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1. CONCEPTOS GENERALES SOBRE EL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

Y FUNCIONAMIENTO.

= Estructuray funciones del sistema nervioso.

El sistema nervioso (SN) es el sistema mas evolucionado y complejo del

organismo. Tiene como mision principal regular y coordinar las funciones y

actividades del cuerpo. Se encarga de captar la informacion proveniente del

medio interno y externo, procesarla y elaborar una respuesta, que permita

organizar las funciones internas y también adaptar el organismo al medio
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Figura 1. Estructura anatomica del SNC.
http:/lwww.genomasur.com/BCH/BCH_libro/capitulo_09.htm

externo que lo rodea.

= QOrganizacion anatomica del SN.

El SN se divide en sistema nervioso
central (SNC) y sistema nervioso

periférico (SNP).

El SNC esta formado por el encéfalo y la

médula espinal. ElI encéfalo, esta
constituido por el cerebro, el cerebelo,
protuberancia anular y bulbo raquideo.
Protegiendo y aislando estos 6rganos se
disponen un conjunto de 3 membranas,
que se denominan meninges y sobre

estas, una serie de estructuras 0Oseas

protectoras, que son el craneo (protege al encéfalo) y la columna vertebral

(protege a la medula espinal).

El SNP, esta formado por los pares de nervios que conectan el SNC con el

resto de organos y tejidos del organismo, y por los ganglios nerviosos. Los

nervios que parten del encéfalo se denominan nervios craneales, mientras

gue los que parten de la medula espinal, se denominan nervios raquideos.

Existen 12 pares de nervios craneales, y 31 pares de nervios raquideos.
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Figura 2. Estructura de la neurona.
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de la informacion y comunicacién de esta a otras neuronas u 6rganos.

La informacién recogida por los receptores se propaga por el SN de unas
neuronas a otras, hasta finalmente dar lugar a una respuesta en un Grgano
efector. Esta informacion que se propaga entre las neuronas y entre estas y

los 6rganos efectores se denomina impulso nervioso.

Existen diferentes tipos de neuronas, pero todas en general presentan una
estructura basica constituida por un cuerpo neuronal del que parten 2
prolongaciones: axdn y dendritas. En la figura 2 se esquematiza la estructura

y las diferentes partes de una neurona.

Las dendritas son prolongaciones cortas y ramificadas, a través de las cuales

la neurona recibe estimulos procedentes de neuronas cercanas.

El axén es una unica prolongacién de longitud variable, a través de la cual el
impulso nervioso se transmite desde el cuerpo celular a otras neuronas u
organos. El final del axén se divide en terminaciones nerviosas que conectaran

con otras neuronas u érganos efectores.



La sinapsis es el lugar de contacto entre dos neuronas o entre una neurona y

un érgano efector.

Las células de la glia son un conjunto diverso de células que rodean a las
neuronas, y que tienen entre sus funciones el servirles de soporte y proteccion.
Algunos tipos de células gliales son: oligodendrocitos, astrocitos, células de

Schwann y células de la microglia.

Los oligodendrocitos y células de Schwann, por ejemplo, son células que
envuelven el axén de una neurona, formando a su alrededor una vaina
protectora que concentra una elevada cantidad de una proteina que se

denomina mielina.

La vaina de mielina ocupa un papel fundamental en la conduccién del impulso
nervioso de tal forma que en las neuronas con vaina de mielina la conduccién

del impulso nervioso es mucho mas rapida que en las fibras amieliticas.
= Concepto de sustanciay gris y sustancia blanca del SNC.

La sustancia gris del SNC se encuentra en la corteza del cerebro y cerebelo y
en los nucleos del SNC. Esta constituida por los cuerpos neuronales y las
prolongaciones neuronales que no tienen mielina. La sustancia blanca da
lugar a vias nerviosas dentro del SNC, y esta formada por los axones de las

neuronas con mielina.

» Transmision del impulso nervioso y sinapsis.

El impulso nervioso se transmite de una neurona a otra a través de la sinapsis.
La neurona que lleva el mensaje se denomina neurona presinapticay la que

lo recibe, postsinaptica.

En la sinapsis participa una sustancia quimica, llamada neurotransmisor, que
facilita la transmision de los impulsos nerviosos entre las distintas
células. Cuando el impulso nervioso llega a los botones sinapticos de la

neurona presinaptica, se libera un neurotransmisor, que difunde a través de la



hendidura sinaptica y actia sobre receptores especificos de la célula

postsinaptica.

La union de los neurotransmisores con sus receptores ocasiona la apertura de
canales ionicos, y genera la sefal excitatoria o inhibitoria en la neurona
postsindptica, segun el tipo de

neurotransmisor liberado vy

receptor estimulado. | T T
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Figura 3. Esquema de funcionamiento de sinapsis neuronal.
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y neuropéptido Y.

2. PATOLOGIAS NEUROLOGICAS

ESCLEROSIS MULTIPLE

La esclerosis multiple (EM) es una enfermedad crénica inflamatoria del SNC.

Se caracteriza por un dafio en la vaina de mielina de las neuronas. La
mielina es un material que envuelve y protege las fibras nerviosas, y facilita la

conduccion del impulso nervioso a través de ellas.

Cuando la mielina se dafia, los impulsos nerviosos disminuyen o se detienen.

La destruccion de la mielina se produce por la inflamacion, y como



consecuencia se generan cicatrices en el SNC, que se denominan placas

desmielinizantes (regiones sin mielina).

La EM es una enfermedad que esta presente en todo el mundo, aunque la
prevalencia es mayor en los paises desarrollados. La edad media de

presentacion esta entre los 20-30 afios. Es mas frecuente en mujeres.
= CAUSAS

La causa de la EM es desconocida, aunque la predisposicién genética, la
infeccion por ciertos virus y factores ambientales podrian estar implicados. No
obstante, se considera una enfermedad autoinmune, en la que el sistema
inmunitario no es capaz de reconocer la vaina de mielina de las neuronas como
propias y por eso las ataca, provocando la inflamacion en zonas concretas del

SNC y las lesiones.

= FORMAS DE PRESENTACION

Segun la evolucion y presentacion de la EM se distinguen 4 tipos diferentes:

-EM Remitente-Recurrente (EM-RR). Es la forma de presentacion mas
frecuente (mas del 80% de los pacientes con EM presentan este tipo). Se
caracteriza por la aparicion de ataques o brotes de disfuncién neuroldgica,
que coinciden con episodios de inflamacién neuroldgica, seguidos de periodos
en los que el paciente se recupera total o parcialmente.

-EM Primariamente Progresiva (EMPP). Esta forma de presentacion aparece
en un 10% de los pacientes con EM. Se caracteriza por un empeoramiento
constante y progresivo de la funcion neuronal desde el principio, por una

inflamacion neurolégica mantenida durante el tiempo.

-EM Secundaria Progresiva (EMSP). El 50% de los pacientes con EM-RR
desarrollan esta forma de presentacién a los 10 afios. En este caso, tras un
inicio de presentacion como EM-RR, la enfermedad empeora de forma

progresiva.



-EM Progresiva Recurrente (EMPR). Presente en aproximadamente un 5% de
los pacientes. Hay progresiéon de la enfermedad desde el comienzo, pero
ademas los pacientes presentan brotes agudos claros, con o sin recuperacion
completa. Los periodos entre brotes se caracterizan por un empeoramiento y

progresion continua de la enfermedad.

= SIGNOS Y SINTOMAS.

Los sintomas de la EM son muy variados y dependen del &rea del SNC

afectada, variando en gravedad y duracion. Los sintomas mas frecuentes:

Sintomas generales Fatiga, cansancio.

Alteraciones visuales

Visién doble o borrosa, pérdida de visién, movimientos

oculares rapidos, etc.

Problemas motores, de

coordinacion y equilibrio

Vértigos y mareos, temblores, falta de coordinacion,

perdida de equilibrio, problemas de movilidad, etc.

Espasticidad

Contracciones involuntarias, rigidez, etc.

Alteracion de la sensibilidad

Parestesias (hormigueos), hipersensibilidad a

estimulos sensoriales (frio y calor), dolor, etc.

Alteracién del habla

Dificultad para hablar, habla lenta.

Problemas en la vejiga e

intestinales

Miccién frecuente, estrefiimiento, falta de control de

esfinteres, etc.

Alteraciones sexuales

Impotencia

Trastornos cognitivos y

psicolégicos

Pérdida de memoria, problemas en la concentracion y

razonamiento, depresion, etc.

= PRONOSTICO.

La enfermedad tiene un curso varible en cada paciente, podemos encontrar
pacientes con formas mas leves, con escaso grado de discapacidad, y otras
formas mas graves, en los que la evolucién de la enfermedad ocasiona un alto

grado de discapacidad y llegando incluso a producirse la muerte por EM.

Se consideran factores de mejor pronostico: ser mujer, edad de inicio de la
enfermedad inferior a 30 afios, presentar un reducido nimero de brotes, y

presentar la forma de EM-RR.



* TRATAMIENTO.

En la actualidad no existe un tratamiento curativo para la EM. El tratamiento
varia segun la forma de presentacion (EM-RR, EMPP, EMSR y EMPR).

En este curso solo vamos a comentar el tratamiento de la EM-RR, por ser

la forma de presentacion mas frecuente. En este caso vamos a distinguir:

A. Tratamiento del brote.
B. Tratamiento modificador del curso de la enfermedad

C. Tratamiento de los sintomas.

A. Tratamiento del brote.

El brote es un concepto clinico definido como la aparicion de sintomas o

signos de disfuncion neuroldgica que duran al menos 24 horas.

La sintomatologia del brote es el resultado de un proceso inflamatorio agudo
ocurrido en el SNC, y por ello para tratar los brotes, se emplean

antiinflamatorios potentes como los corticoides.

Concretamente se emplea metilprednisolona 1 g/24h por via intravenosa,

durante 3-5 dias.

