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RESUMEN

Hay algunas enfermedades secundarias a errores innatos del metabolismo que se asocian a
trastornos psiquiatricos o sintomas neurolégicos menores. La existencia de algunos pacien-
tes con signos Unicamente psiquiatricos representa un desafio diagnéstico y terapéutico. El
objetivo del presente articulo es describir 6 enfermedades neurometabdlicas tratables que
se presentan con sintomas psiquiatricos que camuflan su origen orgénico, con el propésito
de que se las tome en cuenta en la consulta psiquiatrica. Se describen los trastornos del
metabolismo de la homocisteina y del ciclo de la urea, la enfermedad de Wilson, la enfer-
medad de Niemann-Pick tipo C, la porfiria aguda y la xantomatosis cerebrotendinosa. El
analisis de la literatura lleva a proponer una lista de sintomas psiquiatricos asociados con
dichas afecciones, que abarcan desde los cambios insidiosos del afecto y el curso del pen-
samiento hasta sintomas atipicos, como alucinaciones visuales, efectos paraddjicos de los
medicamentos antipsicéticos y trastornos del comportamiento de ninos y adolescentes que
conllevan degradacién de la autonomia. Asimismo se listan los signos neurolégicos mas fre-
cuentemente relacionados, como las alteraciones del estado de conciencia, los trastornos
de la conducta motora y el equilibro, la catatonia o el déficit cognitivo progresivo. Se hace
hincapié en la importancia de considerar la resistencia al tratamiento antipsicético como
una sefal importante para sospechar organicidad y la mejoria significativa de la alteraciéon

psiquiatrica cuando se instaura un tratamiento eficaz y precoz.
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Psychiatric Disorders Secondary to Neurometabolic Disorders

ABSTRACT

Some diseases secondary to inborn errors of metabolism are associated with psychiatric
disorders or minor neurological symptoms. The existence of some cases with exclusively
psychiatric symptoms represents a diagnostic and therapeutic challenge. The aim of this
article is to describe seven treatable neurometabolic disorders that should be taken into
account in the psychiatric consultation as they manifest with psychiatric symptoms that
mask the organic origin of the disorder. Homocysteine metabolism and urea cycle disor-
ders, Wilson’s disease, Niemann-Pick disease Type C, acute porphyria and cerebrotendinous
xanthomatosis are described. Following an analysis of the literature, a list of psychiatric
symptoms associated with these disorders are proposed, ranging from insidious changes in
affective state and thought to atypical symptoms such as visual hallucinations, as well as
paradoxical effects of antipsychotics or behavioural disorders in children and adolescents
associated with loss of autonomy. The most frequently associated neurological signs, such
as alterations in the state of consciousness, motor behaviour and balance disorders, catato-
nia or progressive cognitive deficit are also listed. Emphasis is placed on the importance of
considering resistance to antipsychotic treatment as a warning sign to suspect organicity,
as well as the significant improvement in psychiatric impairment when effective and early
treatment is established.

© 2017 Asociaciéon Colombiana de Psiquiatria. Published by Elsevier Espaiia, S.L.U. All

rights reserved.

Introduccién

Las enfermedades neurometabdlicas (ENM) también son
conocidas como errores innatos del metabolismo o errores
congénitos del metabolismo. Dependiendo del tiempo de evo-
lucién y los sistemas afectados, pueden expresarse de manera
aguda con sintomas inespecificos como trastornos digestivos
y respiratorios o deterioro neurolégico rapido sin origen claro
o a través de manifestaciones clinicas tardias con episodios
recurrentes de descompensacién somatica. También pueden
presentar alteraciones del comportamiento o sintomas psi-
quidtricos diversos.

Las manifestaciones psiquidtricas se consideran como una
forma de presentacién particular que, justamente debido a su
caracter aislado, dificultan la identificacién diagnéstical.

Las ENM son de origen genético. La mayoria de ellas presen-
tan un déficit en la transformacién de un sustrato que impide
la produccién de una o varias enzimas. Los mecanismos y
procesos metabdlicos son complejos y diversos, pero compar-
ten un denominador comun: la gran variedad de trastornos
organicos. En las distintas ENM, la ausencia de un producto
esencial desde el nacimiento o la acumulacién de un producto
tienen un impacto nocivo en el neurodesarrollo, lo que explica
la frecuencia de signos neurolégicos o psiquidtricos, al igual
que las anomalias en diferentes érganos o visceras.

