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Con este tercer ejemplar, la revista cumple el primer año de publicación en esta nueva 
etapa de su historia. Es un logro común y quiero agradecer y reconocer el esfuerzo 
del trabajo combinado de la mesa directiva de la Sociedad Mexicana de Neurología y 
Psiquiatría, A.C. (SMNP), de la casa editorial,  de nuestros patrocinadores y de la mem-
bresía societaria. Con entusiasmo renovado continuaremos publicando temas variados 
que reflejen el múltiple interés de las neurociencias. 

En este número presentamos una breve comunicación sobre el deterioro cognitivo 
leve, una primera aportación de la paidopsiquiatría a través de la revisión del tema 
del “Déficit de atención e hiperactividad”; el artículo póstumo del Dr. Guido Belsasso  
sobre la “Evolución de las políticas en materia de adicciones”; una descripción sobre 
“La psicoterapia y la responsabilidad del terapeuta”; una visión de la mitología  aplicada 
a la neurocirugía y finalmente, un estudio sobre los estímulos cutáneos que producen 
respuesta simpática, primer artículo escrito y publicado en inglés por autores mexicanos. 
El interés editorial se centra en la posibilidad de que estos temas despierten la motivación 
de todos los especialistas por publicar en un futuro próximo en esta revista.

Editorial
Pablo Cuevas Corona

Editor en Jefe.
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Classification of the stimuli that elicit the sympathetic 
skin reflex. Non-physiological, physiological and 

cognitive and emotional stimuli
Bruno Estañol, José Delgado-García, Horacio Sentíes-Madrid, David Añorve-Clavel, 

Plácido Coyac-Cuautle, Julio Macías-Gallardo, Paola Guraieb-Chain

From the Departament of Neurology and Psychiatry, Laboratory of Clinical Neurophysiology
Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición "Salvador Zubirán", Mexico City.

AbstrAct

Introduction: The sympathetic skin response is generated by a diversity of non-physiological, physiological, cognitive and emotional 
stimuli. The stimuli that induce the response seem to be disparate and unrelated. We propose a classification of the stimuli that induce 
the electrodermal response and suggest a common physiological basis underlying the various stimuli. subjects and methods: We studied 
twenty healthy subjects in whom the sympathetic skin response was induced with: 1) a cough; 2) a sudden blank noise; 3) eye opening; 
and 4) muscle contraction. The electrodermal response was obtained ten times in each subject with each stimulus. The stimulus was 
given one minute apart. The respiratory, the acoustic, the eye opening and the muscle contraction stimuli were recorded in the traces of 
all subjects. We also obtained the response at least three times in each subject during the moment of standing, sighs, sudden inspirations, 
talking, unexpected tactile stimulation, verbal instructions, mental calculations, and during the cold face test. results: The response was 
readily obtained with cough, noise, eye opening and muscle contraction in all normal subjects. The amplitude of the response varied 
from trial to trial and from subject to subject. We did not give repetitive stimulation to habituate the response. Somnolence was the 
most common cause of an absent response. Sighs were the most common cause of a seemingly spontaneous response. Laughter and 
mental calculation gave a large and long lasting response. Discussion: The proposed classification of the sympathetic skin response in 
non-physiological, physiological and cognitive and emotional seem to have some heuristic value. The sympathetic skin response seems 
to be part of a generalized mechanism of arousal and attention in which there is sympathetic activation of the eccrine skin glands of the 
skin. The sympathetic skin response is a complex response that acquires a physiological meaning when seen as a part of a generalized 
sympathetic activation. The sympathetic skin response should always be recorded with respiratory movements. Noise, eye opening, 
muscle contractions, verbal instructions and somnolence are confounding factors that should be monitored.

Key words: Sympathetic skin response, classification, stimuli, respiratory movements, sensory activation.

resumen

Introducción: La respuesta simpática de la piel es generada por diversos estímulos no fisiológicos, fisiológicos, cognitivos y emocionales. Los estímulos 
que inducen la respuesta parecen ser dispares y no relacionados. Proponemos una clasificación de los estímulos que inducen la respuesta electrodérmica 
y sugieren una base fisiológica común subyacente a éstos. Métodos: Se indujo la respuesta simpática cutánea en 20 sujetos sanos con los siguientes 
estímulos: 1) tos; 2) ruido en blanco repentino; 3) apertura ocular; y 4) contracción muscular. La respuesta electrodérmica se obtuvo 10 veces en cada 
sujeto con cada estímulo, los  estímulos se aplicaron con un minuto de diferencia entre ellos. Se registraron los estímulos respiratorios, acústicos, de 
apertura ocular y de contracción muscular en los trazos  de todos los sujetos. También obtuvimos, al menos tres veces,  la respuesta en cada sujeto 
durante el cambio a bipedestación, suspiros, inspiraciones súbitas, habla, estimulación táctil inesperada, instrucciones verbales, cálculos mentales 
y durante la prueba de sumergir la cara en agua fría. Resultados: La respuesta se obtuvo fácilmente con tos, ruido, apertura ocular y contracción 
muscular en todos los sujetos normales. La amplitud de la respuesta varió de ensayo a ensayo y de sujeto a sujeto. No dimos estimulación repetitiva 
para habituar la respuesta. La somnolencia fue la causa más común de una respuesta ausente. Los suspiros eran la causa más común de una respuesta 
aparentemente espontánea. La risa y el cálculo mental dieron una respuesta larga y duradera. Discusión: La propuesta de clasificación de la respuesta 
simpática de la piel por estímulos no fisiológicos, fisiológicos, cognitivos y emocionales parecen tener algún valor heurístico. La respuesta simpática 
de la piel parece ser parte de un mecanismo generalizado de excitación y atención en el que hay una activación simpática de las glándulas ecrinas de 
la piel. La respuesta simpática de la piel es una respuesta compleja que adquiere un significado fisiológico cuando se ve como parte de una activación 
simpática generalizada. La respuesta simpática de la piel siempre debe registrarse con movimientos respiratorios. El ruido, la apertura de los ojos, las 
contracciones musculares, las instrucciones verbales y la somnolencia son factores de confusión que deben ser monitoreados.

Palabras clave: Respuesta simpática de la piel, clasificación, estímulos, movimientos respiratorios, activación sensorial.
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Introduction

Although the sympathetic skin reflex (SSR) in response 
to an electrical stimulation has been widely used to 
assess the integrity of the sympathetic outflow to the 
sudomotor skin glands, it is difficult from the perusal of 
the current and past literature to know what the range 
and limits of its clinical usefulness and its physiological 
meaning are.1-3 One of the difficulties in the assessment 
of the SSR may reside in that since its discovery in the 
late XIX century by Tarchanoff3 it has been applied to 
various problems and conditions but it was not was, 
until recently, thoroughly studied in its physiological 
mechanisms. Given its variability in latency and 
amplitude and its tendency to readily habituate some 
authors are even skeptical that the SSR may be of any 
clinical use (Low PA, Fealey RD). Others authors have 
enthusiastically utilized it in the evaluation of peripheral 
neuropathies, central nervous system diseases and 
complex regional pain syndromes.4-8 Despite the 
discrepancies the majority of the researchers in the 
field are in agreement in the following facts: 1) the SSR 
habituates rather rapidly and therefore the electrical 
stimulus (or any stimulus) should be given at least one 
minute apart;1,3 2) the latency is variable but in the 
palm of the hands is around 1.5 seconds, whereas in 
the sole of the feet is around 2 seconds;3,9 the latency 
however may be highly variable from person to person; 
3) the amplitude of the response varies from trial to trial 
and from subject to subject and given the variability 
of amplitudes and latencies, many authors consider 
that only the presence or absence of the response 
should be taken into account;1,2,10 4) the conduction 
velocity of the amyelinic C fibers that mediate response 
is between 1.5 and 2 meters per second;11 5) the 
SSR may be elicited by a variety of stimuli including: 
electrical stimulation to a mixed or sensory peripheral 
nerve, transcraneal magnetic stimulation, sudden 
inspiration and expiration, Valsalva maneuver, sighs, 
cough, sudden noise, pinching of the skin, changes 
in temperature, standing, muscle contraction, eye 
opening, talking and several emotional and cognitive 
stimuli such as mental calculation and laughter. Most of 
the stimuli have an arousal or attentional effect;3,4,12-16 
6) it has become clear that the efferent arm of the 
reflex is mediated by the sympathetic cholinergic C 
fibers to the sudomotor glands; the afferent part of the 
reflex is non-specific and may come from the skin, the 
auditory system, the respiratory system, some unknown 
internal signals, the visual system, from cognitive 
and emotional changes or even without an apparent 

external or internal stimulus;3,4 7) the actual response is 
generated by the electrical activation of the sudomotor 
glands and from the surrounding epidermis;17 8) it is 
absent in patients who have had a sympathectomy 
although in some patients it is only reduced. It may 
return months or years after the sympathectomy;1 9) 
the SSR appears spontaneously in normal subjects 
apparently at random;1 10) sudomotor activation of 
the glabrous skin has been related mostly to emotional 
sweating and less to thermoregulatory sweating;2 11) 
the medial frontal lobes and the parietal lobes have 
been observed to be co-activated during the SSR;16 
13) the initial negative phase of the response seems 
to be related to the electrical activation of the sweat 
gland whereas the late positive phase to activation of 
the epidermis. An electrical gradient exists between 
the palm of the hand, that is electronegative, and the 
dorsum of the hand, that is electropositive.17,18

Some advantages of the SSR should be emphasized: 
1) it is easy to obtain; 2) it is not time consuming; 3) it 
is not invasive; 4) it gives an indication of the integrity 
of the sympathetic fibers to the sudomotor glands; 5) 
it is inexpensive and it can be performed in most EMG 
machines and on analogical and digital polygraphs.3,4

What sense can we make of this disparate 
information? It seems that, given the great variety and 
apparently unrelated stimuli producers of the response, 
a classification of the diverse type of stimuli that induce 
the reflex should be attempted. We divided the stimuli 
in: 1) non-physiological stimuli, such as electrical and 
magnetic stimuli; 2) physiological stimuli (respiratory 
maneuvers, noise, eye opening, unexpected tactile 
stimulation, cough, muscle contraction, standing, 
talking, pain, changes in temperature, etc.); 3) 
emotional and cognitive stimuli (laughter, sighs, crying, 
anger, anxiety, mental calculation, etcetera) (Table 1).

We decided to put our classification to a test. Our 
main interest in the study was to evaluate some of the 
physiological and cognitive putative stimuli and see 
whether they were effective in producing the response. 
Most of the stimuli that we used were already reported 
previously as inducers of the response, although many 
have not been systematically studied. We decided to 
give the type of stimuli that could be recorded in the 
tracing in order to be more clear regarding the onset 
of the stimulus and have a more quantitative type of 
stimulus. Several stimuli that induce the response, e.g. 
mental calculations, verbal instructions, unexpected 
tactile stimulation, are difficult to quantitate from the 
stimulus viewpoint and are not useful regarding latency 
of the response. We found that eye opening, noise, 
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respiratory movements of several types including cough 
and muscle contraction stimuli could be recorded in 
the polygraphic tracings. Despite this disadvantage 
we recorded in several individuals the SSR during the 
act of standing, unexpected tactile stimulation, sighs, 
laughter, arousal, mental calculations, cold face test, 
and during electrical stimulation to the median nerve.

Subjects and methods
We studied twenty normal subjects without a history 
of peripheral or central nervous system disease who 
were informed of the non invasive and non painful 
nature of the tests. All of the subjects, mostly medical 
students and residents, volunteered for the study and 
none withdrew from the tests. None of the subjects 
had anticholinergic or antiadrenergic medications. The 
age of the subjects varied between 18 and 32 years 
with a mean age of 24. The studies were performed in 
the morning after the subject had a light breakfast. The 
subjects had no coffee and did not smoke before the 
test. None of the subjects had taken an anticholinergic 
medication. The temperature of the room was kept at 
26 degrees Celsius. The skin temperature of the palm of 
the hand was maintained between 32 and 36 degrees 
Celsius. We constantly urged the subjects to be alert 
and to try not to fall asleep.

The SSR was recorded in the palm of both hands 
in 15 subjects and in one hand in five subjects. The 
active electrode was placed in the palm and the 
reference electrode in the dorsum of the hand. A 
ground electrode was located at the head of the radius. 
The L.F. was set at 0.32 Hz and the H.F. at 1,000 Hz. 
The gain was set at 100 to 1,000 μV per square and 
the sweep speed from 5 to 30 to mm/s. The skin 
impedance was kept below 5 Kω. We followed the 
recommendations of the International Federation of 
Clinical Neurophysiology for obtaining the SSR.3

Stimuli and recording

The subjects were recumbent in a couch in a 
semidarkened and semisilenced room with their eyes 
closed and breathing normally. After five minutes of rest 
the following maneuvers were carried out: 1) sudden 
cough; thereafter the maneuver was repeated ten 
consecutive times with an inter-maneuver interval of 
one minute. 2) After a minute rest from the previous 
trial the subjects were given a binaural sudden white 
noise of 250 ms duration with an intensity of 70 
decibels AHL (above hearing level); ten acoustic stimuli 
were given one minute apart. 3) After a minute rest 
from the previous trial the subjects were asked to open 
their eyes suddenly after they had their eyes closed; 
each eye opening one minute apart. 4) The subjects 
were asked to raise their right leg for 10 seconds ten 
times, one minute apart.

The respiratory movements were recorded with 
a neumograph provided with a piezoelectric crystal 
wrapped around the lower thorax. The respiratory signal 
was fed into the amplifier, filtered and displayed at a 
time constant of 1 second and variable sensitivity. We 
decided to use a cough rather than a sudden inspiration 
because the onset of the cough could be very clearly 
registered in most cases and therefore latency could 
be more easily calculated (Figure 1). The cough signal 
makes a sharp negative wave in most subjects (Figure 1). 

We had previously observed that the SSR is 
consistently obtained by opening the eyes after 
they have been shut for more than one minute. We 
recorded the eye opening by A.C. vertical electro-
oculography with a time constant of 1 s. We put two 
gold disk electrodes: one above the brow and one 
below the eye. The signal we obtained was of a good 
quality. The eye opening and closing could be easily 
discerned in opposite directions and the latency of the 
SSR was also easily obtained (Figure 2).

Table I. Classification of the stimuli that induce a sympathetic skin response.

Non-physiological stimuli Transcraneal magnetic stimulation, electrical stimulation of a 
sensory or mixed nerve

Physiological stimuli Inspiration and expiration, Valsalva maneuver, unexpected noise 
or tactile stimulation, eye opening, cough, muscle contraction, 
talking, pain, standing, changes in temperature

Emotional and cognitive stimuli Sighs, laughter, crying, anger, anxiety, mental calculation, arousal, 
change of attention
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The acoustic stimuli consisted in a binaural white 
noise of 250 ms duration and 70 decibels above 
hearing level. The signal was fed into the amplifier 
in order to record the onset of the stimulus and the 
onset of the SSR. The acoustic signal was given ten 
times one minute apart to both ears through binaural 
headphones. The acoustic signal was recorded in an 
individual channel (Figure 3). 

Then we asked the subject to raise the leg for 
ten seconds ten times one minute apart. The muscle 
contraction activity was recorded with a surface EMG 
electrode located over the quadriceps muscle. The 
EMG signal was filtered but not rectified (Figure 4).

