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Introduccién: El trastorno de conversion, anteriormente llamado histeria, estd enclavado

dentro de los sintomas médicamente inexplicables. Estd en la frontera de varias disciplinas, ya
que es un trastorno psiquidtrico usualmente diagnosticado por neurdlogos. En su tratamiento se
emplean muchos recursos sanitarios (implican a médicos, psicologos e incluso fisioterapeutas),

normalmente con pobres resultados.

Desarrollo: Este articulo revisa las diversas tendencias en el diagndstico, las teorias etiologi-
cas y el tratamiento de este trastorno, cuyo estudio vive un auge con el uso de las técnicas de

neuroimagen 'y la revision de sus criterios diagndsticos para el DSM-V.

Conclusiones: Se han producido avances en el tratamiento y el diagndstico en la ultima
década. Dada la gravedad y la incapacidad que el trastorno genera, es necesario desarrollar
estudios bien disefiados y seguir trabajando en unificar las diferentes perspectivas (bioldgica-

psicologica-social).

Palabras clave: Histeria. Trastorno de conversion. Trastorno psicégeno. Revisién.

Summary

Introduction: Conversion disorder, formerly called hysteria, is included within the group of
medically unexplained symptoms. This disorder is straddling between several disciplines, as this
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is a psychiatric disorder usually diagnosed by a neurologist. Their treatment may involve diffe-
rent resources from the health system, (including doctors, psychologists and even physiothera-
pists), but still, most of the times the results are poor.

Development: Due to the development of neuro-imaging techniques and their reconsidera-
tion on the diagnostic criteria for DSM-V, there has been a recent flourish on the field of conver-
sion disorder. This paper is a review on the different diagnostic trends, etiologic theories and

treatment options for this condition.

Conclusions: There have been advances in treatment and diagnosis in the last decade. Given
the severity and the inability that generate this disorder, it is necessary to develop well-designed
studies and continue working to unify the different perspectives (biological-psychological-

social).

Key words: Hysteria. Conversion disorder. Psychogenic disorder. Review.

INTRODUCCION

Muchos pacientes derivados a los servicios de
neurologia, entre un 4% y un 30% (Carson, Ring-
bauer, Stone, McKenzie, Warlow y Sharpe, 2000;
Vuilleumier, 2005; Stone, Carson, Duncan, Co-
leman, Roberts, Warlow et al., 2009), presentan
sintomas neuroldgicos como pardlisis, temblor,
distonia, pérdidas sensoriales, anestesias que, tras
la exploracién, no se pueden explicar por una
lesién neuroldgica u orgdnica. En cambio, se los
relaciona con algunos mecanismos psicolégicos,
normalmente de cardcter emocional (Kanaan, Craig,
Wessely y David, 2007; Nowak y Fink, 2009).
Desde una perspectiva neuroldgica, y basdndose
en un examen fisico, son diagnosticados como
trastornos psicdgenos. Desde una perspectiva psi-
quidtrica, y poniendo énfasis en los factores psi-
coldgicos, se los denomina trastorno de conver-
sién (por la idea de que la persona convierte 10s
problemas emocionales en dolencias fisicas).

A esta clase de sintomas se los ha etiquetado
de varias maneras. Algunas de estas categorfas son
de cardcter descriptivo, como la de trastornos so-
madticos funcionales (Wessely, Nimnuan y Sharpe,
1999) o la de trastornos neuroldgicos funcionales
(Stone, LaFrance, Levenson y Sharpe, 2010).
Otras se refieren a una presunta etiologia como
trastornos psicosomdticos, no-organicos o histé-
ricos; o a un supuesto mecanismo, llaméndoles
trastornos motores disociativos o conversivos.
Los manuales diagndsticos no aportan solucio-
nes; mientras la saga del DSM los clasifica den-
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tro de los trastornos somatoformes, la CIE los
categoriza como un trastorno disociativo. Tanto
el enfoque neuroldgico, como el psiquidtrico por
separado, no aportan comprension ni manejo al
trastorno. Ademds, cuando los sintomas son clasi-
ficados como psiquidtricos pero usualmente diag-
nosticados por neur6logos, es necesario establecer
una linea de entendimiento mutua entre los aspec-
tos psicolégicos y neurolégicos (Nicholson, Stone
y Kanaan, 2011).

