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l. INTRODUCCION
En esta tesis se estudian dos sintomas comunes en la practica psiquiatrica: los
sintomas disociativos y las conductas autolesivas.
La investigacion consistio en dos fases. La primera, fue la validacion de la Escala
de Experiencias Disociativas en poblacion mexicana. El estudio se detalla en el
articulo que se adjunta (Apéndice 1) enviado para publicacion a la revista Journal
of Traumatic Stress (en proceso de arbitraje). La segunda fase consistio en un
estudio tedrico que se publicé en la revista Salud Mental en noviembre del 2002
(Apéndice 2), en el que se sustenta la implicacion de una alteracion de |as
estructuras cerebrales que procesan la dimension cognoscitiva del dolor en el
desarrollo de comportamiento autolesivo (CAL).
Esta tesis constituye el antecedente tedrico de un estudio en el que se investigara,
mediante técnicas de perfusion cerebral, si las estructuras que intervienen en la
génesis de sintomas disociativos, condicionan alteraciones en la percepcion del
dolor que favorezcan a su vez, la presencia de conductas autolesivas. Este
protocolo constituye el proyecto para obtener el grado de Maestria en Ciencias
Médicas en Psiquiatria.
Se propone que la disociacion y el comportamiento autolesivo, pueden ser

manifestaciones de una alteracion de la integracién de la identidad en la

conciencia.




i. ANTECEDENTES

ll.1. DISOCIACION

El término disociacion se emplea para describir experiencias y procesos mentales
que varian desde ciertas actividades diarias automaticas determinadas por
procesos de atencion selectiva, hasta fenémenos tales como el control del dolor y
estados culturalmente aceptados como la meditacion (De la Fuente, 2002,
Spiegel, 1984). Cuando se habla de disociacion, por lo general se refiere a
procesamientos paralelos de informacion y a divisiones entre las funciones
ejecutivas y de vigilancia, asi como a la division entre las representaciones
mentales de si mismo, la experiencia, el pensamiento y la accion (Steinberg,
1994). Es decir, cada una de estas funciones, estarian separadas una de la otra,
sin estar integradas en la conciencia del individuo.

Janet (Janet, 1907) introdujo el término al explicar los fendmenos histéricos.
Propuso que la sintomatologia de las histéricas, surge de ideas fijas inconscientes
no asimiladas, desarrolladas a partir de eventos traumaticos. La experiencia
traumatica, se mantiene disociada, es decir, aislada de la conciencia normal del
individuo, de tal manera que el sujeto no puede recordarla. Considero que al haber
diferentes grados de tensidn psicolégica en el individuo, ocurren depresiones en
su capacidad de integracion individual y de esta forma la experiencia traumatica,
“se manifiesta’” en todo el organismo ocasionando alteraciones en las
sensaciones, en el movimiento, en la vision, el lenguaje, conciencia, memoria €
identidad. (Cardefia and Nijenhuis, 2000, Gabbard, 1994, Pérez-Rincon, 1998).
Prince en 1905 (Prince, 1978), propuso que los eventos discciados, mas que

olvidados, se mantienen en la conciencia de forma parcial, es decir, no se tiene
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una conciencia total de ellos por lo que no pueden recordarse totalmente y que el
individuo experimentaria sintomas al enfrentarse a situaciones que recuerden la
experiencia traumatica. En consecuencia el sujeto no tiene memoria consciente
del evento traumatico sinc experimenta sintomas al estar en contacto con colores,
sonidos, olores o imagenes que evocan el evento (Nemiah, 1991).

En la actualidad, la mayoria de los tedricos de la disociacion coinciden en que es
la exclusion de la conciencia y la imposibilidad de recordar de forma voluntaria,
eventos mentales de diferentes grados de complejidad tales como memorias,
sensaciones, sentimientos, fantasias y actitudes. Mantenidos en un estado
inconsciente, estos eventos mentales pueden acceder a la conciencia de forma
espontanea o en forma de sintomas (Nemiah, 1991).

I1.1.1. El mecanismo de la disociacion

Gabbard (Gabbard, 1994) considera que la funcion primaria de la disociacion es la
de servir como una respuesta protectora ante un evento traumatico abrumador.
Tiene una funcion adaptativa al permitir que una persona que se enfrenta a un
evento traumatico, “escape” de la situacion real desagradable proporcionando una
forma de aislar experiencias catastroficas y automatizar el comportamiento. La
disociacion en los humanos se ha comparado con la simulacion de muerte o la
paralisis que ocurre en especies inferiores al enfrentarse con depredadores
(Ludwig, 1983, Nijenhuis et al., 1998b, Nijenhuis et al., 1998a). Este mecanismo se
procesa en estructuras subcorticales principalmente ya que ocurre en especies
filogenéticamente primitivas en los gue la evolucion cortical es minima o incluso

inexistente en los que la respuesta se integra en estructuras ganglionares.



En los humanos, se ha propuesto la siguiente teoria neurobiolégica. Se propone
que resulta de la activacion de sistemas de atencion prefrontales (corteza
prefrontal dorsolateral) y de la inhibicién de la corteza del cingulo anterior y de la
amigdala. La consecuencia es un estado de hiperalertamiento para poder evaluar
la mejor forma de escapar, y una inhibicion de emociones y sensaciones (tales
como el dolor) que faciliten la respuesta (Sierra and Berrios, 1998). Desde esta
perspectiva, la discciacion es un proceso normal ante situaciones amenazantes,
sin embargo cuando el mecanismo se presenta con un patron de respuesta
patolégico, darfa como resultado diferentes grados de psicopatologia, en un ¢gso
extremo, un trastorno disociativo.
11.1.2. El continuum de la disociacién y su cuantificacion

Se ha propuesto desde el inicio del estudio de la disociacion, que los sintomas
disociativos ocurren en diferentes grados en los individuos, identificandose por lo
tanto formas normales y otras patolégicas que yacen sobre un continuo (Prince,
1978, Spiegel, 1963, Bernstein and Putnam, 1986). En un extremo del continuo se
encuentran las formas normales de disociacion que se experimentan en la vida
diaria, y que consisten en procesos de atencion selectiva y a la jerarquizacion de
la informacion aferente (Steinberg, 1994). En el otro extremo, hallamos las formas
patolégicas en las que existe un guebrantamiento de las funciones integradoras
normales de la conciencia, la memoria, la identidad o de la percepcion del entorno
(American et al., 1994). Ademas, se propone que los trastornos disociativos
conforman un espectro de diferentes grados de psicopatologia, considerandose al
trastorno de identidad disociativa (TID) la forma mas grave (Bliss, 1983, Spiegel,

1994, Bernstein and Putnam, 1986). Desde esta perspectiva, resulta indispensable



distinguir la disociacion normal de la patologica para lo cual se han disefiado
diferentes métodos para su cuantificacion, tales como la Escala de Experiencias
Disociativas (Bernstein and Putnam, 1986), la Entrevista Programada de
Trastornos Disociativos (Ross et al., 1989b) y la Entrevista Clinica Estructurada de
Trastornos Disociativos (Steinberg et al., 1991).
I1.1.3. Escala de Experiencias Disociativas

La escala de experiencias disociativas (EED), introducida por Bernstein y Putnam
en 1986, proporciond un instrumento valido y confiable para evaluar la presencia
de fenémenos disociativos en poblacién clinica y en poblacion normal. La EED es
un cuestionario auto-aplicable de 28 reactivos que miden la faita de integracion de
los pensamientos, sentimientos o experiencias en la conciencia normal del
individuo. Los reactivos indagan acerca de diferentes experiencias amnésicas,
fluctuaciones en el alertamiento, despersonalizacion, desrrealizacion y focalizacion
de la atencion (absorption en inglés). Algunos ejemplos de experiencias
disociativas son: no recordar eventos importantes en la vida (amnesia); estar en
un lugar familiar y que parezca extrano (desrrealizacion); no sentir alguna parte del
cuerpo o el sentirse extrafio en el cuerpo (despersonalizacion).y el estar tan
concentrado en alguna actividad que no se percibe lo que sucede alrededor
(focalizacion de la atencion) (Bernstein and Putnam, 1986, Carlson, 1994). En el
cuestionario se especifica que no deben considerarse aquellos sintomas que se
han sentido bajo el efecto de alguna sustancia. La version original se califica con
escalas analogo visuales de 0 a 100 mm vy la puntuacion total de la escala se

calcula promediando la calificacion obtenida en cada uno de los reactivos.




La consistencia interna de la escala se ha determinado con un alfa de Cronbach
0.95 y por el método de division en mitades se han encontrado correlaciones que
varian de .83 a .93 (Bernstein and Putnam, 1986, Frischholz et al., 1990). En el
meta-analisis obtnido de 16 estudios que aplican la escala, el coeficiente de
confiabilidad se calculd en 0.93 (Van lJzendoormn and Schuengel , 1996). La
consistencia externa a través del tiempo se ha calculado entre .84 a .93 en
intervalos de 4-6 semanas (Bernstein and Putnam, 1986, Frischholz et al., 1990).
Los sintomas en la poblacion normal y clinica tienen una distribucion unimodal
(Bernstein and Putnam, 1986, Goldberg, 1999), es decir, la mayoria de | la
poblacion tiene puntuaciones bajas que se incrementan de manera segun la
psicopatologia, en particular en pacientes con trastornos de identidad disociativa
(TID) (Bernstein and Putnam, 1986, Frischholz et al., 1990, Van lJzendoorn and
Schuengel , 1996). En poblacién no clinica, la media de la puntuacion total varia
entre 8 a 10.8 (Carlson et al., 1993, Ross et al,, 1990) y en la version modificada
por Goldberg, se encontrd una media de la puntuacién total de 41(Goldberg,
1999).

En cuanto a la validez de constructo de la escala, se encuentra que puede
diferenciar a aquellos sujetos con trastornos disociativos o con componentes
disociativos mayores, tales como el trastorno por estres postraumatico (TPEP), de
sujetos sin disociacion. Los pacientes con TID, considerada la forma mas
patolégica de disociacion, tienen puntuaciones mas altas que cualquier otro grupo
diagnostico (Bernstein and Putnam, 1986, Carlson et al., 1993, Frischholz et al.,
1990, Ross et al., 19839b). En el estudio realizado por Carlson en 1993, la media

de la puntuacion total de la EED para los pacientes con TiD fue de 43; con un
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punto de corte de 30, se encontro qué la escala tiene una especificidad de 80 vy
una sensibilidad de 74 para detectar un TID. La EED cuenta con una excelente
validez convergente con otros cuestionarios de disociacion (Van |Jzendoorn and
Schuengel , 1996).

Esta escala y sus variantes, han sido las mas utilizadas en diversos estudios para
evaluar la frecuencia e intensidad de sintomas disociativos, sin embargo hasta el

momento no contamos con una version valida en poblacion mexicana.

I1.2. COMPORTAMIENTO AUTOLESIVO {CAL)

El comportamiento autolesivo, conocido tambien como automutilacion, se define
como una conducta autodestructiva que causa dafio tisular directo. La conducta no
se realiza con la intencién de causarse la muerte y las lesiones no son fan
extensas o severas como para constituir un dafio letal {(Winchel and Stanley,
1991). La conducta se puede presentar eventualmente en padecimientos
psiquiatricos como estados depresivos o psicéticos, sin embargo cuando se
presenta de manera frecuente, constituye lo que se denomina el sindrome de
autolesion deliberada que se puede observar en pacientes con retraso mental y
trastornos de personalidad (Pattison and Kahan, 1983).

El CAL es un fendmeno de dificil comprension debido a que nos confronta con una
pregunta: ;cual es la razdon de gue un ser humano se inflija dafio o dolor de
manera deliberada sin la intencién aparente de morirse? Resulta paraddjico
tomando en cuenta que los seres vivientes cuentan con mecanismos adaptativos
que tienen como finalidad la conservacion de la integridad del individuo y la

deteccion del dafio. En los seres humanos uno de estos mecanismos es el dolor



que precisamente es definido por la IASP (International Association for the Study
of Pain) como un mecanismo de alarma que protege al individuo de un dano real o
potencial y que se constituye como una experiencia sensorial desagradable.
En las Ultimas décadas ha cobrado interés el estudio de estructuras relacionadas
con el procesamiento cognoscitivo y afectivo del dolor (Melzack, 1999, Petrovic
and Ingvar, 2002). Al respecto, se puede suponer que existe alguna alteracion en
la esfera perceptual (cognoscitiva-afectiva) del dolor en los pacientes que
presentan comportamiento autolesivo. La paradoja surge en el sentido que un
mecanismo cuya finalidad es proteger la integridad del individuo, provocaria, €l
efecto contrario: la lesion directa y voluntaria de los tejidos.
A continuacion se detallan los estudios que sustentan la implicacion de las
estructuras encargadas del procesos cognoscitivo del dolor en el desarrollo de
CAL.

11.2.1. CAL en animales
Se ha reportado que los macacos criados en ambientes con privacion social (sin
sus madres o congéneres), son susceptibles de desarrollar conductas autolesivas.
La intensidad de la conducta se correlaciona con la duracién y con la edad a la
cual se sometieron al aislamiento. En los macacos privados socialmente, se
favorece la manifestacion de CAL tras la administracion de D-anfetamina y se
encuentra un incremento dosis-dependiente de noradrenalina en el liguide
cefalorraquideo (LCR) (Kraemer et al., 1984a, Kraemer et al., 1984D).
El uso de 6-hidroxidopamina con la consecuente denervacion quimica
dopaminérgica en roedores durante la etapa neonatal, produce conductas

autolesivas (Breese et al., 1985). Esta respuesta parece estar mediada por una



hipersensibilidad del receptor D1 de dopamina (Breese et al., 1985, Breese et al.,
1990).