El tratamiento con corticoides tiene por objetivo reducir la inflamacién para

lograr la recuperacion del brote y minimizar el riesgo de secuelas.

B. Tratamiento modificador del curso de la enfermedad.
Los tratamientos modificadores de la EM tienen por objetivo:

Prevenir o retrasar la aparicién de nuevos brotes.
Frenar la progresion de la enfermedad.
Prevenir la discapacidad.

En la siguiente tabla se recogen los medicamentos utilizados para modificar el
curso de la EM-RR. Todos ellos son farmacos de Uso Hospitalario, y por tanto

de dispensacién exclusiva en los Servicios de Farmacia del Hospital.



Via

Accion Farmaco Dosis o » Frecuencia
administracion
Interferé6n Beta-1a )
30 mcg im 1 vez/semana
(Avonex®)
) 3 veces/semana
Interferén Beta-1a 22y 44 .
) sc (requiere escalado de
(Rebif®) mcg ) o
dosis al inicio)
i cada 2 semanas
Peg-Interferon Beta-1a .
) 125 mcg sc (requiere escalado de
(Plegridy®) . -
Inmunomodulador dosis al inicio)
cada 48 horas
Interferon Beta-1b )
] 250 mcg sc (requiere escalado de
(Betaferon®, Extavia®) ) o
dosis al inicio)
Acetato de glatiramero
20 0 40 mg sc 20mg/24h o 40mg/72h
(Copaxone®)
Dimetilfumarato 120 mg y | 120mg/12h 2 semanas,
ora
(Tecfidera®) 240 mg seguido de 240mg/12h
Teriflunomida
) 14 mg oral 14mg/24h
(Aubagio®)
Fingolimod
) 0,5 mg oral cada 24 horas
(Gilenya®)
Natalizumab .
. 300 mg iv cada 4 semanas
(Tysabri®)
Inmunosupresor
Alemtuzumab )
12 mg iv .
(Lemtrada®) 2 ciclos
Dosis
) maxima _ _
Mitoxantrona iv variable
acumulada:
140mg/m2

La eleccion de un farmaco u otro depende de la forma de presentacion de la

enfermedad, eficacia, seguridad y tolerancia del tratamiento, asi como las

preferencias del paciente.

Un aspecto fundamental de todos estos medicamentos es que se trata de

tratamientos cronicos, con importantes efectos adversos, que el paciente

debe tomar de forma continua sin gue se pueda observar una mejora

significativa de la sintomatologia de la enfermedad o de la discapacidad




generada por las recaidas anteriores. Asi, reforzar la adherencia del paciente

durante la dispensacion de estos medicamentos es fundamental para

lograr los objetivos del tratamiento.

Farmaco Efecto adverso Aspectos practicos para reducir EA
Interferon - Reaccion local por la inyeccion sc. Recomendaciones para reducir el Sind.
(Avonex, - Sindrome pseudogripal: Fiebre, Pseudogripal:
Betaferon®, escalofrios, dolor muscular, cansancio. | Escalado de dosis.
Extavia®, - Alteraciones psiquiatricas: Depresion, | Administrar por la tarde-noche y en dias de
Plegridy®, irritabilidad. poca actividad.
Rebif®) -Inmunosupresion y alteracion de la Adecuada hidratacion, y premedicacion con
funcion del higado. paracetamol en pacientes no alérgicos.
Acetato de Recomendaciones parareducir el dolor e
Glatiramero Dolor e inflamacion en el lugar de inflamacion local:

inyeccion.
Reaccién sistémica: Vasodilacion,
dificultad respiratoria dolor toracico,

sudoracién y rubor.

- Utilizar autoinyector en la administracion y
ajustar la longitud de aguja segun grosor de
la piel. Presionar la piel evitando masajear la
zona tras el pinchazo.

- Administrar el medicamento a temperatura
ambiente.

- Adecuada rotacion de los puntos de
inyeccion, evitar zonas de piel erosionada.

- Emplear cremas anticeluliticas para reducir

lesiones de la piel.

Dimetilfumarato
(Tecfidera®)

Enrojecimiento facial (flussing) y
sofocos.

Molestias digestivas.
Inmunosupresion y riesgo de
infecciones.

Alteracion hepatica.

Recomendaciones para reducir el
enrojecimiento facial:

- Escalado de dosis para lograr tolerancia.

- Adecuada hidratacién, y administracion de
aspirina en pacientes no alérgicos, si mucha
sintomatologia.
Recomendaciones para reducir el
molestias digestivas:

-Tomar con alimentos.

Recomendaciones para reducir el riesgo
de infeccion:

-Recomendar vacunacién gripe estacional,

neumococo, etc.

Teriflunomida
(Aubagio®)

Alteraciones digestivas: Nauseas y
diarrea.

Pérdida de cabello.

Recomendaciones para reducir
alteraciones digestivas:

- Tomar pequefas cantidades de alimento




Hipertension.
Alteracion hepatica.

Teratogenicidad.

frecuentemente. Evitar alimentos muy
picantes y con olor o sabor fuerte.

- Adecuada hidratacion y dieta astringente, si
diarrea

Recomendaciones para reducir pérdida
de pelo:

- Evitar abuso de secador, tintes de pelo y
productos capilares agresivos.

- Masajes capilares periddicos.
Recomendaciones para reducir el riesgo
de teratogenicidad:

-Recomendar medidas anticonceptivas.

Fingolimod Bradicardia y alteracion cardiaca grave | Recomendaciones para evitar bradicardia:
(Gilenya®) con primera administracion. -Monitorizar funcién cardiaca y tension
Inmunosupresion. arterial en la primera administracion.
Alteraciones hepéticas. Recomendaciones para reducir el riesgo
Teratogenicidad. de teratogenicidad:
-Recomendar medidas anticonceptivas.
Recomendaciones para reducir el riesgo
de infeccidn:
-Recomendar vacunacion de gripe
estacional, neumococo u otros.
Natalizumab Reaccidn hipersensibilidad. Recomendaciones para reducir riesgo de
(Tysabri®) Reaccidn durante la infusion iv. LMP.

Riesgo de leucoencefalopatia multifocal
progresiva (LMP).

-Evaluacién del riesgo por su neurdlogo.

Alemtuzumab
(Lemtrada®)

Reaccion durante la infusion iv.
Reacciones autoinmunes

Inmunosupresion.

Recomendaciones para reducir riesgo de
reacciones infusionales.

-Premeditacion con paracetamol,
antihistaminicos y corticoides.
Recomendaciones para reducir el riesgo
de infeccion:

-Recomendar vacunacion gripe estacional,

neumococo, U otros.

Otras consideraciones para el almacenamiento y dispensacion de estos

farmacos en el Servicio de Farmacia del hospital.

Medicamento

Conservacién y/o manipulacion




Avonex® 30mcg pluma

precargada

A temperatura inferior a 25°C. No congelar.

Betaferon 250mcg polvo y
disolvente
Extavia 250mcg polvo y
disolvente

A temperatura inferior a 25°C. No congelar.

Plegridy® (varias

presentaciones)

En nevera (2°C -8°C). No congelar. Conservar en su embalaje

original para protegerlo de la luz.

Rebif® 22 y 44 cartucho
multidosis

En nevera (2°C- 8°C). No congelar. Conservar en el embalaje
original para protegerlo de la luz.

Para uso ambulatorio, se puede sacar Rebif® de la nevera y
conservarlo a una temperatura no superior a 25°C, durante un
Unico periodo maximo de 14 dias. Después, Rebif® debe volver a

colocarse en la nevera y utilizarse antes de la caducidad.

Copaxone® 20y 40 mg jer prec

En nevera (2°C -8°C). No congelar. En su embalaje original para
protegerlo de la luz.

Si las jeringas precargadas no pueden conservarse en nevera,
pueden ser conservadas entre 15°C y 25°C, una vez, durante un
maximo de 1 mes. Si después de este periodo de un mes
Copaxone no ha sido utilizado, debera volver a conservarse en
nevera (2°C y 8°C).

Tecfidera® 120mg y 240mg
capsulas duras
gastrorresistentes

A temperatura inferior a 30°C. Proteger de la luz.

No manipular (triturar, partir, chupar, masticar, etc) los
comprimidos para evitar dafiar la cubierta gastrorresistente, que
minimiza las molestias gastrointestinales.

Tomar con alimentos.

Aubagio® 14mg comp
recubiertos

A temperatura inferior a 30°C.
No manipular los comprimidos (triturar, partir, masticar, etc)
Tomar con o sin alimentos.

Gilenya 0,5mg caps dura

No conservar a temperatura superior a 25°C. Conservar en el
embalaje original para protegerlo de la humedad.

Tomar con o sin alimentos.

Tysabri® 300mg/15 mL

concentrado para solucién iv

En nevera (2°C -8°C). No congelar. En su embalaje original para
protegerlo de la luz.

- Se administra en hospital de dia por via iv.

- Preparacion de la mezcla en Servicio de Farmacia en

cabina de flujo laminar horizontal y con técnica aséptica.

- Ladosis se diluye en 250 mL de CINa 0,9%. Administrar

iv en 1 hora. La solucién diluida es estable 8 horas en




nevera y protegida de la luz.

Puede ser necesario premedicar al paciente con
analgésicos y antihistaminicos para evitar reaccién

infusional.

Lemtrada® 12mg/1,2mL

concentrado para solucion iv

En nevera (2°C -8°C). No congelar. En su embalaje original para

protegerlo de la luz.

Se administra en hospital de dia por via iv.

Preparacion de la mezcla en Servicio de Farmacia en

cabina de flujo laminar horizontal y con técnica aséptica.

La dosis se diluye en 100 mL de CINa 0,9% o glucosa
5%. Administrar iv en 4 horas. La soluciéon diluida es

estable 8 horas en nevera y protegida de la luz.

Puede ser necesario premedicar al paciente con

corticoides para evitar la reaccion infusional.