Este tipo de trastorno no solo es un problema
para la armonia nosolégica. Junto a esta discusion
diagnéstica, existe una gran controversia entre las
teorfas etioldgicas, los resultados de las técnicas de
neuroimagen y los distintos tratamientos. No en
vano, el neur6logo americano S. Mitchell, llamaba
a esta entidad nosolégica mysteria (Scull, 2009).
Son pocos los puntos que cuentan con una acepta-
cién generalizada. Por un lado, la no aceptacién
para las nuevas ediciones de los manuales diagnos-
ticos (DSM-V y CIE-11) de los dos criterios mds
caracteristicos: la existencia de una etiologia psico-
l6gica inevitable, aunque sin especificar, y el he-
cho de que no puede ser un engafio consciente (Ka-
naan, Carson, Wessely, Nicholson, Aybek y Da-
vid, 2010). Por otro, distinguir el trastorno de
conversion y las pseudocrisis, que se diferencian en
edad de inicio, personalidad y percepcién del cui-
dado patemo (Stone, Sharpe y Binzer, 2004).

Mientras se mantienen abiertas estas polémicas,
los especialistas buscan solucionar con los medios
a su alcance unos cuadros sintomaéticos graves y
disfuncionales. Y aunque en los tratados médicos
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clasicos se describe la belle indifference —relativa
falta de preocupacién por la naturaleza o las conse-
cuencias de los sintomas—, a menudo los pacientes
viven sus sintomas como preocupantes por la inca-
pacidad fisica, social y laboral que desarrollan.

DESARROLLO

Teorias explicativas

El concepto de trastorno de conversién ha ge-
nerado una gran controversia entre los defensores
de los modelos psicoldgicos y fisioldgicos de los
trastornos mentales. Uno de los principales pro-
blemas es descubrir cdmo los aspectos psicoldgi-
cos pueden provocar cambios motores, sensoria-
les y cognitivos a largo plazo, sin que las perso-
nas que los sufren sean conscientes ni responsables
de los mismos. Durante los dltimos 130 afios, va-
rias teorfas han intentado dar respuesta a una si-
tuacion determinada: si los sintomas neurologi-
cos del trastorno conversivo no se deben a una le-
sién neuroldgica, ;a qué se deben?

Perspectiva psicodindmica

Durante el dltimo siglo, la teorfa explicativa do-
minante del trastorno de conversién ha sido la psi-
coanalitica. Segun esta, la pérdida de la funcién
motora/sensorial se produce como resultado de un
conflicto mental en una persona sensible. Dicho
conflicto se resuelve —total o parcialmente— a tra-
vés de la expresion de sintomas fisicos (lo que es
conocido como ganancia primaria), manteniendo
el conflicto fuera de la conciencia. A partir del de-
sarrollo de esos sintomas fisicos, el hecho de es-
tar enfermo y de ser tratado como tal genera unas
ventajas asociadas, conocidas como ganancias se-
cundarias (Thoma y Kéchele2002).

Aunque este enfoque es hipotético, la mayoria de
los pacientes conversivos tienen, comparativamen-
te, una mayor proporcion de trastornos mentales
(Sar, Akyiiz, Kundakgi, Kiziltan y Dogan, 2004;
Kranick, Ekanayake, Martinez, Ameli, Hallett y
Voon, 2011) que aquellos pacientes con los mis-
mos sintomas fisicos pero causados por una en-
fermedad orgédnica/neuroldgica.

