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El Trastorno de Identidad Disociativo (TID) puede entenderse como una variante extrema del
Trastorno de Estrés Postraumatico Complejo (TEPTC). Este constructo trata de dar cuenta de
las numerosas dimensiones de funciones alteradas, mas alld de los sintomas nucleares del
TEPT, en supervivientes de experiencias traumaticas repetidas y continuadas que ocurren a lo
largo de grandes periodos de tiempo y/o multiples etapas evolutivas. Estas alteraciones
incluyen dificultades con la regulacién del afecto que se reflejan en: grave desregulacion
emocional, problemas en la regulacién de la estabilidad de estado y conciencia, dificultades
con el sentido del yo y la imagen corpora, con problemas secundarios en el mantenimiento de
un sentido estable de la identidad, trastornos alimentarios, falta de atencion a las necesidades
médicas y somatizacion. También alteraciones en la habilidad para establecer relaciones
interpersonales, con intensa descofianza coexistiendo con vulnerabilidad a la victimizacién y
exlpotacién; distorsiones en la autoatribucion y en los sistemas de significado, haciendo que el
mundo se vea com peligros y traumatizante, y el yo como dafiado, vergonzante, defectuoso y
responsable de la traumatizacién; y una propensidn significativa a la autodestruccion
incluyendo intentos suicidas, abuso de sustancias, autolesiones y conductas temerarias.

Los estudios comparando sujetos con TID y con TEPT en cuanto a sus variables neurobioldgicas
como el cortisol salivar, la excrecién urinaria de 24 de catecolaminas, el test de supresion con
dosis bajas de dexametasona, y los volumenes de la amigdala y el hipocampo medidos con
resonancia magnética, muestran pocas diferencias entrelos pacientes con TID y con TEPT.
Existen por tanto similaridades tanto clinicas como neurobioldgicas entre TID y TEPTC.

Neurobiologia y psicofarmacologia preclinica de los trastornos
disociativos.

Las experiencias disociativas parecen depender de un amplio rango de alteraciones en los
sistemas neuroquimicos. Las teorias neurobioldgicas actuales sobre disociacidn sugieren un
posible rol del glutamato al menos en algunos sintomas disociativos. Las altas dosis de
ketamina, un antagonista de los receptores del N-metil-D-Aspartato (NMDA) y un antagonista
glutamatérgico, producen incrementos dosis-dependientes en sintomas como la percepcion
lentificada del tiempo, visién en tunel, desrealizacion y despersonalizacion, similares en las



descritas por las victimas de trauma agudo con “disociacidon peritraumatica”. Los efectos
neurotoéxicos del glutamato en las células cerebrales son considerados en parte para explicar
los cambios estructurales en el hipocampo que se observan en los estudios con controles de
RM con pacientes TID y TEPT.

En algunos estudios, las medidas de disociacidn correlacionan fuertemente con la pérdida de
volumen en regiones cerebrales clave implicadas en el TEPT. Los estudios de cambios con
marihuana, el agonista serotoninérgico metaclorofenilpiperazina (MCPP) y el antagonista alfa-
2-yohimbina sugienren que los sistemas serotoninérgico y noradrenérgicos pueden jugar roles
al menos en la generacion de sintomas “positivos” como los flashbacks y otros sintomas de
TEPT intrusivos. En estudios de sujetos militares bajo un entrenamiento de alto estrés se

encontrd una fuerte relacion negativa entre el neuropéptido ansiolitico Y (NPY) y los sintomas
disociativos agudos, primariamente los sintomas perceptivos, despersonalizaciéon vy

desrealizacion.

También un amplio rango de respuestas psicofisioldgicas al estrés parecen subyacer a las
experiencias disociativas. Los estudios de resonancia magnética funcional (RMF) han
encontrado patrones de redes neurales que diferencian a los sujetos con TEPT con y sin
disociacion. Un subgrupo de estos sujetos con TEPT disociativo presentaron disminucién de la
frecuencia cardiaca con una imagen traumatica, dando soporte a la idea de una psicobiologia
diferente para el TEPT disociativo, probablemente asociado a un tono endorfinico aumentado,
tono vagal o ambos.

