
 

1 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

2 
 

Trastornos del control de los impulsos 
 

Anna R. Weissman, MD 

Cathleen M. Gould, MD 

Kathy M. Sanders, MD 

Puntos clave 

Incidencia y epidemiología 

• La impulsividad es frecuente, pero los trastornos de la impulsividad diagnosticados se 

consideran raros y afectan aproximadamente al 10% de la población. 

Fisiopatología 

• Las alteraciones del sistema de recompensa (dopamina), así como del circuito neurológico 

serotoninérgico, nos ayudan a entender estos trastornos. 

• Existen otros neurotransmisores implicados, así como asociaciones y susceptibilidad 

genéticas. 

Hallazgos clínicos 

• La necesidad apremiante de comportarse de una manera disfuncional a pesar de las 

consecuencias subyace en la mayoría de estos trastornos. 

• La necesidad de continuar la conducta anómala persiste hasta que el acto es realizado. 

Diagnóstico diferencial 

• Estos trastornos son concomitantes con trastornos psicóticos, afectivos, de personalidad y 

adictivos, y en su diagnóstico diferencial deben incluirse estos trastornos. 

• Deben tenerse en cuenta las enfermedades médicas que pueden dar lugar a estas conductas. 

Opciones terapéuticas 

• Las intervenciones farmacológicas y psicosociales han demostrado ser útiles en el 

tratamiento de los trastornos de los impulsos. 

• Es más eficaz una combinación de medicamentos y técnicas terapéuticas. 

Pronóstico 

• Se desconoce el pronóstico de estos trastornos. 

• Se recomiendan un seguimiento y tratamiento continuados. 

• Mejorar la capacidad de autocontrol y de elección de una conducta a través de una serie de 

intervenciones ofrece los mejores resultados. 
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Perspectiva general 

Serán objeto de este capítulo los trastornos del control de los impulsos definidos en el Manual 

diagnóstico y estadístico de los trastornos mentales, 4.a Ed., texto revisado (DSM-IV-TR)1 

(el trastorno explosivo intermitente, la cleptomanía, la piromanía, el juego patológico y la 

tricotilomanía). La impulsividad es el síntoma común a cada uno de estos trastornos. El 

aspecto patológico de la impulsividad se define por la incapacidad para resistirse a realizar 

una acción que podría ser perjudicial para uno mismo o para los demás. Entre las 

características típicas de este trastorno se encuentran el desarrollo de una ansiedad por el 

deseo de llevar a cabo cualquier acto impulsivo, la cual solo es aliviada o satisfecha 

realizando dicho acto. Puede haber culpa, remordimiento o arrepentimiento después del acto 

impulsivo. Otros trastornos del eje I y II están relacionados con los trastornos del control de 

los impulsos de una manera más compleja, formando parte del diagnóstico diferencial de la 

impulsividad, así como de otros procesos concomitantes. Los pacientes con trastornos del 

control de los impulsos también pueden sufrir trastornos afectivos, trastornos de ansiedad, 

consumo de drogas y otras sustancias, trastornos de la personalidad y de la conducta 

alimentaria, así como parafilias y trastornos por déficit de atención.2-5 Nuestra comprensión 

de estos trastornos, obtenida a partir de estudios neurobiológicos y estudios de tratamiento 

basados en la evidencia, varía de un trastorno a otro aunque compartan muchas características 

comunes.6-9 Aun así, el DSM-5 introdujo cambios en la categoría de la tricotilomanía y el 

trastorno por juego.10 La tricotilomanía está incluida en los trastornos obsesivo-compulsivos 

(TOC) y trastornos relacionados, y el trastorno por juego se clasifica con los trastornos por 

consumo de sustancias y trastorno adictivos. Este capítulo se centrará en los trastornos del 

control de los impulsos del DSM-IV-TR entre los que se encuentran la tricotilomanía y el 

trastorno por juego patológico (cuadro 23-1). 

Cuadro 23-1   Diagnóstico diferencial del trastorno explosivo intermitente 

Enfermedad médica general 

• Demencia (múltiples déficits cognitivos, incluida pérdida de memoria). 

• Delirio (curso fluctuante con conciencia alterada y déficits cognitivos). 

• Cambio de personalidad debido a una enfermedad médica, de carácter agresivo. 

Efectos directos de una sustancia 

• Intoxicación por sustancias. 

• Abstinencia. 

Conducta inducida por el delirio 

• Esquizofrenia. 

• Trastorno esquizoafectivo. 

• Depresión con características psicóticas. 

• Trastorno delirante. 

http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0010
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0015
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0030
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0035
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0050
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0055
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#b0010
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Estado de ánimo elevado 

• Manía. 

• Estado mixto, trastorno bipolar. 

• Trastorno esquizoafectivo. 

Estado de ánimo deprimido 

• Depresión. 

• Bipolar, deprimido. 

• Trastorno esquizoafectivo. 

Patrón de conducta antisocial 

• Trastorno de la personalidad antisocial. 

• Trastorno del comportamiento. 

Patrón de impulsividad en la edad adulta precoz 

• Trastorno de la personalidad límite. 

• Trastorno de desregulación disruptiva del estado de ánimo. 

• Trastorno de oposición desafiante. 

• Falta de atención. 

• Trastorno hiperactivo/déficit de atención. 

Otras enfermedades 

• Parafilias. 

• Trastorno del espectro autista. 

• Trastornos de la conducta alimentaria. 

• Trastornos de adaptación. 

• Otros trastornos del control de los impulsos. 

Trastorno explosivo intermitente 

El trastorno explosivo intermitente es un diagnóstico que caracteriza a individuos con 

episodios de descontrol, de actos agresivos y de agresividad extrema, desproporcionados en 

relación con el acontecimiento desencadenante y no debidos a otro diagnóstico del eje I, II o 

III.1,11-14 

Epidemiología y factores de riesgo 

El trastorno explosivo intermitente es más frecuente de lo que se consideraba previamente, 

con una prevalencia a lo largo de la vida del 7%.15 Aproximadamente el 80% de los casos se 

manifiestan en hombres. El trastorno explosivo intermitente y el cambio de personalidad 

debido a enfermedad médica sistémica, tipo agresivo, son los diagnósticos más 

http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0010
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0060
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0075
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0080
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frecuentemente asignados a pacientes con una conducta violenta esporádica.16 Entre los 

factores de riesgo se encuentran los malos tratos físicos en la infancia, un ambiente familiar 

caótico, el consumo de drogas y trastornos psiquiátricos del paciente o sus familiares.8,9,13 

Los trastornos concomitantes más frecuentes son los trastornos del estado de ánimo, los 

trastornos de ansiedad y los trastornos por consumo de drogas. 