En ratas adultas se produce CAL tras la administracion de dosis altas de cafeina,
de psicoestimulantes tales como la pemaolina o anfetaminas (Mueller et al., 1982).
Las anfetaminas actian como agonistas indirectos al bloquear la recaptura de
dopamina incrementando su concentracion extracelular (Giros et al., 1996).

Por otro lado, es posible observar el desarrollo de conductas autolesivas en
animales tras la lesion del sistema nervioso periférico (Wall et al., 1979). A partir
de esta observacion se desarrollo un modelo en ratas en el que se induce un
proceso inflamatorio reversible en la pata, el cual dispara una conducta de
autolesién. Este comportamiento puede modificarse tras la estimulacion de
diferentes estructuras cerebrales: la estimulacion eléctrica del haz del cingulo
incrementa la conducta (Pellicer et al., 1999); la destruccion bilateral del area
tegmental ventral (constituido por neuronas dopaminérgicas inhibitorias que se
proyectan hacia la corteza anterior del cingulo), aumenta la conducta de
autotomia, mientras que la estimulacion eléctrica de esta area retarda su aparicion
(Sotres-Bayon et al., 2001).

De estos estudios podemos concluir que el CAL podria resultar de una disfuncion
del sistema dopaminérgico, tanto a nivel del trasportador de dopamina, como de la
expresion del receptor D1 dopaminérgico. El sistema dopaminérgico juega un
papel determinante en la percepcion del dolor y por lo tanto, en la génesis de la
conducta de autolesion, especificamente en nucleos relacionados con la
integracion cognoscitivo-afectiva, tales como el area tegmental ventral, la corteza

anterior del cingulo y el talamo anterior.



11.2.2. CAL en pacientes con problemas del neurodesarrollo
Del 15 al 20 % de los pacientes con retraso mental (RM) que acuden a
instituciones de salud para su atencion, presentan conductas autolesivas (Oliver et
al., 1987, Griffin et al., 1986).
En pacientes autistas con CAL se ha reportado una disfuncidon del sistema
opioide. Sandman y cols. plantean que tras el dafio tisular ocasionado por el CAL
repetitivo se produce una liberacion de beta-endorfinas que origina un estado de
relativa analgesia y de animo placentero que condiciona el desarrollo de un ciclo
en el que es necesaria la autolesién para mantener una liberacién crénica de
opioides endogenos. De esta manera se produce un estado parecido a la
dependencia. El uso de antagonistas opioides (naltrexona) disminuye la frecuencia
de CAL a corto plazo en un subgrupo de pacientes autistas (Sandman et al.,
2000).
Uno de los padecimientos que puede dar luz en relacion al mecanismo de génesis
del CAL es el sindrome de Lesch-Nyhan que presenta como signo clinico
relevante un alto indice de automutilacién. Al respecto, se ha planteado una
disfuncion dopaminérgica expresada como una hipersensibilidad del receptor D1
en la corteza anterior del cingulo (Pellicer et al., 1998).
Es posible plantear que esta serie de padecimientos que tiene como factor comun
el CAL, presentan una hipersensibilidad de receptores dopaminérgicos,
principalmente D1, en una region especifica que va del cingulo anterior hacia la
corteza prefrontal. Esta alteracion determina una disfuncion en las estructuras que

intervienen en los procesos cognoscitivos del dolor.



11.2.3. CAL en pacientes con trastornos de personalidad y percepcion
del dolor
Entre el 70 y 80% de los pacientes que cumplen los criterios del DSM-IV para
trastorno limite de personalidad (TLP), presentan CAL (Clarkin et al., 1983). En
estos pacientes el CAL inicia en la adolescencia, persiste por décadas y ocasiona
gran disfuncion personal y social (Paﬁison and Kahan, 1983, Winchel and Stanley,
1991)
El primer estudio que evalla las posibles bases neurobiolégicas de las conductas
autolesivas en pacientes con TLP fue realizado por Gardner en 1990 (Gardner et
al., 1990). En este estudio se encontré gue los pacientes con TLP, intentos
suicidas y CAL tuvieron menores niveles de concentracion de &cido 5-
hidroxiindolacético (catabolito de fa serotonina) en el LCR en comparacion a
pacientes con TLP sin CAL y con controles sanos.
Simeon y cols.(Simeon et al., 1992) investigaron la relacion entre alteraciones en
el sistema serotoninérgico y factores psicologicos en pacientes con trastornos de
personalidad con CAL. Ademas de que los pacientes con conductas autolesivas
tuvieron una patologia de! caracter mas severa; el grado de autolesion se
correlaciond de manera positiva con el grado de impulsividad, enojo cronico y
ansiedad somatica y de manera negativa con el numero de sitios de union a
imipramina en las plaquetas. Este indice se considera un reflejo del
funcionamiento de los receptores de serotonina a nivel central. La respuesta a la
administracion aguda de metilclorofenilpiperazina (m-CPP: agonista de receptores

5HT1A) se encuentra disminuida en pacientes con TLP, CAL e impulsividad y




correlaciona directamente con el antecedente de eventos traumaticos sostenidos
durante la infancia (Rinne et al., 2000).

Del 30 al 60% de los pacientes con TLP no reportan dolor durante los episodios
autolesivos vy refieren disminucion de sintomas disforicos inmediatamente despues
(Leibenfult et al., 1987). En este sentido, Russ y cols. (Russ et al., 1992) han
identificado las caracteristicas psicologicas y bioldgicas que distinguen a este
grupo de pacientes de los que si reporta dolor. Los pacientes con TLP que no
reportan dolor durante el CAL, presentan menores puntuaciones en los reportes
de intensidad y en el componente aversivo cuando son sometidos a pruebas
experimentales de dolor agudo. Ademas, los pacientes refieren una mejoria de
estados animicos tales como depresion, enojo, ansiedad y confusion
inmediatamente después de haberse aplicado la prueba nociceptiva. Asimismo,
presentan mayor grado de impulsividad y disociacion, mas intentos suicidas y con
mayor frecuencia, sufireron abuso sexual durante la infancia (Russ et al., 1993).
La alteracion en la percepcion del dolor en este subgrupo de pacientes se ha
relacionado con los componentes sensitivos y cognoscitivos del dolor, es degir,
presentan menor capacidad de discriminacion entre un estimulo dolorcso, de otro
que no lo es (alteracion sensitiva) y adoptan un estilo de afrontamiento estoico
ante las situaciones dolorosas (factor cognoscitivo} (Russ et al., 1996, Kemperman
et al., 1997). Estos pacientes también presentan un incremento en los umbrales de
percepcion del dolor en estados basales sin estrés y éstos se incrementan aun
mas en los estados de ansiedad (Bohus et al, 2000). Un hallazgo
electroencefalografico importante en los pacientes con TLP que presentan CAL, es

el incremento de la banda theta en estados basales y durante la prueba de
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tolerancia al frio. En los pacientes con TLP que no perciben dolor durante el CAL
la potencia de la banda theta se correlaciona de manera directa con fa puntuacién
total de la escala de experiencias disociativas (Russ et al., 1999).

Se ha encontrado un incremento en la actividad theta en algunos estados
mentales disociativos tales como el trance hipnotico y la meditacion (Larbig et al.,
1982). Mas aun, se ha reportado un incremento en la potencia de la banda theta
durante la anticipacién de un estimulo doloroso (Larbig et al, 1982). Dicha
actividad cerebral se origina en la parte media de la corteza prefrontal y el cingulo
anterior (Ishii et al., 1999) estructuras limbicas relacionadas con el procesamiento
cognoscitivo-afectivo del dolor (Petrovic and Ingvar, 2002).

El antecedente de abuso fisico y sexual durante la infancia, se ha encontrado
fuertemente asociado a la presencia de TLP y de fendmenos disociativos (Brodsky
et al., 2001, Chu and Dill, 1990, Herman et al., 1989, Qgata et al., 1990). El grado
de experiencias disociativas en pacientes con TLP se correlaciona directamente
con el grado del CAL (Zanarini et al., 2000b, Zanarini et al., 2000a). Aun mas, los
pacientes con TLP presentan hipometabolismo de la corteza prefrontal y del
cingulo anterior comparado con sujetos sanos (Soloff et al., 2000, De_La Fuente
et al., 1997). De esta manera, se propone que existe un vinculo anatéomico-

funcional entre la disociacion y el desarrollo de CAL.

Il.3. DISOCIACION SOMATICA
En la actualidad, la mayoria de las investigaciones en disociacion consideran

aquellos fenomenos que afectan funciones mentales tales como la memoria, la
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conciencia v la identidad. Sin embargo, es importante considerar que puede existir
una falta de integracion en la conciencia de componentes somaticos (Cardefia and
Nijenhuis, 2000). Desde que Janet (Janet, 1907), Freud en 1835 (Freud, 1976) y
sus contemporaneos iniciaron el estudio de los fenémenos histéricos y la relacion
mente-cuerpo, nos hemos enfrentado a diferentes contradicciones. Para Janet, el
evento traumatico disociado (fuera de ta conciencia normal del individuo) se podia
manifestar en forma de sintomas en cualquier parte del cuerpo, es decir en
cualquier serie de procesamientos cerebrales ya sea sensoriales, motores, 0
cognoscitivas. Con ia introduccion de las clasificaciones de los trastornos ;
psiquiatricos, se hizo una division arbitraria y ateorica (Pérez-Rincdn, 1998) entre
aquellos fenémenos que se manifiestan principalmente con sintomas fisicos
(trastornos somatomorfos) y los que se presentan con alteracion de las funciones
mentales (trastornos disociativos) (American Psychiatric Association, 1994). La
ultima version de la clasificacién internacional de las enfermedades mentales, la
CID-10 (World Health Organization, 1892), sin embargo, incluye todas las
manifestaciones de neurosis histéricas bajo el rubro de trastornos disociativos con
base en estudios recientes que han encontrado una asociacion entre sintomas
disociativos y somaticos. (Saxe et al., 1994). En la practica clinica es comdn
encontrar pacientes con la coexistencia de sintomas somaticos, conversives y
disociativos, algunos autores han propuesto el término de disociacion somatica
(Nijenhuis, 2000).

Desde el punto de vista neurobiologico, en situaciones amenazantes, la
disminucion de las sensaciones durante la disociacion, tiene como objetivo el

optimizar una respuesta para la supervivencia del individuo (Sierra and Berrios,
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1998). Se ha propuesto que las estructuras que preducen cambios en la
percepcion del dolor en estados tales como la hipnosis (Rainville et ai., 1999), son
las mismas que intervienen en la génesis de |a disociacion (Mendoza and Pellicer,
2002).

Con estas evidencias, se puede plantear un vinculo anatomofuncional entre los
aspectos cognoscitivos-afectivos de la integracion dolorosa con los mecanismos

implicados en la génesis de estados disociativos.

fIIl. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA .
Considerando diferentes grados de disociacion, una persona que tenga
alteraciones en la integracién consciente de su identidad, puede presentar tambien
una alteracion en la percepcion de su propio cuerpo y de sensaciones corporales,
entre ellas el dolor. Es por lo tanto factible suponer que las personas gue
presentan sintomas disociativos, pueden asi mismo tener alteraciones en la
percepcion de las sensaciones. Es importante realizar estudios que investiguen la
relacion entre la presencia de sintomas disociativos y la percepcion del dolor para
poder probar esta hipotesis. La percepcion del dolor puede evaluarse por medio
de la medicién de los umbrales y tolerancia al dolor (aspectos sensitivo y
cognoscitivo) y la evaluacion de la apreciacion subjetiva del dolor (aspecto
afectivo-cognoscitivo). El grado de disociacion puede evaluarse con diversas
escalaé, sin embargo al no contar con escalas de disociacién validadas en México,
el primer paso para este estudio seria la validacion de una escala de disociacion.

Posteriormente se puede investigar la relacion entre la tendencia a la disociacion y

la percepcion de dolor.
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Por otro lado, el comportamiento autolesivo se encuentra asociado a la presencia
de sintomas disociativos y a percepcion dolorosa alterada. Un punto importante a
determinar es si esta alteracion obedece a disfunciones en las estructuras limbicas
que procesan el componente cognoscitivo del dolor, lo cual puede evaluarse

mediante estudios de activacién cerebral de pacientes con CAL durante estimulos

nociceptivos.

V. OBJETIVOS

e Determinar la validez y confiabilidad de la adaptacion y la traduccion al
espafiol de la EED (Bemstein y Putnam, 1986) en poblaciéon mexicana.

e Correlacionar las puntuaciones del EED con las quejas de dolor referidas

por los pacientes.

V. MATERIAL Y METODO

Se tradujeron al espafiol los 28 reactivos que conforman la EED (traduccidn
realizada por Ariel Graff) madificandose el tipo de medicién de las variables, del
formato visua! analogo al categorico tipo Likert de cinco categorias, en donde 0
equivale a nunca, 25 rara vez, 50 algunas veces, 75 casi siempre y 100 siempre.
La comprension de los reactivos se evalud en una muestra de 15 sujetos sanos y
20 pacientes con algln ftrastorno psiquidtrico grave que se encontraban
hospitalizados en el Instituto Nacional de Psiquiatria Ramon de la Fuente. Una
copia de la escala de adjunta en el Apéndice 3.

