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Resumen

El presente es un trabajo de revision y puesta al dia de la literatura respecto al tema de los
movimientos anormales de etiologia psicogena. Se comunica un caso clinico de distonia psicogena
clinicamente establecida, analizamos su historia desde el punto de vista neurologico y psiquid-
trico, fundamentamos el diagndstico positivo y analizamos los diagndsticos diferenciales.
Concluimos en la necesidad del abordaje neuropsiquidtrico cuando se abordan pacientes que
padecen movimientos anormales.
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Abstract

This document is a work revision and an update of the psychogenic etiology of movement disor-
ders’ literature. A medical case of dystonia psychogenia clinically established is reported, the
medical history is analyzed from a neurological and psychiatric perspective, the positive diagno-
sis is explained, and the different diagnosis analyzed. Finally, we conclude the necessity of neu-
ropsychiatric treatment when those patients suffer movement disorders.
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OBJETIVOS

El objetivo del presente trabajo es comunicar el
analisis de un caso clinico que mostrd una alta com-
plejidad diagndstica y que ilustra el tan complejo topi-
co de los movimientos anormales de etiologia
psicogena. Con una previa revision y actualizacidon del
tema, se expone la metodologia del diagnostico clinico
desde el punto de vista neuropsiquiatrico, analizando
las posibles etiologias desde el punto de vista psiquia-
trico. Por lltimo pretendemos ayudar a mejorar el abor-
daje semiol6gico tanto del neur6logo como del psiquia-
tra clinico.

INTRODUCCION

Los desordenes del movimiento han sido objeto
de estudio en la medicina desde hace méas de 100 afos.
Autores como Babinsky (1914) y Jean-Martin Charcot
(1825-1893) han sido los escalones fundamentales en
los comienzos del abordaje cientifico de la compleja
encrucijada entre las afecciones neuroldgicas y psiquia-
tricas. Este Gltimo fue el primer neurdlogo clinico del
siglo XIX y desarroll sus trabajos en el hospital de la
Salpetriere (Hallet, Fahn, Jancovick y otros, 2006). Es-
tudiar con él era acreditado inmediatamente como neu-
rologo en su ejercicio profesional. Las areas mas im-
portantes de su desempefio fueron la investigacion y
asistencia en tres campos, a saber:

a) Eldesarrollo de sistemas clasificatorios para la neu-
rologfa.

b) Laaplicacion practica del método anatomoatomo-
clinico (fue quién correlaciond por primera vez
signos clinicos neuroldgicos especificos con lesio-
nes anatdmicas focales en el cerebro).

¢) El estudio de la histeria como desorden
neurologico.

Es dificil abordar el tema que nos ocupa sin hacer
referencia a uno de los desdrdenes méas asociados al
mismo. La histeria era considerada en el siglo XIX
como una enfermedad neurologica. Con posterioridad
el enfoque que se le dio a su estudio cambid y se la
consider6 como una enfermedad pasible de ser inves-
tigada por los psiquiatras.

En nuestros tiempos es un hecho que a medida que
progresa el conocimiento acerca de los niveles de fun-
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cionamiento de nuestro cerebro, los limites entre lo que
se considera enfermedad psiquiatrica y enfermedad
neurologica se van difuminando (Fuster 1997,
Lauterbach 2002, Mesulan 2002, Michelli, Nogés,
Asconapé y Biller 2002, Rains 2000, Rigio 2005,
Scheneider 2000, Ventura, Buz6, De Medina, Bochino,
Diegues, Aljanati y otros 2008). Como ejemplo de al-
gunos cambios ocurridos en cuanto a la correlacidén
anatomo-clinica, encontramos a la distonia de torsion
idiomatica la cual, si bien fue considerada en sus pri-
meras descripciones como una afeccion organica
(Flatau, Sterling 2004, Oppenheim 1911), es ahora re-
conocida como psiquiétrica universalmente reconoci-
do en las altimas décadas (Fahn, Williams 1988,
Marsden 1976). Es claro que existe un nivel de abor-
daje semiolodgico de dicho funcionamiento que incluye
a la semiologia psiquiétrica (Ventura 2008, Ventura,
Bocchino, Ferrando 2008, Ventura y Colb. 2006), don-
de el 4rea heteromodal prefrontal ha tomado cada vez
mayor importancia (Boller & Grafman 1995, Buzo, De
Medina, Ventura, Aljanati 2008, Miller & Cummings
1999).

Cuando uno observa las modernas descripciones
del complejo conexionado del sector prefrontal uno ex-
perimenta la sensacion de que su localizacidn es estra-
tégica para las tareas de procesamiento de la relacidon
del individuo con el medio ambiente, capaz de organi-
zar las conductas mas complejas (Puelles, Martinez y
Martinez de la Torre).

En la actualidad, tenemos el privilegio de asistir a
una etapa que no dudamos en calificar de historica,
pero que - al mismo tiempo - alin demuestra hallarse
en perfodo de transicion.

Dicha condicion se pone claramente de manifies-
to a través de una expresidon persistente que bien po-
dria denominarse “6rgano-funcional”; dicotdmica;
innegablemente heredada pero anacronica; inconcilia-
ble con el estado actual de los conocimientos cientifi-
cos; enmascarando una vision facilitadora de groseros
desaciertos conceptuales, tales como la existencia de
patologias sin correlato de 6rgano alguno (Ventura
2008).

Al respecto recordamos una muy valiosa aclara-
cion del manual DSM III-R cuando hacia referencia al
concepto de trastorno mental no organico y aclarando
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que con dicho rotulo no se queria transmitir la idea de
que no hubiera un sustrato orgénico sino que no se te-
nia evidencia clara de donde y como se desorganizaba
la psiquis en el drgano.

En la practica clinica se asiste a pacientes que pier-
den el control voluntario sobre el movimiento de su
cuerpo ya sea en forma total o parcial. Y cuando se los
investiga puede encontrarse o no un claro correlato
anatomo-clinico. Cuando el correlato es claro, el pa-
ciente es diagnosticado de padecer una enfermedad
neuroldgica. Pero cuando el correlato no es evidenciable
por los métodos diagndsticos actuales, la tendencia de
los clinicos es a apoyarse en la dicotomf{a antedicha y
afirmar que dicho trastorno no es “organico”. Por con-
siguiente es posible que el paciente pase de manos del
neur6logo a las del psiquiatra. Bien corresponde citar
aqui una frase célebre de Karl Popper (Premio novel
de Neurociencias): “La ausencia de evidencia no es
evidencia de ausencia”. Pero también entendemos que
el psiquiatra posee finas herramientas diagnodsticas y
terapéuticas para estos niveles de desorganizacion que
no las tiene el neur6logo. Nuestra vision no cuestiona
la competencia de cada disciplina sino el concepto ac-
tual que fundamenta el limite o la separacion entre las
mismas.

El abordaje neuropsiquiatrico de estos pacientes
intenta indagar las enfermedades que le competen
aprendiendo a mirar a las mismas en la mas amplia
expresion de su abanico sintomatologico, partiendo
desde las que poseen un claro correlato anatomo-fun-
cional y proyectandose hacia aquellas en las que toda-
via el mismo no se conoce de manera clara todavia
(Rains 200, Ramachandran, Levi, Stone, Rogers;
Risberg & Garfman 2006, Ventura, Buzd, De Medina
y otros 2008a, 2008b, 2008c, Ventura 2006). Es valida
también otra frase célebre y es de Erick Kandel: “Toda
expresion de la actividad mental traduce el funciona-
miento cerebral”.

Es por eso que desarrollamos el presente trabajo
apoyados en esta vision integradora con la idea de que
el trastorno psiquiatrico obedece a un desorden orgéani-
co a un nivel no claramente establecido todavia. En el
mismo, revisamos los conocimientos actuales en di-
cho tema de “frontera” para pasar a describir y discutir
los diferentes casos clinicos que nos motivaron a reali-
zarlo.
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CASO CLINICO

A continuacién exponemos el caso clinico para de-
sarrollar posteriormente nuestro analisis y cotejarlo con
los datos de la revision.