Salvo acetato de glatiramero, el resto de medicamentos puede suponer un

riesgo para el desarrollo fetal, por lo que deberian evitarse durante el

embarazo.

C. Tratamiento de los sintomas.

En este caso se van a utilizar una gran variedad de medicamentos para tratar

los sintomas de la enfermedad en el paciente y mejorar su calidad de vida.

En la siguiente tabla se recogen algunos de los farmacos empleados y su

utilidad:
Sintoma Farmaco
Fatiga Amantadina
Modafinilo
Metilfenidato (Rubifen®)
Espasticidad Baclofeno (Lioresal®)

Gabapentina (Neurontin®)
Derivados Cannabinoides TDH/CBD (Sativex®)

Dificultad de la marcha

Fampridina (Fampyra®)




Dolor neuropatico Gabapentina (Neurontin®)
Pregabalina (Lyrica®)
Amitriptilina (Tryptizol®)

Déficit cognitivo Donepezilo
Rivastigmina (Prometax®)

Memantina (Axura®)

Disfuncion de vejiga Oxibutinina (Ditropan®)
Tolterodina (Urotrol®)

Aspectos practicos de los medicamentos empleados para tratar los

sintomas de la EM.

- Son en su mayoria medicamentos de dispensacién en oficina de farmacia,
salvo los derivados cannabinoides y fampridina, que son farmacos de Uso
Hospitalario, y por tanto de dispensacion exclusiva en los Servicios de

Farmacia.

- El derivado de cannabinoide (Sativex®) tiene consideracion de sustancia
estupefaciente. Para su dispensacién se precisa de receta especial de
estupefacientes. Los movimientos de entrada y dispensacion de este
medicamento deben quedar registrados en el libro oficial de estupefacientes del

Servicio de Farmacia.

- Sativex®, es hasta la fecha un medicamento de nevera, y por tanto debe

conservarse entre 2-8°C en una nevera dotada de cerradura y llave.

Ideas clave:

v La EM es una enfermedad crénica autoinmune del SNC, de causa desconocida.

v La prevalencia es mayor en paises desarrollados. Es mas frecuente en mujeres y
jovenes.

v' El tratamiento de fondo, tiene como objetivo mejorar los sintomas, evitar los
brotes, reducir la discapacidad y mejorar la calidad de vida del paciente.

v' Para evitar la aparicion de nuevos brotes en la EMRR se emplean de forma
cronica farmacos inmunosupresores e inmunomoduladores. La adherencia a
estos farmacos es basica para lograr los objetivos propuestos.




EPILEPSIA

La epilepsia es una enfermedad crénica del cerebro que se caracteriza por la
aparicion de crisis epilépticas recurrentes a lo largo del tiempo, que

pueden ser convulsivas o0 no.

Las crisis epilépticas son episodios de actividad descontrolada y anormal de
las neuronas, que pueden originar cambios en el comportamiento y problemas
en la atencién del paciente que las sufre. Las crisis epilépticas suelen ser de

comienzo repentino y suelen durar segundos 0 pocos minutos.

Se debe tener en cuenta que para diagnosticar a un paciente de epilepsia, es
necesario que este presente mas de un episodio de crisis epiléptica, en un
intervalo mayor a 24 horas entre una y otra. Un episodio aislado de crisis

epiléptica no se considera epilepsia.

La prevalencia de la epilepsia oscila entre un 0,4-0,8% de la poblaciéon general.
Es la segunda enfermedad neuroldgica mas frecuente después de la cefalea y
puede comenzar a cualquier edad, aunque con mas frecuencia en las edades

extremas (nifios y ancianos).
= CAUSAS.

La epilepsia ocurre cuando se producen cambios permanentes en el
tejido neuronal que provocan que las neuronas estén demasiado
excitables. Como resultado de esto, el cerebro envia sefiales anormales
(descargas eléctricas/epilépticas), lo que ocasiona convulsiones o ausencias

repetitivas e impredecibles.

La epilepsia puede estar ocasionada por una enfermedad, un traumatismo o

lesion cerebral, o también puede tener un origen desconocido.
= SIGNOS Y SINTOMAS.

Los sintomas son variables, y dependen de la parte del cerebro afectada.
Algunos pacientes presentan simples episodios de ausencia, otros en cambio,

pueden presentar pérdida del conocimiento y temblores violentos.



= FORMAS DE PRESENTACION.

Las crisis epilépticas se clasifican en:

CRISIS Ausencias

No convulsivas — :
GENERALIZADAS Crisis atonicas.

La descarga epiléptica afecta a toda Crisis ténico-clénicas
la superficie del cerebro al mismo Convulsivas '

tiempo Mioclénicas

Sin alteracion

del Crisis parcial simple
CRISIS PARCIALES conocimiento
La descarga epiléptica afecta a un Crisis parcial compleja
grupo reducido de neuronas del | Con alteraciéon — . .
cerebro al mismo tiempo. del Crisis parcial compleja que

o evoluciona a secundariamente
conocimiento _
generalizada

= PRONOSTICO.

En general el prondstico de la epilepsia es bueno con el adecuado control
farmacoldgico. Un porcentaje importante de pacientes (50-60%) pueden dejar

el tratamiento con el tiempo.
= TRATAMIENTO.

Los farmacos que se utilizan para tratar la epilepsia y las crisis epilépticas se

denominan farmacos antiepilépticos o anticonvulsivantes (FAE).

En la tabla se resumen los diferentes FAEs para el tratamiento de la epilepsia

y de las crisis convulsivas disponibles en Espafa.

FAE clasicos FAE nuevos

Fenobarbital (Luminal®, Luminaletas®)  Vigabatrina (Sabrilex®)

Fenitoina (Epanutin®, Sinergina®) Gabapentina (Neurontin®)
Etosuximida (Etosuximida Faes®) Tiagabina (Gabitril®)
Carbamazepina (Tegretol®) Pregabalina (Lyrica®)

Acido valproico (Depakine®) Lamotrigina (Lamictal®, Labileno®)
Primidona (Mysoline®) Topiramato (Topamax®, Topibrain®)
Clonazepam (Rivotril®) Oxcarbamacepina (Trileptal®)
Diazepam (Valium®) Levetiracetam (Keppra®)

Zonisamida (Zonegran®)




Aspectos comunes de todos los FAEs.

Todos los FAEs tienen como objetivo el control total de las crisis epilépticas,
inhiben la excitabilidad o irritabilidad de las neuronas, por diferentes

mecanismos de accion.

No son capaces de curar la epilepsia, pero pueden controlar la

enfermedad y mejorar la calidad de vida de los pacientes.

Para tratar la epilepsia y las crisis epilépticas se suele utilizar un solo FAE
(monoterapia), incrementando poco a poco su dosis diaria, hasta lograr el
control de los sintomas con los minimos efectos adversos. En epilepsias graves

pueden emplearse combinaciones.

La eleccion del FAE depende del tipo de epilepsia, particularidades del
paciente (edad, sexo, comorbilidades,interacciones etc.) y caracteristicas del
FAE (perfil de efectos adversos, forma de administracion, nimero de tomas

diarias, etc.).

En la siguiente tabla se resumen una pauta habitual de seleccion del FAE

inicial, en funcién del tipo de crisis epiléptica:

TIPO DE EPILEPSIA PRIMERA ELECCION SEGUNDA ELECCION
CRISIS PARCIALES Carbamazepina Oxcarbamazepina
Acido valproico Lamotrigina
Topiramato
CRISIS GENERALIZADAS: Acido valproico Etosuximida
AUSENCIAS Lamotrigina
CRISIS GENERALIZADAS: Acido valproico Topiramato
ATONICAS Lamotrigina
CRISIS GENERALIZADAS: Acido valproico Carbamazepina
TONICO-CLONICAS Lamotrigina
Topiramato
Fenitoina
CRISIS GENERALIZADAS: Acido valproico Clonazepam
MIOCLONICAS Clobazam

Lamotrigina




Los FAEs tienen importantes efectos adversos. Podemos agrupar las

reacciones adversas en:

-Reacciones adversas dependientes de la dosis: Para evitarlas se suele

iniciar el tratamiento con el FAE a dosis bajas, que se van incrementando

lentamente.

-Reacciones adversas idiosincrasicas: Son en general efectos adversos muy

graves e impredecibles, que suelen aparecer en raras ocasiones, y que suelen

estar relacionados con las caracteristicas particulares del paciente.

-Reacciones adversas cronicas: Estan relacionadas con el uso prolongado

del FAE

Reacciones Adversas Reacciones Adversas Reacciones Adversas
Dosis-dependiente Idiosincréasicas Cronicas

- Somnolencia - Alergia - Alteracion del peso corporal

- Sedacion - Pancreatitis - Caida del cabello e hirsutismo,

- Mareo - Hepatitis especialmente con fenitoina.

- Confusion - Dafio en la médula 6sea - Reduccion del campo visual

- Cansancio - Hiperplasia gingival,

- Vértigo crecimiento excesivo de los

- Alteraciones visuales tejidos blandos de las encias,

- Inestabilidad especialmente con fenitoina.

- Temblor - Deterioro cognitivo.

- Ansiedad - Déficit de vitaminas.

- Depresion - Calculos renales.

En general, los FAE nuevos, tienen una eficacia similar a los clasicos,
pero se toleran mejor y tienen menos efectos adversos e interacciones.

Por el contrario tienen un coste mayor.

Algunos FAEs, especialmente los FAE clasicos, requieren medidas
periddicas de su concentracibn en sangre (monitorizacion
farmacocinética del FAE en sangre) para mejorar su eficacia y evitar

sus efectos adversos.



- Muchos FAEs presentan importantes interacciones farmacoldgicas y
con alimentos, que pueden reducir su eficacia e incrementar su

toxicidad.

- Todos los FAEs pueden producir alteraciones y malformaciones en el
feto (teratogenicidad) en mayor o menor grado. Se debe valorar el

beneficio/riesgo de su utilizacion durante el embarazo.

- Es importante que el paciente lleve un estricto cumplimiento del
tratamiento, el abandono brusco del tratamiento y/o olvido de una dosis

puede ser muy grave y dar lugar a nuevas crisis epilépticas.

Aspectos practicos para el Técnico de Farmacia de los FAE empleados en

las crisis epilépticas

- Durante la dispensaciéon de estos medicamentos es importante insistir a
los pacientes en la necesidad de tomar adecuadamente el FAE tal y como
se lo ha indicado el médico o el farmaceutico. La falta de cumplimiento

terapeutico puede desencadenar una crisis epileptica.

- Interrogar al paciente en cada dispensacion sobre otros tratamientos
gue esté tomando o haya iniciado e informar al farmacéutico es
fundamental. Los FAE pueden interaccionar con otros farmacos, plantas
medicinales, medicamentos homeopaticos y alimentos comprometiendo su

eficacia y seguridad.

- Todos los FAE pueden producir malformaciones en el feto, por lo que
durante el acto de dipensacion de estos tratamientos, se debe informar al

paciente de la necesidad de adoptar medidas anticonceptivas eficaces.

- En caso de olvido de dosis, ésta debe tomarse lo antes posible para

evitar la aparicién de una nueva crisis epiléptica.




- Existen ciertos FAEs, que requieren condiciones especiales para su
manipulacién y administracion, ya que estdn considerados como
medicamentos peligrosos por el INSHT. Este es el caso de la fenitoina para
administracion intravenosa. Las ampollas de fenitoina iv. deben abrirse y
manipularse en cabina de seguridad bioldgica clase llb, con doble guante, bata
y mascarilla. Si no fuera posible preparar en cabina, utilizar proteccion ocular y

respiratoria.

Ideas clave:
v’ Las crisis epilépticas son episodios de actividad anormal de las
neuronas, y son consecuencia de un defecto en los mecanismos de
excitacion neural.

v Los farmacos que se utilizan para tratar la epilepsia y las crisis
epilépticas se denominan farmacos antiepilépticos (FAES).

v' La eleccion del FAE depende del tipo de crisis, caracteristicas del
paciente y del farmaco.

v' Los FAEs suelen utilizarse en monoterapia.

v' En general, los FAE nuevos, tienen una eficacia similar a los clasicos,
pero se toleran mejor y tienen menos efectos adversos e interacciones.

v' El correcto cumplimiento del tratamiento con el FAE, es fundamental
para conseguir el adecuado control de las crisis.

ENFERMEDAD DE PARKINSON

El parkinson es una enfermedad neurodegenerativa, un trastorno del sistema
nervioso que afecta al control muscular. Se trata de una enfermedad cronica

qgue conduce con el tiempo a una incapacidad progresiva.

La edad mas frecuente de aparicion es en torno a los 60 afios, y la incidencia

aumenta con la edad.




Al tratarse de una enfermedad
cronica el progreso de esta
enfermedad es inevitable, pero se
puede ralentizar el deterioro
cognitivo y funcional. No existe
tratamiento curativo por lo que el
objetivo del tratamiento es

mejorar los sintomas motores y

no motores del enfermo con el fin

Figura. Neurotransmision dopaminérgica

de mejorar su calidad de vida.
Obtenida del libro Neurologia. Capitulo 18

= CAUSAS.

La enfermedad del parkinson se debe a la muerte progresiva de neuronas en
una parte del cerebro denominada sustancia negra, que es la via de control

del movimiento del sistema nervioso (ruta nigroestriada).

Estas neuronas liberan dopamina, neurotransmisor esencial en el control del
movimiento. Como consecuencia de esta degeneracion y muerte neuronal hay
una disminucioén en la sintesis de dopamina en esas zonas cerebrales, lo que
origina una disfuncion en las principales estructuras cerebrales implicadas en el

control del movimiento.
» SIGNOS Y SINTOMAS.

Al perderse la actividad dopaminérgica en esta zona del sistema nervioso

aparecen los principales sintomas de la enfermedad:

-temblor en reposo o movimiento involuntario de los miembros (empieza de

forma tipica en una mano).
-rigidez, con dolor y dificultad de movimiento.
-bradiquinesia o ralentizacion de los movimientos voluntarios y el lenguaje.

-inestabilidad postural, que dificulta el ajuste en los movimientos de posicién

del cuerpo y lleva a tropiezos y caidas.



También es frecuente en estos pacientes la aparicion de sintomas emocionales
como ansiedad, depresion y apatia; y la aparicibn de deterioro cognitivo,

viéndose afectadas la memoria y la atencion entre otras funciones.

El diagnostico actualmente es clinico (por los sintomas), y la resonancia
magnética o el TAC se utilizan para detectar otras causas de parkinsonismo.

= TRATAMIENTO.

Los tratamientos farmacologicos empleados en la enfermedad del Parkinson
pretenden normalizar la funcidén de los neurotransmisores en la zona afectada
del cerebro. El tratamiento actual es exclusivamente sintomatico, ya que se

desconoce la forma de detener la degeneracion de la sustancia nigroestriada.

Como ya se ha comentado, la enfermedad del parkinson se caracteriza por una
disminucién de la dopamina, neurotransmisor principal implicado en el control
del movimiento. Cuando la concentracion cerebral de dopamina disminuye otro
neurotransmisor cerebral, la acetilcolina, aumenta su actividad y el desequilibrio
resultante entre dopamina y acetilcolina afecta también a las habilidades
motoras. Asi, la mayoria de tratamientos actuaran como agonistas o

antagonistas de los receptores de estos neurotransmisores.

Se dispone de varias familias de farmacos.

-L-dopa

-Inhibidores de la LAAD (carbidopa, benserazida)

-Agonistas dopaminérgicos: derivados ergéticos y no ergoticos
-I-COMT (entacapona, tolcapona)

-IMAO B (selegilina, rasagilina, safinamida)

-Anticolinérgicos puros (trihexifenidilo, biperideno)



- Levodopa (L-Dopa). :
pa( pa) MECANISMO DE ACCION DE LA LEVODOPA

La L-DOPA o levodopa es el Accion Periférica SNC( cuerpo estriado)

tratamiento estandar de la

L-DOPA ——> L-DOPA —>5 DA

enfermedad del parkinson. Es el

precursor inmediato de dopamina y [JEEUJLEEES | aaD
Benserazida l

es el farmaco mas eficaz.

Actia atravesando la barrera DA Barrera

hematoencefalica

hematoencefélica (la dopamina por _ _ »
Figura. Mecanismo de accion de la levodopa

si sola no puede atravesarla) para Obtenida de curso actualizacién aspectos farmacoldgicos

convertirse en dopamina en el del tratamiento de la Enfermedad de Parkinson.
] ) PortalesMedicos.com

sistema nervioso. La L-DOPA se

transforma en dopamina por la accion de la DOPA-descarboxilasa, una enzima

que se encuentra no solo en el SNC sino también en el resto del organismo.

Para disminuir esta biotransformacion de la L-DOPA a dopamina fuera del SNC
con sus consiguientes efectos secundarios la levodopa se administra
asociada a inhibidores de la enzima (carbidopa 6 benserazida) que no
atraviesan la barrera hematoencefalica y, por tanto, no impiden la
transformacién de L-DOPA en dopamina dentro del SNC, que es la diana

terapéutica.

La levodopa se administra por via oral habitualmente. Es metabolizada
también por otra enzima (catecol-O-metil-transferasa (COMT)) por lo que
cuando se combina con farmacos inhibidores de esta COMT (entacapona,

tolcapona) aumenta su biodisponibilidad.

La vida media de la levodopa es corta y la capacidad de almacenamiento por
parte de las neuronas es limitada. Los pacientes necesitan varias dosis al dia
por via oral para mantener el beneficio clinico. De hecho, con el fin de
conseguir unos niveles plasmaticos mantenidos de levodopa se ha desarrollado
una nueva formulacién en gel (Duodopa) para ser administrada por via enteral

mediante bomba portatil.

El tratamiento con levodopa se recomienda en todos los pacientes con

sintomas con compromiso funcional. Mejora los sintomas, aunque existe


http://www.portalesmedicos.com/publicaciones/articles/1225/3/Supercurso-de-actualizacion-en-los-aspectos-farmacologicos-del-tratamiento-de-la-Enfermedad-de-Parkinson
http://www.portalesmedicos.com/publicaciones/articles/1225/3/Supercurso-de-actualizacion-en-los-aspectos-farmacologicos-del-tratamiento-de-la-Enfermedad-de-Parkinson

una pérdida de eficacia con el tiempo (tras 5 afilos de tratamiento pierde

eficacia en aproximadamente el 50% de los pacientes).
Como efectos adversos pueden aparecer hipotension, nauseas y vomitos.

A largo plazo el tratamiento con levodopa lleva consigo complicaciones y
fluctuaciones motoras en las que participan muchos mecanismos (discinesias,
fendmenos “on-off”, esfumacion de la respuesta,...). Para evitarlo se recurre a
modificacion de cantidad,administracion de mdiltiples tomas al dia, formas de
liberacion controlada y a administracion conjunta con agonistas dopaminérgicos

o ICOMT (entacapona).

- Inhibidores de LAAD (carbidopa, benserazida)

Inhiben en el tejido periférico la transformacion de levodopa a dopamina,
para que este fendbmeno solo ocurra a nivel de barrera hematoencefélica
(BHE). Se administran siempre junto con levodopa (coformulados en

preparados comerciales).

Consiguen aumentar la cantidad de dopamina que accede al cerebro
reduciendo aproximadamente el 75% de la cantidad de levodopa a administrar,

y contribuyen a mantener niveles cerebrales mas estables.

Al disminuir la dosis necesaria de levodopa disminuyen los efectos

secundarios, sobretodo en tejido periférico.

- Agonistas directos de los receptores dopaminérgicos (ADA)

Se clasifican en dos grupos:
-Derivados ergoticos: bromocriptina, cabergolina, pergolida
-Derivados no ergéticos: pramipexol, ropinirol, rotigotina y apomorfina.

Estos farmacos actlan directamente sobre los receptores de dopamina.


http://www.fisterra.com/herramientas/medicamentos/bromocriptina/
http://www.fisterra.com/herramientas/medicamentos/cabergolina/
http://www.fisterra.com/herramientas/medicamentos/pramipexol/
http://www.fisterra.com/herramientas/medicamentos/ropinirol/
http://www.fisterra.com/herramientas/medicamentos/rotigotina/
http://www.fisterra.com/herramientas/medicamentos/apomorfina/

En monoterapia son menos eficaces que levodopa, pero estan asociados a
menos complicaciones motoras. Asi, son utiles en monoterapia en estadios

tempranos de la enfermedad o bien asociados a levodopa.

Por su perfil de seguridad es mas recomendable el uso de derivados no
ergoéticos (tienen menor toxicidad, los derivados ergoticos apenas se utilizan).

Apomorfina es el ADA mas potente y el Unico disponible por via parenteral
(administraciéon como autoinyectable o como bomba de perfusiéon subcutdnea

continua).

- I-COMT (entacapona, tolcapona)

Son farmacos que reducen el metabolismo de la levodopa al inhibir la
enzima catecoloximetiltransferasa por lo que incrementan su vida media y sus

efectos terapéuticos, llegando a reducir sus necesidades hasta en un 30%.

Su uso no est4 indicado en monoterapia, se utilizan siempre en combinacion
con los anteriores. Entacapona tiene mejor perfil de seguridad (tolcapona es

hepatotoxico)

- IMAO B (selegilina, rasagilina, safinamida)

Los inhibidores de la MAO-B disminuyen la degradacion metabodlica de la
dopamina, aumentando sus niveles. Parece que, ademas, tendrian un efecto

neuroprotector.
- Anticolinérgicos puros (trihexifenidilo, biperideno)

Como hemos visto en la enfermedad se producia un incremento en los
niveles de acetilcolina, por lo que los antagonistas de este neurotransmisor

tienen utilidad en el tratamiento de la enfermedad del parkinson.

Su eficacia es limitada, algo mas sobre el temblor, y sus efectos secundarios

son importantes, por lo que su uso es muy limitado.

Eleccion del tratamiento:



En cualquier caso, el tratamiento debe ser completamente individualizado para
cada paciente ajustandolo segun la edad, los sintomas predominantes y el

grado satisfactorio de actividad habitual que se consiga.

La dosis de comienzo de todos los farmacos debe ser baja y los aumentos

graduales.

Ideas clave:

v' El parkinson es una enfermedad crénica y neurodegenerativa causada por una
muerte de neuronas de la sustancia nigroestriada del SNC.

v' Se produce una disminucion de dopamina, que es el neurotransmisor responsable del
movimiento.

v La enfermedad afecta al control muscular y aparecen los sintomas: temblor en
reposo, rigidez, bradiquinesia e inestabilidad postural.

v/ El tratamiento tiene como objetivo mejorar los sintomas, no es curativo.

v El farmaco mas eficaz es la levodopa, que se transforma al pasar la BHE en
dopamina (habitualmente administrado con farmacos que inhiben su metabolismo,
para disminuir los efectos adversos y aumentar su biodisponibilidad en SNC). El
farmaco suele tener una pérdida progresiva de eficacia con el tiempo.

ENFERMEDAD DE ALZHEIMER

La enfermedad de Alzheimer es una Otras
demencias

enfermedad neurodegenerativa del

cerebro que se caracteriza

. Enfi dad
normalmente por un deterioro de la w Enformeded
memoria Yy que presenta una _~

, L. - Enfermedad de
anatomia patologica especifica con  Alzheimer mas
otra demenc:a
placas seniles y ovillos coexistente
o Figura. Causas de demencia en el anciano
neurofibrilares.
Obtenida de Capitulo 4. Pérdida de memoria, Alzheimer y

Con el tiempo, la enfermedad de demencia
Alzheimer produce alteraciones a

nivel de neurotransmisores y una atrofia cerebral importante.
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Asi, tras la pérdida de memoria, otros sintomas que van apareciendo son:
dificultades para encontrar palabras, dificultades en la visién y el espacio, y

problemas de razonamiento.

Ademas la enfermedad provoca cambios de conducta en el paciente: apatia,

irritabilidad, agitacion, ansiedad...

Bien sola o en combinacion con otros trastornos, la enfermedad de Alzheimer
es la causa de aproximadamente del 75% de los casos de demencia y de

cerca del 75% de los casos de deterioro cognitivo leve.
= CAUSAS Y FORMAS DE PRESENTACION.

La prevalencia global de la enfermedad de Alzheimer se estima alrededor del
10%. La aparicion de la enfermedad aumenta con la edad, aunque no forma

parte del envejecimiento normal.

Existe cierto riesgo genético, y los antecedentes familiares de enfermedad
de Alzheimer en un pariente de primer grado aumentan el riesgo de padecerla
entre 2y 4 veces.

En el momento del diagnéstico se | 'd€as clave:

distinguira entre deterioro

cognitivo leve y demencia por enfermedad neurodegenerativa

v' El alzheimer es una enfermedad del SNC

Alzheimer, siempre
descartandose otras causas como
son el envejecimiento normal y

otros tipos de demencia.
= TRATAMIENTO.

Al igual que en las patologias
previamente mencionadas, no
existe tratamiento curativo sino
que los farmacos empleados
ayudan a potenciar la funcion

cognitiva del paciente y a tratar

cerebro que se caracteriza normalmente
por un deterioro de la memoria, y que es
la principal causa de demencia en
paciente anciano.

v' Ademas de pérdida de memoria aparecen

problemas para encontrar las palabras,
razonar y cambios de conducta en el
paciente.

El tratamiento tiene como objetivo mejorar
los sintomas.

Los farmacos mas empleados actian a
nivel de los neurotransmisores
acetilcolina, glutamato o dopamina ( los
principales son los inhibidores de
acetilcolinesterasa 'y memantina) vy
mejoran el estado funcional del paciente.




sintomas como el estado de animo, la ansiedad, la agitacién y otros problemas

de conducta.
Tratamiento farmacoldgico de la enfermedad del Alzheimer:

- Inhibidores de la colinesterasa (donezepilo, rivastagmina,
galantamina): aumentan la concentracién de acetilcolina en las sinapsis
y mejoran la memoria, la atencion, el estado de animo y la conducta. Los
inhibidores de la colinesterasa son eficaces y se toleran bien (el paciente
puede experimentar sintomas gastrointestinales y suefios vividos). Se
administran una vez al dia en forma de comprimidos o parches, no
habiendo diferencia de eficacia o seguridad entre los distintos principios

activos mencionados.

- Memantina: actia a dos niveles, modulacién del glutamato (implicado
en la degeneracion de neuronas) y potenciacién de la transmision de
dopamina, ambos neurotransmisores. El farmaco mejora la atencion, el
grado de alerta, la apatia y el funcionamiento global del paciente,
aunque pueden aparecer como efectos adversos somnolencia y

confusion. Se administra por via oral.

La terapia de combinacién con inhibidores de la colinesterasa mas
memantina es la que consigue los mejores resultados a corto y a largo plazo
en pacientes con demencia de moderada a grave de la enfermedad de

Alzheimer.

Ademas, se pueden emplear otros farmacos para tratar ciertos sintomas:

- Inhibidores selectivos de la recaptaciéon de serotonina (sertralina, el
citalopram o el escitalopram): en particular aquellos que tratan tanto la
ansiedad como la depresion. Se emplean en caso de depresion que a
veces acompafia al deterioro cognitivo leve.

- Antipsicoticos atipicos (risperdona): se utilizan en el tratamiento de
los sintomas de delirio, la paranoia y la agitaciéon. Tienen como efecto

adverso la sedacion a dosis altas.



3. PATOLOGIAS PSIQUIATRICAS

ESQUIZOFRENIA

La esquizofrenia es una de
las enfermedades
psiquiatricas mas complejas.
Es un sindrome
heterogéneo, que se
manifiesta con pensamientos
desordenados y exceéntricos,
delirios, alucinaciones, afecto
inapropiado y funcién
psicosocial disminuida. Se

estima que tiene una
prevalencia media del 1%,
siendo similar en todas las
poblaciones, con una
incidencia maxima al final de

la adolescencia o inicio de la

Ideas clave:

v

Es una de las enfermedades psiquiatricas mas
complejas.

La presentacion clinica se caracteriza por
sintomas positivos, negativos y una alteracion
en la funcién cognitiva.

Representa un sindrome heterogéneo que
comprende pensamientos desordenados y
excéntricos, delirios, alucinaciones, afecto
inapropiado y funcion psicosocial disminuida
El tratamiento a largo plazo es necesario en la
mayoria de los pacientes para prevenir
recaidas

Es necesario la educacion al paciente y familia
sobre todo lo referente a la enfermedad, sus
sintomas, prondéstico, medicacion y tratamiento

psicosocial.

edad adulta. La prevalencia es similar entre hombres y mujeres.

= CAUSAS.

Aungue no se conoce la etiologia de la esquizofrenia se han encontrado

anomalias en la estructura del cerebro y su funcionamiento, pero no en todos

los pacientes. Podria tener una causa multifactorial donde las alteraciones

neuroldgicas, genéticas, y ciertos neurotransmisores podrian jugar un papel

importante.

= SIGNOS Y SINTOMAS.

La esquizofrenia es la psicosis mas comun y existe mucha variabilidad en la

presentacion clinica. Es una alteracion cronica del pensamiento que afecta de




forma importante en la capacidad del paciente para establecer relaciones

interpersonales asi como su integracion en la sociedad.

El primer episodio psicotico puede aparecer de forma repentina. El paciente
pierde contacto con la realidad. Los sintomas psicéticos agudos pueden incluir
alucinaciones (especialmente auditivas), delirios (falsas creencias), ideas sobre
las acciones controladas por influencia externa, proceso de pensamiento
desconectado, pensamientos contradictorios, no expresion emocional o
inapropiada, autismo, hostilidad y no cooperacion, disminucion del autocuidado

y alteracion del suefio y apetito.

Cuando el episodio agudo remite, estos pacientes suelen tener sintomas
residuales que diferencian la esquizofrenia de otras alteraciones psiquiatricas.
Estos sintomas residuales pueden incluir ansiedad, desconfianza, falta de

voluntad y motivacion.

A menudo, estos pacientes tienen dificultad para vivir de forma independiente
en la sociedad y suelen presentar dificultad para establecer relaciones
cercanas con otras personas. Suelen tener problemas para comprender la
importancia del tratamiento, aumentando por ello el abandono de la medicacion
y las recaidas. Aunque el curso de la enfermedad es variable, el prondéstico a
largo plazo es pobre con episodios intermitentes agudos de psicosis .

Es una patologia crénica que cursa con sintomas positivos y negativos. De
forma reciente se ha dado importancia a una tercera categoria de sintomas de
disfuncion cognitiva (atenciébn, memoria y funcion de ejecucion). Los

sintomas positivos son los que mas mejoran por los farmacos antipsicéticos.

Categorias de los sintomas de la esquizofrenia
sintomas positivos sintomas negativos sintomas cognitivos
Desconfianza Disminucién de la expresion | Déficit de atencidn
Delirios emocional Déficit de memoria
Alucinaciones Pobreza en el lenguaje
Pensamiento Incapacidad de experimentar
desorganizado placer

Apatia




* TRATAMIENTO.

La farmacoterapia con farmacos antipsicoticos, es el principal tratamiento
en la esquizofrenia y en la mayoria de los pacientes es imposible implementar
un programa de rehabilitacion psicosocial efectiva sin un tratamiento

farmacoldgico.

El objetivo del tratamiento sera aliviar los sintomas, reintegrar al paciente
en la sociedad, mejorar el funcionamiento adaptativo y prevenir las

recaidas.

El tratamiento no farmacoldgico incluird programas de rehabilitacion social,
psicoeducacion, habilidades sociales y personales, con un equipo
multidisciplinar (psiquiatra, psicologo clinico, enfermero, médico de familia y
trabajador social).

Dentro del tratamiento farmacologico, los antipsicéticos de segunda
generacion (excepto la clozapina) se han convertido en la primera linea de
tratamiento. Esto se debe a que producen menos efectos secundarios,
respecto a los antipsicoticos tipicos. Se les atribuye también una mayor

eficacia. Lo efectos secundarios varian de un medicamento a otro.

Se desconoce el mecanismo de accion exacto de los farmacos
antipsicoticos. En general actian regulando diferentes neurotransmisores

(especialmente dopamina y serotonina).

Tratamiento farmacol6gico: medicamentos antipsicéticos
Antipsicoticos tipicos: 1° generacion | Antipsicoticos atipicos: 2° generacion
e Clorpromazina e Avripirpazol
e Fluperazina e Clozapina
e Haloperidol ¢ Olanzapina
e Loxapina e Paliperidona
e perfenazina e Quetiapina
e Tioridazina ¢ Risperidona
e Trifluoperazina e ziprasidona




La adherencia al tratamiento es en general baja en los pacientes con
esquizofrenia. La educacion de los pacientes en este aspecto puede mejorar
la adherencia al tratamiento. En aquellos pacientes con problemas de
adherencia, se debe considerar los antipsicéticos de administracion

intramuscular de liberacion prolongada que se administran cada 2-4 semanas.

El tratamiento se debe mantener 12 meses tras la remision del primer episodio
psicotico. La interrupcion del tratamiento nunca se debe de hacer de forma

brusca para evitar la aparicion de sintomas de retirada.

Los pacientes que no respondan bien al tratamiento pueden responder, aunque

de forma lenta, al tratamiento con clozapina.
Efectos adversos frecuentes de los antipsicoticos:

e La galactorrea (secrecion de los pezones), alteraciones menstruales.

e Ganancia de peso.

e Alteraciones de la glucosa

e Alteraciones cardiovasculares (precaucién en pacientes ancianos o
personas con patologias cardiacas).

e Cambios en el perfil lipidico de la sangre, con aumento de colesterol y
triglicéridos.

e Efectos anticolinérgicos con pérdida de memoria, sequedad de boca,
estrefiimiento, taquicardia, vision borrosa, y retencion urinaria.

e Efectos sobre el sistema nervioso central: alteraciones extrapiramidales
donde destaca las distonias (contracciones musculares prolongadas,
sintomas parkinsonianos, movimientos involuntarios).

e También se puede producir sedacién, convulsiones y de forma muy poco
frecuente el sindrome neuroléptico maligno que cursa con fiebre, rigidez
y alteracion de la conciencia y otros sintomas, y que puede ser mortal. El
rapido reconocimiento y la discontinuacion del antisicético ha reducido la
mortalidad en los ultimos afios.

e También se pueden producir alteraciones visuales, alteracion de las

enzimas hepaticas, disfuncidén sexual o alteraciones hematoldgicas.



e El haloperidol no es teratbgeno y en general los antipsicéticos se
excretan por la leche. La clozapina presenta una alta concentracion en la

leche materna por lo que no se recomienda en la lactancia.

Ideas clave

v La esquizofrenia es una enfermedad compleja que afecta a los pacientes y sus
familias

v La etiologia sigue siendo desconocida

v Los antipsicoéticos son el pilar del tratamiento de la enfermedad fundamentalmente

los de segunda generacion

Los farmacos presentaran efectos secundarios de forma variable

Es importante reforzar la adherencia al tratamiento para una mejor respuesta

El tratamiento farmacolégico debera aplicarse junto con un tratamiento

multidisciplinar

ENANIRN

DEPRESION

La depresion mayor es un problema sanitario con un importante coste personal,
social y econdmico que produce una alta tasa de discapacidad, mayor que

otras patologias cronicas.

La depresibn mayor se puede

clasificar en Ideas clave
- Leve (pocos sintomas, v’ La depresion es un problema sanitario
alteracibn menor de la importante.
capacidad funcional) v' El objetivo del tratamiento es la resolucién de
- Moderada (dificultad los sintomas y la prevencion de futuros
para llevar a cabo las episodios.

.. .. v i
actividades diarias) Generalmente se trata de tratamientos

. rolongados en el tiempo.
- Grave (repercusion muy P g P
_ . v Los efectos secundarios del tratamiento
intensa en la actividad _ _
_ pueden ocurrir de forma temprana mientras
funcional. Aparecen » §

gue la resolucién de los sintomas puede tardar

sentimientos de culpa y 9-4 SEMANas 0 MAS

pensamientos v La adherencia al tratamiento es esencial para
relacionados  con el conseguir el objetivo terapéutico.
suicidio). v En la eleccién del farmaco se tendra en cuenta

el perfil de seguridad, tratamientos anteriores

asi como guias clinicas.




La depresion es una enfermedad relativamente comudn, mas frecuente en
mujeres que en hombres, y su prevalencia esté influida por factores genéticos
asi como el entorno del paciente. Aunque la depresion puede ocurrir a

cualquier edad, el mayor riesgo se encuentra entre los 18-29 afios.

La etiologia de la enfermedad es compleja. Se ha encontrado que los
pacientes con depresion presentan un cambio en los neurotransmisores
monoaminas principalmente noradrenalina, serotonina y dopamina (que

constituye la hipotesis de las monoaminas).

Otras posibles causas de depresion son: patologias, medicamentos o

sustancias de abuso.

Los sintomas se caracterizan por una disminucién o pérdida de interés y placer
de forma persistente, en actividades usuales del paciente, hobbies o trabajo. El
paciente esta triste o pesimista ante esa situacion. A menudo se combina con
ansiedad asi como con otros sintomas fisicos (fatiga, dolor especialmente de
cabeza, alteraciones en el apetito, en el suefio, asi como pérdida de interés

sexual), pérdida de capacidad de concentracién y disminucion de la memoria.

Un paciente diagnosticado de depresion mayor puede tener mas de un

episodio a lo largo de su vida.

La depresion incrementa la tasa de suicidio en los pacientes con depresion
mayor. El riesgo de suicidio se incrementa durante las primeras semanas de
tratamiento antidepresivo, ya que el paciente tendra mas energia y capacidad

para lleva a cabo un acto suicida planeado.

= TRATAMIENTO.

El objetivo del tratamiento sera:
v" Reducir los sintomas de la depresion
v’ Facilitar la vuelta al nivel de funcionalidad previa

v Prevenir futuros episodios

Se deben de considerar 3 fases en el tratamiento de la depresién:



1. Fase aguda (6-12 semanas) cuyo objetivo es la minimizacion o
desaparicion de los sintomas

2. Fase de continuacion (4-9 meses después de la remision) cuyo objetivo
sera eliminar los sintomas residuales si existieran y la prevencion de las
recaidas

3. Fase de mantenimiento (al menos durarda entre 12-36 meses) cuyo

objetivo sera reducir las recaidas. La duracion sera variable.
El tratamiento de la depresion mayor incluye las siguientes medidas:

1. Medidas no farmacoldgicas:
o Psicoterapia de eleccion en pacientes con depresion leve.
o Terapia electroconvulsiva (en casos graves cuando se requiera
una respuesta rapida).

2. Medidas farmacoldgicas:

Sera el tratamiento de primera linea en pacientes con depresion mayor
moderada-grave. En la actualidad, los farmacos de eleccion en el
inicio del tratamiento seran los inhibidores selectivos de la
receptacion de serotonina (ISRS) dado su buen perfil de seguridad y

buena eficacia.
Farmacos antidepresivos

Farmacos antidepresivos segun su mecanismo de accion

Inhibidores de la monoaminoxidas tranilcipromina, moclobemida
(IMAO)
Antidepresivos triciclicos amitriptilina, clomipramina, doxepina, imipramina,

nortriptilina, trimipramina

Antidepresivos heterociclicos maprotilina, mianserina, mirtazapina, trazodona

Inhibidores selectivos de la
recaptacién de:
- serotonina (ISRS) -Citalopram, escitalopram, fluoxetina, fluvoxamina,

paroxetina, sertralina

- noradrenalina -reboxetina
- dopaminay noradrenalina -bupropion
- serotonina y noradrenalina -venlafaxina, duloxetina

Agonista melatoninérgico y agomelatina




antagonistas 5HT2.

Acciéon multimodal vortioxetina

Seguridad:

Los antidepresivos triciclicos tienen un elevado numero de efectos adversos
(colinérgicos, neurologicos y cardiovasculares). Los farmacos mas recientes

han ido mejorando el perfil de seguridad.

Los ISRS presenta sintomas gastrointestinales (nauseas, vomitos, diarrea) y la
suspensién brusca puede provocar sindrome de retirada (con cuadros

pseudogripales, calambres e insomnio).

La trazodona produce sedacion por lo que se suele recomendar administrar por
la noche. EI bupropibn puede producir, ademas de alteraciones
gastrointestinales, reacciones dermatoldgicas. Los IMAO se utilizan muy poco
en la actualidad para el tratamiento de la depresion. Presenta hipotension
postural, aumento de peso, disfuncion sexual y de forma rara, crisis

hipertensivas. La agomelatina puede producir alteraciones hepaticas.

Cualquier farmaco que incremente los niveles de serotonina puede provocar el
sindrome serotoninérgico con cambios en el estado mental y alteraciones

neuromusculares.

Puesto que la combinacién de varios antidepresivos es frecuente asi como
otros farmacos, se debera tener precaucion por las posibles interacciones

farmacologicas.

Se recomienda asociar la psicoterapia junto con las medidas farmacoldgicas.

Por otro lado, la actividad fisica es muy apropiada.

Si un paciente no tiene una mejora de los sintomas, no se recomienda
continuar con el farmaco mas de 4-6 semanas (aunque en algunos pacientes

como los ancianos pueden requerir un tiempo mas prolongado).
En el tratamiento de la depresion resistente se puede:

e Cambiar de farmaco

e Combinar farmacos antidepresivos




e Potenciar la accion del farmaco antidepresivo con otros farmacos que no

presentan dicha actividad pero que la potencian (litio, quetiapina).

TRASTORNO BIPOLAR

El trastorno bipolar es una enfermedad mental ciclica cronica que se
caracteriza por cambios extremos en el estado de &nimo, energia y
comportamiento. Presentard cuadros de depresién mayor asi como episodios
de mania/hipomania no atribuidos a otras patologias o consumo de sustancias.
Es una enfermedad croénica, variable, que incapacita la vida de los pacientes.

Se suele diagnosticar al final de la adolescencia o principios de la edad adulta.

Se desconoce la etiologia de la enfermedad considerandose que intervienen
diversos factores tales como genéticos asi como alteraciones neurobiolégicas.
También el estrés, alcohol, drogas o alteracién en el ciclo del suefio pueden
contribuir en la patologia.

Los episodios de mania se caracterizan por un estado de animo anormal y
persistentemente elevado, expansivo o irritable. Se presenta de forma abrupta,
incrementandose los sintomas en los siguientes dias. El paciente presentara un
deterioro de la capacidad funcional. Puede incluir alucinaciones y delirios. Los

episodios de hipomania seran menos intensos.

Los delirios, alucinaciones e intentos de suicidio seran mayores en la depresion

del trastorno bipolar.

Mas del 80% de los pacientes con trastorno bipolar presentardn mas de 4
episodios durante su vida con una funcionalidad normal entre los episodios. La

adherencia al tratamiento es fundamental para evitar las recaidas.

El objetivo del tratamiento sera la remision del episodio agudo, asi como evitar
las recaidas, recuperar el funcionamiento psicosocial, favorecer la adherencia y
evitar los efectos adversos. El tratamiento serd tanto no farmacoldgico
(psicoterapia, evitar sustancias de abuso, estrés, nutricion, ejercicio asi como

higiene del suefio) como tratamiento farmacologico.



Dentro del tratamiento farmacoldgico se incluye:

- Farmacos estabilizantes del estado de animo: litio, acido valproico,
carbamazepina.

- Antipsicoticos para disminuir los sintomas durante el episodio agudo
(aripiprazol, asenapina, haloperidol, olanzapina, quetiapina, risperidona y
ziprasidona).

- Farmacos adyuvantes: antidepresivos y benzodiacepinas.

Una vez que el paciente es diagnosticado de trastorno bipolar se tratara con un

farmaco estabilizante del estado de animo durante toda la vida.

El litio fue el primer estabilizador del estado de animo y sigue siendo la primera
linea de tratamiento tanto en la fase aguda como en la fase de mantenimiento.
Entre sus efectos adversos destaca la debilidad muscular y letargia, polidipsia,
dolor de cabeza y alteracion de la memoria. A dosis altas produce toxicidad que

puede llegar a ser mortal.

El acido valproico es también muy utilizado y destacan, como efectos
secundarios, las alteraciones gastrointestinales, temblor fino en manos y

sedacion.



Ideas clave

v

La depresiéon mayor continta siendo una de las enfermedades mentales mas
comunes, frecuentemente infradiagnosticada y por ello, no tratada.

El tratamiento farmacolégico sera fundamental, especialmente en los episodios de
depresion mayor moderada-grave.

Los antidepresivos actian sobre diferentes receptores y neurotransmisores.

Se requiere de una buena adherencia al tratamiento para conseguir el objetivo del
tratamiento (remision de los sintomas y evitar las recaidas).

Se debe tener precaucién con las posibles interacciones farmacoldgicas asi como
la retirada brusca del tratamiento que puede provocar el sindrome de retirada.
Los trastornos bipolares se diferencias de la depresion por presentar ademas
episodios de mania o hipomania.

Los farmacos clave en el tratamiento del trastorno bipolar son el litio y acido

valproico.

TRASTORNO DE ANSIEDAD

La ansiedad es una respuesta anticipatoria de un dafio o desgracia futura
acompafada de un sentimiento de disforia desagradable, sintomas somaticos
de tension o conductas evitativas. Constituye una respuesta habitual ante
situaciones estresantes, que cuando sobrepasan cierta intensidad o duracién, o
superan la capacidad adaptativa de la persona, provocan malestar o deterioro
significativo con sintomas fisicos y psicolégicos, considerandose en este caso

una patologica.

Los trastornos de ansiedad suelen desarrollarse antes de los 30 afios y mas
comunmente en mujeres, pacientes con antecedentes familiares de ansiedad y
depresion y ante determinados cuadros sociales/ambientales. Con frecuencia
estos pacientes acaban desarrollando otros trastornos de ansiedad, depresion

0 abuso de sustancias.




CAUSAS.

Entre las posibles causas o factores que pueden desencadenar trastornos de

ansiedad se encuentran:

Antecedentes-Genética. Un historial familiar de ansiedad.

Bioquimica. Un desequilibrio de las sustancias quimicas en el cerebro.

Un evento estresante: divorcio, abuso, acoso escolar continuo, abuso

sexual, ...

Personalidad.

La modulacién tanto de la ansiedad normal como patoldgica esta relacionada

con multiples regiones del cerebro y un funcionamiento anormal de los

sistemas de neurotransmision que incluyen entre otros a:

Noradrenalina.

= Acido ¥-aminobutirico (GABA)-inhibidor neuronas noradrenérgicas.

SIGNOS Y SINTOMAS Y CLASIFICACION.

Serotonina: bajos niveles de serotonina se encuentran relacionados

La ansiedad puede acompafarse de sintomas fisicos o psicoldgicos :

Sintomas fisicos

Sintomas psicolégicos

Sudoracion, sequedad de boca, mareo.

Temblor, tensién muscular, cefaleas,

parestesias (hormigueos).

Palpitaciones, dolor en el pecho,

disnea.

Sintomas gastrointestinales.
Miccion frecuente.

Problemas en la esfera de lo sexual.

Alteraciones del suefio.

Preocupacioén, aprensién, agobio.

Miedo a perder el control, sensacioén de

muerte inminente.

Dificultades para la concentracién, quejas

de pérdidas de memoria.
Irritabilidad, desasosiego, inquietud.

Conductas de evitacion de determinadas

situaciones.

A su vez puede ser clasificada en varias categorias o desordenes:

a) Trastorno de ansiedad generalizada.

b) Trastorno de péanico.

c) Agorafobia.




d) Fobia social.
e) Fobia especifica.
f) Trastorno obsesivo compulsivo.

g) Trastorno por estrés postraumatico.

Ideas clave:

v' La ansiedad constituye una respuesta normal ante situaciones estresantes, cuando
supera cierta intensidad o duracién se puede convertir en patoldgica.

v' Los trastornos de ansiedad suelen desarrollarse antes de los 30 afios y mas
comunmente en mujeres, antecedentes familiares de ansiedad y depresion y en
determinados cuadros sociales/ambientales.

v' El cuadro clinico ansiedad-depresion es mucho mas frecuente la ansiedad aislada.

v" En la etiologia de los trastornos de la ansiedad influyen alteraciones de sistemas de
neurotransmisién de noradrenalina, GABA y serotonina.

v' El tratamiento del trastorno de ansiedad generaliza engloba la psicoterapia y la
terapia farmacologica.

v' El tratamiento de la fase aguda del trastorno de ansiedad se basa en
benzodiacepinas mientras que para el trastorno de ansiedad cronico son los

antidepresivos la terapia de eleccion.

a) Trastorno de ansiedad generalizada.

Su diagndstico requiere la persistencia de los sintomas durante mas de seis
meses. Su curso suele ser variable, con fases de mejoria y otras de
empeoramiento que generalmente se relacionan con situaciones de estrés
ambiental.Incluso puede provocar en el paciente una desmoralizacion que

puede dar lugar a la coexistencia de sintomas depresivos.

En cuanto al tratamiento el objetivo se centra en reducir la severidad y duracion
de los sintomas, evitar recaidas y deterioro funcional, asi como mejorar la
calidad de vida. El tratamiento engloba la psicoterapia y la terapia

farmacolodgica:

- Psicoterapia: preferibles a los tratamientos psicofarmacolégicos. Incluye

psicoeducacion (informar al paciente sobre su enfermedad y su causa,




practicas para evitar tomar cafeina, estimulantes o alcohol en exceso),
terapia cognitivo-conductual(modificacion de conductas).
- Terapiafarmacoldqgica: debe considerarse en los casos mas graves.

En episodios agudos de ansiedad, las benzodiazepinas (alprazolam,
clordiazepoxido, clonazepam, diazepam,lorazepam etc) constituyen el
tratamiento de eleccion gracias a la rapidez con la que se produce la
remision de los sintomas.

En cuanto al manejo de un trastorno de ansiedad croénico, y
especialmente cuando se combina con sintomas depresivos, son los
antidepresivos - inhibidor selectivo de la recaptacién de serotonina
o de serotonina-noradrenalina- la terapia de eleccion (duloxetina,

escitalopram, paroxetina,sertralina, venlafaxina etc.).

Inicio a dosis bajas que
permitan remisién de
sintomas y evite efectos
adversos.

Fase Aguda: No mas de 2-4 semanas
BENZODIAZEPINAS

Reacciones adversas:
sedacion,somnolencia,

Trast d ataxia,alteraciones
Ll Ltiensl= psicomotoras.

ansiedad

generalizada Se pueden administrar
una vez al dia.

Algunos pacientes
requieren dosis mas

Mantenimiento: bajas la primera semana
ANTIDEPRESIVOS Reacciones adversas:

somnolencia,

nauseas,diarrea,disminu
cion libido

b) Trastorno de panico.

Aparicion brusca, inesperada, y con frecuencia desbordante, de un
sentimiento de terror y aprension (miedo a morir, enloquecer o a enfermar
gravemente) acompafiado de sintomas sométicos como disnea,
palpitaciones y desmayos Los sintomas de la crisis suelen alcanzar un



maximo de intensidad en menos de 10 minutos, resolviéndose en 20-30
minutos. Al repetirse periddicamente ocasionan en el paciente limitacion en
el desarrollo de sus actividades diarias por miedo a padecer un nuevo

episodio.
El tratamiento se basa en:

- Tratamiento inmediato: su objetivo es disminuir el nivel de

ansiedad.Se utilizan benzodiazepinas, Ej: alprazolam sublingual,
junto con medidas de informacién, conductuales y de apoyo (técnicas
de relajacion,tranquilizar al paciente etc).

- Tratamiento de mantenimiento: Antidepresivos inhibidores de la

recaptacion de serotonina serotonina o un inhibidor selectivo de la
recaptacion de serotonina-noradrenalina como primera eleccion

(duloxetina, escitalopram, paroxetina,sertralina, venlafaxina).

c) Fobia social.

Miedo o ansiedad intensa en una 0 mas situaciones sociales en las que el
individuo estd expuesto al posible examen por parte de otras personas Ej;
mantener una conversacion, ser observado, dar una charla etc. El

tratamiento es similar a los casos anteriores.
d) Fobia especifica

Nerviosismo, temor marcado persistente y excesivo o irracional de forma
inapropiada en presencia de un objeto o en una situacion concreta, o
cuando anticipa que se va a encontrar con él, intentando evitar dicho objeto
o0 situacion.Ej; miedo a animales o insectos,miedo a la sangre, a tormentas

etc. Responde a la psicoterapia.
e) Trastorno obsesivo compulsivo

Presencia de obsesiones (pensamientos, imagenes o impulsos de
naturaleza repetitiva y persistente) o compulsiones, conductas de caracter
repetitivo que el individuo se siente impulsado a realizar en respuesta a una
obsesion o de acuerdo a unas normas que se deben aplicar de manera

rigida.Ej:lavarse las manos frecuentemente debido a la obsesion por la



higiene. En cuanto al tratamiento, a un paciente le puede favorecer la
psicoterapia mientras que otro puede beneficiarse de la farmacoterapia (si
predomina un trastorno obsesivo incapacitante). Se utiliza como primera
linea los inhibidores de la recaptacion de serotonina o inhibidores de la

recaptacion de serotonina-noradrenalina
f) Trastorno por estrés postraumatico

Se caracteriza por pensamientos intrusivos y flashbacks de sucesos

estresantes que fueron trauméticos (catéstrofes
naturales,accidentes,pérdida de seres queridos etc.), con conductas de
evitacion de situaciones que estén relacionadas a ese hecho, trastornos del
suefio, todo lo cual causa un problema social y ocupacional importante.El

tratamiento es combinado: psicoterapia mas farmacoterapia.

TRASTORNOS DEL SUENO

El insomnio es la | Ideas clave:

dificultad para conciliar, : _ - .
P v El insomnio es la dificultad para conciliar (mas

mantener el suefio, o el . ~
frecuente en jovenes) o mantener el suefio, o

despertar mas temprano
de lo esperable. Otras
veces  consiste, en
despertar con la
impresion de no haber
tenido un suefo
reparador, levantandose

con fatiga e irritabilidad.

despertar mas temprano de lo esperable (edad
mediana o avanzada).

Entre sus causas hay factores ambientales,
psicoldgicos, patolégicos y farmacos/drogas.

El tratamiento engloba varias estrategias: educacion,
higiene del suefio, psicoterapia, farmacoterapia.

La terapia farmacolégica se basa en farmacos como

las benzodiacepinas y analogos.

Como consecuencia hay un malestar y un deterioro en el rendimiento diurno

(social, académico, laboral, etc.). El insomnio es un problema clinico con una

gran comorbilidad asociada, psiquica y fisica.



https://es.wikipedia.org/wiki/Farmacoterapia

El trastorno de insomnio es mas frecuente en mujeres que en hombres. Las
dificultades para conciliar el suefio son mas frecuentes en personas jovenes, y

las de mantenimiento en adultos de edad mediana y avanzada.
CAUSAS.
Dentro de los factores que pueden desencadenar el insomnio se encuentran:

-Ambientales:ruidos, luz, levantarse a distintas horas, jet-lag etc.
-Psicologicos:estrés, duelo, preocupaciones.

-Farmacos/drogas:alcohol, esteroides, diuréticos (aumento frecuencia miccién
por la noche),farmacos que producen agitacion ,sindorme de abstinencia por
interrupcion brusca de farmacos (benzodiazepinas) etc.
-Psicopatologia:depresion, demencia.

-Patologias médicas:trastornos respiratorios, dolor, prurito, hipertiroidismo etc.
TRATAMIENTO.
El tratamiento del insomnio engloba varias estrategias:

1. Psicoeducacién: informar al paciente sobre el origen de su problema y

medidas para su resolucién (estructura del suefio, situaciones que
pueden producir insomnio, etc.)

2. Higiene del sueio:pautas dirigidas a regular el ritmo vigilia-suefio y que

ayudan a evitar conductas que dificultan el suefo: acostarse y
levantarse a la misma hora, cenas ligeras, evitar siestas, irse a la cama
cuando exista suefio, evitar estimulantes (café, té etc), no realizar
ejercicio intenso antes de acostarse etc.

3. Psicoterapia: estrategias de relajacion, si no se concilia el suefio en 30-
45 minutos aproximadamente, salir de la cama y de la habitacion y hacer
una actividad relajante y monotona hasta sentir suefio, restriccion del
tiempo en la cama, evitar creencias del tipo: “necesito dormir al menos
ocho horas...”; etc.

4. Terapia farmacolégica: Se aplica en situaciones de sintomas de

insomnio grave y que interfieren con la vida diaria habitual. Las
benzodiazepinas (ej:lormetazepam) y sus analogos (zopiclona,zolpidem)

se utilizan por su efecto hipnético. Se deben de utilizar durante un



periodo de tiempo corto, utilizar la minima dosis eficaz, en monoterapia y

en el caso de pacientes ancianos comenzar con dosis reducidas.

Ejemplos de seleccién de hipnéticos segun las caracteristicas del insomnio

Problemas ala hora de Triazolam Zolpidemy lazopiclona:
conciliar el suefio Zopiclona tiempo de accion corto,
Zolpidem indicados durante periodos

cortos de tiempo ya que su
uso prolongado puede dar

lugar a dependencia vy

dificultades para su
retirada
Se depierta pronto Lormetazepam Duracion de accion mayor
Se despierta con Flurazepam Somnolencia y sedacion
frecuencia Quazepam como efectos adversos
frecuentes

Tratamiento  simultdneo Benzodiazepinas de Precaucibn en ancianos
de insomnio y ansiedad vida media larga: por sedacion/somnolencia :

diazepam,clorazepato | aumentariesgo de caidas

dipotasico
Ante sintomas depresivos Trazodona Perfil sedativo en toma
diurnos Mirtazapina nocturna

Mianserina

La melatonina favorece, aunque de forma mas leve que otros, la
conciliacion del suefio, aumenta el tiempo total, y mejora también la

calidad del mismo.

Dentro de los inconvenientes a la hora de administrar éstos farmacos se
encuentran la habituacion a los mismos y la tolerancia a sus efectos.
Para evitarlos puede ser util la dosificacion intermitente (2-5 veces a la
semana) y el uso durante periodos cortos de tiempo (1-3 semanas).

Entre los efectos adversos mas comunes destacar la somnolencia,
mareos, ataxia. Estos efectos adversos se potencian cuando se mezcla

el hipnético con alcohol.



http://www.fisterra.com/herramientas/medicamentos/zolpidem/
http://www.fisterra.com/herramientas/medicamentos/zopiclona/
http://www.fisterra.com/herramientas/medicamentos/melatonina/
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