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En el DSM-IV-TR46  se admiten como trastornos disociativos: 
1. Amnesia disociativa o psicógena 
2. Fuga disociativa 
3. Trastorno de identidad disociativo  (antes personalidad múltiple) 
4. Trastorno de despersonalización 
5. Trastorno disociativo no especificado 
6.  La CIE-1047 incluye, además, el Trastorno por conversión. 

 
Los trastornos disociativos no figuran como principales trastornos mentales 

asociados a la infección por VIH/sida19,48. Por su origen psicógeno pueden aparecer de 
forma reactiva al diagnóstico de dicha enfermedad y  a la crisis inicial que ello supone, o 
mantenerse como una forma especial de trastorno por estrés postraumático.  
 

Los trastornos facticios y la simulación no pertenecen a los trastornos disociativos, 
pero los definiremos por ser conceptos que podrían dar lugar a confusión con ellos. 
 

El Trastorno por conversión suele sospecharse al comienzo de  alteraciones 
neurológicas propias de trastornos asociados al VIH fatiga muscular, mialgias, 
neuropatías periféricas, toxoplasmosis cerebral, Leucoencefalopatía Multifocal 
Progresiva (LMP) o relacionadas con sus  tratamientos, por ello es muy importante en 
estos casos hacer un diagnóstico diferencial acertado. 
 

10.2 AMNESIA  DISOCIATIVA 
 
Características  
a) se olvidan episodios que tienen que ver con sucesos personales 
b) incluye un período de tiempo (de minutos a años), sin existir dificultades en aprender 
cosas nuevas (amnesia retrógrada) 
c) afecta a sucesos de naturaleza traumática o estresante 
 
Comorbilidad  
Con el trastorno por conversión, la bulimia, la depresión, el abuso de alcohol y algunos 
trastornos de personalidad (histriónico, límite y dependiente) 
 
Diagnóstico  
Dificultad, normalmente reversible, para recuperar componentes concretos de la 
memoria episódica (no para el almacenamiento). 
 
Diagnóstico diferencial  
- Enfermedades médicas (anoxia, traumatismos, alteraciones metabólicas, vasculares 
tumores, demencia). 
-Trastornos mentales: Trastorno por estrés postraumático 
- Simulación 
 
Curso y pronóstico 
Suele desaparecer de una forma abrupta y la recuperación suele ser completa. Si hay 
ganancia secundaria puede prolongarse 
 
Tratamiento 
Entrevista esclarecedora o con amobarbital sódico 
BZD 
Regresión hipnótica 
Psicoterapia de apoyo posterior 
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10.3 FUGA DISOCIATIVA 

 
Características 
El sujeto realiza viajes lejos de su hogar y de su trabajo, con  amnesia sobre su identidad 
anterior; posteriormente no recuerdan lo sucedido durante la fuga (no hay alternancia de 
personalidades). 
 
 Desencadenantes  
Guerras, desastres naturales, crisis personales (ej. diagnóstico de sida) 
 
Curso  
Lo común es que haya una remisión brusca, pudiendo repetirse los episodios 
 
Comorbilidad  
Con trastornos del estado de ánimo y con trastornos de personalidad histriónico, límite y 
esquizoide. 
 
Diagnóstico diferencial 
Con cuadros confusionales, demencia, epilepsia parcial compleja, amnesia disociativa y 
simulación. 
 
Tratamiento  
Entrevista esclarecedora o con amobarbital sódico 
Benzodiacepinas (BZD) 
Regresión hipnótica 
Psicoterapia de apoyo posterior 

 
10.4 TRASTORNO DE IDENTIDAD DISOCIATIVO (PERSONALIDAD MULTIPLE) 
 
Características  
Trastorno, por lo general crónico, en el que el sujeto tiene, al menos,  dos personalidades 
distintas en cuanto a la manera de pensar, sentir y actuar. La transición suele ser súbita 
y con amnesia para lo ocurrido durante las otras personalidades. Pueden existir 
alucinaciones auditivas. 
 
Inicio 
Al final de la adolescencia o inicio de la edad adulta. 
 
Causa 
Suceso traumático. 
 
Comorbilidad 
Con crisis comiciales (hasta en 1/3), trastornos depresivos, abuso de sustancias, 
cefaleas, trastornos de la conducta alimentaria, trastornos sexuales y trastorno límite de 
la personalidad. 
 
Diagnóstico diferencial   
Con amnesia y fuga disociativas, esquizofrenia, epilepsia parcial compleja y simulación. 
 
Curso  
Crónico (lo más frecuente es la recuperación incompleta). 
 
Tratamiento  
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Psicoterapia introspectiva. 
Hipnosis o entrevista con amobarbital. 
Farmacoterapia (antipsicóticos, ansiolíticos, carbamacepina). 
 
10.5 TRASTORNO DE DESPERSONALIZACIÓN 
 
Características  
Sentimientos persistentes de irrealidad, distanciamiento o enajenación de uno mismo o 
del propio cuerpo.  Con frecuencia va acompañada por la desrealización que es una 
percepción alterada del entorno. 
 
Causas  
Las experiencias de despersonalización y desrealización pueden darse en alteraciones 
sistémicas (consumo de sustancias, trastornos endocrinos que implican al tiroides y al 
páncreas), neurológicas (epilepsia, tumores cerebrales, estimulación eléctrica de los 
lóbulos temporales) o psicológicas (traumas emocionales ej.: diagnóstico de sida). 
También en deprivación sensorial. 
 
 
Factores predisponentes  
La ansiedad, la depresión, así como el estrés grave. 
 
Diagnóstico 
El diagnóstico de trastorno por despersonalización se reserva para aquellos casos en los 
que este síndrome sea predominante. 
 
Comorbilidad  
Con la esquizofrenia y el abuso de sustancias. 
 
Diagnóstico diferencial  
Con la depresión y la esquizofrenia. 
 
Curso y pronóstico  
Suele empezar entre los 15 a 30 años. En muchos pacientes los síntomas son 
transitorios; otras veces se mantienen estables o aparecen de manera episódica 
alternándose con períodos libres de los mismos. 
 
Tratamiento  
A veces remite espontáneamente o al tratar la causa. 
Como psicofármacos se emplean ansiolíticos y antipsicóticos. 
En los cuadros primarios puede ser útil el entrenamiento con autohipnosis. 
 
10.6 TRASTORNO DISOCIATIVO NO ESPECIFICADO 

 
Características 
Este diagnóstico se aplica a los trastornos con algún síntoma disociativo que no cumplen 
los criterios diagnósticos ni para la amnesia disociativa, ni para la fuga disociativa, ni 
para el trastorno de identidad disociativo o el trastorno por despersonalización. En ellos 
se incluyen el síndrome de Ganser y el trastorno por trance disociativo. 
 
Diagnóstico diferencial con: 

a. La Simulación. Es la producción voluntaria de síntomas físicos o psíquicos con el 
fin de obtener un beneficio reconocible (ej. una pensión de invalidez) o eludir una 
responsabilidad o castigo (ej. prisión). 
Características: 
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1ª - Historia con incongruencias y contradicciones 
2ª - Sintomatología extravagante o absurda 
3ª - Fluctuación de síntomas atípica y en relación con el medio o los 
observadores 
4ª - Respuesta inusual al tratamiento 
5ª - Resistencia a pruebas fácilmente objetivables o no manipulables 
6ª - No hay la demanda de mejorar, a pesar de la intensidad de las quejas. 

 
b. Trastorno Facticio. Producción voluntaria de síntomas físicos o psíquicos con el 

objetivo de obtener una atención médica y asumir el rol de enfermo. 
Características (además de las indicadas en la simulación): 
1ª - Historia de múltiples atenciones médicas, pruebas y hospitalizaciones 
2ª - Historia de múltiples cambios de médicos y centros, con altas voluntarias 
3ª - Exposición dramática de los síntomas, con resistencia a admitir mejoría 
4ª - “Demasiada” disposición para someterse a pruebas o intervenciones cruentas 
5ª - “Demasiada” resistencia a admitir componente psicológico en su patología  

  
10.7 TRASTORNOS DISOCIATIVOS DE LA MOTILIDAD VOLUNTARIA Y DE LA 
SENSIBILIDAD (CONVERSIVOS) 

 
Características  
Pérdida o alteración de la función motriz o de la sensibilidad sin enfermedad somática 
que lo justifique; los síntomas suponen la expresión de conflictos o la huida de los 
mismos o bien una necesidad de dependencia o un resentimiento 
 
Incluyen  
Parálisis, afonías, ataxias, convulsiones, sorderas, anestesias o hipoestesias 
 
Comorbilidad 
Suele presentarse asociado a otros trastornos psiquiátricos y médicos.  

a) Psiquiátricos: depresión mayor, trastornos de ansiedad, trastornos de 
somatización, otros trastornos disociativos, abuso de alcohol y trastornos de 
personalidad. 

b) Médicos: se estima que hasta un 70% padecen o han padecido un trastorno 
neurológico; destacan las secuelas de traumatismos craneales,  esclerosis 
múltiple, tumores del SNC y, trastornos que originan crisis comiciales 

 
 
Diagnóstico diferencial  
Simulación, trastornos neurológicos en su inicio (esclerosis múltiple, lupus, LMP, 
enfermedad de Parkinson, lesiones que originen crisis comiciales) y trastornos 
somatomorfos 
 
Tratamiento 
Interpretación de los síntomas y su significado 
Eliminación de los factores estresantes y ganancias secundarias 
Entrevista con ayuda farmacológica si fuera necesario (narcoanálisis) 
Técnicas de relajación 
Terapias conductuales  
Hipnosis. 
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DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL ENTRE  TRASTORNO DE CONVERSIÓN Y PATOLOGÍA 
ORGÁNICA (Tabla 12) 
 

Alteraciones Motoras o Sensitivas 
 

 
   T. por conversión      T. orgánico 

Coherencia clínica-neuroanatómica 
 
Estabilidad en la forma de presentarse 
 
Independiente de la sugestión 
 
Ganancia primaria o secundaria 
 
Personalidad histriónica 
 
Desencadenantes psicógenos 
 
Reactividad al medio 
 
Respuesta a la sugestión 
 

NO 
 

SI 

NO 
 

SI 

NO 
 

SI 

SI 
 

NO 

SI 
 

NO 

SI 
 

NO 

SI 
 

NO 

SI NO 

 

10.8 RECOMENDACIONES 
 

• Se deben diferenciar los trastornos disociativos de alteraciones orgánicas  
producidas por el VIH,  enfermedades relacionadas con el mismo o con sus  
tratamientos. (Nivel C) 
 

 
11. Trastornos por consumo de tóxicos  
 
11.1 USO DE SUSTANCIAS PSICOACTIVAS Y EL VIH 
 

El uso de sustancias psicoactivas (USP), término que consideramos más adecuado 
que el más difundido de “toxicomanías”, ha tenido una relación evidente y a la vez 
compleja con la infección VIH desde el inicio de la epidemia. Mientras que el papel  del 
consumo de drogas intravenosas  en la transmisión del virus es de sobra conocido 49, no 
lo es tanto el que juegan otras drogas en su diseminación, al aumentar la probabilidad de 
prácticas sexuales no protegidas. Esto se ha visto en diversos colectivos: el USP por vía 
no intravenosa es un predictor de seroconversión en varones homosexuales; la 
promiscuidad y  la frecuencia de relaciones sexuales sin preservativo son mayores en los 
adolescentes consumidores de marihuana y cocaína; las mujeres consumidoras de crack 
tienen mayor probabilidad de prostituirse sin uso de preservativo; el consumo de alcohol 
se ha asociado con relaciones sexuales sin protección y con mayor intercambio de 
jeringuillas entre adictos por vía intravenosa. 
 

Además de estas relaciones epidemiológicas, que permiten afirmar que el USP es un 
factor favorecedor de la transmisión del VIH, existen otros aspectos a considerar. El 
abuso de drogas puede empeorar la progresión de la enfermedad, tanto de modo directo 
– en modelos animales la metanfetamina aumenta la replicación del VIH y en humanos el 
VIH causa mayor daño neuronal y deterioro cognitivo en los adictos que en los enfermos 
VIH no consumidores- como, fundamentalmente, a través de una menor adherencia al 



 58

tratamiento antirretroviral, con evidentes consecuencias negativas para los infectados y 
también, para la diseminación de la enfermedad.   
 

A efectos didácticos, examinaremos de manera separada la prevención de la 
transmisión del VIH en los usuarios de drogas y el abordaje terapéutico del USP, pero es 
necesario tener presente que lograr que una persona no infectada abandone la adicción 
es una actuación preventiva de una enorme rentabilidad para evitar la transmisión del 
VIH. 
 
11.2 PREVENCIÓN DE LA TRANSMISION DEL VIH EN USUARIOS DE DROGAS  
 

Dada la variedad de drogas, con efectos distintos sobre las personas, y la propia 
diversidad de los usuarios de drogas (UD), en cuanto a  rasgos de personalidad, 
comorbilidad psiquiátrica, cultura, nivel socio-económico, no existe una única estrategia 
de prevención del VIH que sea universalmente válida. Cada encuentro o relación con un 
UD, puede y debe ser ocasión de transmitir mensajes de reducción de riesgos 
relacionados con la droga y el sexo.  
 

Los principios generales de prevención han sido definidos por el Nacional Institute on 
Drug Abuse (Organismo dependiente del National Institute of Health) y pueden ser 
consultados en su página web (http://www.drugabuse.gov/POHP/principles.html). Si bien 
muchos de ellos conciernen a los planificadores y responsables sanitarios, algunos 
merecen ser expuestos, bien por  afectar directamente a los profesionales sanitarios en 
su trabajo diario, bien por aclarar algunas creencias erróneas: 

1. La reducción del riesgo de infección por el VIH en los UD es un objetivo 
alcanzable. 

2. Los programas de prevención efectivos requieren la coordinación de servicios. 
3. Los esfuerzos en prevención y tratamiento deben dirigirse hacia los UD 

infectados por el VIH y a sus compañeros sexuales. Está demostrado que los UD 
infectados pueden cambiar de conducta para proteger a sus compañeros 
sexuales. 

4. Las actuaciones en prevención tienen que ser personalizadas para cada individuo 
en riesgo. 

5. Los UD  y sus compañeros sexuales tienen que ser tratados con dignidad y 
respeto, y con sensibilidad hacia sus características culturales, raciales, étnicas, 
de edad y sexo. 

6. Los UD por vía intravenosa deben tener acceso a sistemas de inyección estériles. 
7. Las intervenciones de reducción de riesgos deben mantenerse a lo largo del 

tiempo. 
8. La prevención es coste-efectiva. 

 
11.3 ABORDAJE TERAPÉUTICO DE LAS TOXICOMANÍAS 

 
Puesto que el USP tiene múltiples facetas, que van más allá de la compulsión por la 

droga y condicionan el normal funcionamiento de la persona en la familia, el trabajo y el 
conjunto de las relaciones sociales, su tratamiento nunca es simple. Para su 
comprensión se han elaborado múltiples modelos, y quizás el más conocido sea el que lo 
considera como una enfermedad crónica, como la diabetes o el asma, en la que las 
intervenciones conductuales y la adherencia al tratamiento son parte esencial del 
adecuado control de la enfermedad. Aunque este modelo médico “orgánico” ha logrado 
desestigmatizar la toxicomanía y ha permitido un mejor funcionamiento de los servicios 
asistenciales, parece inadecuado en tanto que minusvalora los aspectos psicosociales y 
cognitivos de la adicción. Sin embargo, más allá de modelos descriptivos, lo fundamental 
es considerar los distintos elementos que han de intervenir en la atención al UD (Gráfico 
15). 

http://www.drugabuse.gov/POHP/principles.html�
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Precisamente por la inadecuación del modelo “médico” al tratamiento del UD, es 
difícil aplicar el estándar habitual de valoración de los tratamientos (ensayos clínicos; 
estudios de casos y controles; etc), siendo en cierta medida inviable aceptar la validez 
absoluta  de los grados de evidencia de las actuaciones  farmacológicas habituales en la 
práctica médica. La altísima tasa de abandonos de cualquier actuación terapéutica y el 
elevado grado de recidivas permitiría invalidar casi cualquier estudio en este campo. Así, 
por ejemplo, es significativo que ni siquiera en el caso de una adicción tan frecuente 
como el alcoholismo, y según una revisión reciente publicada en la Cochrane Database 
Systematic Review 51, existe algún estudio experimental que demuestre la eficacia de 
una terapia tan usada como la de 12 escalones de “Alcohólicos Anónimos”.  
 

Es sin embargo esencial que cualquier profesional que participe, aunque sea de 
manera marginal, en el tratamiento de un UD tenga en cuenta los siguientes principios, 
aceptados por la mayor parte de especialistas. 
 
11.3.1 Principios del tratamiento efectivo     
 

1. Ningún tratamiento específico es útil para todos los enfermos. 
2. El tratamiento debe poder iniciarse a la mayor brevedad. 
3. El tratamiento debe atender a las múltiples necesidades del individuo y no sólo a 

su adicción. 
4. Cualquier plan de tratamiento individual debe ser revisado continuamente, y 

modificado si es preciso para cubrir las necesidades cambiantes de la persona. 
5. La permanencia en el plan de tratamiento durante un periodo adecuado es crítica 

para la eficacia del mismo. 
6. El “counseling” y otras terapias conductuales pueden ser componentes 

esenciales del tratamiento 
7. Los fármacos son un elemento importante del tratamiento, si bien con eficacia 

variable según la(s) droga(s) a la(s) que sea adicto el enfermo. 
8. Los enfermos en los que coexista un trastorno mental deben, en general, recibir 

tratamiento para ambos problemas de una manera integrada. 

Plan de tratamiento

Tratamiento 
farmacológico

Continuidad 
de los cuidados

Terapia conductual
y “counseling”

Cuidados clínicos 
médicos

Control del uso de 
tóxicos

Grupos de apoyo

Servicios médicos
de VIH/VHC/VHB

Asesoría
legal

Asesoría 
financiera

Servicios 
educativos

Servicios médicos
generales

Servicios de salud 
mental

Voluntariado

Servicios de 
ayuda y cuidado

de hijos

Apoyo familiar

Servicios sociales
(Alojamiento, 

transporte)

Plan de tratamiento
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educativos
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transporte)
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9. La desintoxicación es sólo el primer paso del tratamiento de la adicción y por sí 
sola cambia poco el curso a largo plazo de la adicción. 

10. La recuperación de la adicción a drogas puede ser un proceso largo y, con 
frecuencia, requiere múltiples episodios de tratamiento. 

 
11.3.2 Papel del médico general y del especialista en enfermedades infecciosas en 
el tratamiento de las toxicomanías 
 

 El papel fundamental del médico general  o de cualquier no especialista en el abuso 
de sustancias debe ser el intentar “enrolar” al paciente en un programa de 
desintoxicación. Esta es una tarea difícil, muchas veces frustrante, y que no consiste sólo 
en “buenas palabras” y consejos formales. Un problema básico es que el médico y el 
enfermo actúan con tiempos o agendas distintas: el paciente, que expresa formalmente 
su deseo de dejar las drogas, busca una respuesta inmediata y un alivio pronto de su 
problema crónico, pero que es vivido como algo actual (abstinencia, problemas socio-
familiares o legales), mientras que el médico mira más a largo plazo. Uno de los retos es 
aproximar y armonizar estas actitudes del paciente con un plan de tratamiento “crónico”.  