Fisiopatología 

Este trastorno representa una compleja confluencia de factores psicosociales y 

neurobiológicos.17,18 Algunos estudios consideran la implicación de la neurotransmisión de 

la serotonina, como lo demuestran sus bajas concentraciones en el líquido cefalorraquídeo 

(LCR), y la baja expresión y recaptación6 de receptores plaquetarios de serotonina.19 Unos 

niveles elevados de testosterona pueden desempeñar un papel en la violencia episódica.17 

También se ha observado una relación inversa entre la agresividad y las concentraciones de 

oxitocina en el LCR.20 Estudios de imagen han señalado la existencia de una conexión 

corticolímbica anómala, con una estimulación excesiva de la amígdala y una activación 

disminuida de la corteza orbitofrontal y cingulada anterior.21,22 Pueden manifestarse leves 

signos neurológicos como reflejo del trauma sufrido por experiencias precoces de la vida o 

por condicionantes genéticos de la conducta violenta.7,23 Los miembros de una familia 

frecuentemente presentan ataques violentos similares, así como una serie de diagnósticos 

psiquiátricos, apoyando una etiología tanto extrínseca como genética, con genes del 

transportador de serotonina y la monoaminooxidasa (MAO) tipo A (MAOA) que se 

relacionan con los malos tratos infantiles y las adversidades, y predisponen a la violencia.22,24 

Características clínicas y diagnóstico 

El trastorno explosivo intermitente se presenta frecuentemente en la infancia y la 

adolescencia, con una edad media de inicio de los 13 a los 21 años. Un episodio de violencia 

puede surgir en un contexto de ira y excitación emocional crecientes, seguido de la pérdida 

de control desproporcionada con el factor estresante que la precipita. Los brotes agresivos en 

este trastorno se caracterizan por su inicio rápido, tras escaso o ningún aviso previo, y, por 

lo general, por una duración inferior a 30 min.25 

Estos pacientes pueden tener una personalidad colérica e irritable. Su estilo de vida puede ser 

marginal, su trastorno puede dificultarles mantener un trabajo y relaciones estables. La 

presencia de consumo de drogas complica aún más el diagnóstico y la evolución. La 

característica más importante de este trastorno es que muchos otros diagnósticos deben ser 

descartados antes de poder diagnosticarlo. 

La mayoría de las conductas violentas pueden explicarse por la presencia de diversas 

enfermedades psiquiátricas y médicas, como convulsiones, traumatismos craneoencefálicos, 

alteraciones neurológicas, demencia, delirio y trastornos de la personalidad (límite o 

antisocial). También deben descartarse los ataques de ira asociados con depresión mayor.26 

Además, en la psicosis de la esquizofrenia o en un episodio maníaco puede desencadenarse 

un episodio de violencia puntual. Debería evitarse hacer el diagnóstico de trastorno explosivo 

intermitente en pacientes con brotes agresivos en estado de intoxicación o abstinencia (v. 

cuadro 23-1). El trastorno explosivo intermitente conlleva una importante morbilidad, con 

180 lesiones relacionadas por cada 100 casos a lo largo de la vida.15 

http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0085
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0045
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0050
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0070
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0090
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0095
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0035
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0100
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0090
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0105
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0110
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0115
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0040
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0120
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0115
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0125
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0130
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0135
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#b0010
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0080
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Tratamiento 

La psicofarmacología (p. ej., antiepilépticos, litio, β-bloqueantes, ansiolíticos, neurolépticos, 

antidepresivos [tanto serotoninérgicos como policíclicos] y psicoestimulantes) permite 

controlar eficazmente las manifestaciones crónicas de este trastorno.14,27 Los estudios 

controlados aleatorizados han demostrado los efectos beneficiosos tanto de la fluoxetina 

como de la terapia cognitivo-conductual (TCC) en grupo e individual.28,29 La evidencia del 

uso de fármacos antiepilépticos en el tratamiento de la agresividad es menos sólida, siendo 

cuatro los antiepilépticos (el valproato, la carbamacepina, la oxcarbacepina y la fenitoína) 

que han demostrado su eficacia en al menos un estudio, pero sin demostrarse beneficios 

significativos en otros estudios llevados a cabo con tres de esos fármacos.30 El tratamiento 

agudo de la conducta agresiva y violenta también puede requerir el uso de medidas 

restrictivas físicas y el uso rápido de neurolépticos y benzodiacepinas administrados por vía 

parenteral (v. capítulo 65).31,32 

Medidas de apoyo y abordaje a largo plazo 

El uso de la TCC tanto en grupo como individual ayuda a los pacientes a mejorar el 

autocontrol sobre su conducta y reconocer los desencadenantes externos que le predisponen 

a desarrollar brotes agresivos. El uso de técnicas de relajación e inundación también puede 

facilitar un mejor autocontrol. Las intervenciones psicofarmacológicas pueden aumentar el 

umbral del impulso violento y ser útiles como una parte importante del tratamiento a largo 

plazo. El tratamiento ambulatorio a largo plazo del trastorno explosivo intermitente también 

requiere cuidar la relación terapéutica entre el médico y el paciente. 

Cleptomanía 

Hace más de 150 años, la cleptomanía fue reconocida por primera vez como una conducta 

de «robo sin sentido» consistente en robar objetos sin valor; tal conducta se consideraba ajena 

al carácter habitual de la persona.33 En los individuos que la mostraban no existía un patrón 

de conducta ni realizaban robos premeditados. Este trastorno se caracteriza por un estado de 

ansiedad creciente previa al acto del robo, que se alivia llevándolo a cabo. Es un trastorno 

complejo relacionado con importantes enfermedades concomitantes, antecedentes familiares 

y similitudes con otros trastornos del espectro afectivo y adictivo.34-36 Desde las 

publicaciones iniciales del siglo XIX, se han realizado pocos estudios sistemáticos o 

científicamente rigurosos. 

Epidemiología y factores de riesgo 

Aunque se sabe poco sobre la cleptomanía, se ha estimado su prevalencia en la población 

general en 6 de cada 1.000 individuos.37 Menos del 5% de los ladrones de tiendas cumplen 

los criterios de cleptomanía.33 Las mujeres tienen más probabilidades que los hombres de ser 

diagnosticadas de cleptomanía. Típicamente, hay un retraso de muchos años entre el 

comienzo de la conducta y su diagnóstico y tratamiento. De media, las mujeres con este 

trastorno solicitan tratamiento en torno a los 30 años, y los hombres, llegados a los 50.33 Este 

trastorno puede revelarse al buscar tratamiento para otra enfermedad mental o por otros 

http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0075
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0140
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0145
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0150
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0155
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000651.xhtml#c0325
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0160
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0165
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0170
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0175
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0185
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0190
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0170
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0170
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factores que implican problemas legales relacionados con el robo. Su asociación con otras 

enfermedades psiquiátricas, con consumo de drogas y otras sustancias y con trastornos de la 

personalidad es alta; la relación se observa en el 50-100% de los casos, dependiendo de los 

estudios.33,34,36-39 

Fisiopatología 

En los trastornos del control de los impulsos se encuentra implicada una compleja interacción 

de neurotransmisores (como la serotonina, la dopamina y los opioides), hormonas y carga 

genética, especialmente cuando la conducta forma parte de un ciclo de motivación y 

recompensa. El déficit cerebral de serotonina facilita la conducta impulsiva. La liberación de 

dopamina se ha asociado con una señal «de inicio» en la modulación de conductas de riesgo. 