Estas condiciones son bien conocidas por los pediatras en
sus formas més graves, que permiten un diagnéstico precoz
y, si es posible, un tratamiento oportuno. Sin embargo, es
posible encontrar formas de manifestaciones tardias que se
acompanan de sintomas discretos o que pasan inadvertidos.
El interés que implica conocer estas entidades, en particular
para los psiquiatras, es que algunas de estas enfermedades
pueden aparecer con signos psiquidtricos junto con signos
neurolégicos silentes durante muchos afos.

Los recientes avances en la terapia enzimatica y la demos-
trada eficacia de algunas terapias, como los esquemas de
administracién oral de vitaminas o medicamentos especificos,
facilitan el tratamiento de este grupo de entidades y mejoran
de manera notable la calidad de vida de los pacientes.

En el presente articulo nos limitamos a las ENM que pre-
sentan manifestaciones esquizofreniformes.

Enfermedades neurometabdlicas en América
Latina

Se cuenta con pocos estudios sobre manifestaciones psiquia-
tricas de las ENM en poblacién latinoamericana.

En un estudio con poblacién pediatrica mexicana, se estu-
di6 a 72 pacientes con hiperamonemia en los que se comprobé
un error innato del metabolismo en solo 11 casos. Los sin-
tomas clinicos mas frecuentes fueron somnolencia, letargo,
irritabilidad, retraso del desarrollo y rechazo del alimento,
ademas de sintomas neurolégicos como crisis convulsivas,
estupor, hipotonia y vémitos?. En un estudio argentino, entre
1970 y 2003 se diagnosticaron enfermedades asociadas con
las ENM en un grupo de pacientes psiquiatricos, y se halla-
ron casos de enfermedad de Wilson, enfermedad de Krabbe y
homocistinuria3. Finalmente, se encontré un reporte de caso
de 1 paciente adulto mexicano con porfiria aguda e historia de
alucinaciones, irritabilidad y depresién.

Enfermedades neurometabdlicas y trastornos
psiquiatricos

Més alld de las alteraciones neuropsiquiatricas de la
esquizofrenia, existen algunos trastornos esquizofreniformes
asociados con condiciones orgénicas®. Entre dichas causas se
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han descrito las ENM. En un estudio de 268 pacientes esquizo-
frénicos, se identificé una causa organica que pudo elucidar
el cuadro psiquiétrico en el 6% de los casos®. Se considera
que, debido a lo poco explorado del cuadro en poblacién
con trastornos mentales, la prevalencia probablemente esté
subestimada’. Cada trastorno neurometabdlico es individual-
mente raro, pero su incidencia acumulada es relativamente
alta, alrededor de 1/1.500 a 1/5.000 nacidos vivos8.

A continuacién se describen 6 entidades que pueden
presentarse como enfermedades psiquidtricas, eclipsan la
sospecha de etiologia organica y retrasan el diagnéstico y, por
ende, el tratamiento oportuno.

Trastornos del metabolismo de la homocisteina

Las alteraciones del metabolismo de la homocisteina son
diversas. Las mds conocidas son el déficit de cistationina
beta-sintetasa (CBS), el déficit de reductasa metileno-
tetrahidrofolato (MTHFR) y las anomalias del transporte o el
metabolismo de la cobalamina (vitamina B13), el acido félico o
la piridoxina®.

La CBS normalmente metaboliza la homocisteina uti-
lizando vitamina B, y dacido félico. Su deficiencia esta
relacionada con homocistinuria. Tiene una prevalencia de
alrededor de 1/350.000 nacimientos y es de caracter auto-
sémico recesivo. La acumulacién de homocisteina genera
un cuadro variable que incluye anormalidades esqueléticas
y aspecto morfotipico marfanoide. Pueden aparecer trastor-
nos tromboembodlicos. La ectopia lentis y la miopia grave se
reportan en el 85% de los casos. La discapacidad mental es
frecuente. Los signos psiquidtricos afectan hasta al 50% de
estos pacientes, relacionados en su mayoria con trastornos del
animo, ansiedad y trastorno obsesivo compulsivol®. También
se han descrito sintomas psicéticos y pueden estar presen-
tes en ausencia de cualquier otro sintoma. Se han reportado
casos de pacientes sin antecedentes psiquidtricos ni facto-
res de riesgo con alucinaciones visuales, agitacién y escasa
respuesta a los antipsicéticos?12,