Un primer paso esencial es la identificación del lugar en el que se encuentra el 
enfermo en términos de motivación para el cambio. Uno de los modelos más usados y 
útiles sigue siendo el de Prochaska 52, según el cual el enfermo pasa por las siguientes 
fases: 

1. Precontemplación: no tiene intención de cambiar su comportamiento. 
2. Contemplación: piensa en cambiar debido a las consecuencias negativas de su 

adicción, pero tiene una actitud ambivalente. 
3. Preparación: muestra deseos de cambio y da los pasos iniciales para buscar 

tratamiento. 
4. Acción: El paciente decide modificar su comportamiento, entorno y circunstancias 

para abandonar su estilo de vida de adicción. 
5. Mantenimiento: El paciente trabaja para evitar recaídas y mantener la 

abstinencia. 
 

La tarea más difícil a la que se enfrenta el clínico es hacer pasar al enfermo de la 
fase precontemplativa o contemplativa a la de preparación o acción. Es importante lograr 
que el enfermo verbalice su estado de motivación para iniciar tratamiento. Para ello, la 
técnica de la entrevista motivacional utiliza cinco aspectos no excesivamente complejos 
para ayudar al enfermo a resolver su ambivalencia sobre la necesidad de tratamiento: 

1. Expresar empatía mediante la escucha activa. 
2. Señalar de manera no autoritaria la discrepancia entre los deseos expresados y 

su comportamiento actual. 
3. Evitar la argumentación. 
4. Ajustar el comportamiento a la resistencia del paciente antes que oponerse o 

reaccionar a ella. 
5. Conocer y reforzar los valores positivos del paciente y la percepción de que tiene 

habilidades para cambiar.  
 

Una vez que el clínico ha identificado que el enfermo ha decidido realmente cambiar 
su comportamiento adictivo, su papel es entonces el de ayudarle a optar por un plan de 
tratamiento y facilitarle la entrada en él. En este punto es preciso señalar que por 
desgracia no siempre es posible derivarle al ámbito que en principio pudiera ser el más 
adecuado, por múltiples motivos: legales/penitenciarios, financieros, organización 
administrativa de recursos, inexistencia de los mismos, etc.  
 
11.3.3 Recursos y técnicas terapéuticas  
 

El tratamiento global debe atender a: 
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- desintoxicación aguda de la sustancia. 
- tratamiento de las comorbilidades orgánicas y psiquiátricas. 
- tratamiento de mantenimiento a largo plazo y prevención de recaídas. 

 
Nos centraremos en el primer y tercer punto, señalando cuales son las certezas para 

cada sustancia, según distintas revisiones de la Cochrane Collaboration (accesibles en 
http://www.update-software.com/Clibplus/Clibplus.asp), sobre estudios realizados en 
población general y no específicamente VIH. 
 
Alcohol 

- Las intervenciones breves de counseling son más eficaces que no hacer nada en 
la reducción del consumo a corto- medio plazo (nivel A). 

- La depresión es una comorbilidad frecuente. El tratamiento farmacológico aislado 
de la misma tiene un efecto modesto en cuanto a  la abstinencia. (A) 

- La naltrexona disminuye el riesgo de recaída a corto plazo, pero se desconoce el 
efecto a largo plazo (A). 

- Como ya se ha citado, no existe ningún estudio que demuestre la eficacia de la 
terapias de 12 escalones (“Alcohólicos Anónimos”) (A) 

 
Cannabis 

- La psicoterapia puede tener un efecto beneficioso (A). Dada la heterogeneidad de 
los estudios, no es posible comparar distintas modalidades terapéuticas (C). 

 
Benzodiacepinas 

- La retirada gradual del fármaco es mejor que la brusca (A). 
- Cambiar un fármaco de vida media corta por uno de vida larga no parece útil (A). 
- El propranolol tiene un papel incierto y no puede ser recomendado (C). 
- Los antidepresivos tricíclicos disminuyen la intensidad de los síntomas de 

abstinencia, pero no aumentan la tasa de abandono de la sustancia (A). 
- La carbamacepina tiene escaso efecto en cuanto a los síntomas de abstinencia, 

pero aumenta la tasa de abandono del consumo a largo plazo (A). 
 
Anfetaminas 

- La fluoxetina disminuye los síntomas de abstinencia (A). 
- La imipramina en dosis elevadas (150 mg/d) aumenta la duración de la 

adherencia al plan de tratamiento (A). 
- Ninguno de los fármacos estudiados (fluoxetina, amlodipino, imipramina y 

desipramina) han demostrado disminuir el uso de anfetaminas (A). 
 
Cocaína 

- Se ha propuesto el uso de agonistas de la dopamina, al haberse demostrado que 
disminuye las concentraciones cerebrales del neurotransmisor. Ninguno de los 17 
estudios revisados (con amantadina, pergolide y bromocriptina) ha probado la 
utilidad de fármaco alguno (A). 

- Ningún estudio, de 18, ha demostrado resultados beneficiosos (A). Únicamente la 
desipramina tiene una “tendencia” a mejores resultados. 

 
Opiáceos 

- Tratamientos “psicosociales” aislados: no son modalidades terapéuticas de 
eficacia demostrada, o superiores a otros tipos de tratamiento (A). 

- Tratamiento psicosocial más farmacológico, frente a tratamiento farmacológico  
aislado: asociar ambos tratamientos es beneficioso en cuanto a mejorar la 
adherencia al plan terapéutico, pero no en cuanto a disminuir el consumo de 
heroína (A). 



 62

- Antagonistas opiáceos: no está claro que su uso conjunto con agonistas alfa-
adrenérgicos reduzca la duración del síndrome de abstinencia en relación con los 
agonistas aislados (A). La naltrexona, sola  o combinada con psicoterapia es más 
eficaz que el placebo en cuanto a consumo de heroína, pero no en cuanto seguir 
en el plan terapéutico, efectos secundarios o recaídas (A). 

- Buprenorfina: es más efectiva que la clonidina para los síntomas de abstinencia 
(A). No existen diferencias en relación con la metadona en cuanto a la fase inicial 
de la desintoxicación, si bien los síntomas de abstinencia se resuelven más 
deprisa con buprenorfina (A). En cuanto a su eficacia a largo plazo, no es más 
efectiva que la metadona (A). 

- Metadona: Es más eficaz que las alternativas no farmacológicas en cuanto a 
seguir en el plan terapéutico y a disminuir el consumo de heroína. No existen 
diferencias en cuanto a actividad delictiva. (A).  

 
Es preciso realizar una última consideración sobre el lugar físico (ambulatorio, 

internamiento hospitalario, comunidad terapéutica) en el que debe realizarse el 
tratamiento. Creemos que sólo cabe decir que, más que en ningún otro aspecto, aquí 
sólo cabe un abordaje individual y, en función de múltiples aspectos (entorno socio-
familiar, comorbilidades, historia personal de intentos previos de desintoxicación, etc), la 
mejor alternativa para un enfermo puede ser incluso contraproducente para otro, siendo 
pues imposible establecer recomendación alguna. 
 
11.4 Conclusiones 
 

• El USP, incluso por vía no intravenosa, ha tenido y sigue teniendo un papel 
importante en la transmisión del VIH, y por ello su prevención y tratamiento deben 
formar parte de cualquier política preventiva frente al VIH. 

 
• La prevención del USP y de la transmisión del VIH en los UD debe ser una 

actuación prioritaria para todos los agentes sanitarios . 
 

• La reducción del riesgo de infección por el VIH en UD es un objetivo alcanzable y 
coste-efectivo. Las intervenciones deben ser mantenidas a lo largo del tiempo y 
requieren la coordinación de distintos servicios (médicos, socio-sanitarios, 
legales…) . 

 
• El médico general y el especialista en enfermedades infecciosas juegan un papel 

primordial en la captación del paciente para la prevención y el tratamiento del 
USP . 

 
•  No existe ningún tratamiento universalmente válido para todos los enfermos . 

 
• El tratamiento debe atender a las distintas necesidades (socio-familiares, 

económicas, legales, otras enfermedades, en particular psiquiátricas) del 
enfermo, y no sólo a su adicción. 

 
• Existen pocos tratamientos que de manera aislada hayan demostrado su eficacia 

en estudios controlados –ver previamente-, si bien el uso aislado conjunto de 
distintas alternativas (counseling, psicoterapia, actuaciones farmacológicas 
adecuadas a cada adicción) debe ser considerado en cada situación.  

 
• La recuperación de la adicción a drogas puede ser un proceso largo y, con 

frecuencia, requiere múltiples episodios de tratamiento. 
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11.5. RECOMENDACIONES 
 
• Se recomienda un tratamiento individualizado que combine alternativas como 

consejería, psicoterapia y tratamiento farmacológico adecuado a cada 
adicción. (Nivel C) 

• Se recomienda que las intervenciones se mantengan a lo largo del tiempo y 
que se coordinen los distintos servicios (médicos, socio-sanitarios, legales…) 
con el objetivo final de reducir el riesgo de infección por VIH en los UD (Nivel 
C) 

 

 

12. Alteraciones de las funciones fisiológicas. 
 
12.1 INTRODUCCIÓN 
 

En el presente capítulo se describen los trastornos asociados a la alimentación, el 
sueño y la sexualidad más frecuentes en los pacientes infectados con el VIH/sida y que 
afectan en gran medida a su calidad de vida y a su salud psíquica y emocional.  

 
Debido a que la detección en la consulta de este tipo de trastornos resulta compleja, 

en muchas ocasiones no se les presta suficiente atención. Además, generalmente 
involucran tanto factores médicos como psicológicos, por lo que es necesario un 
abordaje multidisciplinario. 

 
 A lo largo del capítulo se seguirán las clasificaciones que se utilizan actualmente para 
el diagnóstico y la clasificación de los problemas de salud mental. En ellas se explican de 
forma concisa, clara y explícita los diferentes criterios diagnósticos (Tabla 13). 
 

CIE 10 Clasificación estadística internacional de 
enfermedades y problemas de salud 53 Organización Mundial de la Salud 

DSM IV Manual Diagnóstico y Estadístico de las 
Enfermedades Mentales 54 Asociación Americana de Psiquiatría 

 

 
12.2 TRASTORNOS DE LA NUTRICIÓN EN EL PACIENTE INFECTADO POR 
VIH/SIDA 
 
12.2.1 Etiología 
 

Cuando hablamos de problemas nutricionales, a menudo el principal reto para el 
clínico es poder diferenciar si se trata de un trastorno con base orgánica o psicológica. 
La clave radica en una visión amplia por parte del profesional, incluyendo en la visita 
médica la valoración de aspectos nutricionales y emocionales y el uso de un adecuado 
lenguaje comunicativo. 

Pueden diferenciarse dos grupos de situaciones clínicas que afectan a una correcta 
nutrición en el paciente infectado por VIH/sida: 
 
12.2.2 Síntomas físicos que pueden tener un origen orgánico, tóxico o psicológico 

 
Destacan la pérdida de apetito, sequedad de boca y garganta, náuseas, diarrea, 

estreñimiento y problemas en la deglución, entre otros. El profesional debe considerar si 
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el estado clínico del paciente o alguno de los fármacos justifican la existencia del 
síntoma. Si se descarta el origen orgánico o la yatrogenia, el clínico debe preguntar al 
paciente: 
− Si se ha producido algún cambio destacable en su vida cotidiana. 
− Si hay algún acontecimiento que le preocupa especialmente. 
− Cómo se encuentra anímicamente. 
 

Estas preguntas posibilitan al paciente la expresión de estados emocionales. Muy a 
menudo, los  pacientes no establecen una conexión entre síntomas físicos y estados 
emocionales. Está demostrado que tras manifestaciones como el cansancio (que puede 
incidir directamente en un abandono del cuidado de la alimentación) y la pérdida de 
apetito subyacen cuadros depresivos y situaciones de estrés, relacionadas directa o 
indirectamente con la enfermedad 55. 

 
En la práctica clínica, es frecuente también la malnutrición asociada al abuso de 

drogas. La dependencia de tóxicos dificulta la implementación de hábitos sistemáticos de 
autocuidados entre los que figura una correcta alimentación. La resolución del consumo 
de tóxicos será la primera prioridad en el abordaje de estos pacientes. Si el consumo 
sigue siendo activo, difícilmente podrá instaurarse ningún tipo de hábito de salud, ya sea 
relacionado directamente con la toma de medicación o con una alimentación sana.  
 
12.2.3  Trastornos de la conducta alimentaria y de la imagen corporal que tienen su 
base en un trastorno mental 
 

Debido a la falta de estudios realizados al respecto, apenas se dispone de 
información sobre la incidencia de trastornos de la conducta alimentaria en la población 
infectada por el VIH. Además, su detección en la consulta es muy dificultosa ya que el 
paciente no manifiesta ninguna queja y tiende claramente a la ocultación. Por ello, es 
necesario que el profesional de la salud preste atención a los síntomas físicos y a la 
información que los acompañantes proporcionan sobre los hábitos de alimentación y de 
salud del paciente. En la práctica clínica, no es frecuente encontrar cuadros de anorexia 
nerviosa o bulimia nerviosa. Sin embargo, se pueden describir trastornos por atracón ó 
Binge Eating y cuadros de ortorexia y/o vigorexia. Este último es un trastorno relacionado 
con la imagen corporal 56 que se ha incluido en este apartado por sus importantes 
repercusiones clínicas (Tabla 14).  

 
Trastorno Descripción Rasgos 

Trastorno por 
atracón o 
Binge Eating 

Atracones recurrentes, sin 
conducta compensatoria 
inapropiada típica de la 
bulimia nerviosa 
(autoinducción del vómito, 
abuso de laxantes u otros 
fármacos, ayuno y ejercicio 
físico excesivo). 

- Ingesta en un corto período de tiempo de 
una cantidad de comida definitivamente 
superior a la que la mayoría de personas 
podría consumir en el mismo tiempo y bajo 
circunstancias similares. 
- Sensación de pérdida de control sobre la 
ingesta durante el episodio. 
- Atracones: al menos 2 días a la semana 
durante 6 meses, profundo malestar al 
recordar el atracón, sin comorbilidad de  
anorexia o bulimia. 

Ortorexia Obsesión patológica por la 
comida biológicamente pura, 
y sin aditivos artificiales. 

Puede provocar: 
- Anemia, hipervitaminosis o 
hipovitaminosis. 
- Carencias de oligoelementos, que pueden 
derivar en dolencias más graves como 
hipotensión y osteoporosis. 
- En fases avanzadas, trastornos 
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obsesivos-compulsivos relacionados con la 
alimentación o enfermedades psiquiátricas 
tales como depresión, ansiedad e 
hipocondría. 

Vigorexia Obsesión patológica por un 
cuerpo perfecto 

- Comportamiento obsesivo-compulsivo 
caracterizado por la preocupación de acudir 
al gimnasio y la transferencia de los 
principales valores de la vida hacia el acto 
de entrenar o muscular el cuerpo. 
- El ansia por adquirir una apariencia 
atlética puede llevar al consumo de 
sustancias perjudiciales para el organismo. 

 
La presencia de sintomatología de lipodistrofia o lipoatrofia 57,58 o el mero temor de 

llegar a desarrollarla puede llevar a los pacientes a conductas obsesivas de extremo 
cuidado y preocupación por su aspecto físico. Junto a la excesiva dedicación al ejercicio 
físico, se da con frecuencia la ingesta de productos que pueden conllevar importantes 
riesgos para la salud. Los productos dopantes más utilizados son los anabolizantes y la 
testosterona. Estas sustancias pueden provocar efectos adversos tales como impotencia, 
crecimiento desproporcionado de las glándulas mamarias, acné, caída del cabello, 
depresión, euforia, irritabilidad y, en los casos más extremos, problemas de corazón y de 
hígado. Asimismo, pueden interaccionar con los fármacos antirretrovirales, disminuyendo 
o anulando la eficacia de los mismos. Por ello, los resultados sobre su uso son 
contradictorios hasta la fecha y no deben recomendarse de forma generalizada 59. 
 
12.2.4 Abordaje terapéutico 
 

Desde el primer momento en que se detecte un cuadro de trastorno alimentario con 
base en trastorno mental, es necesaria su derivación al servicio de psiquiatría o 
psicología con el fin de iniciar el tratamiento adecuado. En los casos más graves, se 
requerirá  la internación del paciente. 

 
La derivación puede ser dificultosa al encontrar habitualmente gran resistencia y 

negación por parte del paciente. Por ello, es básica la colaboración de la familia. Si 
además el paciente mantiene oculta su infección por VIH, será necesario contactar con 
otras entidades, asociaciones y servicios sociales para facilitar la derivación.  

 
La entrevista es la herramienta básica, gracias a la posibilidad de recoger 

información y de potenciar la relación médico-paciente. Por otra parte, el uso de 
cuestionarios especializados permite obtener datos específicos sobre el trastorno de 
alimentación que presenta el paciente.  

 
Es fundamental preguntar al paciente sobre los aspectos  relativos a su nutrición que 

más le preocupan. La información obtenida y la observación de los rasgos de 
personalidad del paciente permitirán el desarrollo de intervenciones adecuadas a cada 
paciente. Asimismo, siempre es necesario considerar las diferentes formas y estilos de 
vida de los pacientes a la hora de realizar un abordaje terapéutico.  

 
El tratamiento psicológico se centra en romper el ciclo de ingestión excesiva de 

alimento, purga, ejercicio físico, etc. La intervención incluye a menudo técnicas de 
modificación de conducta así como terapia individual, familiar o de grupo.  

 
La terapia cognitivo-conductual implica los siguientes pasos: 

- Intensificar el conocimiento de los pacientes sobre sus propios patrones de 
pensamiento. 
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- Examinar la validez de ciertos pensamientos y creencias sobre el cuerpo y el peso. 
-  Sustituir las creencias erróneas por otras más adecuadas. 
 

Asimismo, se trabajan aspectos sobre la mejora de la imagen corporal y de la 
autoestima general y la prevención de recaídas. 
 

En cuanto al tratamiento farmacológico, en los cuadros de bulimia y/o Binge Eating 
se recomienda el uso de inhibidores selectivos de la recaptación de la serotonina a dosis 
altas, ya que han demostrado tener un alto efecto antibulímico. También puede utilizarse 
el topiramato, un antiepiléptico que tiene efectos positivos sobre la bulimia. Si se 
detectan rasgos de personalidad obsesiva o un trastorno obsesivo-compulsivo (que 
puede acompañar a cuadros de anorexia, vigorexia u ortorexia) es también 
recomendable el uso de inhibidores selectivos de la recaptación de la serotonina. Como 
algunos antidepresivos pueden contribuir a la pérdida de apetito y peso, es necesaria 
siempre la supervisión continua de un especialista. 
 
12.2.5 RECOMENDACIONES 
 
• Siempre que se detecte en los pacientes alguna de las alteraciones 

emocionales descritas anteriormente, se recomienda la derivación al 
psicólogo clínico y al psiquiatra para su valoración y tratamiento. (Nivel C). 