Posteriormente, se aplico la EED a 67 adolescentes estudiantes de secundaria y a

252 pacientes del Instituto Nacional de Psiquiatria. La muestra de pacientes
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incluyé 51 pacientes hospitalizados con evaluacion clinica, vy 201 pacientes que
acudieron por primera vez a consulta externa a quienes también se les aplico la
Mini Entrevista Psiquiatrica Internacional (M.LN.I) y se les solicitd que
respondieran un cuestionario de dolor (Apéndice 4). En este cuestionario se
indaga acerca de la presencia de dolor al momento de la evaluacion y durante los

6 meses previos, especificandoo el tipo de dalor, tiempo y niimero de regiones

afectadas.

VI. ANALISIS .

La confiabilidad (consistencia interna) de la EED se evaluo con el alpha de
Cronbach y el método de divisién en mitades de Guttman. Los coeficientes fueron
calculados en toda la muestra (adolescentes y pacientes).

La validez de constructo de la escala se probé mediante la hipotesis del continuo
de la disociacion en la que se esperaria una curva de distribucion de sintormas
disociativos con un patrén unimodal. Este patrén se confirmaria con la prueba de
Kolmogorov-Smirnov.

Las diferencias entre las medias de la puntuacién de la EED de los grupos
diagnosticos, se obtuvo mediante la prueba de Kruskal-Wallis. Comparaciones
pareadas se obtuvieron con la prueba de Mann-Whitney.

La relacion entre las quejas de dolor y la media de la puntuacién de la EED se
obtuvieron con el coeficiente de Spearman de dos colas.

El analisis estadistico se realizé con el programa SPSS para windows version 10.




Vil. RESULTADOS

Confiabilidad

El coeficiente del alfa de Cronbach para la consistencia interna de los 28 reactivos

fue de 0.9385. El coeficiente de division por mitades de Guttman fue de 0.9178

con una correlacion entre la suma de los reactivos en cada grupo de 0.8630.

Validez

La distribucién de la media de la EED siguid una distribucion unimodal cargada

hacia la derecha como se muestra en la Figura 1. La distribucion no-normal se

corrobord con la prueba de Kolmogorov-Smirnov (df=319; p<0.01) con una

muesca positiva (

skewness=1.13).

Figura 1.
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Puntuacion de EED

Se muestra la distribucién de la puntuacion de la EED en toda la muestra.
DE= desviacion estandar; N= nimero de sujetos
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La muestra se dividio en 12 grupos de la siguiente forma: adultos normales (n=17);
adolescentes (n=67); trastorno de ansiedad generalizada (TAG) (n=31); trastorno
depresivo mayor (TDM) (n=37); alccholismo {n=11), fobia social (n=10); distimia
(n=16); auto-lesion (n=6); trastorno psicético (n=10); trastorno por estrés
postraumatico (TPEP) (n=12); trastorno disociativo no especificado (TDNE) (n=9);
y adultos sin diagnostico psiquiatrico definido en su primera cita (ASDP) (n=79). La
estadistica descriptiva de la puntuacion de la escala segin el diagnostico
psiquiatrico, se muestra en la Tabla 1 y en la Figura 2 se muestra un incremento

progresivo en la media de la EED segun el diagnostico desde sujetos normales

hasta pacientes con TDNE y TPEP.

Tabla 1.
GRUPO N Media Mediana DE

Adultos normales 17 17.43 14.28 11.65
TAG 31 21.48 16.96 14.08
Alcoholicos 11 20.45 19.64 12.12
TDM 37 21.64 20.53 12.61
ASDP 79 22.02 20.53 12.3
Fobia social 10 25.53 23.21 15.82
Distimia 16 25.39 23.66 14.43
Trastorno psicotico 10 25 241 11.63
Adolescentes 67 28.05 25 17.28
Aulolesion 6 33.18 27.67 20.77
TDNE 9 34.52 375 16.67
TPEP 12 48.21 42.85 24.73
; |

Estadistica descriptiva de la EED segun diagnostico. DE= desviacion esténdar,‘ N=

numero de sujetos.
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La diferencia estadistica entre los grupos se obtuvo realizando una prueba de
Kruskal-Wallis (Chi-cuadrada=28.78, df=11, N=305, p<0.01). En la Tabla 2 se
muestran las comparaciones pareadas de los grupos.

La media de la EED de pacientes con quejas de dolor fue mayor que aquellos
pacientes que no presentaron dolor (media = 23.72, DE=14.33 vs. media=18.00,
DE=10.20: Chi-cuadrada=5.16, df=1, N=206, p<0.02). Las correlaciones entre la
media de la EED con el tiempo de dolor, funcionalidad, intensidad y numero de

sitios dolorosos se muestra en la Tabla 3.
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Tabla 2.
Adultos | TAG TDM [AIcohéIicosE Fobia Adolescentes Distimia CAL Psicoticos | TPEP | TDNG |
normales | ' social
Adultos
normal
GAD NS
MDD NS NS
(Alcoho-| NS NS | NS
licos
Fobia NS NS NS NS
social
Adole~ * * NS NS NS
centes s
Disti- NS | NS NS NS NS NS
mia
CAL NS NS NS NS NS NS NS
Psicoti - NS NS NS NS NS NS NS
cos
TPEP o - e o " - * NS *
TDNE * * * NS NS NS NS NS NG NS
ASDP NS NS NS NS NS - NS NS NS > *

Comparaciones pareadas segin diagnostico. NS= no significativo; * p<0.05; ™ p<0-005

Tabla 3.
N Puntuacion de EED
Coeficientes de correlacion
' Tiempo con dolor 151 0.169*
Funcionamiento 151 01470 *
Intensidad 151 0.237 **
Numero de regiones 151 0.139

Coeficientes de correlacion de Spearman (de dos colas) entre quejas de dolor y la media de

la EED. N=Numero de sujetos. *p < 0.05, **p < 0.005.
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VIIl. DISCUSION

La version en espaiol de la EED es confiable para evaluar la presencia de
sintomas disociativos en poblacién clinica y no clinica, al tener un indice mayor de
0.85 de consistencia interna. La distribucion unimodal de la puntuacion de la
escala en la poblacion general, confirma la propuesta de que los sintomas
disociativos se expresan en diferentes grados en la poblacion. La mayoria de ios
sujetos muestran una tendencia a tener puntuaciones bajas en la escala y sélo
algunos individuos experimentan disociacion en rangos patoloégicos. Como se
esperaba, los adultos normales reportaron menos experiencias disociativas (pero
las presentan), y los sujetos con trastornos disociativos o TPEP presentaron ias
puntuaciones mas altas lo que corrobora el continuum de la disociacion.

La media de la puntuacion de la EED por grupo incrementd dependiendo del
diagndstico y este incremento es similar a lo reportado con anterioridad en la
literatura (Bernstein and Putnam, 1986). Se encontrd que los individuos normales
tienen las puntuaciones mas bajas, seguido de pacientes con TAG, TDM vy
pacientes alcohodlicos en quienes no se espera un alto grado de disociacién. Este
resultado corrobora que la escala no esta evaluando alteraciones en la memoria ¢
atencion secundarios a cualquiera de estos trastornos.

Enseguida se encuentran en orden creciente pero con medias similares, a
pacientes con fobia, distimia y pacientes con trastorno psicético. Esto demuestra
que la escala no es una medida de psicopatologia general (los adolescentes
puntearon mas alto gue los psicoticos) y que los mecanismos subyacentes a la
psicosis y a la disociacion difieren. Sin embargo, los pacientes psicéticos pueden

experimentar sentimientos o© sensaciones extrafias, dentro de un contexto
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delirante, que hace que la puntuacion sea mayor que la de sujetos sanos. Se ha
propuesto que también existe un continuo entre el diagnostico de distimia y el
trastorno limite de personalidad (Garyfallos et al., 1999), lo que pudiera explicar el
alto grado de disociacion en este grupo de pacientes. La presencia de sintomas
disociativos en pacientes con TLP ha sido descrita en varios estudios, en relacion
con el antecedente de abuso fisico o sexual(Chu and Dill, 1990, Russ et al., 1992).
En general se ha reportado que los adolescentes experimentan disociacion en
mayor intensidad que los adultos (Van IJzendoorn and Schuengel | 1996,
Bernstein and Putnam, 1986) lo que explica nuestro resultado en este grypo
clinico. Se ha descrito ademas una correlacion inversa entre la edad y la
puntuacion de la EED (Akyuz et al., 1999). A pesar de no contar con sujetos con
un TID o con trastornos disociativos puros en esta muestra, si se encontro un
mayor grado de disociacion en aquellos pacientes en los gue se espera un alto
indice de disaciacion como en el TDNE y el TPEP.

Es importante mencionar que aquellos pacientes con TDNE cumplieron criterios
del DSM-IV para trastornos disociativos (despersonalizacion o amnesia), sin
embargo se encontraron alteraciones electroenfalograficas, la mas comun,
actividad paroxistica y fue por esta razdon que se clasificaron como trastornos
disociativos no especificados. Esta alteracion puede explicar las puntuaciones
altas de la EED en este grupo diagnodstico ya que es comun la presencia de
sintomas disociativos en pacientes con crisis parciales (Devinsky et al., 1989,
| oewenstein and Putham, 1988, Ross et al., 1989a) y la puntuacion total de la
EED no difiere de forma significativa entre pacientes con crisis parciales complejas

y pseudocrisis aunque es mayor que en los sujetos normales {Alper et al., 1997).
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También se han descrito diferentes dimensiones de la a EED, algunos reactivos
parecen tener mas relacion a despersonalizacion y desrrealizacion, mientras otros
con el antecedente de trauma durante la infancia o con alteraciones de la memoria
secundarios a dafo neurolégico {(Alper et al., 1897). Se puede suponer que en
algunos casos, los cambios subitos en el estado de conciencia, incluyendo
alteraciones en la percepcion de si mismo, amnesia 0 sensaciones extranas en el
cuerpo, pueden ser una consecuencia de alteraciones eléctricas cerebrales. Un
hallazgo que apoya esta hipotesis es que pacientes con epilepsia limbica cronica,
presentan alteraciones complejas en el comportamiento tales como alteraciones
en la identidad (Mesulam, 1981). Sin embargo, es necesario investigar si los
reactivos de la escala en esta muestra, se pueden agrupar de tal forma que
puedan distinguir a pacientes con sintomas organicos de aquellos con sintomas
disociativos puros.

Por ofro lado, sera necesario completar la validacion de la escala una vez que se
reunan pacientes que cumplan los criterios de Trastornos disociativos sin
comorbilidad en eje Ill. En esta muestra solo encontramos un paciente con
amnesia disociativa sin comorbilidad en eje Il pero no pude ser incluido al analisis.
Llama la atenciéon que no existe hasta el momento datos acerca de ia prevalencia
o incidencia de estos trastornos en la poblacion mexicana. Una de las posibles
explicaciones pudiera ser un diagnoéstico poco comun, sin embargo también puede
deberse a la inaccesibilidad de escalas diagnosticas en México.

Se encontré un componente disociativo alto en pacientes con comportamiento
autolesivo lo que corrobora lo que ya se ha detallado en varios estudios. La

asociacion entre el CAL y disociacion, en particular en pacientes que no sienten
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dolor durante el CAL ha sidc estudiado por Russ y CO|‘S. (Kemperman et al., 1997,
Russ et al., 1992, Russ et al., 1993, Russ et al., 1994, Russ et al., 1996, Russ et
al., 1999). Ademas, el grado de CAL y de disociacién se correlacionan con una
mayor severidad de psicopatologia (Simeon, 1982). Se puede entonces
considerar que los sintomas disociativos pueden ser una manifestacion de una
falta de integracion de la experiencia y personalidad en la conciencia. Janet en
1905 cuando estudid la histeria (disociacién y conversion como la entendemos
ahora) propuso que era ef preducto de una alteracion en los procesos conscientes
y definié a la disociacién de la siguiente manera: “La histeria es una forma de
depresidn caracterizada por la retraccion del campo de la conciencia personal y
una tendencia a la disociacién y emancipacion de los sistemas que conforman las
ideas v de las funciones que constituyen la personalidad”. Visto desde este punto
de vista, pacientes con alteraciones en la conciencia de si mismo, tales como
pacientes con TID o trastornos de personalidad que exhiben c¢onducta
autodestructiva (CAL o pacientes con intentos suicidas), exhibirian un alto grado
de disociacion. Por lo tanto, se explica que se hayan obtenido altas puntuaciones
de disociacién en pacientes con CAL. En esta muestra, los pacientes con CAL
puntearon inciuso més alto que los pacientes psicoticos.