La deficiencia de la MTHFR es una anomalia autosémica
recesiva causada por una mutacién en el gen MTHFR (1p36.3)%3.
Se ha asociado la presencia de un polimorfismo alélico de
MTHFR con la aparicién de esquizofrenia y trastorno bipolar
de inicio temprano®. Cuadros de novo de trastorno bipolar
y esquizofrenia pueden preceder a los sintomas somaticos.
Estos casos representarian el 2,8% de los casos de este tipo
de ENM™. Generalmente el diagnéstico es temprano a tra-
vés de los sintomas neurolégicos, como hipotonia, retraso
en el desarrollo, microcefalia, epilepsia, trastornos de la mar-
cha y de la coordinacién, o sintomas graves como episodios
recurrentes de apnea y coma'®. Los trastornos esquizofré-
nicos se han descrito como posibles sintomas tardios que
se presentan con cuadros floridos que contrastan con el
funcionamiento social previol’~°. Pueden aparecer aluci-
naciones polimérficas, a menudo visuales, interpretaciones
delirantes, agresividad, ideacién paranoide o catatonia?’-?2,
Las alteraciones del comportamiento en estas ENM tie-
nen una aparicién generalmente insidiosa??, pero también
se han descrito de aparicién subita tras una intervencién
quirtrgica??.

Mientras que el déficit de acido félico se ha asociado con
ciertos cuadros de depresién®, el déficit de cobalamina se ha
vinculado con la aparicién de psicosis?®?7.

El diagnéstico se realiza con una cromatografia en aminoa-
cidos y una determinacién de homocisteina. El tratamiento
consiste en la administracién de 4cido félico y vitamina Bq; 0
dieta baja en metionina o rica en cisteina.

Trastornos del ciclo de la urea

El metabolismo del ciclo de la urea consiste en la eliminacién
de nitrégeno por las organelas intracelulares. La ausencia de
1delas 6 enzimas implicadas en este ciclo interrumpe subuen
funcionamiento y causa amonemia. La prevalencia de los tras-
tornos del ciclo de la urea (TCU) es de 1/8.000 nacimientos. La
gravedad de los trastornos esta relacionada con la magnitud
del déficit enzimdtico. Existen formas atenuadas que gene-
ralmente combinan nduseas, vomitos y cefaleas en pacientes
expuestos a alto consumo de proteinas?®. Los corticoides y el
acido valproico agravan los sintomas?®. Los signos psiquitri-
cos son frecuentes y pueden consistir en trastornos del estado
de dnimo o episodios alucinatorios auditivos o visuales3. Su
curso puede ser agudo o subagudo31:32,

Se cuenta con algunos reportes de casos de pacientes psi-
quiatricos que presentaban sintomas agudos y muy intensos,
como estados de agitacién, confusiéon y pérdida de autonomia,
coma y convulsiones3334,

La combinacién de un cuadro agudo de alucinaciones
visuales y vémitos en un contexto de toma de medicamentos
o de régimen hiperproteico debe apuntar a un TCU, por ejem-
plo, en personas que consumen suplementos hiperproteicos.
Se debe tener especial cuidado si surgen manifestaciones
psiquiétricas tras la toma de acido valproico3*3°. Para confir-
mar la sospecha diagndstica, se puede determinar el amonio
en sangre. Es importante que el diagnostico se logre pron-
tamente, debido al riesgo de desenlace fatal. El tratamiento
consiste en restriccién de la ingesta de proteinas?’.

Porfiria aguda

Las porfirias son un grupo de 8 enfermedades que causan
acumulacién de porfirina o sus precursores. Sus manifes-
taciones son intermitentes, neuroviscerales y cutdneas, y
pueden irrumpir por separado o conjuntamente. La acumu-
lacién de 4cido deltaaminolevulinico (ALA) y porfibilinégeno
(PBG) se localiza principalmente en el higado y la médula
6sea. La prevalencia se estima en torno a 5,4/10°. Los sin-
tomas aparecen generalmente en la edad adulta, aunque
existen reportes de casos en preplberes. Recientemente se
ha reconocido una triada sintomatica constituida por dolor
abdominal, neuropatia periférica y cambios mentales®. Las
formas hepaticas agudas pueden tener manifestaciones gas-
trointestinales concomitantes con sintomas neurolégicos y
psiquidtricos. En fase aguda, se han reportado recurrencias
de orden psiquiatrico en un 24-70% de los pacientes?®44. Los
sintomas clinicos mas frecuentes son ilusiones, alucinacio-
nes, alteraciones del pensamiento o trastornos del humor,
con predominio de manifestaciones depresivas, aunque se
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han reportado casos de desorientacién, mutismo y ecolalia en
adolescentes®. Algunos autores reportan que la presentacién
delirante puede darse hasta en el 40% de estos pacientes*?.
Por otro lado, pacientes ya diagnosticados pueden tener epi-
sodios psiquiatricos graves como intentos de suicidio durante
una crisis aguda®. Algunos psicotrépicos pueden exacerbar
las crisis®®.