 
• Es imprescindible contar con el entorno social y familiar del afectado para 

lograr el éxito de las intervenciones (Nivel C). 
 
• Ante la falta de apoyo familiar o la imposibilidad de acceder a él, las 

organizaciones sin ánimo de lucro (ONG) pueden constituir un elemento 
recomendable para afianzar las intervenciones. (Nivel C). 

 
 
 
12.3 TRASTORNOS DEL SUEÑO EN EL PACIENTE CON INFECCION POR EL VIH 
 

Tanto las clasificaciones diagnósticas mencionadas al inicio del capítulo (CIE 10 53 y 
DSM IV 54) como la Clasificación Internacional de los Trastornos del Sueño60 de la 
Asociación Americana de los Trastornos del Sueño, reconocen varios trastornos 
principales del sueño, como el insomnio, la hipersomnia y las parasomnias. 

• Insomnio: estado caracterizado por una cantidad o calidad del sueño no 
satisfactorio, que persiste durante un considerable periodo de tiempo. 

• Hipersomnia: estado caracterizado bien por excesiva somnolencia o presencia 
de ataques de sueño diurnos (no justificables por una cantidad inadecuada de 
sueño), o bien por un período de transición prolongado hasta el estado de vigilia 
completa tras el despertar. 

• Parasomnias: trastornos episódicos durante el sueño, los cuales están 
relacionados con las fases de desarrollo del niño, mientras que en la madurez 
son fundamentalmente psicógenos, tales como el sonambulismo, los terrores 
nocturnos y las pesadillas.  

 
Los trastornos del sueño representan uno de los problemas más comunes entre las 

personas con infección por VIH, incluso desde las fases más tempranas de la 
enfermedad. De hecho, alrededor del 35% de los sujetos manifiesta alteraciones en el 
ciclo de sueño-vigilia 61. 
  
 Aunque en algunos casos puede observarse hipersomnia, el insomnio representa 
uno de los problemas más comunes y por ello nos vamos a centrar en este trastorno. 
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Puede darse un insomnio primario vinculado en su inicio a factores emocionales o 

eventos estresantes a los que suelen estar expuestos los pacientes con VIH, como el 
impacto emocional que puede provocar el diagnóstico, las expectativas frente a los 
controles médicos, las situaciones de discriminación que pueden darse, el comienzo de 
los síntomas de la enfermedad, etc., o un insomnio secundario a la enfermedad y la 
medicación, ya que entre los efectos secundarios de algunos medicamentos 
antirretrovirales se encuentran los trastornos del sueño. 
 
12.3.1 INSOMNIO 
 
 Pautas para el diagnóstico del insomnio 53 
 
a) Quejas que suelen consistir en dificultades para conciliar el sueño o para mantenerlo o 
sobre una mala calidad del mismo. 
b) Dicha manifestación se ha presentado por lo menos tres veces a la semana durante al 
menos un mes. 
c) Preocupación excesiva, tanto durante el día como durante la noche, sobre el hecho de 
no dormir y sobre sus consecuencias.  
d) La cantidad o calidad no satisfactorias del sueño causa un malestar general o 
interfiere con las actividades de la vida cotidiana. 
 

Teniendo en cuenta estos criterios, el clínico puede tener cierto conocimiento de las 
dificultades relacionadas con el sueño de cada paciente y puede derivar a profesionales 
de la psiquiatría o psicología para que valoren específicamente el trastorno. No obstante, 
a continuación presentamos algunas cuestiones en las que pueden profundizar para 
valorar la necesidad de recomendar un tratamiento farmacológico y/o psicoterapéutico 
adecuado 62: 

• Naturaleza de la queja: problemas para conciliar el sueño, dificultad para 
mantenerlo, despertar precoz, sueño superficial, sensación de haber descansado 
mal, sueño poco reparador, deterioro del funcionamiento diurno. 

• Historia del sueño-vigilia: horario habitual del sueño vigilia del paciente. 
• Severidad del insomnio: se puede medir con el número de noches por semana 

en que una persona tiene dificultades para dormir. 
• Secuelas diurnas del insomnio: las secuelas más comunes son irritabilidad, 

malestar social y disminución del rendimiento cognitivo y conductual. 
• Curso del insomnio: inicio, duración y tiempo de curso. 
• Factores del entorno: luz, ruido, temperatura de la habitación y comodidad del 

colchón 
• Uso de medicación. 
• Hábitos relacionados con la dieta, el tabaco y el ejercicio. 

 
 Etiología  
 

El insomnio es un problema multidimensional. Para facilitar una mayor comprensión 
de este trastorno, presentamos un modelo que recoge los factores implicados en el 
mismo, que permitirá a los profesionales una intervención más efectiva (Morin 2003) 62

 
(Gráfico 16). 
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Abordaje terapéutico 
 

El tratamiento efectivo del insomnio requiere una evaluación en conjunto de su 
naturaleza, severidad y curso evolutivo y, un análisis funcional detallado de los factores 
que contribuyen a mantenerlo. Las herramientas que se utilizan son la entrevista clínica, 
los autorregistros, llamados también diarios de sueño y los cuestionarios. También se 
puede valorar la necesidad de realizar otras pruebas complementarias como la 
polisomnografía nocturna. 
 

El Tratamiento Psicológico de orientación cognitivo-conductual se centra en los 
patrones de conducta desadaptados y los estilos cognitivos disfuncionales que perpetúan 
los problemas del sueño 62. 
- Componente conductual: implica una combinación de procedimientos de control de 

estímulos y de restricción del sueño, con el objetivo de eliminar las conductas 
incompatibles con el sueño, regular los horarios de dormir y despertarse y, consolidar 
el sueño en los periodos más cortos que pasan en la cama. 

- Componente cognitivo: consta de técnicas de reestructuración cognitiva dirigidas a 
corregir las expectativas poco realistas sobre el sueño, examinando las atribuciones 
falsas sobre las causas del insomnio y valorando de nuevo la percepción de sus 
consecuencias en el funcionamiento diurno.  

- Componente educacional: consiste en enseñar los principios básicos de la higiene 
del sueño, ya que determinados estilos de vida y ciertos factores ambientales pueden 
afectar negativamente el sueño. 
Para aliviar la excesiva tensión emocional pueden utilizarse técnicas de 

entrenamiento en relajación como la Relajación Progresiva de Jacobson. 
 

El Tratamiento Farmacológico debe ser sobre todo etiopatogénico, antes que 
sintomático, de forma que se utilizarán tratamientos selectivos para las causas 
subyacentes del insomnio. En el momento actual, para el tratamiento del insomnio se 
utilizan varios tipos de medicaciones: las benzodiazepinas, los hipnóticos no 
benzodiazepínicos (imidazopiridinas y ciclopirrolonas) y los antidepresivos. De estos 
grupos el más utilizado sigue siendo las benzodiacepinas (Tabla 15). 

 

INSOMNIO 

Consecuencias: 
- alteración del estado de ánimo 
- fatiga 
- disminución del rendimiento 
- malestar social 

Hábitos desadaptativos: 
- tiempo excesivo en la 

cama 
- horario irregular del 

sueño 
- siestas durante el día 
- actividades incompatibles 

con el sueño 

Activación: 
- emocional 
- cognitiva 
- fisiológica 

Cogniciones disfuncionales: 
- preocupación sobre el déficit de 

horas de sueño 
- pensamientos reiterativos 
- expectativas poco realistas 
- atribuciones erróneas/magnificación 
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BENZODIAZEPINAS 

Nombre genérico Dosis (adultos) 
Flurazepam 15-30 mg / 24 h 
Loracepam* 1 mg / 24 h 
Midazolam 3,5-7,5 mg 

Lormetacepam 1 mg 
Flunitrazepam 0,5-1 mg / 24 h 

IMIDAZOPIRIDINAS
Nombre genérico Dosis (adultos) 

Zolpidem* 10 mg 
CICLOPIRROLONAS 

Nombre genérico Dosis (adultos) 
Zopiclona* 7,5 mg / 24 h 

ANTIDEPRESIVOS 
Nombre genérico Dosis (adultos) 

Mirtazapina* 15-45 mg / 24 h 
Trazodona 150-300 mg 

                    * aconsejados en pacientes que toman ARV 
 
Se deberán sopesar los beneficios de la farmacoterapia con los efectos secundarios 

negativos de la medicación como la sedación diurna, el deterioro cognitivo y psicomotor y 
la “resaca”. También hay que tener en cuenta que con la interrupción del tratamiento, en 
muchos casos se produce insomnio de rebote, especialmente con los fármacos de 
acción corta 62. 
 
 
12.3.2 RECOMENDACIONES 
 
• Se recomienda un abordaje multidisciplinario integrado para un adecuado 

diagnóstico y tratamiento de los trastornos del sueño, siendo esencial una 
relación estrecha entre el clínico responsable del paciente y el psicólogo 
clínico/psiquiatra (Nivel C). 

 
• Se aconseja buscar el apoyo de la personas próximas al paciente, ya que la 

intervención cognitivo conductual requiere cambios en los hábitos del sueño, 
horarios y estilo de vida que les pueden afectar (Nivel C). 

 
• El clínico debe preguntar por los factores de estilo de vida y del entorno, 

examinar su contribución relativa al insomnio y hacer las recomendaciones 
necesarias; incluso los factores que puedan parece obvios no deben ser 
pasados por alto. (Nivel C). 

 

 
12. 4 TRASTORNOS SEXUALES 
 

El diagnóstico de VIH/sida lleva a las personas a reorganizar su sexualidad. Aunque 
la mayoría se mantienen sexualmente activas, es frecuente que aparezcan dificultades 
debido al impacto emocional producido por el diagnóstico, el miedo al rechazo y al 
abandono, el sentimiento de culpa, los efectos secundarios de los tratamientos, los 
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inconvenientes de la prevención, la angustia frente a la revelación del estado serológico 
a la pareja afectiva-sexual, etc. Todo esto puede llevar al aislamiento emocional y a la 
abstinencia sexual. 
 

Los trastornos sexuales afectan a la calidad de vida y a la salud psíquica y emocional 
de las personas con infección por el VIH. Se recomienda no esperar a que el paciente 
presente un trastorno sexual para hablar de su sexualidad. Aclarar dudas, escuchar sin 
juzgar y comprender las angustias y los miedos puede ser de gran ayuda para que las 
personas con VIH/sida puedan tener una vida sexual saludable y placentera. 
 
 DISFUNCIONES SEXUALES EN EL PACIENTE INFECTADO POR EL VIH 
 

Las disfunciones sexuales abarcan diferentes formas de incapacidad para participar 
en una relación sexual deseada. Según los casos, se trata de una ausencia de deseo, 
una imposibilidad de sentir placer, un fracaso en la respuesta fisiológica necesaria para 
una interacción sexual efectiva o una incapacidad para controlar o sentir un orgasmo. En 
el origen de las disfunciones están involucrados aspectos físicos y psicológicos. 
 

Disfunciones sexuales más frecuentes que suelen sufrir las personas con  VIH 63-65 
• Deseo sexual inhibido (en hombres y mujeres): Se caracteriza por pobreza o 

ausencia de fantasías y deseos de actividad sexual. La falta de deseo sexual por 
sí mismo no es disfuncional a no ser que la persona no acepte este sentimiento. 

• Disfunción eréctil o impotencia (en hombres): Es la dificultad o imposibilidad 
para alcanzar o mantener una erección lo suficientemente firme para poder llevar 
a cabo la penetración. Los episodios aislados de falta de erección son muy 
comunes y afectan prácticamente a todos los hombres en algún momento de su 
vida. Para que se considere que existe impotencia o disfunción eréctil, ésta ha de 
presentarse en al menos el 25% de las relaciones o intentos de relación sexual. 

 
Todavía hoy no hay una línea consensuada sobre el origen ni de la pérdida de la 

libido sexual, ni de los problemas de erección en pacientes con infección por el VIH ya 
que existen pocos estudios al respecto, especialmente en mujeres. No obstante, a 
continuación se describirán las posibles causas orgánicas y psicológicas que pueden 
facilitar la aparición, desarrollo y mantenimiento de estos trastornos, así como de los  
distintos abordajes a seguir  66-69. (Tabla 16) 
 

CAUSAS 
Orgánicas Psicológicas 

Disfunción eréctil  Deseo sexual inhibido − Estados ansiosos y depresivos. 
− Angustia derivada del diagnostico 

de VIH. 
− Estrés producido por la asociación 

de las relaciones sexuales con la 
forma de contraer la enfermedad. 

− Temor a establecer relaciones por 
miedo a trasmitir el virus a otras 
personas o reinfectarse a sí 

− Enfermedades que originan malestar físico por lo 
que inhiben el interés por el contacto sexual. 

− Alteraciones hormonales. 
− Medicamentos anticolinérgicos, antidepresivos. 

antihipertensivos, tratamientos hormonales, 
hipnóticos y tranquilizantes. 

− Determinados fármacos antirretrovirales. 
Disfunción eréctil  
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− Factores de tipo vascular que afectan a los vasos 
sanguíneos y restringen el flujo sanguíneo hacia el 
pene. 

− Lesiones neurológicas. 
− Situaciones que interrumpen la conexión entre el 

sistema nervioso y el pene. 
− Enfermedades como arterioesclerosis, 

hipertensión, diabetes, síndrome de Cushing, 
esclerosis múltiple, etc. 

− Consumo de drogas como alcohol, tabaco y los 
opiáceos. 

mismo. 
− Bajo nivel de autoestima. 
− Sentimientos de desvalorización. 
− Problemas con la imagen corporal. 
− Ansiedad y preocupación obsesiva 

por lograr un rendimiento sexual 
adecuado. 

− Problemas de pareja. 
− Actitudes negativas ante el sexo. 
− Expectativas de rendimiento 

sexual inapropiadas o irreales. 
− Temor a la intimidad y a ser 

rechazado. 
− Sentimientos de culpa e 

inseguridad. 
− Estrés que supone seguir el 

tratamiento. 
 

Abordaje terapéutico 
 

Teniendo en cuenta la gran cantidad de posibles causas, es importante realizar una 
buena evaluación para identificarlas antes de decidir el tratamiento a seguir. 
 
Áreas de evaluación 70: 
 
- Orgánica: revisión médica del estado físico. 
- Psicológica: identificación de posibles trastornos psicológicos responsables de las 

dificultades sexuales. 
- Sexual: análisis de la historia sexual y del funcionamiento sexual actual, tanto en 

pareja como individual. 
- Pareja: evaluación de las distintas áreas de una relación, expresión de afecto, 

comunicación, resolución de problemas, tiempo libre, reparto de tareas. 
 
Técnicas y procedimientos de evaluación 70: 

La entrevista es el método de obtención de información más utilizado en la clínica, 
aunque también existen una serie de procedimientos que son muy útiles a la hora de 
recabar datos específicos relacionados con las disfunciones sexuales, como son los 
autoinformes, la autoobservación y la evaluación psicofisiológica. También es 
importante contar con una evaluación médica que incluya, en función del trastorno: 
análisis de sangre (pruebas metabólicas, niveles hormonales, antígeno prostático 
específico) y orina; evaluación neurológica, ultrasonido del pene (para detectar 
problemas vasculares o circulatorios) y tumescencia nocturna del pene para verificar si el 
paciente tiene erecciones nocturnas y monitoreo de rigidez. 
 
 Tratamiento: 
 

Variará en función de las causas que estén provocando la disfunción, sin embargo lo 
más adecuado es la combinación multidisciplinaria de lo orgánico, lo psicológico y lo 
relacional 66,70. Además, en el caso de que la persona tenga pareja, será sin duda más 
efectivo un abordaje que incluya a ambos miembros de la pareja (Tabla 17). 
 

Disfunción eréctil  Deseo sexual inhibido 
− Control de los factores de riesgo: tabaquismo, consumo de alcohol y niveles altos de azúcar 

o colesterol en sangre. 
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− Cambios o reducciones, en los casos que sea posible, de los medicamentos que puedan 
estar provocando como efecto secundario la disfunción. 

− Tratamientos hormonales (parches, gel o inyecciones), si el origen del problema es un 
desequilibrio hormonal (déficit de testosterona). 

− Terapia sexual y de pareja, para controlar las interferencias cognitivas y emocionales que 
pueden estar provocando el problema. Intervenciones básicas en la terapia sexual: 

 Colaboración y participación, si es posible, de los dos miembros de la pareja en el 
tratamiento. 

 Información y educación sexual. 
 Modificación de actitudes y cogniciones disfuncionales que intervienen en el 

trastorno. 
 Entrenamiento en habilidades sociales y de comunicación. 
 Eliminación de la ansiedad ante la relación sexual. 
 Indicaciones o entrenamiento de habilidades sexuales específicas. 

Disfunción eréctil  

− Medicamentos orales para aumentar el flujo sanguíneo al pene y hacerlo más sensible al 
tacto: Viagra, Levitra, Cialis. Diversos estudios han demostrado que los tratamientos 
antirretrovirales interactúan con Viagra. Cuando el nivel plasmático de estos fármacos es 
excesivo se puede producir hipotensión, mareos, desmayos, cefaleas, trastornos visuales o 
priapismo. Para las personas que toman combinaciones que contienen inhibidores de la 
proteasa o inhibidores de la trascriptsa se recomienda reducir las dosis de los fármacos para 
la disfunción eréctil y/o tomarlos con menos frecuencia. 

− Dispositivos mecánicos de aspiración que provocan la erección momentos antes de la 
relación sexual. 

− Prótesis peneanas. 
− Tratamientos quirúrgicos. 
 
 
 
12.4.1 RECOMENDACIONES 
 
• Los profesionales deben procurar espacios favorables al diálogo sobre 

sexualidad y salud sexual (Nivel C). 
 
• Si se detecta que existen trastornos sexuales, se recomienda la derivación al 

sexólogo, psicólogo clínico o al psiquiatra para su adecuado diagnóstico e 
intervención, siempre de forma coordinada (Nivel C). 

 

 

13. Manifestaciones neuropsiquiátricas de los trastornos 
orgánicos. 

 
13. 1 INTRODUCCIÓN 
 

Los cuadros clínicos pueden ser debidos a enfermedades concomitantes y/o 
tratamientos asociados a la enfermedad. De no ser así, entenderemos que las 
manifestaciones neuropsiquiátricas obedecen al impacto primario de la enfermedad 
sobre el SNC. 
 

Distinguiremos los siguientes grupos:  
1. Delirium, agitación y conductas violentas, demencia, trastornos amnésicos y otros 

trastornos cognitivos. 
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2. Trastornos mentales debidos a una enfermedad médica general: Trastornos 
psicóticos, trastornos del estado de ánimo, trastornos de ansiedad, trastornos 
sexuales, trastornos del sueño, trastorno catatónico, cambio de personalidad. 

3. Síndromes secundarios de los tratamientos farmacológicos. 
 
13.2 DELIRIUM O ESTADO CONFUSIONAL 
 

Se trata de un síndrome cerebral orgánico caracterizado por la presencia simultánea 
de alteraciones que pueden ser fluctuantes en el tiempo, alteraciones del nivel de 
conciencia, de la atención, de la percepción, del pensamiento, de la memoria, de la 
psicomotricidad, de emociones y del ciclo sueño-vigilia. 
 