Historia clinica:

Es un paciente de 20 anos de edad que comenzo
hacia los inicios del afito 2006 con la instalacion pro-
gresiva de una postura de elevacion de hombro izquier-
do junto a extension de miembro superior derecho con
desplazamiento hacia atras y apertura ocular bilateral
durante la deambulacion.

Inicialmente era de presentacion episddica de bre-
ve duracion, sin correlato situacional y sin otros acom-
panantes. Se destaca la ausencia de angustia, movimien-
tos estereotipados ritmicos, pérdida de conocimiento,
mordedura de lengua o pérdida del control esfinteriano.

En setiembre 2006 se suicid6 su hermano mayor
mediante ahorcamiento. A partir de entonces el cuadro
aumentd de intensidad, frecuencia y duracion suman-
do saltos laterales y aleteo de ambos miembros supe-
riores. Dichos episodios duraban algunos segundos y
se reiteraban varias veces al dia. Ocasionalmente pre-
sentaba episodios de giros sobre su propio eje que du-
raban més de una hora por cada episodio. Es importan-
te destacar que el paciente ha sido visto en varias opor-
tunidades manteniendo la postura anormal del miem-
bro superior derecho, en lugares aislados cuando el
paciente no tenia conocimiento de que estaba siendo
observando.

El cuadro se acompaii6 de un estado de animo “de-
caido” percibido por los padres (no declarado por el
paciente), sin elementos de clinofilia, anhedonia ni ideas
de muerte. No presentd alteracion del suefio ni del ape-
tito.

En junio de 2007, a consecuencia de los movimien-
tos anormales, el paciente sufri6 una caida cuando rea-
lizaba ejercicio en un gimnasio. Este episodio motivo
la consulta médica por primera vez.

Los estudios paraclinicos como estudios de san-
gre, TAC, EEG, RM, Cupremia y estudio metabolico
del hierro, fueron todos normales, descartandose de este
modo alteraciones organicas sistematizadas.
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A partir de enero de 2008 comenzd control con
neur6logo y tratamiento con clonazepam, agregandose
tiapridal a partir de marzo 2008.

El cuadro se agravo, por cuanto los movimientos
anormales ocuparon progresivamente la mayor parte
del dia.

En abril del mismo aho comenzd tratamiento con
psicdlogo (sesiones semanales) que mantuvo por dos
meses.

En junio 2008 consultd en emergencia dado que la
alteracion postural distonica era permanente. Tras
paraclinica normal que incluyd RM,, se consultd por
primera vez a médico psiquiatra.

ENTREVISTAS PSIQUIATRICAS

Paciente internado en sala de medicina

La primera entrevista con médico psiquiatra se
realizd en junio de 2008. Lo acompaiaban su madre,
sus dos hermanas y un cunado.

El paciente se hallaba deambulando por el corre-
dor, portaba gorra con visera y estaba escuchando ma-
sica con auriculares.

Al acercarnos y sugerirle acostarse, lo hizo y se-
guidamente comenz0 a tomar posicion de opistotonos
durante algunos segundos, con el torso y cuello
hipeerextendidos y levemente rotados a la izquierda
con posicion de maxilar inferior en prognacion y leve
protrusion lingual.

Durante las crisis detiene el lenguaje. Luego re-
cuerda lo que se le pregunt6 o hablo durante las mis-
mas.

Estas distonfas con torsion duraban aproximada-
mente 30 segundos y se producian cada 30-40 segun-
dos. Entre las mismas el paciente era capaz de sentarse
a comer o a escuchar misica con sus auriculares.

Cuando se le propuso sentarse para mantener la
entrevista en dicha posicion, sobrevenian dichas crisis
arqueandose y permaneciendo extendido, contrayendo
también ambas manos en forma de garra. La torsion se
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producia para el lado contrario al que se hallaba el en-
trevistador.

El paciente aportd muy escasos datos. Demostra-
ba no tener interés, o mas bien, rechazar claramente la
entrevista.

Al entrevistar a los familiares, su madre y herma-
nas aportaron los datos biograficos, del motivo de con-
sulta, enfermedad actual y evolucidn:

El paciente habia comenzado a inicios del afo 2006
con movimientos anormales que fueron aumentando
de intensidad y duracion. Al inicio el paciente también
habia tenido mayores dificultades en los estudios, y una
joven que le interesaba lo habia rechazado.

Mientras se hablaba con la madre y hermanas, el
paciente dialogaba con su cuhado, con los auriculares
colocados en sus oidos.

Su hermano mayor se habia ahorcado en el mes de
setiembre del aflo 2006. Ambos hermanos compartian
el dormitorio. Dicho dormitorio permanece incambiado
y el paciente contin@ia durmiendo en su lugar habitual.

Cuando se volvid a conversar con el paciente a
solas. se le preguntd por el hermano fallecido y las cri-
sis se incrementaron notoriamente.

Al examen las alteraciones posturales y distonicas
impresionaban como fendmenos conversivos.

Se destaca que por momentos, las posturas
distonicas del paciente parecian simular el cuerpo de
un ahorcado, incluso con protrusion lingual lateralizada
indistintamente.

Diagnésticos planteados:

* Eje L. Trastorno de conversion con sintomas mo-
tores.

* Eje II. Rasgos Esquizoides de personalidad. Re-
traso Mental leve (por la clinica).

* EjeIllL Sin afecciones.

* EjeIV. Ahorcamiento del hermano mayor hace 2
anos. Dificultades académicas. Rechazo de joven
mujer que le agradaba.

* Eje V. Desempenos universalmente afectados.

Av. psicoL. 17(1) 2009
ENERO - DICIEMBRE



ROBERTO VENTURA Y COLABORADORES

MOVIMIENTOS ANORMALES PSICOGENOS

Se discutid el caso con los neur6logos que habian
intervenido hasta el momento, y teniendo en cuenta la
larga evolucion del trastorno, la paraclinica sin altera-
ciones, y que en esos momentos el paciente se alimen-
taba muy poco debido al trastorno motor, se planted
internacion psiquiatrica para realizar tratamiento con
electroshocks.

El 28 de junio ingresd en un sanatorio psiquiatrico
y, previa consulta con cardidlogo, se inici0 terapia
electroconvulsiva.

Paciente internado en sanatorio psiquiatrico:

Se relata la entrevista realizada el 16/07/08 duran-
te internacion en Sanatorio Psiquiatrico.

Se aclara que se obtuvo mejor informacion en la
entrevista realizada con los padres que con el paciente,
por lo cual se exponen en primera instancia los datos
aportados por ellos.

a) Entrevista con los familiares:

El paciente vive con sus padres en medio rural del
departamento de Colonia. Tiene dos hermanas mayo-
res y un hermano que se suicidd en setiembre del afo
2006 (que era el mayor de todos).

Actualmente no trabaja. Estudia reparacidon de
computadoras personales en un curso por correspon-
dencia. Sus padres se dedican a las tareas del campo.

AEA: Presentd previamente cefaleas ocasionales.
Niegan antecedentes de cuadro similar. La madre negd
que el paciente presentara alteraciones evidentes del
pensamiento, negd alteraciones del comportamiento,
consumo de alcohol y de sustancias.

AF: La madre del paciente relata antecedentes de
suicidio en otros familiares (bisabuelo se ahorco y ta-
tarabuelo se suicidd con arma de fuego).

La madre refiere elementos de comportamiento
endogamico en la familia materna.

En cuanto al hermano que se suicidd: la madre re-
lata que 4 anos antes este hijo habfa sufrido un acci-
dente de moto con TEC; dice “quedé distinto, dejo de
estudiar, dejo de tener amigos”. Fue encontrado por el
padre, ahorcado en un galpdn de la casa.
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En cuanto a la reaccion del paciente, la madre re-
fiere: “€él como que lo guardd; no hablamos mucho del
hecho”.