Crimlisk?” describié 3 casos ilustrativos de manifestacio-
nes neuropsiquiatricas de porfirias, entre ellos el de 3 adultos
que presentaban quejas somdticas al inicio del cuadro,
como cefalea intensa, convulsiones, fiebre o dolor abdominal,
precediendo al cuadro psiquiatrico. Uno de los casos fue diag-
nosticado durante un episodio de descompensacién y dolor
abdominal, y se pudo identificar altas concentraciones de ALA
y PBG en orina. Hay que resaltar que los resultados de labo-
ratorio pueden ser negativos, en particular en los periodos
asintomaticos?®.

La enfermedad debe sospecharse ante cuadros psicéticos
polimorfos con intercriticos asintomadticos que cursan con
quejas sométicas similares y recurrentes durante las crisis®.
Eldiagnéstico definitivo se basa en determinaciones de ALA en
sangre y PBG en orina. El tratamiento consiste en la inyeccién
de hemina humana e infusiones de carbohidratos.

Enfermedad de Wilson

La enfermedad de Wilson es una entidad de caracter auto-
sémico recesivo, causada por la mutacién del gen ATP7B que
codifica una proteina del transportador intracelular de cobre
(Cpx-tipo ATPasa)*®. La prevalencia se estima en 1/30.000
habitantes, aunque algunos estudios han encontrado una fre-
cuencia alta (1/10.000) en poblaciones especificas®>2.

Los sintomas psiquiatricos pueden producirse en las fases
precoces del desarrollo®3. Se estima que la mitad de los pacien-
tes cursan con trastornos psiquiatricos, y aproximadamente
un 20% de ellos no presentan sintoma orgénico alguno*.

Las manifestaciones psiquiatricas se componen de 3 cua-
dros predominantes: cambios de personalidad, irritabilidad
y comportamientos agresivos®. Se han descrito trastor-
nos del humor con manifestaciones tanto depresivas como
maniacas®® y, menos frecuente, una presentacién similar a la
esquizofrenia, con episodios graves de catatonia®.

En un estudio retrospectivo realizado en una muestra
de 282 pacientes aquejados de enfermedad de Wilson, se
encontré una frecuencia del 2,4% en la expresién de cuadros
psiquidtricos®. Estudios previos habian reportado hasta un
10% de casos®®. La existencia de alucinaciones se ha descrito
en varios reportes>>%0. El diagnéstico precoz es especialmente
importante, ya que puede haber consecuencias cognitivas,
escolares y académicas cuya gravedad puede atenuarse si se
administra tratamiento oportuno®?.

El tratamiento de los trastornos psicéticos representa un
reto mayor en estos pacientes, ya que el uso de neurolépti-
cos puede exacerbar los sintomas. Esta eventualidad puede
servir de alarma para sospechar la enfermedad en ausencia
de otros sintomas organicos, al igual que la exacerbacién de
efectos adversos de orden neurolégico que se esperaria encon-
trar en menor medida con el uso de antipsicéticos de segunda
generacién®?.

Se llega al diagndstico con una resonancia magnética,
que permite poner en evidencia las senales hiperdensas
en el tdlamo y los cuerpos lenticulados. La medicién de
cobre en sangre, o incluso la existencia del clasico anillo de
Kayser-Fleischer en la exploracién oftalmolégica, permite un
diagnéstico y una detecciéon facil, aunque demuestra que la
enfermedad estd en un estadio avanzado®. El tratamiento se
basa en la quelacién de cobre®. La terapia electroconvulsiva se
ha demostrado eficaz en caso de sintomas intensos o efectos
secundarios de los neurolépticos®.