In this study we did not quantify the latencies or the 
amplitudes of the SSRs and did not intend to measure 
habituation as our goal was only to see the response 
to some physiological stimuli that could be recorded 
and see whether our classification could stand. In 
a previous study we had recorded the SSR in thirty 
healthy subjects during sudden deep inspirations and 
Valsalva maneuvers. We also recorded the response 
in thirty healthy subjects at the time of standing. We 
recorded the response in thirty healthy subjects during 

SSR

RESP

COUGH

100 μV
1 S

Figure 1. Sympathetic skin response induced by cough. The 
respiratory signal induced by the cough is seen as a sharp negative 
potential. The arrow signals the onset of the cough stimulus. The 
latency of the response is of 1,300 ms measured from the onset of 
the cough signal to the onset of the SSR. (SSR= sympathetic skin 
response, RESP= respiratory movement).

Figure 2. Sympathetic skin response induced by eye opening. 
The latency was 1,330 ms. (SSR= sympathetic skin response, 
RESP= respiratory movements, EOG= vertical electro-
oculography). Lower arrow-onset of eye opening, upper arrow-
onset of sympathetic skin response.

100 μV

1 S

SSR

RESP

NOISE

Figure 3. Sympathetic skin response induced by a pulse of 
blank noise (250 ms duration, 70 decibels AHL). The latency of 
the response was 1,500 ms. (SSR= sympathetic skin response; 
RESP= respiratory movement). The arrow signals the onset of 
the acoustic stimulus. Latency measured from onset of stimulus 
to onset of response.

blinks

RESP

EOG

50 μV 1 sec

SSR

Figure 4. Sympathetic skin response induced by muscle 
contraction of the quadriceps muscle. The latency of the response 
was 1,400 ms. (SSR L= sympathetic skin response of the left 
palm, SSR R= sympathetic skin response of the right palm, 
RESP= respiratory movment, EMG= surface electromyographic 
activity of the quadriceps muscle).

SSR R

EMG

SSR L

RESP

1 S
100 μV

MUSCLE CONTRACTION
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sighs, talking, verbal instructions, the performance of 
mental aritmethics (Figure 5), with electrical stimulation 
to the median nerve, cold face test, unexpected tactile 
stimulation and during laughter (Figure 6).

Results
1) Sudden cough invariably induced the response. The 
signal of the onset of the respiratory movement was 
clearly recorded as a negative peak. The latency of the 

response is more easily measured with this maneuver 
than with a sudden deep inspiration (Figure 1). The 
amplitudes of the response varied from trial to trial and 
from subject to subject. We did not observe habituation 
with this stimulus.

2) The acoustic stimulus induced the response 90 
per cent of the trials. The signal of the blank noise was 
recorded in all subjects. The latency can be measured 
from the onset of the acoustic stimulus to the onset 
of the skin response (Figure 3). The amplitudes of the 
response varied from trial to trial and from subject to 
subject. When the subjects reported to be somnolent 
the response was frequently absent. The response was 
not observed in ten per cent of the subjects even if the 
acoustic stimulus was given one minute apart.

3) Eye opening induced the response 85 percent of 
the trials. The signal of the EOG was clearly recorded 
in the traces and the onset of the eye movement was 
clearly seen (Figure 2). The eye opening and eye closing 
are recorded and latencies can be measured from 
the onset of the movement. The amplitudes of the 
response varied from trial to trial and from subject to 
subject. When the subjects reported to be somnolent 
the response was frequently absent. The response was 
not observed in fifteen per cent of the subjects even if 
the stimulus was given one minute apart.

4) Muscle contraction induced the response 90 per 
cent of the trials. The surface electromyographic signal 
could be easily recorded in the traces and the onset 
of the movement clearly seen. The amplitudes of the 
response varied from trial to trial and from subject to 
subject. When the subjects reported to be somnolent 
the response was frequently absent (Figure 4).

5) The skin response could be observed during 
the recordings at least three times under the following 
conditions: 1) at the time of standing; 2) sighs; 3) 
talking; 4) laughter; 5) when given verbal instructions; 
6) with unexpected tactile stimulations; 6) unexpected 
noise; 7) arousals due to any stimuli; and 8) mental 
calculations. The onset of the stimulus, however, under 
these conditions is not easily discerned.

6) We also recorded the skin response with an 
electrical stimulation to the median nerve in four 
normal subjects.

Discussion

It is clear that non-physiological stimuli such as 
magnetic or electrical stimulation are rarely found 
in the life of human beings. The main advantages 
of these stimuli are that the onset of the stimulus is 

Figure 5. Sympathetic skin response induced by mental 
calculation. The subject was asked to perform serial seven 
subtraction. The SSRs are of long duration and variable in 
shape and amplitude. The respiratory movements were slightly 
distorted. (SSR L, sympathetic skin response left, SSR R= 
sympathetic skin response right, RESP= respiratory movements).

SSR R

SSR L

RESP

1 S 100 μV

Figure 6. Sympathetic skin response induced by laughter. Notice 
the distortion of the respiratory movements induced by the laugh. 
The response is prolonged and has several shapes. (SSR LP= 
sympathetic skin response left palm, SSR RP= sympathetic skin 
response right palm, RESP= respiratory movements).

SSR RP

SSR LP

RESP

1 S

LAUGHTER

100 μV
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clearly observed. The electrical stimulus could also 
be conceived, however, as a mild painful or tactile 
stimulation, whereas the magnetic stimulus could be 
considered as an auditory stimulation.3

Physiological stimuli could be further divided 
in two: 1) those stimuli that are associated with a 
voluntary or involuntary movement such as standing, 
muscle contraction, cough, sudden inspiration and 
even rhythmic breathing, and 2) those stimuli that are 
associated with a sensory input, either tactile, visual, 
auditory or even olfactory or gustatory (Table II). We 
have not used the last two but it is highly likely that 
they would also induce the electrodermal response. 
Thermal changes of the skin may be considered, for 
our purpose, part of a tactile stimulation although there 
may be a more specific stimulus of a thermoregulatory 
nature.

What kind of physiological significance these two 
types of physiological stimuli have? Why the organism 
produces such a vast amount of electrodermal 
responses to such miscellaneous and disparate stimuli? 
The stimuli that are associated with a movement 
seem to be different to those related to a sensory 
input. The movements are by definition efferent in 
nature whereas the sensory stimuli are afferent. The 
most simple interpretation of the SSR associated to a 
movement (including respiratory movements, sighs and 
coughs) is that they represent a co-activation of somatic 
muscular and autonomic sympathetic impulses. The 
sympathetic co-activation of the sudomotor glands 
with a muscle contraction makes sense because in this 
way the sudomotor glands become ready to dissipate 
the heat produced by the muscle contraction. It has 
recently been shown with simultaneous recording of 
the skin blood flow and electronic measures of the 
skin temperature that it transiently decreases during 
an inspiratory gasp.19 It is possible that some internal 
signal that induces activation of the sympathetic 
nervous system, such as transient hypotension, may via 

the baroreceptor (e.g. during standing or the Valsalva 
maneuver, cough or a sudden deep breath) induce the 
activation of the sudomotor glands.

By the same token sympathetic activation of the 
sudomotor glands during a sensory activation may 
just be a reflex associated to arousal or attention. We 
have noticed that simply giving a verbal instruction 
to do something activates the SSR. This fact has 
been noted by Kobayashi and his team.15 The verbal 
instruction seems to activate attention in addition 
to the acoustic nature of the stimulus. Therefore we 
suggest to wait for at least 10 seconds after the verbal 
instruction is given to perform the maneuver to avoid 
the contamination of the auditory stimulus from the 
verbal instruction.

The SSR may also be a response in preparation 
for action and muscle movement and therefore may 
just represent a readiness potential activation of the 
sudomotor glands for dissipating heat. It has been 
recognized that the activity of the sudomotor glands 
of the glabrous skin (palms and forehead) is mostly 
related to emotional activity and perhaps is not as 
important from the thermoregulatory viewpoint.2 
However, given its association with movement may 
be significant for both.

It has long been recognized that emotional and 
cognitive stimuli activate the skin potentials of the 
palms and soles.3,13,15 Emotion, such as laughter, 
is indeed a powerful activation of the SSRs. In long 
records of the SSR, it is common to see the response 
during sighs and laughter. Laughter produces a long 
lasting response or a series of responses. They are 
easily recognized because they are associated to 
a distorted respiratory motion (Figure 6). Sighs are 
the most common cause of apparently spontaneous 
SSR and are easily recognized in traces where the 
respiratory motion is recorded. Sighs have an obvious 
respiratory component but they also have an emotional 
component.

Table II. Physiological stimuli that induce a sympathetic skin response.

Associated to sensory activation Noise, eye opening, sudden tactile stimulation, thermal stimulus; 
olfactory or gustatory stimulus?

Associated to involuntary or voluntary movement Muscle contraction with or without movement, standing, cough, 
sneeze, deep breathing, yawning

Cognitive and emotional stimuli associated to movement Laughter, sighs, crying, talking

Cognitive and emotional stimuli not associated to movement Mental calculation, verbal instruction
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Cognitive activities such as mental calculations are 
also powerful activators of the sudomotor glands of the 
glabrous skin (Figure 5). Calculation such as successive 
subtractios of seven or mental multiplications give a 
long-lasting electrodermal response. Emotional or 
cognitive activities may be the most common causes 
of electrodermal responses not associated with 
respiratory movements or sensory activation. They may 
not alter the respiratory pattern and therefore may be 
considered as spontaneous. However many emotional 
responses alter the respiratory patterns such as laughter, 
crying or shouting.

Given the presence of the response to such multiple 
and diverse stimuli it is tempting to abandon the use 
of the sympathetic response for any clinical purpose 
or even to give up a physiological interpretation. What 
can  those seemingly different stimuli have in common? 
The obvious answer to us is that they all activate the 
sympathetic nervous system. They all induce a general 
autonomic sympathetic arousal.3 The generation of 
the SSR by a self-generated movement, by a sensory 
signal or by a mental or emotional stress should be 
seen as a part of a generalized sympathetic response 
that may include tachycardia, vasomotor activation 
with an increase in blood pressure and activation of 
the sudomotor glands.

In addition, it does not seem too unlikely that the 
activation of the sudomotor glands of the glabrous 
skin may also have a thermoregulatory function. Their 
response to several kinds of thermal stimuli should 
be studied in the future. We found that the cold face 
test is a powerful activator of the SSR. The activation 
of the sudomotor glands of non-hairy skin during 
emotional and cognitive actions does not seem to 
be a useless sympathetic epiphenomenon but part 
of a generalized orienting response. The activation 
of the sudomotor glands is useful to the body as a 
mechanism for dissipating heat during the activities 
related to emotions and movements, such as fleeing, 
fighting or others.

Our study also sheds some light in the confounding 
factors in the generation and clinical application of the 
SSR. The response is exquisitely sensitive to respiratory 
changes and therefore the respiratory movements 
should always be included in the records. It should 
not be considered spontaneous unless a respiratory 
change is not clearly seen. The response should be 
preferably obtained with the eyes closed. When the 
subject opens the eyes and explores the surroundings 
the response readily appears. The SSR should be 
obtained ideally in a noise-isolated chamber given 

the fact that it is easily produced by any unexpected 
noise. Verbal instructions generate the response. After 
an instruction is given the trace should be observed for 
the response and the demanded maneuver should be 
performed 10 or more seconds later. Somnolence is 
perhaps the most common cause that the response is 
not obtained even if the stimulus is given one minute 
apart. Some studies in the future should address 
this problem with simultaneous EEG recordings. A 
quantifiable stimulus must be used in order to measure 
the latency of the reflex such as eye opening, muscle 
contraction, acoustic stimulus, cough or an electrical 
or magnetic pulse. The study of the response may be 
more useful when studied in conjunction with the 
heart rate, skin blood flow, blood pressure and other 
physiological variables. If used in conjunction with 
other physiological variables it may prove highly useful 
in psychophysiological studies. The isolated study of 
the SSR is useful for the determination of the integrity 
of the sympathetic skin outflow to the sudomotor 
glands and as a general method of assessment of the 
sympathetic C efferent fibers.

Our proposed classification of the stimuli that 
induce the SSR in non-physiological, physiological 
(induced by internal and external signals, movement-
related and sensory-related) and emotional or cognitive 
may be of some heuristic value in the study of this most 
complex response. 
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Resumen

La atención, la memoria y el aprendizaje son las funciones mentales superiores más involucradas en el deterioro cognitivo leve; son 
manifestaciones también presentes en la demencia casi de cualquier tipo; la línea fronteriza entre ambas condiciones frecuentemente 
ofrece un reto no sólo diagnóstico sino también terapéutico. La identificación temprana y el evitar la progresión del deterioro cognitivo 
leve son tareas por resolverse en el estudio del cerebro y cómo éste enferma. 

Palabras clave: Deterioro cognitivo, memoria, atención, aprendizaje, demencia.

AbstrAct

Attention, memory and learning are the most involved higher mental functions in mild cognitive impairment, are manifestations also present in 
almost any type of dementia, the boundary line between the two conditions often provides not only diagnostic but also therapeutic challenge. Early 
identification and prevent progression of mild cognitive impairment are tasks to be solved in the study of the brain and how it sick.

Key words: Mild cognitive impairment, memory, attention, learning, dementia.

Tanto el DCL, como la demencia configuran un 
síndrome caracterizado por el deterioro comúnmente 
lento, gradual y progresivo de las funciones cerebrales 
superiores, el cual puede ser identificado y tratado con 
buenos resultados (demencia reversible) o tener un 
curso progresivo e irreversible (demencia irreversible); 
ambas condiciones pueden tener un origen multicausal 
y, por ende, configuran un síndrome (síndrome de 
deterioro cognitivo y/o síndrome demencial).3

La demencia afecta entre el 5 y 10% de la pobla-
ción mayor de 65 años y hasta el 45% de la población 
de personas mayores de 85 años. La Organización 
Mundial de la Salud alertó que en el mundo, 35.6 
millones de personas viven con demencia, número 
que se duplicará en el año 2030 y se triplicará para 
el 2050, con 115.4 millones de personas afectadas.4

El síndrome demencial comparte características 
como deterioro funcional, alteraciones cognitivas, cam-
bios conductuales, afectivos o de personalidad que, 
para su diagnóstico diferencial, se caracterizan porque 
siguen un curso, tratamiento y pronóstico distinto.

En el contexto clínico, los trastornos de memoria 
pueden dividirse en dos grandes grupos:3

El aprendizaje es todo proceso cerebral complejo por el 
cual adquirimos información que podemos modificar 
de acuerdo a la educación previamente obtenida, los 
valores de cada individuo y, finalmente, la búsqueda 
por incidir en nuestro medio ambiente. Por otro lado, 
la función cerebral superior que nos permite almace-
nar, recuperar y evocar el presente es la memoria. En 
el deterioro cognitivo estas dos funciones mentales 
superiores, entre otras, se ven involucradas, de ma-
nera que dos de las principales manifestaciones como 
los trastornos en la memoria y la incapacidad para 
aprender nuevos conocimientos son las principales 
alteraciones del deterioro cognitivo leve (DCL) y en un 
grado mayor, éstas también suceden en la demencia.

Definición

El deterioro cognitivo leve (DCL) se define como 
una zona de manifestación clínica en donde acon-
tece una transición entre la cognición normal y la 
demencia.1 Otra definición común es considerarla 
como una entidad de continuum de la evolución a 
la demencia.2
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Episodios transitorios de la pérdida de memoria 
(menor a 48 horas)

• Amnesia (funciones distintas de la memoria intactas)
•  Amnesia global transitoria
•  Amnesia psicógena
•  Amnesia postraumática
•  Lagunas amnésicas con alteración de la atención
•  Crisis epilépticas
•  Migraña
•  Estados confusionales

Periodos prolongados de pérdida de memoria 
mayores a 48 horas

•  Síndromes amnésicos
•  Estados disociativos
•  Deterioro progresivo de la memoria
•  Demencias corticales
•  Demencias fronto-subcorticales
•  Deterioro cognitivo leve 

Los episodios breves, transitorios de pérdida de 
memoria incluyen amnesia psicógena, algunos casos 
de amnesia postraumática, y amnesia global transitoria. 
Tales episodios deben distinguirse de interrupciones 
breves de la conciencia, de lagunas mnésicas, crisis 
epilépticas parciales complejas, migraña o estados 
confusionales tóxico-metabólicos.