Este síndrome está infradiagnosticado, siendo muy común en estadios avanzados de 
la enfermedad (30%-60%). 
 

Su aparición empeora el pronóstico en cuanto a tiempo de hospitalización y a 
mortalidad. 
 
Clínica 
 
- Deterioro de la conciencia (desde la obnubilación al coma) 
- Deterioro de la atención (dificultad para dirigir, focalizar, mantener o desplazar la 

atención) 
- Deterioro cognoscitivo global (alteraciones de la percepción: alucinaciones e 

ilusiones sobre todo visuales; deterioro del pensamiento abstracto y de la 
comprensión, incoherencia, posibilidad de ideas delirantes pasajeras; deterioro de la 
memoria inmediata y reciente pero conservando la remota; desorientación en tiempo 
y en espacio en casos graves.) 

- Trastornos psicomotores (hipo-hiperactividad, cambios imprevistos de un estado al 
otro, aumento del tiempo de reacción, incremento o disminución del flujo del habla, 
acentuación de la reacción de sorpresa). 

- Trastornos del ciclo sueño-vigilia (insomnio, inversión del ciclo sueño/vigilia, 
somnolencia diurna, ensueños desagradables, pesadillas que pueden prolongarse 
durante la vigilia). 

- Trastornos emocionales (ansiedad, miedo, irritabilidad, euforia, apatía, perplejidad) 
 

Su curso suele ser de comienzo agudo con fluctuaciones sintomáticas diurnas y 
empeoramiento vespertino y una duración inferior a seis meses. 

 
Etiología  
 

Destacamos entre las posibles causas de delirium, en el paciente VIH/sida, las 
siguientes:  
- Infecciosas:  
Sistémicas: Herpes virus, Mycobacterium avium, candidiasis, neumonía. 
Infecciones del SNC: neurosífilis, citomegalovirus, herpes simples, criptococo, 
leucoencefalopatia progresiva multifocal, toxoplasmosis, TB, Creutzfeld-Jakob. 
- Neoplasias: Linfoma primario SNC, Kaposi. 
- Degenerativas: Demencia-sida, trastorno cognitivo-motor menor-VIH. 
- Intoxicaciones: antirretrovirales, tuberculostáticos, antimicóticos, anticolinérgicos, 

serotoninérgicos, analgésicos,  S. neuroléptico maligno, drogas y alcohol. 
- Endocrino-metabólicas: disturbios electrolíticos, alteraciones del metabolismo 

glucídico... 
- Hipoxemia-hipercapnia 
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Actuación 
 

Seguiremos las directrices de la APA71 (modificadas) para la evaluación del paciente 
con delirium:      
 1-Historia clínica: Prestando especial atención a: 

Antecedentes médicos generales 
Cambios bruscos en conducta y estado mental 
Medicaciones 
Drogas 

2-Examen fisíco, incluyendo exploración neurológica 
ECG 
EEG  
Punción Lumbar          

3-Examen mental: entrevista 
Evaluación cognitiva 

4-Laboratorio:  
Hemograma 
Bioquímica con electrolitos, glucosa, urea creatinina, función hepática, 
tiroidea, B12, fólico 
Gases, saturación de O2 
Orina, con determinación de tóxicos, porfirinas. Cultivos 
Serologías (lúes, hepatitis, ) 
Anticuerpos (lupus, ANA) 
Metales pesados  
Niveles plasmáticos de fármacos 

5-TAC / RMN  
 
Tratamiento  
 

Inicialmente identificar la causa y aplicar tratamiento específico. Mientras tanto: 
evitar, en lo posible, el uso de psicofármacos. 

 
En trastornos conductuales y agitación: 

Antipsicóticos:   
Haloperidol, a dosis bajas y cortos periodos de tiempo, en los estadios 
iniciales: 0,5-5mg./día 
Atípicos, en periodos más avanzados: 

o Risperidona: 0,25-0,5mg hasta 4mg./día 
o Quetiapina72: 25-50mg hasta 600mg/día. 

Benzodiacepinas: Coadyuvantes de neurolépticos. 
Loracepam: 0,5-8mg/día 

 
Medidas de apoyo:  

 
13.3 AGITACIÓN, CONDUCTAS VIOLENTAS    
 

La agitación es una conducta en la que hay que buscar un diagnóstico subyacente 
dentro de los trastornos mentales orgánicos (ver delirium) o de los trastornos mentales 
en general. 
 
Evaluación y predicción de la conducta violenta 
 
 Signos de violencia inminente  

Actos recientes de violencia. 
Amenazas verbales o físicas. 
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Posesión de objetos lesivos. 
Agitación psicomotora progresiva. 
Intoxicación. 
Rasgos paranoides en psicosis. 
Alucinaciones auditivas que ordenan actos violentos. 
Afectación frontal. 
Excitación catatónica. 
Impulsividad. 
 

Evaluación del riesgo 
  
- Explorar ideación violenta, deseo, intención, plan, disponibilidad de medios para 

llevar a cabo el plan, deseo de ayuda para evitarlo. 
- Características demográficas asociadas a mayor riesgo: sexo (masculino), edad (15-

24 años), nivel socioeconómico (bajo), apoyo social (poco). 
- Antecedentes personales: actos antisociales, falta de control de impulsos (abuso de 

estancias, autolesiones, conductas suicidas) 
- Factores de estrés relacional: conflictiva conyugal, violencia doméstica, pérdidas... 
 
Diagnóstico rápido  
 

S. mental orgánico (tratamiento verbal no eficaz; inmovilización hasta conocer 
etiología) 
S. psicótico (tratamiento verbal eficaz, pero transitoriamente. Precisará neurolépticos 
y a veces inmovilización) 
Trastorno no orgánico no psicótico (tratamiento verbal puede ser suficiente, pero 
debe estar disponible personal para contener si es preciso) 

 
Manejo del paciente agitado/violento 

 
Manejo verbal del paciente agitado   
 

Preocuparse por la propia seguridad 
Aparentar calma y control de la situación 
Hablar despacio y suavemente 
Hablar sin provocar ni juzgar al paciente 
Hablar de forma neutral y concreta 
Mostrar respeto por el paciente 
Intentar permanecer sentados médico y paciente 
No distanciarse ni mirar fijamente al paciente 
Facilitar que el paciente hable 
Escuchar al paciente 

 
Tratamiento farmacológico 
 

No se debe precipitar la sedación sin conocer la etiología.  
Si el paciente viene sedado o con tratamiento psicofarmacológico se realizará: 
observación conductual, sujeción mecánica si precisa y posteriormente control de 
constantes.  

Antipsicóticos: 
Haloperidol (Tabla 18): 

Agitación                       joven o saludable                      anciano o delicado 
Leve                               0,5-1,0mg.    (5-10 gotas)                    0,5mg       (5 gotas)        
Moderada                       2.0-5.0mg   (20-50 gotas)                   1,0mg  (10 gotas) 
Severa                            5,0-10,0mg (50-100 gotas)                    2,0mg (20 gotas) 
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Si la agitación es severa, utilizar la administración intravenosa (bolo inicial de 0,5-

2,0mg.) mejor que la intramuscular. 
 

Antipsicóticos atípicos (Tabla 19): 
Fármaco                           Dosis inicial                               Titulación 
 
Risperidona                      0,25-0,5 mg/12h                     0,25-0,50/4h hasta 4mg/día 
 
Quetiapina72                        25-50 mg/12h                         hasta 600mg/día 
 
Olanzapina                        2,5-5,0 mg/12h                       hasta 20mg/día   
 
 
RECORDAR QUE LA AGITACIÓN VA CEDIENDO AL MEJORAR LA CAUSA DE LA 
MISMA  
  
13.4 TRASTORNOS AMNÉSICOS 
 

Pueden aparecer en el paciente VIH sin formar parte de la demencia, provocando un 
deterioro de la actividad social. 
 
Clínica 
 

Deficít  en la capacidad para retener información nueva  
Incapacidad para recordar información aprendida previamente 
No aparece en el contexto de delirium o demencia. 
Es un efecto directo de una enfermedad médica 
El curso puede ser:  
- Transitorio: duración menos a 1 mes 
- Persistente 

 
Etiología 
 

Déficit de tiamina 
Hipoglucemia 
Enfermedades cerebrales primarias 
Tóxicos, fármacos (benzodiacepinas) 

Tratamiento  
 

Etiológico 
Psicoeducación a paciente y familia 

 
13.5 TRASTORNO CATATÓNICO 
 

Se trata de un cuadro clínico raro que se manifiesta en el contexto de una 
enfermedad médica, habiendo descartado trastorno mental. 
 
Clínica 

 
Se caracteriza por: 
Inmovilidad motora o actividad motora excesiva (sin propósito y ajena a estímulos 
externos)  
Negativismo extremo o mutismo (no colabora) 
Movimientos voluntarios peculiares (estereotípias, posturas rígidas y mantenidas) 
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Ecolalia 
Ecopraxia 
Agitación 
Pueden pasar de un modo brusco de la hipo a la hiperactividad. 

 
Etiología 
 

Entre sus causas están encefalitis, neoplasias, traumatismos craneales, diabetes y 
otros trastornos metabólicos. 

 
Se debe descartar esquizofrenia, trastorno afectivo y efecto secundario a 

psicofármacos neurolépticos. 
 
Tratamiento     
 

Etiológico 
Sintomático: Neurolépticos a dosis bajas (mejoran las anomalías posturales) 

 
 
13.6 CAMBIO DE PERSONALIDAD 
 

El cambio de personalidad es una alteración del comportamiento y modo de actuar 
de una persona. 
 

Siempre se debe sospechar lesión cerebral, aunque casi todos los trastornos 
médicos pueden acompañarse de algunos de estos cambios. 
 
Clínica 
 

Alteración persistente de la conducta 
Alteración de la expresión emocional (labilidad emocional, simpatía superficial e 
injustificada, raptus de irritabilidad) 
Alteración de necesidades e impulsos (actos antisociales, comportamientos sexuales 
inadecuados, abandono en higiene, voracidad en alimentación) 
Imprevisión en las consecuencias sociales del comportamiento 
Reducción en la capacidad para mantener una actividad orientada a un fin 
Suspicacia, referencialidad. 
Dependiendo del predominio sintomático puede ser: lábil, desinhibido, agresivo, 
apático, paranoide.  

 
Tratamiento 
 

Abordaje psicoeducativo y coadyuvante psicofarmacológico. 
 
Psicofármacos útiles:  

Ácido valproico para el control de la labilidad afectiva e impulsividad. 
Psicoestimulantes  para la apatía y la inercia 
Neurolépticos para el control conductual  

 
13.7 RECOMENDACIONES  
 

• Se recomienda buscar la etiología del trastorno neuropsiquiátrico antes de 
usar psicofármacos en los pacientes VIH (Nivel C). 

• En los estados de agitación y delirium que precisen sedación se 
recomienda el uso inicial de haloperidol  (Nivel A). 
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14. Interacciones farmacológicas y efectos secundarios 
neuropsiquiátricos de los tratamientos antirretrovirales y 
psicofarmacológicos 
 
14.1 INTRODUCCIÓN 
 

La prescripción adecuada de un fármaco se basa en un buen conocimiento tanto de 
sus efectos terapéuticos como de sus efectos adversos. Por ello es importante conocer 
los efectos secundarios de los fármacos antirretrovirales sobre el SNC, así como las 
interacciones entre antirretrovirales y psicofármacos. 
 
14.2 REACCIONES ADVERSAS Y EFECTOS SECUNDARIOS 
 

Las reacciones adversas son respuestas nocivas y no intencionadas, que se 
producen con dosis que normalmente son utilizadas para la profilaxis y tratamiento de 
una enfermedad o para la modificación de las funciones fisiológicas73,74.  

En los pacientes con infección por el VIH, por la  evolución constante de su 
enfermedad y de su tratamiento, el tema adquiere especial relevancia clínica. Nos 
ocuparemos solamente de las posibles manifestaciones adversas de tipo 
neuropsiquiátrico. 
 
14.3 FÁRMACOS CON EFECTOS SECUNDARIOS NEUROPSIQUIÁTRICOS1,75.                                   

 
Muchos fármacos utilizados en el paciente con infección por VIH, entre ellos los 

antirretrovirales (ARV), han sido relacionados con efectos adversos en el SNC (Tabla 
20). 

A pesar de la gran batería de fármacos utilizados, estos efectos son hallazgos 
aislados, observados en el contexto de ensayos clínicos en los que con frecuencia no se 
han descartado otras causas; en la práctica clínica son, por tanto, infrecuentes. 
 

TABLA 20 
 
ABACAVIR 
 
ACICLOVIR 
 

 
    ANFOTERICINA B 
 

ß-LACTÁMICOS 
 
CICLOSERINA 
 
COTRIMOXAZOL 
 
DIDANOSINA 
 
 
EFAVIRENZ 
 
 
 
 

 
Letargo, astenia, insomnio. 
 
Alucinaciones visuales, despersonalización, labilidad afectiva, confusión, 
inserción del pensamiento, insomnio, hiperestesia, hiperacusia 
 
Delirium 
 
Confusión, paranoia ,alucinaciones, manía 
 
Psicosis, somnolencia, depresión, confusión, convulsiones 
 
Depresión, pérdida de apetito, insomnio, apatía 
 
Nerviosismo, ansiedad, confusión, insomnio, convulsiones, 
Astenia, cefalea. 
 
Pesadillas, confusión, depresión, trastornos de concentración, insomnio, 
ansiedad, somnolencia, pensamientos anormales, amnesia, delirios, 
inestabilidad emocional, euforia, alucinaciones, psicosis. 
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    ESTAVUDINA 
 

 
FOSCARNET 
 
INTERFERÓN 
 
ISONIACIDA 

 
LAMIVUDINA 
 
METROTEXATE 
 
NEVIRAPINA 
 
PENTAMIDINA 
 
PROCARBACINA 
 
TENOFOVIR 

 
QUINOLONAS 

 
SULFONAMIDAS 
 
TIABENDAZOL 
 
VINBLASTINA 
 
VINCRISTINA 
 
ZALCITABINA 
 
ZIDOVUDINA 

 
 

Cefalea, astenia, confusión, depresión, convulsiones, excitabilidad, 
ansiedad, manía, insomnio 
 
Cefalea, irritabilidad, alucinaciones, confusión 
 
Depresión, debilidad, cefalea, confusión... 
 
Depresión, agitación, alucinaciones, paranoia, amnesia, ansiedad 
 
Insomnio, manía, cefalea. 
 
Encefalopatía 
 
Ansiedad 
 
Confusión, ansiedad, labilidad, alucinaciones 
 
Manía, anorexia, insomnio, pesadillas, confusión, malestar 
 
Astenia, cefaleas. 
 
Psicosis, delirium, ansiedad, insomnio, depresión, convulsiones…  
 
Psicosis, delirium, depresión, alucinaciones 
 
Alucinaciones 
 
Depresión, anorexia, ,cefalea 
 
Alucinaciones, cefalea.... 
 
Confusión, déficit de atención, somnolencia, astenia, depresión, cefalea... 
 
Malestar, astenia, insomnio, sueños vívidos, inquietud, agitación, manía, 
alucinaciones auditivas, confusión, cefalea. 
 

Grant y Atkinson (adaptado para Practice Guidelines for Treatment Psychiatric Disorders (2006).Lumbreras y 
Rubio(2004) 

 
Podrían destacarse algunos fármacos cuya asociación con efectos secundarios es 

frecuente: 
Efavirenz (EFV), es el fármaco ARV más utilizado como parte de la combinación 
terapéutica de inicio; provoca en muchos pacientes síntomas en el SNC como Insomnio, 
irritabilidad, mareos, somnolencia, sueños vívidos etc, que pueden ser de gran intensidad 
en las primeras semanas para ir disminuyendo paulatinamente. Raramente obligan a 
interrumpir la terapia y también de forma ocasional se mantienen tras muchos meses de 
tratamiento. A veces puede ser preciso el manejo farmacológico del insomnio. 
La relación entre su aparición y los niveles del fármaco es controvertida; una mayor 
susceptibilidad podría estar mediada genéticamente  por polimorfismos en isoenzimas de 
los citocromos que lo metabolizan (CYP 2B6 y CYP 3A4).  
 
Interferón (IFN), sus efectos secundarios en el SNC son frecuentes e intensos: insomnio, 
irritabilidad, depresión etc.  
Suele ser preciso un soporte psicológico y/o psiquiátrico para garantizar la difícil 
adherencia a una terapia tan tóxica, así como el uso concomitante de psicofármacos 
ansiolíticos y/o antidepresivos, durante el tratamiento (6-12 meses).  
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Algunos paneles de expertos recomiendan el uso de antidepresivos previo al empleo de 
IFN en los pacientes más vulnerables. 
A nuestro entender el asesoramiento psicológico debería ser obligado en todo aquel 
paciente en el que estuviese indicado administrar dicho fármaco. 
 
14.4 INTERACCIONES  FARMACOLÓGICAS 
 

Las interacciones entre fármacos con repercusión clínica potencialmente podrían 
llegar hasta un 25,4%76 
Se deben considerar una serie de indicadores que implican mayor riesgo de aparición de 
dichas interacciones. 
 
SUPUESTOS CLÍNICOS CON RIESGO DE INTERACCIONES MEDICAMENTOSAS 
 
Fármacos que precisan control de concentraciones plasmáticas (ej., litio) 
 
Fármacos con curvas dosis-respuesta de gran pendiente (ej. litio) 
 
Fármacos potentes inductores o inhibidores enzimáticos 
 
Fármacos con un metabolismo saturable (ej. Fenitoína) 
 
Fármacos de utilización crónica que requieran concentraciones plasmáticas adecuadas 
 
Utilización de varios fármacos al mismo tiempo 
 
Uso de fármacos con una única vía metabólica 
 
 
 MECANISMOS DE PRODUCCIÓN DE INTERACCIONES 
  
Farmacológico: Incompatibilidades fisicoquímicas. 
Farmacocinético: Alteraciones en absorción, distribución, metabolismo y excreción 
Farmacodinámico: sobre el mecanismo de acción del fármaco. 
 

El metabolismo de estos fármacos se realiza a través del sistema enzimático 
hepático e intestinal conocido como citocromo P-450 (CYP 450). Dichas enzimas 
transforman sustratos en productos; pueden ocurrir interacciones que inducen o inhiben 
este proceso, modificando los niveles plasmáticos de los fármacos. 
 

Las sustancias inductoras aumentan la actividad enzimática debido a que provocan 
aumento de la síntesis de copias del enzima. El efecto inductor puede tardar en 
manifestarse clínicamente aproximadamente una semana tras el comienzo del uso 
concomitante de los fármacos (ej. metadona y NA). 

