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ACTUALIZACIÓN

Resumen

Antecedentes. En la práctica clínica de atención primaria

existe poca información sobre cómo hacer el diagnóstico

de trastorno por somatización y cuáles son sus posibles

entidades diferenciales, lo que lleva a un deterioro en la

relación médico paciente, dificultades en el tratamiento

de personas que sufren esta condición y retrasos en el

diagnóstico de otras patologías médicas que se constitu-

yen en los diagnósticos a excluir en pacientes con sínto-

mas físicos inexplicables.

Objetivo. Determinar el diagnóstico diferencial del tras-

torno por somatización en cuidado médico primario y

plantear un algoritmo para su abordaje.

Material y métodos. Se realizó búsqueda en las bases de

datos PubMed, LILACS y Publindex, combinando las

palabras clave Somatoform Disorders and Diagnosis,

Differential, con 968 resultados, al agregar AND Primary

Health Care, con 62 resultados en la fecha 28/07/2009; se

leyeron los títulos y resúmenes, escogiendo los artículos

relacionados con el objetivo de la revisión.

Resultados. Existen varias enfermedades crónicas que al

comprometer varios órganos y sistemas causan síntomas

inespecíficos semejantes al trastorno por somatización.

Tenerlas presentes permite descartarlas de forma tem-

prana por medio de exámenes de baja complejidad.

Conclusión. El diagnóstico de trastorno por somatización

en cuidado médico primario, a pesar de ser altamente

complejo, permite mediante el uso de este algoritmo orien-

tar mejor la intervención del médico general, favoreciendo

la reducción en procedimientos y consultas especializa-

das y el inicio temprano del tratamiento específico.

Palabras claves: atención primaria de salud, diagnóstico

diferencial, epidemiología, historia, trastornos.

Rangel-Urrea O, Barrera-Guío N, Escobar-Córdoba

F. Algoritmo para el diagnóstico diferencial del trastorno de

somatización en cuidado médico primario. Rev.Fac.Med.

2009; 57: 334-346.

Summary

Background. There is little information about how to do

the diagnosis of somatization disorder and which are the

differential diseases in the primary health care, it

deteriorates the doctor-patient relationship, it obstructs

the treatment for people who has this illness and it delays
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Introducción

El trastorno por somatización es uno de los tras-

tornos somatomorfos del Manual Diagnóstico

y Estadístico de los Trastornos Mentales de

la Asociación Psiquiátrica en Americana

(DSM-IV-TR) (1), correspondiendo a una enti-

dad diagnóstica específica con criterios preci-

sos que deben estar presentes para hacer el diag-

nóstico. Sin embargo, se evidencia en la prácti-

ca clínica de atención primaria en Colombia que

existe poca información en los médicos sobre

cómo hacer este diagnóstico y sus posibles enti-

dades diferenciales, lo que finalmente lleva a un

deterioro en la relación médico-paciente, a difi-

cultades en el tratamiento de las personas que

sufren esta condición (2), y a retrasos en el diag-

nóstico de otras patologías médicas que se cons-

tituyen en los diagnósticos diferenciales de di-

cha entidad (3).

Lipkowski definió la somatización como: “la ten-

dencia a experimentar y expresar síntomas y

malestares físicos, eventos no relacionados con

hallazgos patológicos atribuyéndolos a enferme-

dades médicas”. Este autor afirma que en la

somatización las emociones que deberían ser

expresadas simbólicamente por medio de pala-

bras, son traducidas a percepciones corporales

(4,5). Por lo anterior, los pacientes con trastorno

por somatización deberían ser manejados por

psiquiatras, pero lo que se ha encontrado es que

la gran mayoría son tratados por otros especia-

listas que poseen conocimientos limitados sobre

esta entidad (6).

La conceptualización alrededor de la

somatización requiere hacer la distinción entre

“estar enfermo” y “sentirse enfermo”. Sentirse

enfermo corresponde a la experiencia subjetiva

derivada de la percepción individualizada de los

síntomas corporales. Estar enfermo se define

como la demostración objetiva de la alteración

en el funcionamiento o estructura corporales (7).