El sistema opioide se ha asociado con la compulsión y la recompensa, y puede estar 

implicado en la liberación de la ansiedad que rodea la realización de actos impulsivos. Entre 

las regiones cerebrales que desempeñan un papel importante en el procesamiento de la 

motivación y la recompensa se encuentran todas las estructuras del sistema límbico (p. ej., 

hipotálamo, amígdala, hipocampo y corteza cingulada), la corteza prefrontal y frontal, y las 

cortezas cerebrales de asociación. Desde una perspectiva del desarrollo, el robo impulsivo 

puede mejorar una depresión al crear un estímulo y una distracción exagerados. Aunque 

numerosas teorías psicodinámicas han ofrecido una explicación para la cleptomanía, ninguna 

de ellas ha podido ser confirmada o refutada. No está bien establecida la definición exacta de 

los factores biológicos y psicológicos implicados en el desarrollo de cleptomanía.6,8,37,40,41 

Características clínicas y diagnóstico 

La cleptomanía debuta típicamente en la adolescencia tardía y tiene una evolución crónica 

con episodios intermitentes de robo durante muchos años. Los pacientes solicitan 

generalmente atención médica tras su derivación por causa judicial o al revelarse dicho 

trastorno durante el tratamiento de un trastorno psiquiátrico relacionado. Las reacciones 

egodistónicas a la conducta y la ausencia de premeditación en los episodios de robo deben 

impulsar un estudio más completo. Además, son frecuentes los trastornos psiquiátricos 

concomitantes (incluidos los trastornos afectivos, trastornos de ansiedad, otros trastornos del 

control de los impulsos, trastornos por consumo de sustancias, trastornos de la conducta 

alimentaria y trastornos de la personalidad).34,36-39 

Diagnóstico diferencial 

El diagnóstico diferencial comprende los propios actos criminales de atracos o robos a 

tiendas, la simulación para evitar el enjuiciamiento, el trastorno de la personalidad antisocial 

(TPAS), los trastornos del comportamiento, el episodio maníaco, la esquizofrenia y la 

demencia. Basándose en los criterios del DSM-IV-TR, el diagnóstico se hace por el grado de 

impulsividad, ansiedad y alivio, así como por la culpa, el remordimiento y el arrepentimiento 

concomitante con la conducta de robo. 

Tratamiento 

http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0170
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0175
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0185
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0200
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0035
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0045
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0190
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0205
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0210
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0175
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0185
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0200
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Gran parte de la literatura médica existente sobre el tratamiento farmacológico de la 

cleptomanía se ha basado en series de casos y comunicaciones anecdóticas, y sus resultados 

son diversos.37 En algunos pacientes se ha probado la administración en monoterapia de 

antidepresivos tricíclicos (ATC), inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina 

(ISRS), antiepilépticos (como el topiramato) o ansiolíticos, o bien combinaciones de estos 

medicamentos.42-44 

Las series de casos, así como un estudio abierto y un estudio doble ciego controlado con 

placebo, han demostrado que la naltrexona reduce el robo impulsivo y la conducta de 

robo.45,46 Un estudio piloto que utilizó el antagonista del receptor NMDA, la memantina, 

tuvo resultados positivos en la reducción de las conductas de robo así como mejorando el 

estado de ánimo y la actividad.47 Un caso de cleptomanía resistente al tratamiento mostró una 

remisión completa utilizando el inhibidor de la catecol O-metiltransferasa (COMT) llamado 

tolcapona, de la que se creía que mejoraba la función ejecutiva. 

Puede ser útil la psicoterapia (incluida la psicoterapia orientada a la percepción y la TCC que 

utiliza sensibilización encubierta y aversiva), especialmente en combinación con la 

psicofarmacoterapia.48 

Piromanía 

La conducta incendiaria se desarrolla como un continuum, desde niños que juegan con 

cerillas hasta pirómanos que provocan incendios con la intención de destruir vidas o bienes. 

El fenómeno de causar incendios sin ningún motivo aparente y en ausencia de una 

enfermedad que pueda alterar el juicio o la capacidad de distinguir el bien del mal ha sido 

descrito en la literatura forense y psiquiátrica desde el siglo xix.49 La piromanía fue definida 

por Henri Marc, que la describió como una «monomanía», un estado de individuos sin una 

aparente enfermedad, salvo su incapacidad para detener una conducta dañina para ellos 

mismos y para los demás.49 Se conoce poco sobre la piromanía, ya que es un trastorno raro, 

y la mayor parte de la investigación en esta área ha englobado un mayor espectro de 

conductas de incendio, desde el incendio provocado por adolescentes hasta el pirómano 

adulto. 

Incidencia y epidemiología 

Un análisis de la National Epidemiologic Survey on Alcohol and Related Conditions 

(NESARC) encontró que el 1,1% de la población estadounidense había provocado un 

incendio en algún momento de su vida.50 Cuando se excluyeron los sujetos con TPAS, la 

prevalencia global fue del 0,55%. Los pirómanos resultaron ser más frecuentemente solteros, 

hombres y de edades comprendidas entre los 18 y los 29 años. Tenían más frecuentemente 

antecedentes de otros trastornos mentales, especialmente TPAS, trastornos por consumo de 

alcohol, ludopatía o trastorno bipolar, y tenían tres veces más posibilidades de estar 

recibiendo algún tratamiento psiquiátrico. Era más probable que hubiesen mostrado otras 

conductas antisociales, independientemente de cumplir o no los criterios de un TPAS. 