En cuanto a la biografia del paciente: el mismo es
el menor de 4 hermanos (actualmente tiene dos herma-
nas mayores que viven independientes con sus fami-
lias).

Curso escuela rural. La madre refiere dificultades
en el aprendizaje. Dice: “no era inquieto, pero no pres-
taba atencion”. Era un nifo retraido, con pocos ami-
gos, al que le costaba relacionarse con los demas.

Cursd liceo hasta 3er afio, que repitid. Al siguien-
te ano se inscribid en la Escuela de Maquinaria de la
UTU (en Montevideo). No se adaptd al cambio y al
tercer dia volvio desconforme con la situacion, dicien-
do “yo vengo a estudiar, no a limpiar”.

Posteriormente se inscribio en la Escuela de In-
formatica de UTU, abandonando posteriormente dicha
responsabilidad.

No tiene amigos cercanos. Nunca tuvo pareja.

b) Entrevista con el paciente:

Paciente en ropa de cama, aseado. Distante, des-
preocupado, resulta dificil entrar en contacto. Durante
la mayorfa del tiempo dirige una mirada desatenta al
televisor de la habitacidn, con escaso contacto visual
con el entrevistador. Por momentos reticente y hostil.
Contesta con pocas palabras.

Est4d bien orientado en tiempo y espacio.
Presentifica.

Hipomimico e hipogestual. Sin alteraciones
posturales ni movimientos anormales (la entrevista tuvo
lugar en la evolucion, tras la remision del cuadro que
motivo el ingreso).

Niega elementos de ansiedad o angustia, asi como
decaimiento del estado de animo. Lo que predomina
es la hostilidad y reticencia, sin variaciones ostensi-
bles de la afectividad. No se observa preocupacion por
su trastorno. No aparecen alteraciones de forma ni con-
tenido del pensamiento.
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Actualmente duerme bien y se alimenta adecuada-
mente (ambos parametros estaban alterados al ingreso).

Por hallarse internado, su vida social y familiar se
encuentran alteradas. También se hallaban comprome-
tidas previamente.

Refiere haber tenido una etapa “de mal
relacionamiento” con sus padres. Dice “soy de calen-
tarme, empiezo a relajar. Si hay que irse a las manos
me voy a las manos” (niega episodios de heteroagresi-
vidad). Dice no tener amigos y niega intereses sexua-
les mostrandose despreocupado ante estas preguntas.
Refiere interés por la mecéanica. Se le pregunta: “te gus-
taria poner un taller?” Responde: “muy complicado”.

En cuanto al suicidio de su hermano dice “podria
haberlo expresado de otra manera; capaz que me callé
demasiado. Lo lloré si. Capaz que lo podria haber ex-
presado con palabras”.

Con respecto a la sintomatologia, refiere “yo esta-
ba con movimientos, eso nomas. Yo no tenia en cuenta
eso, me sentia bien”. Al confrontarsele acerca de la
magnitud de la sintomatologia refiere “Un poco me
molestaba, a veces me impedia hacer algo”. Se mues-
tra reticente y minimiza la sintomatologia, refiriendo
no recordar la evolucion temporal de la misma. Mani-
fiesta: “dicen que estoy mejor, pero yo me siento como
siempre”.

Evolucion
Se otorgd el alta compensado el cuadro clinico con
indicacidn de iniciar psicoterapia.

Reingresa en dos oportunidades mas debido a que
la situacion implicaba gravedad ya que los movimien-
tos anormales ocupaban la mayor parte del dia interfi-
riendo con la alimentacion y el dormir.

Se otorgo el alta por tercera vez con el cuadro par-
cialmente compensado y en la actualidad contin@ia con
los movimientos anormales durante gran parte del dia
aunque algo atenuados. Si bien la rotacion de la tor-
sion era hacia los dos lados, se evidencid un predomi-
nio hacia la derecha (el mismo lado en el que comenzd
la postura anormal del miembro superior). Afirma no
poder evitar los movimientos, éstos no tienen
sisteatizacion topologica. No son subitos ni ritmicos.

DISCUSION

Procedimos a una extensa revision de la literatura
internacional y especifica del tema. Analizamos el pa-
ciente bajo la dptica neuropsiquiatrica y realizamos el
diagnostico clinico.

En cuanto al producto de la revision podemos de-
cir que los trastornos del movimiento han sido motivo
de clasificaciones tanto en el ambito de la neurologia
como en el de la psiquiatria.

Los movimientos anormales de etiologia psicdgena
son poco frecuentes y han sido objeto de recientes re-
visiones basados en el analisis retrospectivo de dife-
rentes centros que figuran en el siguiente cuadro con
sus porcentajes relativos (Hallet, Fahn, Jankovick y
otros 2006).

TORONTO  N.Y. CLEVEL. CHICAGO ALBANIA PARIS SPANISH U.C. BAYLOR Total
Distonia 27% 54% 25% 2 8% 24% 27% 29% 39% 31%
Temblor 45% 14% 32% 48% 47% 29% 48% 56% 40%
Mioclonias 19% 7% 7% 12% 13% 0 % 17% 13% 13%
Parkinsonismo 5% 2% 0% 14% 9% 12% 6% 3% 5%
T. Marcha 2% 9% 2% 47% 0% 25% 50% 3% 10%
Tics 0% 1% 4% 7% 2% 1% 0% 7% 2%
Otros 2% 13% 30% 11% 5% 5% 2% 0.4% 5%
TOTAL 340 152 56 147 127 75 73 275 1245
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El primer dato llamativo que surge en dicha revi-
sion es la extremadamente baja frecuencia de estos mo-
vimientos que se corresponde con un rango que oscila
segln los diferentes estudios entre el 3.3 % yel 3.5 %
de todos los movimientos anormales en general. Surge
también de dicho cuadro que el mayor porcentaje de
los movimientos psicdgenos lo conforman las distonfas,
los temblores y las mioclonias.

Otro dato que nos pareci0 interesante es que el
diagnostico de los mismos no surge de la exclusion de
otras entidades patologicas.

Los mismos surgen a través de un diagnostico po-
sitivo apoyados en tres 6rdenes de datos a saber:

1) DATOS DE LA HISTORIA FUNCIONAL
1) EXAMEN CLINICO
1) RESPUESTA TERAPEUTICA

En cuanto a los datos de la historia funcional po-
demos agrupar sus caracteristicas generales en el si-
guiente esquema (Cohen, Rubins, Purtell 1953, Goetz,
Leugans, Raman 2002, Hallett, Fahn, Jankovic 2006,
Schrag, Brown, Trimble 2004, Stone, Sharpe 2002,
Wessely, Nimnuan, Sharpe 1999, Ziv, Djaldetti, Zoldan
1998):

1) Comienzo abrupto

2) Raépida progresion hacia la dishabilidad méaxima

3) Curso estatico

4) Remisiones previas y espontaneas

5) Exacerbaciones paroxisticas

6) Desencadenamiento por injuria menor

7) En contexto de un litigio o un claro beneficio se-
cundario

8) Mujer joven

9) Disturbio psiquiatrico obvio

10) Somatizaciones multiples

11) Empleado de la salud

En cuanto a los datos referentes al examen clini-
co, consideramos de importancia la agrupacion siguien-
te (Goetz, Leurgans, Raman 2002,Hallett, Fahn,
Jankovick y otros 2006, Stone, Sharpe 2002, Ziu,
Djaldett, Zoldan 1998):

1) Caracter inconsistente del movimiento (amplitud,
frecuencia, distribucion, dishabilidad selectiva).
2) Desorden paroxistico del movimiento
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3) Aumento del movimiento con la atencidon y dismi-
nucion con la distraccion

4) Disparados o exacerbados con intervenciones
inusuales o no fisioldgicas

5) Pérdida de fuerzas no real o falsa

6) Quejas sensoriales no reales o falsas

7) Injurias autoinflingidas (Trastorno de la Tourette)

8) Enlentecimiento deliberado del movimiento

9) Dishabilidad exagerada fuera de proporciones con
los hallazgos del exdmen

10) Movimientos bizarros, miltiples y dificiles de cla-
sificar

En cuanto a los datos referentes a la respuesta te-
rapéutica los agrupamos de la siguiente manera (Hallet,
Fahn, Jancovick y otros 2006):

1) No responden a la medicacién apropiada
2) Responden a placebos
3) Remiten con psicoterapia

Dentro de esta compleja agrupacién sintomatologi-
ca, la experiencia ha mostrado que se pueden agrupar
en elementos de buen y mal prondstico, a saber:

Son sintomas de buen pronostico (Hallet, Fahn,
Jancovick y otros 2006):

1) Corta duracién previo al examen (menos de 3 me-
ses) con fuerte relacion entre buena evolucidn a
largo plazo y rapida mejoria sintomaética.