El desacuerdo entre “estar enfermo” y “sentir-

se enfermo” es lo que constituye el trastorno de

somatización (8). Las dificultades en esta dife-

renciación pueden llevar muchas veces a los

médicos a interpretaciones erróneas sobre di-

cha entidad, como las concluidas por Huapaya

the diagnosis of different pathologies which are in the

differential diagnosis for patients with medically

unexplained symptoms.

Objective. To determine the differential diagnosis of

somatization disorder in primary medical care and pose

an algorithm to address this.

Materials and methods. We searched the databases,

PubMed, LILACS and Publindex combining the key words

Somatoform Disorders AND Diagnosis, Differential, with

968 results, add AND Primary Health Care, with 62 results

on the date 28/07/2009, was read the titles and abstracts

by selecting items related to the purpose of the review.

Results. There are several chronic diseases that

compromise the various organ systems, causing

symptoms, similar to somatization disorder. Have them

present allow for early discard through tests of low

complexity.

Conclusion. The diagnosis of somatization disorder in

primary medical care, despite being highly complex, by

allowing the use of this algorithm to better direct the

intervention of the general practitioner by encouraging

the reduction procedures and specialist consultations and

early initiation of specific treatment .

Key words: diagnosis, differential, epidemiology, history,

primary health care, somatoform disorders.  

Rangel-Urrea O, Barrera-Guío N, Escobar-Córdoba
F. Algorithm for differential diagnosis of somatization

disorder in primary care. Rev.Fac.Med. 2009; 57: 334-346.
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en su revisión del tema (9), en donde afirma que

si un paciente escucha frases como “usted no

tiene nada malo” o “esto es sólo producto de su

imaginación”, bastante frecuentes en los

acercamientos de los pacientes a los servicios

de salud, pierde confianza en el médico y queda

con la percepción de que sus quejas no son to-

mada de forma seria. Lo anterior da explicación

de las dificultades generadas en el contacto en

cuidado primario entre los médicos y estos pa-

cientes (10).

Es de aclarar que la ausencia de una enferme-

dad orgánica no indica la presencia de una en-

fermedad psiquiátrica necesariamente (11).

Existe la percepción común entre los médicos

de que los síntomas físicos en ausencia de ha-

llazgos fisiopatológicos fuertes, por ejemplo sig-

nos al examen físico o hallazgos de laboratorio,

son menos importantes que los apreciados en

el contexto de una enfermedad identificable.

Los conflictos entre el médico y el paciente

ocurren a menudo cuando el enfermo se pre-

senta con síntomas físicos inexplicables, pues

la valoración que cada uno hace al respecto es

distinta; el médico por su parte considera estos

síntomas como poco importantes lo que produ-

ce frustración en él e insatisfacción en el pa-

ciente (12). El 80 por ciento de las personas

alguna vez en su vida ha presentado síntomas

físicos sin hallazgos al examen físico o de labo-

ratorio (13).

El fin de este artículo es plantear el diagnóstico

diferencial del trastorno por somatización en

cuidado médico primario y presentar un algorit-

mo para su abordaje.

Material y métodos

Para desarrollar el algoritmo propuesto se reali-

zó búsqueda en las bases de datos PubMed,

Lilacs y Publindex, combinando las palabras clave

“Somatoform Disorders” AND “Diagnosis,

Differential”, con 968 resultados, al agregar

AND “Primary Health Care”, con 62 resulta-

dos en la fecha 28/07/2009; se leyeron los títu-

los y resúmenes, escogiendo los artículos rela-

cionados con el objetivo de la revisión, quedan-

do un total de 50 artículos. No se colocaron lími-

tes a la búsqueda.

Resultados

Antecedentes históricos

Antiguamente los egipcios afirmaron que las

mujeres con este síndrome tenían el útero

displásico, lo que causaba alteraciones difusas

en otros órganos, y con ellas, otros síntomas.

Los griegos también pensaban que el útero era

la fuente de los síntomas físicos inexplicables al

observarlo como un síndrome casi exclusivo en

mujeres. Thomas Sydenham, en el siglo XVII,

reconoció que dicha alteración también estaba

presente en los hombres. En los siglos XIX y

XX Briquet, Freud y Breuer exploraron el fenó-

meno e hicieron importantes contribuciones a

su entendimiento y estudio (8).

Se han encontrado otras culturas reconociendo

la existencia de una importante interregulación

entre lo que se ha denominado dualidad mente-

cuerpo, como es el caso de la cultura hindú en la

cual, por medio de la meditación, se busca la sa-

lud de la mente fortaleciendo así el cuerpo y el

espíritu (6). Estudios naturalísticos validados en

América del Norte mostraron un síndrome origi-

nalmente llamado histeria, luego síndrome de

Briquet y finalmente trastorno por somatización,

término que actualmente se encuentra en las no-

menclaturas fenomenológicas (1,14).

La evolución del diagnóstico de trastorno por

somatización muestra que los síntomas requeri-



A
C

T
U

A
LI

Z
A

C
IÓ

N

337Rev.Fac.Med. 2009 Vol. 57 No. 4

dos dentro de los criterios han sido arbitrariamen-

te seleccionados en las sucesivas nomenclaturas,

agregando o quitándolos por deliberación de co-

mités de investigadores y expertos en el tema (14).

Definición

El trastorno de somatización está definido por

el DSM-IV-TR como un patrón de síntomas

somáticos, recurrentes, múltiples y clínicamente

significativos (1). Se considera que un síntoma

somático es clínicamente significativo si requiere

tratamiento médico o causa un deterioro evi-

dente de la actividad social, laboral o en otras

áreas importantes de la actividad del individuo,

siendo necesario que se inicie antes de los 30

años de edad y persista por varios años más.

Cada uno de los síntomas puede aparecer o

cesar en cualquier momento de la alteración,

no siendo necesario que estén presentes todos

en un mismo periodo. Con el fin de facilitar su

exploración y abordaje han sido reunidos en

cuatro grupos: cuatro síntomas dolorosos, dos

síntomas gastrointestinales, un síntoma sexual y

un síntoma pseudoneurológico (15).

El anterior cuadro clínico debe cumplir dos ca-

racterísticas: primero, no se puede explicar por la

presencia de una enfermedad médica o los efec-

tos de una sustancia, o en el caso de que exista

una enfermedad médica, los síntomas o el dete-

rioro funcional son excesivos en comparación con

lo que se esperaría por la historia clínica, la explo-

ración física o los hallazgos de laboratorio; se-

gundo, estos síntomas no son producidos

intencionalmente ni son simulados (Tabla 1) (16).

Síntomas Síntomas Síndromes

gastrointestinales pseudoneurológicos

Náuseas o vómitos Amnesia Alergias inespecíficas a alimentos

Dolor abdominal Disfagia Dolor torácico atípico

Distensión y flatos excesivos Afonía o disfonía. Síndrome de la articulación

Diarrea Sordera o tinnitus temporomandibular

Intolerancia a alimentos Visión doble o borrosa Hipoglicemia

Síntomas dolorosos Ceguera Síndrome de fatiga crónica

Dolor difuso (por ejemplo Desmayos Fibromialgia

“me duele todo”) Dificultad para orinar Deficiencias inespecíficas

Dolor en extremidades Dificultad para caminar de vitaminas

Dolor de espalda Pseudoconvulsiones Síndrome premestrual

Artralgias Debilidad muscular Sensibilidad química múltiple

Disuria Síntomas en el Síndrome de intestino irritable

Cefalea sistema reproductivo

Síntomas cardiopulmonares Ciclos menstruales irregulares

Disnea en reposo Dispareunia

Palpitaciones Dismenorrea

Dolor torácico (por ejemplo Sangrado menstrual excesivo

“opresión en el pecho”) Hiperemesis gravídica

Mareos Sensación de quemadura en

órganos sexuales

Tabla 1. Síntomas y síndromes reportados frecuentemente por pacientes con somatización

Modificada de Blackwell B, De Morgan NP. The primary care of patients who have bodily concerns. Arch Fam Med

1996;5:457-63.
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Es de vital importancia para el bienestar de los

pacientes entender que muchos de los síntomas

que se presentan en el trastorno de somatización

también aparecen en pacientes con patología

orgánica (17).

Etiología

Existen múltiples propuestas etiológicas sobre

el trastorno, dentro de las cuales se exponen

componentes genéticos y biológicos sumados a

factores externos (18). Hakala y cols. publica-

ron en 2004 un estudio en el que se examinó el

volumen del núcleo caudado, el putamen y las

estructuras hipocampales cerebrales por reso-

nancia nuclear magnética (RNM) en mujeres

con trastorno de somatización o trastorno

somatomorfo indiferenciado, haciendo compa-

raciones con voluntarias sanas, encontrando que

las primeras tenían alargamiento bilateral de los

volúmenes del núcleo caudado comparadas con

las voluntarias sanas, sugiriendo así que estas

diferencias podrían estar asociadas con la

fisiopatología de la somatización (19).

Dentro de la exploración de los factores exter-

nos, situaciones como ser criado por padres en-

fermos o ser víctima de abuso psicológico o

sexual en épocas tempranas de la vida, han sido

definidos como predisponentes claros de sínto-

mas físicos inexplicables (8).

Aunque la fisiopatología para su presentación

no está establecida con claridad existen cuatro

mecanismos frecuentemente desarrollados por

estos individuos. Primero, la amplificación de

las sensaciones corporales genera evidencia

confirmatoria para el paciente frente a sus sos-

pechas de estar enfermo. Segundo, cuando un

sistema familiar está expuesto a algún tipo de

estresor generalmente lleva a que uno de sus

miembros exprese un síntoma como puerta de

entrada para que el resto del sistema reciba

atención. El tercer mecanismo sería la necesi-

dad inconsciente de tomar el papel de enfermo

como medio de expresión “de un dolor psicoló-

gico”. El último mecanismo consistiría en la di-

sociación, que se afirma por estudios de

neuroimágenes durante experiencias disocia-

tivas como los sueños y las reviviscencias o

flashbacks, las cuales sugieren que las mis-

mas áreas sensoriales en el sistema nervioso

central son activadas por eventos tanto exter-

nos por ejemplo: estresores psicosociales; como

internos, por ejemplo: percepción de síntomas

físicos e interpretación de éstos como enfer-

medades (17,20).

Epidemiología

Se encuentra la creencia generalizada entre

muchos médicos de atención primaria que la

presencia de síntomas físicos que no pueden ser

explicados por una enfermedad médica es un

fenómeno no sólo poco importante sino también

infrecuente (21). Existen artículos publicados

desde principios del siglo pasado, como el desa-

rrollado por Cabot, en el Massachusetts Gene-

ral Hospital, donde se muestra que de 5.000 pa-

cientes de consulta externa, en el 47 por ciento

no se encontró causa orgánica de la

sintomatología que originaba la consulta (22).

Nimnuan y cols. publicaron los resultados de un

ensayo en donde se halló que de una a dos ter-

ceras partes de los pacientes atendidos en clíni-

cas generales (n = 550/890) no reciben explica-

ción biomédica para sus quejas. Estos síntomas

físicos inexplicables son más comunes en muje-

res y en el grupo de jóvenes de los 16 a los 25

años de edad (23). Algunos estudios como el

Epidemiologic Catchment Area han revelado

prevalencias del trastorno de somatización en

0,1 por ciento a 0,8 por ciento en la población

general occidental, con una razón mujer/hom-

bre de 10 a 1 (24,25).
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Diagnóstico diferencial

La experiencia clínica y las investigaciones exis-

tentes en cuanto a criterios diagnósticos para

las formas severas de somatización, sugieren que

la existencia de tan sólo dos características, pro-

porciona una alta probabilidad de diagnóstico

positivo acertado en un paciente en cuidado pri-

mario. La primera corresponde a la presencia

de tres o más síntomas inespecíficos o exagera-

dos, manifestados en diferentes órganos y siste-

mas y que aparecen frecuentemente. La segun-

da, un curso crónico de por lo menos dos años.

Otras situaciones no tan específicas como las

anteriores pero igual de sugerentes son las his-

torias de malas relaciones con los tratantes pre-

vios, evidencia de múltiples visitas a diferentes

especialistas con el consecuente sometimiento

a procedimientos diagnósticos y terapéuticos, y

por último, la presencia o historia de

psicopatología (26) (Tabla 2).

Lo anterior se constituye en información que

permite iniciar el proceso de estudio en cuanto a

su etiología, siendo de vital importancia descar-

tar enfermedades crónicas con síntomas

inespecíficos y en múltiples sistemas que evi-

dentemente se asemejan en su presentación al

trastorno de somatización (27,28) (Tabla 3).

El lupus eritematoso sistémico (LES) es una

patología que involucra al sistema nervioso cen-

tral, periférico y autonómico. Constituye una

entidad relativamente frecuente con una rela-

ción mujer/hombre de 5 a 1. Algunas de sus ma-

nifestaciones, que son comunes con el trastorno

de somatización son cefalea, convulsiones,

fotosensibilidad, rash, artralgias, movimientos

anormales, cambios en el afecto, ansiedad y otras

derivadas del compromiso nervioso periférico y

autonómico, como disestesias, anestesias

atípicas, neuropatías motoras y manifestaciones

gastrointestinales, urinarias y sexuales cuando

los afectados son los plexos mesentéricos y sa-

cros (29). Ante la posibilidad diagnóstica de LES,

ya sea derivada del cuadro clínico, las caracte-

rísticas epidemiológicas del paciente o su histo-

ria familiar, es indispensable realizar un estudio

encaminado a descartarlo. Evaluar la función

renal y el estado hematológico, buscar

anticuerpos antinucleares y antifosfolípidos, y

según el compromiso neuropsiquiátrico contar

con una imagen cerebral, son requisitos míni-

mos para el abordaje inicial y adecuado de estos

pacientes (30).

Síntomas múltiples que afectan varios órganos y sistemas

Síntomas inespecíficos o que exceden los hallazgos objetivos

Síntomas inexplicables o sin fisiopatología conocida

Curso crónico

Presencia de comorbilidad psiquiátrica

Historia de pruebas diagnósticas excesivas

Consultas frecuentes a diversidad de médicos y entidades de

salud

Rechazo por los médicos anteriores

Lupus eritematoso sistémico

Esclerosis múltiple

Neurosífilis

Tumores neuroendocrinos y del sistema nervioso central

Porfiria intermitente aguda

Hiper e hipoparatiroidismo

Enfermedades parasitarias crónicas

Hemocromatosis

Miastenia gravis

Enfermedad de Addison

Hiper e hipotiroidismo

Tabla 2. Características diagnósticas que sugieren

somatización

Modificada de Servan-Schreiber D, Kolb NR, Tabas G:

Somatizing patients: Part I. Practical diagnosis. Am Fam

Physician 2000; 61(4):1073-8

Tabla 3. Enfermedades orgánicas que semejan en su

clínica al trastorno por somatización
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De bastante similitud con el LES, la esclerosis

múltiple (EM) se caracteriza por una serie de

manifestaciones en varios sistemas que ante los

ojos de cualquier observador no neurólogo pa-

recen inespecíficos (30). Son frecuentes las al-

teraciones sensitivas y motoras, cambios en el

afecto, siendo la depresión lo más frecuente;

déficits corticales focales, dolor y ceguera uni-

laterales, temblor, vértigo, debilidad, espasmos

musculares dolorosos, estreñimiento, disfun-

ciones urinarias y sexuales, fatigabilidad y dolo-

res inespecíficos y múltiples, que sumados al

curso crónico y fluctuante requieren un estudio

juicioso (31,32). Dentro de su abordaje en el

diagnóstico diferencial son especialmente útiles

una imagen cerebral y medular por RNM, sien-

do la más sensible; estudio del líquido

cefalorraquídeo en busca de inflamación, y los

potenciales evocados visuales en los casos que

lo ameriten (33).

Por la misma línea de las dos entidades anterio-

res, la sífilis es una infección que puede tener

compromiso de múltiples sistemas, con curso

crónico y fluctuante. De acuerdo al órgano com-

prometido, las manifestaciones pueden ir desde

cambios en el estado de ánimo y deterioro

cognitivo, pasando por cefalea, parálisis de gru-

pos musculares, alteraciones sensitivas, ataxia

y afasias, hasta disfunciones urinarias, fecales,

sexuales y dolor abdominal, rectal, vaginal,

laríngeo, entre otros órganos. A diferencia del

LES y la EM, su estudio inicial basta con la rea-

lización de serología (VDRL), un examen de bajo

costo y fácil accesibilidad (34).

Son especialmente frecuentes las manifestacio-

nes cutáneas de somatización, representadas en

síndromes inexplicables dados por disestesias,

dolor, anestesia y prurito. También surgen epi-

sodios pruriginosos locales o generalizados, urti-

caria, angioedema, enrojecimiento, sudoración

profusa, lesiones autoinducidas de forma incons-

ciente como dermatosis artefactas y tricotilo-

manía, además de las preocupaciones alrededor

del cabello y la piel, características del trastorno

dismórfico corporal (35). Los síntomas

gastrointestinales de mayor frecuencia de pre-

sentación en estos pacientes son dolor y disten-

sión abdominales, diarrea, estreñimiento,

gastralgia, náuseas y vómito, característicamente

acompañados con cefalea, dolor torácico ines-

pecífico, fatiga, síntomas ginecológicos y sexua-

les. Por lo tanto, es indispensable descartar la

presencia de síndrome de intestino irritable, co-

litis, enfermedad acidopéptica, intolerancia

alimentaria y patología en órganos reproductivos

y urinarios vecinos (36).

Los carcinoides son tumores neuroendocrinos

que se pueden originar en los bronquios, islotes

pancreáticos y retroperitoneo, generalmente son

de crecimiento lento y poco agresivo en sus ini-

cios (37). Una característica especial que po-

seen es su capacidad para producir ciertos

péptidos y hormonas como serotonina, histamina,

hormona adenocorticótropa, péptido intestinal

vasoactivo, insulina, glucagón y calcitonina, por

lo que generan síndromes neuroendocrinos (38).

Los síntomas clínicos van desde los locales por

obstrucción de conductos o metástasis hepáti-

cas, hasta rubor, diarrea, broncoespasmos e

hipotensión, pasando por episodios de síncope,

confusión, convulsiones, diaforesis, taquicardia y

palpitaciones de acuerdo a las hormonas que pro-

duzcan de forma predominante (39). Ante la sos-

pecha se deben medir los niveles de péptidos que

posiblemente expliquen los síntomas y realizar una

exploración imagenográfica de los lugares donde

más frecuentemente se desarrollan (40).

En el caso de la porfiria intermitente aguda se

pueden precipitar ataques debido a muchos fac-

tores incluyendo el medio ambiente, la privación

de calorías, sustancias psicoactivas, hormonas

esteroideas; crisis que generalmente comienzan
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con dolor abdominal y progresan con neuropatía

periférica, presentando inicialmente dolor, debi-

lidad, más comúnmente en los brazos. De Siervi

y cols. encontraron en Argentina que el síntoma

inicial es el dolor abdominal en el 100 por ciento

de los casos (n = 240), a menudo acompañado

de estreñimiento (37%), anorexia (37%) y

taquicardia (30%). También se halló que el estrés

se constituye en un factor precipitante. Dentro

de los medicamentos que comúnmente precipi-

tan la crisis están: eritromicina, sulfonamidas, bar-

bitúricos, benzodiacepinas, anticonvulsivantes,

antihistamínicos y diuréticos (41).

Nordmann y Puy observaron, que en el 20 al 30

por ciento de los pacientes se presentan signos

de perturbación mental tales como ansiedad, de-

presión, desorientación, alucinaciones y estados

confusionales. Un signo que puede ayudar al

médico junto con los síntomas descritos, princi-

palmente dolor abdominal severo asociado a un

cuadro de psicosis sin antecedentes psiquiátricos

en la persona afectada, permite sospechar la pre-

sencia de un ataque agudo de porfiria, cuando

aparece orina de color rojo o intensamente oscu-

ra, por lo general se presenta después de la expo-

sición de la muestra a la luz y el aire (42).

Las enfermedades endocrinas se constituyen

también en patologías que pueden presentar cua-

dros con múltiples síntomas. La hipocalcemia

crónica se manifiesta a través de apatía, estu-

por, depresión, así como cambios cutáneos, alo-

pecia, piel seca, onicorexis e hiperexitabilidad

muscular. En ocasiones se manifiesta como un

síndrome digestivo con náuseas, vómitos, úlcera

péptica, pancreatitis y un síndrome nefrológico

con poliuria, nefrolitiasis, calcinosis, hipertensión

arterial, calcificaciones metastásicas, querato-

patía en banda o conjuntivitis cálcica.

En el caso del hipoparatiroidismo ayuda para ha-

cer el diagnóstico tener en cuenta que las convul-

siones ya sean focales o generalizadas se consti-

tuyen en el síntoma de presentación más frecuente

en pacientes jóvenes; pero ha dee tenerse en

cuenta que en muchas ocasiones no se encuen-

tra aura, inconsciencia, trauma involuntario ni in-

continencia de esfínteres, lo que podría llevar a

los médicos a sospechar pseudocrisis y desviarse

en el diagnóstico hacia somatización, más si se

tiene en cuenta que el ataque podría estar preci-

pitado por perturbaciones emocionales. La admi-

nistración de calcio mejora los síntomas en esta

entidad a diferencia de los anticonvulsivantes que

suelen no ser efectivos (43).

En el hiperparatiroidismo Lundgren, y cols. en-

contraron que de 405 pacientes, el 4,2 por ciento

presentaron síntomas mentales que van desde do-

lores y molestias vagas, pasando por fatiga y apa-

tía, hasta llegar a marcada depresión, psicosis,

delirium y coma, siendo en muchos pacientes la

fatiga un síntoma clave en el diagnóstico (44).

Los principales síntomas son: cálculos renales;

debilidad y dolor en músculos, huesos y articula-

ciones; aumento de fatiga; pérdida de energía

durante el día; depresión y fallas de memoria.

La neurocisticercosis se presenta con un cua-

dro clínico variable, aunque la amplia gama de

signos y síntomas producidos se pueden agru-

par en tres clases principales: convulsiones,

hipertensión intracraneal y síntomas psiquiátri-

cos. El diagnóstico es difícil y requiere de varios

procedimientos. Una evaluación clínica junto con

la adecuada interpretación de neuroimagen y las

pruebas inmunológicas son esenciales para el

diagnóstico y el tratamiento adecuado (45).

La hemocromatosis es una enfermedad here-

ditaria que afecta al metabolismo del hierro pro-

vocando un acúmulo excesivo e incorrecto de

este metal en los órganos y sistemas del orga-

nismo. Semeja al trastorno de somatización por

sus síntomas inespecíficos en varios órganos y
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sistemas además de su curso crónico. Dentro

de sus manifestaciones tempranas más comu-

nes se encuentran fatiga, debilidad, pérdida de

peso, dolor abdominal y artralgias. Luego apa-

recen disnea y síntomas de falla gonadal como

amenorrea, menopausia precoz, disminución de

la libido e impotencia. Por último, se desarro-

llan fallas graves en diferentes órganos que lle-

van a la muerte. El abordaje inicial de pacien-

tes en quienes se sospecha esta entidad se hace

solicitando niveles séricos de hierro que luego

se complementan con otros estudios según el

caso (46).

La miastenia gravis es una enfermedad

neuromuscular autoinmune y crónica caracte-

rizada por grados variables de debilidad de los

músculos esqueléticos. Debuta con un cuadro

insidioso de pérdida de fuerzas, que rápidamen-

te se recuperan con el descanso pero que re-

aparece al reiniciar el ejercicio. Suele iniciarse

en los músculos perioculares. Inicialmente el

paciente refiere fatigabilidad y debilidad, pero

en los casos en donde ocurre progresión

craneocaudal pueden aparecer disfonía, disfa-

gia y disnea. En los pacientes en los que se sos-

peche, aparte de las pruebas clínicas, se puede

realizar el test de edrofonio y solicitar anticuerpos

contra el receptor de acetilcolina (47).

La enfermedad de Addison es una deficiencia

hormonal causada por daño a la glándula adrenal,

lo cual ocasiona una hipofunción o insuficiencia

corticosuprarrenal primaria. Sus manifestacio-

nes son inespecíficas y su curso es crónico. Se

caracteriza por astenia y debilidad, hiperpigmen-

tación cutánea y de mucosas, pérdida de peso,

síntomas gastrointestinales, hipotensión arterial,

cambios perceptivos, inquietud e irritabilidad

excesivas, pérdida de vello e hipertermia. Las

pruebas diagnósticas iniciales están encamina-

das a la búsqueda de hiponatremia, hiperkalemia

e hipocortisolemia (48).

El hipertiroidismo es una patología causada por

la hipersecreción de hormonas tiroideas, dando

lugar a niveles plasmáticos anormalmente ele-

vados. Las principales causas en los seres hu-

manos son la enfermedad de Graves o bocio

tóxico difuso como más frecuente, el adenoma

tiroideo tóxico, el bocio multinodular tóxico y la

tiroiditis subaguda. Se diferencia del síndrome

de tirotoxicosis o tormenta tiroidea porque en

este último hay un aumento simplemente de la

concentración plasmática de hormonas tiroideas,

mientras que el hipertiroidismo es una enferme-

dad donde prevalece aumentada la síntesis de

estas hormonas.

Las principales características clínicas son pér-

dida de peso, hiperfagia, dolor o calambres in-

testinales, mayor número de deposiciones dia-

rias o diarrea, náuseas, vómitos, diaforesis, into-

lerancia al calor, pelo fino y quebradizo, aumen-

to de la pigmentación, fatiga, debilidad muscu-

lar, temblor, taquicardia, palpitaciones,

hipertensión sistólica, disnea de esfuerzo,

oligorrea o amenorrea, disminución de la libido,

exoftalmos, retracción del párpado superior, ede-

ma periorbitario, diplopía, enrojecimiento de la

conjuntiva y además síntomas psicológicos da-

dos por ansiedad, nerviosismo, irritabilidad, in-

somnio, despertar precoz, problemas de concen-

tración y disminución del umbral del estrés. Para

su diagnóstico basta la medición de los niveles

plasmáticos de T4 libre, que se pueden comple-

mentar con la medición de la hormona estimu-

lante de tiroides (TSH) (49).

El hipotiroidismo es la disminución de los niveles

de hormonas tiroideas en plasma sanguíneo y

consecuentemente en tejidos, puede ser

asintomática u ocasionar múltiples síntomas y

signos inespecíficos en el organismo. Los pa-

cientes en ocasiones, por su presentación

larvada, pueden recibir tratamiento psiquiátrico

o psicológico cuando en realidad lo que necesi-
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Figura 1. Algoritmo para ser usado en cuidado médico primario en la orientación diagnóstica diferencial del

trastorno por somatización
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tan es tratamiento hormonal de sustitución. No

es fácil de diagnosticar en sus estados iniciales.

Dentro de los hallazgos clínicos se encuentran

ptosis palpebral, edema periorbitario, voz ronca,

caída del pelo de la cola de las cejas, disminu-

ción de la capacidad vital forzada en la

espirometría, bradicardia, hiporexia, pesadez

abdominal, estreñimiento, meteorismo, cefalea

e hiporreflexia.

En mujeres existen ciclos anovulatorios con

hipermenorrea y abortos. En los hombres pro-

duce impotencia y disminución de la libido. Den-

tro de las manifestaciones neuropsiquiátricas

están: enlentecimiento de la función intelectual,

bradipsiquia, bradilalia, abulia, somnolencia, apatía

y trastornos psiquiátricos como psicosis, depre-

sión y retraso mental. Para su diagnóstico se

requiere de la medición de los niveles de TSH y

hormonas tiroideas (49).

También es importante hacer diferenciación con

otros trastornos psiquiátricos que se asemejan al

de somatización. En la hipocondría predomina el

miedo o convicción a padecer una enfermedad a

partir de la interpretación de síntomas somáticos.

En el trastorno de conversión los síntomas son

sólo neurológicos de aparición aguda y rápida re-

solución. En el trastorno delirante somático los

síntomas son limitados en número y generalmen-

te involucran un solo sistema. En trastornos an-

siosos y depresivos el eje de la sintomatología está

en la esfera afectiva y las manifestaciones

somáticas son accesorias a éste (1, 50).

Finalmente se propone el siguiente algoritmo

(Figura 1) para ser usado en cuidado médico

primario en la orientación diagnóstica diferen-

cial del trastorno de somatización y de esta for-

ma permitirle al médico no especialista en psi-

quiatría un abordaje integral, evitando procedi-

mientos y pruebas paraclínicas innecesarias y

llevando a cabo un tratamiento adecuado.

Conclusiones

Este artículo permite determinar el diagnóstico

diferencial del trastorno por somatización en cui-

dado médico primario y el algoritmo propuesto

para su abordaje orienta al médico no especia-

lista en psiquiatría en el diagnóstico temprano y

oportuno de esta entidad psiquiátrica frecuente-

mente encontrada y subtratada. Al médico de

atención primaria el algoritmo propuesto le per-

mite guiar al paciente en la consecución de un

tratamiento integral, evitando complicaciones

asociadas a la práctica de procedimientos y exá-

menes de laboratorio innecesarios.
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