Las alteraciones de memoria más duraderas incluyen 
síndromes amnésicos, estados disociativos y deterioro 
progresivo de la memoria; este último es característico de 
los síndromes demenciales. Existen múltiples estudios que, 
de forma genérica, engloban la prevalencia de síndromes 
predemenciales, los cuales están en función de los dife-
rentes criterios diagnósticos empleados. Existen conceptos 
del DCL asociados a la edad y trastornos neurológicos o 
enfermedades sistémicas como: olvido benigno asociado 
a la edad, alteración de la memoria correlacionada con 
la edad, deterioro cognitivo asociado a la edad, trastorno 
cognitivo leve, trastorno amnésico sin especificar y trastorno 
neurocognitivo leve o alteración cognitiva no demencial.

Criterios diagnósticos
Los criterios diagnósticos del DCL5 que han sido em-
pleados para definir este problema neurológico son:

•  Quejas subjetivas de memoria formuladas por las 
personas, preferentemente corroboradas por algún 
familiar o informante.

•  Evidencia de un deterioro de la memoria a través 
de pruebas neuropsicológicas específicas.

•  Conservación de cierta normalidad en el resto de 
las funciones cognitivas.

•  Desempeño normal de las actividades de la vida 
diaria o mínima afectación en las actividades ins-
trumentales.

•  Ausencia de criterios diagnósticos de demencia o 
delírium.

•  No existen procesos cerebrales, sistémicos o psi-
quiátricos que puedan explicar el cuadro.

El uso de criterios diagnósticos de deterioro 
cognitivo leve (DCL) que no exigen la presencia de 
amnesia permite clasificar a esta entidad en tres tipos: 
DCL amnésico puro (DCLa), DCL con afectación de 
múltiples funciones cognitivas y amnesia (DCLmf-A), 
y DCL con afectación de múltiples funciones cogniti-
vas sin amnesia o DCL no amnésico (DCLmf-noA). El 
deterioro cognitivo de múltiples funciones cognitivas 
y afectación de la memoria es el que con más proba-
bilidad evoluciona a la enfermedad de Alzheimer.6

Fisiopatología
Para explicar el DCL se han evocado cambios a nivel 
neuroquímico como la deficiencia de acetilcolina. 
Desde el punto de vista histopatológico, también se ha 
vinculado la pérdida de la memoria asociada a la edad 
y la relación con el DCL con la acumulación de ovillos 
neurofibrilares en regiones como el córtex del cíngulo, 
la circunvolución fusiforme y el polo temporal.7

Los estudios con neuroimagen han reportado 
lesiones de la sustancia blanca,8 disminución del fun-
cionamiento de las regiones prefrontales y atrofia en 
el hipocampo.9

Torosyan y colaboradores, en un seguimiento me-
diante FGD-PET scan cerebral, demostraron que los 
pacientes con DCL que evolucionaron a demencia 
total mostraron cambios de hipometabolismo en las 
regiones posteriores del cíngulo y corteza parieto-
temporal; los pacientes que no evolucionaron a esos 
cambios se mantuvieron en solo el DCL.10

Algunas observaciones permiten suponer que 
aquellos pacientes adultos con quejas cognitivas que 
no se logran identificar mediante evaluaciones psico-
métricas es muy probable que inicien ya con cambios 
subyacentes neurodegenerativos.11

La piedra angular en el diagnóstico clínico del DCL, 
sin lugar a dudas, es la evaluación neuropsicométrica, 
la cual permite identificar con relativa precisión las 
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alteraciones del estado mental del paciente, especial-
mente el involucro a la velocidad y complejidad del 
procesamiento del pensamiento, de la memoria, de la 
creación de juicios, conceptos, evaluación de la me-
moria en todas sus modalidades, cálculo matemático, 
funciones ejecutivas y capacidad lingüística. Las prue-
bas más comúnmente utilizadas son: miniexamen del 
estado mental y figura del rey para el funcionamiento 
global cognitivo mediante la escala WAIS-III.

Tratamiento y recomendaciones
Ante la confusión que implica su diagnóstico y la im-
portancia que el problema del DCL representa para el 
profesional de la salud, aún a la fecha no existen medi-
camentos aprobados para tratar síntomas del DCL. Se 
comprende que las orientaciones terapéuticas deben 
estar encaminadas a retrasar o prevenir la progresión 
del DCL a la demencia; sin embargo, existen estrategias 
de afrontamiento que pueden llegar a ser útiles para 
personas con este padecimiento: se recomienda la 
práctica regular del ejercicio físico, controlar los facto-
res que inducen o favorecen la progresión del deterioro 
cognitivo, como riesgo cardiovascular, dislipidemias, 
hipertensión arterial, diabetes mellitus, tabaquismo, 
etcétera. Es fundamental identificar la participación de 
los trastornos del estado de ánimo (como la depresión) 
en favorecer la progresión del DCL. Es recomendable 
incluir al paciente en la realización de actividades 
mentales estimulantes cognitivamente; tanto para la 
demencia como para el TCL se sabe que el nivel edu-
cacional del paciente representa un factor protector 
para la progresión de la enfermedad.12

Además de una completa historia clínica, de una 
evaluación neurológica y de abordaje psicológico, la rea-
lización de estudios de neuroimagen (TAC, IRM, PET-CT) 
son herramientas muy útiles en el establecimiento del 
diagnóstico. La evaluación psicométrica puede también 
orientar respecto al pronóstico y obtener conclusiones 
sobre cuánto modificar el medio ambiente del paciente.

Conclusiones

La importancia de definir los factores que pueden retrasar 
la aparición, progresión o prevención de la demencia 
radica en modificadores nutricionales, farmacológicos y 
estilos de vida de la población. Abordar correctamente el 
DCL como antesala a la demencia permite, en estadios 
tempranos, mejorar la condición clínica del paciente. Las 

medidas actuales son: lograr su identificación temprana 
y tratar de evitar la progresión hacia la enfermedad de 
Alzheimer. Existen múltiples elementos fisiopatogénicos 
implicados en su génesis y en la medida en que estos 
elementos sean corregidos, podría disminuirse la pro-
gresión del DCL. El DCL es una entidad que representa 
un reto en el estudio del cerebro.
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RESUMEN

Introducción: El trastorno por déficit de atención (TDAH) es uno de los padecimientos más importantes de la consulta psiquiátrica infan-
til, con una prevalencia hasta de 50%. Sobresale entre todos los demás por el gran interés científico desde su primera descripción, de tal 
modo que se han difundido a su alrededor innumerables publicaciones en favor de la búsqueda de respuestas. Su prevalencia mundial 
oscila entre 4 y 15% con un impacto epidemiológico en las áreas académica, social y familiar, matizado por condiciones socioculturales. 
Objetivo: Se requieren criterios diagnósticos adecuados para la etapa adolescente y adulta. También habrá que evaluar la presencia de 
comorbilidad y proporcionar a los pacientes el tratamiento óptimo. Métodos: Con el fin de lograr una mayor comprensión del constructo 
del TDAH se hizo una búsqueda de la información disponible para un mejor abordaje de esta patología. Resultados: Una vez realizada 
una extensa revisión de la literatura, los autores concluyeron que deben homogeneizarse los criterios diagnósticos del TDAH, reforzar las 
actividades orientadas a detectar comorbilidades, facilitar los procesos de referencia con especialistas y con la educación de profesionales 
de la salud en primer y segundo nivel de atención, así como con profesores y padres de familia. Conclusiones: La correcta evaluación, 
detección y referencia oportuna, así como proponer el mejor tratamiento disponible al alcance de los pacientes es fundamental para 
prevenir las comorbilidades asociadas al TDAH, sin olvidar que es un trastorno de etiología multifactorial y debe manejarse como tal.

Palabras clave: TDAH, impulsividad, hiperactividad, déficit de atención.

aBSTRaCT

Introduction: Attention deficit disorder (ADHD) is one of the most important diseases of the child psychiatric consultation, with a prevalence of up 
to 50%. It stands out from all the others for the great scientific interest since its first description in such a way that innumerable publications have 
been made around it in search of answers. Its worldwide prevalence oscillates around 4-15% with an epidemiological impact in the academic areas, 
social and family, nuanced by socio-cultural conditions. Objective: Adequate diagnostic criteria are required for the adolescent and adult stages. 
The presence of comorbidity will also have to be assessed and patients should be given optimal treatment. Methods: In order to better understand the 
construct of ADHD, a search of the available information was made for a better approach to this pathology. Results: After an extensive review of the 
literature, the authors concluded that the diagnostic criteria of ADHD should be homogenized, reinforced activities aimed at detecting comorbidities, 
facilitating reference processes with specialists, and education of health professionals in first and second level of care, as well as teachers and parents. 
Conclusions: The correct evaluation, detection and timely referral as well as proposal of the best treatment available to patients is essential to prevent 
the comorbidities associated with ADHD, without forgetting that it is a disorder of multifactorial etiology and should be handled as such.

Key words: ADHD, impulsivity, hyperactivity, attention deficit.

Introducción

El trastorno por déficit de atención con hiperactividad 
(TDAH) es uno de los síndromes psiquiátricos más 
importantes en la consulta de niños y adolescentes; 
además, es uno de los temas más intensamente estu-
diados durante las últimas décadas y uno de los que ha 
suscitado más controversia, con una prevalencia en la 

población psiquiátrica infantil de hasta 50%.1 El TDAH 
suele ocurrir de 4 a 8% en niños de edad escolar y se 
caracteriza principalmente por déficit de atención, 
distractibilidad, impulsividad e hiperactividad hasta 
en 60% de los casos; es 10 veces más frecuente en 
niños que en niñas, cediendo sólo 15% en la infancia 
o adolescencia y puede persistir hasta la vida adulta 
(10-60%).1
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La terminología del trastorno ha sufrido importantes 
cambios a lo largo de este siglo, pudiendo constatarse 
hasta 12 denominaciones diferentes en la literatura, lo 
cual indica las dudas sobre su naturaleza, definición y 
criterios diagnósticos.

Los síntomas no parecen tener especial gravedad 
y el niño, a simple vista, no difiere esencialmente de 
los otros niños de su edad. Sin embargo, estudios lon-
gitudinales demuestran que el cuadro persiste durante 
años en más de la mitad de los casos, el fracaso escolar 
se mantiene y se agrava en la medida en que las exi-
gencias escolares aumentan y un elevado porcentaje 
de niños evoluciona hacia trastornos de conducta en 
la adolescencia y no en raras ocasiones a conductas 
próximas a la delincuencia.2

El estudio de los mecanismos de alerta cerebral, y 
por tanto de excitación e inhibición de la formación 
reticular, constituyen otra área de investigación. Es por 
este motivo quizás que los niños con este tipo de pato-
logía dan la impresión de que la formación reticular no 
ejerce un filtro y selección adecuada de los estímulos 
sensoriales, lo cual repercute en el procesamiento de 
la información, codificación y descodificación de los 
mensajes.3,4

La investigación neurobiológica intenta dilucidar 
los mecanismos etiopatogénicos y la fisiopatología del 
trastorno. La neurotransmisión serotoninérgica y dopa-
minérgica se han convertido en un foco de atención 
al comprobarse que fármacos estimulantes del tipo 
de las anfetaminas y antidepresivos que incrementan 
la actividad de estos neurotransmisores, mejoran la 
sintomatología.5

El estudio de los factores causales se ha centrado 
también en los factores genéticos y en la posible par-
ticipación de estructuras cerebrales como: sistema 
límbico, lóbulos frontales, locus coeruleus y núcleo 
estriado, fundamentalmente.

Pese a ello, la etiología del TDAH es aún desconoci-
da; lo más probable es que obedezca a una mezcla de 
factores psicosociales y biológicos que lleven a una vía 
común final dando lugar a los síntomas característicos.

Antecedentes

Algunas de las controversias alrededor de este síndro-
me han sido generadas por la cantidad de cambios 
en la terminología del trastorno, los cuales se reflejan 
en los intentos históricos por conceptuar las diversas 
etiologías y los síntomas cardinales del mismo.

En 1902, Still dio una descripción lúcida que 
es muy similar a la de nuestros días. Definió a es-

tos niños como “niños con defectos mórbidos del 
control de la moral”; desde entonces notó que era 
más frecuente en niños que en niñas y postuló una 
etiología ambiental y orgánica. Posteriormente, se 
dio paso a la idea de que este padecimiento tenía 
un origen orgánico.

A principios del siglo XX ya se había detectado el 
cuadro clínico fundamental del trastorno hipercinéti-
co, con hipótesis etiológicas de tipo neurobiológico y 
ambiental.

Concretamente en 1937 tuvo lugar el descubri-
miento de gran trascendencia realizado por Bradley: 
el efecto beneficioso de la bencedrina en la hiperac-
tividad y el aprendizaje escolar; la bencedrina es una 
mezcla racémica de dextro y levoanfetamina.6

Los esfuerzos por ir creando una clasificación 
científicamente más válida se iniciaron con el ICD-9 
(Organización Mundial de la Salud, 1965) y el DSM-
III (Asociación Psiquiátrica Americana, 1968), pero no 
fue hasta la publicación del DSM-IV que se describe 
como trastorno de déficit de atención.

El desconocimiento de la etiopatogenia y fisiopa-
tología del trastorno exige que su definición, como 
entidad psiquiátrica, sea de tipo clínico. Tres son los 
síntomas cardinales: la hiperactividad, un periodo 
corto de atención y la impulsividad.

Clasificación

La cuarta versión del Manual Diagnóstico y Estadístico 
de los Trastornos Mentales de la Asociación Psiquiátrica 
Americana, DSM-IV-TR publicada en 1994 agrupa los 
síntomas del TDAH en dos dimensiones: desatención 
e hiperactividad/impulsividad.

Con esta base se han propuesto tres subtipos de 
trastorno:

1. Trastorno por déficit de atención con hiperactividad 
combinado.

2. Trastorno por déficit de atención con hiperactividad 
y predominante déficit de atención.

3. Trastorno por déficit de atención con hiperactividad 
y predominio hiperactivo impulsivo.7

De acuerdo con los cambios en el DSM-5 actual-
mente está clasificado dentro de los trastornos del neu-
rodesarrollo. Los criterios se acompañan de ejemplos: 
olvido frecuente de las actividades diarias (hacer tareas, 
completar pendientes, hacer llamadas, pagar cuentas, 
acudir a citas). Los subtipos son especificadores. Es 
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posible el diagnóstico conjunto con autismo. Sólo se 
necesitan cinco criterios en los adultos (6 en niños). 
Los trastornos de inicio desaparecen en la infancia y 
adolescencia. El inicio de los síntomas se ha ampliado, 
hoy en día es posible diagnosticar este trastorno en 
niños menores de 36 meses.8

Estudios longitudinales en jóvenes con TDAH 
muestran que los síntomas nucleares cambian con el 
desarrollo, la distracción persiste con disminución de 
la hiperactividad e impulsividad.

Causas

El origen del TDAH aún es desconocido, aunque se ha 
observado una mezcla de factores tanto psicosociales 
como biológicos.

Estudios neurobioquímicos

Por el notable efecto en la terapéutica con estimu-
lantes, se ha sugerido que el trastorno es causado 
por una disfunción en los sistemas adrenérgicos y 
serotoninérgicos.2

Influencia genética

Los factores de genética familiar han sido implicados 
en la etiología del TDAH por cerca de 25 años. La 
herencia se estima entre 0.55 a 0.92. La concordancia 
fue de 51% en gemelos monocigotos y 33% en geme-
los dicigotos en el estudio de Goodman y Stevenson 
en 1989.