 
Las sustancias inhibidoras actúan de manera inversa, disminuyendo la actividad 

enzimática77. La acción inhibidora puede ser inmediata (inhibidores de la proteasa y 
benzodiacepinas) 
 

En los pacientes VIH que precisen psicofármacos ha de tenerse en cuenta no sólo la 
potencial interacción de éstos con los antirretrovirales, sino también el uso de otros 
fármacos como antiinfecciosos (tuberculostáticos, antimicóticos) así como el empleo de 
drogas de uso recreacional,  plantas medicinales como la hierba de S. Juan (Hypericum 
perforatum) ó suplementos de ajo que reducen, por inducción enzimática, los niveles en 
sangre de muchos antirretrovirales. 
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 ASPECTOS DE RELEVANCIA A TENER EN CUENTA42,71 
 

Las interacciones observadas “in vitro” no siempre se correlacionan con las 
observadas “in vivo”.  
Actualmente los IP suelen ser potenciados con  ritonavir (RTV) a dosis de 100mg, muy 
bajas pero suficientes para que la combinación adquiera perfil de interacciones propias 
del RTV.  

Los determinantes genéticos producen variabilidad en la aparición individual de las 
interacciones. 

Aspectos menos conocidos como la relación de los fármacos con transportadores 
celulares como la glicoproteína-P (P-GP), pueden influir sobre la absorción y distribución 
de los fármacos en el organismo (paso a través de la barrera hematoencefálica).  
 
NORMAS EN LA FARMACOTERAPIA PSIQUIÁTRICA DEL VIH22,72, 

A pesar de las múltiples interacciones teóricas, serán escasas las repercusiones clínicas 
si seguimos las siguientes normas cuando prescribimos un psicofármaco a un paciente 
VIH con TAR: 

• Considerar las vías metabólicas y escoger los fármacos con menor número de 
interacciones. 

• Diseñar la terapia de forma sencilla y adaptada a la vida del paciente. 
• Comenzar la terapia con dosis bajas e ir aumentando gradualmente según 

tolerancia y eficacia. 
• Tener en cuenta el uso de otros fármacos no ARV. 
• Tener en cuenta el uso de alcohol y otras drogas de recreo. 
• Conocer que la principal vía metabólica es el CYP 3A4 y 2D6. 
• Los principales inductores son: 

Antiepilépticos: carbamazepina,  fenitoina y fenobarbital. 
Tuberculostáticos: rifampicina y rifabutina. 
Antirretrovirales: EFV, NVP, RTV, NFV. 

• Los principales inhibidores son:  
Antirretrovirales: IP, el RTV el más potente.  
Antimicóticos azólicos. 
Macrólidos. 

• Cuando usamos en conjunto IP potenciados con RTV su efecto inhibidor prima 
sobre el de los psicofármacos. 

 
OTRAS VÍAS DE METABOLIZACIÓN Y EXCRECCIÓN QUE NO INCLUYEN EL CYP 
 
Glucuronización:  

El enzima glucuronil transferasa es inducido por el RTV y algunos AN. Los fármacos 
que utilicen esta vía pueden ver disminuido su nivel plasmático y su eficacia.  

 
Como ejemplos tenemos el ácido valproico y algunos ansiolíticos como el loracepam, 

oxacepam y temacepam. Estos últimos, a pesar del ligero incremento de niveles,  son 
una  opción más segura que las benzodiacepinas metabolizadas por el CYP.  
 
Excrección renal: 

El carbonato de litio, la lamotrigina, la gabapentina, son excretados por vía renal y 
pueden verse afectados en situaciones como la deshidratación, o por el uso de otros 
fármacos que puedan disminuir el flujo renal (descrito en algunos casos con tenofovir ). 
 
14.5 VÍAS DE METABOLIZACIÓN DE LOS DISTINTOS GRUPOS 
FARMACOLÓGICOS 
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METABOLIZACIÓN DE LOS ARV 
 

Los inhibidores de la trancriptasa inversa análogos nucleósidos (AN), no utilizan el 
CYP como sistema de metabolización. El ABC y el AZT usan la UDP-
glucuronosiltransferasa y otros sistemas enzimáticos. 
 

Tanto los inhibidores de la transcriptasa inversa no nucleósidos (NA) como los 
inhibidores de la proteasa (IP) son metabolizados por el CYP, especialmente el 3A4 y 
2D6, aunque otros isoenzimas también están implicados. 
 

El enfuvirtide (T-20), hasta ahora único fármaco inhibidor de la entrada, parcialmente 
eliminado por el hígado, no parece estar implicado en interacciones significativas.  
 

En las tablas 21 y 22 indicamos las principales isoenzimas implicadas en el 
metabolismo de los ARV. 

 
 
Tabla 21                          Isoenzimas mas relevantes del citocromo P450 e IPs 
 

IP sustrato inhibición  inducción 
Ritonavir 3A4>2D6 3A4, 2C9, 2D6, 2B6 1A2/glucuro. 
Indinavir 3A4 3A4  
Nelfinavir 3A4>2C19, 

2D6, 2B6, 
2C9?, 2E1? 

3A4, 2CI9, 2D6, 2B6 glucuro. 

Saquinavir 3A4 3A4, 2C9  
Amprenavir 3A4 3A4  
Lopinavir (r) 3A4, 2D6 3A4, 2D6  
Atazanavir 3A4 3A4  
Tipranavi-r 3A4 3A4, 2D6 P-Gp 

   La mayoría de los IP (excepto el NFV y en alguna ocasión el ATV) son intensificados con 
RTV (100-400mg), su acción sobre los CYPa estas dosis es superponible a la del fármaco a 
dosis plenas. 
   En rojo los relacionados con el metabolismo de los psicofármacos.
 
 
 
Tabla 22                              Inhibición / inducción  del CYP por NA 
 
               NA Isoenzima del CYP
 sustrato Inducida Inhibida 

Efavirenz 3A4, 2B6 3A4 3A4, 2B6, 2C19, 
2C9 

Nevirapina 3A4, 2B6 3A4> 2B6 3A4 
 
 
El tipranavir TPV presenta efectos competitivos con RTV 
- Es inductor del 3A4, pero como siempre se administra con RTV prima el efector 
inhbidor de éste 
- Inhibidor (como el RTV) del 2D6→IRS etc 
- No se conoce su efecto sobre otros isoenzimas del CYP 
- Inductor de la P-Gp (prima sobre el inhbidor del RTV); el efecto sobre los psicofármacos 
es desconocido: los sustratos podrán disminuir sus niveles plasmáticos 
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- Predecir las interacciones es difícil. El efecto dependerá de la afinidad por las vías de 
metabolización 
- Debido al efecto inhibidor sobre  2D6 y 3A4, aumentan los niveles de IRs,  
antipsicóticos… etc., que deben administrarse con precaución a dosis bajas con 
aumentos controladas. 
 
 METABOLIZACIÓN  DE LOS ANTIDEPRESIVOS (Tabla 23) 
 

El uso de fármacos antidepresivos es muy frecuente en los pacientes VIH. En la 
mayoría de los casos se utilizan los ISRS, mejor tolerados que los antidepresivos 
tricíclicos e igual de eficaces. Sin embargo comparten vías de metabolización con los 
ARV por lo que debe ser monitorizada su eficacia y/o toxicidad19. 
 

Tabla 23                                                Antidepresivos 

 
Nombre 
comercial 
(Vademécu
m) 

Dosis (mg) Metabolismo Precauciones Efectos secundarios 

ISRS

Fluoxetina 
ADOFEN 
PROZAC 
RENEURON 

20 - 60 Inhibidor 2D6, 
3A4, 2C19 

RTV → ↑ ↑niveles 
titración lenta  
 

Buena tolerancia en 
general. Precaución 
con el síndrome 
serotoninérgico 

Paroxetina 
CASBOL
MOTIVAN 
SEROXAT 

20 - 60 Inhibidor 2D6 RTV puede ↑ 
niveles  

Citalopram 
RELAPAZ
PRISDAL 
SEROPRAM 

20 - 60 Debil Inhibidor 
2D6 

RTV puede ↑ 
niveles: débil 

Buena tolerancia en 
general: electivo 

Escitalopram CIPRALEX 
ESERTIA 10 - 30 Debil Inhibidor 

2D6 
RTV puede ↑ 
niveles: débil 

Buena tolerancia en 
general: electivo 

Sertralina BESITRAN 50 – 150 Debil Inhibidor 
2D6 

RTV puede ↑ 
niveles:  débil 

Buena tolerancia en 
general: electivo 

Fluvoxamina DUMIROX 50 - 200 Inhibidor 3A4, 
1A2, 2C19 

RTV puede ↑ 
niveles  

Tricíclicos
Imipramina TOFRANIL 100 – 300

Metabolismo 
2D6 

RTV → ↑ ↑niveles 
(monitorizar 
niveles y ECG) 

Efectos 
anticollinergicos 
relevantes (sequedad 
de boca, retención 
urinaria, confusión) 
Alteraciones en ECG 

Nortriptilina 
NORFENAZIN 
PAXTIBI 
TROPARGAL 

50 – 200 

Clorimipramin
a ANAFRANIL 10 – 250 

ISRN

Mirtazapina VASTAT 
REXER 15 - 60 Metabolismo 

2D6, 1A2, 3A4 RTV → ↑ ↑niveles 
Sedación e 
hiperorexia (pueden 
ser beneficiosos en 
algunos pacientes) 

Venlafaxina DOBUPAL 
VANDRAL 75 - 300 Metabolismo 

2D6, 3A4 
RTV puede ↑ 
niveles 

Sedación e 
hiperorexia (pueden 
ser beneficiosos en 
algunos pacientes) 
Hipertensión 

Otros

Trazodona DEPRAX 75 – 300 Metabolismo 
3A4 

RTV puede ↑ 
niveles Sedación 

Nefazodona 
DUTONIN
MENFAZON
A 
RULIVAN 

150 – 300 Inhibidor 3A4 RTV puede ↑↑ 
niveles Sedación 

Bupropion QUOMEM
ZYNTABAC 150 - 300 Metabolismo 

2D6, 3A4, 2B6 
NFV, RTV y EFV 
pueden ↑↑ niveles 

Nerviosismo, 
insomnio, hiporexia 
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Este control está en ocasiones limitado por la falta de información del médico de la unidad de VIH 
que desconoce la dosis exacta de estos fármacos, prescritos no solo por psiquiatras sino a 
menudo por los médicos de los centros de desintoxicación o EAP.  
 
Muchos antidepresivos son sustratos del CYP 2D6 y por lo tanto susceptibles de ver 
incrementados sus niveles con RTV, NFV y otros IP potenciados a su vez con RTV.  
Todos deben administrase a dosis iniciales bajas e ir aumento progresivamente. 

 
• Sertralina y citalopram se eliminan más rápido, por ello se esperan menos 

interacciones con su empleo que con la adimistración de paroxetina y fluoxetina78. 
 
Los nuevos antidepresivos ofrecen características muy útiles para nuestra población 
como:  

• Mirtazapina que tiene efecto sedante orexígeno  
• Venlafaxina tiene indicación para el tratamiento de la ansiedad 

 
Sin embargo todos ellos son en mayor ó menor medida sustratos del CYP y 

vulnerables al efecto inhibidor / inductor de los ARV. 
 

• La nefazodona además de su posible acción inhibidora ha sido asociada a 
hepatotoxicidad y debe utilizarse con cautela en los pacientes con posible 
daño hepático subyacente. 

 
El bupropion, utilizado como coadyuvante en la desintoxicación tabáquica se 

metaboliza en el CYPB6, isoenzima inhibido por el RTV, NFV  y EFV  y sus niveles 
plasmáticos aumentados pueden llegar a provocar convulsiones79. La toxicidad es muy 
poco frecuente en la clínica, pero debe evitarse su coadministración con dosis de RTV 
mayores de 200 mg/d. 
 
 METABOLIZACIÓN DE LOS ANTIPSICÓTICOS (Tabla 24) 
 

Los antipsicóticos atípicos, como la ziprasidona y el aripiprazol, se asocian a menos 
efectos extrapiramidales que los antipsicóticos típicos (haloperidol, clorpromacina etc). 
 

Risperidona, olanzapina, quetiapina presentan cualidades específicamente útiles 
para algunos pacientes, como es la ganancia de peso, pero la olanzapina aumenta la 
toxicidad de los propios ARV en relación al síndrome metabólico secundario a su uso. 

Finalmente, al ser todos ellos metabolizados por el CYP la utilización conjunta con 
IPr puede incrementar sus niveles. La dosificación cuidadosa limita las consecuencias  
clínicas de estas interacciones teóricas y su uso en general es seguro. 
 

Tabla  24                                                 Antipsicóticos 

 
Nombre 
comercial 
(Vademécum) 

Dosis 
(mg) Metabolismo Precauciones Efectos 

secundarios 

Antipsicóticos típicos 

Haloperidol HALOPERIDOL 0,5 – 20 Inhibidor 2D6 RTV puede ↑ 
niveles 

Mayor tendencia a 
efectos secundarios 
extrapiramidales 
(hipocinesia, rigidez, 
distonía) 

Perfenacina 
DECENTAN 
MUTABASE 
(asociación) 

2 – 24 Inhibidor 2D6 
RTV puede ↑ 
niveles y 
viceversa 

 

Trifluoperacina ESKAZINE 2 – 20 Metabolism 
1A2 

RTV puede ↑ 
niveles y  
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viceversa 

Flufenacina MODECATE 12,5 – 
50 Inhibidor 2D6 

RTV puede ↑ 
niveles y 
viceversa 

 

Clorpromacina LARGACTIL 25 – 200 
Metabolism 
1A2, 2D6, 3A4.  
Inhibidor 2D6 

RTV → ↑↑ 
niveles   

Antipsicóticos atípicos 

Clozapina LEPONEX 25 - 200 
Metabolismo 
1A2, 2D6, 3A4, 
2C19  

RTV → ↑↑ 
niveles y ↑ el 
riesgo de 
convulsión  

Hiperglicemia, 
hipertrigliciridemia y 
aumento de peso 

Olanzapina ZIPREXA 2,5 – 30 Metabolismo 
1A2, 2D6. 

RTV puede ↓ 
niveles: 
eficacia? 

Menor tendencia a 
efectos secundarios 
extrapiramidales 

Quetiapina SEROQUEL 100 – 800 Metabolismo 
3A4.   

RTV puede ↑ 
niveles y 
efectos 
secundarios 

 

Risperidona DIAFORIN 
RISPERDAL 0,5 – 9 

Metabolismo 
2D6, 3A4.  
Inhibidor 2D6 

RTV puede ↑ 
niveles y 
efectos 
secundarios 

 

Ziprasidona ZELDOX 40 – 160 Metabolismo 
3A4.   

RTV → ↑  ↑ 
niveles y 
efectos 
secundarios 

 

Aripiprazol ABILIFY 
 15 - 30 Metabolismo 

2D6, 3A4.   

RTV puede ↑ 
niveles y 
efectos 
secundarios 

Menor tendencia a 
efectos secundarios 
extrapiramidales 

 
 METABOLIZACIÓN DE LOS EUTIMIZANTES (Tabla 25) 
 

El litio no es metabolizado en el organismo y se excreta por vía renal sin cambios. 
Sin embargo, su índice terapéutico es muy bajo y muchos fármacos de uso común, como 
los antiinflamatorios no esteroideos (AINES), los Inhibidores de la enzina convertidora de 
angiotensina (IECA), los diuréticos etc., pueden incrementar sus niveles y provocar 
toxicidad. Lo mismo ocurre con todas aquellas situaciones que modifiquen o alteran la 
función renal, como cuadros de deshidratación secundarios a gastroenteritis80, la propia 
infección por VIH y algunos ARV como el TDF. Por lo tanto, se debe monitorizar de 
forma periódica midiendo sus niveles plasmáticos. 
 

El uso de  carbamacepina no se recomienda en pacientes VIH. Tiene un gran efecto 
inductor enzimático del CYP 3A4 que puede ocasionar niveles de ARV insuficientes, 
además de un riesgo añadido de hepatoxicidad  y hematotoxicidad que se suman a las 
provocadas por la propia infección VIH, a las posibles coinfecciones  por VHB y VHC y a 
las de los ARV. 
 

El valproato, aunque con menos interacciones en el CYP, está sujeto a las 
modificaciones en la glucuronidación. También debe tenerse en cuenta  su asociación 
con trombopenia y pancreatitis, secundarias  asimismo a la infección por VIH y al uso de 
ARV como el ddI. También puede ser hepatotóxico 
 

Igual ocurre con la lamotrigina, al utilizar la misma vía metabólica que el RTV y el 
NFV, puede ser inhibida por la administración de estos fármacos. Ha sido asociada con 
rash muy severo siendo este otro efecto adverso común en algunos ARV, como los NA, 
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sobre todo NVP, y parte del cuadro de hipersensibilidad al ABC, con el que puede ser 
confundido. 
 

La gabapentina, por último, no es metabolizada y se excreta vía renal, debiendo 
monitorizarse el aclaramiento renal. 
 

Tabla 25                                                Eutimizantes 

 
Nombre 
comercial 
(Vademécum) 

Dosis  Metabolismo Precauciones Efectos secundarios 

Carb. de 
litio PLENUR 

Mantene
r niveles 
0,6 – 0,9 
mEq/L 

Sin 
metabolismo 
hepático 
Elim.. renal 

No intera. con ARV 
Toxicidad en VIH con 
niveles normales 
Vigilar f. renal : TDF? 

Temblor 
Diarrea 
Aumento de peso 
Alteraciones en ECG 

Valproato DEPAKINE 

Mantene
r niveles 
40 – 100 
�g/mL 

Inhibidor de 
glucuroni. 

↑ de niveles de AZT → 
no ajuste de dosis 
toxicidad de la AZT 
Hepatoxicidad: VHC 

Aumento de peso 
Aplasia medular 
Hepatitis 

Carbama-
zepina TEGRETOL 

Mantene
r niveles 
4 – 10 
�g/mL 

Inductor de 
CYP 3A4 

Puede ↓ los niveles de 
ITINAN e IP.  
RTV: puede ↑ los 
niveles de CBZ 

Aplasia medular 
Diplopia 
Ataxia 

Lamotrigi-
na 

CRISOMET 
LABILENO 
LAMICTAL 

100 - 
300 mg Glucuroni. Titración lenta (25 

mg/semana) Rash cutáneo 

Topirama-
to TOPAMAX 100 – 

400 mg 
Inhibidor 
2C19 

Podría afectar y ser 
afectado (↑) por RTV y 
NFV 

Pérdida de 
concentración 
Alteraciones del 
comportamiento 
Ataxia 

 
 
METABOLIZACIÓN DE LOS ANSIOLÍTICOS  

El uso de ansiolíticos puros puede ser necesario de forma transitoria en muchos de 
los pacientes con infección por el VIH con TAR.  
 

Dentro de las benzodiazepinas el fármaco de elección e el loracepan, , metabolizado 
en el hígado mediante reacciones de conjugación, por lo que tiene menor susceptibilidad 
de inducción / inhibición que otras benzodiacepinas de uso común, como diacepam, 
alprazolam o cloracepato, que además de su potencial aditivo, son sustratos del CYP 
3A4 y susceptibles de aumentos en sus niveles plasmáticos. Este aumento en sus 
niveles puede producir toxicidad, que se manifiesta como desinhibición en el 
comportamiento, delirio y, síntomas que incluyen confusión, desorientación, alteraciones 
de la memoria, labilidad emocional y agitación. 
 