Otros fenémenos que se han incluido dentro del espectro de los trastornos
disociativos, son aquellos asociados al TPEP tales como la sensacion subjetiva de
aturdimiento, la incapacidad de concentrarse, el sentimiento de “separacion del
propio cuerpo”’, espacios en blanco en la memoria y la sensacion de extrafieza
hacia el medio o hacia los otros (Merskey, 1995). Los sintomas disociativos se

presentan de manera intensa en pacientes con TPEP (Murray et al., 2002) y en
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sujetos normales que experimentan estrés agudo e intenso (Morgan et al., 2001).
Los sujetos que desarrollan TPEP refieren la presencia de sintomas disociativos
durante el trauma y continlan experimentado los sintomas 4 meses despues de la
exposicion (Murray et al., 2002). En este estudio se encuentran las mayores
puntuaciones de la EED en sujetos con TPEP, por lo que se sustenta que este
trastorno pertenece al espectro disociativo. Es interesante sefialar que a los
pacientes con TPEP cuando se le administra panicogénicos tales como el
tetrapéptido de colescistoquinina, presentan sintomas disociativos y no desarrollan
sintomas de panico como en los sujetos con otros trastornos de ansiedad (Kellner
et al., 2000). Resulta sumamente dificil distinguir entre aquellas reacciones
normales al estrés y el miedo de la disociacion, ya que las estructuras cerebrales
que se encargan de procesar emociones tales como el miedo, son las mismas que
se han propuesto como responsables de las sensaciones que acompafan a la
disociacion normal (Sierra and Berrios, 1998). Por otro lado, pacientes con
trastornos de ansiedad (en los que se supone una sobreactivacion de estas
estructuras) no presentan un alto indice de disociacion como se puede observar
en las puntuaciones obtenidas en pacientes con TAG. Por lo tanto se puede
presumir que los procesos secundarios en la corteza prefrontal, determinados por
la experiencia previa de los sujetos o por factores biolégicos, son los
determinantes de la expresion de la psicopatologia, ya sea TPEP, trastornos de
ansiedad o disociativos. Los sintomas disociativos se asocian de manera
significativa con la forma en que los individuos han respondido previamente a un
evento traumatico (Morgan et al., 2001) y se asocian a abuso infantil en paciente

con TLP (Chu and Dill, 1890, Herman et al., 1989, Ogata et al., 1990) pero no en
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pacientes con trastorno de panico, o cual sugeriria que una vuinerabilidad
bioldgica, determinaria el desarrollo de los diferentes tipos de psicopatologia.

Uno de los principales objetivos de esta investigacion, fue el de estudiar la relacion
entre la tendencia a la disociacion y el aspecto cognoscitivo del dolor (Price, 2000)
expresado como quejas de dolor. Se encontré una correlacion directa entre la
tendencia disociarse y las quejas de dolor relacionadas con el numero de sitios
dolorosos, la intensidad y la duracion del dolor. Este hallazgo corrobora que
aquellos pacientes que experimenta disociacion pudiera tener una alteracién en la
integracion de sintomas somaticos tales como el dolor, y que esta alteracion
puede ser secundaria al procesamiento alterado del componente cognoscitivo del
dolor (Mendoza and Pellicer, 2002). Se ha reportado que la disociacion somética
puede diferenciar a aquellos individuos con trastornos disociativos de otros
diferentes  diagndsticos psiquidtricos. Este estudio corrobora que existe una
disociacion de componentes somaticos en sujetos que experimentan disociacion.
La relacion entre la disociacion y la percepcion del dolor debe investigarse de
manera integral y formal en paciente con trastornos disociativos evaluando las

dimensiones cognoscitiva y sensitiva del dolor con mediciones de los umbrales y

tolerancia del dolor.



[X. CONCLUSIONES

Se propone que el comportamiento autolesivo y la disociacion, se encuentran
relacionados con una alteracion en la esfera de la autoconciencia, entendiendo
como tal, a la conciencia que se tiene de si mismo y que incluye la percepcion de
si mismo. En otras palabras, la percepcidn de si mismo estaria compuesta por la
integracion de la identidad y del propio cuerpo en la conciencia. Si bien no se
pretende indagar todos los mecanismos que intervienen en la integracion de la
conciencia, es verosimil suponer que existe un grupo de padecimientos que estan
estrechamente relacionados con la disfuncion en vias de neurotransmision y locus
anatomicos especificos que subyacen el fendmeno de ta autoconciencia o de la
percepcion de si mismo.

La respuesta fisiologica adecuada en términos de adaptacion, a un dafio real o
potencial, requiere disponer de mecanismos de alto orden de procesamiento que
posibiliten al individuo identificarse como tal para mantener su integridad. Se
propone que los pacientes con TLP presentan una disfuncion de estas estructuras
involucradas en el reconocimiento de uno mismo lo que ocasionaria la presencia
de manifestaciones tales como el CAL y sintomas disociativos. Es de interés
sefialar que el CAL y la disociacién, son comunes en pacientes con trastornos
de la alimentacién (Favaro 1999, 2000); desde esta perspectiva estos pacientes
presentan una alteracion en la percepcion del si mismo que se manifiesta tambien
con una alteracion de la imagen corporal.

Otros padecimientos ponen en evidencia este mismo mecanismo, por ejemplo, [0s
pacientes autistas los cuales presentan, entre otros sintomas, dificultad para

identificar y compartir los afectos, indiferencia e incluso lo que ha llegado a
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considerarse una falta de conciencia de si mismo, lo cual favoreceria la presencia
de conductas autolesivas.

La asociacién entre la incapacidad de reconocer estimulos nociceptivos vy la
presencia de fenomenos disociativos, ejemplifica la forma en que una respuesta
altamente especializada y adaptativa en sujetos sanos ante condiciones
amenazantes (la disociacion), pudiera originar, de manera paraddjica, conductas
poco adaptativas. Sujetos expuestcs de manera cronica a situaciones
amenazantes en edades tempranas, pudieran desarrollar un patron de respuesta
patologico que al perpetuarse pondria en riesgo su vida. .
La influencia de las condiciones ambientales en el desarrollo de CAL se puede
observar tanto en modelos animales (monos con privacion social) como en los
pacientes con TLP. Estos factores ambientales, en combinacién con cierta
vulnerabilidad biolodgica, pudieran dar como resultade alteraciones en la
percepcion dolorosa y en la percepcion de si mismo.

Por otro lado, desde un punto de vista psicodinamico, la integridad de la
personalidad depende en gran medida de las experiencias | emocionales
tempranas de los individuos (Downey, 2001). Esta experiencia emotiva, también
determinaria la integracion del cuerpo dentro de si mismo. La experiencia emotiva
individual estaria determinada por factores biologicos tales como el temperamento
de los sujetos y las condiciones del medio (Fonagy et al., 2000).

Se puede suponer que cambios favorables en el medio en donde los sujetos
tengan acceso a modificaciones en sus experiencias emotivas, condicionarian a
su vez, cambios en la integracion de la personalidad y del propio cuerpo en la

conciencia.



Con estos antecedentes, se propone que las mediciones de la tendencia a.
experimentar sintomas disociativos y de la percepcion del dolor, pueden contribuir

al estudio de la integracion de la identidad en la conciencia.

A partir de este estudio, se pueden plantear nuevas preguntas de investigacion:
;Es posible el estudio de la integridad de la identidad en la conciencia mediante el
estudio de la percepcion del dolor? ¢Podria considerarse una medicion un tanto
objetiva de un fenomeno tan fino, complejo, individual y completamente subjelivo
como lo es la autoconciencia? ;Los cambios clinicos observados en pacientes con
TLP o en pacientes con tendencia la disociacién, una vez que reciben el
tratamiento adecuado, pueden reflejarse en cambios en la percepcion dolorosa?

Todas estas preguntas son dignas de ser contestadas en nuevas apasionantes

investigaciones.
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Abstract

In this study it was evaluated the relationship between dissociative symptoms
and pain complaints in psychiatric population. For this purpose, it was first
established the reliability and validity of the Spanish version of the Dissociative
Experiences Scale (S-DES). Then a sélf—report guestionnaire was also applied to
psychiatric patients. S-DES showed an excellent internal consistency and
skewed distribution of the dissociative experiences corroborated the dissociation
continuum hypothesis. Steady progression of the median S-DES score from
normal subjects to patients with dissociative disorders was seen. S-DES score
was higher in patients with pain complaints and was positively correlated with
pain intensity and impairment, and number of regions with pain. Misperception of
symptoms such as pain on individuals who experience dissociation symptoms, is

suggested.



Introduction

The concept of dissociation has been applied to describe a variety of experiences and
mental processes that may vary from daily activities determined by selective attention to
phenomena such as pain control and some cultural accepted states like meditation (De
la Fuente, 2002; Spiegel, 1994). When one talks about dissociation, one usually refers
to parallel information processing and divisions beftween executive and monitoring
functions or, between mental representations of the self and representations of
experience, thought, and action (Steinberg, 1994).

Janet in 1907 (Janet, 1907) used the term dissociation when he intended to explain
“‘hysterical” phenomena. He thought that the diverse symptoms of hysterical patients,
arise from unassimilated unconscious fixated ideas originated from traumatic events,
the experience was dissociafed, in other words, isolated from an individuals normal
consciousness so they presented amnesia for the trauma. Janet proposed that when
the individual suffered psychological tensions, reductions on the individual's integrative
capacity occurred, and the dissociated experiance could then affect the whole
organism, finding expression on somatoform disturbances of sensation, movement,
speech, vision and hearing, as well as disturbances of consciousness, memory and
identity {Cardefia & Nijenhuis, 2000; Gabbard, 1954; Pérez-Rincon, 1898). Prince
(Prince, 1978) proposed that dissociated experience, rather than forgotten one, is
maintained in a co-conscious parallel level from where it could get through normal
consciousness when the individual is confronted to a situation resembling the traumatic
event. In consequence, the person could not remember the traumatic event but he
would experience symptoms when being in contact with colors, sounds, odors or
images recalling the trauma (Nemiah, 1891).

The theorists on this field define dissociation as the exclusion from consciousness and
the inaccessibility of voluntary recall of mental events, singly or in clusters, of varying
degrees of complexity, such as memories, sensations, feelings, fantasies, and attitudes
(Nemiah, 1991). When maintained in an unconscious state, these mental events may
intrude into consciousness spontaneously or affect consciousness in the form of

symptoms (Nemiah, 1991).



Dissociation mechanism

Gabbard (Gabbard, 1994) considered that the primary function of dissociation is a
protective response to overwhelming trauma. it has an adaptive function since it allows
a person confronted to a traumatic event, to “escape” from the real unpleasant situation
thus providing a way to isolate catastrophic experiences and automate behavior.
Dissociation has been compared {o freezing and sham-death reflexes in lower species
when confronted with predators (Ludwig, 1983; Nijenhuis, Spinhoven, Vanderlinden,
van_Dyck, & van_der_Hart, 1998a; Nijenhuis, Vanderlinden, & Spinhoven, 1998D).
From a neurobiological point of view, it has been proposed that it results from the
activation of attentiona! prefrontal systems {right dorsolateral prefrontal cortex) and
inhibition of anterior cingulate cortex and amygdale. As a consequence, a state of
increased alertness is ensued, where the best way to escape can be evaluated togéther
with an inhibition of emotions and somatic sensations (such as pain) optimizing
behavior (Sierra & Berrios, 1998). Within this perspective, dissociation is a normail
process under threatening situations, however, when the mechanism is presented as a
pathological response pattern, it could originate different forms of psychopathology,

which, in an extreme case, could lead to a dissociative disorder.

Dissociation continuum and its quantification

It has been proposed, since the beginning of the study of dissociation, that dissociative
symptoms occur in different gradations among individuals so it is possible to find normal
and pathological forms laid on a continuum (Bernstein & Putnam, 1986; Prince, 1978,
Spiegel, 1963). At one end of the continuum, normal forms of dissociation are found,
consisting of attention selective (Spiegel, 1994} and stratification of afferent information,
experienced on daily activities. On the other end, major forms of psychopathology are
encountered, implicating a disruption in the usually integrated functions of
consciousness, memory, identity, or perception of the environment (American
Psychiatric Association, 1994). Besides, dissociative disorders conform a spectrum of
different degrees of psychopathology, in which the dissociative identity disorder (DID) is
the most severe form (Bemstein & Putnam, 1986; Bliss, 1983, Spiegel, 1984). Thus, it is
necessary to distinguish between normal and pathological dissociation. Several



methods of evaluation have been developed for this purpose such as the Dissociative
Experiences Scale (DES) (Bemstein & Putnam, 1986}, the Dissociative Disorder
Interview Schedule (Ross, Heber, Norton, & Anderson, 1989b), and the Structured
Clinical Interview for Dissociative Disorders (Steinberg, Rounsaville, & Cicchetti, 1891).
The Dissociative Experiences Scale (DES), intrcduced by Bernstein and Putnam in
1986, provides an instrument whose reliability and validity in measuring dissociation has
been well established. DES is a 28-item self-report measure of dissociation defined as
the lack of integration of thoughts, feelings, and experiences into the stream of
consciousness. Items inquire about the frequency of amnesic experiences, gaps in
awareness, depersonalization, desrealization and absorption.(Bemnstein & Putnam,
1986; Carlson, 1994). In the questionnaire, it is specified that subjects should not
include symptoms experienced under the influence of substances. The original version
qualifies the frequency of each experience in an analog visual scale ranging from 0 to
100 mm and a total score is calculated by averaging the scores of the 28 items.

internal consistency of the scale yielded a Cronbach’s alpha of .95 and split half
refiability correlations ranging from .83 to .93 (Bernstein & Putnam, 1986; Carlson,
1994). In a meta-analysis of 16 studies that used DES, a mean alpha reiiability of 0.93
was obtained (Van lJzendoorn & Schuengel , 1996). Test-retest reliability ranged from
.84 a 93 in intervals of 4-6 weeks (Bernstein & Putnam, 1986; Frischholz, Braun,
Sachs, & Hopkins, 1990). The symptoms in clinical and non-clinical populations showed
a skewed distribution demonstrating a steady progression of the median DES score
from normal subjects to different kinds of psychopathology in particular muitipie
personality patients (Bernstein & Putnam, 1986; Frischholz et al., 1990; Van lJzendcorn
& Schuenge! , 1996). In non-clinical subjects, the median total score ranged from 8 to
10.8 (Carlson, 1994; Ross, Joshi, & Currie, 1990), and on the modified version by
Goldberg {Goldberg, 1999), a median score of 41 was found. These data corroborate
the hypothesis of a dissociation continuum.

