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                      TEMA 8

TOC,TRASTORNO DE PANICO y TRASTORNOS FOBICOS

· Descripción clínica del TOC.

Síndrome caracterizado por obsesiones y /o compulsiones que duran al menos una hora diaria e interfieren en el funcionamiento laboral o social normal.

· ¿Qué son las obsesiones?.

Pensamientos inadecuados que producen una marcada ansiedad y malestar experimentadas subjetivamente.

· ¿Qué son las compulsiones?.

Conductas repetitivas o actos mentales intencionados observables que intentan evitar un acontecimiento o malestar.

· Porcentaje de adultos a los que afecta el TOC.

1 de cada 50.

· Hipótesis serotoninérgica del TOC.

La inhibición de la recaptación de la 5HT es eficaz en la reducción del TOC.

· ISRS más utilizado contra el TOC.

La clomipramina.

· Proporción de pacientes con TOC que no responden a los ISRS.

40 %.

Relación entre dopamina y TOC.

Un incremento de la neurotransmisión dopaminérgica media en algunas conductas TOC.

¿Qué es el ST?.

Un trastorno neuropsiquiátrico crónico caracterizado por múltiples tics y asociado generalmente a obsesiones y convulsiones, como consecuencia de una disfunción de la DA en los ganglios basales.

Hipótesis serotonina – dopamina del TOC.

La disminución de la influencia inhibidora de la 5HT sobre las neuronas de DA puede conducir a un incremento de la función dopaminérgica, pues ambos tipos de neuronas están conectadas funcionalmente en los ganglios basales.

¿Qué anomalías asociadas al TOC se revelan en las tomografías de positrones (TEP)?.

En las proyecciones procedentes del córtex orbitifrontal.

Relación entre la recaptación de la NE y el TOC.

Ninguna.

Diferencias entre el tratamiento con ISRS para la depresión y para el TOC.

Las dosis son más altas en el TOC y sus efectos comienzan más tarde, siendo más altas las tasas de recaída y no tan directamente dependientes de la disponibilidad inmediata de la 5HT en la sinapsis.

Estrategias de aumento serotoninérgico (combo serotonina).

Suministro del precursor triptófano: asociado con el trastorno letal SME.

Agonistas parciales 5HT1A como la buspirona junto con un ISRS.

Liberador de 5HT como la fenfluramina y ISRS.

ASIR como la trazodona o la nefazodona, más ISRS para lograr una regulación a la baja del receptor 5HT2.

Neurotransmisores  que refuerzan la acción del ISRS indirectamente.

Neurolépticos: bloquean los receptores de DA (combo neuroléptico).

Benzodiacepinas: facilitan la tolerancia de ISRS, reducen ansiedad, potencian la 5HT (combo benzodiacepina).

¿Cuál es la terapia más comúnmente unida al uso de los ISRS?.

La terapia conductual (combo conductual).

Tratamiento neuroquirúrgico para aliviar el TOC?.

Seccionar el circuito neuronal que conecta el córtex con los ganglios basales.

Descripción clínica del ataque de pánico.

Episodio circunscrito de terror inesperado acompañado por una variedad de síntomas físicos, miedo y ansiedad.

Conductas asociadas a los ataques de pánico.

Intento de huir de la situación o de evitar situaciones que producen ansiedad o se asocian con un ataque de pánico.

Duración de los ataques de pánico.

Entre 5 y 30 minutos con el pico alrededor de los 10 minutos.

Trastornos en los que aparecen los ataques de pánico.

Trastorno de pánico, agorafobia, fobia social, fobia específica, TEPT, TAG.

¿En que consiste el trastorno de pánico?.

En la presencia de repetidos ataques de pánico inesperados seguidos de un período de un mes de ansiedad persistente.

Proporción de afectados por el trastorno de pánico.

2 %.

Teorías sobre la base biológica del trastorno de pánico.

Alteración de los neurotransmisores.

Hipersensibilidad al dióxido de carbono.

Alarma por asfixia falsa.

¿Qué neurotransmisores pueden estar alterados en el trastorno de pánico?.

Exceso inicial de NE lo que produce una regulación a la baja de los receptores adrenérgicos postsinápticos.

Anomalía en el receptor benzodiacepínico  con desplazamiento hacia la izquierda del espectro (menor sensibilidad a los agonistas).

Efecto del antagonista flumazenil en pacientes con pánico.

Se comporta como un agonista inverso parcial y provoca ataques de pánico.

¿Por qué tienen hipersensibilidad al dióxido de carbono los pacientes con trastorno de pánico?.

Porque son hiperventiladores crónicos.

Teoría de la alarma por asfixia falsa.

Los pacientes con trastorno de pánico tienen un monitor de asfixia localizado en el tronco cerebral que malinterpreta señales y se dispara equivocadamente.

¿Qué benzodiacepinas son más eficaces en el trastorno de pánico?.

Las de alta potencia (alprazolam, clonazepam).

Ventaja de las benzodiacepinas en el tratamiento de los ataques de pánico.

Su rapidez.

Desventajas de las benzodiacepinas.

Sedación, obnubilación, interacciones, dependencia y abstinencia.

Desventajas del uso de ISRS en el tratamiento del trastorno de pánico.

Lentitud, tendencia a exacerbar los síntomas en dosis altas, empeoramiento de la ansiedad al principio del tratamiento.

Ventajas de los ATC.

Menor dosis, ausencia de dependencia o abstinencia, no hay restricciones alimentarias.

Desventajas de los ATC.

Efectos secundarios anticolinérgicos, hipotensión , aumento de peso y reaparición de los ataques al dejar los ATC.

Ventajas de los IMAO.

Menos tendencia a producir activación al principio, ninguna tolerancia o dependencia y menores efectos secundarios.

Desventajas de los IMAO.

Hipotensión, aumento de peso, disfunción sexual y restricciones alimentarias.

¿En que consiste la terapia cognitiva?.

En identificar las distorsiones cognitivas y modificarlas.

¿En que consiste la terapia conductual?.

En modificar las respuestas del paciente. Eficaz para la evitación fóbica y la agarofobia.

Terapias farmacológicas combinadas.

Combo ATC: benzodiacepina + ATC.

Combo IMAO: benzodiacepina +IMAO.

Combo ISRS: benzodiacepina + ISRS.

Combo ISRS II: benzodiacepina + ISRS + buspirona/fenfluramina/trazodona/nafodona + terapia cognitivo /conductual.

¿Por qué son eficaces los ISRS en la depresión, el TOC y el trastorno de pánico?.

Porque actúan en el rafe que es el centro de mando para todas las proyecciones serotoninérgicas de todo el cerebro.

¿Qué es la agorafobia?.

Ansiedad producida por situaciones de las que sería difícil escapar u obtener ayuda en caso de un ataque de pánico.

¿Qué son las fobias específicas?.

Miedos excesivos e irracionales a objetos o situaciones específicas.

¿Qué es la fobia social?.

Miedo intenso e irracional a las situaciones sociales en las que el paciente está expuesto a otras personas.

Tipos de fobia social.

Generalizado: en todas las situaciones sociales en las que la evaluación y el escrutinio son posibles.

Discreto: temor ha hablar o actuar en público.

¿Qué es el trastorno por estrés postraumático (TPEP)?.

Ataques de ansiedad o pánico que se producen como respuesta a un peligro real o a su recuerdo.

Tratamientos farmacológicos de la fobia social.

IMAO / IRMA, ISRS, beta bloqueantes, clonidina o benzodiacepinas.