Enfermedad de Niemann-Pick tipo C

La de Niemann-Pick es una enfermedad autosémica recesiva
caracterizada por depédsitos de esfingomielina en diferentes
6rganos. La de tipo C (NPC) cursa con alteraciones del pro-
cesamiento celular y el transporte de lipoproteinas de baja
densidad. Se asocia con la mutacién de NPC1 en el 95% de los
casos y una mutacién de NPC2 en el 4%°°.

Estas mutaciones producen una anomalia del transporte de
colesterol intracelular e inducen acumulacién en el comparti-
mento lisosomal. Los sintomas tempranos son en su mayoria
neurolégicos. Los neonatos pueden presentan ictericia, esple-
nomegalia, ascitis y enfermedades hepaticas o pulmonares
graves por infiltracién?’. La presentacién clasica surge durante
la infancia media a tardia, con ataxia y pardlisis supranu-
clear vertical de la mirada. Pueden coexistir con disartria,
disfagia disfuncional, sordera o cataplexia. Aunque las insu-
ficiencias sistémicas preceden generalmente a los sintomas
psiquidtricos, se reporta un 15% de pacientes cuyos sintomas
tardios fueron cataplexia con o sin narcolepsia, desorien-
tacién, psicosis o demencia progresiva, incluso después de
los 70 anos. Los sintomas psicéticos incluyen ilusiones para-
noides, alucinaciones auditivas o visuales y alteraciones del
pensamiento con ideas de referencia® . Otras manifestaciones
psiquiatricas tardias incluyen trastornos bipolares o trastorno
obsesivo-compulsivo®®. Cuando dichos sintomas son los pri-
meros en aparecer, puede ser una oportunidad excepcional
para la identificacién de la enfermedad y su tratamiento
precoz.

Se hanreportado algunos casos de trastornos en el espectro
de la esquizofrenia sin signos neuroldgicos en pacientes ado-
lescentes o adultos®®® y trastornos del espectro autista’®71.
En la mayoria de los casos, las alucinaciones visuales son un
sintoma que ocupa una parte muy importante de la queja sub-
jetiva del paciente’2. Uno de los signos en que se debe hacer
mas énfasis es la pardlisis supranuclear de la mirada, ya que
se trata de un signo temprano y presente en casi todos los
casos’3. Para evaluarlo, se pide al paciente que siga el dedo
del examinador con la mirada, pero no es capaz de hacerlo sin
guia, espontdneamente’4.

El diagnoéstico se realiza mediante biopsia de la piel
y cultivo de fibroblastos, secuenciacién de ADN para la
bisqueda de mutaciones de NPC1 o NPC2 o deteccién de
oxisteroles?®. Entre las opciones terapéuticas, estd el uso
de antiinflamatorios no esteroideos solos o en combinacién
con miglostat. Este medicamento, aunque no es curativo, ha
mostrado un efecto de desaceleracién en la evolucién de la
enfermedad’>.
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Xantomatosis cerebrotendinosa

La XCT es una enfermedad que afecta a la sintesis de aci-
dos biliares y la causa una mutacién autosémica recesiva en
CYP27A1. Induce trastornos en la enzima mitocondrial P450
esterol 27-hidroxilasa, lo que conlleva una acumulacién de
colestanol en varios tejidos viscerales, incluido el cerebro, y
la formacién de xantomas’®. La prevalencia se ha estimado
en 1/50.000 en poblacién caucésica, pero otros autores han
reportaron una prevalencia de hasta 8,7/10.000 dependiendo
del tipo de mutacién’’’8,

La presentacién clinica es variable e incluye diarrea crénica
deinicio en la infancia junto con retardo psicomotor, cataratas
juveniles y trastornos neurolégicos progresivos como epilep-
sia y parkinsonismo’®. En las formas que se presentan en la
adolescencia, aparecen en primer plano los signos neurolégi-
cos como paraparesia espastica progresiva, ataxia cerebelosa
y polineuropatia, ademdés de un deterioro cognitivo y sinto-
mas psiquiatricos®*81. Los xantomas tendinosos son un signo
claro que debe inducir la sospecha diagndstica. La resonancia
magnética muestra una tipica senal hiperdensa de los nicleos
dendriticos en el cerebelo’®.