Los estudios con individuos que habían cometido un incendio provocado demostraron una 

incidencia variable en esta población, probablemente debido a la variedad de criterios 

utilizados para definir la piromanía. Un estudio clásico realizado por Lewis y Yarnell en 1951 

no demostró ningún motivo aparente para el incendio provocado en el 40% de los casos 
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archivados en el National Board of Fire Underwriters.51 En otros estudios llevados a cabo 

con personas que provocaban incendios, entre el 1 y el 3% de estos reunían criterios de 

piromanía.52-54 

Otros estudios han evaluado la incidencia de piromanía en poblaciones psiquiátricas. En un 

estudio realizado con adolescentes ingresados, se encontró que el 6,9% cumplían los criterios 

de piromanía.55 En consonancia con los resultados de la NESARC, las conductas de incendio 

tendieron a disminuir después de los 15 años de edad.50 Un estudio con pacientes 

psiquiátricos adultos encontró que el 3,4% de los casos cumplían criterios de piromanía, con 

una prevalencia a lo largo de su vida del 5,9%.56 En una muestra de pacientes adultos 

ingresados por depresión se encontró una incidencia del 2,8%; los pacientes con criterios de 

piromanía habrán tenido un gran número de episodios depresivos previos.57 

Los adolescentes que provocan incendios es más probable que hayan sufrido abuso sexual o 

físico, y que procedan de familias desestructuradas. Es más probable que tengan ideas 

suicidas, intentos de suicidio y conductas autolesivas, y manifiesten depresión y desánimo.58 

Fisiopatología 

El conocimiento de la fisiopatología de la piromanía es muy escaso. Las diferencias en el 

funcionamiento serotoninérgico, entre diferentes sexos o individuos, se han asociado con 

conductas impulsivas.59 Los estudios llevados a cabo en pirómanos muestran 

concentraciones menores de lo normal de 5-HIAA, un importante metabolito de la 

serotonina.60 Dado que la corteza prefrontal, responsable de la función ejecutiva, que abarca 

la capacidad de controlar la conducta, madura relativamente tarde, explicaría por qué se 

reduce la prevalencia de piromanía y otros trastornos del control de los impulsos con la 

edad.59 Un informe de un caso mostró que el tratamiento de la piromanía resolvió un defecto 

de perfusión del lóbulo frontal inferior izquierdo;61 otro informe de un caso mostró mejorías 

cuantificables en atención y control ejecutivo con el tratamiento.62 

La piromanía también se ha asociado con enfermedades que alteran la función cerebral (como 

el síndrome de Klinefelter,63 la epilepsia,64,65 el síndrome XYY, el sida y el trastorno disfórico 

de fase lútea tardía).66 

Características clínicas y diagnóstico 

El estudio de Grant y Kim de 2007 llevado a cabo con 21 pacientes con criterios de piromanía 

mostró que los pacientes desencadenaban los incendios cuando estaban estresados o 

aburridos, cuando se sentían incompetentes o tristes, o cuando tenían conflictos 

interpersonales.67 La mayoría de los pacientes se limitaban a provocar incendios en entornos 

«controlados», donde el fuego no se propagase fácilmente ni causase daños. La mayoría de 

los pacientes informaron de su deseo de provocar el incendio. Todos los pacientes 

describieron una «descarga de adrenalina» cuando desencadenaron el incendio, y la mayoría, 

una angustia posterior. 

Diagnóstico diferencial 

La piromanía es un diagnóstico de exclusión, y su diagnóstico diferencial es extenso. 
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Tratamiento 

No se han llevado a cabo estudios controlados aleatorizados del tratamiento farmacológico 

de la piromanía o la obsesión por el fuego. Los informes de casos individuales describen su 

tratamiento exitoso con la clomipramina,68 la TCC y el topiramato,61 la olanzapina y el ácido 

valproico.62 En el estudio de Grant y Kim, dos tercios de los pacientes habían recibido un 

tratamiento psicofarmacológico previo, la mayoría de ellos por otras enfermedades.67 El 

topiramato también resultó ser útil. El escitalopram, la sertralina, la fluoxetina y el litio 

ayudaron a algunos pacientes, mientras que el ácido valproico, el citalopram y el clonacepam 

no fueron útiles en los pacientes en esta muestra. Al parecer, el tratamiento 

psicofarmacológico de las enfermedades concomitantes tiene cierto potencial sobre la 

piromanía. Un paciente que consultó a su terapeuta acerca de su piromanía mejoró con TCC. 

Los tratamientos con TCC, entre los que se encuentran el análisis en cadena o la 

representación gráfica de la conducta, el desarrollo de técnicas de relajación y habilidades 

sociales, se han utilizado con éxito en niños con conductas incendiarias.69 

Complicaciones y pronóstico 

El estudio de Grant y Kim demostró que los pacientes corren el riesgo de aumentar con el 

tiempo la frecuencia y gravedad de sus conductas, y de tener un impacto negativo en su 

trabajo y relaciones.67 Los individuos afectados corren el riesgo de desencadenar un incendio 

intencional, y de desarrollar otros trastornos del control de los impulsos o trastornos 

adictivos. Casi el 40% de los pacientes afectados habían considerado el suicidio como una 

forma de detener su piromanía. 

Se desconoce el pronóstico de los adultos tratados por piromanía. Los tratamientos con TCC 

de niños y adolescentes que provocaron incendios han mostrado porcentajes de reincidencia 

bajos hasta del 0,8%.70 

Trastorno por juego (ludopatía) 

El aumento de la literatura científica en relación con la ludopatía ha demostrado elementos 

en común con los trastornos por consumo de sustancias. Los criterios diagnósticos revelaron 

un patrón creciente de preocupación por los juegos, mayor tiempo y el dinero invertido en 

lograr el mismo efecto, fracaso de los esfuerzos para reducirlo o detenerlo, y un patrón 

creciente de pérdidas y consecuencias personales adversas. 

Epidemiología y factores de riesgo 

La National Comorbidity Survey Replication estimó que la prevalencia de juego patológico 

en EE. UU. (según los criterios del DSM-IV) era del 0,6%.71 Este estudio encontró una 

relación significativa con los hombres jóvenes no hispanos de raza negra, con inicio del juego 

patológico en torno a los 20 años. El Gambling Impact and Behavior Study72 entrevistó a un 

total de 2.947 adultos y 534 adolescentes en EE. UU., y revisó una base de datos de 100 

comunidades y 10 estudios de casos sobre los efectos de la apertura de casinos. El estudio 

estimó que 2,5 millones de estadounidenses presentaban una ludopatía en el momento de la 

encuesta y que otros 3 millones deben ser considerados «jugadores problemáticos». El 
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segmento poblacional con el porcentaje más alto y creciente comprende a las personas 

mayores de 65 años.72 

La ludopatía es más probable si existen antecedentes familiares de alcoholismo o 

dependencia de otras sustancias, trastornos del estado de ánimo, ludopatía o TPAS.73,74 Los 

estudios con gemelos han demostrado un aumento de la incidencia en los gemelos de los 

individuos afectados.75 Hay también un aumento en la incidencia de alcoholismo y de 

trastorno de depresión mayor en gemelos, lo que indica una susceptibilidad genética común 

para ambos trastornos.76,77 La ludopatía está muy relacionada con el alcoholismo, la 

drogadicción y los trastornos del estado de ánimo, de ansiedad o de personalidad. En las 

mujeres, también está muy relacionada con el tabaquismo.78,79 

Fisiopatología 

La ludopatía, al igual que otros trastornos por consumo de sustancias, parece ser un trastorno 

del sistema de recompensa cerebral. Los estudios de neuroimagen han implicado al circuito 

neurológico mesocorticolímbico, una importante vía dopaminérgica que participa en el 

procesamiento de recompensas, en la ludopatía. La resonancia magnética (RM) funcional ha 

demostrado una mayor conexión en el juego patológico entre regiones del sistema de 

recompensa y la corteza prefrontal, de forma similar a las observadas en trastornos por uso 

de sustancias, lo que indica un desequilibrio entre la función prefrontal y el sistema de 

recompensa mesolímbico.80 Otro estudio reciente demostró una disminución de la actividad 

de la corteza prefrontal ventromedial, la ínsula y el núcleo estriado ventral en la ludopatía 

durante diversas fases del procesamiento de recompensas, correlacionada con niveles 

aumentados de impulsividad. 

De acuerdo con estos hallazgos, la toma persistente de decisiones que conducen a 

consecuencias negativas también se encuentra en pacientes con daño en su corteza prefrontal 

ventromedial. Esto ha llevado a la hipótesis de la existencia de un marcador somático de la 

toma de decisiones, una hipótesis que se ha propuesto para explicar la deletérea toma de 

decisiones en la ludopatía y otros trastornos adictivos. Los marcadores somáticos serían los 

cambios fisiológicos que se producen en respuesta a inductores primarios (estímulos 

asociados a estados de alta tensión emocional presentes en el entorno) o inductores 

secundarios (pensamientos o recuerdos que provocan tanto determinadas emociones como 

cambios en el estado fisiológico). La corteza ventromedial activa estados somáticos 

derivados de pensamientos o recuerdos. La toma de decisiones implica la suma de todos los 

inductores, desde las luces y los sonidos de las máquinas tragaperras hasta el recuerdo de las 

pérdidas sufridas la última vez que se asistió a un casino. El fracaso en incluir los estados 

negativos asociados con los pensamientos y los recuerdos de las pérdidas en el cálculo de la 

toma de decisiones predispone a la elección persistente de una conducta desfavorable.81 

Se han relacionado múltiples neurotransmisores, como la dopamina, la noradrenalina y la 

serotonina, con la ludopatía.79,82 Aunque en un estudio no se encontraron diferencias en las 

concentraciones de dopamina del LCR, la orina y el plasma de individuos con ludopatía y 

controles,83 otro estudio encontró bajas concentraciones de dopamina y altas concentraciones 

de metabolitos de dopamina en el LCR de pacientes con ludopatía.84 Estos resultados indican 

un mayor recambio de dopamina en esta enfermedad. Además, está bien documentado que 

los pacientes con enfermedad de Parkinson tratados con agonistas dopaminérgicos pueden 

desarrollar ludopatías.85 
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Los estudios de las concentraciones de los metabolitos de la serotonina en el LCR han 

demostrado resultados variables, pero hay otras pruebas científicas que demuestran la baja 

disponibilidad de serotonina, entre ellas, una disminución de la actividad de la MAOB 

plaquetaria.86 Otros estudios han encontrado un marcado aumento de prolactina después de 

la administración intravenosa de clomipramina87 y una liberación de prolactina superior a lo 

normal después de la administración de un agonista de la serotonina, lo que indica una 

disminución de la actividad o disponibilidad de serotonina.88,89 Las concentraciones de 

noradrenalina en el LCR, asociadas con la búsqueda de excitación y sensaciones, y su 

metabolito 3-metoxi-4-hidroxifenilglicol (MHPG) son superiores en individuos con 

ludopatía.83 La hormona del crecimiento se libera en mayores cantidades después de la 

administración de clonidina en comparación con los controles sanos; esta respuesta indica 

una reactividad anómala de los receptores de noradrenalina α2 postsinápticos.87 

Los estudios del genoma de los afectados han sugerido que el alelo Taq-A1 del receptor de 

dopamina D2, asociado con otros trastornos impulsivos y adictivos, es más frecuente en la 

ludopatía. Sin embargo, los estudios posteriores que controlaron la raza y la etnia no pudieron 

replicar los resultados.90 Otros estudios han relacionado los polimorfismos de los receptores 

D1 y los trastornos de juego relacionados y el alcoholismo.91 Un alelo de siete repeticiones 

menos funcional del receptor de dopamina D4 tiene una incidencia más alta en mujeres 

ludópatas. Un alelo de tres repeticiones de un promotor MAOA con menor actividad de 

transcripción tiene mayor incidencia en hombres ludópatas. Este gen tiene una baja actividad 

de transcripción y está localizado en el cromosoma X, lo que hace que su expresión sea 

diferente dependiendo del sexo. Los hombres con este trastorno también tienen una mayor 

incidencia en presentar una variante corta de un transportador de la serotonina con actividad 

promotora reducida.79,82 

Características clínicas y diagnóstico 

El DSM-5 describe a las personas con ludopatía (trastorno por juego) como aquellas que 

tienen una conducta en el juego inadecuada, persistente y recurrente, que es adictiva en su 

naturaleza (cuadros 23-2 y 23-3). 

Cuadro 23-2   Criterios diagnósticos del DSM-5: trastorno por juego (312.31 [F63.0]) 

A. Trastorno por juego problemático persistente y recurrente, que provoca un deterioro o 

malestar clínicamente significativo y se manifiesta porque el individuo presenta cuatro (o 

más) de los siguientes criterios durante un periodo de 12 meses: 

1. Necesidad de apostar cantidades de dinero cada vez mayores para conseguir la excitación 

deseada. 

2. Está nervioso o irritado cuando intenta reducir o abandonar el juego. 

3. Ha hecho esfuerzos repetidos para controlar, reducir o abandonar el juego, siempre sin 

éxito. 

4. A menudo tiene la mente ocupada en las apuestas (p. ej. reviviendo continuamente con la 

imaginación experiencias de apuestas pasadas, condicionando o planificando su próxima 

apuesta, pensando en formas de conseguir dinero para apostar). 

5. A menudo apuesta cuando siente desasosiego (p. ej. desamparo, culpabilidad, ansiedad, 

depresión). 
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6. Después de perder dinero en las apuestas, suele volver otro día para intentar ganar 

(“recuperar” las pérdidas). 

7. Miente para ocultar su grado de implicación en el juego. 

8. Ha puesto en peligro o ha perdido una relación importante, un empleo o una carrera 

académica o profesional a causa del juego. 

9. Cuenta con los demás para que le den dinero para aliviar su situación financiera 

desesperada provocada por el juego. 

B. Su comportamiento ante el juego no se explica mejor por un episodio maníaco. 

Reproducido con autorización a partir de Diagnostic and statistical manual of mental 

disorders, ed 5, (Copyright 2013). American Psychiatric Association. 

Cuadro 23-3   Ludopatía: estrategias de tratamiento 

Aunque no se ha demostrado que ninguna modalidad específica de tratamiento funcione de 

manera predecible, se utilizan las siguientes: 

• Terapia psicodinámica. 

• Terapia conductual. 

• Terapia cognitiva. 

• Medicamentos psicotrópicos. 

• Naltrexona. 

• Memantina. 

• N-acetilcisteína. 

• Terapia electroconvulsiva. 

• Jugadores Anónimos y los programas de 12 pasos, y las asociaciones Gam-Anon y Gam-a-

Teen son recursos importantes. 

Diagnóstico diferencial 

Los diagnósticos diferenciales de la ludopatía se enumeran en la tabla 23-1. 

Tabla 23-1 

Diagnóstico diferencial de la ludopatía 

Enfermedades Características 

Juego no 

desordenado 
Normalmente ocurre entre amigos o compañeros 

 Dura poco tiempo, con pérdidas aceptables 

 
Algunas personas pueden experimentar problemas con los juegos pero 

sin cumplir los criterios completos de ludopatía 

Juego profesional Considera el juego como un negocio 

 Los riesgos son limitados y la disciplina es clave 

 Capaz de soportar períodos de pérdida sin cambiar la conducta de juego 
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Enfermedades Características 

Episodio 

maníaco 

El paciente tiene que cumplir los criterios de juego patológico fuera de 

los episodios maníacos 

Trastornos de la 

personalidad 

Los problemas con el juego pueden ocurrir en individuos con trastorno 

de la personalidad antisocial y de otros tipos. Si se cumplen los criterios 

para ambos trastornos, pueden ser diagnosticados ambos 

Otras 

enfermedades 

médicas 

Algunos pacientes que toman fármacos dopaminérgicos (p. ej., para la 

enfermedad de Parkinson) pueden experimentar deseos de jugar. Si estos 

síntomas desaparecen al reducir la dosis o suspender el tratamiento 

dopaminérgico, no se diagnosticará una ludopatía 

Tratamiento 

Al igual que con los otros trastornos por consumo de sustancias, se han considerado múltiples 

modalidades de tratamiento. Se recomienda frecuentemente la participación en asociaciones 

de jugadores anónimos; la combinación de los tratamientos de dichas asociaciones con los 

tratamientos profesionales mejora los resultados.92 

El uso de la clomipramina e ISRS reduce o elimina la ludopatía a corto plazo. Al igual que 

con el TOC, los pacientes pueden necesitar dosis mayores de estos medicamentos que los 

típicamente necesarios para tratar la depresión. La naltrexona modera la actividad de la vía 

mesolímbica de la dopamina, está aprobada para su uso en trastornos de consumo de alcohol 

y opiáceos, y ha demostrado reducir los impulsos y pensamientos de juego, así como la 

conducta ludópata, con una respuesta positiva asociada con antecedentes familiares positivos 

de alcoholismo.93 Los estabilizadores del estado de ánimo (p. ej., litio, valproato y 

carbamacepina) han ayudado a reducir los síntomas de la ludopatía, especialmente en 

jugadores con trastorno bipolar concomitante.79,94,95 En un estudio piloto doble ciego, 

aleatorizado y controlado, la N-acetilcisteína causó una mejoría sintomática significativa, que 

se cree que es debida al restablecimiento de las concentraciones del glutamato extracelular 

en el núcleo accumbens (parte del centro de recompensa).96 En un estudio abierto, la 

memantina, otro fármaco que actúa sobre el sistema glutamatérgico, se asoció con la 

disminución de las apuestas y una mejoría de la flexibilidad cognitiva.97 

La TCC también es eficaz en el tratamiento de la ludopatía.79,98,99 Se han evaluado técnicas 

de desensibilización imaginaria, terapia de aversión eléctrica y relajación imaginaria. 

También se ha utilizado la prevención a la exposición y la respuesta, en la que los 

participantes están expuestos a situaciones de juego sin alteración de su conducta. La 

reestructuración cognitiva implica la intervención sobre falsas creencias que se tienen sobre 

el juego, entre estas están la ilusión de control y de sesgos de memoria, en los cuales el 

jugador solo recuerda las ganancias. Se ejercita la resolución de problemas y habilidades 

sociales para reducir los estados disfóricos y el estrés que pueden desencadenar conductas de 

juego. Entre las técnicas de autocontrol se encuentran el uso de un libro de autoseguimiento 

y de análisis funcional. Un metaanálisis de 21 estudios que utilizaron estas terapias 

conductuales demostró un tamaño del efecto de 2,01; por tanto, los pacientes que recibieron 

TCC presentaron en la medición de sus resultados una media de 2 desviaciones estándar 

superiores a los controles.100 
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Pronóstico 

Aunque el DSM-5 describe la ludopatía como un trastorno crónico y persistente, el análisis 

de 2006 de Slutske101 del Gambling Impact and Behavior Study (GIBS)72 señala que algunos 

pueden recuperarse espontáneamente de la enfermedad. Sin embargo, la conclusión de 

Slutske101 sobre una posible recuperación espontánea de personas con una ludopatía es 

controvertida.102 

Tricotilomanía 

La tricotilomanía es una enfermedad caracterizada por repetidos impulsos de arrancarse el 

cabello, que conlleva ansiedad antes de realizar la conducta y alivio tras llevarla a cabo. Los 

pacientes son incapaces de dejar de arrancarse su propio cabello, incluso después de 

desarrollar consecuencias visibles, de sentir vergüenza o tener un impacto significativo en su 

vida cotidiana. Los individuos con tricotilomanía manifiestan alteraciones funcionales en su 

trabajo o la escuela, evitación de relaciones íntimas y actividades sociales, y baja autoestima 

y angustia emocional.103,104 

Epidemiología y factores de riesgo 

La prevalencia de esta enfermedad puede ser subestimada debido a la vergüenza y negación 

de la conducta. Una encuesta entre estudiantes universitarios demostró que el 0,6% de los 

hombres y de las mujeres reunieron los criterios del DSM-III-R de tricotilomanía en algún 

momento de sus vidas. En este mismo estudio, el 1,5% de los hombres y el 3,4% de las 

mujeres manifestaron que se arrancaban el cabello con pérdida visible de este, pero sin 

presentar la ansiedad y el alivio necesarios para cumplir con criterios diagnósticos.105 En otro 

estudio, aproximadamente entre el 10 y el 13% de los estudiantes universitarios de primer 