Estudios de agregación familiar han mostrado que 
el TDAH y los problemas relacionados con el síndro-
me se dan entre miembros familiares cercanos.9,10 
Estudios sobre la adopción apoyan que este síndrome 
es genético y no ambiental.11-13 Sin embargo, en este 
punto no se ha encontrado hasta el momento un gen 
responsable de este padecimiento.

Factores de riesgo ambientales
y el papel de la epigenética

Identificar factores ambientales asociados al TDAH es 
complicado porque éstos podrían derivarse de otras 
fuentes como conductas del niño o de los padres, el 
medio ambiente o podrían reflejar terceras variables 
no medidas. Por ejemplo, los niños con TDAH po-
drían evocar conductas hostiles de sus padres y los 
genes relacionados con el TDAH podrían explicar la 

combinación de variables derivadas de los padres, este 
trastorno también se ha relacionado con el tabaquismo 
materno durante el embarazo, hijos que posteriormen-
te desarrollan TDAH.14,15

Un estudio en niños rumanos adoptados que 
experimentaron una severa privación materna en 
edades tempranas durante su estancia en los orfanatos 
evidenció una relación dependiente del tiempo de 
privación y el riesgo de desarrollar síntomas similares 
al TDAH.16 Otros factores ambientales que se han 
asociado al TDAH incluyen los prenatales y perina-
tales como tabaquismo y consumo de alcohol por 
parte de la madre, bajo peso al nacer, nacimientos 
prematuros y la exposición a las toxinas ambientales 
(pesticidas organofosforados, bifenilos policlorados, 
zinc y plomo).17

Existe otro enfoque para identificar los factores de 
riesgo ambientales en el TDAH, el cual consiste en 
la detección de cambios epigenéticos (metilación del 
ADN). La epigenética proporciona un mecanismo en 
el cual los factores de riesgo ambientales modifican la 
función de los genes. Sin embargo, los cambios epi-
genéticos son altamente específicos y dependientes 
del tejido analizado, lo que dificulta su estudio en el 
TDAH debido al limitado acceso al tejido cerebral. 
Las toxinas ambientales y el estrés también pueden 
inducir cambios epigenéticos, la identificación de 
genes que muestran cambios epigenéticos asociados 
al TDAH o en respuesta a factores de riesgo ambien-
tales podrían proporcionar nuevos conocimientos 
sobre los mecanismos implicados en la patogénesis 
del TDAH.18

Factores psicosociales

Al parecer estos factores no desempeñan un papel 
primario en la etiología, aunque se han encontrado 
varios tipos de disfunción en las familias de estos niños. 
Las circunstancias familiares y sociales desfavorables 
tienen un carácter reforzador y sustentador de la 
sintomatología del trastorno hipercinético. Este papel 
reforzador no implica necesariamente que sean los 
factores causales del cuadro clínico. Si el niño padece 
algún tipo de vulnerabilidad neurobiológica que se 
traduce en un bajo control de impulsos en un medio 
familiar desestructurado, puede actuar como factor 
desencadenante o como factor potenciador de la im-
pulsividad, déficit de atención e hiperactividad, con 
la consiguiente frustración de los padres y profesores 
quienes tenderán a establecer un tipo de interacción 
de preferencia negativa o punitiva.2



Ochoa-Madrigal MG y cols. TDAH en la infancia96

Neurología, Neurocirugía y Psiquiatría 2017; 45 (3): 93-99 www.medigraphic.com/neurologia

www.medigraphic.org.mx

Hipótesis neuroanatómica

La hipótesis de una lesión anatómica en determina-
das estructuras cerebrales, responsable del trastorno 
hipercinético, surgió desde las primeras descripciones 
del síndrome. Still planteó la etiología orgánica de la 
hiperactividad y ya en los años 30 se sugirió la lesión 
del tronco cerebral.19

Los daños causados al diencéfalo, sistema límbico, 
locus coeruleus, lóbulos frontales, núcleo caudado, 
corteza frontoorbitaria, núcleo accumbens y fascículo 
nigroestriado son otras tantas hipótesis planteadas. La 
afectación de las estructuras cerebrales puede tener 
importantes implicaciones en la hipótesis catecolami-
nérgica de la hiperactividad y las nuevas técnicas de 
imagen permiten un estudio mucho más refinado.2

El estudio de los lóbulos frontales ha cobrado un 
progresivo interés en los últimos años, dada la simili-
tud clínica entre los síntomas de la disfunción de los 
lóbulos frontales y el cuadro clínico del TDAH. Ambos 
se caracterizan por impulsividad, intolerancia a la 
frustración, labilidad emocional, déficit de atención, 
dificultad en la planificación y dificultades para enjui-
ciar las circunstancias sociales.

La literatura mundial en la actualidad refiere que 
“existen diferencias en el flujo sanguíneo cerebral entre 
niños con TDAH y niños clínicamente sanos.”2 Los 
estudios neuropsicológicos de los niños hiperactivos 
abogan por una disfunción del lóbulo frontal.20 Por 
otra parte, se ha detectado un menor flujo sanguíneo 
cerebral en los sujetos hiperactivos cuando se compa-
ran con sujetos control. El flujo sanguíneo es menor en 
el mesencéfalo, ganglios basales y lóbulos frontales. Se 
da además el hecho de que el metilfenidato aumenta 
el flujo sanguíneo en algunas de estas áreas, al mismo 
tiempo que reduce la perfusión de las áreas motoras 
y sensoriales primarias de la corteza cerebral. Tal 
vez este fármaco ejerce un efecto inhibidor en estas 
estructuras que se corresponde con la mejoría clínica 
de la hiperactividad; por tanto, podría deducirse que 
la disfunción del córtex prefrontal y del neoestriado 
desempeña un papel importante en la patogénesis.2

En la actualidad se sigue investigando sobre esta 
hipótesis con técnicas más avanzadas que se han ido 
actualizando, desde la IRM hasta el PET y SPECT, las 
cuales ayudan no sólo identificar áreas anatómicas, 
sino mediciones del flujo sanguíneo cerebral en de-
terminadas regiones que nos permiten relacionarlas 
con los síntomas del trastorno.

En el fenómeno de la atención se involucran neu-
ronas en regiones prefrontal, parietal y cíngulo que 

tienen conexiones en el tálamo y estriado. En adultos 
con TDAH el metabolismo cerebral con PET durante la 
realización de una tarea de atención auditiva muestra 
una reducción generalizada; el mayor decremento 
se localiza en las áreas premotora y prefrontal supe-
rior.2,19-21

La hipótesis más firme y reciente es la relaciona-
da con la existencia de hipoactividad frontoestriada 
por déficit monoaminérgico, la cual plantea que la 
atención, el control de la impulsividad y la estabilidad 
motriz son componentes del sistema supervisor que 
ejerce desde una amplia red funcional fronto-estriado-
límbico-reticular.19,20

Algunos autores sugieren que el estriado es espe-
cialmente vulnerable a la hipoxia cerebral al estar en 
una situación de perfusión sanguínea delicada, entre 
la arteria cerebral media y cerebral anterior y que 
eventos hipóxicos preperinatales podrían ocasionar la 
disfunción del núcleo estriado en niños con TDAH.2

Con el tiempo ha surgido un avance en el desa-
rrollo tecnológico de los sistemas de obtención de 
imágenes auxiliares en medicina, ahora los expertos 
pueden captar en tiempo real imágenes de los cambios 
fisiológicos asociados a los procesos mentales; en este 
caso porque se ve en directo una función o un proceso 
mental desde la manera de pronunciar una palabra 
hasta la forma en que se organizan y coordinan las 
redes de neuronas para llevar a cabo las diferentes 
operaciones mentales.2

Manejo

Al educar a los pacientes y sus familias, los médicos 
pueden crear un marco que aumenta la adherencia 
al tratamiento, la planificación proactiva de la conti-
nuidad del tratamiento a lo largo la vida del paciente 
e implementar con eficacia enfoques integrales tanto 
farmacológicos como no farmacológicos. La educación 
incluye información sobre las causas del TDAH, las 
comorbilidades asociadas, la razón de los tratamientos 
y planes para las transiciones clave en la vida.22 Esta 
educación establece el curso del abordaje terapéutico 
del TDAH dentro de un paradigma de atención crónica 
que emplea la toma compartida de decisiones para 
reforzar la adherencia al tratamiento y preparar a los 
pacientes para los retos que se presenten durante el 
desarrollo.23

Es importante considerar las variaciones geográficas 
en la secuenciación de los tratamientos farmacológicos 
y no farmacológicos. Por ejemplo, en Estados Unidos el 
tratamiento farmacológico por lo general es la primera 
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opción, mientras que en Europa el medicamento gene-
ralmente se reserva para casos severos o para los que 
no responden a los tratamientos no farmacológicos.24

Tratamientos farmacológicos

Antes de elegir un tratamiento, hay que tener en con-
sideración algunas situaciones. Debe darse atención 
adecuada al entorno psicosocial, si la familia está 
integrada o desintegrada, si ambos padres formarán 
parte del grupo de apoyo en el tratamiento del niño 
y si hay alguna preocupación por abuso o maltrato. 
Además de la psicopatología familiar, el acceso a los 
medicamentos también puede ser una complicación 
debido a los costos.

La elección del medicamento se basa en la eva-
luación de la severidad de los síntomas, la presencia 
de comorbilidades y en qué periodos del día se ne-
cesita mayor control de los síntomas (por ejemplo, 
durante las horas de la escuela, durante un día de 
trabajo). Con algunas excepciones los medicamentos 
para el tratamiento del TDAH ayudan a disminuir los 
síntomas los siete días de la semana durante todo el 
año, puesto que este trastorno afecta otros aspectos 
de la vida aparte del escolar o laboral como la socia-
lización, conducir, realizar tareas y la convivencia en 
el entorno familiar.

El tratamiento farmacológico comienza con la pre-
gunta ¿el paciente se beneficiará con la administración 
de un estimulante o un no estimulante? Los metaanáli-
sis han demostrado que los medicamentos estimulantes 
y no estimulantes para el TDAH reducen de manera 
efectiva los síntomas en niños y adultos.25,26 Por el 
contrario, en niños en edad preescolar, la evidencia 
aconseja los tratamientos no farmacológicos como pri-
mera elección y los fármacos están indicados cuando 
los síntomas son severos.27 En general, los estimulantes 
(anfetaminas y metilfenidato) son más eficaces que los 
no estimulantes (atomoxetina, clonidina y guanfaci-
na).28 Por consiguiente, los estimulantes siguen siendo 
el tratamiento psicofarmacológico de primera línea 
para los pacientes de todas las edades con TDAH.29

Los tratamientos farmacológicos son por lo regular 
a largo plazo, excepto para aquellos pacientes sin ma-
nifestaciones persistentes del TDAH. Estos tratamientos 
generalmente están asociados a mejores resultados en 
niños y adultos, como lo han demostrado las revisiones 
sistemáticas que acorde a diferentes criterios midieron 
resultados a largo plazo.30-33 Aunque la evidencia 
demuestra los efectos terapéuticos de los tratamien-
tos a largo plazo, uno de los principales motivos de 

que el tratamiento fracase es la falta de adherencia al 
mismo.34

Estimulantes. Metilfenidato modula las acciones 
de la dopamina al bloquear su transporte. Este medi-
camento cuenta con diversas presentaciones acorde 
a su tiempo de acción: corta (2-4 horas), intermedia 
(6-8 horas) y acción prolongada (10-12 horas), lo que 
permite a los médicos adaptar la duración de la co-
bertura para cada paciente.

Los efectos adversos más comunes de los estimulan-
tes son insomnio inicial, disminución del apetito, disforia 
e irritabilidad. Los trastornos del sueño son muy comu-
nes en los pacientes con TDAH y son independientes 
del uso de estimulantes,35 pero en aquéllos relacionados 
con el uso de estimulantes es necesario educar a pacien-
te y familiares sobre las medidas de higiene, del sueño o 
de hacer algún ajuste en el tratamiento farmacológico. 
En casos severos de pérdida de peso o retraso en el 
crecimiento, puede considerarse la reducción de la dosis 
o la suspensión durante el fin de semana.

Aun cuando los efectos adversos graves son poco 
frecuentes, llegan a presentarse. La aparición de tics, 
estados de ansiedad aguda, depresión, psicosis y manía 
requiere la interrupción inmediata del tratamiento y 
la búsqueda de enfoques alternativos que ayuden a 
controlar los síntomas emergentes y el TDAH.21

No estimulantes. Hay dos clases de medicamen-
tos aprobados para el tratamiento del TDAH. Éstos 
incluyen la atomoxetina; inhibidor selectivo de la 
recaptación de norepinefrina y los fármacos agonistas 
α2-adrenérgicos de acción prolongada: clonidina y 
guanfacina. Estos fármacos son eficaces en el trata-
miento del TDAH, aunque los efectos sedantes de los 
agonistas α2-adrenérgicos limitan su uso.36,37

Tratamientos no farmacológicos

Los enfoques no farmacológicos para el tratamiento del 
TDAH podrían ser necesarios por varias razones. En pri-
mer lugar, algunos pacientes no responden de manera 
positiva a los fármacos y podrían experimentar poco 
control de los síntomas, efectos adversos intolerables o 
ambos. En segundo lugar, el tratamiento farmacológico 
por sí mismo no puede producir resultados óptimos 
en todos los dominios de deterioro relacionados con 
el TDAH. Por último, los pacientes podrían no tener 
acceso a los medicamentos, ya sea por decisión de los 
padres del paciente o debido a otras causas.

Intervención dietética. Las intervenciones dieté-
ticas cuentan con escasa evidencia para formar parte 
del grupo de recomendaciones.38
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Intervenciones conductuales. Son las opciones de 
tratamiento psicológico mejor establecidas, recomen-
dadas y más utilizadas. Los principios de refuerzo posi-
tivo y negativo ampliamente probados y el aprendizaje 
social proporcionan la base para una serie de técnicas 
que ayudan en el tratamiento del TDAH, ya sea para 
reducir el comportamiento inapropiado, estimular la 
conducta adecuada y para mejorar las relaciones entre 
padres e hijos.39,40 Estas intervenciones se adecuan a 
la edad del paciente y pueden ser entrenamiento de 
los padres, adaptaciones en el salón de clases y éstas 
siempre deben considerarse como complemento del 
tratamiento farmacológico. Aunque estas estrategias 
tienen un mínimo efecto en el control óptimo de los 
síntomas, sí mejoran la calidad de vida del paciente 
como la de sus padres, facilitando la convivencia y 
ayudando en la comprensión y conocimiento de la 
enfermedad en todos los miembros de la familia.

Conclusiones

Se requieren criterios diagnósticos adecuados que 
vayan adaptándose a las etapas del desarrollo, desde 
la infancia hasta la adolescencia, con la inclusión de 
los biomarcadores existentes. Asimismo, es necesario 
realizar intervenciones tempranas para disminuir el 
desarrollo de complicaciones y evaluar la presencia de 
comorbilidades que alteren el curso de la enfermedad 
y la adherencia al tratamiento. Uno de los principales 
objetivos debe ser la educación y toma de conciencia 
de la enfermedad para reducir el estigma, así como 
impulsar la investigación y desarrollo de nuevos tra-
tamientos. Es esencial contar con la participación de 
los padres.
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Artículo especiAl

Evolución de las políticas en materia de adicciones*
Guido Belsasso†

  Coordinador de la Clínica contra las Adicciones del Centro Neurológico del Hospital ABC Santa Fe.
Expresidente de la Sociedad Mexicana de Neurología y Psiquiatría.