The construct validity of this scale was assessed as it can discriminate between those
individuals with dissociative disorders or disorders with a high dissociative component
like posttraumatic stress disorder (PTSD) from those with no dissociative disorder.
Subjects with dissociative identity disorder (DID), the most severe form of dissociative



disorders; score higher than any other subject group (Bernstein & Putnam, 1986;
Carlson et al., 1993; Frischholz et al., 1990; Ross, Norton, & Anderson, 1988). Carlson
found a median total score in DID patients of 43 and showed that a cutoff score of 30
yielded a sensitivity of 74% and a specificity of 80% for subjects classified as DID or no
DID (Carlson et al.,, 1993). It has shown an excellent convergent validity with similar
questionnaires {Van lJzendoorn & Schuengel , 1996).

DES (and its variants) is the most frequently used scale to measure intensity and
frequency of dissociative symptoms in a wide range of populations and group of
patients (Van lJzendoorn & Schuengel , 1996). However, its utility in the Mexican

population has never been evaluated.

Dissociation and pain

At the present time, theorists on dissociation, study those phenomena mainly affecting
mental processes such as perception of the environment, memoery, and identity.
However, it is important to consider that in dissociation mechanisms, it could be a lack
of integration of somatic components in the stream of consciousness (Cardefia &
Nijenhuis, 2000).

Since Freud (Freud, 1976), Janet (Janet, 1907) and their cantemporaries began to
study hysterical phenomena (which is mainly composed by somatic and dissociative
symptoms) and the mind-body relationship, there have been exposed some
contradictions. For Janet, dissociated material could be manifested in symptoms over
the whole body, that is, in any kind of mental process: sensorial, motor, or cognitive,
Nevertheless, with the introduction of mental illness classification, an arbitrary and
atheoretical (Pérez-Rincén, 1998) division was made, separating those phenomena
manifested in the form of somatic symptoms (somatoform disorders) from those
affecting mental functions (dissociative disorders) (APA, 1994). In other words, it is
separated what is “physical” form what is “psychological’ (Cardefia & Nijenhuis, 2000).
The latest version of the International Classification of Diseases, the ICD-10 (Word
Health Organization, 1992) includes all manifestations of hysterical neurosis under the
rubric of dissociative disorders, including again, dissociation and somatization

symptoms. This would be in accordance with the findings of modern studies that have



resurrected evidence in favor of a relationship between somatoform symptoms and
dissociation (Saxe et al., 1994}

In the clinical practice, an overlapping of symptoms is common. Indeed, some authors
have proposed the concept of somatic dissociation (Nijenhuis, 2000). From a
neurobiological point of view, under threatening situations, diminished sensations during
dissociation have the finality of optimizing a response for individual survival (Sierra &
Berrios, 1998). It has been proposed that the same structures that lead to dissociative
states may change the perception of pain by cognitive processes as it is seen in
hypnosis (Rainville, Carrier, Hofbauer, Bushnell, & Duncan, 1999), considered as a
controlled and structured dissociation (Spiegel & Vermutten, 1594), and in patients who
do not feel pain during self-injurious behavior (SIB) associated to a high degree of
dissociation (Mendoza & Pellicer, 2002). Besides, considering different grades of
dissociation, a person that has alterations in the integration of identity in consciousness,
could also have dysfunctions regarding hig/her own body perceptions and sensations,
including pain perception. Therefore, it is possible to assume that persons with
dissociative symptoms may also have a dysfunction in the perception of sensations
(Sar, Kundakci, Kiziltan, Bakim, & Bozkurt, 2000) such as pain.

The first aim of this study was to establish the reliability and validity of the Spanish
translation and adaptation of the DES in Mexican non-clinical and clinical populations
obtaining the mean total score DES for different psychiatric diagnoses.

The validity was tested by the hypothesis that dissociation experiences are laid on a
continuum, where normal subjects are at one end of this continuum, showing these sort
of experiences relatively infrequently; whereas subjects at the other end of the
continuum have the diagnosis of dissociative disorders or a diagnosis with major
dissociative components such as posttraumatic stress disorder. Other non-dissociative
disorders are somewhere in between normal subjects and dissociative disorder
patients. This will be shown as a skewed distribution of dissociative experiences in the
whole sample.

The second purpose of this study was to evaluate the relationship between dissociative
symptoms and pain complaints in a psychiatric population. The hypothesis is that an

alteration in the integration of identity in conscicusness, reflected as dissociation



experiences, will show disturbed pain perception manifested in a self-report as having
more pain sites and a higher intensity of pain complaints.

Methods

Scale

The 28 items of the original version of DES (Bernstein & Putnam, 1986) were translated
to Spanish. The response scale format was changed from a continuous visual analog
scale to a categorical five step Likert type, where never was scored as 0, seldom as 25,
sometimes as 50, aimost always as 75, and always scored 100 (see scale in Appendix).
Comprehension of the scale was evaluated on a small sample of 15 non-clinical
subjects and 20 hospitalized patients in the National Psychiatric Institute Ramén de la
Fuente.

Participants

The subjects for this study were 67 normal adolescent secondary school students, 17
normal adults and 238 patients from the former psychiatric institute. The patients
sample was divided as follows: 51 hospitalized patients evaluated with a clinical
interview, basic and endocrinology laboratory panel, electroencephalogram, and cranial
magnetic resonance image; 170 out patients evaluated on their first psychiatric
consultation with a clinical interview in which clinical diagnosis was corroborated with
the Mini International Neuropsychiatric Interview (M.LLN.1). All the psychiatric diagnoses
were based on BSM-IV criteria.

From the outpatients, 151 were also asked to answer a questionnaire in which aspects
of pain complaints were registered such as intensity and number pain regions, evolution
time and impairment. These patients presented no medical condition that could expiain
the pain complaints.

An Ethics Committee of The National Psychiatric Institute Ramon de la Fuente
approved the procedures, and a signed informed consent letter was obtained from the

adult participants and parents of adolescents, protecting the participant’s anonymity.




Analysis
internal reliability was tested by Cronbach’s alpha and Guttman’s split-half methods.

Reliability coefficients of Spanish version of DES (S-DES) were calculated including all
participants (adolescents and patients, n=305).

The validity was tested by the continuum hypothesis under which the distribution of
dissociative experiences would exhibit a skewed distribution confirmed by the
Kolmogoraov-Smirmaov test (n=305).

The differences between groups, mean scores of S-DES, were obtained by performing
a Kruskal-Wallis test. Pair-wise comparisons were performed by a Mann-Whitney test.
Relationship between pain complaints and S-DES mean scores was established by
Spearman coefficient (2-tailed). The statistical analysis was carried out in SPSS

software for windows, release 10.

Results

Reliability

Cronbach’s alpha reliability estimated for 28 items was 0.9385. Guttman’s split-half
coefficient was 0.9178 with a correlation between the sums of the items for each group
of 0.8630.

Validity

Distribution of dissociative experiences followed a right skewed distribution. Figure 1
shows a plot of frequency distribution of mean score for the entire sample. The non-
normal distribution was confirmed by the Kolmogorov-Smirnov test (df=305; p<0.01)
with a positive skewed distribution (skewness=1.13).

The overall sample was divided in 12 groups as follows: nermal adults (n=17);
generalized anxiety disorder (GAD) (n=31); mayor depressive disorder (MDD) (n=37),
alcoholics (n=11); social phobia (n=10), adolescents (n=67); dysthymia (n=16); self-
injuricus (n=6); psychotic disorder (n=10); postiraumatic stress disorder (PTSD) (n=12),
dissociative disorder not otherwise specified (DDNOS) (n=8); and adults with no
psychiatric diagnosis on their first consultation (ANPD) (n=79). Descriptive statistics per

group is shown in Table 1.



Figure 2 shows a steady progression of the median S-DES score from normal subjects
to dissociative disorder and PTSD patients.

The statistical difference between groups was obtained by performing a Kruskal-Wallis
test (Chi-square=28.78, df=11, N=305, p<0.01). Pairwise comparisons are shown in
Table 2 and boxplot by diagnosis is shown in Figure 2.

The mean S-DES score of patients with pain complaints was higher than those with no
pain complaints (mean=23.72, SD=14.33 vs. mean=18.00, SD=10.20; Chi-square=3.16,
df=1, N=151, p<0.02). The correlations between mean S-DES score vs. time with pain,

impairment, intensity, and number of regions are displayed in Table 3.

Discussion

The Spanish version of DES has a good reliability and internal consistency for
evaluating dissociative symptoms in Mexican clinical and non-clinical populations.
Skewed distribution of dissociation symptoms (Figure 1) confirmed our validation
hypothesis, where it was seen that the majority of subjects showed a strong tendency to
score low on the scale and only some individuals, experienced dissociation in a
pathological range. As expected, normal adults reported fewer dissociative experiences,
but did experience dissociation; subjects with dissociative disorders and PTSD got the
highest punctuations, supporting a dissociation continuum.

The median S-DES scores for each group of subjects increased depending on the
diagnosis and this variation between diagnoses was similar to those first reported by
Bernstein and Putnam (Bernstein & Putnam, 1986). We found normal aduits in the
lowest scores, followed by GAD, MDD and alcoholic patients, which are not expected to
have a high degree of dissociation. This result supported the idea that the scale is not
measuring memory or attention deficits secondary to these disorders. In an increasing
order but with similar means, we found phobic, dysthymic and psychotic patients. The
results demonstrated that the scale is not a measure of non-specific or general
psychopathology and that the mechanisms underlying psychosis and dissociation were
different. Psychotic patients, may experience strange feelings and ideas, in a delirious
context, that may contribute to a higher dissociation punctuation than normal subjects. It
has been proposed a continuum between dysthymia and borderiine patients (BLP)




(Garyfallos et al., 1999), which could explain the increase in total S-DES score of
dysthymic patients near to BLP patients. The major dissociative component in the latter
group is explained by the observation that borderline patients show a tendency to
experience dissociative symptoms in relation to childhood sexual abuse (Chu & Dill,
1990; Russ et al., 1992), and by the association between DES score and physical or
sexual abuse (Van lJzendoorn & Schuenge! , 1988). Adolescents are reported {o have
more dissaciative symptoms than normal adults {Bernstein & Putnam, 1986), younger
subjects appeared to report more dissociative experiences than older adults (Van
lJzendoorn & Schuengel , 1996), and consequently we found what was expected in this
subpopulation. Nevertheless a weak association has been reported between the age of
the subjects and DES scores (Akyuz, DoYan, Sar, Yargic, & Tutkun, 1999; Van
lJzendoorn & Schuengel , 1996). Even if we did not find dissociative disorders
diagnoses in this sample, we did find higher mean DES scores in those patients who
were expected to have a high dissociative component (PTSD and DDNOS).

it is very important to mention that patients diagnosed as DDNOS met DSM-IV criteria
for dissociative disorders (depersonalization and amnesia) but all of them have
electroencephalographic alterations were the most common finding was paroxistic
epileptic-like activity. This could be explained by the observation that dissociation
symptoms are common in patients with partial seizures (Devinsky, Putnam, Grafman,
Bromfield, & Theodore, 1989; Loewenstein & Putnam, 1988; Ross et al., 1989a).
Besides, it has been described that total DES scores between patients with complex
partial epilepsy and non-epileptic seizures do not differ in a significantly manner but
score higher than normal individuals (Alper et al., 1997). Different dimensions on DES
have also been described, some items appear to relate distinctively to depersonalization
and desrealization, childhood trauma and memory impairments due to neurological
abnormalities (Alper et al., 1997). We suppose that many cases of abrupt changes in
different conscious states, including self-consciousness disturbance, amnesia and
strange feelings on the body, may be a consequence of electrical activity alterations in
the brain; this hypothesis is supported by the observation made in cases of chronic
limbic epilepsy expressing complex behavioral manifestations such as identity
disturbance (Mesulam, 1981). We must further investigate whether common items on



DES couid differentiate the so-called “organic” from those named “functional” patients in
our sample. Besides, we must complete our sample with patients meeting DSM-IV
criteria for the main dissociative disorders. We only found nine patients with DDNQOS in
the two years we spent on the evaluation of patients. We plan to continue the research
once we have a larger sample of patients with dissociative disorders. There are no
orevalence or incidence rates of dissociative disorders on the Mexican popuiation so
far. One reason for this may be that it is a rare diagnosis in our population, although
another explanation may be that dissociation is sub-diagnosed due to the inaccessibility
of clinimetric measures in our country.

We found a high dissociative component in patients with self-injurious behavior (S1B)
corroborating what has been described in several studies. The association between SIB
and dissociation, particularly in those patients who suffered childhood sexual abuse,
and its relation to disturbed pain perception during the behavior has been well described
(Russ et al., 1992: Russ, Shearin, Clarkin, Harrison, & Hull, 1993). SIB and dissociation
have been associated with more severe character pathology (Russ et al.,, 1993; Simeon
et al., 1692).