La buspirona es un ansiolítico de un grupo farmacológico distinto con menor 
capacidad de adición, pero metabolizado por el CYP 3A4 con alto riesgo de 
interacciones, a la vez que efectos secundarios como vértigos y mareos superponibles a 
los observados con el EFV. 
 
 
METABOLIZACIÓN DE LAS DROGAS  de abuso (Tabla 26) 
 

Las principales interacciones entre los fármacos ARV y las drogas de recreo de uso 
más frecuente se especifican en la tabla 26. 
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Respecto a la cocaína, sólo un 10% es metabolizado a través del CYP 3A4, por lo 
que su uso con IPr o NA tiene un impacto limitado. Sin embargo debe subrayarse que el 
metabolito obtenido por esta vía metabólica, la norcocaína, es hepatotóxica, este efecto 
podría minimizarse con los inhibidores del isoenzima  (IPR) o aumentarse con los 
inductores (NA). 
 

Los niveles de heroína (glucuronidación) y metadona (varias isoenzimas del CYP), 
pueden verse disminuidos con el uso del IPr y sobre todo de NA llevando a un síndrome 
de deprivación. El cuadro no suele ser clínicamente relevante con dosis bajas de RTV, 
pero siempre precisa ajuste de la dosis de metadona cuando se prescribe 
simultáneamente con NA. 
 

El éxtasis y otros psicoestimulantes son sustratos de varios de los isoenzimas que 
pueden ser inhibidas por los IPr y cabe esperar un incremento en sus efectos indeseados 
con el uso concomitante. Dado el consumo lúdico de estas drogas, solo cabe recordar de 
forma genérica que su toxicidad se incrementa con el alcohol, con la hidratación 
inadecuada y con el ejercicio extenuante. 
 

Finalmente aunque se han descrito disminuciones de los niveles de algunos IP (NFV 
e IDV) con el uso tanto terapéutico como lúdico de tetrahidrocananbinol, no se han 
apreciado evidencias clínicas de fracaso virológico. 
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Tabla 26           Interacciones potenciales entre ARV y sustancias de abuso/ de placer 

 Interacciones con antirretrovirales 

Drogas de placer Otros 
nombres Metabolismo IP, Efavirenz Nevirapne, 

Efavirenz Comentarios 

Cocaína 
 

Coca, 
crack 

Hidrólisis 
espontánea co 

linesterasas, 
N-demethylation 

(CYP3A4) < 10 %

Puede   ⇓ el 
metabolito 
norcocaine, ⇓ 
hepatotoxicidad 

Puede ⇑ el 
metabolito 
norcocaine, 
monitorizar 
hepatotoxicidad 

Interacción teórica, relevancia 
clínica desconocida 

Etanol 
 Alcohol 

Alcohol 
dehidrogenasa, 
aldehido 
dehidrogenasa 

Aumento de 
riesgo de 
pancreatitis con 
RTV 

desconocido 
Interacción con ITIAN: ⇑ 

clínicamente insignificante en los 
niveles de ABC.    ⇑ de riesgo de 
pancreatitis con ITIAN 

�-hidroxibutirato 
GHB, G, 
Grievous 

bodily harm 

Metabolismo de 
primer paso 
(CYP?), expirado 
como CO2 

Posible ⇑ riesgo 
de toxicidad  de 
GHB (RTV+++) 

Posible riesgo  ⇓  
efecto de GHB 

Reacción adversa grado 4 
(amenaza vital) documentada en 
un paciente  recibiendo RTV 
(bradicardia, parada cardiaca) 

Heroína  

Deacetilasa 
(formacion 6- 
monoacetil -
morfina), luego 
glucuronidacion 

NFV y RTV ↑ 
en la 
elliminación de 
metabolite 
activo, → 
deprivación de 
opiaceos 

desconocido 

Monitorización  los signos y 
síntomas de deprivación de  
opiaceos: rinorrea, diaforesis, 
piloerección, lacrimeo, ansiedad, 
agitación, insomnio, 
alucinaciones, psicosis, pupilas 
dilatadas, náusea, vómito, 
calambres abdominales. 

Ácido Lisérgico 
dietilamida 

LSD, 
ácido, 

secantes 
CYP? 

Desconocido, 
uso con 
precaución 

Desconocido, 
uso con 
precaución 

Efectos de LSD: agitación, 
insomnio, alucinaciones, 
psicosis, flashbacks 

Metamfetamina 
 

Cristal 
meth, 
Speed 

CYP2D6 
Esperado 

incremento de 
niveles de 
Ritonavir 

desconocido 

Monitorizar los 
signos/síntomas de toxicidad de 
anfetamina , evitar la 
combinación ; si se toma, use 
dosis reducidas de 
metanfetamina (1/4), abstención 
de  alcohol, descanso, asegure la 
hidratación 

Ketamina 
 

Kit Kat, 
Special K 

CYP2B6 > 3A4, 
2C9 

EFV, RTV y 
NFV ↑ del efecto 
de la Ketamina 

EFV↑ del efecto 
de la Ketamina 

Monitorizar los signos y 
síntomas de toxicidad de la 
ketamina (depresión respiratoria, 
arritmias cardiacas. temblores. 
movimientos tónico- clónicos 

Metilenodioxi-
metanfetamina 

MDMA, 
éxtasis 

CYP2D6>1A2, 
2B6, 3A4. 

RTV↑↑↑sus 
niveles: un caso 
de muerte 

↑ o ↓ de niveles 

Monitorizar para signos y 
síntomas de toxicidad del  
MDMA. 

Evitar alcohol. Hidratación y 
descanso. 

Fenilciclidina  PCP, polvo 
de ángel CYP 3A4 RTV↑↑sus 

niveles ↓ de niveles 
Monitorizar los signos y 

síntomas de toxicidad de la PCP: 
HTA, convulsiones, 
rabdomiolisis, hipertermia 

Tetrahidro-cannabinol 
THC, 

marihuana, 
porros 

CYP 3A4, 2C9 
RTV ↑↑ sus 

niveles 
↓ NFV e IDV? 

↓ de niveles No afecta la eficacia ARV 

 
Adaptado de Sanjay M. Sharma, J. Stephen McDaniel, and Nancy L. Sheehan42 
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14. 6 RECOMENDACIONES 
 

• Se recomienda el conocimiento de los efectos secundarios  
neuropsiquiátricos, para el diagnostico diferencial en los pacientes con 
tratamientos antirretrovirales (Nivel C). 
 

• Deben tenerse en cuenta las interacciones medicamentosas con los 
antirretrovirales  ya que modifican sustancialmente los niveles plasmáticos 
de los fármacos y por tanto obligan a ajustar las dosis (Nivel B). 

 
 

15. Aspectos psicológicos y psiquiátricos en niños y 
adolescentes 
 

15.1 INTRODUCCIÓN 
 

El tratamiento de las reacciones psicológicas y de los trastornos psiquiátricos 
asociados con el VIH/sida en niños y adolescentes, sólo puede planificarse de una 
manera  eficaz si antes se ha realizado una adecuada valoración psiquiátrica (VP) del 
niño y del adolescente enfermo. La VP se entiende como un proceso específico, 
estructurado y bien definido compuesto por una serie de apartados que deberían 
cumplirse sistemáticamente (Gráfico 16). 
 

De forma general, podemos decir que la VP es una estructura de exploración 
funcional y dinámica, que comprende un apartado inicial (evaluación clínica) donde el 
médico se dedica a recoger todos los datos posibles a través de la entrevista (con el niño 
y/o los padres) de la exploración física, la neurológica y del examen mental adecuado. 
Además se obtienen datos a través de pruebas complementarias o a través de estudios 
psicológicos o de la realización de escalas clínicas para valorar específicamente 
determinados trastornos psiquiátricos (Gráfico 17). 
 

Una vez finalizada esta recogida de datos, el médico debe elaborar un modelo 
teórico  basado en todos ellos y organizándolos según las evidencias científicas actuales. 
Este modelo debe ser lo más parecido posible a la situación clínica del paciente ya que 
es sobre él donde vamos a realizar las distintas aproximaciones diagnósticas, 
etiopatogénicas y terapéuticas. Además debemos tener en cuenta los aspectos 
personales/comprensivos, es decir aquellas situaciones o características de un paciente 
que sin estar relacionadas con los síntomas del diagnóstico o con la etiopatogenia de la 
enfermedad, tienen la suficiente importancia clínica como para ser tenidas en cuenta o 
para condicionar la actitud terapéutica. Con todos estos datos, el médico obtiene un 
modelo terapéutico ideal o teórico. 
 

Posteriormente debemos adaptar este modelo ideal a las características propias del 
sistema social y sanitario en que se desarrolla la asistencia, para definir el tratamiento 
que vamos a aplicar definitivamente. Una vez obtenido el resultado final, el médico debe 
realizar un pronóstico evolutivo en el que se compare la posible evolución teórica sin 
tratamiento con la que suponemos que va a ocurrir cuando apliquemos el plan 
terapéutico elegido. 
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La formulación diagnóstica en la psiquiatría de niños y adolescentes se realiza en 
base a los datos clínicos y debe seguir las directrices y los criterios de una determinada 
clasificación internacional (DSM-IV-TR o CIE-10). 
 

En algunos casos, sobre todo cuando se realizan exploraciones protocolizadas para 
profesionales que no son psiquiatras infantiles, y con la finalidad de homogenizar o 
facilitar los procesos, pueden ser útiles el uso de algunas entrevistas estructuradas o de 
algunas escalas de valoración. Entre las muchas existentes, citamos algunas de las más 
útiles: 

 Child Behaviour Checklist (CBCL): Estudio de las presencia de síntomas 
generales que pueden estructurarse en una serie de grupos sintomáticos. 

 Children Depression Inventory (CDI): Valoración de síntomas depresivos y 
emocionales. De fácil aplicación. Muy utilizada en la clínica habitual por su fácil 
aplicación. 

 Yale-Brown Obsessive-Compulsive Disorder Scale (YBOCDS): Para cuantificar 
y valorar los trastornos obsesivo-compulsivos. 

 Pruebas de función cognitiva: Continuous performance test (CPT): Wisconsin 
card sorting test (WCST): Modified verbal learning test (MVLT), Wechler 
intelligence scale for children (WISC). 

15. 2 Psiquiatría en la adolescencia 
 

Dentro de la patología psiquiátrica del niño y del adolescente, la etapa de la 
adolescencia es muy  parecida a la vida adulta. Por lo tanto, la mayoría de los criterios 
de adultos descritos en esta guía clínica pueden aplicarse, con mínimas variaciones, a 
los adolescentes. Esta similitud puede aplicarse tanto a los aspectos relacionados con el  
diagnóstico como a los relacionados con el tratamiento de los trastornos psiquiátricos. 
 

Por el contrario, la adolescencia difiere mucho de la vida adulta en los aspectos 
psicológicos asociados con los estilos de vida, en las reacciones psicológicas, en las 
formas de enfrentarse a la adversidad, o en los problemas de manejo de las conductas 
de riesgo81.  
 

El 85% de los adolescentes VIH-positivos, pueden tener, al menos, un diagnóstico 
con criterios del DSM (el 44% un trastorno depresivo mayor). Alrededor de la mitad de 
ellos tiene una historia de trastorno psiquiátrico previa a la infección. 
 

Los adolescentes también sufren la ansiedad y los miedos relacionados con la 
transmisión de la enfermedad, con los sentimientos de culpa y con el hecho de sentirse 
una carga para la familia82-84 .  
 

El estado del VIH de los padres afectados no parece tener relevancia sobre la 
psicopatología de los hijos, pero la presencia de un sida aparente puede asociarse con el 
aumento o la aparición de trastornos externalizantes (alteraciones conductuales) en los 
adolescentes 85.  
 

Se ha descrito un aumento del riesgo relativo de suicidio, tanto como una forma de 
reacción aguda asociada con el conocimiento de la infección, como una consecuencia 
asociada al padecimiento de un trastorno psiquiátrico grave. Esto es particularmente 
relevante en los varones adolescentes, ya que, en condiciones normales, el suicidio 
representa la segunda causa de muerte en el grupo de edad entre 15 y 19 años86,87.  
 
15. 3 Psiquiatría en la infancia/niñez 
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Como ya hemos visto, el médico que trata a un paciente con VIH/sida debe realizar 
un modelo teórico del paciente en base a los datos y a las evidencias científicas. Este 
modelo va a servirle para aventurar un pronóstico y un tratamiento. Para realizar de 
forma adecuada este modelo debe tener en cuenta, además, una serie de características 
especiales que definen a la psiquiatría en estas edades y que la diferencia parcialmente 
de la psiquiatría del adulto: 

- Inespecificidad de los síntomas y organización en forma de complejos 
diagnósticos menos estructurados que los habituales del adulto 
- Mayor capacidad de autorregulación, reversibilidad y mutabilidad de la clínica 
psicopatológica 
- Diferencias inter-individuales más marcadas 
- Mayor co-causalidad. Los aspectos psicológico-somático-sociales y ambientales 
están menos diferenciados que en los adultos 
- Crono-dependencia de la patología (mucha dependencia de la edad y, por lo 
tanto, del periodo evolutivo en que se encuentre el niño) 
- Comorbilidad: Muy en relación con la inespecificidad de los síntomas. Al ser más 
inespecíficos es más probable que varios de ellos aparezcan juntos 

 
El tratamiento de los trastornos psiquiátricos en niños o adolescentes afectados por 

VIH no presenta más complicaciones que el resto de la patología psiquiátrica del niño, 
pero sí tiene unas características especiales y específicas: 

Hacer un protocolo terapéutico adecuado sólo es posible para los trastornos 
psiquiátricos que se definen en base a un diagnóstico estructurado y derivado de los 
criterios de una clasificación internacional. Estos trastornos son, por definición, grupos 
bastante homogéneos y por lo tanto manejables. En la práctica general, los síndromes 
claramente definidos son los menos frecuentes y, por el contrario, predominan los 
denominados trastornos psiquiátricos incompletos, mixtos, atípicos o sub-sindrómicos 
(Gráfico 18). ). Hacer un protocolo terapéutico en estos casos es más complicado y 
requiere el control de variables más complejas. 
 

La utilización de psicofármacos en niños con VIH/sida debe seguir los principios 
básicos y generales de la psicofarmacologíal, pero teniendo en cuenta realidades 
específicas: 

- Debe tenerse muy en cuenta el estado físico del paciente, la gravedad de la 
afectación médica, el uso concomitante de politerapias y sus posibles 
interacciones medicamentosas 
- La presencia de efectos secundarios, adversos y tóxicos va a ser más compleja 
de lo habitual y deben tenerse en cuenta cuestiones legales y sociales que no son 
tan importantes en los adultos 
- Conocer si elegimos y prescribimos la medicación en función de síntomas o  de 
diagnóstico globales. 
- Aumentos progresivos: “Start low & Go slow” 
- Invertir tiempo en explicar las razones por las que prescribimos o por las que 
elegimos una medicación específica 
- Obtener consentimiento informado (verbal o escrito) 
- Monitorizar regularmente la dosis y la necesidad de continuar con la medicación 
(evitar la tendencia a suspender demasiado pronto que existe cuando se 
prescribe a niños) 

 
Psicoterapias: Son siempre útiles y, al igual que cualquier otro tratamiento, deben 
indicarse  según la clínica. Se pueden utilizar una amplia gama de de tipos. Exigen un 
conocimiento adecuado por parte del terapeuta. 
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15. 4 VIH/SIDA y Psiquiatría infantil. Aspectos Generales 
 

Es conocido que la presencia del VIH puede alterar de forma puntual al SNC de los 
niños infectados, pero sabemos poco todavía de cómo puede afectar al desarrollo 
madurativo del cerebro. Debido a ello debe realizarse un seguimiento (más o menos 
exhaustivo) de sus funciones cognitivas básicas. 
 

En los casos de afectación del SNC, ésta puede producirse ya desde antes del 
nacimiento y no solamente por el efecto del VIH sino por otras circunstancias, tales como 
el consumo de drogas por parte de la madre, la pobreza nutricional y social de la familia 
y por la presencia de una mayor frecuencia de trastornos psiquiátricos en los padres 
(sobretodo si el VIH/sida está relacionado con las toxicomanías). 
 

Existen más datos sobre las alteraciones cognitivas y neurológicas inespecíficas que 
sobre patologías psiquiátricas estructuradas. Por lo tanto, ante la sospecha de una  
patología psiquiátrica en un niño con VIH/sida, el personal sanitario que le atiende debe 
en un principio,  intentar encuadrar dicha patología dentro de una serie de apartados 
generales (Gráfico 19), para  posteriormente, si fuera necesario, especificar más el 
diagnóstico. 

 
 

15.4.1 Niños sin patología psiquiátrica estructurada 
 

Son una serie de problemas psicológicos y/o alteraciones mentales menores que se 
producen en niños con VIH/sida y que no teniendo la entidad suficiente como para ser 
derivadas a un psicólogo clínico o a un psiquiatra infantil, sí necesitan atención y la 
aplicación de medidas específicas para corregirlas. 
 

Todos estos problemas o alteraciones transitorias suelen guardar una relación 
temporal con la comunicación al niño del hecho de que tiene una enfermedad, que ésta 
es grave (posiblemente mortal) o que tiene que guardar unas normas muy específicas en 
lo referente a la posibilidad de contagio. 
 

La mayoría de los niños necesitan una información adecuada sobre su enfermedad. 
Esta información debe ser  clara y, sobre todo, debe ajustarse al nivel madurativo del 
niño. Determinar la capacidad del niño para entender nuestra información es muy 
complejo y, en honor a la verdad, sólo pueden darse unas normas tan generales que 
cuando intentamos aplicarlas nos sirven de poco: 

• La primera norma práctica es que debemos disponer de bastante tiempo para 
planear como vamos a hacerlo y como vamos a resolver las posibles reacciones 
del niño. 

• La segunda es que la información debe darse a primera hora del día para que el 
niño disponga de mucho tiempo para “re-elaborar” la información. 

• La idea de la muerte aparece en la mayoría de los niños alrededor de los 8-9 
años, por lo que en edades inferiores difícilmente van a comprender 
adecuadamente aspectos relacionados con ella. 

• En muchos casos puede ser más conveniente educar a la familia sobre la 
información que hay que transmitir al niño y estar nosotros presentes (sobretodo 
en medio hospitalario) cuando ellos lo hagan. 

• Las familias de los niños con VIH también tienen distintas alteraciones 
psicológicas. Los sentimientos de culpa por no estar infectados, las sobrecargas 
familiares por tener que cuidar al hermano enfermo y el miedo a contraer la 
enfermedad son los motivos más frecuentes de preocupación88. Todos estos 
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factores pueden mejorar o corregirse con un manejo adecuado y con una buena 
información. 

• En la población general, la presencia de síntomas depresivos predice las 
conductas sexuales de riesgo tanto en niños como en niñas adolescentes89 y, 
esta asociación podría guardar relación con las distorsiones cognitivas y 
motivacionales que se producen en el estado depresivo. Estas distorsiónes 
cognitivas tienen una especial relevancia en niños y adolescentes con VIH/sida, 
ya que la presencia de síntomas depresivos intensos  es un predictor específico 
de no uso de condón. 