Cuando se instaló la Sociedad en 1937, no existía un 
problema de salud pública en relación con el abuso de 
sustancias. La mariguana era conocida en los cuarteles del 
ejército mexicano como consecuencia de la revolución. 
Solamente la consumían las clases más desposeídas. El 
tabaco y el alcohol no representaban en la conciencia 
pública un gran problema. Hay una anécdota de un 
psiquiatra reconocido en aquella época, el Dr. Salazar 
Viniegra, que llevó mariguana a una sesión de la Academia 
Nacional de Medicina induciendo a sus colegas acadé-
micos a consumirla. Pero salvo esto, no hay noticias de la 
importancia de las drogas hasta dos décadas más adelante.

En el año de 1965 comenzó a aparecer una epide-
mia de consumo de drogas entre la población juvenil 
de los Estados Unidos; esto nos alertó que el problema, 
en alguna forma, contagiaría a nuestra juventud. Hace 
40 años y privilegiando el uso de importantes tribunas 
que ofrecían la Sociedad Mexicana de Neurología y 
Psiquiatría (era yo Presidente de la Sociedad) y del 
Instituto Nacional de Neurología y Neurocirugía “Dr. 
Manuel Velasco Suárez” comenzamos a llamar la 
atención sobre el problema.

Un pequeño organismo de las Naciones Unidas en 
Roma, Italia, United Nations Social Defence Research 
Institute (UNDSRI) nos invitó a participar en estudios 
de países (country studies) en los cuales se hacía 
una evaluación de la situación que en ese momento 
guardaba el problema de las adicciones; se incluían 
aspectos legales, epidemiológicos, de prevención, 
tratamiento e investigación.

Los resultados se publicaron en la revista del 
Instituto Nacional de Neurología y dedujimos que 
nuestro país tenía una gran legislación sobre el tema 
desde los años treinta, y una enorme escasez de todo 
lo demás. Fue el doctor Pieder Kunz, Director del 
UNDSRI, quien nos alentó en los primeros esfuerzos 
para apoyar el diseño y aplicación de una política de 
salud en este tema.

Una circunstancia fortuita detonó dicha acción: la 
visita que el presidente Luis Echeverría Álvarez (1970-
1976) hiciera a su homólogo en los Estados Unidos y 
que, al no tener resultados tangibles en el campo del 
narcotráfico, planteó que un “grupo de investigadores-
expertos mexicanos” sesionaran con sus pares para 
desarrollar un programa de prevención e investigación 
en el campo de las adicciones.

Del encuentro y la acción de referencia se des-
prendió una invitación para que, con la participación 
de expertos norteamericanos en México, se impulsara 
la fundación del Centro Mexicano de Estudios en Far-
macodependencia.

Coincidió que el responsable de estos temas en la 
Casa Blanca fuera un compañero mío de la Univer-
sidad de Harvard, el psiquiatra Robert Dupont, con 
quien iniciamos los primeros trabajos. Más adelante 
se incorporaron al grupo psicólogas jóvenes, recién 
egresadas de la universidad; destaco, de entre ellas, a 
una que, al paso del tiempo, brillaría con luz propia 
en el campo epidemiológico. ¡Me refiero a nuestra 
María Elena Medina Mora!

Nos dimos a la tarea de cuantificar la magnitud 
del problema; utilizamos las metodologías norteame-
ricanas para que sirvieran, llegado el momento, de 
referentes comparativos. Durante 1974 realizamos la 
primera Encuesta Nacional de Adicciones en hogares 
y, posteriormente, en centros educativos. Impulsamos 
la investigación en grupos de alto riesgo, como en 
cárceles y otros sitios.

Decidimos apoyar la investigación básica. Se 
crearon sendos laboratorios en el Instituto Nacional 
de Neurología y en el Instituto de Investigaciones 
Biomédicas de la UNAM. Se comenzó con el diseño 
de programas de prevención y educación para la 
salud. Consideramos, en aquel entonces, “que hablar 
del problema lo posicionaba como tema de interés 
nacional”.

* Artículo póstumo
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En la primera época del CEMEF se editaron tanto 
un boletín, el CEMEF Informa, como otras publicaciones 
científicas derivadas de las investigaciones que reali-
zaban sus especialistas en temas centrales de aquella 
época, tales como los inhalantes volátiles, marihuana 
y fármacos de uso médico.

El crecimiento del CEMEF alentó para pensar 
en “soluciones para nuestra propia casa”, lo cual se 
materializó en el sexenio siguiente, bajo la tutela del 
doctor Ramón de la Fuente. En 1969 la labor pionera 
y visionaria de un grupo organizado de la comunidad, 
encabezado por la señora Kena Moreno, se preocupó 
por contrarrestar el abuso en el consumo de drogas y 
sensibilizar a los sectores sociales del país acerca de 
dicho flagelo.

Se concretó la fundación del Centro de Atención 
para Jóvenes Drogadictos; con el paso del tiempo se 
sumaron esfuerzos de diversos organismos y personas. 
Se destacan, por igual, los aportes de las autoridades 
federales y de la comunidad en general; sin embargo, 
esta acción tropezó con el rechazo de los vecinos, quie-
nes obligaron a cerrar el centro y buscar su reubicación.

La Dirección de Salud Mental de la Secretaría de 
Salud y Asistencia comisionó a un residente del Hospi-
tal Psiquiátrico “Fray Bernardino Álvarez”, iniciándose, 
con ello, una tendencia que hoy en día aborda diversos 
temas, tales como la prevención, el tratamiento, la 
rehabilitación, la capacitación y la investigación.

Se contaba con un patronato nacional y 99 
unidades operativas ubicadas en zonas de atención 
prioritaria de alto riesgo para el consumo de drogas en 
todo el país. Adicionalmente, con 12 unidades de hos-
pitalización en Baja California, Chiapas, Chihuahua, 
el Distrito Federal, Estado de México (dos), Guerrero, 
Nuevo León, Sinaloa, Ciudad Juárez y Jalisco (dos); 
asimismo ahora operan dos clínicas de atención a usua-
rios de heroína: en Baja California y en Chihuahua. Se 
atiende, anualmente, a cuatro millones de personas; 
puntualmente, en las áreas de la prevención y atención 
curativa, a 86 mil pacientes y familiares.

Se conformaron equipos multidisciplinarios espe-
cializados en salud mental y se cuenta con la parti-
cipación voluntaria de la comunidad: se dispuso de 
programas de género y adicciones, con un modelo de 
atención a la violencia familiar, así como con un pro-
grama preventivo “para vivir sin drogas”, un programa 
universal de prevención del consumo de drogas y la 
publicación de más de tres millones de ejemplares de 
documentos varios para impulsar círculos de lectura.

El Programa de Atención Curativa atiende a pacien-
tes y familiares relacionados tanto con el consumo de 

alcohol y tabaco como de otras drogas. Se implementó 
un subprograma de hospitalización que incluye des-
intoxicación, estabilización, centro de día, hospitali-
zación de estancia breve (un mes), hospitalización de 
estancia media (tres meses) y casa de medio camino.

Se impulsó un programa principal para dejar de 
fumar y para el manejo de personas con problemas 
con su forma de beber. Se comenta que el área de 
investigación opera con cuatro vertientes: clínica, de 
evaluación de procesos, clínica epidemiológica y de 
estudios del contexto social del uso de drogas.

Durante 1978 se creó el Centro Mexicano de Es-
tudios en Salud Mental; un año después se transformó 
en lo que hoy conocemos como Instituto Mexicano 
de Psiquiatría. Éste desarrolló estudios respecto a 
problemas relacionados con desórdenes de la salud 
mental. Dicha institución engloba el trabajo realizado 
en otras épocas por el Centro Mexicano de Estudios 
en Farmacodependencia (CEMEF), el cual atendía 
aspectos preventivos, curativos y de rehabilitación 
relacionados con la farmacodependencia. El Instituto 
cuenta con las áreas de Servicios Clínicos, Enseñanza, 
Neurociencias, Investigaciones Epidemiológicas y 
Psicosociales; asimismo, de Investigaciones Clínicas. 
Colaboraron distinguidos investigadores en ciencias 
básicas del CEMEF, tales como Augusto Fernández y 
Guardiola y Carlos Guzmán Flores.

En apego al Pacto Federal asentado en la Constitu-
ción Política de los Estados Unidos Mexicanos, en el cual 
se establece que las entidades federativas son libres y 
soberanas en lo concerniente a sus regímenes interiores 
y a la Ley General de Salud, que le otorga atribuciones 
a la Secretaría de Salud (SSA) como la encargada de la 
coordinación del Sistema Nacional de Salud, a partir 
de 1986 se conformaron los consejos estatales contra 
las adicciones. Estos se instalaron en las 32 entidades 
federativas (incluido el Distrito Federal). Están presididos 
por los gobernadores y el Jefe de Gobierno y coordi-
nados por el Secretario de Salud local o los jefes de los 
Servicios Coordinados de Salud Pública del Estado. Cada 
consejo cuenta con un secretario técnico, quien funge 
como enlace con el Consejo Nacional contra las Adic-
ciones (CONADIC) y su función consiste en propiciar la 
participación de las diversas instituciones de los sectores 
público y privado para cumplimiento de los programas 
contra las adicciones.

Una tarea prioritaria del CONADIC, a través de los 
consejos estatales, consiste en extender sus acciones a 
los comités municipales contra las adicciones, básica-
mente en las zonas consideradas de alto riesgo; tal es 
el caso de las fronteras norte y sur, de los centros de 
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alto crecimiento industrial y turístico, así como de las 
zonas conurbadas de las grandes ciudades.

En julio de 1985, durante la ceremonia de insta-
lación del Consejo Nacional contra las Adicciones, el 
doctor Sergio García Ramírez (en ese entonces Procu-
rador General de la República) señaló que “el combate 
al narcotráfico y farmacodependencia no puede ser 
solamente un programa administrativo, se requiere 
de la movilización comunitaria. Es condición de éxito 
y los gobiernos deben abrir cauce a la participación 
comunitaria”.

Así nació el Programa de Atención a la Farmaco-
dependencia (ADEFAR) en las oficinas de Participación 
Social de la PGR, dando cauce al interés de la sociedad 
porque la farmacodependencia no se constituyera en 
el signo de la época. Con los antecedentes del CEMEF 
y de los Centros de Integración Juvenil (CIJ), el ADEFAR 
propuso un esquema de organización comunitaria muni-
cipal, apoyándose en cien agencias del Ministerio Público 
Federal (MPF). Mujeres y hombres entusiastas y agentes 
del MPF motivados por el Procurador General y el titular 
de Participación Social, el doctor Manuel Mondragón y 
Kalb, invitaron a un centenar de presidentes municipales 
a constituir comités; los llamaron ADEFAR, instancias 
locales que adoptaron y adaptaron las guías de trabajo 
que un grupo de expertos elaboraron.

En poco tiempo, y a pesar del terremoto de 1985, 
fueron instalados en la República comités ADEFAR. A 
partir de ahí se inició una competencia altamente posi-
tiva para encauzar a más ciudadanos, padres de familia, 
maestros, rotarios, leones y todo aquel grupo que de-
seara sumarse, conformando tantos subcomités como 
fuese necesario. Para 1986 se contaba con comités en 
cerca de 200 municipios y más de mil subcomités en 
colonias, barrios, delegaciones municipales y, de una 
forma explosiva, en escuelas primarias, secundarias, 
preparatorias y universidades.

Varios gobernadores hicieron suyo el programa, 
lo encabezaron e hicieron crecer. Los clubes rotarios, 
encabezados por un notable médico, el doctor Carlos 
Canseco, imprimieron cientos de miles de folletos del 
título “Pensando en tus hijos” y luego, con el mismo 
concepto, para maestros y para la familia en general.

Uno de los momentos más emotivos durante la 
vigencia del programa en la PGR, fue cuando su titular, 
el doctor Enrique Álvarez del Castillo recibió el premio 
“Espíritu de la Libertad” otorgado por la organización 
PRIDE de los Estados Unidos de Norteamérica. Al 
recibirlo mencionó que “... el hecho no constituía 
la conclusión de un esfuerzo sino, por lo contrario, 
estímulo para continuar la tarea”.

Un recuento de lo que realizó la comunidad mexi-
cana en el año de 1989 es lo siguiente: trabajaban 
1,255 comités con más de 50 mil representantes de 
gobiernos municipales, docentes, padres de familia, 
clubes de servicio, líderes de colonia, médicos y 
ciudadanos comprometidos. Se ofrecieron más de 
700 cursos de capacitación y 13 mil conferencias que 
involucraron a casi dos millones de individuos. Se pin-
taron más de 600 bardas con las frases que alumnos 
de secundaria habían propuesto; se transmitieron 
más de 15 mil spots en radio y cerca de cinco mil en 
televisión. Se repartieron más de cuatro millones de 
bolsas de tiendas de autoservicio con frases como: 
“¿Drogas? Me late que no”, “Las drogas destruyen y 
tú mereces vivir” y “La droga es tu enemigo, busca 
un amigo”.

ADEFAR supo remontar escollos y establecer 
conexiones pertinentes con las autoridades y con los 
distintos sectores que conforman el mosaico nacional. 
Gracias a la coordinación establecida se dispuso de 
recursos para la difusión que tuvieron los comités y sub-
comités. ¡Esto fue posible con ellos... y gracias a ellos!

Con el propósito de dejar constancia, enuncio a 
continuación algunas acciones relevantes que la me-
moria colectiva debe preservar:

•	 El	 modelo	 preventivo	 “Construye	 tu	 vida	 sin	
adicciones” de la Dirección General Técnica en 
Adicciones y Salud Mental del CONADIC.

•		 El	modelo	de	prevención	de	los	Centros	de	Inte-
gración Juvenil (CIJ).

•	 El	modelo	 de	 prevención	 del	 uso	 de	 alcohol,	
tabaco y otras drogas en el lugar de trabajo, del 
Instituto Nacional de Psiquiatría “Ramón de la 
Fuente Muñiz”.

•	 El	 programa	de	 educación	preventiva	 contra	 las	
adicciones de la Subsecretaría de Servicios Edu-
cativos para el Distrito Federal de la SEP.

•	 El	programa	de	prevención	del	abuso	de	sustancias	
para alumnos de cuarto, quinto y sexto grado de 
primaria “Yo quiero, yo puedo” del Instituto Mexi-
cano de Investigadores de la Familia y Población 
(IMIFAP), Educación, Salud y Vida.

•	 Un	modelo	comunitario	de	Integración	Psicosocial	
de la Fundación “Ama la Vida”, IAP.

•	 Modelo	 de	 educación	para	 la	 vida	 y	 el	 trabajo	
“Aguas con las adicciones” del Instituto Nacional 
de Educación de los Adultos.

•	 Modelo	preventivo	de	riesgos	psicosociales	CHI-
MALLI, del Instituto de Educación Preventiva y 
Atención de Riesgos, A.C.
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•	 Modelo	de	intervención	social	profesionalizada	del	
Sistema para el Desarrollo Integral de la Familia.

•	 Modelo	preventivo	ECO	2H	de	Cáritas,	A.C.

El intercambio con los organismos de Naciones 
Unidas ha sido intenso; éste ha sido con la Comisión 
de Estupefacientes en Ginebra y luego en Viena. Con la 
Organización Mundial de la Salud (OMS), en relación 
al tema del Convenio Marco contra el Tabaco, del 
que México fue uno de los primeros signatarios. Con 
la Oficina contra las Drogas y el Delito de Viena, con 
la JIFE (Junta Internacional de Fiscalización de Estupe-
facientes) de Viena y con la UNSDRI (Oficina de las 
Naciones Unidas para la Investigación de la Defensa 
Social) de Roma.