We think that dissociative symptoms may involve a lack of norma! integration of self-
experience in consciousness. Janet (Janet, 1907) thought that one of the principal
characteristics of hysteria was the product of disturbed conscious processes, and
dissociation was an important element in its definition: “Hysteria is a form of depression
characterized by the retraction of the field of personal consciousness and a tendency to
the dissociation and emancipation of the systemns of ideas and functions that constitute
personality’. Seen from this particular view, disturbed self-consciousness problems
such as dissociative disorders or personality disorders exhibiting seif-destructive
behavior (patients who mutilate themselves or those who attempt suicide) would
present a high degree of dissociation. Therefore we found high dissociation scores on
patients with such characteristics in our sample, self-injurious patients got even higher
scores than psychotic or anxious patients.

Other phenomena which have been placed within the group of dissociative syndromes
include those changes which are associated with post-traumatic disorder, such as a

subjective state of being dazed and being unable to concentrate, feelings of
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detachment, blanks in memory or impairment of memory, somnambulism and feelings
of detachment or of estrangement from others (Merskey, 1995). Dissociative symptoms
have been widely described on PTSD patients (Murray, Ehlers, & Mayou, 2002) and on
healthy subjects experiencing acute, highly intense stress (Morgan et al, 2001).
Subjects who developed PTSD refer dissociative symptoms during trauma and continue
to experience dissociative symptoms 4 weeks after the traumatic exposure {Murray et
al., 2002). We found the highest scores of S-DES on PTSD patients, so the idea that
PTSD could be included in a dissociative spectrum is supported. Interestingly, PTSD
patients when administered panicogen agents such as cholecystokinin tetrapeptide,
presented dissaociative symptoms other than flashbacks and did not show panic attack
symptoms (Kellner et al., 2000). Indeed, it is difficult to distinguish biologically between
normal reactions to fear and uncontroflable stress and dissociation, because the
cerebral structures in charge of fear processing are the same structures proposed to be
involved in normal dissociation {Sierra & Berrios, 1998). On the other side, patients with
anxiety disorders such as GAD got the lowest DES scores in our sample. It is clear that
trauma may not be a sufficient cause for high DES scores (Van l|Jzendoorn &
Schuengel , 1996) so it is possible that secondary processes on prefrontal cortex and
patient’s previous experiences may determine the expression of psychopathology
(PTSD, dissociative or anxiety disorder) when individuals are exposed to abnormai
stress. This hypothesis will be tested in further research. Dissociative symptoms are
significantly associated with the way in which a person has previously responded to a
traumatic event (Morgan et al., 2001). Dissociative symptoms are related to childhood
abuse in borderline patients (Chu & Dill, 1990; Herman, Perry, & van_der_Kolk, 1989;
Ogata et al.,, 1990) but not in panic disorder subjects (Marshall et al.,, 2000), so a
biological susceptibility or other factors may underlie vulnerability to different kinds of
psychopathology.

A crucial goal of this study was to investigate the relationship between dissociation and
the cognitive dimension of pain (Price, 2000) expressed as pain complaints. We found a
direct correlation between the tendency to dissociation and pain complaints related to
the number of sites, intensity of pain and duration of pain. Our findings corroborated the

idea that it may be an alteration in the integration of somatic symptoms such as pain
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complains on individuals that experience dissociation symptoms, and that this lack of
integration could be secondary to altered information processes of the cognitive
dimension of pain (Mendoza & Pellicer, 2002). It has been shown that somatic
dissociation can differentiate dissociative patients from other psychiatric disorders (Sar
et al., 2000). Our findings confirmed the idea of the dissociation of somatic components
in patients experiancing dissociation.

The relation between dissociation and pain perception has been scarcely studied. It has
been found an inverse correlation between dissociative experiences and pain threshold
and tolerance (Kemperman et al., 1997; Russ, Campbell, Kakuma, Harrison, & Zanine,
1999; Russ et al., 1996: Russ et al., 1992; Russ et ai., 1993) in SIB patients. In other
words, patients exhibiting dissociative symptoms, show a decreased experimental pain
perception. However, further studies on pain perception evaluated with threshold and
tolerance in dissociative patients must be undertaken. Besides, studies investigating the
relationship between the different dimensions of pain (sensitive, cognitive and affective)

and dissociation must also be carried out.
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PERCEPCION DEL DOLOR EN EL SINDROME DE

SUMMARY

Defiberate phiysical hatm to one’s own body widhom e insention
of dying is a {requent and difficult 10 treat psychiatric
phenomenon. Selfinfunious behavior (SIB) is a self-destructive
behavior causing obvious tissue damage. Tn different psychiatric
conditions such as psychaotic states, mentally retardation, and
pesonality disorders, SIB {s 4 paradaxical sign since it would
seem that the mechanisms related to pain, whose purpose is the
detection of an actial or potential damage to individual integriry,
would cause the opposite effect: direa tissue damage.

In this work we argue that SIB is due to a dystunction of the
cegebwal limbic struauees iInvolved in e cognitive and emctional
processing of pain, Such dysfunction constitutes an anomaly in
the inlegration of pain as a conscious experience whereby it is
conceived 15 an unpleasant sensation. We suppose that such
distarbed pain perception can be considercd as a consequence,
manifestation, or symptom of & prablem inself-consciousness,
resulting from the interaction between biological and
environmental factors,

Studles in animals

SIB has heen shown 1o develop in rhesus monkeys reaced in
socially deprived environments, The severity of SID correlates
with the extent of isolation in terms of roral ¢hration and age ar
which it began. In socially deprived juvenile thesus monkeys, -
amphetamine elicits SIB, and a dose-dependent increase of
norepinephrine In cerebro-spioal fluid (CST).

Rodents with a2 neonatal chemical denervation of dopamine
terminals, Dite themselves when administered apomorphine or
L~lopa. This response seems 1o be mediated through a Di-re-
ceptor supersensitivity,

Adultats, when adminisered hiph doses of caffeine, pemoline
oramphetamine, display SIB. The ellects of dopamine, NMDA,
apiate, and serotonin related agents an acute metampheramine
induced SIB in mice, while D1 antigenists and SHT precursors
reduced the incidence of STB, and NMDA antagonist completely
remvoved it teither DT antagonists noc raloxone affected S18.

Itis possible to generate SIB in rals after inducing peripheral
nerve lesions and inflammation process in a timl, This belrvior
is enhanced by electric stimuladon of the cingulum or by the
destruction of the ventral tegmental area (VTA), while (he electric
stcaulation of VTA dimdnishes it
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In conclusion, dopaminergic system plays an important
role on the genesis of SIB, paniculady on some brain
structores related (o the affective-motivational components
of pain processing such as VTA, anterior cingulate corex
(ACC), and anterior thalamus.

SIB in mentally retarded patients

About 15 w0 200 of the patients with learning disabilities oc
mentally relardation who attend health or social services show
SIB. One hypothesis suggests that severe SIB is associated witha
release of endorphins resulling in relative analgesia and a
rewarding mood slate. Thus, & cycle of escalating tissue damage
may follow stuce 811 is necessary W maintin a chronic releasa
of endogenous opiods. This hypothesis is supported by the
observation that opiale antagonists attenuate severe SIB ina
subgroup of autistic patients.

"IMe dopaminergic systeni is believed 10 be responsible for SI33
an Lesch-Mylan syndrame theough a teceptor supeisenit- -
uvity,

It can he proposed that these patients have a dopaminergic
supersensitivity of D1 receptors in the cingulate bundle of the
prefrontal cortex that causes a dysfunction in the cognitive
processes related w pain,

SIB in personality disorders

Selt-injurious behavior occurs in 70 to 804 of patients who meel
DSM-IV criteria for borderline personality disorder (BPDY. In
1990, Gardner found in BPD patients that lower levels of CSF 3-
HIAA were significantly associated with 1 history of suicide
aitemprs and S1B. Mareover, the degree of SIH was signilicantly
correlated with impulsivity, chronic anger and somatic anxicty, A
significant negative correlation was found with the number of
platelet imipramice cecepton sltes, BRI padenss with SIB showed
a blunted prolactin response to meta-clotophenylpiperazine that
appears to be in inverse relation with the frequency of physical
and sexual abuse in infancy.

About 30 to 4086 of BPD patients repon that they do not feel
pain during SIB und show lower experimensal pain ratogs than
BPD patients who do experience pain during SIB. They also exhibit
higher ratings of depression, anxiety, impulsiveness, and
dissociation, as well as suicide atempts and childhood sexuat abu-
se. The abnormal perception of pain in this group of patients
may be related to 2 tencdency b show dissodativa sympioms. Thus,
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EEG theta activity in patients that do not fecl pain during
SIB, is significantly correlated with the Dissociative
Experience Scale score.

Pain perception and dissoclation

Theta rhythm is recorded in hypnotic slates as well as during
anticipation and control of painfu! stimulation in healthy
individuals. This activity seems to e generated in medial
prefrontal cortex and cingulate cortex, the same structures
involved in the affective component of pain.

Possitron emission romography revealed significant changes
in pain evoked adivity within ACC, consistent with the perceived
unpleasanmess in normal suljects under pain stimulus,

The three main dimensions ol pain (inlensity sensation,
unpleasantness and secondary affect) are processed in hrain
structures that receive serial and parallel informarion, Spinal
pathways 1o limbic structures and medial thalamic nuclei provide
cirect input 1o brain areas invelved in affect. Anoiher pxithway is
through somato-sensoral thalumic and cortical areas and then by
a corticolimbic pathway, Both arrive 1o the same cortical and
subcortical structures of the cingulum. This structure integrates
nociceplive stimuli witl contextual information and memory to
provide the adequate cognitive mediation of pain.

In 1998, Sierra and Berrios proposed that the state of increased
alertness in clespersonalization results from an activation of
prefrontal aientional systems (right dorsolateral prefrontal cortex)
and a reciprocal inhibilion of the ACC, leading 1o experiences of
“mind empriness” and “indifference 1o pain™. On the oher hand,
left prefrontal mectunisms would inhibit the amygdala resulting
in a dampened auonomic output.

Dissociative synmptoms and SIB in BPD patients are common
clinical signs. Besides, BPD patients show hypometabolism in
prefrontl comcal areas and ACC. It is propased that the same
structures that lead 10 dissociative states may change the
perception of pain by Cognilive Processes.

Conclusions

The authors hypothesize diat the structures involved in processing
the cognltive component of paia Ganterior cinguline and medial
prefrontal conex) are altered inthose patients who exhibir self-
injurions brehavior,

The adequate physiological response to a noxious stimulus,
requites that the individual perceives himsell in ooder 10 nainmin
his integrity. Therefore, the alteration of pain perception could
be the consecquence of problem in self-<consciousness.

Key words: Self-injurious behavior, pain, dissociation, self-
consciousness, prefronial cortex, cingulum.

RESUMEN

Un fendmeno frecuente y de dificit tratamiento en los pacientes
psiquidiricos es el duno fisico directo e intencional causado por
corxluaas auolesivas que no se efectdan con una finalided suicida,
La conducta se ptiede presentar eventualimente en padecinicn-
10s psiquidtricos como estados depresivos o psicdticos. Sin em-
hargo, cuande se presenta de manera frecuente, constinuye lo que
se denominm el sidrome e atiofesion delberic que se puede ol wer
varen pacientes con retraso mental y trastornos de personalidad,
Este trabujo sustenta una implicacion de as estructoras lirdyicas
que procesan el componente cognoscitivo—alectivo del doloren
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el desarrollo del comportamiento autolesive (CAL). Pro-
ponemos que el CAL resulta de una disfuncién en la per-
cepeitn nociceptiva, particuldrmiente en los Mecanisnos
de alio orden de procesamiento, donde se integra el dolor
COmO UnNa expenienciy consciente y se conceptia como
sensacién desagradable. Suponemos que esta alferacton
en la percepcidon nociceptiva puede considerarse como
UNd COusacUencia, manifestacion o sintoma, de unad ano-
malia en la percepcidn de si mismo. la alleracién en la
percepeion nociceptiva y en la percepcion de si mismo,
resultaria, en algunos casos, de la incidencia de faciores
ambientales desfavorables en personas bioldgicamenie
vulnerables, mientras que en ofros, seria Ja anomalin bio-
I6gica 1a determinante de In conducta.

Se ha encontrado una asoctacion entre la incapacidad de reco-
nocer estimulos nociceptivos y la presencia de fen6menos
disociativos. Esto ejemplifica la forma en que una respuesta ala-
mente especilizaca y acdapativi en stjetns sanos ante condicio-
nes amenazantes podria orginar, de manera pankdGiica, conduc-
1as poco adaptativas, Los sujeos expuesios de manera Cronica a
siluaciones amenazantes en edades tempranas, son susceplbles
de desacroltar un patron de respuesta patolégico que podria po-
ner en riesgo su vida.

Al
Palabras clave: Comporamiento autolesivo, dolaor, disociacion,
autoconcienda, correza prefrontal, cdingulto.

INTRODUCCION

El comportamiento auvtolesivo (CAL), conocido tam-
bién como automutikicidn, se define como una con-
ducta autodestructiva que causa daio tisular directo.
Esla conducta no tiene la intencion de causar la
muerte y las lesiones no son lan extensas o sevents
como para constituir un dafio letal (61). Dicha con-
ducta puede presentarse eventualmente en padeci-
mientos psiquidticos como estados depresivos o
psicGiicos; sin embargo, cuando se presenta de ma-
nera frecuente, constituye lo que se denomina el
sindrome de awolesion deliberack, que s puede
observar en pacientes con retraso mental v trastor-
nos de personalidad (36).