año manifestaron arrancarse el cabello; de ellos, el 1-2% habían presentado zonas de calvicie 

en algún momento de su vida, y el 1-2%, angustia o ansiedad relacionadas con dicha 

conducta.106 

La edad media de inicio es entre los 11 y los 13 años, superando las mujeres por mucho a los 

hombres en la edad adulta.107,108 En una serie de casos pediátricos de todos los pacientes 

diagnosticados con tricotilomanía, se identificaron 10 niños de entre 9 y 13 años de edad; la 

mitad eran de sexo masculino.109 Se desconoce si el porcentaje varía entre mujeres y hombres 

en la edad adulta o si bien los hombres adultos tienden menos a buscar un tratamiento. Los 

estudios con gemelos indican una supuesta base genética para padecer tricotilomanía. En un 

estudio reciente, las tasas de concordancia respectivas en parejas de gemelos monocigóticos 

y dicigóticos fueron significativamente diferentes (del 38,1 y del 0%, respectivamente) según 

los criterios de tricotilomanía del DSM-IV, del 39,1 y del 0% utilizando los criterios del DSM 

modificados, y del 58,3 y del 20% en arrancamientos de cabello no visibles desde un punto 

de vista estético.110 

La tricotilomanía está muy relacionada con trastornos del estado de ánimo, trastornos de 

ansiedad, trastornos por consumo de drogas y trastornos de la conducta alimentaria.109 

Evaluados según el DSM-III-R, dos tercios de los pacientes de un estudio cumplían los 

criterios de trastorno de ansiedad o del estado de ánimo; la mitad cumplieron los criterios de 

un trastorno del eje II.111 

http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0510
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0365
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0510
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0515
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0520
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0525
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0530
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0535
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0540
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0545
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0550
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0555
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0550
http://e.pub/lnkj636485hoye4fdowz.vbk/OEBPS/xhtml/B9788491132127000237.xhtml#bib0560


 

16 
 

Fisiopatología 

La serotonina se ha estudiado en la tricotilomanía debido a la asociación entre la impulsividad 

y la alteración de la función serotoninérgica. Un estudio de las concentraciones de 5-HIAA 

en el LCR no demostró diferencias significativas entre los pacientes con tricotilomanía y los 

controles sanos. Sin embargo, el estudio demostró que cuanto menor era la concentración de 

5-HIAA en situación basal, mayor era el nivel de mejoría después del tratamiento con un 

fármaco serotoninérgico.112 

Los pacientes con tricotilomanía tienen un menor tamaño del putamen izquierdo, implicando 

el estriado en esta enfermedad. Los síntomas que asocian conductas o pensamientos 

repetitivos suelen relacionarse con alteración de la función de las vías corticoestriales.113 Los 

estudios de tomografía por emisión de positrones (PET) han demostrado un aumento de la 

actividad metabólica del cerebelo derecho e izquierdo y en el área parietal superior 

derecha.114 El análisis morfológico por RM demostró un tamaño inferior de la corteza 

cerebelosa en su conjunto, derecha e izquierda. Existe una relación inversa significativa entre 

la gravedad y el tamaño de las áreas sensitivas y motoras primarias izquierdas del cerebelo.115 

La imagen con tensor de difusión ha demostrado una desorganización de los tractos de la 

sustancia blanca relacionada en la generación y supresión del hábito motor, junto con la 

regulación afectiva.116 

Los estudios que evaluaron las diferencias cognitivas entre pacientes con tricotilomanía y 

controles sanos mostraron resultados contradictorios. Algunos estudios demostraron un 

deterioro de la memoria no verbal y la función ejecutiva.117 Otro estudio no demostró 

alteraciones en la función visoespacial o ejecutiva, pero sí un deterioro en la tarea de 

alternancia de objetos, que demuestra la capacidad de establecer y mantener una visión 

alternativa,118 mientras otro demostró alteraciones en las tareas de atención dividida.119 Una 

interpretación de este déficit es un problema en la flexibilidad de la respuesta; el paciente con 

tricotilomanía puede tener dificultades para modificar su conducta una vez que esta se ha 

iniciado.119 Los estudios también han demostrado una falta de inhibición de respuestas 

motrices en pacientes con tricotilomanía.120 Estudios genéticos han identificado múltiples 

genes que confieren una base biológica a la tricotilomanía. Entre ellos se encuentran 

múltiples variantes raras de SAPAP3 (proteína de la estructura postsináptica de sinapsis 

excitadoras muy abundantes en el estriado)121 y mutaciones de SLITRK1 (proteínas 

integradas de membrana que pueden estar implicadas en el desarrollo de la corteza y el 

crecimiento neuronal).122 Las mutaciones en estos loci están asociadas con la susceptibilidad, 

pero no son por sí mismas causantes de enfermedades. También están asociadas con un 

amplio espectro de trastornos asociados al TOC. 

Los primates de varias especies, los ratones, los loros, los gatos, los perros y los conejos 

desarrollan conductas exageradas de aseo cuando están estresados. El exceso de aseo ha sido 

inducido experimentalmente en algunos cachorros de rata mediante la inyección de la 

corticotropina o la estimulación hipotalámica, lo que indica que el aseo es una respuesta 

innata.123,124 

Características clínicas y diagnóstico 

No todos los pacientes admitirán arrancarse su propio cabello, y algunos pueden haber 

buscado un tratamiento para su alopecia antes de ser derivados a un psiquiatra. Los pacientes 
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pueden tener una sensación de prurito o ardor que precede a la conducta. Los pacientes 

pueden comenzar a arrancarse el cabello en respuesta a pensamientos o sentimientos 

negativos sobre sí mismos, o en respuesta a interacciones experimentadas como negativas 

con otros. Por otro lado, los pacientes pueden arrancarse el cabello cuando están relajados y 

distraídos de su propia conducta. Pueden arrancar sus cabellos uno a uno, hacerlo 

rápidamente o seleccionarlos cuidadosamente por su textura. Algunos pacientes manifiestan 

una especial satisfacción si los arrancan de raíz. Unos inspeccionan el cabello, otros 

simplemente lo tiran. Algunos pueden separar la raíz del cabello, y comerse la raíz o todo el 

cabello. Los pacientes se avergüenzan de su conducta y de las áreas de calvicie resultantes. 

Por lo general, ocultan las zonas afectadas con bufandas, sombreros, pelucas, ropa o 

maquillaje. Los pacientes pueden evitar amistades, acontecimientos sociales, actividades 

deportivas, intimidad sexual o incluso una actividad laboral que implique la posibilidad de 

estar solos poco tiempo para arrancarse el cabello.125-127 

En la exploración física, los pacientes presentarán áreas de calvicie parcial o total. Los 

pacientes pueden arrancarse el cabello, o el pelo de cejas y pestañas, cara, brazos o piernas, 

y también el vello axilar, púbico o perianal. Los pacientes suelen tener un área preferida. Las 

áreas afectadas varían en tamaño; en el cuero cabelludo, las áreas pueden ser del tamaño de 

monedas o ser «tonsuras de tricotilomanía», en las que, excepto una delgada franja, todos los 

cabellos del cuero cabelludo han sido arrancados. 