Perspectiva disociativalteoria Autohipnotica

Segun esta explicacion, la alta sugestionabili-
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dad de estos pacientes seria una defensa para en-
frentarse a una situacién traumdtica o estresante.
La autohipnosis seria una reaccidon adaptativa
frente al elemento estresor. Se ha argumentado
que dicha reaccién genera una serie de sintomas
disociativos. Asi, mientras que en un caso de tras-
torno disociativo estos sintomas afectardn de ma-
nera explicita a las funciones de la memoria —di-
sociacion cognitiva—, en el caso del trastorno con-
versivo los sintomas disociativos afectan tanto a
las funciones sensoriales como motoras —disocia-
cion somatoforme— (Janet, 2011, texto original
1907). Siguiendo la linea tedrica propuesta por
Janet, autores contempordneos (Oakley, 1999;
Roelofs, Hoogduin, Keijsers, Nédring, Moene y
Sandijck, 2002; Bell, Oakley, Halligan y Deeley,
2011) también han argumentado que los sintomas
de conversion puede ser el resultado de una auto-
hipnosis espontdnea que implica una disociacién
de la funcion sensorial o motora, como reaccion a
eventos traumaticos o a una exposicion prolon-
gada a situaciones estresantes.

La teoria autohipnética del trastorno conver-
sivo implica dos asunciones. La primera es que
los pacientes que sufren este trastorno tienen una
alta susceptibilidad hipnética (Roelofs et al.,
2002). La segunda es que esta susceptibilidad esta
relacionada con la sintomatologia disociativa. Has-
ta hace unos afios, la gran base para esta teoria
era la similitud fenomenoldgica entre conversion
e hipnosis; actualmente, también las técnicas de
neuroimagen demuestran un correlato compartido.

Perspectiva social y cultural

Desde formulaciones socioculturales, el trastor-
no conversivo se entenderia como una manera méas
aceptable de expresar emociones intensas que cau-
san malestar. Seria la representacién no verbal de
una idea o de un sentimiento prohibido (Schwartz,
Calhoun, Eschbach y Seelig, 2001). Se ha demos-
trado que las personas responden a las presiones y
expectativas sociales eligiendo, consciente o in-
conscientemente, presentar ciertos sintomas. Por
ejemplo, la pardlisis, el temblor de una extremi-
dad o alglin sintoma neurolégico son sintomas
conocidos por la sociedad y aceptados como indi-
cadores de mala salud. Estos indicadores suelen
estar mediatizados en la cultura a través de los me-
dios de comunicacién; cuanto menos, por lo que es-




tos medios consideran como una enfermedad neu-
rolégica legitima (Waxler, 1974; Shorter, 1995).

La mayoria de los pacientes diagnosticados de
trastorno conversivo tienen una fuerte creencia
que, sea lo que sea lo que explique su trastorno,
no es de cardcter psicolégico, sino orgdnico. Se-
gun esta perspectiva, esto es un reflejo del estig-
ma que existe alrededor de las enfermedades consi-
deradas psicoldgicas.

Perspectiva somdtica. La hipétesis del mar-
cador somadtico

A comienzos de siglo, Damasio (2001) desa-
rrollé un modelo neurobioldgico de la conciencia
en la que se incluye la hipétesis del marcador so-
matico. Esta es una sefial, en forma de sensacion
somestésica, que contribuye a optimizar nuestras
decisiones y nuestros razonamientos a partir de
un largo proceso de aprendizaje. Asi, propone que
las reacciones conversivas pueden ser cambios
transitorios, pero radicales, en el mapa del cuer-
po, representado como un mapa neuronal en el ce-
rebro. Estos cambios darian como resultado en
los pacientes la incapacidad de mover o sentir par-
tes especificas de su cuerpo.

Desde esta hipétesis, existen tres posibles me-
canismos para los sintomas conversivos (Koz-
lowska, 2005). El primero, que el mapa del cuer-
po falso sea el resultado de una interferencia de la
informacidén sensorial procedente del cuerpo en la
corteza somatosensorial, similar al mecanismo des-
crito para la analgesia natural. El segundo meca-
nismo se darfa a partir de una informacién inco-
rrecta introducida en el mapa del cuerpo a través
del bucle corporal como si (Damasio, 2005), dan-
do lugar a una percepcién falsa y errénea sobre el
estado del cuerpo. El dltimo mecanismo seria que
los sintomas conversivos se conceptualizarian co-
mo un componente motor de una respuesta emo-
cional, innata o aprendida.

Perspectiva biologica

Ya Charcot, a finales del s. XIX, defendia que
el trastorno de conversidon se explicaba desde
una lesion dindmica, es decir, una lesiéon que no
dejaba huella en el cerebro, pero que sin embargo
interferfa en su funcionamiento (Bogousslavsky,
2011). Las modernas técnicas de neuroimagen jus-
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tifican esta teoria, pero todavia queda camino por
andar. Estas técnicas proporcionan informacién
sobre la anatomia del cerebro —técnicas estruc-
turales— o sobre la actividad del cerebro —técnicas
funcionales—.

Cuando la validez de un diagndstico es cues-
tionable, como sucede en el trastorno conversivo,
es probable que en un futuro las técnicas de neu-
roimagen terminen solucionando de manera eficaz
el debate taxonémico, mediante la exploracién de
la etiologia de este trastorno. Por ahora, en la
préictica neuro-psiquidtrica habitual no tienen
cabida, pero en los tltimos afios se han publicado
varios estudios al respecto. Es tan complejo este
debate que le dedicamos el siguiente apartado.

CORRELATO NEUROLOGICO

Hay varias cuestiones cruciales en la fisiopa-
tologia del trastorno conversivo. En primer lugar,
(como se deteriora el control motor/sensorial? es
decir, ;el deterioro se da en la planificacidn, la
ejecucién o la inhibicién? En segundo lugar,
[existe un proceso anormal previo, como un me-
canismo afectivo o un procesamiento interno del
pensamiento que interfiera en el funcionamiento
motor/sensorial?

En los ultimos afios, diversas técnicas de neu-
roimagen funcional se han usado para responder a
estas cuestiones, tratando de identificar los corre-
latos neurolégicos especificos en este tipo de
trastornos. La gran mayoria de estos estudios se
han centrado en la pardlisis conversiva o la ausen-
cia de movimiento, y unos pocos en los déficits
sensoriales. La evidencia de los estudios de ima-
gen funcional con sintomas motores y sensoria-
les se presenta en la tabla 1. La gran mayoria de
los estudios publicados carecen de un nimero de
participantes suficientes como para justificar una
comparacién estadistica entre los grupos. Una
rdpida lectura de la tabla 1 no revela ningin ha-
llazgo consistente en los estudios de sintomas
motores. En los que estudian sintomas sensoria-
les, quizd el més significativo sea la hipoactiva-
cién de la corteza sensorial (S1y S2).

Debido a la heterogeneidad de los resultados, a
dia de hoy resulta imposible extraer conclusiones
definitivas (Nowak et al, 2009; Browning, Fletcher
y Sharpe, 2011). En base a los diferentes estudios,
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Tabla resumen articulos neuroimagen

ESTRUCTURAY
CAMBIO
AUTORES MODALIDAD | SINTOMAS N | CONTROL ACTIVIDAD A AS?CIADO A COMENTARIO
NEUROIMAGEN | PACIENTES REALIZAR SINTOMA
CONVERSIVO
El flujo sanguineo
cerebral (y la act.
neuronal) se
VPerfusién CP incrementa en dreas
(corteza parietal) de la corteza frontal
Mismo Estimulacion drcha. y se reduce en las
Tiihonen et SPECT Pardlisis lado| 1 | paciente tras | eléctrica nervio | APerfusién CPF dreas
al., 1995 izq. recuperacion | mediano izq. (corteza sensoriomotoras
prefrontal) drcha. parietales. La
anormalidad en la
perfusién se resuelve
tras recuperacion
VMetabolismo en
drea motora
primaria
Paralisis Lado no contralateral Halligan et al. (2000)
Marshall et PET conversiva | 1 afectado | Intento de mover | 4 Metabolismo obtienen en pardlisis
al., 1997 pierna izq. (pierna sana) CCA (corteza hipnética los mismos
cingulada anterior) resultados
y COF (Corteza
orbitofrontal)
V¥ Metabolismo
CPFDL izq.
(corteza prefontal Asocia la lateralidad
Debilidad Control sano dorso lateral) en izq. a los histéricos;
Spence et PET conversiva | 3 y Mover palanca paciente la drcha. a los
al., 2000 mano izq. simuladores izq-drcha conversivo. simuladores, con
VMetabolismo independencia del
CPFDL drcha en lado afectado
simulador
VPerfusién en el
temporal izq. (en 4 Alteraciones en la
Yazici et SPECT Astasia-Abasia| 5 | Hemisferio Reposo pacientes) perfusion de algunas
al., 1998 contralateral VPerfusién en el regiones pueden
parietal izq. (en 1 acompaiar a los
paciente) sintomas conversivos
VFlujo sanguineo
tdlamo
Pérdida contralateral al
Vuilleumier SPECT sensoriomotora | 7 Mismos Estimulacién déficit
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etal., 2001 unilateral pacientes tras | vibratoria pasiva | VFlujo sanguineo
conversiva recuperacion ganglios basales
contralateral al
déficit
Déficit en la
ejecucién motora no
No encuentra se debe a una
Parilisis Controles diferencias alteracion en
conversiva sanos (2). significativas circuitos motores,
Maruff et fRMI brazo izq. Paciente Imaginacién conforme a la ley sino a un estado
al., 2000 Lesion orgdnica lesi6én motora de Fitts en superior relativo a la
brazo izq. orgédnica ninguno de los voluntad de inhibir la
grupos iniciacién del
movimiento
VS1/S2 (corteza
somatosensorial
primaria y
secundaria)
VCPP (parietal
Mailis- posterior)
Gagnon et fRMI Anestesia Ladono |Estimulos tictiles VCPF
al. 2003 conversiva afectado nocivos/inocuos | YCCAC (corteza
cingulada anterior
cuadal)
MCCAR (corteza
cingulada anterior
rostral)
Movimiento vs. Ademds de presentar
Controles Reposo. ¥ Corteza motora una alteracion en el
Burgmer et fRMI Hemiparesia sanos durante movimiento, también
al. 2006 moviendo |Observacién mano | observacién del estd alterada la
brazos moviéndose vs. movimiento conceptualizacién
normalmente | Observacion mano motora
en reposo
Si hay activacion en
Pérdida S1 contralateral (a
Ghaffar et fRMI sensorial Lado no Estimulacion VS1 contralateral los sintomas) en la
al. 2006 unilateral afectado Vibrotactil estimulacion
conversiva unilateral/bilateral bilateral. Sugiere
activacion selectiva
Sugieren que hay una
de Lange et ACPFvm(Corteza alteracion de la parte
al. 2007 fMRI | Pardlisis/paresia Lado no Imaginacién prefrontal autorreferencial
de Lange et brazo afectado motora ventromedial) motora, no una
al. 2008 MNCTD (Corteza inhibicion del
temporal dorsal) proceso motor
16 C. Med. Psicosom, N° 106 - 2013