Además de la participación de México en las Na-
ciones Unidas, a través de la OMS se ha colaborado 
en varios temas, tales como niños de la calle, traba-
jadores, y el avance de las neurociencias; además se 
organizó un congreso específico sobre el tema. Con 
la Organización de Estados Americanos (OEA) fuimos 
impulsores del Mecanismo de Evaluación Multilateral 
(MEM) como opción al proceso de evaluación que 
estableció el Congreso de los Estados Unidos.

En la agenda bilateral con los Estados Unidos de 
Norteamérica iniciamos contactos en dos áreas: la 
primera, la política, durante muchos años fue un tema 
relevante; y la segunda, en el área de la investigación 
científica, esta última se inició en la Oficina contra las 
Drogas de la Casa Blanca.

Se trabajó en programas de investigación básica, 
los cuales se trasladaron al Instituto contra el Abuso de 
Drogas y al Instituto del Abuso del Alcohol y Alcoho-
lismo. Se realizaron intercambios con otras áreas del 
Departamento de Salud encargadas de las drogas, así 
como con el sector académico de varias universidades. 
Organizamos reuniones binacionales, una o dos por 
año y varias más con la participación del grupo de epi-
demiología comunitaria y de gobernadores fronterizos.

Otra parte importante de la agenda bilateral ha sido 
la relacionada con los países europeos; con Portugal, 
donde se ubica el Observatorio Europeo contra las dro-
gas, también con España y varios organismos regionales 
de Italia, Francia y China. A nivel latinoamericano ha 
habido un intercambio con los países del área.

Bajo el liderazgo del Secretario de Salud, Antonio 
González Fernández, y el Comisionado, Ernesto Enrí-
quez Rubio, se le dio al CONADIC rango administra-
tivo de subsecretaría (1999), mismo que se conservó 
durante los primeros tres años de la administración del 
presidente Vicente Fox.

El 15 de septiembre del 2000 se publicó en el Dia-
rio Oficial de la Federación, la Norma Oficial Mexicana 
NOM 028-SSA2-199 para la Prevención, Tratamiento 
y Control de las Adicciones, cuyo principal objetivo fue 
establecer los procedimientos y criterios para la pre-
vención, el tratamiento y el control de las adicciones.

Nuestro país aún carece de una red articulada, 
eficiente y suficiente de servicios ambulatorios y re-
sidenciales. Por eso ha sido necesario desarrollar un 
sistema integral para el tratamiento de las adicciones 
mediante el establecimiento de una red de servicios 
especializados que sume los esfuerzos de los diferentes 
sistemas de atención, incluyendo a las organizaciones 
de la sociedad civil, a los servicios de desintoxicación 
en hospitales generales o centros de salud de emer-
gencia y a las unidades que brinden tratamiento de 
complicaciones médicas en los servicios de salud.

Se decidió impulsar programas de detección 
temprana, intervención y referencia a los servicios 
especializados, así como programas residenciales 
para los casos de dependencia severa y programas 
orientados a lograr y mantener la abstinencia con el 
apoyo familiar.

El uso, abuso y dependencia de las drogas son 
fenómenos crecientes en el mundo, exacerbados por 
el hecho de que tanto los países productores de drogas 
como los de tránsito se convierten en consumidores, 
agregándose a los países de gran consumo, con el 
consecuente crecimiento de los problemas de salud, 
gobernabilidad y fragilidad del estado de derecho, la 
convivencia y la paz social.

En nuestro país, el consumo de drogas constituye 
uno de los principales problemas de salud pública. Los 
estudios recientes refieren tendencias que apuntan 
hacia dos vertientes; por un lado, es observable la re-
ducción en la edad de inicio en el consumo; por otro 
lado, se registra un aumento en la disponibilidad de 
drogas ilícitas entre la población estudiantil, derivado 
de las nuevas estrategias de comercialización por parte 
de la delincuencia organizada, en una figura conocida 
como “narcomenudeo”.

El Convenio Marco para el Control del Tabaco de 
la Organización Mundial de la Salud (OMS) constituye, 
a partir del año 2003, una iniciativa internacional que 
obliga a los países miembros a promover y emprender 
acciones para prevenir y desalentar el consumo del 
tabaco, frente a los intereses del comercio y de la 
industria tabacalera.

Comparando las diferentes encuestas nacionales 
de adicciones se identifica una disminución del uso 
de inhalables, una estabilización del consumo de co-
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caína y marihuana, así como una proporción mayor 
del número total de usuarios de drogas ilegales, hecho 
que se explica por la emergencia del consumo de otras 
drogas, como los estimulantes de tipo anfetamínico y 
por el mayor número de casos detectados de heroína.

A decir de los expertos, y por la experiencia acu-
mulada en este largo camino, hoy por hoy se requiere 
balancear los esfuerzos del control de la oferta y re-
ducción de la demanda.

Tales acciones permitirán, en principio, impulsar 
una estrategia en el país de prevención y promoción 
de la salud; asimismo, ya existen las condiciones para 
impulsar la creación de 300 UNEMES Centros “Nueva 
Vida”, a fin de incrementar la disponibilidad y satisfacer 
la demanda de servicios con mayor calidad y calidez.

Para lograr la articulación de las estructuras nacio-
nales de coordinación se creó la Comisión Nacional 
contra las Adicciones, la cual está dotada con faculta-
des y atribuciones para impulsar al más alto nivel las 
políticas públicas necesarias para la atención del pro-
blema, fortaleciendo la rectoría del estado mexicano y 
la coordinación interinstitucional de acciones dirigidas 
a la prevención, atención y control de las adicciones.

Dichas medidas constituyen un paso decisivo para 
balancear los esfuerzos entre el control de la oferta y 
la reducción de la demanda de drogas, articulando la 
participación de instituciones públicas en los tres órde-
nes de gobierno y de organismos sociales y privados.

De igual manera la creación del Centro Nacional 
para la Prevención y el Control de las Adicciones 
(CENADIC) garantiza la continuidad de los servicios 
preventivos y el tratamiento en todo el país. El CENA-
DIC coadyuvará en la implementación de acciones 
de prevención y atención de las adicciones a través 
de modelos efectivos, basados en la evidencia a nivel 
internacional y nacional.

Se privilegia la prevención y la atención primaria, 
con un componente participativo que otorga a las 
organizaciones de la sociedad civil un papel preponde-
rante en la instrumentación de acciones de prevención, 
tratamiento, rehabilitación y reinserción social, con 
estrategias específicas para enfrentar los problemas 
asociados al consumo del tabaco, al uso nocivo del 
alcohol y al uso de drogas ilícitas y de drogas médicas 
consumidas sin la debida prescripción.

La investigación científica que se ha apoyado desde  
hace 40 años está dando frutos con el desarrollo de 

vacunas contra el tabaco, la cocaína y los opiáceos; 
el grupo de investigadores que dirige el Dr. Benito 
Antón del Instituto Nacional de Psiquiatría ha logrado 
desarrollar, con el apoyo del NIDA (Instituto contra el 
Abuso de Drogas de los Estados Unidos), una serie de 
vacunas con títulos de anticuerpos muy superiores a las 
investigaciones de varios grupos en los Estados Unidos. 
Dichas vacunas están en la fase final de toxicología y 
estarán pronto a la disposición para probarse en huma-
nos; de confirmarse en estos lo que ya se ha logrado 
en animales de experimentación, estaremos ante el 
mayor avance en el tratamiento de dichas adicciones.

Como reflexiones, a manera de conclusiones, que 
buscan provocar acciones puntuales en torno a una 
visión integral de las adicciones, desde la óptica pre-
ventiva y del tratamiento se mencionan las siguientes:

•	 Durante	 las	 últimas	 cuatro	décadas	 se	 observan	
avances notables en lo que se refiere a la preven-
ción y el tratamiento.

•	 El	inicio	temprano	de	acciones	públicas	y	priva-
das permite que el problema no enfrente cifras 
mayores.

•	 Aún	hay	una	enorme	desproporción	(16	a	1)	entre	
lo que se dedica al combate al narcotráfico y lo que 
se dedica a la prevención y tratamiento.

•	 Se	ha	avanzado	en	la	construcción	de	una	nueva	
cultura que privilegie la prevención y el trata-
miento.

•	 El	interés	en	el	tema	ha	sido	variable	en	los	dife-
rentes gobiernos y épocas.

Existe una inquietud creciente en el mundo con 
respecto a lo que se ha venido reconociendo como el 
fracaso de las estrategias seguidas hasta el momento 
para combatir este gran flagelo de la humanidad. Haya 
voces en diferentes sectores, incluyendo la Organiza-
ción de las Naciones Unidas, para revisar el tema y 
buscar nuevas formas de atender el problema.

Correspondencia: 
Dr. Pablo Cuevas Corona
Editor de la Revista de la Sociedad Mexicana
de Neurología y Psiquiatría
E-mail: cuevaspablo@prodigy.net.mx
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RESUMEN

Se trata de una presentación cuyo breve panorama de información se dirige a alentar a los recién graduados de dos maestrías sobre 
psicoterapia de las adicciones y psicoanalítica de una institución educativa. En ella se mencionan las características deseables de los 
estudiantes, el contexto biopsicosocial, los avances actuales en la investigación, la utilidad de ese conocimiento aplicado en el contexto de 
las condiciones del país respecto de su ejercicio. Se describe el espíritu didáctico del concepto psiquiatría de las adicciones, aplicable a 
la psicoterapia y su propuesta que refuerza la formación y actualización clínicas del personal de salud hacia “las mejores prácticas” ante 
la ausencia de un programa nacional contra los trastornos por dependencia y trastornos mentales coexistentes. Se insta a la adquisición 
del conocimiento y la técnica, la comprensión y la tolerancia, la ética y el respeto al paciente en un compromiso de participación genuina.

Palabras clave: Adicciones, psicoterapia y ética, psicoterapia psicoanalítica,  psiquiatría de las adicciones, responsabilidad profesional, 
las mejores prácticas, profesionalismo, patología dual.

aBSTRaCT

It is a presentation whose brief overview of information is aimed at encouraging the graduates of two types of masters on psychotherapy of addictions and 
psychoanalytic of an educational institution. It refers to the desirable characteristics of the students, the biopsychosocial context, today’s developments 
in research, the usefulness of this knowledge applied in the context of conditions in the country with respect to its exercise. It describes the didactic spirit 
of the addiction’s psychiatry concept applicable to the psychotherapy and its proposal, which strengthens the training and updating clinics of health 
personnel towards the “best practices” in the absence of a national program against dependence disorders and co-occurring mental disorders. It calls for 
the acquisition of knowledge and technique, understanding and tolerance, ethics and respect for the patient in a commitment to genuine participation.

Key words: Addictions, psychotherapy and ethics, psychoanalytic psychotherapy, psychiatry of addictions, professional responsibility, best practices, 
professionalism, dual pathology.

Agradezco a las autoridades del Colegio Internacional 
de Educación Superior (CIES) por permitirme participar 
una vez más en la ceremonia de graduación de una 
nueva generación de profesionales de la salud. Acabo 
de concluir mi vigésimo libro titulado “Trastorno por 
dependencia del alcohol y trastornos de la persona-
lidad”. Pues bien, estas palabras extraídas para su 
investigación dan cuenta breve del estado que guarda 
esta condición mórbida y por ello quiero compartirlas 
con ustedes.

Tanto la personalidad como el propio proceso 
adictivo –derivado de la falta de protección de la 
multiplicidad de factores participantes: individuales, 
familiares y psicosociales– son los elementos que dis-
paran y mantienen el trastorno por dependencia y sus 
modalidades clínicas, incluso sin importar el tipo de 

sustancia consumida o de la circunstancia por la que 
se sea dependiente.1

Desde hace algunos años y para beneficio de la 
sociedad, la investigación internacional ha aportado 
un gran cúmulo de información sobre los trastornos 
adictivos coexistentes con trastornos mentales como 
señala Pedrero, en especial los que afectan la perso-
nalidad. Se ha incrementado la comprensión y utilidad 
del conocimiento sobre los mecanismos que causan 
dependencia y sus vulnerabilidades, las alteraciones 
del funcionamiento cerebral en ciertas áreas específicas 
y las manifestaciones comportamentales y emocionales 
asociadas, los mecanismos implicados en la recaída del 
consumo o la conducta compulsiva, los esperanzado-
res procesos para el tratamiento, la recuperación y la 
reintegración social de los pacientes duales y se han 
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actualizado los datos de las bases neurobiológicas de 
la dependencia. Hoy comprendemos mejor las dife-
rencias y similitudes entre tales procesos patógenos, 
ya que para el paciente no es igual una sustancia o 
conducta que otra y más allá de los mecanismos bio-
lógicos alcanzan la forma de comportamiento social.2

Con la neuroimagen y sus aplicaciones el cerebro 
ha pasado de ser una incógnita a ser un órgano obser-
vable –tanto en sus procesos normales como alterados– 
en plena actividad y sin recurrir a métodos invasivos.3,4 
Hoy se amplían las funciones de la mente en una nueva 
visión práctica de carácter biopsicosocial.5,6

Ello refuerza la idea de que el manejo de la de-
pendencia y los trastornos de la personalidad coexis-
tentes han de ocurrir a manos de psicólogos, quienes 
integrarán el mapa mental del paciente y su conducta 
una vez controlada la emergencia médico-psiquiátrica 
de la alteración neuroquímica cerebral.7,8 Pero para 
lidiar con estos complicados asuntos se debe estar bien 
preparado y actualizado.9

Tómese como ejemplo lo que aporta el neuro-
psicoanálisis, con sus ventajas clínicas derivadas de 
la introspección, conceptuada ésta a partir de: 1) la 
provisión de una visión metafórica, es decir la intención 
de verse a sí mismo desde una perspectiva nueva; 2) su 
enfoque destinado a reunir los diferentes aspectos de 
la experiencia; 3) el despliegue afectivo que provoca, 
causa un efecto sorpresivo de comprensión súbita y 
4) la novedad respecto al significado profundo de la 
exploración del mundo psíquico que beneficia al indi-
viduo con otra visión complementaria del self.10,11 Por 
otra parte, el uso clínico de los sueños: 1) promueve 
e incrementa la participación del paciente en su 
tratamiento; 2) facilita su acceso a la mayoría de sus 
preocupaciones esenciales cuyo significado repercute 
en la agilización del trabajo clínico; 3) induce a la 
construcción de una relación terapéutica; 4) estimula 
el proceso terapéutico fomentando la confianza; 5) 
facilita el acceso del profesional al esquema cognitivo 
de los pacientes; 6) el monitoreo de la evolución del 
autoconcepto, de los mecanismos de defensa, de los 
conflictos esenciales y de las reacciones transferenciales 
arrojan nueva luz sobre la persona; 7) disminuye el 
riesgo de abandono precoz del tratamiento y ofrece 
mayor posibilidad de continuidad y de beneficiarse 
de ella; 8) la interpretación de los sueños aporta be-
neficios exclusivos, no obtenibles mediante ninguna 
otra intervención terapéutica y 9) como resultado de la 
comprensión de la dinámica del paciente y su proceso 
clínico se produce un importante logro en la enseñanza 
para los futuros terapeutas.12-17

Un psicoterapeuta facilitador y comprensivo –dice 
Domhoff– hace que los resultados sean aún mejores.18 
Por tanto, cualquier programa de tratamiento que 
aspire a rehabilitar y reintegrar a sus pacientes debe 
tender, como lo señaló la ONUDD,19,20 a la individua-
lización, formulándose con la suficiente flexibilidad 
para reconocer a los pacientes desde una óptica que 
acepta de antemano las características diferentes entre 
ellos, ofreciendo así la posibilidad de que cada afecta-
do bajo lineamientos del programa encuentre lo que 
necesita para superar definitivamente su dependencia, 
considerando siempre a la par, su patología coexistente 
que habrá de modificarse, adecuarse y superarse a lo 
largo del tiempo. Por ello, es imprescindible evaluar 
acuciosamente y con criterios amplios a las personas 
a quienes los profesionales deben atender y a estos 
últimos, formar y supervisar en su praxis para su mejor 
capacitación, de modo que puedan incrementarse las 
posibilidades de aportar beneficios con la intervención.