 
15.4.2 Trastornos psiquiátricos más frecuentes 
 

En la mayoría de los casos a los que nos vamos a tener que enfrentar, la presencia 
de alteraciones mentales está lo suficientemente estructurada como para producir 
dificultades en la capacidad de adaptación o para producir malestar o sufrimiento en el 
niño o en sus cuidadores, pero  no para cumplir todos los criterios diagnósticos de la 
CIE-10/DSM-IV . Además presentan solapamiento entre ellas en muchos aspectos y  van 
a estar muy condicionadas por el ambiente o la situación del niño. Por todo ello van a ser 
difíciles de evaluar adecuadamente. 
 

Estas alteraciones mentales deberían clasificarse dentro de los apartados de 
“trastornos mentales mixtos, atípicos o no especificados”. Obviamente, existen pocos 
datos científicos de calidad que se hayan realizado con esta población tan compleja y tan 
heterogénea, ya que la mayoría de los estudios, escasos, se han realizado con muestras 
diagnósticas muy homogéneas y muy bien especificadas. La extrapolación de los 
ensayos clínicos a la práctica cotidiana, se hace bastante compleja. 
 

Estos casos mixtos o atípicos van a necesitar una aproximación terapéutica basada 
en la definición de uno o varios síntomas diana. Además a la hora de realizar una 
valoración etiopatogénica debemos tener en cuenta que la predominancia de los factores 
biológicos y somáticos (en el caso del enfermo con VIH/sida) va a ser la norma, y que los 
factores psicológicos y sociales (también demasiado frecuentes en la mayoría de los 
pacientes) van a condicionar mucho la aplicación del tratamiento. 
 

En estudios sobre morbilidad psiquiátrica en niños menores de 15 años, infectados 
perinatalmente e hijos de madres con consumo de tóxicos, comparados con niños sero-
revertidos y niños sin VIH pero expuestos a abuso maternal de tóxicos,  se encuentra 
que el trastorno por déficit de atención/hiperactividad (TDAH) suele ser el trastorno 
más importante entre los niños perinatalmente infectados. Dado que la frecuencia era 
también más alta en el grupo control, es de suponer que el consumo de tóxicos por parte 
de la madre, así como factores genéticos y ambientales pueden también ser importantes 
para explicar la etiopatogenia de TDAH en niños con VIH90. En este mismo estudio, los 
niños VIH-positivos y sus padres, también presentaban más síntomas de ansiedad que 
los controles90. También se ha sugerido que los problemas conductuales de estos 
niños pueden no ser debidos exclusivamente al VIH, sino que pueden estar relacionados 
con otras variables tales como la pobreza91.  
 

Un pequeño estudio de pacientes infectados por el VIH en la adolescencia reveló que 
el 44% de ellos había presentado síntomas de depresión en los 6 meses siguientes al 
diagnóstico de VIH92.  

 
Se ha descrito una frecuencia más alta de hospitalizaciones psiquiátricas entre 

niños infectados perinatalmente que en la población general no infectada por el VIH93.  
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Los trastornos psiquiátricos más frecuentes en niños con VIH/sida son los 
trastornos psicosomáticos (28%), trastornos del aprendizaje (25%), hiperactividad (20%) 
alteraciones hiperactivo/impulsivas (19%), trastornos de conducta (16%) y de ansiedad 
(8%)94. Los niños con recuentos de CD4 <660 cel por mm3, tenían más probabilidades de 
ser diagnosticados de alteraciones de conducta. Además, se ha visto que las 
alteraciones conductuales no se asocian con la presencia de alteraciones en las pruebas 
de neuroimagen. 

15.5 Déficits neurocognitivos, delirium y psicosis orgánicas. 
 La encefalopatía del VIH se caracteriza por la presencia de microcefalia, atrofia 

cerebral, anormalidades motoras y retrasos cognitivos. En los niños mayores y en los 
adolescentes es cuando se observan claramente los fallos evolutivos y, cuando se 
hacen manifiestas las malformaciones cerebrales, displasias corticales, 
encefalopatías hipóxico-isquémicas y la leucoencefalopatías multifocales progresivas. 
El delirium suele ser la alteración del SNC más frecuente95. Factores de riesgo 
adicional para que el niño desarrolle encefalopatías precozmente son la enfermedad 
maternal avanzada, la encefalopatía maternal y una posible co-infección con 
citomegalovirus. 

 Como en los adultos, los síndromes orgánicos causados por el VIH pueden 
mimetizar un cuadro depresivo96, una psicosis esquizofreniforme o paranoide97, una 
manía98 o un trastorno obsesivo-compulsivo99-101. Debido a ello  es necesario evaluar 
siempre el estado somático del paciente, a pesar de que haya una clínica claramente 
psiquiátrica. 

 Los pacientes adolescentes y con largo tiempo de enfermedad pueden tener 
problemas cognitivos (sobre todo en la memoria y en la atención), que pueden 
diagnosticarse por quejas clínicas sobre el rendimiento académico o, de una manera 
más selectiva, con algunos tests de funciones cognitivas tales como el Continuous 
Performance Test (CPT) que puede ser útil para detectarlos102-104. En muchas 
ocasiones las alteraciones cognitivas pueden estar precedidas de un deterioro del 
lenguaje105. 

 Las psicosis (esquizofrenias y trastornos bipolares) pueden aparecer en niños con 
VIH pero son más frecuentes en adolescentes mayores, ya que es en esta edad 
donde suelen aparecer por primera vez también en la población general. Algunos 
niños pueden presentar síntomas tales como interpretaciones delirantes, 
alucinaciones o euforias excesivas que pueden sugerir una psicosis grave. En estos 
casos suele ser necesaria una interconsulta al psiquiatra infantil, pero siempre 
después de que se haya descartado la posibilidad inicial de una lesión cerebral o de 
un posible efecto adverso producido por otras medicaciones. 

 Existen pocos datos sobre la frecuencia de los trastornos obsesivo-compulsivos 
(TOC) en niños con VIH. Por el contrario, los contenidos sobre miedo al contagio del 
VIH sí son frecuentes en los pacientes con TOC106. Algunos rasgos obsesivos y 
algunas manías pueden ser frecuentes en niños con VIH y ser predominantes en 
momentos de sobrecarga de tensión. Ello es debido a que los comportamientos 
obsesivos y los rituales pueden ser utilizados para controlar la ansiedad relacionada 
con esa situación. En el caso de que estos comportamientos sean más duraderos o 
incapacitantes, debe realizarse una interconsulta a psiquiatría infantil para 
diagnosticar la presencia de un verdadero TOC que necesite tratamiento específico: 
clorimipramina, ISRS o psicoterapia cognitivo conductual de exposición-inhibición de 
respuesta107,108. 

 
15.6 Trastornos internalizantes 
 Los trastornos internalizantes son los trastornos depresivos y los ansiosos. De una 

manera general y global podemos decir que la presencia de sintomatología 
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depresiva, de ansiedad y de problemas sociales, puede oscilar entre el 12 y el 44% 
de la población infantil infectada91?.  

 Tenemos pocos datos sobre las características específicas de ambos diagnósticos 
cuando aparecen en niños con VIH/sida. El diagnóstico debe basarse la presencia de 
ansiedad y tristeza patológicas (entendido este concepto como aquella ansiedad o 
tristeza que es excesiva y que no está relacionada solamente con la situación médica 
actual del niño) y, ademas deben cumplirse los criterios específicos del DSM/CIE 
para cada diagnóstico (teniendo en cuenta las especificaciones propias que estas 
clasificaciones establecen para niños y adolescentes: menos síntomas y menor 
duración). 

 Como ya hemos visto en la población general, la presencia de síntomas depresivos 
predice las conductas sexuales de riesgo tanto en niños como en niñas 
adolescentes89. Este comportamiento tendría especial relevancia en niños y 
adolescentes dado que ello aumenta el riesgo de contagio y, una vez infectados, el 
riesgo de contagiar a otros81 Aunque la psicoterapia de apoyo o la psicoterapia 
específicamente estructurada debe ser utilizada en los niños con trastornos 
depresivos y ansiosos, algunos niños pueden necesitar el uso de fármacos 
ansiolíticos. En este caso, serían más adecuado  los fármacos ansiolíticos de acción 
corta82,109. 

 El tratamiento de los episodios depresivos se basa en el uso conjunto del tratamiento 
cognitivo-conductual y, en los casos necesarios, del farmacológico82,109. Los 
antidepresivos son uno de los grupos farmacológicos más prescritos en otras 
poblaciones infantiles con enfermedades graves110. Fluoxetina es el antidepresivo 
con aprobación en las depresiones infantiles111: 

 El CHMP ha emitido un dictamen favorable para ampliar la indicación de 
fluoxetina a niños de 8 años de edad o más y adolescentes con depresión 
moderada a severa que no responden a psicoterapia (nota pública de la EMEA, 
http ://www.a emed.es/actividad/alertas/docs/dir-serfv.df). 

 El CHMP ha concluido que el balance beneficio/riesgo de fluoxetina en esta 
indicación es favorable. 
• Fluoxetina muestra un efecto positivo en los estudios en depresión mayor en 

niños y adolescentes. 
• Fluoxetina únicamente debe utilizarse, conjuntamente con psicoterapia, en 

pacientes que no responden a psicoterapia sola después de 4-6 sesiones. 
• La dosis inicial es de 10 mg/día, pudiéndose incrementar a 20 mg/día 

después de una a dos semanas de tratamiento. 
• Si no se obtiene beneficio clínico al cabo de 9 semanas, se debe reconsiderar 

el tratamiento. 
• Se deben investigar con mayor profundidad los efectos de fluoxetina sobre el 

desarrollo sexual, el comportamiento emocional y la toxicidad testicular. 
 
15.7 Trastornos externalizantes 
 En este apartado se engloban los TDAH, los trastornos de conducta y los trastornos 

por abuso de sustancias. 
 Los trastornos por déficit de atención serían los más frecuentes y, guardan relación 

tanto con aspectos genéticos como con los déficits sociales asociados a los padres. 
El propio VIH/sida puede actuar como desencadenante o mantenedor del trastorno 
debido a sus efectos sobre el SNC. Los niños con VIH que están clínicamente 
estabilizados, tienen más problemas de conducta que los habituales para su rango de 
edad94. La hiperactividad asociada con encefalopatía podría ser tratada con 
metilfenidato y con clonidina con buenos resultados82,109. 
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Gráfico 17. Valoración psiquiátrica en niños y adolescentes 
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Gráfico 18. Modelo detallado de evaluación clínica en psiquiatría de N&A 
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Gráfico 19. Distintas situaciones clínicas en la práctica cotidiana  
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Gráfico 20. Problemas psicológicos y trastornos mentales en N&A con VIH/SIDA 
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15.8. Recomendaciones 
 
• Ante un déficit neuro-cognitivo, o de una psicopatología grave, es preciso  

hacer una interconsulta a psiquiatría infantil para descartar la presencia de 
delirium, psicosis o trastornos obsesivo-compulsivos. (Nivel C). 

 
• El tratamiento de los episodios depresivos se debe basar en el uso conjunto 

del tratamiento cognitivo-conductual y, en los casos necesarios, del 
farmacológico, siendo la fluoxetina el antidepresivo aprobado en las 
depresiones infantiles. (Nivel B). 

 
 
16. Impacto emocional en el equipo asistencial 
 
16.1 INTRODUCCIÓN 
 

Los notables avances clínicos y farmacológicos han hecho que todos los colectivos 
implicados -pacientes, entorno personal del afectado y profesionales sociosanitarios- 
hayan visto modificadas sus actitudes, emociones y roles a lo largo de estos últimos 
veinte años.   

 
16.2 EL EQUIPO SOCIOSANITARIO ANTE LA INFECCIÓN POR EL VIH  
 

 La persona con infección por el  VIH se ha convertido en una figura activa, 
informada, que demanda y es poco conformista. El equipo sociosanitario, y muy en 
especial el médico, ha dejado de ser tratado como "padre" para ser considerado un 
"consultor" en el seguimiento de la enfermedad.   

 
Estos cambios repercuten sin duda en las emociones que el tratamiento de los 

pacientes provoca en el equipo. La impotencia, frustración, tristeza e indefensión, 
presentes ante la muerte de los pacientes, se convirtieron en esperanza y renovadas 
ganas. Los efectos secundarios de difícil manejo, la lipodistrofia, la toxicidad a largo 
plazo que parece hasta ahora inevitable, el nuevo auge de las prácticas sexuales de 
riesgo, entre otros, parecen el precio a pagar por la cronicidad conseguida. El médico en 
ocasiones siente que ha de tener respuesta para todo y eso no siempre es posible, 
apareciendo entonces de nuevo la frustración. 

 
Otro cambio fundamental derivado de los avances clínicos ha sido la necesidad del 

trabajo multidisciplinar. La presencia de otros profesionales, además del personal de 
enfermería, como los de la salud mental (psicólogos y psiquiatras), trabajadores sociales 
y dietistas requiere de flexibilidad, capacidad de derivación y comunicación entre los 
profesionales.  

El conocido síndrome de burnout afecta principalmente a las personas que trabajan 
al servicio y en contacto con otras personas y, muy especialmente, a los profesionales 
sociosanitarios112,113. 
 
16. 3 EL SINDROME DEL BURNOUT: DEFINICIÓN  

A lo largo de las últimas tres décadas, se han elaborado múltiples definiciones del 
concepto burnout (síndrome del "quemado"). La primera de ellas se debe a 
Freudenberger, que describió en 1974 el burnout como "una sensación de fracaso y una 
existencia agotada o gastada que resultaba de una sobrecarga por exigencias de 
energías, recursos personales o fuerza espiritual del trabajador".  
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Posteriormente, en 1980 Cherniss enfatizó por primera vez la importancia del trabajo 
como antecedente en la aparición del burnout, definiéndolo como "cambios personales 
negativos que ocurren a lo largo del tiempo en trabajadores con trabajos frustrantes o 
con demandas excesivas". En la definición de Cherniss, destacan tres aspectos 
fundamentales: 

1. Desequilibrio entre la demanda de trabajo y los recursos del trabajador. 
2. Respuesta emocional a corto plazo ante el desequilibrio, caracterizada por 

ansiedad, tensión fatiga y agotamiento. 
3. Cambios conductuales.     

 
Por último, Maslach y Jackson describieron en 1981 el burnout como "un síndrome 

tridimensional caracterizado por agotamiento emocional, despersonalización y reducida 
realización personal". Para estos autores, el burnout consta de tres dimensiones: 
- Agotamiento emocional: Sobreesfuerzo físico y hastío emocional que se producen 

como consecuencia de las interacciones entre trabajadores y los clientes. 
- Despersonalización: Desarrollo de actitudes y respuestas clínicas hacia las 

personas a las que se presta el servicio. 
- Reducida realización personal: Pérdida de confianza en la realización personal y 

presencia de un negativo autoconcepto como resultado de situaciones ingratas.  
 

 Diferenciación del concepto burnout  
 

En ocasiones, el concepto burnout se confunde con otros fenómenos como 
depresión, ansiedad, fatiga o tedio. Sin embargo, es fundamental diferenciarlo para 
comprender mejor su idiosincrasia y desarrollar estrategias para afrontarlo. 
 
 

Uno de los conceptos que resultan más confusos es el de estrés. El estrés es la 
respuesta del cuerpo ante alguna demanda. Existe el "estrés positivo" (eustrés), 
asociado con sensaciones de alegría, plenitud y el "estrés negativo" (distrés), que 
ocasiona un exceso de esfuerzo con relación a la carga. El distrés va acompañado 
siempre de un desorden fisiológico y de reacciones corporales, hiperactividad y 
somatizaciones. 
 
 Fases del burnout   
  

Según Cherniss, el síndrome del burnout se desarrolla en las siguientes fases: 
1. Fase de entusiasmo: El trabajo se experimenta como algo estimulante. 

 
  
 

2. Fase de estancamiento: Se empiezan a plantear dudas sobre el trabajo, las 
expectativas no se logran, los objetivos son poco definidos. Aparecen los 
primeros síntomas físicos (cefaleas, dolor de estómago...). 
   

  
 

3. Fase de frustración: Si no existen estrategias de afrontamiento adecuadas 
desde la persona o la organización, la situación va cronificándose y la irritabilidad 
aumenta. 

  
 
 

4. Fase de apatía: Imposibilidad de decir no a las propuestas, cinismo en la relación 
con los otros, aumento de bajas laborales. 
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5. Fase de quemado: Colapso físico e intelectual. 
 
Desencadenantes del burnout 
 

Las variables desencadenantes del burnout pueden dividirse en tres categorías: 
1. Organizacionales: Entre ellas, destacan la dinámica del trabajo, inadecuación 

profesional, sobrecarga de trabajo, contenidos, ambiente físico, turnos de trabajo, 
conflicto y ambigüedad de rol, estresores relacionados con nuevas tecnologías, 
estructura organizacional, estresores económicos y clima organizativo.  

2. Sociales: Nivel de comunicación, actitud de familia y amigos, problemas 
familiares, estrategias de afrontamiento familiares y cultura. 

3. Personales. Locus de control (mayor locus de control externo), personalidad 
resistente, sexo (aunque no está del todo comprobado la mujer parece presentar 
más niveles de burnout por su mayor rol familiar), edad (mayor experiencia 
implica generalmente más recursos), estado civil (los sujetos solteros son más 
susceptibles de padecer burnout), estrategias de afrontamiento, autoeficacia, 
patrón de personalidad tipo A (competitivo, agresivo, impaciente) y expectativas 
personales.  

 
Medición del burnout 
    

La tabla 27 recoge algunos de los instrumentos de medición más utilizados: 
 

Tabla 27 
Instrumento de medida      Autor/es 

 Staff Burnout Scale       Jones (1980) 
 Indicadores del Burnout      Gillespie (1980) 
 Tedium Measure (Burnout Measure)    Pines, Aronson y Kafry (1981) 
 Maslach Burnout Inventory      Maslach y Jackson (1981) 
 Burn-out Scale       Kremer y Hofman (1985) 
 Efectos Psíquicos del Burnout     García Izquierdo (1990) 
 Escala Variables Predictoras Burnout    Aveni y Albani (1992) 
 Holland Burnout Assessment Survey    Holland y Michael (1993) 
 Rome Burnout Inventory      Venturi, Dell'Erba y Rizzo (1994) 
 
 

Destacamos a continuación el cuestionario Maslach Burnout Inventory por ser el que 
ha suscitado mayor número de estudios e investigaciones y cuyo uso se ha extendido a 
todo tipo de profesionales. 
 
Maslach Burnout Inventory (MBI) 
 

Este cuestionario generado por Maslach y Jackson en 1981 es un instrumento en el 
que se plantea al sujeto una serie de enunciados sobre los sentimientos y pensamientos 
con relación a su interacción con el trabajo. 