Los estudios preclinicos usando resonancia magnética funcional (RMF) y tomografia de emision
de positrones (PET) han encontrado lo que parecen redes neurales que caracterizan las
amnesias disociativas, asi como el secuestro de emociones y recuerdos en las identidades
alternantes del TID. A pesar de estos hallazgos otros sintomas nucleares del TID como el
desarrollo de identidades alternantes, los cambios de una a otra, la influencia pasiva, la
alucinosis disociativa pseudopsicética, las amnesias recurrentes complejas y los sintomas
autohipndticos del TID, no tienen una neurobiologia conocida y pueden ser causados por
alteraciones en multiples sustratos y sistemas neurobiolégicos.

Psicofarmacologia del TID.

La psicofarmacologia para el paciente con TID debe entenderse en el contexto del tratamiento

total del paciente (Chefetz, Welzant). En el tratamiento del TID las intervenciones
psicofarmacoldgicas son primariamente coadyuvantes y de naturaleza empirica. No existen
estudios doble-ciego controlados con placebo para estudiar ningln agente psicofarmacoldgico
o régimen farmacoldgico para el TID. El consentimiento informado para las intervenciones
psicofarmacoldgicas en el TID deberia incluir esta informacion.

Debido a que el paciente con TID puede presentarse con una miriada de sintomas, es
importante para el psiquiatra encontrar justificacién para los objetivos psicofarmacolégicos.
Este objetivo puede resultar especialmente complicado porque el paciente con TID puede
presentar sintomas aparentemente encapsulados dentro de una o unas pocas identidades
alternantes, mientras que otras identidades niegan los sintomas o muestran sintomas
diferentes. Los pacientes con TID pueden también producir sintomas conversivos que



mimetizan una amplia gama de trastornos. Esta evaluacion produce confusién en la evaluacion
de las medicaciones y en la valoracién de la eficacia y de los efectos secundarios.

El psiquiatra debe intentar tratar sintomas que se encuentran a lo largo de la mayoria o de
todas las identidades alternantes. Los estudios epidemiolégicos han identificado el TEPT y los
trastornos depresivos como las evoluciones mas comunes del trauma psicoldgico®. Los
estudios clinicos han encontrado que entre un 80 y un 100% de los pacientes con TID relnen
criterios diagndsticos para un trastorno depresivo mayor, TEPT o ambos en algin momento del
curso clinico. De acuerdo con esto, estos son habitualmente los sintomas mas destacables que
pueden abordarse con medicaciones psicotropas en el DID.

Sin embargo, al menos un estudio ha encontrado que la historia de maltrato en la infancia
predice una respuesta antidepresiva mucho menos fuerte en pacientes deprimidos tratados
farmacolégicamente y una respuesta mucho mas fuerte a la terapia cognitivo-conductual. Por
ello es mas util conceptualizar el tratamiento farmacoldgico para el TID como una especie de
amortiguador con el que los efectos parciales serdn la norma; los clinicos trataran de
encontrar la mejor medicacién o combinacidn de medicaciones para abordar los sintomas en
un momento dado. Las exacerbaciones sintomaticas frecuentes serdn comunes dadas las
problemadticas circunstancias vitales que enfrentan muchos de estos pacientes y el tratamiento
gue conlleva el cambio de las defensas disociativas. Las respuestas a la medicacién en
pacientes con TID a menudo conllevan una mejoria leve o moderada con el tiempo, con una
sensacion de contencién sintomatica sostenida, capacidad para tolerar el estrés con menos
ansiedad o sintomas depresivos y mayor resiliencia frente a los eventos vitales adversos.

Sintomas afectivos

La mayoria de los problemas, sintomas y dificultades en el TID pueden ser abordados mas
eficazmente por medio de psicoterapia, hipnoterapia o ambas, no con medicaciones. Sin
embargo las medicaciones, si se conceptualizan y administran adecuadamente, pueden ser un
tratamiento coadyuvante significativamente beneficioso en el tratamiento del TID.

Por ejemplo, la inestabilidad afectiva y los cambios rapidos de humor son muy comunes en
pacientes con TID, a menudo sucediéndose en minutos u horas, no dias o semanas, mas
rapidamente de lo que ocurre en los virajes de estado de dnimo mas rdpidos posibles en un
trastorno bipolar. Muchos clinicos han planteado conceptualizar dichos sintomas como
manifestaciones de un proceso bipolar atipico o un trastorno de estado de animo mixto. Pero
de hecho no hay evidencia de que el trastorno bipolar sea mas comun en pacientes con TID
qgue en poblacién general. Estos cambios de humor pueden ser mejor entendidos como
manifestaciones tanto de una disregulacién afectiva postraumatica como como sintomas
disociativos nucleares: cambios de estado, transiciones sutiles, intrusiones postraumaticas, y
solapamiento e interferencia entre estados del yo o alters en el TID.

Estos sintomas responden poco frecuentemente a estabilizadores del estado de animo. Sin
embargo, en general, responden a intervenciones psicoterapéuticas focalizadas en la
coordinacion y cooperacion entre los alters o partes del TID.

A los psiquiatras les han ensefiado que los sintomas afectivos refractarios requieren una serie
de ensayos con antidepresivos, llegando en ultimo extremo a la terapia electroconvulsiva
(TEC), si los ensayos con medicacion fallan. En el TID la depresién aparentemente refractaria al



tratamiento y la tendencia suicida responden mas a intervenciones psicoterapéuticas
focalizadas en la reactividad postraumaticas y en los estados del yo (alters) que encapsulan
sets cognitivos depresivos, desmoralizados, culpabilizados y suicidas. Cuando se realiza el
diagndstico de TID, es muy comun que los pacientes refieran afos de escasa respuesta a
intervenciones farmacoldgicas convencionales y TEC. De hecho, los tratamientos fallidos en
ensayos terapéuticos bien conducidos arroja sospechas acerca de la presencia de un TID u otra
condicién postraumatica.

De otro lado, un pequefio subgrupo de pacientes con TID, en tratamientos de trauma bien
conducidos, pueden manifestar una doble depresién (una exacerbacién grave y prolongada de
su depresién con signos y sintomas de melancolia, cualitativamente diferentes de los sintomas
basales en pacientes crénicamente deprimidos. Estos pacientes pueden responder a un
manejo mas agresivo de antidepresivos o TEC. Sin embargo en estos casos raramente se
consigue una remisidn completa del trastorno afectivo. Estos tratamientos vuelven al paciente
a su linea basal de disforia crdnica, aliviando los sintomas melancdlicos.

Tanto la depresidén, como el maltrato infantil y el TEPT incrementan de modo independiente el
riesgo de intentos suicidas. El maltrato infantil en si mismo es un factor de riesgo significativo
para las conductas parasuicidas. En consecuencia, los pacientes con TID tienen riesgo de actos
suicidas serios y conductas parasuicidas frecuentes. Las intervenciones primarias para esas
conductas implican intervenciones psicoterapéuticas (Terapia Cognitivo-Conductual, Terapia
Dialéctica-Conductual, Hypnoterapia, Terapia Psicodindmica) centradas en las identidades
alternantes autodestructivas y sus distorsiones cognitivas.

Sin embargo, un subgrupo de pacientes con TID pueden responder a la naltrexona,
reduciéndose las conductas parasuicidas y autodestructivas, especialmente si estas estaban
acompafadas de una excitacién subjetiva. Este grupo de pacientes describe frecuentemente
varios tipos de conductas autodestructivas o autoestimulatorias incluyendo autolesiones
compulsivas, bulimia recurrente, ejercicio compulsivo, y masturbacion compulsiva (a menudo
bizarra y autolesiva). La respuesta exitosa a la naltrexona puede incluir reduccion en la presion
subjetiva para autolesionarse o pérdida de la anestesia disociativa de la autolesidon. Los efectos
colaterales son minimos en la mayoria de los pacientes.

Los pacientes con TID a menudo tienen una respuesta notable aunque parcial a las
medicaciones antidepresivas, frecuentemente inhibidores selectivos de la recaptacion de
serotonina (ISRS) o antidepresivos triciclicos (ATC). Mas que una respuesta lenta los pacientes
con TID suelen referir una respuesta muy temprana a los antidepresivos, a menudo en dias en
lugar de semanas, cuando van a tener una buena respuesta a la medicacion. La eficacia de la
medicacidn continda posteriormente conforme se ajusta la dosis.

Frecuentemente el humor mejora primero en el TID, no los sintomas vegetativos. Los sintomas
vegetativos (alteraciones del suefio, baja energia, mala concentracién) permanecen por lo
general relativamente poco modificados debido al TEPT intercurrente. Los pacientes con TID
refieren frecuentemente se agotan o dejan de funcionar después de unos meses de eficacia,
requiriendo un cambio a otro antidepresivo. Mas tarde el paciente puede responder de nuevo
a una medicacién que habia dejado inicialmente de ser eficaz.

La adicion de un segundo antidepresivo (bupropion a un ISRS o ATC como desipramina o
imipramina a un ISRS como fluoxetina o sertralina) con una monitorizacidon cuidadosa de los



niveles sanguineos de ATC puede aumentar la eficacia del régime antidepresivo o reestablecer
la eficacia si la medicacidn inicial parece estar disminuyendo de potencia. Bajas dosis de ISRS y
ATC, pueden combinarse disminuyendo el perfil de efectos secudarios.

Sintomas pseudopsicoticos en el TID.

Las voces alucinadas, imdagenes visulaes de las identidades alternantes del TID y fendmenos
alucinatorios complejos similares comunmente encontrados en el TID se conceptualizan mejor
como construidos en los mismos sustratos que aquellos causados por autohipnosis, flashback,
o ambos. En pacientes con TID estos sintomas pseudopsicéticos raramente mejoran con
farmacos antipsicéticos, incluso en dosis altas, aunque unos pocos de estos pacientes pueden
referir alguna disminucidn de los fenédmenos alucinatorios con antipsicéticos. Estos tipos de
sintomas responden mejor a intervenciones psicoterapéuticas e hipnoterapéuticas centradas
en el sistema de alters del TID.

De otro lado, en muchos pacientes con TID y TEPT grave e intrusivo, ansiedad, confusion y
disfuncidn cognitiva debido al TEPT y los cambios bruscos, pueden mejorar de estos sintomas
con dosis bajas de neurolépticos atipicos, pero no de las alteraciones perceptivas. Solo se ha
realizado un pequefio estudio controlado en pacientes con TEPT complejo usando risperidona
y demostrando su eficacia para esas indicaciones. Algunos pacientes graves, crénica y
persistentemente enfermos con TID y TEPT grave, deterioro cognitivo, trastorno de
pensamiento, sintomas mixtos psicéticos y disociativos y escaso juicio de realidad pueden
responder a un ensayo con clozapina. De modo similar un pequefio subgrupo de pacientes con
TID con un trastorno psicético intercurrente pueden ser capaces de distinguir entre las voces
“internas” de las identidades alternativas y las voces bizarras “externas” que son
manifestaciones de psicosis. Estos pacientes pueden notar que las ultimas voces responden a
la medicacion, mientras que las primeras no lo hacen.

No hay datos sistematicos que orienten al clinico para elegir un neuroléptico atipico frente a
otro, excepto la respuesta del paciente y el perfil de efectos secundarios. Solo unos pocos
pacientes con TID responden o toleran mejor los neurolépticos cldsicos o tipicos.

El manejo de la ansiedad en el TID

Los pacientes con TID manifiestan una hiperactivacidon extrema, panico y ataques de ansiedad
generalmente mejor conceptualizados como manifestaciones del TEPT. Los ISRS,
estabilizadores del humor, antipsicéticos atipicos y benzodiacepinas son eficaces para tratar
estos sintomas en pacientes con TID. A pesar de los problemas habituales con las
benzodiacepinas, estas medicaciones son experimentadas como las mas eficientes para la
ansiedad por los pacientes con TID. Esto puede tener que ver con los efectos preferenciales de
las benzodiacepinas y agentes relacionados en la hiperactivacién del locus coeruleus en el
TEPT.

Muchos pacientes con TID pueden precisar tratamientos prolongados con benzodiacepinas,
como loracepam o clonacepam, para el manejo de los estados de ansiedad. Algunos pacientes
no responden mas que a altas dosis de benzodiacepinas (como 3-6 mg de loracepam o
clonacepam). Estos pacientes frecuentemente toleran dosis altas sin somnolencia. De hecho
estos farmacos no resultan muchas veces utiles como hipndticos en estos pacientes debido a



la falta de efecto inductor del suefio. La hiperactivacién postraumatica grave, posiblemente
combinada con alteracidn de la unién al receptor benzodiacepinico durante el panico grave,
puede explicar la relativa insensibilidad basal a estas medicaciones en esta poblacion. La
tolerancia, dependencia fisica y adiccién debe controlarse cuidadosamente en los pacientes
con TID que usan benzodiacepinas, debido a que muchos de estos pacientes tienen una
historia de adicciones o abuso de alcohol, y un subrupo de aproximadamente el 15% tiene una
comorbilidad grave y crdnica de adiccién.

Los sintomas obsesivo-compulsivos encontrados de forma sorprendemente frecuente en el TID
responden preferentemente a antidepresivos con eficacia antiobsesiva, como la fluvoxamina y
la clorimipramina. El psiquiatra debe preguntar rutinariamente sobre sintomas obsesivo-
compulsivos en pacientes con TID, TEPT y TEPT complejo.

Aproximaciones farmacoldgicas al TEPT en el TID

Estudios doble ciego bien dirigidos han mostrado la eficacia de la paroxetina y la sertralina
para el TEPT, en particular para los sintomas intrusivos. Sin embargo, esos ensayos han
excluido pacientes con TEPT en los que habia traumas multiples y comorbilidades, como el
TEPT complejo y los pacientes con TID. Un estudio pequefio, no controlado, de pacientes con
TEPT complejo encuentra mejoria con fluoxetina para el animo depresivo, la ansiedad vy el
TEPT. En la prdactica clinica real, no hay motivos para asumir una mayor eficacia de un ISRS
frente a otro en el tratamiento del TEPT del TID, excepto cuando se presentan sintomas
obsesivo-compulsivos.

También puede ser dificil en muchos pacientes con TID ver dénde termina el TEPT y donde
empieza el trastorno depresivo mayor, ya que existe mucho solapamiento de sintomas entre
estos trastornos en el TID. Estudios antiguos de veteranos de guerra con TEPT muestran
eficacia de los antidepresivos triciclicos e inhibidores de la MAO para los sintomas del TEPTI
Estas medicaciones podrian ser Utiles actualmente en algunos pacientes con TID o TEPT
complejo si pueden tomarlas con seguridad y tolerar sus efectos secundarios.

Varios estudios no controlados han ensayado los estabilizadores de estado de animo como el
litio y los anticomiciales para el TEPT, principalmente en veteranos de guerra. En esos estudios,
algunos pacientes con TEPT parece que han experimentado mejorias con estos farmacos, en
particular con carbamacepina, valproato y lamotrigina. Sin embargo, la experiencia clinica con
pacientes con TID o TEPT complejo sugiere que solo un subgrupo muestra disminucién de los
sintomas de TEPT con estos agentes. El litio es eficaz muy pocas veces en esta poblacién. Los
pacientes con TID y un trastorno bipolar intercurrente claro pueden presentar una respuesta a
estos sintomas con estabilizadores del humor. Sin embargo, los sintomas disociativos y del
TEPT suelen permanecer relativamente intactos.

Un subgrupo de pacientes con TID responderan a beta-bloqueantes para los sintomas de
hiperactivacidn graves, como una respuesta de alerta prolongada. Los preparados de
propanolol de accién prolongada son los mas usados para esta indicacién. De modo similar, el
a—agonista clonidina puede ser efectiva en unos cuantos pacientes con TID, en los que el TEPT
se caracteriza por sintomas de hiperacivacién graves. Los efectos colaterales mas comunes de
estos Ultimos tratamientos son hipotension y bradicardia. Puede verse un aumento de las
pesadillas en esta poblacidon con estas medicaciones, aunque también puede ocurrir con



trazodona, clonacepam y neurolépticos atipicos, entre otros, precisando a veces de la
interrupcién del farmaco.

Psicofarmacologia del sueiio en el TID.

La mayoria de los pacientes con TID refieren trastornos graves de suefio, con insomnio de
conciliacién y de mantenimiento. Los problemas de suefio son complejos en la mayor parte de
estos pacientes y responden pocas veces a las intervenciones farmacoldgicas solas. La mayoria
de los pacientes con TID tienen una mezcla de trastornos de suefio relacionados con
depresidn, pesadillas y alteraciones del suefio del TEPT, fobia a dormir, las camas o a la noche
relacionadas con un maltrato nocturno en la infancia, o actuaciones de personalidades
nocturnas alternantes que refieren permanecer despiertas por varias razones. Algunos
pacientes con TID refieren deambulacién nocturna y fugas. Algunos se despiertan
desorientados y pueden necesitar varios minutos para recordar dénde estan.

Un estudio polisomnografico del suefio en el TID demostré que los individuos con TID a
menudo se despertaban del suefio en estados disociativos que ellos experimentaban
subjetivamente como pesadillas. El polisomnograma mostraba un electroencefalograma de
vigilia asociado con conductas de fuga disociativa y confusién, no suefio REM.

De acuerdo con esto, las intervenciones psicoterapéuticas centradas en los disparadores
nocturnos del TEPT y los alters son cruciales en manejar los trastornos del suefio en esta
poblacién. Las medicaciones para el suefio son mucho mas eficaces si se combinan con
intervenciones psicoterapéuticas.



| Farmaco | Dosis | Beneficios | Efectos secundarios | Otros

Trazodona

Benzodiacepinas

Zolpidem

Neurolépticos
(generalmente a
bajas dosis: ej
25-50 mg de
quetiapina)

Antidepresivos
triciclicos
(generalmente
dosis bajas: ej
10-50 mg de
amitriptilina)

Anticolinérgicos
(ej:
difenhidramina
25-100 mg)
Mirtazapina

25-400 mg

Dosis variables
dependiendo del
agente

5-10 mg noche

Variable
dependiendo del
agente.
Generalmente
bajas dosis de
neurolépticos
tipicos o atipicos
10-100 mg al
acostarse

Dosis variable
dependiendo del
agente

15-30 mg al
acostarse

1-10 mg/dia

Efecto ISRS
afiadido

Buena seguridad
Bien tolerado
Efectos
ansioliticos

Generalmente
bien tolerado

Pueden ayudar
con TEPT, panico,
confusion

Antidepresivos
Puede aumentar
la eficacia de los
ISRS

Dolor crénico

Pocos efectos
colarales, bien
tolerados

Posible efecto
coadyuvante de
los antidepresivos
Reduce pesadillas
postraumaticas
en estudios
controlados con
veteranos de
guerra

Sedacidn diurna
Disforia

Baja presion sanguinea
Pesadillas

Puede no producir sedacion
Tolerancia

Adiccidn, abstinencia
Sinergia con alcohol y
depresores del SNC
Hipersedacion

Ataxia, ectc

Resaca

Ataxia

Mareos

Amnesia

Posible abuso
Aumento de peso
Galactorrea

Sintomas extrapiramidales
Acatisia

Hipotensidn postural

Efectos anticolinérgicos
Activacion paraddjica en
algunos pacientes

Efectos anticolinérgicos
Activacion paraddjica en
algunos pacientes

Sedacidn
Aumento de peso
Pesadillas
Hipotensidn
Mareo

Riesgo de priapismo
en varones

Algunos pacientes
las usan para
“anestesiarse” a si
mismos (disociacion
quimica)

Igual que las
benzodiacepinas

Pacientes fobicos a
las medicaciones
para la
“esquizofrenia
/psicosis”

Si se administra
conjuntamente con
ISRS las dosis deben
ser bajas

La sobredosis es
potencialmente
letal

La sobredosis puede
conllevar toxicidad
anticolinérgica
grave

Puede ser util
afiadirlo
especificamente
para las pesadillas
postraumaticas en
el TID



Medicaciones para la agitacion aguda en pacientes hospitalizados con
TID

En general una combinacidn de una benzodiacepina intramuscular (generalmente loracepam a
dosis de 1-2mg) y un neuroléptico tipico intramuscular (ej: haloperidol, flufenacina a dosis de
2,5-5 mg) puede abortar un episodio de agitacién aguda relacionada con eventos como
conducta autodestructiva, niveles catastréficos de panico, miedo o rabia, o flashbacks graves e
irreductibles. Las intervenciones hipnoterapéuticas o similares también pueden ser efectivas,
pero con frecuencia solo estan disponibles en unidades especializadas de trauma. También
pueden emplearse para esta indicacion la olanzapina sublingual o la ziprasidona intramuscular.
La ziprasidona solo puede ser administrada si se ha realizado un EKG y se ha evidenciado que
el intervalo QT es normal para minimizar la posibilidad de arritmias letales.

El droperidol también es util para la agitacién aguda en pacientes hospitalizados con TID. Sin
embargo, solo puede darse con monitorizacién cardiaca debido a un warning de arritmias
letales con su administracidn. Las benzodiacepinas como el clonacepam y el loracepam y los
neurolépticos tipicos o atipicos, en formulaciones orales o sublinguales también pueden ser
utiles administradas a demanda para la ansiedad aguda o agitacidon en pacientes ingresados o
ambulatorios con TID.

Aspectos psicologicos de las intervenciones psicofarmacologicas
en el TID.

El psiquiatra que no es el terapeuta principal del paciente con TID debe definir
cuidadosamente su rol como especialista en el manejo psicofarmacoldgico y médico, y evitar
actual como un psicoterapeuta individual intensivo adicional. Es importante mantener
comunciacion con el psicoterapeuta principal del paciente, al menos por teléfono o e-mail. El
psiquiatra debe comunicarse con un terapeuta no médico y educar a este acerca de las
expectativas realistas sobre las medicaciones y debe recibir del terapeuta principal
informacidn sobre aspectos de la terapia que pueden exacerbar los sintomas.

Algunos pacientes con TID pueden ser fobicos a la medicacidn. Otros, sin embargo, pueden
desear las medicaciones para solucionar todos los problemas y para evitar tener que abordar
los problemas en la psicoterapia. Muchos de estos pacientes pueden llegar al psiquiatra con
muchos farmacos de tratamientos o médicos previos. Esto puede cambiarse intentando un
régimen terapéutico mas racional, porque muchos pacientes estan muy aferrados a sus
farmacos, especialmente aquellos que se dirigen a los sindromes dolorosos. Muchos de estos
sintomas son realmente manifestaciones de sintomas postraumaticos dolorosos.

Es esencial educar al paciente acerca de los efectos amortiguadores de las medicaciones y no
prometer una “cura” con esos farmacos. Esto permite al paciente proporcionar una evaluacién
mucho mas realista de la eficacia de las medicaciones. El sistema de personalidad alternante
completo debe implicarse en la evaluacion de la eficacia de las medicaciones. Es muy util
preguntar al paciente en que situacién de su vida, dados los estresores vitales habituales, las
medicaciones actian como un contenedor o moderador de los sintomas tal como oscilan de
un dia a otro. Una buena evolucién seria que el paciente refiriera menos humor depresivo,



mejor resiliencia al estrés, mejor control de los sinomas postraumaticos intrusivos, menor
confucidn o mas habilidad para aprovechar la psicoterapia de un modo efectivo.

Si el paciente acepta recibir medicaciones no se requiere un consentimiento de cada
personalidad alternante, la aprobacidon general de la persona es suficiente. Sin embargo,
resulta util preguntar si alguna personalidad alternante tiene objeciones al régimen
terapéutico propuesto y discutir las preocupaciones u objeciones de esos alters. Un subgrupo
de pacientes con TID refieren haber sido drogados o emborrachados durante un abuso infantil,
y asociado a esto, pueden tener reacciones fébicas o sentimientos de pérdida de control
cuando se les proponen medicaciones psicotrépicas. Otros pueden referir explotacién o abuso
por médicos o psiquiatras previos, con los cuales los farmacos eran parte de la explotacién.
Esto puede contribuir al temor de los pacientes a las medicaciones o al encuentro con el
psiquiatra.

Es vital valorar estos aspectos, ya que identidades alternativas fobicas a la medicacidn pueden
sabotear el ensayo terapéutico, tanto por no tomar las medicaciones prescritas, por abusar de
ellas o por crear sintomas molestos que pueden confundirnos acerca de la eficacia de la
medicacidn. Es suficiente preguntar, sin buscar detalles, si el paciente recuerda haber tomado
drogas o alcohol en el contexto de un abuso infantil o adulto. Si es asi, puede ser suficiente
pedir permiso al paciente para trabajar en separar la situacién actual de la dolorosa del
pasado, para dar realmente a las medicaciones una oportunidad de ayudar.

Resumen

A pesar de los efectos parciales y coadyuvanres de las medicaciones en la psicopatologia del
TID, el psiquiatra tiene un rol crucial en el tratamiento del TID. Si se entienden de modo
adecuado en el contexto global del tratamiento del TID, las medicaciones pueden marcar una
diferencia en ayudar al paciente con TID a mejorar sus sintomas graves e incapacitantes.
Ademas, el psiquiatra puede actuar como un enlace entre el paciente, el terapeuta no médico
y los médicos no psiquiatras del paciente de cara a racionalizar el régimen terapéutico, al
diagnéstico diferencial de sintomas médicos y somatomorfos, y la clarificaciéon de qué
sintomas es mas facil que respondan a la psicoterapia y cudles a las intervenciones
farmacoldgicas.
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