Pueden ser la base
cerebral de la
VCorteza motora interferencia
24 sujetos primaria (igual emocional en la
Cojan et fRMI Parilisis sanos que simuladores) actividad motora.
al. 2009 conversiva 6 sujetos Tarea go/no go A CPFvm No relacionado con
mano izq. sanos as if MPrecuneo(dif. que la inhibicién, sino
hemiplejia simuladores) con la representacion
autorreferencial y
el proceso emocional
Basado en la idea
VActivacién unién que la UTP produce
témporoparietal una sefial feed-
(UTP) drcha. forward para alertar a
VConectividad otras partes del
Temblor funcional con cerebro de un
conversivo (6 Temblor corteza sensorio movimiento
Voon et fRMI mano drcha, 1 Mismos CONversivo vs. motora (vermis inminente, se sugiere
al. 2010 mano izq. 1 pacientes Temblor cerebeloso) y parte que la reduccién de
bilateral) voluntario sistema limbico la sefial hace que el
(Corteza cingulada paciente desconozca
ventral anterior y que genera
corteza estriada movimiento
ventral) consciente
A Flujo sanguineo
en GFI
(girofrontal
inferior) izq. e
insula izq. (En
Lesion reposo) Sugieren sus
conversiva Reposo resultados como
Czarnecki | SPECT Temblor mano Lesion AFlujo sanguineo marcadores para el
etal. 2011 drcha. orgédnica Tarea motora en el cerebelo y diagndstico del
control sano repetitiva VFlujo sanguineo temblor psicégeno
en las regiones
anteriores. (Tarea
motora)

Relacionan las redes
responsables de la
inhibicién (CCA'y
CFI) con las redes

AMNGFI(girofrontal que se activan en
Bryant et fRMI Mutismo Mismo inferior)/CCA estados de ansiedad.
al.2012 conversivo paciente tras | Tarea vocalizacién | (corteza cingulada Durante la
recuperacion anterior) conversion, la
VGFI/Amigdala conectividad entre

las redes del habla y

las reguladoras de
ansiedad se ven
afectadas
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las principales hipdtesis para explicar las bases
neuroanatémicas de los sintomas conversivos
son: (1) existirfa una alteracién o deficiencia en la
generacion de la intencién motora —fase prepara-
cién— (Spence, Crimlisk, Cope, Ron y Grasby,
2000; Vuilleumier, Chicherio, Assal, Schwartz,
Slosman y Landis, 2001); (2) la preparacién de la
parte motora se mantendria intacta y lo que se
interrumpiria es la accion —fase ejecucion— (Mar-
shall, Halligan, Fink, Wade y Frackowiak, 1997,
Mailis-Gagnon, Giannoylis, Downar, Kwan, Mi-
kulis, Crawley, et al., 2003; Cojan, Waber, Ca-
rruzzo y Vuilleumier, 2009) y (3) habria una in-
hibicién de la ejecucion motora a través de una al-
teracién en la representacién autorreferencial
(Burgmer, Konrad, Jansen, Kugel, Sommer, Hein-
del, et al., 2006; de Lange, Roelofs y Toni, 2008;
Cojan et al., 2009), el procesamiento limbico
(Marshall et al., 1997) o una regulacién de orden
superior (Tiihonen, Kuikka, Viinamaiki, Lehto-
nen y Partanen, 1995; de Lange, Toni y Roelofs,
2010).

La informacién que los estudios de neuroima-
gen aportan en el trastorno de conversidn es inte-
resante, pero limitada. Las muestras estudiadas
son pequeias, muchos son estudios de caso tni-
co, por lo que no estd claro que los resultados
obtenidos representen una sefial real o solo sean
ruido (Browning et al., 2011).

TRATAMIENTO

En este apartado, también existe mucha con-
troversia. Algunos autores destacan algunos as-
pectos que pueden convertirse en barreras, si no
se solucionan de manera eficaz (Rosebush y
Mazurek, 2006; Friedman y LaFrance, 2010).
Destacan, el de clarificar la diferencia entre un tras-
torno conversivo, uno neurolégico, uno facticio
y una simulacién; y el de llevar a cabo un trata-
miento combinado. Uno de los inconvenientes
tipicos es la reticencia del paciente a aceptar que
la causa de sus sintomas sométicos pueda ser un
trastorno psiquidtrico, renunciando a cualquier tra-
tamiento de esta especialidad.

El tratamiento de estos pacientes representa
un reto terapéutico, tanto por la gravedad de los
sintomas, como por la falta de unas estrategias
terapéuticas globalmente aceptadas. El seguimien-
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to en diversas series clinicas muestra la persisten-
cia de sintomas en un 65-95% de los pacientes
(Crimlisk, Bhatia, Cope, David, Marsden y Ron,
1998; Feinstein, Stergiopoulos, Fine y Lang,
2001). Y aunque la literatura sobre el tratamiento
especifico de este trastorno es escasa, hay publi-
cados varios estudios con diferentes terapias: tera-
pia cognitivo conductual (Campo y Negrini, 2000),
terapia psicoanalitica (Milrod, 2002), rehabilita-
cion fisica (Sdenz, Avellanet y Migica, 2002),
terapias alternativas (Van Nuenen, Wohlgemuth,
Wong, Abdo y Bloem, 2007), uso de placebo (Se-
vinc, 2003), terapia con amital sédico y benzo-
diacepinas (Schneider y Bhatia, 2006), medica-
cién psicotropica (Messina y Fogliani, 2010),
estimulacion magnética transcraneal (Schonfeldt-
Lecuona, Connemann, Spitzer y Herwig, 2003) e
hipnosis (Iglesias e Iglesias, 2009). El inconve-
niente es que, al igual que en los trabajos con téc-
nicas de neuroimagen, muchos de estos estudios
son de caso unico o sufren de limitaciones meto-
doldgicas que impiden hacer extensivo los resul-
tados obtenidos. Aun asi, merecen especial aten-
cién, ademds de los ensayos clinicos controlados,
los tratamientos que se siguen de manera mds
generalizada.

Ensayos clinicos aleatorizados

En este sentido, existen pocos estudios clini-
cos aleatorizados (o sus siglas en inglés, RCT)
en el tratamiento especifico de un trastorno de
conversion (Kroenke, 2007). En uno de estos, en el
que se usé la intencion paraddjica, se consiguie-
ron resultados significativos en la disminucion de
los niveles de ansiedad y sintomatologia conver-
siva frente al uso exclusivo de benzodiacepinas, en
pacientes de urgencias psiquidtricas en un trata-
miento de 6 semanas (Ataoglu, Ozcetin, Icmeli y
Ozbulut, 2003). En otro estudio reciente (Sharpe,
Walker, Williams, Stone, Cavanagh, Murray, et
al., 2010), se consiguieron cambios significati-
vos en la mejora de los sintomas y en el funcio-
namiento fisico de los pacientes (en el control a
los 6 meses), con un protocolo de autoayuda
guiada basada en la terapia cognitivo conductual
frente al tratamiento habitual.

Siguiendo con los RCT, en hipnosis destacan
dos estudios. En el primero (Moene, Spinhoven,
Hoogduin y van Dyck, 2002), el uso de la hipno-
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sis como coadyuvante no proporciond efectos adi-
cionales a la eficacia de un programa de trata-
miento integral, que incluia terapia de grupo in-
tensiva, entrenamiento en habilidades sociales,
terapia creativa, terapia deportiva y fisioterapia.
En cambio, un afio mas tarde, los mismos auto-
res (Moene, Spinhoven, Hoogduin y van Dyck,
2003), con una intervencidén basada inicamente
en la hipnosis, consiguieron evidentes mejoras en
los sintomas conductuales asociados a la discapa-
cidad motora. Estos datos se mantenfan después
de un seguimiento de 6 meses.

Hipnosis

Los estudios con hipnosis en la sintomatolo-
gia conversiva no se limitan a estos dos RCT.
Charcot, Janet e incluso Freud usaron hipnosis
en el tratamiento de la histeria. Y no solo eso,
las modernas técnicas de neuroimagen refuerzan
esta unioén, al demostrar que tanto la respuesta
hipnética, como los sintomas conversivos acti-
van vias neuroldgicas comunes (Halligan, Ath-
wal, Oakley y Frackowiak, 2000; Pyka, Burg-
mer, Lenzen, Pioch, Dannlowski, Pfleiderer, et
al., 2011). Esto, junto a la alta hipnotizabilidad
de estos pacientes, invitan al uso de la hipnosis
en sus tratamientos (Roelofs et al., 2002). De
todas formas, la actual evidencia no justifica el
uso exclusivo de esta técnica. Sin otras formas de
tratamiento psiquidtrico, la hipnosis puede dismi-
nuir los sintomas de conversién, pero tiene un
menor impacto sobre la psicopatologia general
(Stonnington, Barry y Fisher, 20006).

Psicofarmacologia

En cuanto a la intervencion farmacoldgica,
dada la falta de datos de ensayos controlados sobre
este tipo de tratamiento en el trastorno de conver-
sidn, la préctica actual es utilizar los medicamen-
tos adecuados para la comorbilidad psiquidtrica y
los sintomas sométicos, y retirar los medicamen-
tos antiepilépticos, a menos que las condiciones
comdrbidas se vean beneficiadas (Stonnington et
al., 2006). En un estudio abierto (Voon y Lang,
2005), en el que se compararon pacientes conver-
sivos tratados con citalopram o paroxetina res-
pecto pacientes sin terapia especifica, el primer
grupo mostré mejoras, tanto en los resultados mo-
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tores como globales. Otro ensayo clinico a sim-
ple ciego mostré también buenos resultados en la
combinacién de medicacién psicotrdpica y psico-
terapia psicodindmica, mejorando significativa-
mente el aspecto motor y las puntuaciones en de-
presion y ansiedad en aquellos pacientes con tras-
torno conversivo que recibieron la terapia (Hinson,
Weinstein, Bemard, Leurgans y Goetz, 20006).

Terapia cognitivo conductual

La terapia cognitivo conductual con el tras-
torno conversivo tiene como objetivo la reduc-
cién de sintomas, del estrés percibido y de la dis-
capacidad, y la limitacién del uso inadecuado de la
asistencia médica (Sharpe, Peveler y Mayou, 1992).
Se ha propuesto adaptar el protocolo manualizado
de la terapia cognitivo conductual en las convul-
siones psicdgenas no epilépticas para el trastorno
conversivo. Se ha realizado con éxito en un pa-
ciente, y el foco de la intervencién estaba cen-
trado en recuperar el control de los movimientos
y en la conexién estado de dnimo-cognicion-
ambiente (LaFrance y Friedman, 2009).

CONCLUSIONES

La historia del trastorno de conversién ha su-
frido los intentos fallidos de la unificacion de las
teorias explicativas y la dicotomia, todavia man-
tenida, entre mente y cerebro. Ademas, general-
mente los neur6logos cuentan con una experien-
cia limitada en el manejo de estos pacientes, y
los psiquiatras normalmente fallan al reconocer
que los sintomas y signos neuroldgicos se produ-
cen por un desorden emocional o psicoldgico.

Parece probable que se trate de un problema
clinico que requiera la aplicacién de multiples
perspectivas —bioldgica, psicolégica y social—
para poder entender los sintomas de los pacientes
individuales. Muchos de los avances conseguidos
en la dltima década permiten arrojar un poco de
luz en el diagndstico y el tratamiento. Atn asi,
es necesario contar con un mayor nimero de estu-
dios, con pacientes bien seleccionados, para poder
conocer qué aspectos corresponden al paciente y
cudles al trastorno. Igualmente, hacen falta estu-
dios metodolégicamente bien disefiados para
conocer los beneficios de las diferentes terapias
disponibles en la actualidad. Dados el nimero de




pacientes y la discapacidad severa asociada a este
trastorno, los avances en la comprensién y el tra-
tamiento son necesarios.
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