Consta de 22 ítems que se valoran con una escala tipo Likert, con 7 niveles de 
respuesta. La factorización de los 22 ítems arroja tres factores que constituyen las tres 
subescalas del MBI: 

 
- Subescala de agotamiento emocional (AE): describen sentimientos de estar 

abrumado y agotado emocionalmente por el trabajo. Su puntuación es 
directamente proporcional a la intensidad del síndrome. 
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- Subescala de despersonalización (DP): describen una respuesta impersonal y 
falta de sentimientos hacia los sujetos objeto de atención. También su puntuación 
guarda proporción directa con la intensidad del burnout. 

- Subescala de realización personal en el trabajo (RP): describen sentimientos 
de competencia y realización. En este caso, la puntuación es inversamente 
proporcional al grado de burnout; es decir, a menor puntuación más afectado está 
el sujeto. 
 

La relación entre puntuación y grado de burnout es dimensional. No existe un punto 
de corte que indique si existe o no existe tal entidad.Se distribuyen los rangos de las 
puntuaciones totales de cada subescala en tres tramos: burnout  bajo (AE <18; DP <5; 
RP >40), medio (AE 19-26; DP 6-9; RP 34-39) o alto (AE >27; DP >10; RP <33).  
 
Actuaciones frente al burnout 

 
Las actuaciones frente al burnout deben realizarse a tres niveles:  
Desde el individuo. El cambio individual siempre es necesario 114. Las mejoras 
individuales implican el planteamiento de objetivos más realistas, aprender a 
establecer límites (número de pacientes, compromisos...), el aprendizaje de la 
derivación a otros profesionales más expertos en otras áreas, la dedicación a áreas 
personales que no están relacionadas con el trabajo (familia, amigos, actividades 
placenteras...) y la búsqueda de ayuda en otros (buscar supervisor, ayuda 
psicológica, etc). En cualquier profesión, y más en la medicina, es fundamental 
aprender a manejar las emociones115.  
Desde el equipo. Se recomienda también la formación de grupos de reflexión dentro 
del equipo.  
Desde la empresa.  Establecer una agenda máxima de trabajo, minimizar 
imprevistos, minimizar y facilitar la burocracia, favorecer la derivación, coordinar con 
especialistas, crear formación continuada, facilitar el acceso a gerencia y establecer 
feedback con superiores116.  

  
16. 4 RECOMENDACIONES 
 

• Se recomienda que los profesionales de la salud de forma individual como 
los equipos sociosanitarios se autoevalúen de forma periódica, con el fin 
de detectar posibles situaciones de burnout. (Nivel C). 

• Se aconseja el entrenamiento en el manejo de las emociones  como 
elemento fundamental para conseguir proporcionar una asistencia óptima 
(Nivel C). 

 
 
17. La infección porel VIH en los mayores 
 
17.1 INTRODUCCIÓN 
 

La infección por el VIH en los mayores representa en torno a un 10-15% del total , e 
irá en aumento gracias a las nuevas terapias, y al hecho de que muchos mayores 
pueden contraer la enfermedad por encima de los 65 años. 
 
17.2 LA INFECCIÓN POR EL VIH EN LOS MAYORES 

 
Existe un incremento progresivo del número de personas mayores con infección  por 

VIH, el cual continuará creciendo en el futuro117,118.  
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Las relaciones heterosexuales sin protección constituyen el riesgo predominante para 

la adquisición de la infección por el VIH en los mayores, seguido de las relaciones 
sexuales no protegidas entre varones117. 
 

La infección por el VIH se diagnostica más tarde en los  mayores por no tener en 
cuenta que también tienen prácticas de riesgo; no pensar en la posibilidad de una 
infección, y confundir los síntomas de la infección por el VIH o de las infecciones y 
neoplasias asociadas con ella, con los de otras enfermedades más frecuentes en los 
pacientes mayores o con los de los trastornos asociados al envejecimiento.  
 
17.2 PECULIARIDADES FARMACOLÓGICAS E INMUNOLÓGICAS DE LOS 
MAYORES  
 
 Diferencias Farmacocinéticas y Farmacodinámicas  
 
 Absorción, Metabolismo, Distribución y Excreción (ADME) son los pasos básicos 
que cualquier fármaco tiene en el organismo; estos cuatro niveles constituyen la cadena 
de acontecimientos que siempre hay que analizar en FC. En la Tabla 28 se exponen los 
principales cambios del ADME que ocurren en los mayores.  
 
Tabla 28. Cambios farmacocinéticos en los mayores 
 

• Retraso en vaciamiento gástrico 
• ↓ Niveles Prot. Plasmáticas (albúmina) 
• ↓ Volumen circulatorio 
• ↓ Perfusión cerebral 
• ↓ Síntesis / Actividad enzimas hepáticas 
• ↑ Tejido adiposo 
• ↓ Agua corporal 
• ↓ Flujo renal 
• ↓ Filtración glomerular / aclaramiento renal 

 
- La absorción está por lo general retardada, lo que sin embargo no tiene un gran 

significado clínico. 
 
- El metabolismo hepático es también más lento, y el sistema de los citocromos 

funciona de manera reducida; esto hará que muchos fármacos alarguen su Vida 
Media (VM), y que se metabolicen, en todo caso, más lentamente. 

 
- La distribución de los fármacos se ve también afectada en los mayores por varios 

cambios: el menor volumen circulatorio, la menor perfusión cerebral, el aumento del 
tejido graso (que frecuentemente conllevará que el fármaco se deposite más a este 
nivel), la hipoproteinemia relativa que frecuentemente se da en los mayores que 
conllevará una mayor fracción de fármaco libre (y es la verdaderamente responsable 
de los efectos farmacológicos). 

 
- En cuanto a la excreción, mayoritariamente renal, se verá afectada en los mayores 

por un aclaramiento renal reducido, lo que hará que el fármaco se elimine más 
lentamente. 

 
Todo esto tiene en la clínica como consecuencia fundamental, el que sea posible 

prescribir dosis de fármacos menores para lograr iguales concentraciones plasmáticas y 
en consecuencia los mismos efectos. En Psicofarmacología Geriátrica hay una regla de 
oro que conviene recordar: “Empezar por dosis bajas y aumentar lentamente”. Por 
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supuesto si no se obtienen con las dosis más bajas los resultados esperados, habrá que 
aumentar hasta llegar a la dosis ideal. 
 
17.2.2. Interacciones farmacológicas en los mayores 

 
La administración concomitante de antirretrovirales y psicofármacos es una cuestión 

de suma importancia. Las principales interacciones farmacocinéticas de los 
antirretroviales son las que tienen lugar a nivel del metabolismo hepático a través del 
citocromo P450 y pueden ser debidas tanto a inducción como a inhibición enzimática. 
Las interacciones de los antirretrovirales con los psicofármacos y con otros numerosos 
medicamentos pueden verse con detalle en distintos portales de Internet, como, por 
ejemplo: http://www.interaccionesvih.com y  http://www.hivdruginteractions.org. 
 
Tabla 29. Principales interacciones entre antirretrovirales y psicofármacos  
 
 
Antipsicóticos: 

• Pimozida está absolutamente contraindicada con todos los IP y efavirenz (EFV) . 
• Pueden utilizarse otros como clorpromacina, haloperidol, etc. 
 

 
Benzodiacepinas: 

• Midazolam y triazolam están absolutamente contraindicados con los IP y EFV. 
• Pueden utilizarse otras como loracepam, alprazolam, etc. 

 
 
Antiepilépticos: 

• Carbamacepina, fenitoina y fenobarbital están contraindicados con saquinavir/r e 
indinavir y se precisa reducir sus dosis si se administran junto a otros IP. 

• Pueden utilizarse otros como lamotrigina, valproato (requiere reducción de dosis 
junto con didanosina), clonacepam, etosuximida, etc. 

 
 
Antidepresivos: 

• Bupropion está contraindicado con nelfinavir y ritonavir y se precisa reducir sus 
dosis si se administra junto a otros IP y NA. 

• Pueden utilizarse otros ADT como imipramina, etc. 
• Pueden administrarse los ATD inhibidores selectivos de la recaptación de 

serotonina,  preferiblemente Citalopram, Escitalopram. 
 

 

Los cambios renales descritos antes (reducción del flujo sanguíneo y del 
aclaramiento renal) tienen  especial importancia en pacientes en tratamiento con Litio, 
que se indica esencialmente en pacientes con trastorno afectivo bipolar; en general es 
posible manejar dosis menores alcanzándose niveles plasmáticos adecuados. 
  

Los mayores son también más susceptibles de desarrollar un síndrome de secreción 
inapropiada de hormona antidiurética, lo que tiene especial importancia si se usan 
inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS) o carbamacepina, ya que 
los mayores están en una situación de riesgo mayor de desarrollar el mismo. 
 
17.4 TRANSTORNOS PSIQUIÁTRICOS EN LOS MAYORES CON VIH/SIDA. 
PECULIARIDADES EN SU EXPRESIVIDAD CLÍNICA 
 
17.4.1. Trastornos neurocognitivos en mayores con infección por VIH  
  

http://www.interaccionesvih.com/�
http://www.hivdruginteractions.org/�
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La edad parece actuar como un factor de riesgo significativo para el desarrollo de 
deterioro neurocognitivo asociado a la infección por el VIH119. La concurrencia de edad 
avanzada y enfermedad por VIH, más si es avanzada, es particularmente problemática. 
No se ha demostrado que las personas mayores con infección por el VIH tengan 
mayores niveles de distrés emocional a causa de los problemas relacionados con el 
envejecimiento y con la enfermedad120. 
 
17.4.2. Trastornos depresivos en los mayores con infección por VIH  

 
El trastorno depresivo mayor es más prevalente entre individuos con infección por el 

VIH que en la población general121. Las cifras pueden variar en función del estadio de la 
enfermedad.. Existen peculiaridades en la expresividad clínica del trastorno depresivo en 
el mayor: 
- La “presentación característica típica” con hipocondría excesiva, mayor agitación, 

mayor frecuencia de delirios, un cuadro más endógeno y un aumento de 
presentación como síndrome confusional está discutida en la actualidad122. 

- La irritabilidad, el sentimiento de no saber hacer las cosas correctamente, la pérdida 
de interés, son más frecuentes en los ancianos. 

- Alta prevalencia de alexitimia por lo que muchos síntomas se relacionan con el 
envejecimiento normal. 

- Más de dos tercios tienen quejas somáticas que en el 30% de los casos supone el 
inicio de la depresión123: desórdenes gastrointestinales, malestar general, dolores 
osteoarticulares y musculares, trastornos cardiovasculares. 

- Con frecuencia niegan sentimientos de depresión y tristeza, lo que dificulta el 
diagnóstico. 

- Es frecuente la sintomatología delirante: temas de persecución, celos o perjuicio, 
más que los propiamente depresivos de culpa, ruina o hipocondría. 

- Los mayores depresivos a menudo manifiestan irritabilidad y hostilidad: rehúsan 
comer, no retienen la orina, gritan sin cesar, se muestran agresivos, o abusan del 
alcohol. 

- Expresión como síndrome constitucional: alteración franca del estado general, 
pérdida del apetito, rechazo de la comida, adelgazamiento rápido y deshidratación. 

- En cuanto al tratamiento122, es conveniente tener en cuenta algunas consideraciones: 
a) requieren siempre dosis inferiores a las del adulto, b) tardan más en responder a 
los antidepresivos (6-8 semanas), c) los mejores resultados se obtienen al combinar 
tratamiento farmacológico e intervención psicosocial, d) los estudios publicados 
sugieren que los nuevos fármacos son tan eficaces como los antiguos, e) la elección 
de un fármaco se basa en el perfil de efectos secundarios y en las interacciones con 
otros fármacos, más que en el grado de eficacia terapéutica y f) la Terapia 
Electroconvulsiva (TEC) sigue siendo un tratamiento efectivo: es eficaz y bien 
tolerada en los “muy ancianos”; es el tratamiento de elección para pacientes cuyas 
vidas se ven amenazadas por el rechazo a comer y beber, una inhibición grave o 
conductas suicidas; es muy eficaz en depresiones delirantes y los pacientes con 
demencia y depresión pueden ser tratados con TEC, pero con mayor riesgo de 
delirium post-TEC. 

 
17.4.3. Manía en los mayores 

 
Con mayor frecuencia aparece en las etapas avanzadas de la enfermedad por VIH, 

complicadas con alteración neurocognitiva124.  
 

Las características clínicas de la manía en los sujetos de edad avanzada no difieren 
de las que se presentan en jóvenes, excepto por la alta prevalencia de disfunción 
cognitiva2. 
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Los pacientes maníacos mayores presentan altas tasas de morbimortalidad como 
reflejo de la patología fundamental del  SNC (alta prevalencia de enfermedad 
cerebrovascular) encontrada en asociación con estos síndromes125. 
 

En cuanto al tratamiento2 es conveniente tener en cuenta las siguientes 
consideraciones: a) El litio debe usarse con cautela porque se elimina sólo por el riñón, y 
debería prescribirse la mitad de la dosis empleada en los adultos; b) aunque no hay aún 
ensayos controlados de su uso en mayores, parece que el valproato es un eutimizante 
efectivo y bien tolerado en esta población, y c)  tampoco hay ensayos con 
carbamacepina, pero se ha observado que la población geriátrica es menos vulnerable a 
este fármaco, aunque puede ser altamente neurotóxico en mayores. 
 
17.4.4. Trastornos de ansiedad en los mayores 

 
En los pacientes con infección por VIH/sida son especialmente frecuentes: el 

trastorno de ansiedad generalizada (TAG), el trastorno por estrés postraumático (TEPT) 
y el trastorno obsesivo-compulsivo (TOC). 

 
Los síntomas somáticos de ansiedad son similares a los que se presentan en otras 

edades y con frecuencia se atribuyen a enfermedad física. Esto podría explicar que el 
estudio ECA no identifique el trastorno por somatización en el mayor. 

Las características clínicas del TOC son iguales que en el adulto. Puede 
desencadenarse en la vejez por hechos vitales adversos (por ejemplo, infección por el 
VIH). Lo mismo sería aplicable para el TEPT. 

 
En cuanto al tratamiento es conveniente tener en cuenta algunas consideraciones: a) 

No son aconsejables las benzodiacepinas porque los mayores son muy sensibles a los 
efectos adversos; b) el TAG, el pánico y el TOC responden bien a los ISRS; c) la 
ansiedad grave puede tratarse con neurolépticos, y siempre son preferibles los atípicos. 
 
17.4.5 Trastornos psicóticos en los mayores 

 
En orden de frecuencia de presentación, un síndrome psicótico en un paciente con 

infección por el VIH haría pensar en delirium, complejo demencia asociado al sida y por 
último, enfermedad psiquiátrica primaria. Ésta última reviste algunas peculiaridades en el 
mayor: 
• La esquizofrenia de inicio tardío (entre los 40 y los 59 años) se presenta con menor 

aplanamiento afectivo y un curso más benigno. El trastorno formal del pensamiento 
sólo se observa en un 5% de los casos y los síntomas de primer rango de Schneider 
son más atenuados. La inserción, interceptación o robo del pensamiento son 
extraordinarios126. 

• Los delirios más frecuentes son los de persecución y en menor frecuencia, los de 
referencia, control, capacidad sobrehumana y de naturaleza hipocondríaca. 

• En cuanto al tratamiento de síntomas psicóticos en los mayores es preciso tener en 
cuenta algunas consideraciones:  
a) La respuesta a la medicación antipsicótica en la esquizofrenia de origen tardío es 
menor que en la de comienzo temprano 
b) los neurolépticos atípicos son de primera elección; la risperidona ha demostrado 
mejorar la función cognitiva y producir menor incidencia de discinesia tardía127  
c) la elección del fármaco se debe hacer en función de las enfermedades físicas 
concomitantes, otros fármacos recibidos y el perfil de efectos secundarios.  

 
17.4.6. Trastorno por abuso de sustancias en los mayores 
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El problema no sólo se limita al consumo de drogas y conductas de riesgo asociadas, 
previo a la infección por VIH, sino también al abuso de drogas una vez contraída la 
enfermedad, como forma de combatir la depresión y ansiedad124. 
 

El tabaco, el alcohol, los hipnóticos y los sedantes son por orden de frecuencia los 
problemas de dependencia más prevalentes en los mayores. Los casos de abuso de 
alcohol exceden a los de abuso de drogas por un margen significativo123. Las cifras de 
prevalencia de abuso de alcohol en los mayores oscilan entre 5 y 10% aunque hay 
estudios que sugieren que más del 50% de los pacientes psiquiátricos mayores beben en 
exceso128. 

 
En el mayor, el abuso de drogas o de alcohol puede presentarse como síntomas 

inespecíficos: aseo inadecuado, depresión, cambios de humor, incontinencia urinaria y 
fecal, debilidad muscular o miopatía franca, problemas de la marcha, caídas recurrentes, 
quemaduras o traumatismos craneales. 
 

La toxicidad crónica por dosis bajas de benzodiacepinas, que es lo más habitual en el 
mayor, puede manifestarse como ataxia con caídas, estado de ánimo depresivo, 
sedación extrema, alteraciones en la memoria y otras disfunciones cognitivas hasta 
demencia franca. 
 

Existen datos de que el alcoholismo “de inicio tardío” a menudo comienza como 
reacción a tensiones de la vida. Obviamente, la infección por el VIH supone un 
acontecimiento vital estresante. 
 

En cuanto al tratamiento de abuso alcohólico en el mayor, parece que el uso de 
disulfiram es arriesgado, pero la naltrexona es segura en Geriatría.  
 
17.4.7. Tratornos de la personalidad en los mayores 
 

En general todos los estudios concluyen que hay una estabilidad de la personalidad 
con el envejecimiento. Sólo se admite un incremento de la introversión129. Los últimos 
estudios no confirman que la senectud exagere las tendencias psicopatológicas, 
previamente leves o moderadas. Sin embargo sí se ha visto que la presencia de 
trastornos de la personalidad deteriora las estrategias de afrontamiento, de que 
disponemos para adaptarnos a los acontecimientos vitales estresantes, incluyendo la 
recuperación de una enfermedad. 
 

Es de utilidad conocer cómo afectan los trastornos de la personalidad en las 
diferentes patologías psiquiátricas de los mayores: 
• La presencia de trastorno de personalidad histriónico, borderline, narcisista y 

antisocial empeora el pronóstico del trastorno depresivo mayor en el anciano, así 
como la respuesta al tratamiento farmacológico y psicoterapéutico.  

• Se sabe que la demencia se ve afectada ostensiblemente por los factores de la 
personalidad. Se han identificado algunos patrones comunes de personalidad en 
pacientes con demencia enfrentados a situaciones estresantes que obligaban a 
conductas adaptativas: 1) Patrón de rechazo de ayuda y pseudoindependencia; 2) 
Reacciones paranoides; y 3) Restricción de contactos y reducción de actividades.   

 
 
17. 5 RECOMENDACIONES 
 

• Se recomienda valorar la posibilidad de infección por el VIH en los 
mayores. (Nivel C) 
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•  Se recomienda incluir en la anamnesis de los mayores aspectos 
relacionados con la sexualidad y el uso de sustancias. (Nivel C) 

 
• Es necesario tener en cuenta los cambios farmacocinéticos que aparecen 

con la edad, tanto cuando se administran psicofármacos (dar dosis 
menores en general) como antirretrovirales, por las interacciones. (Nivel B) 
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