Diagnóstico diferencial 

Los diagnósticos diferenciales de tricotilomanía pueden ser revisados en la tabla 23-2. 

Tabla 23-2 

Diagnóstico diferencial de la tricotilomanía 

Depilación/manipulación 

capilar sistemática 

La depilación se realiza exclusivamente por razones 

estéticas. Muchas personas retuercen su pelo y juegan con 

él, pero esta conducta no suele indicar un diagnóstico de 

tricotilomanía. Algunos pueden morderse el cabello más 

que tirar de él, pero, nuevamente, esto no implica un 

diagnóstico de tricotilomanía 

Psicosis 
La depilación se realiza en respuesta a un delirio o 

alucinación 

Otros trastornos obsesivo-

compulsivos y trastornos 

relacionados 

Los individuos con TOC y trastornos relacionados pueden 

arrancarse el cabello como parte de sus rituales de simetría, 

y los individuos con trastorno dismórfico corporal pueden 

depilarse el vello corporal al percibirlo feo, asimétrico o 

anómalo 

Trastornos del desarrollo 

neurológico 

El arrancamiento del cabello puede reunir la definición de 

estereotipias (p. ej., en el trastorno de movimiento 

estereotípico). Los tics (en trastornos de tics) rara vez se 

relacionan con arrancamiento capilar 
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Otra enfermedad médica 

Otras causas de alopecia cicatricial (p. ej., alopecia areata, 

alopecia andrógena, efluvio telógeno) o alopecia no 

cicatricial (p. ej., lupus eritematoso discoide crónico, liquen 

plano capilar, alopecia cicatricial central centrífuga, 

seudopelada, foliculitis decalvante, foliculitis disecante, 

acné queloide de la nuca). Puede llevarse a cabo una biopsia 

cutánea o dermatoscopia para diferenciarlas 

Trastornos relacionados con 

sustancias 

Los síntomas de arrancamiento del cabello pueden ser 

exacerbados por ciertas sustancias (p. ej., estimulantes), 

pero es menos probable que estas sean la causa principal de 

un arrancamiento reiterado 

Parasomnia del sueño no REM 

Existe un caso de arrancamiento de cabello reiterado que 

ocurre durante del sueño no REM, aunque se desconoce la 

prevalencia de este fenómeno y el diagnóstico requiere una 

polisomnografía 

Tratamiento 

Se puede utilizar la Massachusetts General Hospital (MGH) Hair-pulling Scale para medir la 

gravedad clínica y la respuesta al tratamiento. Los pacientes informan sobre la frecuencia, la 

intensidad y la capacidad de controlar sus impulsos; la frecuencia con la que se arrancan el 

cabello; los intentos para resistirse al arrancamiento; el control sobre el cabello arrancado; y 

la angustia asociada con su conducta.128,129 Se utilizan tanto tratamientos farmacológicos 

como conductuales en la tricotilomanía. Se ha demostrado que el tratamiento combinado es 

superior a cualquiera de las modalidades utilizadas por separado.130,131 

En estudios controlados, los fármacos serotoninérgicos (como la clomipramina) han reducido 

la conducta de arrancamiento de cabello.132-134 Sin embargo, no se ha encontrado que los 

ISRS sean eficaces y no se consideran en el tratamiento de primera línea.135-138 La olanzapina, 

estudiada en estudios controlados abiertos y aleatorizados, ha sido útil;139,140 algunos 

informes de casos han demostrado los beneficios de la risperidona141 y la quetiapina,142 y la 

mayor eficacia de los fármacos serotoninérgicos con antipsicóticos atípicos. El topiramato 

ha sido útil en estudios abiertos.143 El fármaco glutamatérgico N-acetilcisteína también ha 

demostrado reducciones estadísticamente significativas de los síntomas de la 

tricotilomanía.144 También se ha sugerido que la naltrexona pueda reducir las conductas de 

arrancamiento de cabello, pero aún no existe una evidencia suficiente.138 

La terapia en reversión de hábitos para la tricotilomanía implica desarrollar una conciencia 

del hábito utilizando registros de autocontrol, entrenamiento en relajación muscular y 

respiración diafragmática, y posteriormente emplear una respuesta competitiva. Esta técnica 

ha reducido los síntomas de la tricotilomanía de forma significativa.137,145 También pueden 

utilizarse abordajes de control de estímulos. La terapia de aceptación y compromiso, en la 

que se ayuda a los pacientes a reducir la evitación de situaciones intrínsecas desagradables, 

se ha combinado con éxito con la terapia en reversión de hábitos.146 

Pronóstico 
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Los pacientes pueden reducir significativamente el arrancamiento del cabello, y mejorar su 

depresión, ansiedad, autoestima y función psicosocial con el tratamiento.147 A largo plazo, 

los pacientes pueden ocasionar un daño irreversible a los folículos pilosos con áreas 

permanentes de calvicie o cabello adelgazado, infecciones y lesiones manuales 

recurrentes.138,148 Los pacientes que comen pelo (p. ej., con tricofagia) pueden desarrollar 

tricobezoares, depósitos del cabello dentro del estómago que no progresan por el resto del 

sistema digestivo. Entre las complicaciones de los tricobezoares se encuentran la 

malabsorción, la anemia, la pancreatitis, la peritonitis, la perforación del intestino delgado o 

grueso y la apendicitis aguda.149 

Conclusión 

Los trastornos del control de los impulsos son un grupo heterogéneo de enfermedades 

mentales que tienen similitudes en cuanto a su psicopatología subyacente, neuropatología, 

diagnóstico y tratamiento. La controversia real sobre estos trastornos es si son trastornos 

realmente diferenciados o si bien son parte del espectro de los trastornos del afecto, de 

ansiedad o de adicción. Su asociación con otros importantes trastornos mentales es 

asombrosamente alta (más del 70%). Las conductas impulsivas y compulsivas 

característicamente vinculadas a estos trastornos son actos destructivos hacia uno mismo o 

hacia otros. Estos impulsos destructivos tienen consecuencias negativas inmediatas o tardías, 

pero los pacientes persisten en ellos a pesar de sus graves consecuencias. Comprender su 

etiología, fisiopatología y tratamiento conllevará un alivio significativo de la angustia de 

muchos pacientes y sus familias, así como para nuestra sociedad. 

Acceda online a las preguntas de opción múltiple (en inglés) en 

https://expertconsult.inkling.com 
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