El conocimiento de cómo las alteraciones cere-
brales afectan a los individuos en su vida diaria y los 
instrumentos que a lo largo del tiempo se han ido 
creando, sitúan al manejo fármaco-psicoterapéutico 
actual21 en un lugar privilegiado que continúa su pro-
ceso de desarrollo por ambas partes.22 Un componente 
crítico para que las personas accedan, permanezcan 
y se beneficien de los programas de tratamiento es 
sin duda la motivación.23,24 Hoy en día se han desa-
rrollado técnicas al respecto con la entrevista inicial 
que ha mostrado claramente su utilidad durante de-
terminadas fases y bajo cierto grado de intensidad de 
sus trastornos y manejo a recibir.25-27 Por eso cuando 
el personal de salud solicita cooperación al paciente 
para que abandone su comportamiento enfermizo, 
sin proporcionar alternativas a la capacidad gratifican-
te –siempre subjetiva– de las sustancias o conductas 
adictivas, estará generando un problema extra a la 
condición que motiva el manejo. En el pasado reciente 
cuántas veces supimos que incluso los profesionales 
solicitaron vehemente e insistentemente a los pa-
cientes: “échale ganas”… con lo cual nunca lograron 
mejores participaciones de quienes –afectados de la 
función cerebral– no pudieron cumplir y sólo ofrecie-
ron un puñado de promesas…28 La eficacia de todas 
estas intervenciones está fuera de duda; sin embargo, 
es limitada, siendo menor en la dependencia que 
la observada en otros trastornos mentales. El propio 
proceso de la dependencia bloquea la posibilidad de 
beneficiarse de estos tratamientos. Muy posiblemente 
la alteración en el funcionamiento cerebral impide 
que determinados pacientes sean capaces de poner 
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en marcha los mecanismos de cambio que requiere su 
trastorno.29 En esta paradoja nunca sería conveniente 
ni adecuado pedir al paciente que intente lo que de 
antemano sabemos no podrá lograr. La inclusión de 
técnicas de rehabilitación cognitiva en los programas 
de tratamiento en los pacientes duales es una nece-
sidad de primer orden, no sólo porque favorece al 
resto de las intervenciones terapéuticas –lo cual de 
suyo es importante para el manejo integral–, sino 
también porque un mejor funcionamiento cerebral se 
traduce en un mejor funcionamiento en la vida diaria, 
precisamente en aquellos aspectos que de otro modo 
podrían propiciar el retorno al consumo o conductas 
psicopatológicas por sus patrones reiterativos. Los 
programas dispuestos a integrar el conocimiento actual 
de las disciplinas complementarias deberán considerar 
los conceptos neuropsiquiátricos y neuropsicológicos.2

En la actualidad, con este nuevo proceder la in-
vestigación contemporánea estará cerrando la brecha 
que por muchos años la separó de la praxis clínica al 
generar grandes avances en la dimensión más decisiva 
del actual enfoque neurocientífico. Así por ejemplo, la 
psicofarmacología que siempre fue el recurso central 
del manejo en pacientes con trastornos comórbidos 
por dependencia, antes de reconocerse la patología 
conductual adictiva, hoy es motivo de revisión de 
la evidencia científica, lo cual trae a discusión la 
selección de sólo aquellos fármacos que hayan docu-
mentado su utilidad terapéutica. La investigación de 
nuevas moléculas no debe entonces perder de vista 
los síntomas a combatir, pero a la par debe centrarse 
en el conocimiento más fino de los componentes 
fisiopatológicos de la dependencia y los trastornos 
mentales y de la personalidad.30 El espíritu didáctico 
del concepto psiquiatría de las adicciones, aplicable 
a la psicoterapia, refuerza la formación y actualización 
clínicas del personal de salud que brinda detección, 
tratamiento y en su caso, referencia adecuada. Dicho 
enfoque busca eliminar la improvisación, proponer 
nuevas y mejores perspectivas diagnósticas, tera-
péuticas, rehabilitatorias y de reintegración social en 
términos de su diseño y costo-efectividad sobre una 
base de evaluación operativa.31 Por tanto, se enfatiza: 
a) la actualización de medidas educativo-preventivas; 
b) la desmitificación del trastorno mental, los prejuicios 
contra los pacientes y su estigmatización, los trastornos 
en sí mismos –todavía observados como “falla moral” 
en ciertos sectores de la sociedad– y c) el fomento de 
las actividades clínicas a través de la diseminación ade-
cuada y oportuna de información veraz, encaminada 
a dar luz sobre las dudas que prevalecen acerca de 

estos temas. La responsabilidad social del profesional 
de la salud, clínicos, investigadores y docentes obliga 
a: a) prescindir de los viejos prejuicios; b) actualizar los 
conocimientos; c) proporcionar las mejores prácticas 
de atención, las que en cada momento cuenten con 
mayor grado de evidencia empírica para estimular el 
desarrollo cerebral; d) prevenir el contacto con sustan-
cias psicotrópicas, en especial durante los periodos de 
desarrollo por su máxima vulnerabilidad; e) favorecer 
comportamientos alternativos al uso de sustancias 
y conductas patógenas; f) minimizar el impacto de 
los trastornos adictivos coexistentes y g) facilitar el 
abandono temprano y la recuperación en las mejores 
condiciones posibles y la plena incorporación del 
individuo a una vida sin consumo de psicotrópicos y 
bajo el control de sus alteraciones.29

Por ende, cuando un pequeño grupo de profe-
sionales de la salud termina de estudiar la maestría 
luego de tres años de esfuerzo continuado y una pila 
de lecturas, se trata sin duda de una ocasión especial. 
Nuestros colegas alcanzan por derecho una nueva 
posición curricular que les confiere una responsabi-
lidad con su alma máter, con ellos mismos y con la 
sociedad. El reconocimiento a su labor debe hacerse 
patente, es necesario como estímulo a su continuidad 
y conveniente praxis, toda vez que avala su carácter 
meritorio. Al efecto, se plantean a continuación dos 
ideas: una relativa a la formación de los alumnos anali-
zandos-supervisandos y otra importante para mitigar la 
confusión y desvirtuación que suele hacerse de ella,32 
dirigida al campo de trabajo de los hoy graduados.

Son tres los pilares de la formación de un psico-
terapeuta,28 aunque esto es extensivo por supuesto a 
otros colegas de la profesión, de la salud mental y de 
las neurociencias en general, si bien algunos de ellos, 
en particular los que muestran una postura profesio-
nal positivista –conocida por su biologismo– traten 
de aplicar y defender a toda costa un reduccionismo 
científico, incluso a favor de su intuida ignorancia del 
tema y continúen siendo renuentes a mirar con dete-
nimiento su interior y/o a aceptarse como son.

Los pilares a los que se alude, que obran en con-
junto y asimismo hacen crecer a las personas para 
convertirse en guías de proyectos de la salud, suelen 
reducirse según la vox populi, a la preparación es-
colástica. De hecho la mayoría de las personas en la 
sociedad piensa que basta con ir a la escuela y apren-
der –como se aprende un asunto teórico– la materia 
en cuestión, que habrá de explotarse luego, cual 
inversión de tiempo-dinero-esfuerzo. No, el asunto 
no es tan simple.
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Lo anterior es importante en la psicoterapia que se 
brinda a los pacientes dependientes, pero no suficien-
te. Se puede estar de acuerdo en que la preparación 
aporta el conocimiento elemental sobre el porqué de 
las cosas, pero a ello deben adosársele aún las bases 
de la actuación profesional en el marco de lo que 
hoy se denomina en el campo profesional “las me-
jores prácticas”.33 La psicoterapia personal, requisito 
indispensable en la edificación formativa de todos 
aquéllos que lidiarán con los problemas psicofísicos 
de sus pacientes –e incluso los suyos– es y será el eje 
rector del conocimiento aplicado. Dado su carácter 
didáctico, se basa en la adecuada mezcla de teoría 
y praxis. Por tanto, requiere actualización con aper-
tura individual, comunicación entre el alumno y su 
mentor, con su plan de estudios, su escuela y su muy 
variado campo laboral. En tal sentido, la lectura se 
vuelve fundamental y la actualización constante a lo 
largo de la vida profesional será a la vez paradigma y 
espíritu de la materia.28 En consecuencia, el binomio 
enseñanza-aprendizaje involucra a fortiori en su mé-
todo a los protagonistas, fundiéndolos en una misma 
actividad. Y si éste fuera un asunto patógeno –que no 
lo es–, podría describirse como una complicidad o 
una actuación en duplo (folie à deux) como señala la 
clínica francesa. De modo que como tal compartición 
es saludable, es mejor intentar compararla con una 
pareja de baile, cuya danza dialéctica los convoca, 
compromete y a la par dialécticamente diferencia y 
unifica. Por ello, no es raro ver que un exalumno pase 
a ser docente en las propias aulas donde se forjó, o 
incluso en aquéllas de cualquier otra parte donde 
considera que existe esa necesidad y ahí incursiona. 
Pero la teoría por sí misma no consolida el saber, 
requiere la praxis y una experiencia de conocimien-
to para modelar la actuación del profesional y así 
habilitarlo a entender, a “acompañar” y a ayudar a 
sus pacientes en el seno de un proceso formal de 
tratamiento, que en este campo es prolongado y 
ciertamente cansado y difícil. En cierta forma es ésta 
la que ofrece la oportunidad emprendedora de ser 
eficaz profesional en cada sesión de trabajo.

Por su parte, la observancia de las recomenda-
ciones de los supervisores, siempre variada y rica 
conceptualmente hablando, se torna en un principio 
en la regla de la operación a seguir. Más tarde –el 
tiempo es variable en cada caso–, cuando el alumno 
instruido domina ya su técnica –mas no antes– puede 
aspirar a pulir de manera personal las enseñanzas ob-
tenidas y darse sin miedo la oportunidad de atender 
y realizar su actuación desde una posición individual, 

precisamente ahí, a solas con todo lo introyectado y 
aprendido, donde no hay supervisor… es decir, en la 
mayoría de los escenarios clínicos de nuestro país.34 
Es ahí donde el graduado colabora con un punto de 
vista nuevo, fresco, distinto y tal vez mejor, ojalá. Se 
requiere una visión iconoclasta, arrojada y valiente 
para aportar constructivamente, pero sobre todo 
para devolver a los demás lo que uno ha recibido de 
los docentes en generosa manera. Así como cuando 
participamos de un programa de enseñanza en la 
universidad de origen o en una institución educativa 
o de salud o como cuando colaboramos con nuestra 
opinión en un programa de difusión del conocimien-
to, evitando o por lo menos tratando de disminuir la 
distorsión y el sensacionalismo que habitualmente 
rige a los medios masivos de información, en especial 
cuando trastocan la verdad de ciertas ideas, concep-
tos o acontecimientos en su beneficio mercantil, en 
muchos casos, con el aval del Estado. Esta conciencia 
social aplicada puede luego pretender guiar los desti-
nos de las políticas de salud. Por ejemplo, a efecto de 
colaborar a la mejor comprensión comunitaria de los 
diversos y graves problemas de salud y educación que 
padece el país, que como las adicciones por sí mismas 
o con su comorbilidad ciegan diariamente la vida de 
muchos mexicanos, requieren por tanto, abrir con luz 
clarificadora los caminos todavía intransitados por la 
mayor parte de la gente. En tal sentido vale decir: la 
ignorancia es la noche… ¡alumbremos con la luz de 
la verdad!35

Los trastornos por dependencia y sus trastornos 
coexistentes, colegas, necesitan profesionales que 
actúen en sus distintos niveles –desde la prevención 
hasta la rehabilitación a largo plazo mostrada en la 
reintegración social de los afectados, reúne la terapéu-
tica y la enseñanza temática contra la expresión de la 
patología– en ese arduo y largo camino. Necesitamos 
como país la participación de muchos colaboradores 
para que, en conjunto, enfrentemos la titánica tarea de 
manejar la problemática cuando y donde se requiera 
–meta que por sí misma ha rebasado todos nuestros 
recursos empleados a la fecha–, fundamentados en 
programas informativo-educativos y actividades espe-
cialmente diseñadas a capacitar al personal de salud 
que atiende y resuelve la fisiopatología y las secuelas 
de esta grave condición.29

Cabe señalar de manera paradójica que el nú-
mero de profesionales captado y adiestrado en esta 
materia deviene irrisorio, aun cuando se sumen to-
das la maestrías, cursos de especialización e incluso 
otras actividades supervisadas y los “diplomados” 
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–cuyo pomposo adjetivo no le da idea a nadie de 
su propósito– que se realizan en la actualidad a lo 
largo y ancho del país. Irrisorio, porque de hecho 
las diferentes instancias educadoras en sus variados 
niveles no han unificado hasta hoy los programas de 
estudio y como se sabe, aún estamos lejos de poder 
presentar una oferta educativa consensuada y efectiva 
destinada a los distintos profesionales que abarcan el 
campo laboral del personal de salud, no sólo debido 
a sus distintos intereses vocacionales, educativos y 
formativos, sino a causa también de la falta de políti-
cas administrativas y conducción adecuada al efecto. 
Baste señalar que no existe en México un programa 
nacional contra los trastornos por dependencia que 
integre los trastornos mentales concomitantes que 
forman la patología dual.1,30 Y por si fuera poco, 
algunas clínicas privadas de las que se tiene noticia 
en el país, están dirigidas por expacientes –que no 
exadictos porque la afectación cerebral alcanzada 
no puede eliminarse– y son los mismos pacientes en 
abstinencia o bajo rehabilitación activa quienes dan 
“psicoterapia” a los internos con toda desfachatez, 
ante su ignorancia, sin supervisión y sin preocuparles 
la flagrante usurpación de profesión. Como puede 
apreciarse, la rectoría necesaria para esa desafor-
tunada condición aún se encuentra en ciernes, no 
obstante el fundamento de este delito.

Hemos de hacer votos para que pronto llegue la 
oportunidad de laborar en forma compartida con todas 
las instancias involucradas en los problemas de salud 
pública que aquejan a nuestro país. Pero desdeñada la 
enseñanza y carentes de un órgano colegiado además 
del gremial –de investidura oficial a nivel nacional que 
certifique nuestra participación terapéutica apropiada 
a las necesidades y condiciones de los pacientes– se 
aprecia con tristeza que todo el esfuerzo logrado, de 
suyo importante y meritorio, sólo dará en el mejor de 
los casos una modesta participación eficaz a aquellos 
afectados y a sus familias que podamos incluir en los 
consultorios e instituciones, pues no alcanza a fraguar 
la solución nacional requerida frente a este monumen-
tal problema, en el que sobran politiquería y opiniones 
desautorizadas y faltan acciones civiles humanitarias y 
profesionales concretas.1,29

Por eso, no es lo mismo rendir un esfuerzo laboral 
en una institución social que atiende la problemática 
de la comunidad –esa población que tanto lo necesita– 
que ubicarse en el consultorio privado a resolver de 
“uno en uno” los problemas que nos lleven los escasos 
pacientes atendidos en cada jornada laboral. Desde 
el punto de vista de la formación integral, es decir de 

la estructuración profesional destinada al abordaje 
completo del trastorno por dependencia, el foco de 
atención se centra en la comprensión del fenómeno 
mismo, desde su etiopatogenia hasta el beneficio 
aportado a las personas que luchan por el derecho al 
mantenimiento de su reintegración social.30

Actualmente, desde el punto de vista del manejo 
psicoterapéutico del problema adictivo se tratan las 
concomitancias y secuelas de la patología, mas no la 
patología misma. De ahí que haya que abordar inte-
gralmente el fenómeno y complementar un enfoque 
con el otro, si se aspira a lograr la integración de la 
totalidad que representa la universalidad humana. 
Los profesionales de la salud involucrados deben 
tener clara esta visión para poder optar por una, otra 
o ambas condiciones. Al parecer aún priva en la co-
munidad cierto grado de confusión y quizá hasta sea 
uno de los motivos por los cuales algunas personas no 
se acercan a los cursos de maestría y doctorado. En 
fin, a los nuevos graduados hemos de darles nuestros 
parabienes y desearles un feliz desempeño de sus 
habilidades, que fructifique el conocimiento obtenido 
y que disfruten de esta noble tarea para que sean la 
actitud y el ejemplo personal –no la retórica oficial o 
privada–, las herramientas en las que se apoye su creci-
miento individual, profesional y su labor de influencia 
benéfica para sus pacientes. A cambio justo es pedir 
compromiso, participación sincera y dedicada como 
en toda responsabilidad profesional.30

Luego entonces, se requiere la asunción del cono-
cimiento científico, minimizando al extremo el margen 
de la especulación, los prejuicios y la ambigüedad; 
destacando la responsabilidad de cada involucrado 
y la asesoría a pacientes y familiares con la meta de 
reforzar el indispensable apego terapéutico, sin el cual 
no florece ningún manejo. Un tratamiento eficaz en 
este campo es aquél que ofrece beneficios continuos a 
lo largo de los años y asume los procedimientos éticos 
indispensables. En consecuencia, debe permanecer 
exento de serendipias, siendo parte de la estrategia y 
no del azar. Para ser efectivos se precisa del desarrollo 
de una adecuada planeación teórico-práctica y una vi-
sión individualizada contra ambos trastornos, fundada 
en el conocimiento y la técnica, la comprensión y la 
tolerancia, la ética y el respeto al paciente. ¡Felicito a 
todos los graduados por alcanzar un nivel profesional 
adecuado! Ahora… sólo les falta la experiencia. ¡Les 
deseamos el mejor cumplimiento de sus tareas en 
favor de la sociedad y la mayor satisfacción al hacerlo! 
Pero si no lo hiciereis así, enfrentaréis en la vida sus 
consecuencias.
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RESUMEN

Dafne es una bella ninfa de la mitología griega a quien Eros clavó una flecha de plomo en el corazón. Como consecuencia, ella siem-
pre rechazó los constantes cortejos amorosos de Apolo. Nunca lo aceptó, ni a ningún otro amante y mantuvo para siempre su cuerpo 
intacto. Esta decisión provocó que perdiera su belleza y su humanidad misma, pues para mantenerse inalterada se convirtió en árbol. 
El síndrome de Dafne consiste en el rechazo a aceptar un tratamiento médico o quirúrgico por parte de los pacientes para no alterar su 
cuerpo. Esta decisión no se basa directamente en el riesgo implícito del tratamiento propuesto, ni tampoco valora el beneficio que podría 
aportar a su salud. Por otra parte, la epilepsia es una de las enfermedades más estigmatizadas a lo largo de la historia de la humanidad, 
independientemente de su etiología y pronóstico. La cirugía de epilepsia es posiblemente el tratamiento más subutilizado no sólo de la 
práctica neurológica, sino de la práctica médica actual.

Palabras clave: Epilepsia, síndrome de Dafne, cirugía neurológica, cirugía de epilepsia.

aBSTRaCT

Daphne is a beautiful nymph in Greek mythology. Eros shot her with a lead arrow at her heart. As a result, she always refused the constant loving 
courtship of Apollo. Never accepted him or any other lover and kept her body intact forever. This decision caused to lost her beauty and her own 
humanity, thus to keep unaltered, she became a tree. Daphne syndrome consists of refusal to accept a medical or surgical treatment for patients not 
to alter their body. This decision is not directly based on the implicit risk of the proposed treatment and also assesses the benefit it could bring to their 
health. On the other hand, one of the most stigmatized diseases throughout the history of mankind, is epilepsy regardless its etiology and prognosis. 
Epilepsy surgery is possibly the most underutilized treatment, not only neurological practice, but in the medical practice in general.

Key words: Epilepsy, Daphne syndrome, neurological surgery, epilepsy surgery.

Antecedentes

Mitología

La mitología griega narra que Eros tenía flechas de 
oro y de plomo. Las flechas de oro incitaban el amor, 
mientras que las de plomo provocaban el odio y el 
rechazo. Decidió lanzar un disparo certero a la ninfa 
Dafne con una flecha de plomo y a Apolo le disparó 
con una flecha de oro en el corazón. Estos efectos 
opuestos harían imposible la relación entre ambos. La 
eterna búsqueda frente al perpetuo rechazo. Instan-
táneamente Apolo sintió una irreductible pasión por 
Dafne y en respuesta, ella lo despreciaba. Dafne no se 
interesaba por ningún hombre y su verdadera pasión 

era la naturaleza, explorar los bosques y la cacería. 
Peneo, el padre de Dafne era un dios fluvial que quería 
que la bella Dafne contrajera matrimonio y le diera 
nietos. Dafne, además de ser físicamente bella, era 
inteligente y presentaba como argumento en contra 
de su padre a la hermana gemela de Apolo, Artemisa, 
que era soltera. Su padre decidió respetar la decisión 
de su hija, no sin antes advertirle que, debido a sus 
muchas cualidades, le sería difícil rechazar a todos los 
pretendientes actuales y futuros.

En el perseverante Apolo no disminuía, ni con el 
tiempo ni con los constantes rechazos de Dafne, el 
intenso amor que sentía por ella. Invariablemente y con 
frecuencia le demostraba su amor de distintas formas 
para obtener siempre su aversión como respuesta. En 
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una ocasión, mientras Dafne paseaba alejada por una 
parte profunda del bosque, Apolo la siguió. Dafne 
se dio cuenta de la cercanía de Apolo y al sentirse 
amenazada por la intensidad de los sentimientos de 
su enamorado, imploró ayuda a su padre para que 
Apolo no la atrapara. Ante lo inevitable, su padre 
convirtió a Dafne en un laurel mientras que Apolo, 
que ya la había alcanzado, la abrazaba y besaba. Ante 
el asombro de Apolo, la piel de su amada se convirtió 
en corteza, sus piernas en raíces, sus brazos en ramas 
y su cabello en hojas. Apolo siguió amándola, pero 
como ya no podía tomarla como esposa, el laurel se 
convirtió en su árbol predilecto y sus ramas coronarían 
para siempre las cabezas de los héroes. Por medio de 
esta metamorfosis, Dafne sacrifica su cuerpo a cambio 
de su eterna castidad.

Apolo y Dafne en el Arte

Esta historia de la mitología griega del eterno amor ante 
la perpetua resistencia de la pureza, de la virtud frente 
a la lujuria, ha inspirado a varios artistas durante siglos. 
Una de las primeras obras artísticas que se conocen es 
la pintura titulada “Apolo y Dafne”, elaborada con el 
más puro estilo renacentista por Antonio del Pollaiuolo 
entre los años 1470-1480 (Figura 1). De 1622 a 1625, 
el famoso escultor Gian Lorenzo Bernini esculpió una 
de sus obras más importantes en la que representa 
el momento en que Apolo alcanza a Dafne y ella se 

convierte en laurel para mantener su pureza (Figura 
2). En la expresión de Dafne se advierte su llamada 
de auxilio. Apolo lleva en la cabeza una corona de 
laurel que presagia esta metamorfosis. Una obra par-
ticularmente rica en elementos visuales que también 
inmortaliza esta escena es “El beso” de Gustav Klimt 
que capta la atención de miles de personas que visi-
tan el museo Belvedere en Viena, Austria (Figura 3). 
La cerámica también ha retomado esta historia, en el 
museo de los Azulejos de Lisboa, Portugal se exhibe 
un plato con base que plasma el instante mismo de la 
metamorfosis (Figura 4).

Síndrome de Dafne en cirugía de epilepsia 

La epilepsia es una condición caracterizada por la 
propensión a presentar crisis convulsivas recurrentes 
no provocadas. En nuestro país carecemos de un 
censo preciso de la tasa de incidencia y prevalencia 
de epilepsia. Según el último reporte de los Centros 
de Control y Prevención de Enfermedades (Centers 
for Disease Control and Prevention CDC) de Estados 
Unidos se estima que en ese país hay 3,000,000 de 
adultos y 470,000 niños con epilepsia.1 Aproximada-
mente 40% de las personas que tienen una primera 
crisis convulsiva, tendrán una segunda. Esta posibilidad 
es mayor si existe una lesión cerebral (traumatismo cra-
neoencefálico, evento vascular cerebral, entre otras), 
persistencia de la actividad epileptiforme en electroen-

Figura 1. Apolo y Dafne (1470-1480) de Antonio del Pollaiuolo. 
National Gallery, Londres, Inglaterra.

Figura 2. Apolo y Dafne (1622-1625) de Gian Lorenzo Bernini. 
Museo Borghese, Roma, Italia.
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cefalograma (EEG) y otras variables menos consistentes 
como antecedentes familiares con epilepsia, mostrar 
status epilepticus en la primera crisis, haber sufrido 
crisis febriles en la infancia y la presencia del fenómeno 
de Todd. Una vez que se manifiesta una segunda crisis, 
alrededor de 80% de las personas tendrán más. Aun 
dentro de este grupo de crisis recurrentes, sólo 10% 
experimentarán más de 10 crisis en su vida.2

Se estima que alrededor de 70% de las personas 
con diagnóstico nuevo de epilepsia presentarán remi-
sión de las crisis en los siguientes 10 años del diagnós-
tico. La posibilidad de remisión es menor en personas 
con epilepsia sintomática que en epilepsia idiopática 
o criptogénica y en epilepsia con crisis parciales com-
plejas o con múltiples tipos de crisis. La posibilidad de 
remisión también es menor en pacientes con EEG con 
grafoelementos como punta-onda lenta, en epilepsia 
neonatal y en epilepsia de inicio tardío.2

No existe un consenso mundial que haya creado 
una definición de refractariedad para el tratamiento. 
Es un término relativo que debe individualizarse. De-
pende del acceso y tolerancia a los medicamentos, 
del estilo de vida, la comorbilidad, la severidad de las 
crisis, entre otros factores. La incidencia de epilepsia 
médicamente incontrolable (EMI) es de 6/100,000 
por año en Estados Unidos, que equivale a 17,000 
casos nuevos con criterios de EMI en ese país. La pre-
valencia de EMI definida como la presencia de una o 
más crisis/año es entre 2 y 3/100,000 habitantes, por 
lo que se estima que hay alrededor de 700,000 casos 
en ese país.2

La mortalidad es mayor en pacientes con epilepsia 
sintomática y sobre todo en los primeros años del diag-
nóstico. En los casos con EMI (con el criterio de más 
de una crisis/año), el riesgo de morir es nueve veces 
más alto que en los casos con remisión. La condición 
conocida como Sudden Unexpected Death in Epilepsy 
Patients (SUDEP) se presenta en 5/10,000 personas con 
epilepsia por año y el riesgo de SUDEP aumenta entre 
1 y 1.5% en los pacientes con EMI.2

La comorbilidad en epilepsia es bien conocida. 
Se ha descrito ampliamente deterioro de la función 
intelectual. Se ha sugerido que existe un deterioro en 
pacientes con crisis repetitivas, pero son escasas las 
publicaciones que lo evalúan objetivamente. Puede 
relacionarse también con una compleja interrelación 
con otros factores como enfermedades coexistentes, 
efectos de anticonvulsivos, efecto de las crisis y efecto 
del status epilepticus. Por los hallazgos encontrados en 
estudios de autopsias se ha postulado que hay mayor 
posibilidad de desarrollar tumores cerebrales y neo-
plasias pancreáticas y biliares (probable relación con 
estudios diagnósticos), una posible asociación entre 
anticonvulsivos y linfomas y cáncer pulmonar.

Alrededor de 7.5% de los niños que se ahogan en 
Estados Unidos padecen epilepsia.

Debido al uso crónico de anticonvulsivos, se ha 
descrito un aumento en el riesgo de desarrollar os-
teoporosis y fracturas. El tratamiento médico puede 

Figura 3. El beso (1907-1908) de Gustav Klimt. Museo Belve-
dere, Viena, Austria.

Figura 4. Autor desconocido. Escena de Apolo y Dafne. Plato 
con base, Urbino, Italia, 1540-1555. Museo de los Azulejos, Lis-
boa, Portugal.
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tener efectos adversos en la fertilidad a causa de la 
recurrencia de las crisis, efectos de anticonvulsivos en 
motilidad espermática y en el aumento de la posibi-
lidad de desarrollar ovario poliquístico. También hay 
una mayor incidencia en depresión e incremento de 
ingresos y estancia intrahospitalaria.2

La cirugía de epilepsia tiene una efectividad en 
general de 60 a 80% de curación o de control de las 
crisis, dependiendo del tipo de epilepsia y del centro 
donde se efectúe la cirugía. Se estima que en México 
hay más de 1,500,000 personas con epilepsia, de las 
cuales alrededor de 300,000 tienen epilepsia refrac-
taria a tratamiento médico y podrían beneficiarse de 
una cirugía de epilepsia, pero se practican muy pocas 
cirugías de epilepsia por distintas causas, entre las que 
se encuentran escasa accesibilidad a centros especia-
lizados en algunas regiones del país o por el rechazo 
poco fundamentado al tratamiento quirúrgico.

El síndrome de Dafne se define como el rechazo 
a aceptar un tratamiento médico o quirúrgico para no 
alterar su cuerpo, asumiendo el riesgo que esto implica 
para su salud. Esta decisión se toma sin una relación di-
recta con el riesgo implícito del tratamiento propuesto 
y a pesar del beneficio que podría aportar a su salud. 
Como ejemplo de esta situación es bien conocido un 
grupo religioso en particular cuyos miembros rechazan 
recibir transfusiones con hemoderivados, a sabiendas 
del potencial riesgo para su vida en caso de requerirse.

Los pacientes con el síndrome de Dafne prefieren 
rechazar la cirugía de epilepsia aun cuando el proce-
dimiento cada vez tiene mayores tasas de efectividad 
en más etiologías y localizaciones, lo que afecta su 
calidad de vida, oportunidades de empleo, desarrollo 
social, matrimonio y disminuye su expectativa de vida.

Desde la antigüedad, la epilepsia es una de las 
enfermedades más estigmatizadas por la sociedad y 
suele estar cargada de una denostación y minusvalía 
social que provoca frecuentemente su negación y por 
tanto no buscar atención médica. Debido a la mala, 
sesgada y deficiente información sobre la eficacia y 
seguridad de la cirugía de epilepsia, posiblemente no 
sólo es el tratamiento más subutilizado en neurocirugía, 
sino quizás en la práctica médica actual.

Conclusiones

La cirugía de epilepsia es un recurso quirúrgico bien 
estudiado que con mucha frecuencia, bajo criterios 
de selección adecuados, suele aportar un beneficio 
permanente al controlar las crisis convulsivas, con un 
bajo índice de morbimortalidad y un claro resultado 
de mejoría en la calidad de vida. Por otra parte, pese a 
ser cada vez más accesible, es un recurso muy subutili-
zado por distintas causas y argumentos no médicos, tal 
como sucede en los pacientes con síndrome de Dafne.
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