Il CAL es un fendmeno de dificil comprension
debido a que nos confronta con una pregunta: jcudl
es la razon de que un ser humano se inflig dano o
dolor de manera deliberadla sin la intencidn aparen-
te de morir? Resulta paraddjico tonmando en cuenta
que los seres vivientes cuentan con mecanismos
adaplativos que tienen como finalidad Ya conserva-
cion de la integridad del individuo y la deteccion
del dafio. En los seres humanos uno de estos meca-
nismos es ¢l dolor que precisamente define la 1ASP
(Intermational Association for the Stucdy of Paim) como
un mecanismo de alarma que protege al individuo
de un dano real o potencial v que se manifiesta
como una expenencia sensonal desagradable (5).
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En las altimas déeadas ha cobrado interés el estu-
dic de estructuras relacionadas con el procesamien-
to cognoscitivo vy afedivo del dolor (29, 30, 39). Al
respecto, s¢ puede suponer que existe alguna alte-
Tacion en fa estera perceptual (copnosaitiva-atectiva)
del dolor en los pacientes que presentan comporta-
mieno auvtolesive, La parmdoja sunge en ef sentido
de que un mecanismo cuya finalidad es proteger la
integridad del individuo, provoque ¢l etecto contra-
rior I lesién directa y voluntaria de los tejidos,

En este tralajo se sustenta Iz implicacion de una
alteracion en la percepcion del dolor y en Ia per-
cepeidn de si mismo, en el desarrollo del CAL

ESTUDIOS EN ANIMALES

Se ha reportacddo que los macacos criados en ame
hientes con privacidn social (sin sus madres o con-
géneres), son susceplibles de desarrollar conductas
autolesivas (13), La intensidad de la conducta se
correlaciona con I duricion y con la edad en que
los sometieron al aislamiento. En los macacos priva-
dos socialmente se favorece la manifestacion de
CAL tras la administracion de D-anfetamina y se
encuentra un incremento dosis-lependiente de
roradrenalina en ¢ fguido cefalomaguideo (RCR)
(23). Asimismo, el CAL se ha asociado a disfunciones
a nivel centmlb de dopamina v seroloning (24, 25).
Sin embargo, en estudios recientes no se han en-
contrudo resulizdos concordantes con respecto al
incremento o disminucion de aminas y sus metbolitos
a nivel central, relacionados con Ia presencia de
CAL (57).

El uso de 6-hidroxidopamina con Ja consecuente
denervacion quimica dopaminérgica en roedores du-
rante la etapa neonatal produce conductas autolesivas
(2). Bsta respuesta parece estar medizda por ura hi-
persensibilictad del receptor D1 de dopamina (2, 3).

Fo rats adultas se produce CAL tras ta adiministea-
cion de dosis alias de cafeina, de psicoestimutantes
ales como la pemoling o anfetaminas (31, 32). Las
anfetaminas actdan como agonistas indirectos al blo-
quear la recaptura de dopamina incrementando su
concenlracion extracelular (16). Fl tratamiento pre-
vio con diversas sustancias modifica la induccion de
CAL con metanfetamina: 1anto los antagonistas 101
como los precursores de serotonina la disminuyen;
sin embargo, la extincion de la conducta se observa
solumente con antagonistus de N-metil-D-aspartato
(NMDA). Bn contraste, ¢l pretratanienta Con intago-
nistas D2 o naloxona no modifica la conducta (52).

De estos estudios podemos concluir que el CAL
podria originasse: por una disfuncion del sistema
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dopaminérgico, tanto a nivel del trasportador de
dopamina como de la expresion del receptor D1
dopaminérgico. Ambos se encuentran alteracos en
ratas tratacdas con 6-hidroxidopamina duranie el pe-
tiodo neonatal (14, 58), Ia expresion de genes indu-
cida por anfetaminas y dopamina en el estriado re-
quiere de la acivacion de receplones D1 y de NMDA
(22, 53), por lo que es posible que el CAL resulte de
una anemalia en la transduccion de senales
posisinapticas.

Por otro lado, es posible observar ¢l desarrollo de
conductas autolesivas en animales tras la lesion del
sistema nervioso periférico (60). A partir de esta
observacion se desamolld un modelo en ratas en el
que s¢ induce un proceso inflamaiorio reversible en
la pata, el cual dispara una conducta de autolesion
(55). Este comportamiento puede modificarse tras la
estitnulacion de diferentes estructurus cerebrales: L
estimulacion eléctrica del cingulo anterior incrementa
la conducta (38); la destruccion bilateral del drea
tegmental ventral (constituida por neuronas
dopaminérgicas inhibitortas que se proyectan hacia
la corteza anterior del cingulo), aumenta la conduca
de autatomia, mientras que la estimulacion eléctrica
de esta drea retarda su aparicion (56).

Con hase en lo anterior, podemos concluir que el
sisterna dopaminérgico juega un papel determinan-
le en la génesis de la conducta de autolesion, es-
pecificamente en mideos relacionados con la inte-
gracion cognoscitivo-afectiva, tales como el drea
tegmental ventral, ka coteza anterior del dngulo y
¢l dlamo anterior.

CAL EN PACIENTES CON RETRASO MENTAL

Del 15 al 20% de los pacientes con retraso mentzl
(RM) que acuden 2 instituciones de sulud para su
atencion, presentan conductas autolesivas (17, 35).

En pacientes audstas con CAL se ha reportudo una
disfuncion del sistema opioide (48). Sandman y cols.
plantean que tras el dafo tsular ocasionado por el
CAL repetitivo se produce una liberacion de beta-
endorfinas que origina un estado de relativa analge-
sia y de dnimo placentero que conkiciona el desa-
mollo de un cido en el que es necesaria la autolesion
para mantener una ¥beracion cronica de opioides
enddgenos. De esta manera se produce un estado
parecido a kit dependencia. El uso de antagonistas
opioides (naltrexona} disminuy6 la frecuencia de
CAL en un subgrupo de paclentes autistas a cono
plazo (49),

Uno de los padecimientos que puede dar luz en
relacion al mecanismo de génesis del CAL es el
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sindrome de Lesch-Nyhan que presenta como signo
dinico relevante un alto indice de auwromutilacién
(33). Al respecto, se ha planteado una disfuncién
dopaminérgica (28) expresada como una hipersen-
sihilicdad del receptor DY en fa conteza antenor ded
cingulo (37, 47).

Es posible plantear que esta serie de padecimien-
tos que ticne como factor comtin ¢l CAL, presenta
una hipersensibilidad de receptores dopaminérgicos,
principalmente D1, en una region especifica que va
del dingulo anterior hacia la conteza prefrontal. Esia
alteracion determina una disfuncion en las estructu-
rs que intervienen en los procesas cognoscitivas del
dolor.

CAL EN PACIENTES CON TRASTORNOS
DE PERSONALIDAD

Entre el 70 v 80% de Jos pacientes que cumplen los
criterios del DSM-IV para trastomo limite de perso-
nalidad (TLP), presentan CAL (7). En estos pacientes
el CAL se inicia en la adolescencia, persiste por
décadas y ocasiona gran disfuncion personal y so-
cial (36, 61).

Tl primer estudio que evalia las posibles bases
neurchiologicas de las conductas autolesivas ¢n pa-
cientes con TLP fue realizaclo por Gardner en 1990
(15). En este estudio se enconird que los pacientes
con 11P, intentos suicidas y CAL presentaron meno-
res niveles de concentracion de dcido S-hidroxiindol-
acético (catabolito de la serotonina) en ¢l LCR en
comparacién con pacientes con TLP sin CAL y con
CoONtroles sanos.

Simeon y cols. (51) investigaron la relacién entre
alteraciones en ¢l sistema serotoninérgico y fadores
psicoldgicos en ‘padentes con lrastomos de perso-
naliclzcl con CAL Ademis de que los pacientes con
conductas autolesivas mavieron una patologia del ca-
ricter mds severd, ¢l grado de autolesion se
correlaciond de mancera positiva con el grado de
impulsividiad, enojo cronico y ansiedad somadtica, y
de manert negativa con el ndmero de sitios de
unién a imipramina en las plaquelas. Este indice se
considera un reflejo del funcionamiento de los re-
ceptores de serotonina a nivel central. La respuesta
a [a administracién aguda de metildorofentlpiperazina
(m-CPP: agonista de receptores SHTIA) se ve dis-
minuida en pacienies con TLE, CAL e impulsividad
y se correlaciona direclamente con el antecedente
de eventos traumidticos dummte ki infancia (42,

Del 30 al 60% de los pacientes con TLP no repor-
tan dolor durante los episodios antolesivos y refie-
ren dismincion de sintomas distéricos inmediata-
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mente después (27). En este sentido, Russ y cols.
(43) han identificado las caracteristicas psicoldgicas
v biolégicas que distinguen a este grupo de pacien-
tes de los que i reportan dolor. Tos pacientes con
TiP que no reportan dolor duranie of CAL presentan
menores puntuaciones en los reportes de intensidad
y en ¢l componente aversivo cuando se someten a
pruebas experimentales de dolor agude. Ademis,
Tos pacientes refieren una mejoria de estados animicos
tales como depresion, encjo, ansiedad v confusion
inmediatamente después de haberse aplicado la prue-
ba nociceptiva (43). Asimismo, presentan un grado
més alto de impulsividad y disociacién, y un nime-
o también mis alio de inlentos suicidas. Ademas
fueron victimas con mayor frecuencia de agresién
sexual durante la infanciz (44). La alteracidn en la
percepcion del dolor en este subgrupo de pacien-
tes se ha relacionado con los componentes sensid-
vos y cognoscilivos del dolor, es dedir, presentan
menor capacidad de discriminacién entre un esti-
mulo doloroso de otro que no lo es (alteracion sensi-
tiva), y adoptan un estilo de enfrentamiento estoico
ante las situaciones dolorosas (factor cognoscitivo)
(45, 21). Estos pacientes lambién presentan un in-
cremento en los umbrales de percepcion del dolor
en estados basales sin estrés, los que se incrementan
0N mas enhos estados de ansiedad (1), Un haltaogo
electroencefalogrifico importante en los pacientes
con TLP que presentian CAL es el incremento de fa
banda theta en estados basales y durante la prueba
de lerancia al frio. En los padentes con TLP que
no perciben dolor durante el CAL, la potencia de la
banda theta se correlaciona de manera directa con la
puntuacion total de la escala de experiencias
disociativas (40).

Percepcién del dolor y disociacién
la disociacion puede definine como aquet estado
mental en el cual el individuo presenta una desco-
nexion passjers de la conciencia de s mismo, del
tiempo o de las circunsiancias externas (59). Se ha
encontrado un incremento en la actividad theta en
algunos estados mentales disociativos Hamados “es-
tados alterados de la conciencia”, tales como el tran-
ce hipndtico v la meditacién (26). Mis ain, se ha
reportado un incremento en la potencia de la banda
thetz durante la anticipacion de un estimulo doloro-
so (26). Dicha actividad cerebral se origina en la
parte media de la corteza prefrontal v el dngulo
anterior (Z0), estructuras limbicas relacionadas con
el procesamiento cognoscitivo-afectivo del dolor (5,
39.

Cuando se genera de manera experimentzl un
estimulo doloroso, los cambios en el lujo sanguineo
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cerebral (FSC) de la coneza del cingulo anterior (CCA)
se relacionan directamente con la percepcion de
desagrado de! estimulo (12, 41). La activacion de

esta estructura es determinante en It reacdion emo-

ciomal y conduciual det dolor, dada su proximidad
con las estructuras premotoras o de ejecucion liga-
das con procesos de atendion y conductas de eviba-
cion.

Ia integracion de las tres esferas del dolor, ex-
presadas como intensidad, nivel de desagrado y afec-
10 secundario, se lleva a cabo en un sistema centrad
de zonas que procesan la informacidn nociceptiva
en serie v en paralelo. Tas dos vias que conducen la
informacitn nociceptiva hacia Yas estructuras limbicas
son, en primer lugar, una via direca a través de los
ntcleos centrales del tlarmo haci fa corteza insubar
y del cingulo anterior. La otm via proviene de las
dreas somatosensoiales taldmicas v corticules, que
posteriormente constituyen una via corticolimbica
que brinda informacion contextual acerca, del esti-
muio doloroso. Ambas convergen en las mismas
estructuras corticales y subcorticales del cingulo an-
terior cuya funcion podra ser la de establecer un
halance emocional y la prioridad en la respuesta al
estimulo (40). Es de interds senalar que los aspectos
cognoscitivas del dolor (grado de desagrado y afec-
fo secundanio) se modifican dependiendo de la per-
sonalicdlad del individuo, mientras que la percepcion
cle Ja intensichid de los estimulos dolonosos se man-
tiene constante entre los diferentes rasgos de perso-
nalidad (18).

Los sintomas de k. disociacion, padiculammente [a
despersonalizacion, resuliarfan, desde el punto de
vista neurobioldgico, de L combinacion de dos me-
CANisSMos:

1. Un componente inhibitorio mediado por un me-
canismo prefrontal izquierdo que inhibe la amig-
daka del I6bulo temporal ipsilateral (e indirecta-
mente a otras estructuras como ¢l cngulo ante-
rion y que ocasiona disminucién de la respuesta
emocional.