2) Edad joven al comienzo de los sintomas

3) Presencia de un desorden psiquiatrico (depresion,
esquizofrenia)

4) Cambio en el estado marital

Son considerados sintomas de mal pronostico
(Hallet, Fahn, Jancovick y otros 2006):

1) Presencia de un desorden de personalidad

2) Logro de uso de medicacion no psicotropica para
el “desorden neuroldgico” a pesar de las dudas
diagnosticas

3) Contexto de beneficios financieros o litigios ac-
tuales

4) Lamejoria completa es del 25-28 % en los pacien-
tes con desordenes del movimiento de larga dura-
cion (18 meses a 2 anos)

5) Se reportaron casos prolongados tanto en trastor-
nos somatoformes, sindromes de Briquet, desor-
denes facticios y en la simulacion
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En cuanto a los hallazgos electrofisiologicos y de
imagen tanto estructural-funcional (Filipovic, Siebner,
Rowe 2004) como funcional en el PET (Eidelberg,
Moeller, Antinini 1998), las investigaciones han arro-
jado datos de interés. Asi{ se han reportado anormalida-
des en los circuitos motores corticales y espinales
(Edwards, Huang, Word 2003, Farmer, Sheean,
Mayston 1998, Panizza, Lelli, Nilsson 1990, Tijssen,
Marsden, Brown 2000).

El lugar de los movimientos anormales de etiolo-
gia psicogena en los manuales clasificatorios en psi-
quiatria:

Los manuales internacionales son los sistemas
DSM IV-TR (Loépez Ibor, Valdez 2002) y CIE-10 (APA
2000). Existen trabajos comparativos entre ambos que
pueden resultar de interés al lector.

En el primero de los mismos se agrupan bajo el
rotulo de “trastornos somatomorfos” y en el segundo
bajo el de “trastornos disociativos (de conversion)”.

Segiin el manual DSM IV TR Ia caracteristica en
comfin de los trastornos somatomorfos es la presencia
de sintomas fisicos que sugieren enfermedad médica y
no pueden explicarse completamente por la presencia
de una enfermedad, por los efectos directos de una sus-
tancia o por otro trastorno mental. Los sintomas deben
producir un malestar clinicamente significativo o dete-
rioro social o laboral, o de otras areas importantes de la
actividad del individuo. Los clinicos deben determinar
que el inicio, la gravedad y la duracion de los sintomas
estén fuertemente ligado a factores psicoldgicos para
diagnosticar un trastorno somatomorfo.

A diferencia de lo que ocurre en los facticios y la
simulacion los sintomas fisicos no son intencionados.
La agrupacién de estos trastornos en un {inico grupo
esta basada mas en la utilidad que en las hipotesis so-
bre etiologias o mecanismos compartidos.

Los denominados trastornos somatomorfos en el
manual DSM IV-TR se agrupan de la siguiente manera:
F45.0: Trastorno de somatizacion (gastrointestinales,

sexuales, pseudoneuroldgicos y dolor)
F45.1: Trastorno somatomorfo indiferenciado
F44.x: Trastorno de conversidon (disfunciones moto-
ras voluntarias o sensoriales)
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F44.4: Con sintomas o déficits motores
F44.5: Con crisis o convulsiones

F44.6: Con sintomas o déficits sensoriales
F44.7: Con presentacion mixta

Haremos una breve descripcion de cada uno de
los mismos, a saber:

a) Trastorno de somatizacion (gastrointes-
tinales, sexuales, pseudo neurologicos y dolor)

Es un trastorno poli sintomético que se inicia antes
de los 30 anos, persiste durante varios ahos y se carac-
teriza por un combinacion de sintomas gastrointestinales,
sexuales, pseudo neuroldgicos y dolor.

b) Trastorno somatomorfo indiferenciado

Se caracteriza por sintomas fisicos no explicados,
que persisten al menos 6 meses y que no son suficien-
tes para establecer el diagnostico de trastorno de
somatizacion.

¢) Trastorno de conversion (disfunciones moto-
ras voluntarias o sensoriales)

Consiste en sintomas o disfunciones no explica-
das de las funciones motoras voluntarias o sensoriales,
que sugieren un trastorno neuroldgico o médico. Se con-
sidera que los factores psicoldgicos estan asociados a
los sintomas o las disfunciones.

Con sintomas o déficits motores

Con crisis o convulsiones

Con sintomas o déficits sensoriales

Con presentacion mixta

d) Trastorno por dolor

Consiste en la presencia de dolor como objeto pre-
dominante de atencion médica. Ademas se considera
que los factores psicologicos desempefian un papel im-
portante en su inicio, gravedad, exacerbacion o persis-
tencia.

¢) Hipocondria

Es la preocupacion y el miedo de tener, o la idea
de padecer, una enfermedad grave a partir de la mala
interpretacion de los sintomas o funciones corporales.

f) Trastorno dismorfico corporal
Es la preocupacion por algiin defecto imaginario
o exagerado en el aspecto fisico.
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g) Trastorno somatomorfo no especificado

Se incluyen los trastornos con sintomas
somatomorfos que no cumplen los criterios de cual-
quiera de los trastornos somatomorfos especificos.

Ahora en la clasificacion de los trastornos menta-
les y del comportamiento del manual CIE-10 figuran
bajo el rotulo de “trastornos neurdticos secundarios a
situaciones estresantes y somatomorfos” y se clasifi-
can en dos grupos a saber:

F44: Trastornos disociativos (de conversion)
F45: Trastornos somatomorfos

Los primeros son sub-clasificados de la siguiente
manera, a saber:

F44: Trastornos disociativos (de conversion)

F44.0: Amnesia disociativa

F44.1:Fuga disociativa

F44.2: Estupor disociativo

F44.3: Trastorno de trance y posesion

F44.4-7: Trastornos disociativos de la motilidad y la
sensibilidad

F44.4. Trastornos disociativos de la motilidad
(ataxia, apraxia, acinesia, afonia, disartria,
discinesia, convulsiones, paresia, plejia)

F44.5:  Convulsiones disociativas

F44.6:  Anestesias y pérdidas sensoriales disociativas

F44.7:  Trastornos disociativos (de conversidon), mix-

tos.

En cuanto a la revision de la literatura
neuropsicoldgica, podemos decir que no existen repor-
tes claros de disfuncion cognitiva especifica en los cua-
dros histéricos disociativos que originan signos y sin-
tomas motores (Alcarz & Guma 2001, Calev 2005,
Delacour 1995, Flaschman 2004, Fogiel & Schiffer
1996, Grabowsky, Anderson, Cooper 2002, Lezak 2004,
Penia Casanova 2007, Rains 2000, Rigi6 2005, Risberg
& Grafman 2006, Schneider, Owen & Duncan 2000,
Shalloway, Malloy y Duffy 2001, Zaidel 1987). La ex-
cepcidn la conforman los cuadros disociativos en don-
de la memoria y el lenguaje son los afectados y es don-
de se muestran como sintomas centrales como por ejem-
plo la amnesia disociativa (APA 2006, Lolas Martin-
Jacob & Vidal 1998, Lopez Ibor & Valdez 2002, Ventu-
ra 2008, Ventura 2006, Ventura 2002, Ventura 2001).
En estos casos el desafio es saber diferenciar si dichos
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trastornos obedecen a una lesion cerebral o a un desor-
den psicdgeno. Podria ser que en un futuro y como pro-
ducto de la investigacion clinica y de la elaboracion de
nuevos modelos tedricos, estos niveles de desorganiza-
cion psiquica sean considerados como dentro de la or-
bita de la disfuncion ejecutiva. Es que cuando habla-
mos de conciencia y voluntad asi como de los mecanis-
mos de la organizacidon conductual o comportamen- tal,
estamos hablando de dichos niveles de complejidad.

Luego de esta breve exposicion acerca de datos
estadisticos y clasificatorios, nos damos cuenta que el
epicentro de la discusion tiene que cumplir algunos es-
calones obligatorios. La presencia de movimientos
anormales en el paciente lleva en la actualidad aproxi-
madamente 3 afos de evolucion y su curso se ha mos-
trado por momentos estacionario y algunas veces pro-
gresivo. Las tinicas remisiones conocidas y documen-
tadas fueron las que siguieron a la electro-
convulsoterapia y fue total luego de la primera de las
tres series aplicadas. En el resto las mismas fueron par-
ciales (permaneciendo una postura anormal del miem-
bro superior derecho extendido hacia atras).

De aqui en més nuestro razonamiento diagnostico
en la seccion de discusion se desarrollard mediante pre-
guntas que iremos contestando:

La primer pregunta que nos surge es:

(Qué pasa en el cerebro del paciente para que apa-
rezca este desorden del movimiento?

Primero hay que aclarar que a través del abordaje
psiquiatrico en varias oportunidades, se descartd que
los movimientos sean productos de la simulacion. El
movimiento no es voluntario (asi lo declara el pacien-
te) y se considera que el mismo no muestra una moti-
vacidn ni produccidon sintomatolodgica conciente. No
cumple ningiin criterio para tipificarlo de movimiento
simulado. Puede ser tipificado como movimiento anor-
mal porque hay aspectos que escapan al control volun-
tario (si bien alguna expresion sintomatologica impre-
siona como parcialmente controlados por la voluntad).

Aunque colateralmente vinculados al temaen dis-
cusion, queremos destacar que se esta trabajando desde
la neuropsiquiatria (Ventura 2008g) en la tematica de la
organizacion voluntaria del movimiento asi como en el
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complejo proceso del procesamiento de la informacion
y de la formulacion de la toma de decisiones. Es aqui
donde pensamos que profundizar en el conocimiento
respecto a los niveles de procesamiento llevados a cabo
por el sector heteromodal del 16bulo frontal, puede per-
mitir lograr una mejor dimension de la complejidad del
tema que se ha dado en llamar “teatro de la mente”.
Existen varios modelos propuestos para explicar como
se organizan las conductas y con ello el complejo pro-
ceso de la toma de decisiones analizando también la
compleja encrucijada y solapamiento entre lo que se da
en llamar proceso atencional, working memory y cam-
po de la conciencia (Fuster 1997, Kandel 2007, Lezak
2004, Rains 2000, Rigié 2005, Stuus & Benson 1986,
Risberg & Grafman 2006, Schneider 2000, Shalloway,
Malloy & Dufty 2001, Ventura 2008, Ventura 2008a,
2008c, 2008d, 2006, 2002, 2001. 2008e).

La segunda pregunta que nos formulamos es:

En cuanto a la presentaciéon clinica de los movi-
mientos anormales de nuestro paciente: ;corresponde
la tipificacion de distonfa?

- Qué es una distonia?

El término distonia significa la presencia de un sin-
drome neuroldgico dominado por una contracciéon mus-
cular anormal, involuntaria, que puede ser sostenida (t6-
nica) o espasmodica (clonica), irregular o repetitiva
que frecuentemente da lugar a posturas y/o movimien-
tos anormales. Puede comprometer cualquier grupo
muscular voluntario (Fahn, Bressman, Marsden 1998).

Nuestra tercera pregunta:
El término distonia: ;se compromete con o impli-
ca una etiologfa determinada?

Nuestro punto de vista es que la respuesta es no,
porque la definicion es enteramente clinica. El término
psicogénico es controvertido e implica una causa psi-
cologica que no puede ser siempre demostrada (lo que
no implica que no sea organico y hacemos referencia a
las aclaraciones del manual DSM III-R referente a los
trastornos mentales no organicos).

Historicamente las distonfas fueron atribuidas a
causas psicologicas durante muchos anos, resultando
en tratamientos infructuosos e innecesarios con conse-
cuencias psicoldgicas considerables tanto para los pa-
cientes como para sus familias.
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Dentro de las mismas, la variedad psicogena es
una causa poco frecuente con aproximadamente el 5%
de responsabilidad referente a todos los movimientos
anormales. Pero entre los movimientos psicogenos abar-
ca entre el 20 % y el 50 % de todos los casos (Hallet,
Fahn, Jankovick y otros 2006, Miyasaki, Galvez-
Giménez 2003).

(Se concibe la categoria diagndstica de distonia
psicdgena entonces como producto de un desorden
psicdgeno derivado de un desorden cerebral que oficia
entonces de causa secundaria? o ; Corresponde la rotu-
lacion de pseudodistonia?

Es aqui que nos es imposible continuar nuestro ana-
lisis sin tomar postura frente a un dilema heredado que
continda en el discurso de muchos especialistas. Es
acerca de la dicotomia 6rgano/funcional como impli-
cando que existen patologias psicdgenas sin correlato
alguno con el 6rgano. Esto que sigue es importante al
momento de considerar al disturbio psicogeno como
una de las causas secundarias de distonia, entonces en
acuerdo con la clasificacion de Stanley Fahn.

Es por lo que citamos uno de los Gltimos trabajos
de Erick Kandel (2007) (Premio Nobel de
Neurociencias) denominado: “Psiquiatria, psicoanali-
sis y la nueva biologia de la mente”.

Este autor, haciendo referencia a los fundamentos
de la psicoterapia y su accidon en cuanto a modificacidon
comportamental en el paciente, comenta en una de sus
obras: “Psiquiatria, Psicoanalisis y la nueva Biologia
de la Mente”, lo que sigue a continuacidén en forma de
principios respecto de los procesos mentales:

1. “Todos los procesos mentales, incluso los proce-
sos psicoldgicos mas complejos, son consecuen-
cia de operaciones del cerebro. La mente es un
conjunto de funciones llevadas a cabo por el cere-
bro. En consecuencia, los trastornos del compor-
tamiento caracteristicos de las enfermedades men-
tales son alteraciones de la funcidn cerebral, in-
cluso en aquellos casos en los que sea evidente
que estas alteraciones tienen un origen ambiental”.

2. “Los genes y las proteinas que codifican determi-
nan en gran medida el patron de interconexiones
entre las neuronas cerebrales y los detalles de su
funcionamiento. La genética es uno de los princi-
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pales factores que influyen en la aparicion de las
enfermedades mentales”.

3. “Las alteraciones genéticas no justifican por si so-
las toda la variancia de las principales enferme-
dades mentales. Los factores sociales o del desa-
rrollo también tienen una importancia fundamen-
tal. Del mismo modo que las combinaciones de
genes afectan el comportamiento y la conducta
social, el comportamiento y los factores sociales
influyen sobre el cerebro al interaccionar con él
para modificar la expresion genética y, en conse-
cuencia, la funcion de las células nerviosas. El
aprendizaje, incluso el que genera una conducta
disfuncional, produce modificaciones en la expre-
sion genética”.

4. “Las alteraciones de la expresion genética induci-
das por el aprendizaje provocan cambios en los
patrones de conexion neuronal”.

5. “Cuando la psicoterapia es eficaz y produce cam-
bios a largo plazo en el comportamiento, cabe su-
poner que los consiguen a través del aprendizaje,
provocando cambios en la expresion genética que
modifican las fuerzas en las conexiones sinapticas
y modificaciones estructurales que alteran el pa-
tron anatomico de interconexiones entre las
neuronas cerebrales”.

Es por lo que nosotros pensamos en acuerdo a
Stanley Fahn que la distonia psicbgena debe ser consi-
derada como una distonia secundaria (Fahn, Bressman,
Marsden, 1998).

Exponemos a continuacion la clasificacion de
Stanley Fahn donde se tipifica a ladistonia psicogena
como secundaria:

a) Distonia primaria: De causa no identificable y es
debida a una anormalidad genética.

b) Distonia plus: Incluye la distonia asociada a otras
anormalidades neurologicas tales como mioclonia
o parkinsonismo (Meara & Koller 2000, Michelli,
Nogés, Asconapé & Biller 2002, Zarranz 2003).

¢) Distonias heredo-degenerativas: Condiciones he-
redo-degenerativas donde la distonia es parte de
la presentacion.

d) Distonia secundaria: Debida a una causa secunda-
ria conocida (sintomatica) tal como lesion de los
GB. La distonia psicogena esta clasificada en esta
altima categoria.
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La discusion para nosotros es importante porque
todavia se concibe la categoria de pseudodistonia en
algunas clasificaciones.

Al respecto pueden consultarse otras fuentes don-
de se clasifican a las distonias (Michelli, Asconapé &
Biller 2002, Zarranz 2003).

Bajo esta Optica puede ser tipificada de distonia la
presencia del sindrome descrito anteriormente origi-
nado por cualquiera de los dos grupos etioldgicos
(psicogeno/organica).

Pero se nos ocurre aqui otra de nuestras pregun-
tas: ; Porqué en algunas clasificaciones se continfia uti-
lizando el término pseudodistonia?

(Es porque no se aceptaria por parte de algunos
autores que dicho trastorno del movimiento obedece a
un disturbio del 6rgano? Porque si no hubieran dudas
perfectamente se tipificaria de secundaria a un desor-
den cerebral.

En la actualidad, tenemos el privilegio de asistir a
una etapa que no dudamos en calificar de historica,
pero que - al mismo tiempo - alin demuestra hallarse
en periodo de transicion.

Dicha condicion se pone claramente de manifies-
to a través de una expresidon persistente que bien po-
dria denominarse “6rgano-funcional”; dicotdmica;
innegablemente heredada pero anacronica; inconcilia-
ble con el estado actual de los conocimientos cientifi-
cos; enmascarando una vision facilitadora de groseros
desaciertos conceptuales, tales como la existencia de
patologias sin correlato de 6rgano alguno.

Referente a algunas controversias en cuanto a
la diferenciacion clinica entre distonia ‘“‘organica”
y “psicogena”.

No existen en la actualidad marcadores biologi-
cos 0 signos patognomdnicos que en forma aislada
permitan un diagnostico inequivoco de la distonia
psicdgena. Con algunas excepciones (tests genéticos),
tampoco existen marcadores bioldgicos para la distonia
primaria. Es importante destacar que “alin en la distonfa
secundaria, la causa no puede ser siempre encontrada
y al menos en dos tercios de los pacientes con distonia
organica, las investigaciones dan resultados normales”
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(Hallet, Fahn, Jankovick y otros 2006). Aunque exis-
ten investigaciones apropiadas para el diagnostico de
muchas distonias orgéanicas, el valor de la clinica con-
tinGia siendo central. Sumado a esto, tanto la distonia
organica como la psicogena tienen una presentacion
clinica muy amplia que pueden superponerse originan-
do presentaciones bizarras e inusuales. Pueden aparen-
tar inconsistentes y ser inicas para cada paciente.

No es menos importante destacar que en un mis-
mo paciente pueden coexistir ambos tipos de distonia.
La psicogena puede desarrollarse cuando ya se padece
una distonia primaria (Francis, Baker 1999). Al diag-
nostico de distonfa psicogena se llega cuando las in-
vestigaciones apropiadas han dado negativas y cuando
también se cumplen los elementos para el diagnostico
positivo ya que no se llega al mismo por exclusion.

Caracteristicas clinicas:

Las caracteristicas clinicas de la propia distonia
contribuye a la confusion. Puede ser de presentacion
bizarra, puede parecer inconsistente, empeorar con la
accion, mejorar con el “gesto antagonista”, aparecer
durante acciones especificas, al escribir pero no utili-
zando tenedores o cuchillos con la misma mano, cami-
nando para atras pero no para adelante, tocando un ins-
trumento pero no haciendo otra cosa que involucre el
mismo grupo muscular, etc, etc.

Los elementos mas valiosos para hacer el diag-
nostico de la distonia psicogena son aquellos que no
estan en congruencia con el patron de la distonia pri-
maria, a saber:

a) Posturas distonicas de comienzo abrupto y rapi-
damente progresivas hacia una dishabilidad seve-
ra frecuentemente con una postura fija sin retorno
hacia la posicion neutral de reposo desde el co-
mienzo.

b) Pueden haber marcadas fluctuaciones con
exacerbaciones e incluso casi completas remisio-
nes (siendo raras estas Gltimas en las primarias).

c) Lapresentacion puede haber sido inconsistente so-
bre el tiempo con un cambio completo en la natu-
raleza del movimiento anormal. Puede desarrollar
otros desodrdenes del movimiento psicogenos que
se sumen a los anteriores.

d) El comienzo por los MMIIs en un adulto también
requiere que sea excluida la causa sintomatica. Si
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es negativa aumentan las probabilidades de que
sea psicogena, con falta de truco sensorial y la pre-
sencia de dolor severo.

e) De todas formas ninguno de estos rasgos son es-
pecificos de la distonia psicdgena. Deben ser ex-
cluidas las causas secundarias para hacer el diag-
nostico de causa psicogena. (Hallet, Fahn,
Jankovick y otros 2006).

Cabe destacar que ninguno de estos rasgos son es-
pecificos de la etiologia psicogena. También en la po-
blacion general y en la que padece trastornos
neuroldgicos puede existir comorbilidad psiquiatrica.
Cualquiera puede haber tenido historia de stress psico-
l6gico o de abusos durante la infancia. También dichos
signos psicogenos pueden ocurrir en enfermedades or-
ganicas. Algunos episodios de somatizacidon aislados
pueden ocurrir en una alta proporcion de personas sin
alcanzar los criterios diagnosticos de desordenes de
somatizacidén (Fahn, Williams 1988, Rief, Hessel,
Braehler 2001).

En cuanto al curso de la enfermedad algunos pa-
cientes con distonia psicogena tienen una historia de
somatizaciones previas u otros desordenes del movi-
miento psicogenos que pueden remitir espontaneamente
o con tratamiento. El rango puede ir desde
exacerbaciones paroxisticas y remisiones hasta pacien-
tes que no muestran fluctuaciones y el desorden puede
permanecer estable durante anos. El prondstico es ge-
neralmente pobre cuando los pacientes sufren por lar-
go tiempo. Algunos permanecen estables, otros desa-
rrollan otros desdrdenes del movimiento psicogeno,
reemplazan la distonia con otro desorden mental o ex-
perimentan la completa remision de los sintomas
(Hallet, Fahn, Jankovick y otros 2006, Prigscheim, Lang
2003)

Continuando con nuestra discusion y a pesar de
aclarar nuestra posicion con anterioridad, seguimos
nuestro razonamiento manteniendo la terminologia cla-
sica entendiendo a la psicbgena como una de las for-
mas de alteracion del 0rgano, entonces agrupando a la
distonia psicdgena como secundaria. La dicotomia or-
ganica/psicdgena hace referencia entonces a dos for-
mas diferentes de alteracion del mismo organo.

La distonia que presenta nuestro paciente: ;es or-
ganica o psicogena?
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Tomando conciencia de lo complejo del tema que
nos ocupa, recordamos lo destacado en la literatura in-
ternacional y es que en dos tercios de las distonias or-
génicas, las investigaciones dan resultados negativos
en cuanto a la etiologia. Referente a dicha afirmaciéon
nos preguntamos: ;,como se sabe entonces que la mis-
ma es organica?

Nuestro paciente mostrd todas las investigaciones
paraclinicas realizadas desde la indagacion neuroldgica
como normales menos el Spect Cerebral que su resul-
tado es como sigue:

Spect (2)

Esto secundariamente nos lleva a la afirmacion de
que mediante la paraclinica es imposible afirmar la pre-
sencia o ausencia de una distonfa orgénica o psicogena

ante los resultados negativos buscando una causa pri-
maria. Existen pocos estudios referente a aspectos de
la valoracion psiquiatrica de éstos pacientes existiendo
una compleja comorbilidad (Factor, Podskalny, Molho
1995, Feinstein, Stergiopoulos, Fine 2001, Miyasaky,
Galvez-Giménez 2003, Williams, Ford, Fahn 1995).

Lo que nos orienta a que para profundizar en nues-
tra indagacion continfian siendo invalorables los aspec-
tos clinicos. Nos apoyamos en el siguiente esquema
construido entonces en base a criterios clinicos (Hallet,
Fahn y otros 2006, Lang 1995):

Para avanzar mas en nuestro razonamiento diag-
nostico apelamos ahora al apoyo de los criterios
estructurados para el diagnostico positivo de distonia
psicdgena (Hallet, Fahn, Jankovick y otros 2006).

DIFERENCIAS ENTRE DISTONIA PRIMARIA Y DISTONIA PSICOGENA

RASGOS TIPICOS DE DISTONIA PRIMARIA

RASGOS QUE PUEDEN SER VISTOS EN LA DISTONIA PSICOGENA

Historia médica
Unremarkable para la edad

Historia de distonia

Raro el comienzo después de una injuria

No existe una clara asociacion con estresores psicoldgicos
Comienzo en la infancia (distonia generalizada)
Comienzo gradual

Se extiende en forma gradual

Comienzo por una pierna solo en la infancia
Poca o ninguna fluctuacion a través del tiempo
Patron consistente en el tiempo

Sin dolor (con excepcion de la distonia cervical)
Raras las remisiones

Examen clinico

Patron consistente accion-especifica

Patron reconocible de distonia (can be deceptive)

Distonia movil

Gesto antagonista

Raramente modificable

Resto del examen neuroldgico normal

Respuesta transitoria o leve al placebo, sugestion o psicoter.

Valoracion psiquiatrica
Puede coexistir ansiedad o depresion leve

Historia social

Somatizaciones previas

Es comin el comienzo después de una injuria menor
Estressores psicoldgicos antes del comienzo
Comienzo en la adolecendia o en la adultez
Comienzo abrupto

Progresion rapida

Es comin el comienzo e las piernas

Marcada fluctuacion en severidad y exacerbaciones
El desorden del movimiento cambia en el tiempo
Dolor severo y dolor secundario

Las remisiones son comunes

Patron de activacion inconsistente

Patron incongruente con una distonia organica

Posturas distonicas fijas

Sin gatillos sensoriales

Distractibilidad/incremento con la atencion/punto gatillo/sugestion
Signos no organicos y/o otros movimientos psicogenos

Respuesta marcada y persistente al placebo , sugestion o psicoterap.
Scarse indicating self-harm o somatizaciones previas

Psicopatologfa significativa, particularmente depresion, ansiedad y
desordenes de personalidad
Historia pasada de abuso

Ganancia secundaria
Reclamos de compensacion, litigios
Comportamiento anormal por la enfermedad (abnormal illnes beha)
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CRITERIOS DIAGNOSTICOS PARA DISTONIA
PSICOGENA

Documentada: Ha sido demostrada la mejoria per-
sistente a través de psicoterapia, sugestion o por la apli-
cacion de placebo la que puede ser ayudada por
fisioterapia. También apoya el diagnoOstico positivo
cuando los pacientes fueron vistos sin la distonia cuan-
do crefan que no estaban siendo observados por nadie.

Clinicamente establecida: La distonia es incon-
gruente con la distonia clasica o existen inconsistencias
en el examen clinico mas al menos uno de los tres si-
guientes: otros signos psicdgenos, somatizaciones mil-
tiples o un disturbio psiquiatrico obvio.

Probable: La distonia es incongruente o inconsis-
tente con la distonia tipica o existen signos psicdgenos
o somatizaciones miltiples

Posible: Evidencia de un disturbio emocional.

Basados en el siguiente esquema, podemos clara-
mente adelantar que nuestro paciente se encuentra en
la categoria diagnoOstica de distonia psicogena
clinicamente establecida, pero no documentada.

Ahora en cuanto a las posibles causas psicogenas
pudiendo originar dicho estado en el paciente pode-
mos expresar que se mueve en el espacio de tres tipos
de diagnésticos, a saber:

a) Un desorden facticio
b) Un desorden conversivo
¢) Simulacidn

Como puede ser observado en dicho esquema y
apoyados en la produccion del sintoma y la motiva-
cion del mismo:

a) En el desorden conversivo, la produccion y moti-
vacion del sintoma permanecen a nivel inconciente.

b) En el desorden facticio, el mismo se subdivide en
1) Sindrome de Mounchausen y 2) sindrome
facticio con sintomas psicologicos. Podemos de-
cir que en este tipo de desorden, la produccidn del
sintoma es conciente pero su motivacion perma-
nece inconciente.

¢) Por Gltimo en cuanto a la simulacion, tanto la pro-
duccidn del sintoma como su motivacion son en-
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teramente concientes. El paciente es conciente de
su producciodn y tiene clara su motivacion.

SIMULACION FACTICIO CONVERSIVO

PRODUCCION C C I

MOTIVACION C I I

(C) Consciente (D Inconsciente

Por Gltimo tenemos claro después del presente ana-
lisis, que estamos frente a un caso complejo, donde la
orientacion diagnostica es hacia el padecimiento de una
distonia psicogena clinicamente establecida en un pa-
ciente de bajo nivel intelectual. Si bien esta reportado
que pueden coexistir ambas entidades (organica y
psicogena), pensamos que nuestro paciente claramen-
te cumple los criterios clinicos para la variedad
psicogena y de etiologia conversiva.

Algunas consideraciones desde la Optica
psicoanalitica:

En cuanto a las consideraciones diagndsticas se-
gtin la concepcion psicoanalitca, el término conversion
lo acufid Sigmund Freud. Lo describid como la
trasposicion de la excitacion psiquica en un sintoma
corporal permanente. Lo considerd la caracteristica de
la histeria en donde la representacion y el afecto se se-
paran. La representacion se reprime y se vuelve incons-
ciente. El afecto se convierte en un sintoma corporal
que sugiere un trastorno neurologico. En este caso, el
mecanismo conversivo, representaria sdlo la
trasposicion de excitacion psiquica en un sintoma cor-
poral permanente, o debemos pensarlo como expresion
de un mecanismo identificatorio previo o de un meca-
nismo identificatorio en la tramitacion del duelo. El
mismo puede estar apoyado en la negacion e inscripto
en una constelacidon general que puede ser tanto
neurdtica como psicotica.

Desde ésta Optica importa saber qué estaba acon-
teciendo en esa familia en los meses previos al inicio
del afo 2006 cuando el varon mayor se suicida y el
vardon menor se enferma. Por @ltimo se considera que
es importante valorar la incidencia de antecedentes fa-
miliares de suicidio y endogamia.
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Algunas consideraciones desde la neuropsicologia
acerca de la vinculacion entre indiferencia al déficit y
el estado de anosognosia.

Por altimo, decidimos terminar la discusidén en
nuestro trabajo volviendo a las consideraciones
neuropsicoldgicas ya que nos parece interesante insis-
tir en un tema como el de la conciencia de enfermedad.
Nuestro paciente actia sobre el medio ambiente y con-
vive con su patologia sin quejarse demasiado. Por mo-
mentos nos da la sensacidn de indiferencia al trastorno
que padece. Es clasica la descripcidn de estados de in-
diferencia y hasta de la propia negacién de la condi-
cion de enfermedad observado en enfermedades
neurolbgicas (Barret, Eslinger, Ballentine y otros 2005,
Battersby, Bender, Pollack y otros 1956, Critchley 1979,
Cutting 1978, Feimberg & Farah 1998, Fredericks 1969,
Heilman, Valenstein 1993, Paulig, Weber, Garbelott
2000, Pefia Casanova 2007, Tei 2000, Ventura 2006).
En neuropsiquiatria se habla de trastorno del “insight”
haciendo referencia al término “anosognosia” o estado
de desconocimiento de su condicion de enfermedad por
falla del automonitoreo (Zaidel 1987). Se describe tan-
to en enfermedades neurologicas como psiquiétricas
(existen pacientes psicOticos que no son concientes de
que se encuentran enfermos y nos preguntamos acerca
de su vinculacion con desoérdenes del 16bulo frontal).
En las primeras se observa en patologias tanto focales
como difusas siempre que afecten areas héteromodales
en diferentes areas corticales y para dicho estado exis-
ten varios modelos tedricos propuestos (Prigatano &
Leathem 1993, Ramachandran; Schacter 1990). Pero
en cuanto a la segunda, si bien se habla de anosognosia
en algunas patologias psiquitricas (esquizofrenia y al-
gunos estados disociativos), es un tema actualmente
en discusion. Se plantea que fallarfan las mismas redes
neurales del “darse cuenta” en ambos tipos de patolo-
gfas. Citando un ejemplo clasico, en el estado agudo
de una lesidén hemisférica derecha puede observarse el
fendmeno de la negacion de la hemiplejia que padece
el enfermo. El mismo afirma que puede movilizar el
brazo que en realidad se encuentra pléjico. Durante la
recuperacion atraviesa por varias formas de presenta-
cion clinica personificando el miembro paralizado
(somatoparafrenia), siéndole indiferente, avergonzan-
dose de él y hablando del mismo con desprecio
(misoplejia) (Critchley 1979, Cutting 1978), experi-
mentandolo méas grande (macromelia) o mas chico
(micromelia) hasta llegar a un estado donde reconoce
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que le pertenece pero practicamente no lo toma en cuen-
ta para sus acciones y afirma que puede ser que se en-
cuentre enfermo pero no lo sabe bien (anosodiaforia).

Las consideraciones psicopatoldgicas han sido di-
versas y se ha llegado a plantear por algunos autores
que dicho estado es producto de una negacion defensi-
va.

La psicologia se ha visto enriquecida por los nue-
vos aportes de las neurociencias. Pero indudablemen-
te las consideraciones actuales obligan a revisar algu-
nas posturas respecto al fendbmeno de la anosognosia.
Stuss (1986, 1991) sostiene que la misma puede ser
entendida como un déficit del automonitoreo frecuen-
temente producido por un dafio del 16bulo frontal. Sin
embargo algunos autores explican el fendbmeno como
producto del accionar de un mecanismo de defensa para
evitar reconocer su déficit.

Schacter (1990) concluye en sus trabajos que nin-
guna teoria provee una descripcion satisfactoria de la
etiologia de la anosognosia y claramente distinguen que
una negacion defensiva no seria una verdadera
anosognosia ya que en esos casos los pacientes se da-
rian cuenta de su déficit pero no lo harfan conciente
para que de esa manera pudieran lidiar con su condi-
cion. Para estos autores la verdadera anosognosia seria
la concebida por un desconocimiento real causada por
dafo cerebral y no causado por un proceso defensivo.
Weinstein y Cols. (1995) plantearon que la anosognosia
es un fendmeno adaptativo, con negacion del defecto y
acompanado de elementos de angustia, ansiedad y de-
presion. La negacidn del defecto motor tendria relacion
con la personalidad previa, y con una valoracion exce-
siva de la capacidad corporal. Citan ejemplos de pa-
cientes perfeccionistas, compulsivos y con una necesi-
dad aumentada de estimacion. En ellos la anosognosia
evitarfa reconocer el déficit. Hay autores que piensan
que la anosognosia es un medio de evitar la ansiedad.
Otros autores, piensan que la especificidad de la
anosognosia asi como su correlacion anatomica, y su
aparicion en el periodo agudo cuando todavia existe
compromiso de conciencia, debilitan esta teoria.

Feinber (1997, 2000), sostienen que el rol de los
mecanismos de defensa, particularmente de la nega-
cion en la anosognosia, permanece sin resolverse. De
todas formas nos parece importante comentar que si
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existieran mecanismos de defensa reactivos a la
discapacidad en si, deberia existir un estado de
anosognosia también en otras discapacidades. Si se tra-
tara de una reaccidn psicoldgica podria verse tanto en
lesiones derechas como izquierdas. a saber: a) Hemi-
plejia de miembros derechos y b) Afasia de Broca, por
ejemplo. Por ese motivo suponemos que la anosognosia
de la hemiplejia tiene relacion con las caracteristicas
neuropsicoldgicas de los hemisferios; el izquierdo ten-
dria mayor capacidad analitica, de establecer relacio-
nes logicas, pero menos capacidad de enjuiciar una rea-
lidad concreta. Manifestamos total acuerdo con la pos-
tura que expresa que el no darse cuenta de un defecto
tan evidente como es una hemiplejia es una severa fa-
1la del juicio de realidad.

A su vez la anosognosia esta directamente vincu-
lada a un trastorno de la atencion (Itti, Rees & Tsotsos
2005) pero no podemos afirmar que la indiferencia del
paciente hacia su padecimiento ponga en juego una al-
teracion similar.

Esta seccidon de nuestro trabajo pretende crear el
interés en cuanto a otros temas de frontera
neuropsiquiatrica que lo expresamos con una pregun-
ta, a saber:

(Existe alguna vinculacion entre el mecanismo de
represion que origina el sintoma conversivo y la
anosognosia del déficit en patologias psiquiatricas?

Pensamos que no, pero no lo sabemos a ciencia
cierta. El paciente con sintomas conversivos motores
es conciente de su déficit y el anosognosico no lo es
por lo menos tanto. De todas formas nos parece intere-
sante dejar abierta la discusion en el presente trabajo.

CONCLUSIONES

Se revisd y actualizd el tema de los trastornos del
movimiento de etiologia psicOgena y presentamos para
su analisis y discusidon un caso clinico que diagnostica-
mos como distonia psicdgena clinicamente estableci-
da de etiologia conversiva. Se realizo el abordaje
neuroldgico, neuropsicoldgico y psiquiatrico discutien-
do las implicancias de los términos diston{a psicogena
asi como la expresidon dicotdmica organico/psicogena.
Este caso ejemplifica la complejidad del tema que nos
ocupa donde se que requiere necesariamente de un abor-
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daje neuropsiquiatrico. Existe la posibilidad de la co-
existencia de una etiologia primaria con una psicogena
que nos muestra que existe un largo camino a transitar.
Bajo este enfoque también analizamos un modelo ex-
plicativo desde la psiquiatria acerca del origen de los
sintomas conversivos. Por Gltimo, analizamos la vin-
culacion del tema (en forma tangencial) con otro esta-
do donde también se muestra una importante indife-
rencia al padecimiento de un trastorno de indole
neuroldgica, como es la anosognosia.

Bajo dicho enfoque neuropsiquiatrico, el mismo
hace de necesidad que avancemos en las
conceptualizaciones acerca de la correlacion mente-
cerebro para poder comenzar a interpretar en mejor
forma este tipo de padecimientos que a su vez nos lle-
vara necesariamente al uso de otro tipo de terminolo-
gia.

Decia Albert Einstein: “La mente es como el para-
caidas .... SOlo funcional cuando esté abierta”.
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