Los episodios agudos se han descrito como brotes de
tipo esquizofreniforme, aunque es mas frecuente la agitacion
psicomotora, el trastorno de déficit de atencién e hiperac-
tividad (TDHA) y el deterioro cognitivo®?. Se ha observado
un patrén bimodal/bitemporal en el surgimiento de estos
sintomas: brotes tempranos bajo la forma de trastornos ines-
pecificos del comportamiento y la personalidad, junto con
dificultades de aprendizaje o retraso mental, y fases tardias
expresadas como una demencia con sintomas de frontali-
zacion, recrudescencia de trastornos del comportamiento, la
personalidad o el humor e incluso manifestaciones psicéticas
con gran desorganizacién del pensamiento®3. La confirmacién
diagndstica se realiza identificando la mutacién de CYP27A1
y la medicién del colestanol plasmético®. El tratamiento
se basa en el acido quenodesoxicélico, que es mas eficaz
cuanto antes se instaure®®. Cambios en el régimen dieta-
rio pueden influir en la prevencién de la degradacién del
cuadro 81.

Discusion

Los trastornos del espectro de la esquizofrenia se aso-
cian con variadas enfermedades, neurolégicas, inmunitarias,
neurometabdlicas, genéticas y endocrinas. Sin embargo, la
blsqueda de trastornos organicos en las enfermedades
psiquiatricas no suele ser una prioridad, aunque debe-
ria ser sistemadtica, particularmente en ninos. Aun queda
mucho por conocer sobre la prevalencia de los trastor-
nos organicos en este grupo de pacientes. Se conoce que
la prevalencia de la esquizofrenia en poblacién general
es de alrededor del 1%, pero se desconoce la incidencia
de los factores etiolégicos asociados'>182086 En algunas
series de casos, las formas de aparicién temprana de
trastorno esquizoafectivo muestran una elevada asociacién
con etiologias orgdnicas subyacentes®”. Sintomas psiquié-
tricos graves, como los estados catatdénicos de ninos y
adolescentes, en su mayoria relacionados con trastornos

esquizofrénicos, concurren con enfermedades orgénicas en
un 10-15% de los casos reportados®. En este sentido, hay
que tener en cuenta las asociaciones genéticas como la
microdelecién 22q11, presente en un 1-2% de los pacientes
esquizofrénicos8,

Una de las mayores dificultades radica en la distin-
cién entre causalidad y comorbilidad®®. La presencia de
sintomas psiquidtricos en poblaciones pediatricas puede
desanimar a los clinicos en la exploracién de signos neu-
rolégicos importantes, desorientar el diagnéstico y motivar
un retraso en la deteccién de la enfermedad organica
subyacente®?3.

Teniendo en cuenta la base de datos encontrados en la lite-
ratura, se propone una lista de signos de alerta que pueden
ayudar al clinico a orientar la busqueda de una enfermedad
de evolucidén crénica orgénica, en particular una ENM:

e Resistencia al tratamiento con antipsicéticos.

e Respuesta paraddjica a antipsicoéticos.

o Efectos adversos graves y de caracter neurolégico des-
pués de administrar algiin tipo de antipsicético: acinesia,
distonia, disartria, ataxia, crisis convulsivas, catatonia, alte-
raciones del estado de conciencia y coma.

o Instalacién rapida de trastornos psiquidtricos en pacientes
con antecedentes de crisis convulsivas o retraso de desarro-
llo.

¢ Sintomas psiquidtricos de inicio temprano junto con retraso
mental o deterioro cognitivo progresivo en ninos con des-
arrollo normal previo, ya que el deterioro cognitivo no esta
asociado directamente con esquizofrenia juvenil.

e Aparicién de catatonia asociada con elementos de atipici-
dad.

Una evaluacién biolégica de la deteccién de anomalias neu-
rometabdlicas seria recomendable para todos los pacientes,
particularmente en caso de una alta sospecha de ENM, y de
mayor relevancia en nifios y preadolescentes®.

Conclusiones

El estudio de la literatura muestra que no es raro que cier-
tas enfermedades orgédnicas, como las ENM, puedan estar
asociadas con trastornos psiquidtricos, particularmente los
trastornos del espectro de la esquizofrenia. Por lo tanto, es
muy importante detectar pronto estos cuadros, especialmente
cuando son afecciones tratables o susceptibles de mejoria,
como en el caso de las ENM. La utilidad de la exploracién
sistemaética de elementos de atipicidad en los trastornos psi-
quiatricos es indispensable tanto por su utilidad en salud
publica como por ser un derecho legitimo de los pacientes con
sintomas psiquidtricos, a quienes se puede proporcionar una
mejor calidad de vida. Se requieren mas estudios en pobla-
cién de América Latina para conocer mejor las implicaciones
en nuestra poblacién local.
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