2. Un componente excitalorio orginado en el ni-
cleo central de la amigdala que provocaria una
aclivacion de sistemas colindérgicos y noradrendérgi-
cos ascendentes y de la coneza prefrontal dere-
cha gue a su vez inhibidy ¢l cingulo anterior y
ocasionaria un estado de “atencion vigilante”.

Este pawdn de infubicion emocional y alertanvento
vigilante tendria como propdsito, el enfrentarse a
situaciones amenazantes en las que ¢l individuo no
tiene control sobre el medio y Ja fuente de dafo no
puede reconocerse de manera directa, Ante estas
situaciones, 11 respuesta seriz altimente adaptativa;
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sin e 0, €n situaciones no amenizantes, este
pairdén de respuesta originaria una experiencia ex-
trafta al disminuir las sensaciones cormporales, la res-
puesta 4l dolor y al percibir una sensacion de vacio
en fa mente (50).

Es importante sefialar que la presencia de sinto-
mas disociativos en pacientes con TLP esd bien
identificada. El anlecedente de agresion fisica y sexual
dumante lu infancia se ha encontrade fuertemente
asociado tanto al desarollo de TLP como a la pre-
sencia de fendmenos disociatives (4, 6, 19, 34). El
grado de experiencias disociativas en pacientes con
TLP se comelaciona directamente con e grado del
CAL (62). Alin mas, los pacientes con TLP presenan
hipometabolismo de la corteza prefrontal v del cin-
gulo anterior en comparacion con sujetos sanos (8,
54).

Con estas evidencias, se puede planear un vinau-
lo anatomofuncional entre los aspectos cognoscitivos-
afectivas de la integracion dolorosa con les meca-
nismos implicados en la génesis de estados
disociativos.

DISCUSION

Proponemos que ¢l comportamiento awtolesivo se
relaciona con una alteracion en la esfera de la
auloconciencia, Si bien no pretendemos incagar to-
dos los mecanismos que intervienen en la integra-
cion de la conciencia, es verosimil suponer que existe
un grupo de padecimicenlos que estin estrechamen-
te relacionados con la disfuncion en las vias de
neurotransmision y locus anatémicos especificos que
subyacen en el fendmeno de la autoconciencia.,

1a respuesta fisiologica adecuada en téminos de
aclaptacion, a un dano real o potencial, requiere
disponer de meaanismos ce alto orcken de procesa-
miento que permitan al individuo identificarse como
tl paca mantener su integridad, Suponemos que las
pacientes con TLP presentan una disfuncion de Jas
estructuras invohicradas en el reconocimiento de uno
mismo, lo que ocasionaria la presencia de manifes-
taciones tales coma el CAL Es de interés sefialar
que el CAL es comtn en pacientes con trastornos de
la conducta alimentaria (10, 11); desde nuestra pers-
pectiva estos pacientes presentan Ui alteracion en
la percepcion de si mismo que se manifiesta con
una alteracién en Iz imagen corporal y en algunos
casos con CAL.

Otros padecimientos ponen en evidencia este mis-
mo mecanismo: nos referimos 4 los pacientes autistas,
quienes presentan, enlre otras sintormas, dificuliad
para identificar y compartir los afectos, indiferencia
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@) e incuso lo que podria considerarse una defi-
ciencia en lu conciencia de st mismo, lo cuat favore-
ceria [a presencia de conductas autolesivas.

la asociacion entre la incapacidad de reconocer
estimulos nociceptivos ¥ a presencia de fendme-
nos disoctativos ¢jemplifica la forma en que una
respuesta altamiente especializada y adupttiva en
sujetos sanos ante condiciones amenazantes podria
originar, de manera paraddjica, conductas poco
adaptutivas. De tal manern, los sujetos expuestos de
manera crénica a situaciones amenazantes en eda-
des tempranas, desarrollarian un patron de respues-
1a patoldgico que podriz poner en riesgo su vida.

La influencia de las condidiones ambientales en el
desarrollo de CAL se puede observar tanto en mo-
delos animales (moenos con privacidn social) comeo
en los pacientes con TLP. Los factores ambientales,
en combinacidn con cierta vulnerabilidad bioldgica,
darzn como resultado alteraciones en la percepcion
de s mismo ¥ en la percepcion dolongsa.
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Escala de Experiencias Disociativas

Nombre: .Fecha: Edad:
Sexo: Servicio: Expediente:

Instrucciones.

Este cuestionario consta de 28 preguntas acerca de experiencias que usted puede tener en su vida
diaria. Estamos interesados en saber con que frecuencia tiene usted estas experiencias. Es
importante que considere Unicamente las experiencias que ha presentado cuando no se encuentra
bajo el efecto del alcohol o de otfras drogas.

Para contestar el cueslionario marque con una cruz donde crea mas adecuado como se observa

en el ejemplo.

Ejemplo:
Algunas personas cuando estan estudiando no se dan cuenta que alguien les habla. ;Qué
tan seguido le pasa a usted?.

[] Nunca [ Rara vez [] Algunas veces 1 Casi siempre [] Siempre

CUESTIONARIO .

1) Algunas personas al ir en un vehiculo repentinamente se dan cuenta que no recuerdan que ha
sucedido la mayor parte del vigje.

] - o .
L] Nunca [ Rara vez {1 Algunas veces "I Casi siempre L Siempre
2) Algunas personas al estar escuchando hablar a alguien repentinamente se dan cucnta gue no han escuchado

parte o todo lo que se ha dicho.

|| Nunea | 1 Rara vez L] Algunas veces _J Casi siempre | _ Siempre
3) Algunas personas tienen la experiencia de estar en un lugar sin tener idea de como llegaron ahl.
[ Nunca | 1 Rara vez (] Algunas veces _J Cast siempre [ Siempre

4) Algunas personas tienen la experiencia de estar vestidas con ropa que no recuerdan haberse
puesto.

I | Nunea [ Rara vez [ ] Algunas veces | Casi siempre | Siempre
5) Algunas personas lienen la experiencia de encontrar enfre sus pertenencias objetos que no
recuerdan haber comprado.

[ ] Nunea | | Rara vez || Algunas veces | Cast siempre [ Siempre
6) Algunas personas tienen la experiencia de encontrar gente que no conocen, que los llama por
otro nombre, o insisten en que se conocen de antes.

[ | Nunea [ | Rara vez N Algunas veces | Casi siempre [ Siempre
7) Algunas personas lienen la experiencia de sentirse como si estuvieran paradas a un lado de
ellas mismas o viendose a ellas mismas haciendo algo, como si estuvieran viendo a otra persona.

L Nunea ] Rara vez | ] Algunas veces -] Casi siempre L] Siempre

8) Algunas personas dicen que a veces no reconocen a sus amigos o a sus familiares.

[ Nunca L Rara vez | | Algunas veces || Casi siempre L Siempre
g



9) Algunas personas se dan cuenta que no recuerdan algunos eventos importantes de su vida,
como por gjemplo su boda o su graduacion.

_I Nunca _| Rara vex || Algunas veces [ Casi siempre _| Siempre
10) Algunas personas tienen la experiencia de ser acusadas de mentirosas, cuando ellas piensan

gue no han mentido.

I Nunca | Rara vex ] Algunas veces | | Casi siempre [ ] Siempre

11) Algunas personas tienen la experiencia de verse al espejo y no reconocerse.
-9 . . - B
[ ] Nunea | Rara vez L] Algunas veces ) Casi gsiempre l Siempre
12) Algunas personas tienen la experiencia de sentir que las otras personas, los objetos y el
mundo que las rodea no son reales.

[ Nunee [ Rara vez . Algunas veces L] Casi siempre H Siempre

13) Algunas personas tienen la experiencia de sentir que su cuerpo no les pertenece.

[ | Nunca [ . Rara vez | Algunas veces | Casi slempre ] Stempre |

14) Algunas personas tienen la experiencia de recordar algun evente del pasado de manera tan
vivida que sienten como si lo estuvieran reviviendo.

[ | Nunca | Raravez | Algunas veees | ) Casi siempre N Siempre
15) Algunas personas tienen la experiencia de no estar seguros de si las cosas que ellos
recuerdan, realmente sucedieron o si tas sonaron.

| | Nunca [ | Rara vez | Algunas veces U Casi siempre | Siempre

16) Algunas personas tienen la experiencia de estar en un lugar conocido pero sienten como si el
lugar fuera extrafic o no familiar.

| | Nunca | ) Rura ver L Algunus veces |1 Casi siempre ] Sicmpre

17) Algunas personas cuando estan viendo la television llegan a estar tan metidas en el programa
que no se dan cuenta de lo que pasa a su alrededor.

LI Nunca | IRaravez | Algunas veces Ll Casi siempre _| Siempre
18) Algunas personas llegan a estar tan involucradas en una fantasia o en “sofiar despiertas”, que
sienten como si su fantasia realmente estuviera sucediendo.

7 7 ‘ - o .
[ | Nunea | I Rara vex [ ' Algunas veces [} Casi siempre (] Siempre

19) Algunas personas se dan cuenta que son capaces de ignorar el dolor.

| | Nunca |1 Rara vez | | Algunas veces [ ] Casi slempre [ Siempre
20) Algunas personas en ocasiones se dan cuenta que estan sentadas con la mirada perdida en el
espacio, pensando en nada y sin darse cuenta del paso del tiempo.

| Nunea ] Rara vez L] Alpunas veces [ Casi siempre ] Siempre

21) Algunas personas se dan cuenta que cuando estan solas se hablan a si mismas en voz alta.

r - . . .
" | Nunea 1 Rara vez ] Algunas veces [ ] Casi siempre ] Siempre



22) Algunas personas se dan cuenta que, comparado con ofra siluacion similar, en algunas
ocasiones pueden actuar tan diferente, que sienten casi como si fueran dos personas distintas.

[ ] Nunca [ | Rava vez ] Algunas veces [ Casi siempre [ Siempre
23) Algunas personas se dan cuenta que en ciertos momentos son capaces de hacer cosas que

usualmente serian dificiles para ellos. Es decir que pueden hacer cosas con una facilidad y una
espontaneidad sorprendentes (por ejemplo deportes, trabajo, situaciones sociales).

] Nunea [] Rara vez ] Algunas veces |_ Casi siempre L] Siempre
g p
24) Algunas personas se dan cuenta gue no pueden recordar si hicieron algo o unicamente
pensaron en hacerlo (por ejemplo, saber si enviaron una carta o solo pensaron en enviarla).
_| Nunca ' | Rara vez [ Algunas veces [ | Casi siempre L Siempre
25) Algunas personas en ocasiones encuentran escritos, dibujos, o notas entre sus pertenencias
que ellos debieron haber hecho pero no lo recuerdan.

| Nunca | Rara vez ] Algunas veces [ Casi siempre _| Siempre

26) Algunas personas se dan cuenta que escuchan voces dentro de su cabeza que les dicen que
hagan cosas o comentan sobre cosas gue ellos estan haciendo.

| Nunca | Rara vez [ Algunas veces L] Casi gsiempre u Siempre

27) Algunas personas sienten como si estuvieran viendo el mundoe a traveés de la niebla por lo que
las personas y las cosas les parecen lgjanas y borrosas.

_| Nunca [ | Rara vez "} Algunas veces [ | Casi siempre [] Siempre

28) Algunas personas en ocasiones se dan cuenta de haber realizado cosas que no recuerdan
haber hecho.

| Nunca " | Rara vez - Algunas veces L] Casi siempre [ ] Siempre

Adaptada y traducida por Ariel Graff del original de: Bernstein y Putnam, 1986.
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Nombre

Expediente Fecha

Este cuestionario tiene como finalidad conocer la frecuencia con que 1os
pacientes que atendemos tienen ‘“dolor”. La informacion que usted nos
proporcione no influird en su atencién en esta institucion y nos permitira servirle
mejor. Por favor conteste todas las preguntas (ambos lados de la pagina), si
tiene dudas pregunte a la persona gue le entregd esle cuestionario.

1. ¢ Tiene usted alguna molestia de dolor?

Sid No O

2. :cDesde cuando tiene este dolor?
Menos de 1 mes [ De 1 mes a 6 meses Mas de 6 meses T

3. ¢Su dolor esta presente siempre o solo por momentos?
Siempre Z  Solo por momentes [

4. ;El dolor que usted tiene le impide hacer de manera normal sus
actividades diarias? .
No me impide hacer mis actividades {J

Me impide algunas actividades []

Me impide hacer muchas actividades [

No me deja hacer nada O
5. . Toma usted alguin medicamento para disminuir su dolor?

Sifl No [

6. ; Qué medicamento(s) toma para su dolor y cada cuando?

7. Marque con una X sobre la 8. Dibuje qué parte de su cuerpo
carita que tan fuerte o intenso es le duele
su dolor

INSOPORTABLE O’? ‘%
SEVERO
Monm«nD@

vy @

.....sigue al reverso.....




9. Marque sobre la linea que tan intenso es su dolor actualmente

Sin dolor Miximo dolor sentido

10. Nos interesa saber gue significado tiene para usted su dolor. Para esto,
usted debera decirnocs todas aquellas palabras que piense, definan o se
relacionen con su dolor. Después deberd enumerar las palabras que nos dijo.
Le dara el niumero 1 a la gue defina mas su dolor, 2 a la que le siga en
importancia, y asi sucesivamente hasta la ultima.

¢ Con qué palabras define su dolor?:




