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Prologo

Las urgencias en una guardia psiquiatrica, estan representadas en su mayoria por tres
formas tipicas: la descompensacion psicética aguda, el intento de suicidio y el cuadro
confusional. La descompensacién psicética aguda comprende un nlimero importante de
situaciones diferentes, que nos remiten a diversos origenes. Entiendo que en la situacion
de urgencia, debemos solucionar la crisis, y quizd nos hagamos demasiadas preguntas y
encontremos pocas respuestas, sobre la causa del cuadro. Sin embargo, los elementos se-
miolégicos e histéricos que recogemos en esa primera instancia, son los mas valiosos, para
luego llegar con rapidez a un diagnéstico acertado y a un tratamiento adecuado.

Cuando aparece un episodio psicético agudo, sin antecedentes previos, se presenta el
desafio que pone en juego todos nuestros conocimientos, para no cometer errores o dar
diagnésticos que luego quedaran marcados en forma indeleble en la futura historia del pa-
ciente y su familia.

Se ponen en juego cuatro instancias a despejar:

1. El comienzo agudo de una psicosis crénica.

2. Una psicosis aguda endogena reversible.

3. Una psicosis aguda exégena reversible.

4. Una psicosis reactiva breve reversible.

Este libro, en su segunda edicién, intenta abarcar todos los complejos sintomaticos po-
sibles de las psicosis agudas reversibles, cualquiera sea su origen, endégeno, ex6geno o

reactivo. Conocimientos indispensables que debe tener el equipo de urgencias, para actuar
con rapidez y solidez.

Dra. Maria Norma Claudia Derito



Capitulo 1

La mania aguda

Introduccion

El presente capitulo aborda la tematica
de la clinica, el diagnéstico y el tratamiento
del paciente maniaco, sin descuidar las dis-
quisiciones tedricas a las que se encuentra
sometida esta entidad nosolégica. Desde la
definicién de Kraepelin, delimitando la psico-
sis maniaco depresiva de la demencia precoz
hasta el espectro bipolar tan en boga en nues-
tros dias, el diagnostico de mania ha sufrido
variaciones con los vaivenes de la escuela psi-
quiatrica predominante en cada tiempo de los
Gltimos doscientos cincuenta afios.

La definicién de psicosis maniaco depre-
siva, incluyendo cuadros descritos por Falret
como la locura circular y la locura periédi-
ca por Bailager, ademas de la mania sim-
ple, muchos casos que eran definidos bajo
la esfera de la melancolia y algunos casos
de amencia, se le debe a Kraepelin, quien
aplicé la sistematica clinica de observar
longitudinalmente el curso del pensamien-
to, la actividad motriz y el estado de animo,
siempre afectados hacia el polo positivo. En
la misma sistematica, el psiquiatra aleman
destacé el periodo variable libre de sintomas
entre ambos polos de la enfermedad y la res-
titucién sin sintomas defectuales, lo que es-
tablecié una diferencia con respecto al cur-
so de la demencia precoz. Adicionalmente,
esta posicion establecié un corte histérico
en la concepcién de la locura Unica (einheit
psichose) establecida por Griessinger.

Carlos Aranovich

Promediando el siglo XX, tras la eclosién
y el ejercicio de la preponderancia de la es-
cuela americana en occidente, el trastorno
bipolar fue considerado como una reaccién
anormal de la conducta ante diversas noxas
exégenas —tanto biolégicas como ambien-
tales— sin considerar la etiologia endégena
como central en este tipo de casos. Debieron
pasar cuatro ediciones del DSM para depurar
el concepto y considerar al trastorno bipolar
como la comunidad cientifica lo acepta hoy.

Epidemiologia del trastorno hipolar

Durante la segunda mitad del siglo XX, el
gran aluvion de estudios epidemiolégicos
controlados y llevados a cabo a escala global
permitié establecer pautas epidemiolégicas
acerca de la incidencia, prevalencia y otros
parametros en lo que respecta a la historia
natural de las enfermedades. El trastorno
bipolar no escapé a la regla y el United Sta-
tes National Comobidity Survey Replication
sostiene mediante el estudio epidemiolégico
que la prevalencia del trastorno bipolar (TB
iy TB II) tiene una prevalencia que oscila
entreel 1% yel 1,1%.

El mismo estudio, afirma que la edad de
comienzo promedia entre los 17 y los 21
afios, siendo una causa relevante de incapa-
cidad para el desarrollo del individuo. Asi-
mismo, presenta una alta tasa de comorbi-
lidad y una tasa de suicidalidad que puede
rondar el 17%.
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Estos datos permiten afirmar que el tras-
torno bipolar, ademas de lo mérbido que
entrafia en si mismo, se erige como un pro-
blema a la salud publica por incluir un nu-
mero importante de individuos que se ven
afectados por un trastorno invalidante en
sus capacidades sociales y productivas des-
de temprana edad y en un momento clave
desde el punto de vista vital, dado que en
la juventud temprana el individuo determina
sus proyectos individuales como su futuro
académico, laboral y familiar.

Biotono, timia y pensamiento

Al considerar la mania, especialmente en
lo que se refiere a sus manifestaciones cli-
nicas, definir las areas que se encuentran
afectadas no se erige como una cuestion
menor o anecdoética, sino que establece los
fundamentos de los parametros que el psi-
quiatra debe evaluar para arribar al diagnos-
tico de certeza.

El biotono, o tono vital es un concepto
acufiado por Goldar que hace referencia a la
presteza a la accion del individuo, otorgando
fuerza motivacional a nuestros actos, anhe-
los y proyectos. En el gyrus cinguli anterior
—como parte del circuito de Papez- descansa

Tabla 1

la base bioldgica del impulso bioténico que
nos permite desarrollarnos en las areas aca-
démicas, profesionales, etcétera, al tiempo
que es el responsable de la hiperactividad,
la hiperbulia improductiva que definen par-
cialmente a los cuadros maniacos.

El espectro de la escala agrado-desagrado,
impregna de emocién a nuestro mundo sen-
sorial otorgadndole un matiz instintivo capaz
de conmovernos y de impulsarnos hacia la
accién. Las proyecciones hipotalamicas ha-
cia el cingulo posterior son las responsables
de la alegria, la euforia, el desagrado, la
ira, la irritabilidad etc. La alegria patolégi-
ca, que conocemos como euforia no es otra
cosa que la combinacion de una emocién
descontextuada con un tono motor concomi-
tante que lo impulsa a la accion.

La esfera del flujo del pensamiento, cla-
ramente afectada en los cuadros maniacos,
depende de sistemas neurobiolégicos dife-
rentes de los responsables de la emocién y
la actividad motriz. La taquipsiquia y la dis-
gregacion del pensamiento en el marco de
un incremente del flujo del pensamiento, no
solo puede ser percibido por el profesional,
sino que el mismo paciente suele manifes-
tar esta vivencia como una “sensacion de
aceleracioén de las ideas”. El fasciculo pro-

Epidemiologia del trastorno hiolar

Prevalencia 1-1,1%
Hombres 0,6%
Mujeres 0,4%

Edad de inicio 17 - 21 afios
Suicidabilidad 17%
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sencefalico medial es quien, mediante sus
terminaciones aminergicas, se encuentra
involucrado en la génesis de estos sintomas.

Mania en la escuela de Karl Leonhard

En la concepcién de las psicosis endo-
genas de la escuela Wernike — Kleist Leon-
hard, la mania se ubica dentro de las psico-
sis fasofrénicas, caracterizadas por la timia
desplazada hacia el polo placentero caracte-
rizada por una alegria patolégica y descon-
textuada (euforia). La etimologia del vocablo
parece ilustrar el sentimiento de optimismo
y seguridad que experimenta el paciente du-
rante su mania: euforia del griego (v popeo)
eu: bien; foreo: andar, soportar con brio.

Dentro del universo de estos cuadros, la
semiologia se despliega siempre hacia un
extremo positivo de la concepcién del mun-
do para la visién del paciente en el momento
que se halla maniaco. Las ideas de felicidad
encuentran su expresion superlativa en el
éxtasis, manifestando un discurso pletérico

Tabla 2

de ideas de grandeza, de prosperidad, sin-
tiéndose llamado a realizar una gran misién
en este mundo. Es alli cuando se suele rom-
per la barrera yo-mundo y el paciente pierde
su vinculo con la realidad. Dentro de este
mismo contexto es que el paciente puede
tornarse prédigo e incursionar en una se-
guidilla de gastos irrefrenables que suelen
comprometer su bienestar econémico inme-
diato y/o futuro.

Diferenciandose de otras escuelas, que
solo ubican a la mania como una fase de
la enfermedad bipolar, Leonhard contempla
un conjunto de cuadros como la mania mo-
nopolar puray las euforias puras, clasifican-
dolas en improductiva, confabulatoria, fria,
hipocondriaca y exaltada (ver Tabla 2).

Mania en el DSM IV TR

La escuela americana de psiquiatria con-
sidera los episodios maniacos e hipo mania-
cos dentro de los trastornos bipolares, sin
considerar a la mania como una entidad no-

Leonhard: psicesis maniaco depresiva y mania

Psicosis maniaco depresiva

Mania monopolar pura

Euforia improductiva

Euforia confabulatoria

Euforia fria

Euforia hipocondriaca

Euforia exaltada
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solégica independiente, tal como lo concibe
Leonhard. Los trastornos del estado de ani-
mo o trastornos afectivos incluyen episodios
afectivos, trastornos depresivos y trastornos
bipolares. Los episodios maniacos, que se
enuncian como criterios ineludibles para el
diagnéstico del trastorno bipolar, represen-
tan un complejo signo-sintomatolégico ca-
racterizado por incremento en la actividad
psicomotriz con un &nimo expansivo o me-
galémano que posicionan al paciente en una
situacion de riesgo para su integridad fisica
y la de terceros.

Los criterios diagnésticos incluyen sinto-
mas en las areas emocionales, motoras y del
pensamiento de duracién mayor a una se-

Tabla 3

mana, tal como se describe en el cuadro 1.
Diagnéstico

La mania, ya se considere como una enti-
dad propia 0 como una fase del trastorno bi-
polar, le ofrece dificultades al profesional en
revelarse como tal, dado el variado universo
con el que comparte sintomas tales como
el incremento de la actividad psicomotriz,
las ideas delirantes, la euforiay la expansivi-
dad. Esto ha precipitado en el consenso in-
ternacional que define al trastorno bipolar,
incluyendo a los episodios maniacos, como
un diagnéstico al que se arriba por exclusién.

Algoritmo diagnéstico del trastorno hipolar.

¢Trastorno debido a causa médica?

¢Trastorno debido a sustancias?

\ 4

e

Tratamiento

»
>

¢Trastorno mental primario?

¢Depresion?

¢Psicosis?

¢Ansiedad?

etioldgico especifico

S

:Bipolaridad?
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Cuadro 1
Criterios para el episodio maniaco
|

A. Un periodo diferenciado de un estado de animo anormal y persistentemente elevado,

expansivo o irritable, que dura al menos 1 semana (o cualquier duracién si es necesaria

la hospitalizacion).

B. Durante el periodo de alteracién del estado de animo han persistido tres (o més) de
los siguientes sintomas (cuatro si el estado de animo es sélo irritable) y ha habido en un
grado significativo:

1. Autoestima exagerada o grandiosidad.

2. Disminucién de la necesidad de dormir (por ejemplo, se siente descansado tras sélo
3 horas de suefio).

3. Mas hablador de lo habitual o verborreico.

4. Fuga de ideas o experiencia subjetiva de que el pensamiento esta acelerado.

5. Distractibilidad (por ejemplo, la atencién se desvia demasiado facilmente hacia esti-
mulos externos banales o irrelevantes).

6. Aumento de la actividad intencionada (ya sea socialmente, en el trabajo o los estudios,
0 sexualmente) o agitacién psicomotora.

7. Implicacion excesiva en actividades placenteras que tienen un alto potencial para
producir consecuencias graves (por ejemplo, enzarzarse en compras irrefrenables, indis-

creciones sexuales o inversiones econémicas alocadas).

C. Los sintomas no cumplen los criterios para el episodio mixto.

D. La alteracion del estado de animo es suficientemente grave como para provocar dete-
rioro laboral o de las actividades sociales habituales o de las relaciones con los demas,
0 para necesitar hospitalizacién con el fin de prevenir los dafios a uno mismo o a los

demas, o hay sintomas psicéticos.

E. Los sintomas no son debidos a los efectos fisiolégicos directos de una sustancia (por
ejemplo, una droga, un medicamento u otro tratamiento) ni a una enfermedad médica
(por ejemplo, hipertiroidismo).

15
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En concordancia con lo que expresamos
en los parrafos precedentes, el arribo al
diagnéstico de certeza del episodio maniaco
lo alcanzaremos por descarte, ejerciendo un
correcto diagndstico diferencial con los cua-
dros maniformes o que presentan sintomas
comunes que se expresan desde otras ramas
de la medicina.

De todas formas, el camino a recorrer para
arribar al diagnéstico de un episodio mania-
co debiera contar con el denominador co-
mun que caracteriza al proceso diagnéstico:
el sintoma esencial. Los criterios diagnoés-
ticos del episodio maniaco enumerados en
los manuales y guias de tratamiento brindan
una orientacion accesible al profesional, ca-
recen de una jerarquizaciéon que defina un
sintoma patognoménico del cuadro. Si bien
la conformacion del mosaico sintomatico
que define el diagnostico se erige a partir
de la concordancia que arroja la observacion
clinica del paciente con los criterios esta-
blecidos, no resulta vano remarcar que esos
mismos sintomas son compartidos con otros
cuadros de relevancia similar. La verborra-
gia o la expansivdad pueden presentarse en
cuadro parafrénicos y la desinhibicién con-
ductual suele hallarse en estadios iniciales
de demencias o en hebefrenias.

En concordancia con ello, resulta menes-
ter destacar que existen sintomas esencia-
les en la mania, tal como lo representa la
extravagancia en la hebefrenia, fenémenos
sintomaticos de definen el diagnéstico. En
el caso de la mania, puede afirmarse que el
sintoma angular en la mania lo constituye la
ideacion filantropica o ideas de prosperidad.
Estas ideas de filantropia son las que im-
pulsan a la actividad motriz a la accién y a
emprender con un optimismo irracional los
proyectos destinados a la inconclusién o la
ruina. La falsa certeza que todo se puede,
representa la base de la megalomania tan

16

claramente objetivable en estos casos.

La escuela alemana concibe a la patologia
mental como un continuum y los cuadros
afectivos no escapan a esta concepcion. Es
de resaltar que las personalidades hipertimi-
cas pueden reconocerse como una forma
minor o tal vez funcional al entorno de los
polos expansivos del trastorno bipolar. Per-
sonalidades con una aparente inagotable
energia, emprendedoras y con un nivel de
actividad general que sobresale, pero sin
que ello represente un obstaculo para su de-
sarrollo 0 una incursién en situaciones de
riesgo caracterizan a los hipertimicos como
los describen Kurt Schneider o Karl Krets-
chmer.

Diagnéstico diferencial
1) Trastorno por enfermedad médica

Existen un amplio espectro de entidades
de origen metabdlico, endécrino, neuro-
l6gico, infeccioso, traumatolégico, etc. El
correcto examen clinico en todo paciente
que curse una exaltaciéon psicomotriz, es un
peldafio que no debe obviarse en el aborda-
je del paciente agitado. De todos modos, la
sintomatologia es quien manda en estos ca-
sos: cuando la vida del paciente se encuen-
tra en juego, debe abordarse el sintoma que
lo compromete y luego la enfermedad de
base. Si el profesional se encuentra frente a
un paciente inabordable, no se debe dudar
en recurrir a otras fuentes de informacién en
bldsqueda de antecedentes, medicacién que
recibe, etc.

2) Trastorno por consumo o abuso de sustancias
En este apartado incluimos no solo las

sustancias psicoactivas llamadas de abuso
o0 las drogas ilegales, dado que no debe per-



derse de vista los farmacos indicados para
enfermedades especificas, que, merced a
efectos adversos o a sobredosificacion, pue-
den generar un cuadro de exaltacién psico-
motriz.

a) Agonistas adrenérgicos

Sustancias como la cocaina, las anfetami-
nas y sus derivados, merced a sus efectos
psicoestimulantes, producen en el paciente
una sintomatologia que oscila entre una li-
gera sensacion de activacion con incremento
de la actividad psicomotriz hasta verdaderos
cuadros de excitacién que pueden incluir el
insomnio, la euforia, la hipercinesia y fené-
menos psicoticos como ideacion delirante y
alucinaciones. Estos signos pueden inducir
al profesional a confundir el diagnéstico con
un episodio maniaco. Cabe mencionar que
la variedad de farmacos utilizados con usos
recreativos como la cocaina, el “éxtasis” y
diversas drogas denominadas de disefio, su-
mado a diversos anorexigenos derivados de
las anfetaminas conforman un universo va-

Tabla 4

riopinto que puede impulsar al psiquiatra a
confundir el diagnéstico.

El interrogatorio al paciente y a su entorno
puede alumbrar el camino, cuando se dis-
pone de tales recursos. Ganar la confianza
del paciente y de su entorno recalcando que
el relato de lo sucedido no acarreara conse-
cuencias legales, puede allanar el camino
para descartar un cuadro toxicolégico.

Actualmente se encuentra disponible en
muchos centros de salud un set de detec-
cioén cualitativa de mdultiples drogas que in-
cluye reactivos para canabinoides, cocaina,
anfetaminas, bezodiacepinas, etc.

Caso AMG

Consulta domiciliaria. Paciente de 53
afios que es evaluada en su domicilio por
solicitud de su hija —estudiante avanzada de
medicina- por hallarla “muy oscilante” en
las Ultimas semanas: de estar con sintomas
depresivos, sin voluntad para ejercer su pro-
fesion de abogada, permaneciendo muchas
horas del dia en su cama, sUbitamente co-
menz6 a experimentar una marcada mejoria

Cuadros maniformes causados por enfermedad médica.

Metahdélicas

Alteraciones del medio interno — Lupus eritematoso
sistémico.

Neuroldgicas

Enfermedad de Huntington — Enfermedad de Wil-
son — Tumores cerebrales — Epilepsia.

Enddcrinas

Hipertiroidismo — Enfermedad de Cushing.

Traumaticas

Traumatismo encéfalo-craneano.

Infecciosas SIDA.
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objetivada por incremento en su actividad,
notoria alegria la mayor parte del dia, con
dificultades para conciliar el suefio, em-
prendiendo actividades que no concluia. La
pronta mejoria con buen estado de &nimo
se torn6 en disforia y una desorganizacion
conductual que dificultaba la convivencia
con la paciente. Los actos de agresividad se
incrementaron en frecuencia e intensidad
que motivaron la consulta psiquiatrica de
emergencia.

Durante la evaluacién, se constatan los
sintomas relatados por la hija de la paciente
y es interpretado como un episodio mixto,
considerando los antecedentes depresivos,
la irritabilidad —como un rayo depresivo que
cruza la mania-, verborragia e hiperactividad
con hiperbulia improductiva. Se indica la in-
ternacion psiquiatrica a la que la paciente
parece acceder. En los prolegdmenos para
el traslado dentro del domicilio, la paciente
se encierra en su dormitorio y de alli accede
al balcén (2° piso) y se descuelga al piso
inferior, sin poder acceder a la planta baja,
permaneciendo aislada hasta que el perso-
nal de seguridad la rescata.

En el transcurso del tiempo durante el
cual la paciente es auxiliada para salir del 1°
piso, el profesional a cargo, con la anuencia
de su hija, recorremos la vivienda en busca
de algln hallazgo orientador. Para sorpresa
del psiquiatra y de su hija, entre los elemen-
tos personales de la paciente se halla un
recipiente con comprimidos caracteristicos
de una preparacién magistral etiquetados
como “fenprolamina”. Momentos mas tarde
cuando se re-interroga a la paciente, refiere
que se tratan de “pastillas para adelgazar”
que le indicé su médico. También relata que
habia retomado esta medicacién — se trata-
ba de fenilpropanolamina- en las Ultimas
semanas, dado que las habia abandonado
y se habia sentido “muy depresiva”. Tras el
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hallazgo de la medicacién anorerxigena, el
diagnéstico se modificé de trastorno bipolar
-episodio mixto- a trastorno por consumo de
anfetaminas.

b) Antidepresivos y trastorno bipolar Il

La concepcion de un espectro mas amplio
en el universo del trastorno bipolar como lo
pregonan investigadores como Akiskal entre
otros, permite considerar al episodio mania-
co/hipomaniaco inducido por antidepresivos
como una entidad nosolégica propia.

La aparicion de un cuadro de mania/hipo-
mania en un paciente con antecedentes de
depresién o distimia, que al ser medicado
con antidepresivos experimenta una subita
mejoria para tornarse sintomatico en el polo
opuesto al cuadro que motivé la indicacién
de AD, debe ser tomada con las conside-
raciones del caso. El insomnio y la rapida
mejoria de los sintomas —lejana a las seis
semanas de latencia que presentan los anti-
depresivos en su accion — debe considerarse
como una sefial de alarma e interrumpir el
tratamiento con la concomitante reconside-
racion diagnéstica. La historia de antece-
dentes familiares de depresion, es un dato
de sumo valor tanto en la orientacion diag-
néstica frente a un paciente euférico, como
deberia serlo previamente a indicar un AD a
un paciente depresivo.

¢) Glucocorticoides

Los tratamientos médicos con glucocor-
ticoides en dosis altas en busqueda de su
efecto inmunosupresor son ampliamente in-
dicados para patologias autoinmunes, linfo-
mas y como parte de la bateria terapéutica
en el tratamiento profilactico del rechazo de
trasplantes. Se estima que la presentacién
de sintomas psiquiatricos en pacientes en



tratamientos con corticoides oscila entre el
3% yel 6%.

Adicionalmente a sus virtudes farmaco-
l6gicas, los tratamientos con corticoides se
hallan lejos de encontrarse despojados de
efectos adversos. Entre ellos encontramos la
psicosis corticoidea que suele presentarse
con irritabilidad, incremento de la actividad
psicomotriz, pudiendo afiadirse sintomas
delirantes de tinte persecutorio. Rome y
Braceland han estadificado las respuestas
psiquiatricas a los corticoides como se de-
talla en la Tabla 5.

El tratamiento clinico en curso, la ausen-
cia de episodios afectivos previos y la falta
de historia familiar de trastornos del humor
suelen orientar el diagndstico, adicionalmen-
te al tratamiento con esteroides en curso.

d) Tirotoxicosis

La intoxicaciéon por levotiroxina, cual si
fuera una imagen negativa del hipotiroi-
dismo, presenta una signo-sintomatologia
caracterizada por un incremento en la ac-
tividad psicomotriz, sintomas conductuales
como la irritabilidad y la ansiedad disfori-
ca, adicionalmente a los sintomas cardio-
vasculares propios de la regulaciéon en mas

Tahla 5

de los receptores B adrenérgicos. Los sin-
tomas conductuales y el incremento de la
actividad psicomotriz pueden simular un
episodio maniaco, aunque la sintomatologia
cardiovascular, junto con la diaforesis y la
intolerancia al calor —consecuencia todo ello
del incremento metabdlico mediado por la
levotiroxina- suelen aportar elementos se-
miolégicos determinantes en la blsqueda
diagnostica.

3) Trastorno psiquiatrico primario

Tras haber recorrido el obligado sendero
del descarte de patologias de etiologia mé-
dica, toxica o medicamentosa, el abordaje
del diagnostico mental primario depara la
consideracién de otras entidades nosoldgi-
cas con las que se suelen solapar sintomas
comunes. Formas particulares de esqui-
zofrenia, caracteropatias hipertimicas son
manifestaciones que le exigen al profesional
el ejercicio de la agudeza en la evaluacién
diagnostica.

En la concepcion de las psicosis endoge-
nas de la escuela alemana Wernicke — Kleist
— Leonhard, el mundo psicético se organiza
en un continuum desde las depresiones, las
manias, las psicosis maniaco depresivas,

Respuesta psiquiatrica a los corticoides.

Grado 3

Grado 4

Ansiedad - Fobias — Rumiaciones — Ideas obsesivas — Hipomania o depresion.

Sintomas psicéticos francos: Alucinaciones — Delirios — Oscilaciones afectivas.
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como formas de mejor pronéstico hasta las
hebefrenias y catatonias como entidades
mas severas. Entre ambos extremos existen
formas intermedias como las psicosis cicloi-
des y las esquizofrenias asistematicas que
comparten caracteristicas tanto en la sinto-
matologia como en el curso y en el pronoésti-
co, aunque estableciendo claras diferencias
que permiten diferenciarlas.

a) Psicosis cicloides

El término psicosis cicloides, acufiado y
definitivamente definido por Leonhard, hace
referencia a tres entidades con caracteris-
ticas propias como el curso fasico, el pro-
néstico favorable por remitir sin sintomas
residuales y la bipolaridad en sus sintomas,
oscilando entre la angustia y la felicidad, la
excitaciéon y la inhibicién y la hipercinesia 'y
la acinesia en la forma motora. Adicional-
mente, el gran polimorfismo —tanto intra
como interepisédico- le confieren a las psi-
cosis cicloide una riqueza sintomatica que
puede confundir al profesional.

Los puntos nodales compartidos con la
mania estriban tanto en el curso féasico, la
manifestacién sintomatica bipolar y el pro-
néstico favorable. Sin embargo, las ideas
de felicidad que presenta la psicosis de an-
gustia — felicidad difieren notablemente de
las ideas de prosperidad de la mania por su
tematica y su fugacidad. De modo analogo,
la fase de excitacién en la psicosis confusio-
nal, caracterizada por la verborrea incohe-
rente dista de la fuga de ideas de la mania.
Por ultimo, la hipercinesia de la psicosis de
la motilidad se erige como un fenémeno pu-
ramente propio de la esfera motora, sin ha-
[larse respaldado por una idea o por el afec-
to como ocurre en la hiperbulia de la mania.

Paradojalmente, pese a sus diferencias
diagnosticas, es de resaltar que en ambos
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cuadros, se encuentra indicada la terapéu-
tica con drogas estabilizantes del estado de
animo.

b) Parafrenia afectiva

La parafrenia afectiva es una psicosis en-
dégena dentro del grupo de las esquizofre-
nias caracterizada por un inicio tardio (entre
los 30 y los 40 afios), sus sintomas defec-
tuales son mas ligeros que las formas hebe-
frénicas y sus sintomas se caracterizan por
un sindrome de referencia irritable. En esta
forma, la afectividad acompafia a la idea de-
lirante — de alli su nombre- impulsando al
paciente a actuar y entrar en conflicto con
su entorno (familiares, vecinos, colegas). El
cuadro persecutorio no le otorga respiro pre-
sentando ideas de intrusién (mis vecinos me
filman, me escuchan con micréfonos ocul-
tos, etc.) llegando al animo irritable. Estos
cuadros poseen antecedentes familiares de
psicosis.

La presencia de irritabilidad, sintomas
psicéticos, escasos sintomas defectuales
e historia familiar de casos similares pue-
den inducir al psiquiatra a verse tentado a
diagnosticar un cuadro maniaco/hipomania-
co cuando se halla frente a una parafrenia
afectiva. Pese a ello, la ausencia de sinto-
mas euféricos, de hiperbulia improductiva y
de ideas de filantropia y prosperidad, una
vez detectada posicionan a la parafrenia
afectiva en su sitio, permitiendo una tera-
péutica pertinente con antipsicéticos.

c) Ciclotimia

La ciclotimia es considerada en el DSM
IV como un trastorno caracterizado por una
inestabilidad persistente del estado de ani-
mo, que implica la existencia de muchos pe-
riodos de depresion y de euforia leves. Esta



entidad sigue un curso crénico pudiendo, en
ocasiones, el estado de animo permanecer
normal y estable durante meses seguidos.
Las oscilaciones del &nimo son relativamen-
te leves y los periodos de euforia pueden ser
vivenciado por el paciente como experien-
cias agradables.

Si bien la inestabilidad afectiva es el pun-
to en comin con los episodios maniacos/
hipomaniacos, la intensidad de los sintomas
—valorada a partir de la capacidad funcio-
nal del paciente en su entorno— es lo que lo
diferencia de los cuadros euféricos. El pa-
ciente ciclotimico, no suele presentar episo-
dios que representen una situacion de riesgo

Tabla 6

para su integridad fisica o la de terceros, o
generar una disrupciéon en su medio social,
laboral, familiar o académico. En respaldo
a esto, la ciclotimia, suele transcurrir su
historia natural sin ser motivo de atencién
médica.

d) Personalidad psicopatica hipertimica

Kurt Schneider describe a las personalida-
des psicopaticas hipertimicas como sujetos
con estado de animo alegre, temperamen-
to vivo y un nivel de actividad mayor al de
la media de la poblacién sin evidencias de
trastorno mental. Su optimismo los muestra
con un sentimiento de suficiencia y suelen

Diagnéstico diferencial en la mania.
Trastorno psiquiatrico Sintoma nodal

Parafrenia afectiva Irritabilidad.

Delirios y Alucinaciones.
Sintomas defectuales leves.

Mania

Restitutio ad integrum.
Ideas de prosperidad.
Euforia e hiperbulia.

Curso féasico.
Naturaleza bipolar.
Buen pronéstico.

Psicosis cicloides

Sintomatologia mas severa en las
esferas afectiva, cognitiva y motriz.

Personalidad

Patron de conducta estable.

Curso ciclico y definido por cua-

hipertiimica Hiperactividad general. dros episddicos.
Estado de animo optimista. Remision y estabilizacion con tra-
Temperamento vivo. tamiento adecuado.

Ciclotimia Inestabilidad animica persis-| Mayor severidad de los sintomas.

tente.

Alternancia de sintomas depre-
sivos y euféricos leves.
Funcionamiento social conser-
vado.

Compromiso en las areas social,
laboral, académica, etc.
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ser bondadosos y solidarios. Su actividad
suele concluir en inconsistencias y empren-
dimientos inconclusos.

El devenir vital del psicopata hipertimico
se define a si mismo como un fenémeno, di-
ferenciandose de la mania por su manifesta-
cion ciclica y episédica. Expresado en otros
términos, el paciente maniaco padece de un
trastorno en el que protagoniza episodios de
euforia recurrentes, mientras que el psico-
pata hipertimico posee un modo de transi-
tar su existencia con un temperamento vivo,
optimista y de animo alegre, lejanamente
emparentado con los sintomas euféricos de
la mania.

Abordaje y manejo del paciente maniaco

El abordaje del paciente que cursa un
episodio maniaco debe considerarse inelu-
diblemente como una emergencia psiquia-
trica. El paciente maniaco se encuentra en
una situacion de riesgo para su integridad
fisica y la de terceros. Basados en este su-
puesto, el profesional tratante debe transitar
su intervencion con la rigurosidad del caso:
se debe actuar con la conciencia que se tra-
ta de un paciente cuya seguridad y la de su
entorno —incluyendo a los profesionales tra-
tantes— se encuentra comprometida.

1) Seguridad del equipo profesional

El tratamiento del paciente maniaco, por
presentar una sintomatologia afectiva lo su-
ficientemente grave como para mostrarse
expansivo, alucinado y/o delirante amerite
que se consideren las medidas de seguridad
para el equipo que lo asiste. La atencion
debe llevarse a cabo en un lugar preparado
con los recursos para actuar conteniendo al
paciente en caso de que presente un cuadro
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de excitacién psicomotriz con actos de agre-
sividad hacia si o hacia terceros.

En caso de asistir al paciente en la mo-
dalidad prehospitalaria, no se debe ingresar
al sitio sin que se halle asegurada la salida.
No se debe dudar en recurrir al personal de
seguridad competente en caso de cualquier
amenaza potencial para la integridad fisica
del equipo tratante.

2) Seguridad del paciente

La atencion del paciente maniaco se debe
llevar a cabo donde su integridad fisica se
encuentre asegurada, al tiempo que —en la
medida de lo posible- se trate de un am-
biente amigable y confortable, lo que fa-
cilitard ganar su confianza. La posibilidad
de trasladar al paciente hacia un centro de
atencién, aln contra su voluntad, debe en-
contrarse dentro de las variables con las que
debe contar el profesional. Esto, ademas de
disminuir la condicién de riesgo del pacien-
te, facilitara el examen clinico de rigor a fin
de descartar patologia clinica o toxicoldgi-
ca. Un paciente maniaco nunca es pasible de
atencion ambulatoria: su tratamiento se debe
llevar a cabo en la modalidad de internacion
psiquiatrica.

3) Descartar trastorno debido a causas médicas

Este item ya fue tratado con anterioridad,
pese a ello, no dejamos de recordar que el
examen clinico y de laboratorio es una esca-
la ineludible antes de arribar al diagnéstico
de mania. La interconsulta oportuna con un
médico clinico se impone en estos casos con
el objetivo de descartar patologia clinica.

4) Descartar trastorno por sustancias

En caso de disponer de los medios, el la-



boratorio toxicolégico o de reactivos de de-
teccion de multidrogas debe practicarse de
rutina, pese a la oposicién del paciente o la
negativa en el relato acerca del consumo de
sustancias psicoactivas.

5) Establecer el diagnéstico mental presuntivo
o de certeza

Luego de descartar la patologia clinica o
por sustancias el psiquiatra se encuentra en
condiciones de establecer una aproximacion
diagnostica en e | area de la salud mental.
La deteccion de signos y sintomas se Ilevara
a cabo de manera sistematica e invirtiendo
el tiempo necesario para no omitir datos de
relevancia clinica.

6) Abordar los sintomas agudos

En esta instancia, es aconsejable fijar un
patrén escalonado de los sintomas a tratar:
la agitacién, la agresividad y los sintomas
psicoticos ocupan el lugar prioritario en la
terapéutica a instaurar. Esto se encuentra
intimamente relacionado con disminuir la
condicién de riesgo en la situacién del pa-
ciente. “Cuando la vida del paciente esta
riesgo se debe atender el sintoma y luego

Tabla 7

la enfermedad subyacente” -Avicena- Canon
de la Medicina.

7) Estabilizacion del paciente

Luego de alcanzar la remision de los sin-
tomas maniacos, la terapéutica debe orien-
tarse hacia la estabilizacion del estado de
animo del paciente tanto en el mediano
como en el largo plazo. Se encuentra reco-
mendado establecer las dosis efectivas de
mantenimiento durante la internacion a fin
de realizar correcciones y ajustes en un am-
biente controlado.

8) Farmacoterapia

La remision del cuadro agudo, en el con-
texto del tratamiento en internacién, posee
una piedra angular que es la farmacoterapia,
como la herramienta esencial para restituir
la estabilidad afectiva del paciente y alcan-
zar la remision de los sintomas que motivan
su internacion. Los dispositivos terapéuticos
mencionados (psicoeducacién, abordaje te-
rapéutico familiar y grupal, etc.) se consti-
tuyen como elementos valiosos, pero solo
aplicables ante la remisién de los sintomas
agudos.

Criterios de internacion en el paciente maniaco.

Riesgo de suicidio u homicidio

Ausencia de adherencia a las pautas terapéuticas

Riesgo de incursién en conductas riesgosas para su integridad fisica o su patrimonio

Sintomas psicéticos graves

Escaso apoyo psicosocial

Fracaso en el tratamiento ambulatorio
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a) Litio

Pese al paso de los afios, la medicacién de
eleccién para estos episodios sigue siendo el
carbonato de Litio con una tasa de respuesta
de hasta el 80% de los pacientes tratados.
Pese a ello, su efecto farmacolégico posee
una latencia de varias semanas, por lo que,
ante la presencia de sintomas psicéticos o
alteraciones conductuales se halla indicada
el tratamiento concomitante con antipsico-
ticos atipicos.

b) Antipsicéticos atipicos

La indicacién de antipsicéticos atipicos
para el tratamiento de sintomas conductua-
les del episodio maniaco ha acumulado un
interesante respaldo a favor de su utilizacién
en los Ultimos afios, llegando a desrecomen-
darse el uso de antipsicéticos tipicos debi-
do al incremento de disquinesias tardias y
sindromes extrapiramidales. La risperidona,
la olanzapina y la clozapina son los farma-
cos con mayor evidencia bibliografica para
el tratamiento de los sintomas de la mania
aguda.

¢) Benzodiacepinas

Las benzodiacepinas, lejos de ejercer un
rol central en el tratamiento de la mania
aguda, suele indicarse para el tratamiento
de sintomas como la agitacién o en insom-
nio. La virtud de estos farmacos reside en
la posibilidad de ser administrados por via
intramuscular (loracepan 2 mg ¢/45 min en
caso de EPM) en caso de episodios de ex-
citaciéon psicomotriz. La recomendacién es
utilizarlos por el lapso de 6-8 semanas y dis-
continuarlos de manera gradual, disminu-
yendo el 25% de la dosis diaria por semana.
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d) Carbamacepina

La carbamacepina es una droga que re-
sulta atil o combinada con litio o con an-
tipsicéticos especialmente en pacientes ci-
cladores rapidos (mas de 3 ciclos por afio),
ante los episodios que cursan sin sintomas
psicéticos o episodios mixtos. Se encuentra
contraindicada su asociacién con clozapina
(potenciacion de la mielotoxicidad) o con el
Acido Valproico (potenciacién de hepato-
toxicidad).

e) Acido valproico

El acido valproico es una droga eficaz y
bien tolerada, tanto en la fase de manteni-
miento como en la mania aguda. Resulta
especialmente eficaz en los pacientes ci-
cladores rapidos, en la mania disférica y en
los episodios mixtos. Su dosaje en sangre es
una herramienta con la cuenta el psiquiatra
para realizar los ajustes de dosis de manera
eficiente, complementéandose con los datos
de la clinica psiquiatrica. El control periédi-
co de las enzimas hepaticas es de rigurosa
indicacién por su potencial hepatotoxicidad.

9) Profilaxis de préximos episodios

Merced al curso natural de la mania, con
su implicita restitutio ad integrum, luego
de pasado el episodio maniaco, es posible
operar terapéuticamente con el paciente y
su entorno focalizando en la profilaxis de
nuevos episodios. En este sentido, resulta
notorio escuchar el sentido critico del pa-
ciente hacia su propia conducta durante el
episodio maniaco, llegando a avergonzarse
por ello. Basandose en la psicoeducacion y
el abordaje terapéutico familiar se podran
establecer pautas orientadas a detectar los
sintomas incipientes de eventuales episodios



de descompensacién para actuar de manera
precoz y evitar nuevas internaciones.

A modo de Cierre, un caso ilustrativo
Caso S.C.

Paciente de 22 afios con antecedentes
de inestabilidad afectiva que motivé diver-
sos tratamientos psiquiatricos ambulatorios,
que presenta de manera insidiosa sintomas
de insomnio pertinaz e incremento paulatino
en su actividad psicomotriz. Sus padres, con
quienes convive, perciben que mantiene su
nivel de actividad normal, aunque sin haber
conciliado el suefio en los ultimos dos dias.
El tercer dia comienza a mostrarse “mas
alegre de los normal” al decir de sus padres,
con una actitud jovial, aunque por momen-
tos una fugaz pero franca irritabilidad. Se lo
percibe con un incremento de su actividad
general, haciendo deportes mas horas de lo
habitual (practica canotaje), se reline con
sus amistades y permanece toda la noche
navegando por internet. En el transcurso de
las siguientes jornadas comienza a manifes-
tar ideas religiosas —el paciente es de reli-
gién judia— que subitamente se tornan en
misticas y francamente delirantes: afirma
tener una gran misién para el pueblo judio,
Ilegando a afirmar que siente ser el mesias.

La actividad motriz y la expansividad de
SC se tornan tan intensas que sus padres no
pueden controlarlo ni contradecirlo debido a
los episodios de irritabilidad que protagoni-
za frente a ellos. Pasados diez dias del inicio
de los primeros sintomas, SC se ausenta de
su casa en las primeras horas de la mafia-
na sin que se conozca su paradero hasta la
noche: estuvo ocho horas practicando cano-
taje en un rio en los alrededores de Buenos
Aires. Al llegar a su domicilio, sus padres lo
notan exaltado, mas agresivo que en las ulti-
mas horas, manifestando de manera persis-

tente sus ideas delirantes misticas, lo que
hasta hacia pocas horas solo era aislado y
con escaso vigor. En este momento, solici-
tan la asistencia psiquiatrica domiciliaria.
Al llegar al domicilio, el equipo profesio-
nal encuentra al paciente inquieto, hostil,
verborragico y vociferante. Manifiesta sus
ideas delirantes sin mayor reticencia afir-
mando que es el mesias, que tiene una gran
misién para el pueblo judio y que nadie se
lo va a impedir. Su dnimo se muestra fran-
camente expansivo, oscilando con episodios
de hostilidad y disforia. El abordaje terapéu-
tico verbal resulta infructuoso, debiendo ser
contenido fisicamente con la asistencia de
personal policial, sedado y trasladado a un
centro psiquiatrico cerrado para que realice
tratamiento en la modalidad de internacion.
El caso que fue descrito en los parrafos
precedentes, se destaca por la riqueza sin-
tomatica y el curso rapidamente progresivo
desde el insomnio pertinaz hasta completar
los criterios diagnésticos que conforman el
episodio maniaco. La presencia de ideacién
delirante mistica y megalémana, como lo re-
presenta su conviccién de erigirse como la
persona mas importante en los 5000 afios
de historia de la religién judia permite des-
pejar cualquier duda acerca de la gravedad
del episodio. El nivel de actividad psicomo-
triz y la verborragia dan cuenta del severo in-
cremento del biotono y la emocionalidad des-
medida con la que realiza sus actividades.
Un dato semioldgico que puede pasar des-
apercibido, ante la notoriedad y la exuberan-
cia de los sintomas de exaltaciéon psicomo-
triz, resulta ser la manifestacion del paciente
de su conviccion de sentirse convocado para
una gran mision para el pueble judio, Erigirse
como el mesias y el sentimiento de una gran
vocacion humanitaria representan la exterio-
rizacion objetiva de las ideas de prosperidad
o de filantropia. Para muchos autores, estas
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ideas filantrépicas constituyen la esencia
del cuadro maniaco por ser patognoméni-
cas del trastorno. Estas caracteristicas, una
vez detectadas por el psiquiatra brindan un
norte que puede despejar las dudas entre
el diagnéstico de mania y diversos cuadros
que suelen presentar una manifestacién ma-
niforme (ver diagnostico diferencial).

En la situaciéon en la que se encontraba
SC, resultaba imperiosa la internacion para
preservar su integridad fisica y establecer
una terapéutica farmacolégica que asegure
la remision sintomatica. Esta decisién tera-
péutica se base en la imposibilidad de su
entorno de contener al paciente, en la grave-
dad misma del sindrome y la necesidad de
resguardar al paciente de riesgos en los que
pueda incurrir, producto de sus sintomas.
Adicionalmente, y respaldando lo expresa-
do, al momento en que SC fue evaluado en
su domicilio, no existian certezas de una
adecuada adherencia del paciente hacia las
pautas terapéuticas a implementar. La in-
ternacion se extendié por el lapso de tres
semanas y el paciente fue medicado con
olanzapina 10 mg/dia y Litio 900 mg/dia.
Al momento de la externacién, hallandose
estable afectivamente, solo se encontraba
medicado con litio.

Conclusion

La mania, ya se considere como una fase
del trastorno bipolar o como una entidad
propia tal como lo describe K. Leonhard,
representa un desafio diagnéstico y terapéu-
tico para el profesional de la salud mental.
Esto se basa en que la mania junto con el
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episodio psicético agudo y el intento de sui-
cidio, conforma el apice de gravedad en la
escala de compromiso en la emergencia psi-
quiatrica. Expresado en otros términos, la
mania es una emergencia en salud mental
que le exige al profesional el uso de todo su
arte para establecer el diagnéstico certero 'y
el tratamiento pertinente.

Descifrar la sintomatologia esencial del
cuadro logrando salir airosos del laberinto
del diagnostico diferencial no suele ser una
tarea sencilla ni mucho menos que se efec-
tle en corto tiempo. La maxima de Claude
Bernard, “quien no sabe lo que busca no
interpreta lo que encuentra,”, toma en esta
oportunidad un valor superlativo debido al
solapamiento de sintomas de la mania con
otros diagnosticos de los suele ser laborioso
trazar la linea distintiva.

Los cuadros maniacos revisten una grave-
dad y un compromiso para la integridad fisi-
ca del paciente que no admiten decisiones
timoratas ni conductas vacilantes. Estable-
cido el diagnoéstico la terapéutica se impo-
ne: internacién para preservar la integridad
fisica del paciente y farmacoterapia para la
remision de los sintomas. La psicoeduca-
cién y la profilaxis de nuevos episodios ven-
dran luego, cuando se aquiete el vendaval
sintomético.

Restablecer la autonomia del paciente es
el objetivo que persigue la medicina. Res-
taurar la estabilidad del estado de animo,
tornar la alegria patologica en eutimia y la
agitacion estéril en actividad productiva re-
presenta el horizonte hacia donde apunta-
mos la proa al abordar al paciente maniaco.
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Capitulo 2

Epilepsia: desinhibici

on y emocion

Introduccion

La lectura y estudio de la epilepsia des-
de las neurociencias permite el armado de
modelos integrados de conciencia, aluci-
naciones, trastornos del animo a través del
interjuego de estructura y funcién (36). La
Gltima definicién de epilepsia de la Liga
internacional contra la Epilepsia (2005)
define a la misma como una enfermedad
cerebral caracterizada por una predisposi-
cion o alteracién sostenida a padecer crisis
asociada a consecuencias neurobiolégicas,
cognitivas y psicosociales.

La epilepsia en sus manifestaciones psi-
quiatricas permite en su observacién, ex-
plorar la relacion existente entre cerebro y
conducta, cerebro y mente, cerebro y perso-
nalidad (40). Desde el entendimiento de la
primera como variante de alienacién men-
tal y por lo tanto su tratamiento indistinto y
conjunto en los asilos del siglo XIX hasta la
completa negacién de su relacién por parte
de la Neurologia a fines del SXX, como for-
ma de disminuir y/o evitar el estigma que
acompafaba este diagnéstico (25, 39) en
detrimento de su calidad de vida (21).

Epidemiologia

En 1824 Esquirol y Calmeil realizaron
un estudio cientifico en el que hacian un
relevo de los aspectos neuropsiquiatricos
de la epilepsia: “De las 385 pacientes de

Cynthia Dunovits

la Salpetriere y la Bicetre: el 80% sufren
algun tipo de locura. De éstas: 46 son histé-
ricas; 12 monomaniacas; 30 maniacas (con
tendencia suicida); 34 furiosas (a menudo
postictales); 154 dementes (la gran mayo-
ria postictalmente); 8 idiotas; 50 raciona-
les; 60 con cambio de personalidad (irasci-
bles, susceptibles, tozudas, raras, dificiles)”
(10). Por su parte, Schmitz B. postula que
la comorbilidad psiquiatrica en pacientes
con epilepsia es un 5 a 10 veces mas fre-
cuente que en la poblacién general (28, 29,
39). En este trastorno encontramos diferen-
tes manifestaciones psiquiatricas: depre-
sion —la mas frecuente—, ansiedad, psicosis
y trastorno por déficit de atencién (31). El
aumento del riesgo de trastornos psiquiatri-
cos en pacientes con epilepsia puede estar
relacionado con factores clinicos, psicoso-
ciales y biolégicos (16) (Cuadro 1). Un nu-
mero de estudios ha demostrado que los
trastornos afectivos en epilepsia representan
una comorbilidad psiquiatrica comun (21).
Sin embargo, la mayoria de la literatura se
centra en la depresién, pero poco se cono-
ce acerca de la depresion bipolar y menos
de mania en epilepsia (29). Los episodios
de mania o de caracteristicas maniformes
tienen una baja tasa de presentacion en
cualquiera de sus variables en esta enfer-
medad (28, 39). Esto puede deberse a que
los episodios maniacos son realmente raros
entre los pacientes epilépticos, al papel de
los farmacos antiepilépticos en la supresion
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de los episodios maniacos y/o a que los epi-
sodios manifacos no estan bien documenta-
dos. De todas maneras, su presentacién mas
frecuente es en los periodos ictal y postictal
(28); y luego de cirugia en pacientes epilép-
ticos (29), observandose una alta incidencia
—10 %- de episodios maniacos de novo lue-
go de una lobectomia temporal en pacientes
resistentes al tratamiento farmacolégico.
Tienen la caracteristica de ocurrir pocas se-
manas luego de la cirugia y tener un curso
benigno en la mayoria de los casos (39). Un
estudio realizado para evaluar la prevalen-
cia de sintomas de bipolaridad a través de

Cuadro 1

la MDQ (Mood Disorder Questionnaire) (20)
en epilepsia con respecto a otras enferme-
dades crénicas arroj6 como resultado que
12,2% de los pacientes con epilepsia pre-
sentaron sintomas de bipolaridad; 1,6 a 2,2
veces mas frecuente que en pacientes con
migrafia, asma, diabetes, y 6,6 veces mas
frecuente que en el grupo sano control (13).
Sin embargo otro estudio realizado en 143
pacientes ambulatorios con epilepsia reveld
que del 11,4% de los pacientes que pre-
sentaban el diagndstico de trastorno bipolar
(TBP) a través del manual estadistico y diag-
nostico (DSM V) (2) solo 1,4% podia ser

Factores relacionados con el riesgo de trastornos psiquiatricos en pacientes con epilepsia (16).

e Factores clinicos

¢ Factores psicosociales negativos

Naturaleza crénica de la enfermedad.
Bajo nivel socioeconémico y de educacién.

El temor a nuevos episodios.
El estigma social.

La baja autoestima.

e Factores hiologicos negativos

basales).

Edad de aparicién de la epilepsia (mayor riesgo en apariciéon temprana).
Tiempo de enfermedad (mayor riesgo luego de 10 afios de enfermedad).
Tipo y frecuencia de las crisis (epilepsias del [6bulo temporal).
Hemisferio que presenta la disfuncién cerebral.

Alteraciones del EEG tanto Interictales e ictales.

Antecedentes familiares de epilepsia o trastornos psiquiatricos.

Dificultades en la adaptacién a las consecuencias de la enfermedad

Lesion estructural (es decir, la amigdala, el sistema limbico, la corteza frontal, ganglios

Efectos secundarios (emocionales y cognitivos) de los farmacos antiepilépticos.
Normalizacién forzada (alternancia de cuadros psiquiatricos y crisis).

w
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considerado bipolar “puro” el resto de los
casos con sintomas de bipolaridad estaban
relacionados con copias fenotipicas de bipo-
laridad como el trastorno disférico interictal,
mania postictal y disforia perictal (33).

Clinica de la mania

Las causas de mania, por fuera de los tras-
tornos psiquiatricos, son variadas (30) (Cua-
dro 2). Cuando estos factores estan presen-
tes, sin antecedentes de episodios afectivos
previos, se la considera mania secundaria
(27). La mania queda representada como
una via final comun de diversos y distintos
procesos.

La causa mas frecuente de mania es el
TBPI y el trastorno esquizoafectivo, pero
también existen causas secundarias como
las enfermedades neuroldgicas, el dafio ce-
rebral y las neurocirugias.

La prevalencia de mania en pacientes con
dafio cerebral es variable:

2% en ACV; 31% en calcificacién de

Cuadro 2

ganglios de la base. La mania ocurre mas
frecuentemente en lesiones que afectan el
frontal, temporal, y areas limbicas subcor-
ticales. En lesiones derechas que general
hipofunciéon o desconexion y lesiones exci-
tatorias izquierdas (37).

Goldar la define como una alteracién del
impulso. Durante la exaltacién todo el orga-
nismo muestra disposicién para actuar. Esta
disposicién a la accion, impulso —explica
el autor— se expresa como temperamento.
La enfermedad maniaco-depresiva seria
una enfermedad del temperamento no una
alteracion del afecto. Leonhard describe
en estos cuadros las ideas de prosperidad
(18). Ey define a la mania como un estado
de hiperexcitacién de las funciones psiqui-
cas caracterizado por la exaltacién del hu-
mor y el desencadenamiento de pulsiones
instintivo afectivo. Estas caracteristicas son
similares a las adoptadas por los clinicos por
consenso: euforia, excitacién psicomotriz y
pensamiento ideofugitivo (14). Las investi-
gaciones clinicas suponen que fenomenol6-

Factores relacionados con el riesgo de trastornos psiquiatricos en pacientes con epilepsia (16).

Causas de mania secundaria (30)

Enfermedades del SNC

ACV, tumores, enfermedades neurodegenerativas,
epilepsias, TEC.

Enfermedades neurometahdlicas

Hipertiroidismo, cushing, hipoglucemia.

Enfermedades infecciosas

Neurosifilis, criptococosis.

Farmacos

Antidepresivos, psicoestimulantes, antiparkinsonia-
nos, antineoplasicos, glucocorticoides, otros.
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gicamente la mania no es una sola y que
podrian distinguirse varias formas clinicas.
Se describieron tres variantes: la clasica, la
disférica y la mania con depresién —estado
mixto— (9). Los sintomas psicoéticos son fre-
cuentes tanto en la fase maniaca como en
la depresiva (40). Goodwin y Jaminson co-
munican alucinaciones, mayormente de tipo
auditivo, hasta en un 15% de los maniacos (6).

Mania postictal

La crisis focal, antes denominada parcial-
se puede presentar con sintomas de la esfe-
ra psiquica, emocional, sensorial, etcétera.
Una crisis focal sin perdida de la conciencia
(antes denominada parcial simple) dura se-
gundos a minutos, aunque ocasionalmente
puede prolongarse en el tiempo o recurrir
con breves intervalos (43).

Con la participacién de las esferas psiqui-
cas y emocionales, muchas crisis dan lugar
a alucinaciones, ilusiones y creencias deli-
rantes. Las alucinaciones pueden ser aluci-
naciones de estados emocionales, como el
miedo o la felicidad. Dentro de las ilusiones
se observaron déja vu o experiencias extracor-
porales y dentro de las creencias delirantes,
cambios de identidad e ideas religiosas. Estos
fenémenos son frecuentes y a menudo no se
reconocen facilmente como epilépticos (26).

La psicosis ictal se presenta con una cli-
nica de un episodio psicético agudo con
florida sintomatologia de tipo alucinatoria y
delirante. Cuando se trata de regiones del
cerebro relacionadas con la integracién sen-
sorial, la descarga de la crisis puede cau-
sar tipos especificos de alucinaciones, por
ejemplo, visuales, auditivas, gustativas,
olfativas y tactiles. Ademas, estas alucina-
ciones pueden surgir de forma mas com-
pleja, como escenas visuales o escuchar
musica. La sintomatologia psicética de las
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crisis parciales complejas incluye confusién
e inaccesibilidad. Generalmente el episodio
dura horas, pero puede prolongarse —aln
en ausencia de descargas— meses. Los sin-
tomas generalmente fluctian o ciclan. Por
otro lado, Kanemoto estudié las diferen-
cias clinicas de los pacientes con psicosis
postictal (PIP) e interictal, observando que
sintomas maniacos como la logorrea y las
ideas delirantes de grandiosidad eran mas
frecuentes en el primer grupo en compara-
cién a las ideas delirantes y alucinaciones
mas frecuentes en el segundo. La clinica
de PIP incluyé ideas religiosas, delirios de
grandeza en el marco de un humor elevado
(29) acompafiado de alucinaciones visuales
y auditivas. Suelen aparecer tras un inter-
valo licido (generalmente 24-48hs) y pue-
den permanecer unos dias o varias semanas
(34). Mazza, por su parte, afirma que la PIP
podria representar un grupo heterogéneo de
cuadros independientes (29, 39). Resultan
muy escasas las publicaciones sobre mania
postictal (PIM). Generalmente se trata de
publicaciones sobre casos aislados o con se-
ries muy reducidas.

Algunos autores postulan que la PIM y la
PIP no sélo se diferencian psicopatolégica-
mente sino que en ellas subyacen procesos
biolégicos diferentes (34). Encontraron que
la media de edad en que se inici6 la epi-
lepsia era mayor en el grupo PIM, con un
mayor nimero de episodios que los PIP, ma-
yor intervalo llcido y mayor duracién de los
sintomas. Todos los episodios de PIM preci-
saron de neurolépticos, frente al 82% de los
PIP (34). En otro estudio se compararon las
caracteristicas de los episodios maniacos
interictales de 13 pacientes con epilepsia
con los episodios afectivos de 13 pacientes
con TBP I. Se vio que las caracteristicas
clinicas de los episodios maniacos en estos
dos grupos no eran marcadamente diferen-



tes. Los episodios maniacos tendieron a ser
menos severos en los pacientes epilépticos
(28, 29). En general tenian un comienzo
tardio, con una diferencia de 10 afios desde
el inicio de la epilepsia y el desarrollo de su
desorden afectivo (28).

Por otro lado, Kraepelin y Bleuler des-
cribieron cuadros de disforia peridédica en
epilepsia. Posteriormente, Gastaut confir-
mé estas observaciones y Blumer acufi6 el
término de trastorno disférico interictal que
presenta tres categorias: sintomas depresi-
vos (anergia, humor depresivo, insomnio,
dolor); sintomas afectivos (ansiedad, mie-
do); sintomas especificos (euforia e irrita-
bilidad). Esta sintomatologia se desarrollaria
sin estimulos externos, sin alteracion de la
conciencia y presentaria una corta duracién
(horas a dias). Algunos autores postulan a
este trastorno como parte de espectro bipolar
y otros como una fenocopia del mismo (32).

Mitsuda, al igual que otros autores, cues-
tiona la clasificacion dicotémica kraepe-
liniana y defiende a las psicosis atipicas
como una entidad nosogréafica independien-
te. La misma presenta una clinica de rapido
inicio, fluctuante y polimorfa. Presentan un
comienzo con sintomatologia afectiva para
rapidamente ser acompafiada por estados
oniroides o confusionales que evoluciona
hacia un discurso delirante paranoide que
puede presentarse junto a sintomatologia
alucinatoria. Remarca la frecuencia de la
afectacién del estado de la conciencia. El
autor asocia estos cuadros con la epilepsia,
por su inicio brusco y su curso episédico y
los hallazgos de alteraciones en el EEG en
pacientes con clinica de psicosis atipicas.
Postulando una fuerte asociaciéon entre am-
bos cuadros (31).

El trastorno disférico interictal (IDD) es
un trastorno del estado de animo especifi-
co de la epilepsia que se caracteriza por un

conjunto de sintomas como estado de animo
deprimido, irritabilidad, euforia y ansiedad.
Ocurre con alta frecuencia en pacientes con
epilepsia con una superposiciéon sustancial
del mismo con sintomas depresivos y de
ansiedad. Presenta una alta incidencia en
pacientes con epilepsia del I16bulo temporal.
En general se inician luego de 2 afios del co-
mienzo de las crisis. Los sintomas aparecen
de forma intermitente y pueden durar horas
o dias (25, 45).

Modelos tedricos de sintomas maniacos

En un reciente estudio se comparé el re-
gistro electroencefaldgrafo en pacientes con
diferentes patologias psiquiatricas (esquizo-
frenia, trastorno esquizoafectivo, TBP, de-
presion unipolar) y grupo control.

Se encontré un 7% de hallazgos patolégi-
cos en pacientes con esquizofrenia; 6% en
pacientes con TBP comparado con el 3,9%
en el grupo sano control. Estos hallazgos
apoyan la teoria inhibitoria psicosis-epilep-
sia y el modelo kindling (42).

Desde el siglo XIX se afirma que sélo las
funciones mentales mas basicas estan loca-
lizadas en é&reas Unicas de la corteza y las
funciones cognitivas mas complejas resul-
taban de interconexiones de varios lugares
funcionales (23). En relacién con los sinto-
mas psicoticos en epilepsia, algunos autores
hablan de fendmenos inhibitorios reciprocos
y prolongados sobre el circuito limbico lue-
go de las crisis permitiendo la ocurrencia de
sintomas psicéticos (antagonismo biolégico
y patogénico entre epilepsia y psicosis). La
psiquiatria actual intenta explicar los des-
ordenes psiquicos a través del concepto de
neuroplasticidad que se daria como resul-
tado del interjuego de factores endégenos
y otros exdégenos con accién epigenética
produciendo cambios en el funcionamiento
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cerebral. En una revisién realizada en Ingla-
terra para estudiar las diferentes perspecti-
vas de la Neurologia y la Neuropsiquiatria
en la fenomenologia y fisiopatologia de la
experiencia alucinatoria en epilepsia (11) se
observé la clinica y el correlato electroence-
falografico. Se resalta en éste la divergen-
cia conceptual entre la Neurologia y la Psi-
quiatria en los términos delirio, alucinacion,
ilusion. La psiquiatria marca una diferencia
clinica y semiolégica entre estos fendémenos
y se enfoca en el uso empirico de una psi-
copatologia descriptiva. Esto puede ser util
para la descripcién clinica, dicen los neur6-
logos, pero no ayuda a entender los meca-
nismos basicos que la generan. La Neurolo-
gia (12) afirma que existen muy pequefias
diferencias en la fisiopatogenia de estos
fenémenos. Con el fin de localizar las redes
neuronales en epilepsia que permitian el de-
sarrollo de sintomas psicéticos se utilizd es-
téreoelectroencefalografia intracraneal. Se
concluyé que la especificidad anatémica en
alucinaciones era limitada. La estimulacion
repetida de una misma area, incluso en el
mismo paciente puede producir diferentes
respuestas psiquicas. Asi la estimulacion de
distintas &reas (sobretodo en el sistema lim-
bico) en el mismo individuo puede producir
fendomenos similares. A mayor complejidad
de los sintomas menor especificidad anaté-
mica encontraron. Concluyeron ademas que
era necesario el compromiso de la corteza
limbica para la ocurrencia de alucinaciones
complejas (12), con una imposibilidad de
reproducir sintomas psicéticos complejos.

Correlato anatomico en la clinica
Kanemoto afirma que la sintomatologia
maniforme posquirlrgica en pacientes epi-

|épticos se deberia a un aumento de la ex-
citabilidad del tejido temporal residual des-
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pués de una lobectomia. Esta explicacién la
hace extensiva a la hipomaniay a la psicosis
esquizofrenia-like postoperatoria (24). Otro
estudio encontré como predictores de mania
posquirargica la actividad temporal bilateral
y lobectomia derecha (7). Por otra parte, en
otro estudio se observaron disturbios en las
conexiones temporo-frontales (érbito-fron-
tal, temporal basal) y temporo-subcorti-
cales (28) (cabeza del caudado, talamo).
Todas estas estructuras se encuentran in-
volucradas en el modelo de procesamiento
emocional propuesto por M. Arnold. Segln
el mismo una emocién tiene dos compo-
nentes, uno evidente que se manifiesta en
una sensacion fisica caracteristica (estado
emocional) y el otro en forma de sentimiento
conciente. Este Gltimo estd mediado por la
corteza del cingulo y en parte por los |6bulos
frontales. Por su parte, los estados emocio-
nales estdn mediados por un grupo de res-
puestas periféricas, auténomas, enddécrinas
y del sistema motor esquelético. En esta res-
puesta participan estructuras subcorticales:
ndcleo amigdalino, hipotalamo y el tronco
encefalico (23).

Asf, existirfa una elaboracién inconciente
subcortical de las emociones y un procesa-
miento conciente que le imprime un conte-
nido cognitivo a dicha experiencia a través,
principalmente de la corteza frontal.

Existe controversia acerca de si las carac-
teristicas clinicas de la PIM se relacionan
con la localizacién y lateralidad hemisférica
de la zona epileptdégena (29). Algunos es-
tudios previos relacionaban los estados ma-
niacos con localizacién en el hemisferio no
dominante y algunos estados maniacos de
otras enfermedades neurolégicas se relacio-
naban con patologia de hemisferio derecho
(34), en estructuras conectadas al sistema
limbico —otros sefialan que esta relacién
puede invertirse en los polos posteriores—



(30). Este hecho seria homologable a lo
planteado y luego discutido acerca de la lo-
calizacién de lesiones cerebrales y la clinica
psiquiatrica. En un trabajo de pacientes con
lesiones unilaterales cerebrales se identificd
244 casos de sujetos con al menos un sin-
toma maniaco. Fue mas frecuente en estos
pacientes las lesiones de localizacion dere-
cha. Por otra parte, la euforia no era el sin-
toma que mas se relacionan con la cara de
la lesion. La euforia sin la mania no predijo
significativamente el lado de la lesién. Sin
embargo, la logorrea predijo lesién derecha
ya sea en pacientes maniacos, no mania-
cos o incluso cuando fue el Unico sintoma
observado. La agitaciéon, por su parte, fue
consistentemente asociada con lesiones de-
rechas, pero no de manera completamente
clara. Se propuso, que la prevalencia de le-
siones del hemisferio derecho asociadas a
mania, se relacionaban principalmente con
desinhibicion mental y conductual méas que
con un cambio de estado de animo y que
consistia en la liberaciéon de la influencia
del hemisferio izquierdo (4), separando asi
expresiones de desinhibicién conductual en
la mania con el animo.

El IDD podria representar el interjuego
inhibicién-desinhibicién cértico-subcortical
que explica la relacion alternante entre cri-
sis epilépticas y sintomas psiquiatricos.

Factores neurobiologicos

La neurobiologia del TBP explica que el
mismo seria resultado de la pérdida de fac-
tores endégenos de regulacion del animo
que traerian como consecuencia una pér-
dida de la homeostasis del sistema limbi-
co en los procesos de inhibicién-excitacién
expresados a través de fenémenos bioeléc-
tricos. Esta pérdida daria como resultado la
alteracion de la dindmica neuropléastica que

asegura una adecuada interrelaciéon entre
mensaje genético y el epigenético. La evi-
dencia habla de alteraciones en las sefiales
de transduccién de las cascadas de vias de
sefializacién de la adenilciclasa, el fosfatidil
inositol y el calcio (29).

Los efectos sobre los procesos neuroplas-
ticos alterarian progresivamente la dinami-
ca neuronal provocando sintomas afectivos
y cognitivos. Anormalidades bioquimicas,
estructurales y funcionales presentes en el
TBP primario también podrian ocurrir se-
cundarias a trastornos convulsivos. Varias
son las similitudes que se encuentran entre
la epilepsia y el TBP, las cuales apuntan a
un mecanismo fisiopatolégico comdn. Entre
ellas se puede observar que ambos trastor-
nos se caracterizan por episodios disfuncio-
nales separados por intervalos de relativa
remision, existe una predisposicion genética
en ambos trastornos. Ademas, la evidencia
ha demostrado que las convulsiones prote-
gen contra la depresion (por ejemplo, la te-
rapia electroconvulsiva). Por otro lado, los
farmacos antiepilépticos se utilizan en el
manejo de los trastornos afectivos; y pese a
que los antidepresivos fueron siempre aso-
ciados a una disminucién del umbral con-
vulsivo, algunos estudios les adjudican pro-
piedades anticonvulsivantes a los mismos
(7) mediado, principalmente por el receptor
5HT3 (15, 17, 22). Asi postulan un efecto
anticonvulsivante del citalopram a dosis ba-
jas (0,5 a 1 mg/kg) mientras que a altas do-
sis seria proconvulsivante (50mg/kg) (3). Si
bien se precisan estudios controlados para
confirmar el efecto anticonvulsivante de los
antidepresivos estos hallazgos pueden ser to-
mados como una evidencia indirecta del rol
de la serotonina en la epileptogénesis (15).

Ademas, los sustratos neuroanatémicos y
funcionales de ambas patologias se entre-
cruzan: (1, 7, 8, 32) el déficit serotoninér-
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gico y noradrenérgico, contribuye a la dis-
funcién observada en ambos trastornos, asf
como neuronas GABAérgicas, glutamatér-
gicas, y de hormona liberadora de cortico-
tropina representan los posibles vinculos
patégenos entre los trastornos afectivos
y la epilepsia y el posible mecanismo de
kindling. Este paradigma, invocado como un
modelo para la comprension de los trastor-
nos convulsivos, también ha sido aplicado a
la naturaleza episddica de TBP; la actividad
comicial en un é&rea del sistema nervioso
central produciria en otras areas que reciben
el impulso sinaptico de la primera, un nue-
vo foco epiléptico. Asi, estimulos subum-
brales repetidos inducen actividad comicial
hasta que este mecanismo se independiza
produciendo actividad sin la necesidad de
estimulos. Este fenbmeno se acompafa de
cambios funcionales y estructurales. A par-
tir de este concepto se propone que, en los
trastornos afectivos, el sistema limbico se
veria sometido, por estimulos externos o in-
ternos repetidos a un fendmeno de kindling
que daria a dicha enfermedad su autonomia
y ciclicidad. En pacientes con predisposicién
genética, algunos tipos de estresores, daran
lugar a sintomas afectivos de variable inten-
sidad, frecuencia y duracion hasta generarse
un verdadero y completo episodio depresivo o
maniaco con cambios funcionales y estructu-
rales cerebrales que aumentan la vulnerabili-
dad para un préximo episodio (29).

La evidencia sobre cambios compartidos
en el campo de neurotransmisores en epilep-
siay trastorno bipolar es limitada. En ambos
cuadros la dopamina y serotonina siguen un
modelo regulatorio bimodal. La mania esta-
ria relacionada con una hiperdopaminergia,
pero también con una hipofuncién serotoni-
nérgica (32). Por otro, lado en estudios ex-
perimentales se vio que el bloqueo D2 junto
con un aumento de la concentracion de se-
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rotonina debido a un bloqueo del receptor
BHTI1A tiene un efecto proconvulsivante.
Dentro de un cierto rango de concentracién
la dopamina y la serotonina contribuyen
independientemente a la prevencion de la
epileptogénesis hipocampal via, respecti-
vamente, la activacion de receptores D2 y
5HT1A (7). En este sentido, la elevacion hi-
pocampal de la dopamina y serotonina fue
propuesto como marcador farmacodinamico
de la eficacia anticonvulsivante de la oxcar-
bamezepina (8).

Otros neurotransmisores involucrados tan-
to en epilepsia como en TBP son el GABA
y el glutamato (32). Es importante sefalar
que estos neurotransmisores pueden no te-
ner una relacién directa en las descargas
epilépticas. Por ejemplo, la transmisién ga-
baérgica puede dar lugar a una despolari-
zacioén en lugar de una hiperpolarizacion, a
través de los receptores GABA. Este fenéme-
no puede estar dado por una desensibiliza-
cién de los receptores tiempo-dependiente.
Por otro lado, la expresion del transportador
K* Cl- —responsable del mantenimiento del
gradiente iénico— no es constante durante
el neurodesarrollo alterando el gradiente de
cloruro. En relacién con el glutamato, este
puede tener influencia tanto en las neuro-
nas glutamatérgicas como en las gabaérgi-
cas; dando lugar, esto Ultimo, a un efecto
inhibitorio celular, contrario al esperado por
un neurotransmisor excitatorio (38).

En el trastorno bipolar se postulé una fisio-
patogenia gabaérgica (32, 35). Dicha teoria
explica que la reelina —glicoproteina involu-
crada en el desarrollo y mantenimiento de la
estratificacion cortical- es secretada por las
interneuronas gabaérgicas hacia neuronas
piramidales de corteza e hipocampo (19,
32). La disminucion de la inhibicién de las
células piramidales por las interneuronas ga-
baérgicas produciria excitotoxicidad y apop-



tosis, lo que constituiria un mecanismo de
pérdida celular en trastorno bipolar (29). La
hipotesis gabaérgicas en el trastorno bipolar
surge principalmente a partir del uso de es-
tabilizadores del dnimo. La carbamacepina
incrementa el flujo de cloruro a través del
receptor GABAa, el acido valproico, por su
parte, incrementa la liberacién y metabolis-
mo del GABA por medio de un up regulation
de los receptores GABAb. Sin embargo, exis-
ten resultados contradictorios; por ejemplo,
el topiramato presenta un fuerte efecto en la
trasmision gabaérgica sin haberse descripto
claras propiedades antimaniacas (1).

El glutamato, neurotransmisor excitatorio,
demostr6é ser importante en la epileptogé-
nesis. Asi, varios de los estabilizadores del
animo como la carbamacepina, el acido val-
proicoy la lamotrigina tienen una accién an-
tiglutamatérgica. El topiramato posee propie-
dades antagonistas de los receptores AMPA de
glutamato; una reduccién de la transmision
glutamatérgica limitaria no solo la excitabili-
dad neuronal sino también el estrés relaciona-
dos con la neurotoxicidad (1, 29).

Es posible que un desbalance GABA-gluta-
mato esté involucrado en ambos cuadros (32).

En cuanto a los canales i6nicos, se sabe
que en las crisis epilépticas ocurre un ex-
ceso de sodio junto con un aumento de la
entrada de calcio a la neurona. Se ha en-
contrado un aumento de la concentracion
de calcio intracelular en episodios de ma-
nia aguda. Se precisan mas estudios al res-
pecto (32).

Conclusiones

Las neurociencias estudian la estructura,
la funcioén, el desarrollo de la bioguimica, la
farmacologia, y la patologia del sistema ner-
vioso y como sus diferentes elementos inte-
ractlian, dando lugar a las bases bioldgicas
de la conducta.

En este contexto, la epilepsia brinda un
modelo para el entendimiento del funcio-
namiento emocional. Una irritacién a ni-
vel Iimbico genera la puesta en marcha de
emociones y conductas sin el control ni la
inhibicion cognitiva que suele proveer dis-
tintas areas de la corteza. La corteza frontal,
encargada de la planificacion cognitiva, de
sopesar las consecuencias de nuestra con-
ducta se encuentra imposibilitada de ac-
tuar. Por un lado, se activan emociones de
placer, extasicas, y por otro lado, la falta de
inhibicién cognitiva genera conductas des-
inhibidas y disrruptivas. Acompafian este
cuadro alucinaciones complejas auditivas y
visuales que parten de la irritacion del sis-
tema limbico y se constituirian a través de
complejas conexiones a distancia del foco
epileptégena. La mania queda replicada y
sistematizada en diferentes cuadros de di-
ferente etiofisiopatogenia en los que no se
la presenta cardinalmente como una exal-
tacién del humor sino como una desinhibi-
cion, constituida como un sindrome de libe-
raciéon con una participacién secundaria del
humor. Podemos evidenciar fenémenos de
liberaciéon subcortical con la presentacion
de sintomas emocionales: ansiedad disfo-
ria, euforia, irritabilidad posterior a la inhi-
bicién cortical presente en el periodo post
e interictal.
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Capitulo 3

Trastorno bipolar y trastornos relacionados

(DSM 3)

Introduccion

El abordaje en la urgencia de los trastor-
nos bipolares supone un desafio dada la
superposicién sintomatica con otras enfer-
medades médicas y trastornos psiquiatricos,
sumado a las dificultades nosogréaficas ati-
nentes a la validez de las entidades diag-
nésticas, que enmarafian la labor de identi-
ficacién certera y a tiempo de estos cuadros.
Este Gltimo aspecto es de capital importan-
cia, puesto que las pautas terapéuticas di-
fieren sustancialmente de acuerdo con el
tipo de trastorno bipolar y en referencia a
sus principales trastornos diferenciales, al
punto de la antinomia.

El DSM 5 intenta soslayar esta dificultad
de la noxotaxia (2), para optimizar el abor-
daje diagnéstico y terapéutico. Para ello
discrimina los trastornos bipolares de los
depresivos, dinamitando asi el apartado de
los trastornos animicos del DSM4 que los
inclufa (3), e introduce otras modificaciones
significativas, como el criterio diagnéstico
de aumento de la actividad o energia para la
hipomania y la mania, o el de manfa induci-
da por tratamientos (antidepresivos, terapia
electroconvulsiva, etc.). También desapare-
ce el episodio mixto, deviniendo como es-
pecificador de los episodios hipomaniacos,

Ezequiel Cortese

maniacos y depresivos actuales, siendo otra
innovacién la incorporaciéon de nociones del
espectro bipolar dentro de la categoria otros
trastornos bipolares (4).

El eje sobre el cual se cristaliza el diag-
nostico de estos trastornos es la presencia
de un episodio maniaco, con o sin episodios
hipomaniacos y depresivos mayores, confi-
gurandose de esta manera el trastorno bipo-
lar tipo 1, y el antecedente o la aparicién ac-
tual de un episodio hipomaniaco sumado al
antecedente o presencia de un episodio de-
presivo mayor, definiéndose asi el trastorno
bipolar tipo2 (2). Para el trastorno ciclotimi-
co, se debe cumplir durante dos afios como
minimo, el requisito de la existencia de
sintomas hipomaniacos y depresivos que no
retnen los criterios necesarios para episodio
depresivo mayor. Asimismo, se enumeran
nuevos escenarios caracterizados por rasgos
bipolares, y que ostentan como denomina-
dor comun el no poder configurar un trastor-
no bipolar como los anteriores, agrupandose
dentro de la categoria, otro trastorno bipolar
y trastorno relacionado especificado (2). El
cuadro 1 recolecta los trastornos bipolares
y sus definiciones, mientras que el cuadro
2, los principales episodios con los que se
construyen, y el cuadro 3, los especificado-
res de los episodios animicos.
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Cuadro 1

El trastorno bipolar y sus trastornos relacionados, segiin el DSM 5.

Trastorno bipolar y trastornos relacionados (DSM 5)

Trastorno Bipolar I: episodio de mania, con o sin depresion mayor o hipomania.

Trastorno Bipolar Il: hipomania, con depresiéon mayor (episodios actuales o pasados)

menos 2 afos.

Trastorno ciclotimico: sintomas hipomaniacos +sintomas depresivos leves, durante al

Otros Trastornos bipolares especificados:

- Episodios de hipomania de corta duracién (2-3 dias) y episodios de depresién mayor.
- Episodios hipomaniacos con sintomas insuficientes y episodios de depresién mayor.
- Episodio hipomaniaco sin episodio previo de depresiéon mayor.

- Ciclotimia de corta duracién (menor de 24 meses).

Reseiia histdrica y otras perspectivas sobre
los trastornos hipolares

Las apreciaciones del DSM 5, si bien reco-
lectan algunas sugerencias emanadas de las
investigaciones actuales sobre este tépico,
dejan a un lado un corpus considerable de
conocimientos que en las ultimas décadas
se fueron acumulando desde otras perspec-
tivas avocadas a lo mismo.

Si bien no es el objetivo primordial de
este capitulo expresar el devenir histérico
de los enfoques tedricos sobre el tema, se
considera necesario trazar una breve diacro-
nia en funcién de comprender el panorama
abstruso al cual habitualmente se enfrenta
el clinico cuando coteja las diferentes clasi-
ficaciones y orientaciones que los DSM y los
manuales CIE no lograron erradicar del todo,
en gran parte por la utilidad que de ellas
se desprende y que puede ser apreciada por
todo aquel que las haya utilizado.

Leer a los cléasicos, a los teéricos del es-
pectro bipolar, a las orientaciones psico-
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dindmicas, cognitivistas, etcétera, en con-
juncion con los DSM o CIE, debe ser un
discurrir obligado, puesto que es posible
extraer de todas ellas una ensefianza que
enriquezca nuestro abordaje en la practica
con estos pacientes.

El parentesco de la depresién y la mania
se conocia desde antafio, aunque eran con-
cebidas como expresiones fenoménicas disi-
miles, con cierta afinidad.

En los albores de la psiquiatria moderna,
tales relaciones habian sido apreciadas por
Pinel, Esquirol, Griesinger y Baillarger, solo
que eran concebidas en el modelo de aliena-
cion mental o de psicosis Unica (5).

Fue recién Falret, quien en 1850, aunque
sus elucubraciones fueron publicadas recién
en 1854, nos proporciona una vision moder-
na de los trastornos afectivos al describir la
locura circular como forma clinico-evolutivo
discernible entre otras (5). Asi, contribuyd
con la instauracion del 2° paradigma psi-
quiatrico, acompafiando a la revolucién que
la descripcién de la paralisis general progre-



Cuadro 2

Criterios diagnésticos para episodio maniaco e hipomaniaco, segiin DSM 5: estos son centrales para el
diagnaéstico de trastorno hipolar tipo 1 y tipo 2 respectivamente.

Episodio hipomaniaco:

Episodio maniaco:

A. Un periodo bien definido de estado de &nimo
anormal y persistentemente elevado, expansivo
o irritable, y un aumento anormal y persistente
de la actividad o la energia, que duracomo mi-
nimo cuatro dias consecutivos y esta presente la
mayor parte del dia, casi todos los dias.

B. Durante el periodo de alteracion del estado
de animo y aumento de la energia y actividad,
han persistido tres (o mas) de los sintomas si-
guientes (cuatro si el estado de animo es sélo
irritable), que representan un cambio notorio
del comportamiento habitual y han estado pre-
sentes en un grado significativo:

1. Aumento de la autoestima o sentimiento de
grandeza.

2. Disminucién de la necesidad de dormir (por
ejemplo, se siente descansado después de sélo
tres horas de suefio).

3. Més hablador de lo habitual o presién para
mantener la conversacion.

4. Fuga de ideas o0 experiencia subjetiva de que
los pensamientos van a gran velocidad.

5. Facilidad de distraccion (es decir, la aten-
ciéon cambia demasiado facilmente a estimulos
externos poco importantes o irrelevantes), se-
gln se informa o se observa.

6. Aumento de la actividad dirigida a un objeti-
vo (social, en el trabajo o la escuela, o sexual) o
agitacion psicomotora.

7. Participaciéon excesiva en actividades que
tienen muchas posibilidades de consecuencias
dolorosas (por ejemplo., dedicarse de forma
desenfrenada a compras, juergas, indiscrecio-
nes sexuales o inversiones de dinero impruden-
tes).

A. Un periodo bien definido de estado de animo
anormal y persistentemente elevado, expansivo
o irritable, y un aumento anormal y persistente
de la actividad o la energia dirigida a un obje-
tivo, que dura como minimo una semana y esta
presente la mayor parte del dia, casi todos los
dias (o cualquier duracion si se necesita hospi-
talizacion).

B. Durante el periodo de alteracién del estado
de animo y aumento de la energia o actividad,
existen tres (o mas) de los sintomas siguientes
(cuatro si el estado de animo es sélo irritable)
en un grado significativo, que representan un
cambio notorio del comportamiento habitual:

1. Aumento de la autoestima o sentimiento de
grandeza.

2. Disminucion de la necesidad de dormir (por
ejemplo, se siente descansado después de sélo
tres horas de suefio).

3. Mas hablador de lo habitual o presién para
mantener la conversacion.

4. Fuga de ideas o experiencia subjetiva de que
los pensamientos van a gran velocidad.

5. Facilidad de distracciéon (es decir, la aten-
cion cambia demasiado facilmente a estimulos
externos poco importantes o irrelevantes), se-
gln se informa o se observa.

6. Aumento de la actividad dirigida a un obje-
tivo (social, en el trabajo o la escuela, o sexual)
0 agitacion psicomotora (es decir, actividad sin
ningln proposito no dirigida a un objetivo).

7. Participaciéon excesiva en actividades que
tienen muchas posibilidades de consecuencias
dolorosas (por ejemplo, dedicarse de forma des-
enfrenada a compras, juergas, indiscreciones
sexuales o inversiones de dinero imprudentes).
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C. El episodio se asocia a un cambio inequivoco
del funcionamiento que no es caracteristico del
individuo cuando no presenta sintomas.

D. La alteracién del estado de animo y el cambio
en el funcionamiento son observables por parte
de otras personas.

E. El episodio no es suficientemente grave para
causar una alteraciéon importante del funciona-
miento social o laboral, o necesitar hospitali-
zacién. Si existen caracteristicas psicéticas, el
episodio es, por definicién, maniaco.

F. El episodio no se puede atribuir a los efectos
fisiolégicos de una sustancia (por ejemplo, una
droga, un medicamento, otro tratamiento).

Nota: un episodio hipomaniaco completo que
aparece durante el tratamiento antidepresivo
(por ejemplo, medicacion, terapia electrocon-
vulsiva), pero persiste en un grado totalmen-
te sindrémico mas alld del efecto fisiolégico
de ese tratamiento es prueba suficiente de un
episodio hipomaniaco. Sin embargo, se reco-
mienda precaucién porque uno o dos sintomas
(particularmente el aumento de la irritabilidad,
nerviosismo o agitacién después del uso de an-
tidepresivos) no se consideran suficientes para
el diagnéstico de un episodio hipomaniaco, ni
indica necesariamente una diatesis bipolar.

C) La alteracion del estado del &nimo es sufi-
cientemente grave para causar un deterioro im-
portante en el funcionamiento social o laboral,
para necesitar hospitalizacién con el fin de evi-
tar el dafio a si mismo o a otros, o porque exis-
ten caracteristicas psicéticas.

D) El episodio no se puede atribuir a los efectos
fisiolégicos de una sustancia (por ejemplo, una
droga, un medicamento, otro tratamiento), o a
otra afeccion médica.

Nota: un episodio maniaco completo que apa-
rece durante el tratamiento antidepresivo (por
ejemplo, medicacion, terapia electroconvulsiva)
pero persiste en un grado totalmente sindrémico
mas alla del efecto fisiolégico de ese tratamien-
to es prueba suficiente de un episodio maniaco
y, en consecuencia, un diagndstico de trastorno
bipolar 1.

siva habia iniciado.

En el ambito aleméan el aspecto afectivo
no fue desdefiado, ubicandose en el origen
de la psicosis Unica de Griesinger, si bien
entremezclado con las psicosis no afectivas,
y llegando a conformar una entidad propia,
la ciclotimia, pergefiada por Kahlbaum. No
era de extrafiar que en este ambito emer-
giera la concepcién de la psicosis maniaca
depresiva de Kraepelin, categoria esencial

44

desde donde se desprende el conocimiento
moderno acerca de la bipolaridad.

Antes de empezar por kraepelin, es me-
nester una digresién para poder interpretar
su pensamiento. El profesor Krafft Ebing, de
Viena, en sincronia con la nocién etiolégica
de degeneracion tomada de Morel, organi-
za una clasificacion sindrémica-etiologica,
sin considerar el criterio evolutivo mas que
secundariamente. Su perspectiva divide las



Cuadro 3

Especificadores de los episodios animicos, segiin DSM 5.

Especificadores de los episodios afectivos

Con caracteristicas mixtas:

El especificador de caracteristicas mixtas se puede aplicar al episodio maniaco, hipomaniaco o
depresivo actual en el trastorno bipolar | o bipolar Il.

Episodio maniaco o hipomaniaco, con caracte-
risticas mixtas:

A. Se cumplen todos los criterios para un epi-
sodio maniaco o hipomaniaco, y al menos tres
de los sintomas siguientes estan presentes la
mayoria de los dias del episodio maniaco o hi-
pomaniaco actual o mas reciente:

1. Disforia destacada o estado de animo de-
primido seglin se desprende de la informacién
subjetiva (p. ej., se siente triste 0 vacio) o de
la observacién por parte de otras personas (por
ejemplo, se le ve lloroso).

2. Disminucién del interés o el placer por todas
o casi todas las actividades (como se desprende
de la informacién subjetiva o de la observacién
por parte de otras personas).

3. Agitacién o retraso psicomotor casi todos los
dias (observable por parte de otros; no simple-
mente la sensacién subjetiva de inquietud o de
enlentecimiento).

4. Fatiga o pérdida de la energia.

5. Sentimiento de inutilidad o culpabilidad ex-
cesiva o inapropiada (no simplemente autore-
proche o culpa por estar enfermo).

6. Pensamientos de muerte recurrentes (no sélo
miedo a morir), ideas suicidas recurrentes sin
un plan determinado, intento de suicidio o un
plan especifico para llevarlo a cabo.

B. Los sintomas mixtos son observables por par-
te de otras personas y representan un cambio
del comportamiento habitual del individuo.

C. En individuos cuyos sintomas cumplen
simultaneamente todos los criterios de un

Episodio depresivo, con caracteristicas mixtas:

A. Se cumplen todos los criterios para un episo-
dio depresivo mayor, y al menos tres de los sin-
tomas maniacos/hipomaniacos siguientes estan
presentes la mayoria de los dias del episodio
depresivo actual o més reciente:

1. Estado de animo elevado, expansivo.

2. Aumento de la autoestima o sentimiento de
grandeza.

3. Mas hablador de lo habitual o presién para
mantener la conversacion.

4. Fuga de ideas o experiencia subjetiva de que
los pensamientos van a gran velocidad.

5. Aumento de la energia dirigida a un objetivo
(social, en el trabajo o la escuela, o sexual).

6. Participacion aumentada o excesiva en ac-
tividades que tienen muchas posibilidades de
consecuencias dolorosas (por ejemplo, dedicar-
se de forma desenfrenada a compras, juergas,
indiscreciones sexuales o inversiones de dinero
imprudentes).

7. Disminucién de la necesidad de suefio (se
siente descansado a pesar de dormir menos de
lo habitual; en contraste con el insomnio).

B. Los sintomas mixtos son observables por par-
te de otras personas y representan un cambio
del comportamiento habitual del individuo.

C. En individuos cuyos sintomas cumplen si-
multdneamente todos los criterios de un episo-
dio de mania y depresion, el diagnéstico sera de

episodio maniaco, con caracteristicas mixtas.

D. Los sintomas mixtos no se pueden atribuir a
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episodio de mania y depresién, el diagnéstico
serd de episodio maniaco, con caracteristicas
mixtas, debido a la alteracién notable y la gra-
vedad clinica de mania total.

D. Los sintomas mixtos no se pueden atribuir a los
efectos fisiologicos de una sustancia (por ejemplo,
una droga, un medicamento u otro tratamiento).

los efectos fisioldgicos de una sustancia (por ejem-
plo, una droga, un medicamento u otro tratamiento).
Nota: Las caracteristicas mixtas asociadas a un
episodio de depresion mayor son un factor de
riesgo significativo para el desarrollo de tras-
torno bipolar | o bipolar II. Por lo tanto, para
planificar el tratamiento y controlar la respuesta
terapéutica es clinicamente Gtil apreciar la pre-
sencia de este especificador.

Depresion con caracteristicas melancolicas:

A. Una de las caracteristicas siguientes esta presen-
te durante el periodo més grave del episodio actual:
1. Pérdida de placer por todas o casi todas las
actividades.

2. Falta de reactividad a estimulos generalmente
placenteros (no se siente mucho mejor, ni siquie-
ra temporalmente, cuando sucede algo bueno).

B. Tres (0 mas) de las caracteristicas siguientes:
1. Una cualidad bien definida del estado de ani-
mo depresivo es un desaliento profundo, des-
esperacion y/o mal humor, o lo que se conoce
como estado de animo vacio.

2. Depresion que acostumbra a ser peor por la mafiana.
3. Despertar pronto por la mafiana (es decir, al
menos dos horas antes de lo habitual).

4. Notable agitacién o retraso psicomotor.

5. Anorexia o pérdida de peso importante.

6. Culpa excesiva o inapropiada.

Depresion con caracteristicas atipicas:

Este especificador se puede aplicar cuando es-
tas caracteristicas predominan durante la mayo-
ria de los dias del episodio de depresién mayor
actual o mas reciente.

A. Reactividad del estado de animo (es decir,
aumento del estado de animo en respuesta a
sucesos positivos reales o potenciales).

B. Dos (0 més) de las caracteristicas siguientes:
1. Notable aumento de peso o del apetito.

2. Hipersomnia.

3. Paralisis plimbea (es decir, sensacién de pe-
sadez plimbea en brazos o piernas).

4. Patron prolongado de sensibilidad de recha-
zo interpersonal (no limitado a los episodios de
alteracion del estado de animo) que causa dete-
rioro social o laboral importantes.

C. No se cumplen los criterios para “con ca-
racteristicas melancélicas” o “con catatonia”
durante el mismo episodio.

Con ansiedad:

La presencia de dos 0 més de los sintomas siguientes
durante la mayoria de

los dias del episodio de mania, hipomania o depresién
actual o mas reciente:

1. Se siente nervioso o tenso.

2. Se siente inhabitualmente inquieto.

3. Dificultad para concentrarse debido a las preocu-
paciones.

4. Miedo a que pueda suceder algo terrible.

El individuo siente que podria perder el control de si mismo.

Con caracteristicas psicoticas.

Con catatonia.

Con inicio en el periparto.

Con Patrdn estacional.

Con Ciclado rapido.

Especificadores de remision y gravedad.
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psicosis funcionales en las psiconeurosis,
donde incluye la psicosis Unica de Griesin-
ger, y otro grupo heterogéneo bajo la egida
de la nocién de degeneracién, conocido
como las degeneraciones psiquicas! (5, 6).

Como la evolucion ciclica era considera-
da un estigma de degeneracion, cuando las
psiconeurosis agudas adoptaban dicha evo-
lucién, se repetian dentro de la categoria de
las locuras circulares pertenecientes a las
degeneraciones psiquicas. Por otro lado, en
este mismo grupo se ubicaban las locuras
constitucionales, involucrando a la constitu-
cién hipertimica y distimica (5).

Las primeras ediciones del Lehrbuch de
Kraepelin se inspiraron en la concepcion de
Krafft Ebing. En su 4° edicién aglutin6 los
desordenes afectivos bajo el rotulo de locu-
ras periddicas, y en la 5° acufé el término
psicosis maniacodepresiva, incluyendo la
melancolia, la manfa simple, la locura in-
termitente, y la locura circular (oscilaciéon
de episodios maniacos y depresivos), antes
separadas. Fue en su 8° edicién donde es-
grimié la definicion mas conocida de la psi-
cosis maniacodepresiva, en donde explicit6
la extension de los cuadros contenidos en su

seno y justificé las razones por las cuales los
incorporé (5, 6).

De esta forma se establece la definicién
candnica de la psicosis maniacodepresi-
va. Esta agrupaba a la melancolia y mania
simple, a las cuales Kraepelin consideraba
como tipos que tarde o temprano devenian
formas intermitentes, la forma circular bipo-
lar, cuadros que anteriormente pertenecian
a la amentia y que incluian al wahnsinn y
la estupidez circular?, y por ultimo los de-
nominados estados fundamentales o tempe-
ramentos, correspondientes a oscilaciones
subsindrémicas del animo, del biotono de
la actividad general, y del pensamiento (7).

Fundamenta la unidad conceptual de esta
entidad al entender que estas subformas
presentan una evolucién idéntica, fasica, y
sin desenlace defectual. Por otro lado, des-
de el punto de vista clinico, son las mismas
areas funcionales las afectadas en los dis-
tintos episodios, lo que aboga por la pos-
tura integrista. La sucesion de polaridades
antipodas sin solucién de contigliidad y los
rasgos clinicos del polo opuesto en el seno
de un episodio son otros datos que apoyan la
unidad (8). Asimismo, en sintonia con esta

1. Las psicosis funcionales, se dividian en dos grupos. EI 1° grupo de las psiconeurosis trasluce el modelo de
psicosis Unica de Griesinger, con formas agudas y reversibles y las formas crénicas e irreversibles, o estados de
debilitamiento 2°. Alli conviven cuadros heterogéneos, por un lado, los cambios animicos, como la mania y la me-
lancolia agudas, y por el otro, estados confusionales excitados alucinatorios o Wahnsinn y los cuadros estuporosos
catatonicos etiquetados como demencia aguda o estupidez. También entran en la misma bolsa un vasto nimero
de condiciones que tienen por destino la desintegraciéon de la organizacion yoica, los estados de debilitamiento
secundario demencial y la denominada paranoia secundaria.

En el 2° grupo de las degeneraciones psiquicas se incluyen los cuadros reunidos por Morel. La alienacién constitu-
cional emotiva incluye a los hipomaniacos y los temperamentos depresivos, que para otros autores seran definidos
como caracteropatias. La locura obsesivante implicaba formas graves de neurosis obsesivas. La paranoia entendida
como caracteropatia, también se hallaba dentro de este vasto grupo. Ademas, aglutinaba a las alienaciones de las
neurosisconstitucionales, sean estas la hipocondria, la epilepsia o la histeria, como por ejemplo la locura histérica.
Por Gltimo, las formas agudas de las psiconeurosis, la mania, la melancolia, el wahnsinn y la demencia aguda, que
presentaban el caracter de evolucionar episédicamente, eran conjuntadas en la rlbrica de las locuras periédicas,
puesto que dicha evolucion era considerada un estigma elocuente de degeneracién.

2. Estos son conceptuados por Kraepelin como subtipos psicéticos o con sintomas cataténicos de los episodios
maniacos y melancélicos, o cuadros mixtos.
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concepcion se encuentra el hecho de la ma-
yor asiduidad de los cuadros afectivos y los
estados temperamentales fundamentales en
los familiares de los pacientes afectados a
comparacion de la poblacién general. En
referencia a estos Ultimos, se los concibe
como formas atenuadas y permanentes de
los episodios afectivos, siendo expresion del
mismo desorden temperamental que confor-
ma el ndcleo etiopatogénico de la psicosis
maniaca depresiva, refrendado lo anterior
por estadisticas que mostraban una preva-
lencia del 40% de estas manifestaciones
subsindrémicas en los periodos inter-criti-
cos de los pacientes maniacodepresivos (7).

No solo esta entidad, la psicosis maniaco-
depresiva, se estructura a partir de criterios
clinicos y evolutivos, apoyados en una teo-
ria etiopatogénica que dilucida las determi-
naciones subyacentes. También Kraepelin
echa mano a las nociones psicopatolégicas
de las cuales se empapo como alumno de
Wundt. Apoyandose en estas ultimas, sosla-
yo los obstaculos que le imponia la clinica
y obturo inconsistencias, permitiendo con-
cebir como formas mixtas muchos cuadros
disimiles del prototipo maniaco o melancé-
lico, en especial algunas formas de amen-
tia estuporosa, conocidas como estupidez
previamente, y amentia excitada, conocidas
como Wahnsinn® (5, 6). Es que los cuadros
mixtos se generaban cuando las tres funcio-
nes de la vida animica, intelectual, volitiva,
y afectiva, se desagregaban y comenzaban
a ciclar a frecuencias disimiles, producién-
dose un desfasaje en donde, por ejemplo,
el animo podia estar depresivo, y el intelec-
to acelerado, sumado a una hiperactividad,
constituyendo la forma mixta conocida como
melancolia agitada.

Asi Kraepelin dibuja el horizonte desde
donde parten los debates actuales al res-
pecto, donde dos categorias diagndsticas, la
demencia precoz y la psicosis maniacode-
presiva organizan el terreno de las psicosis
endoégenas, adoptando una visiéon dimensio-
nal de las patologias afectivas agrupadas en
esta Ultima, aunque defendida como una
unidad categorial distinguible de la demen-
Cia precoz.

La era post-Kraepeliniana, en referencia
a las patologias afectivas, se distinguié por
una labor de desagregacién de la unidad
representada por la psicosis maniacode-
presiva, no concibiéndola como una Unica
entidad etiopatogénica, describiendo dife-
rencias clinicas, evolutivas, genéticas, epi-
demioldgicas y de respuesta al tratamiento.

A partir de los trabajos de la escuela ale-
mana de Wernicke-Kleist-Leonhard, la di-
cotomia bipolar / monopolar, fue la primera
herida vital de la nocién monolitica de la
psicosis maniacodepresiva (9).

Kleist concibi6 a la depresion y a la mania
como dos categorias nosolégicas distintas,
aungque con cierta afinidad entre si, asimis-
mo prosiguié la labor disectora de su maestro
Wernicke, separando un amplio grupo de con-
diciones adyacentes a los prototipos clasicos,
denominadas psicosis marginales, las cuales
contenian algunas pinturas clinicas pertene-
cientes a la psicosis maniacodepresiva (10).

Leonhard, siguiendo los pasos de sus
mentores, aunque influido por Kraepelin,
explicité convincentemente una divisién
taxativa dentro del terreno afectivo, sepa-
rando las psicosis cicloides de las psicosis
fasicas no cicloides, y a su vez disecando
formas bipolares en contraposicién a otras
monopolares en el interior de estas dltimas.

3. Las descripciones de la mania confusa y el estupor maniaco, subtipos de la mania, algunas formas mixtas, asi
como también el estupor depresivo, anteriormente se hallaban incardinados en la nocién de amentia.
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El cuadro 4 muestra la clasificacion de las
psicosis endégenas de Leonhard, mientras
que el cuadro 5 se enfoca en las caracte-

risticas diferenciales de las diversas entida-
des, bipolares y monopolares de las psicosis
fasicas no cicloides (11).

Cuadro 4
Clasificacion de las psicosis endégenas de Leonhard.

Fasofrenias

Esquizofrenias:

Psicosis fasicas no cicloides Psicosis cicloides No sistematicas Sistematicas

e Hebefrenias.
e Parafrenias sistematicas.
e Catatonias sistematicas.

e Formas bipolares: e Parafrenia afectiva.
- Enfermedad maniacode-
presiva.

e Formas monopolares:

e Angustia-felicidad.

¢ Confusional excitado-in-
hibida.

e De la motilidad hiperci-
nética-acinética.

¢ Catafasia.
e Catatonia periddica.

- Melancolia pura.

- Mania pura.

- Depresiones puras.
- Euforias puras.

Cuadro 5
Diferenciaciones de las formas monopolares y hipolares de las psicosis fasicas no cicloide.

Formas monopolares Formas hipolares

Enfermedad maniaca depresiva.

Melancolia y mania pura. e Euforias puras
- Improductiva.

- Hipocondriaca.
- Exaltada.

- Confabulatoria.
- Fria.

e Depresiones puras
- Acuciante.

- Hipocondriaca.
- Auto-torturante.
- Paranoide.

- Fria.

Accesos con sintomatologia pura.

Euforias y depresiones puras, afectacion
estrato afectivo.

Melancolia y mania: afectacién pura de los
3 estratos.

Herencia no bipolar

Accesos con sintomatologia pura.
Euforias y depresiones puras, afectacion estrato afectivo.
Melancolia y mania: afectacion pura de los 3 estratos.

Herencia no bipolar.

Atender a la importancia que les da Leonhard a las funciones animicas heredadas de Kraepelin, como un cri-
terio psicopatolégico interviniente en la organizacién de su clasificacién. En las formas bipolares, los episodios
0 son mixtos o presentan un rasgo sutil del polo opuesto, algo que no ocurre en las formas monopolares, las
cuales a su vez se subdividen de acuerdo con la afectacion de las tres funciones psiquismo al unisono, o solo
el compromiso del estrato afectivo.
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Muchos episodios mixtos descriptos por
Kraepelin, como la mania confusa y el es-
tupor maniaco, son asimilados dentro de los
lindes de la psicosis cicloide.

Por otro lado, las fasofrenias son divididas
en formas bipolares, la psicosis maniacode-
presiva, y las monopolares, incluyendo a la
melancolia y la mania, en donde las mani-
festaciones clinicas se observan en los tres
ambitos de la vida psiquica, mientras que,
en las depresiones y euforias puras, la cli-
nica se circunscribe al terreno afectivo, sin
compromiso del plano intelectual y volitivo,
afectando a su vez diferentes estratos.

Otros criterios disyuntivos advinieron, con-
tribuyendo con el proceso de desmembra-
miento de la psicosis maniacodepresiva. La
dicotomia endégeno exoégeno, la cual tuvo
su auge en la psiquiatria de principios del
siglo XX y la cual fue utilizada por el mismi-
simo Kraepelin, se traspasé al terreno de la
patologia afectiva con rapidez, aplicandose
a la depresién monopolar y dividiéndola en
una forma reactiva, en la cual los factores
externos al organismo son determinantes,
en contraposicién a una endoégena, la cual
irrumpe espontaneamente sin el concurso
de factores ajenos al psiquismo y el orga-
nismo (9).

Este panorama dual, con el auge de la
psiquiatria psicodinamica, fue tefiido con
nociones psicoanaliticas, pareandose las
categorias reactivo/endégeno con la diviso-
ria estructural neurosis/psicosis, respectiva-
mente (9).

A su vez, para intrincar ain mas esta ma-
deja de logicas clasificatorias, algunos au-
tores concebian a la depresién monopolar
dimensionalmente, y no categorialmente,
existiendo un continuum entre una forma
reactiva y otra enddgena, emergiendo como
dos ramas de un tronco etiolégico en parte
compartido. En esta linea se hallan los tra-
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bajos pioneros de Mapother (1924), hasta
los de la década de 1970 de Kendell (9).

Este interés por la depresién monopolarse
hizo en detrimento de los trastornos bipolares.

Las manias monopolares no fueron conside-
radas, como defendia Leonhard, ni tampoco
se atendid a los aspectos reactivos, quedando
relegada esta perspectiva, la de una mania
reactiva, a los &mbitos psiquiatricos psicodi-
namicos. Por ende, se fue constituyendo el
criterio diagnostico principal de bipolaridad,
el antecedente de mania, hipomania o estado
mixto, tal cual lo entienden los DSM.

En los Gltimos tiempos recobra valor la bi-
polaridad, extendiéndose y reconquistando
el terreno perdido a expensas de la expan-
sion de los limites de la depresion monopo-
lar, tal como ocurrié el siglo pasado. Este
auge de la bipolaridad emerge como una re-
valorizacién de la vision Kraepeliniana, solo
que enriquecida con ciertos conceptos de la
época y los estudios epidemiolégicos mas
profundos realizados en este ambito, crista-
lizados en la definicién del espectro bipolar.

Los defensores del espectro bipolar coinci-
den en que la depresién monopolar ha adqui-
rido una extensién desmesurada, y también
en la poca utilidad del abordaje practico del
paciente afectivo desprendido de una con-
cepcion categorial de estos trastornos.

Defienden su postura apoyandose en di-
ferentes estudios que sefialan que entre un
30%-70% de los pacientes diagnosticados
como depresiones monopolares, cumpliran
los criterios diagnoésticos de trastorno bipo-
lar en los préximos afios (13). Por otro lado,
la forma de presentacién mas frecuente de
los trastornos bipolares es con episodios de-
presivos, retrasandose la aparicion de los
episodios hipomaniacos, maniacos y mixtos
unos 8 afios (12) Asimismo, el fenotipo mas
comun de los familiares con bipolaridad es
la depresion, y los estudios genéticos mues-



tran superposicion entre las formas monopo-
lares con las bipolares, y también con la es-
quizofrenia y algunos trastornos de ansiedad.

De esta manera, los esfuerzos de los cul-
tores del espectro bipolar tratan de restarle
terreno a las formas monopolares, lo cual se
acompafa de repercusiones en cuanto a la
terapéutica, muy en especial la psicofarma-
colégica.

Las entidades diagnésticas que se dibujan
en el seno dentro del espectro bipolar, se
apoyan en la validacién con criterios basa-
dos en la evidencia, considerando variables
epidemiolégicas, clinicas, patrones de evo-
lucién, respuesta a psicofarmacos, suma-
do a caracterizaciones a partir de estudios
genéticos, bioquimicos, de neuroimagenes,
neuropsicolégicos, y electrofisiolégicos, en-
tre otros®.

Asi surge la nocion de espectro, la cual
hace referencia a que una misma alteracién
del genotipo tendra diferentes expresiones
fenotipicas, debido a distintas combinacio-
nes de ese pool de genes implicados y el
concurso de ciertos factores medioambien-
tales. Esta perspectiva mezcla consideracio-
nes dimensionales (continuum de gravedad)
y categoriales (los tipos), discerniendo entre
fenotipos prototipicos y otros intermedios. Al-
gunos de estos se hallan en el fino limite que
separa los trastornos afectivos con el mundo
esquizofrénico, y otros con las formas depre-
sivas monopolares en el otro extremo, comen-
zéndose a hablar de un espectro monopolar
(depresivo) y otro bipolar (1, 13).

Esta linea persigue Akiskal, pionero en lo

referente a este concepto de espectro (14),
al cual se lo figura como una mixtura de
fenotipos prototipicos e intermedios, multi-
ples y emparentados, con factores etiopato-
génicos en comun y otros singulares (13).

Para conformar dicha perspectiva, labora
con las definiciones de temperamentos, epi-
sodios afectivos, y los denominados criterios
blandos, tales como la hipomania breve re-
currente, la hipomania secundaria a antide-
presivos u otras terapéuticas, y la depresion
breve recurrente (13, 15). El cuadro 6 se-
fiala la clasificacion de espectro bipolar que
defiende Akiskal y otros autores.

Ghaemi, es otro partidario de esta posi-
cién, al construir la nocién de trastorno del
espectro bipolar, como nexo entre los tras-
tornos depresivos unipolares y los cuadros
bipolares tipo 1 y 2 en ambos extremos (1).
Este trastorno intersticial, encuentra como
principal razén justificadora de su postu-
lacion, la posibilidad de identificar répida-
mente las depresiones bipolares, lo cual es
indispensable para una buena préactica clini-
cay para un abordaje terapéutico adecuado.

El cuadro 7 muestra la definicién opera-
cional del trastorno del espectro bipolar (1),
resaltando como intervienen los criterios
blandos para episodio afectivo, la nocién
de temperamento, datos epidemioldgicos,
antecedentes heredofamiliares, respuesta a
psicofarmacos y el switch con antidepresi-
vos y otras terapias para la depresién, que
han sido fruto de investigaciones en las ulti-
mas décadas conducidas por los defensores
del espectro bipolar.

4. En Gltima instancia, se trata de la validacién biolégica (etiopatogenia) y psicofarmacolégica de las enfermeda-
des; a partir de otras guias no tradicionales, como el fenotipo clinico alternativo, que defiende el espectro bipolar
y que se postula como configuracién intermedia entre las categorias tradicionales de los manuales DSM y CIE
referidas a la bipolaridad. O puede ser una dimensién clinica trans-nosografica, como la inestabilidad animica, o
un endofenotipo, méas enraizados en los aspectos neurobiolégicos. Lo importante de esta perspectiva, es que esta
suplantando el modelo de trastorno mental convencional, el cual representaria una transicién necesaria hacia la
emergencia de este posible nuevo paradigma de la psiquiatria, que estd comenzando a tomar forma.
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Por Gltimo, otro autor representante de
esta corriente es Katzow (16), quien merece
una mencién, en tanto su posicién mas radi-
cal incorpora las diferentes caras de expre-
sion de los fendmenos afectivos patoldgicos,
incluyendo la depresién monopolar dentro
del espectro bipolar. El nlcleo que da fun-
damento a su manera de concebir el espec-
tro es la desregulacién afectiva que se mani-
fiesta como ciclacién animica, en diferentes
frecuencias, intensidades y polos, mas all3,
de los subtipos y las formas intermedias.
Asi, por ejemplo, existen cuadros de osci-
lacion en el rango de intensidades animicas
depresivas, ya sean episodios depresivos
mayores, menores, o0 breves y recurrentes,
con periodos de eutimia, sin antecedentes
del polo opuesto, y, sin embargo, como el
ndcleo etiopatogénico es el mismo, la osci-
lacion animica traduccioén de una desregula-
cion temperamental, se trata de expresiones
de una misma esencia.

Cuadro 6

De esta manera, en la actualidad, el retor-
no a la unidad kraepeliniana recobra adep-
tos con la expansion de la concepcion de
espectro de los trastornos animicos.

A los fines de un adecuado abordaje en la
urgencia de estos cuadros, es menester in-
dagar en la clinica, el curso evolutivo y cier-
tas consideraciones especiales que hacen a
los antecedentes, la cognicién, la respuesta
al tratamiento, y los nuevos criterios defini-
torios.

Clinica
Los temperamentos

Se trata de variaciones subsindrémica del
estado animico, que forman parte habitual
del comportamiento y actividad de los in-
dividuos, y que se ubican en un Continuum
de menor magnitud con los trastornos del
animo (17).

Espectro bipolar segiin Akiskal.

Clasificacion del espectro bipolar Akiskal

e Bipolar 1: al menos un episodio maniaco.

e Bipolar 2 %: depresiones ciclotimicas.

cos dentro del episodio).

e Bipolar 6: depresion y Alzheimer.

e Bipolar %: depresiones psicéticas asociadas a mania psicética en el trastorno esquizoafectivo bipolar.

e Bipolar 1 %: depresiones con hipomania prolongada

e Bipolar 2: depresiones recurrentes con hipomania espontanea.

e Bipolar 3: depresiones recurrentes sin hipomania espontanea, pero si inducidas por antidepresivos.
e Bipolar 3 %: depresién con ciclotimia asociada al consumo de toxicas.
e Bipolar 4: depresion en temperamento hipertimico o historia familiar de bipolaridad.

e Bipolar 5: depresiones unipolares recurrentes (>5) sin hipomania (aunque pueden tener sintomas hipomania-
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El temperamento no es solo una disposi-
cién animica, que da cuenta de la intensi-
dad de la vivencia y de la manifestacion de
la afectividad, su frecuencia de oscilacién,
su polaridad o polaridades prevalentes, y el
umbral de desencadenamiento de la reac-
cién emocional. También involucra el bioto-
no de la actividad psicomotora, es decir el
nivel de operatividad basal de los procesos
del pensamiento y la disposicién a la accién
motriz y conductual de un individuo. Asi-
mismo, no hay que obviar que determina las
caracteristicas de los ritmos bioldgicos y el
nivel de funcionamiento neuroendocrino.

Cuadro 7

Desde la antigliedad se distinguieron di-
versos tipos de temperamento, pero fue
Kraepelin quien los integré con los episodios
afectivos en su psicosis maniacodepresiva
(10). Este autor describié dos temperamen-
tos puros, el hipertimico y el distimico, y
otros dos mixtos, el irritable y el ciclotimico.

Actualmente este concepto es retoma-
do por los defensores del espectro bipolar,
siendo una pieza clave en su concepcion.
Akiskal describe cuatro estados tempera-
mentales (17, 18), los cuales son recogidos
en el cuadro 8.

Trastorno del espectro bipolar de Ghaemi.

Trastorno del espectro bipolar

A. Al menos un episodio depresivo mayor.

criterio D.

e 1. Antecedentes de TB en familiar de 1° grado.

e 2. Mania o hipomania inducida por antidepresivos.

e 1. personalidad hipertimico.

e 4. Sintomas depresivos atipicos (DSM4 TR).

e 5. Episodios depresivos mayores psicoticos.

e 7. Depresién postparto.

B. Ausencia de episodios hipomaniacos 0 maniacos espontaneos.

C. Cualquiera de los siguientes, mas al menos 2 items del criterio D, o los dos siguientes mas un item del

D. Si no existen items del criterio C, se requieren 6 de los siguientes 9 criterios:

e 2. Episodios depresivos mayores recurrentes (mas de 3).

e 3. Episodios depresivos mayores breves (en promedio, en menos de 3 meses).

e 6. Edad de comienzo temprana del episodio depresivo mayor (menor de 25 afios).

e 8. Agotamiento del efecto antidepresivo (respuesta aguda pero no profilactica).

e 9. Ausencia de respuesta a 3 ensayos 0 mas de tratamiento antidepresivo.
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Por otro lado, el conocimiento de los tem-
peramentos tiene una utilidad clinica signi-
ficativa, en tanto complican la evolucién de
los trastornos bipolar tipo 1 y 2 (ver cuadro
9). Por ejemplo, el temperamento hiperti-
mico se asocia con una evolucién a ciclado
rapido en el TB2, y la mania crénica en el
TB1. EI temperamento depresivo intervie-
ne en la existencia de signo-sintomatologia

Cuadro 8

residual en el TB2, y de un estado mixto
crénico en los TB1. Mientras que el tem-
peramento ciclotimico predispone a rasgos
borderline en los TB2, y a una evolucién ci-
clica contintia en los TB1. Ademas, cuando
sobre la base de este Gltimo temperamento
irrumpe un episodio hipomaniaco se expresa
este en su modalidad oscura o dark (19).
Mencién aparte merece el concepto de

Los temperamentos fundamentales segiin Akiskal (18).

Temperamento hipertimico

Temperamento ciclotimico

Estos atributos no estan vinculados a la presencia de
un episodio, sino que forman parte del funcionamiento
habitual del individuo

o Alegre y excesivo.

e Distinto y jocoso.

e Excesivamente optimista y desenfadado.

e Sentimiento de seguridad. Presuntuoso y pomposo.
e Extrovertido y sociable.

e Alto nivel de energia, lleno de planes y actividades
improvisadas.

e \ersatil, con intereses amplios.

e Sobreimplicado y entrometido.

e Desinhibido y buscador de sensaciones.

e Habitualmente duerme poco (menos de 6 horas por
noche).

® Baja energia.

® Negativistas y tristes.

® Rumiadores.

e [ndolentes.

e |ntrovertidos.

e Pasivos.

e Autocriticos, escépticos, e hipercriticos.
e Sacrificados y dedicados.

e Base del temperamento irritable.

Temperamento depresivo Temperamento irritable

Es un desequilibrio animico bifasico desde la adoles-
cencia o primeros afios de la adultez, caracterizado por
cambios endo-reactivos bruscos de una fase a otra,
durando cada una pocos dias, sin apenas periodos de
eutimia.

Manifestaciones conductuales:

e Hipersomnia vs. reduccion necesidad de suefio.

e Retraimiento vs. desinhibicion social.

e Afliccién injustificada vs. jocosidad emergente.

¢ Indolencia psicomotora vs. incansable busqueda de
actividades.

Manifestaciones subjetivas:

e Letargia vs. eutonia.

e Baja autoestima, pasando de un exceso de confianza
a la ausencia de esta.

® Rumiaciones pesimistas vs. actitudes optimistas.

e Tristeza dominada por periodos de irritabilidad.

e Actividades normalmente placenteras se tornan in-
soportables.

e Tension interna e inquietud disférica.

e |nsatisfechos, quejosos y disposicién amarga.

e Hipercriticos hacia otros.

e Malhumor, mordacidad.

e Entrometidos e inoportunos.
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inestabilidad animica. Si bien emparen-
tado con el temperamento ciclotimico, sin
embargo, no hace especial mencién a una
disposicién temprana de animo que se ma-
nifiesta como rasgo continuo, como connota
la nocién de temperamento. Pudiendo ser
un estado, esta inestabilidad animica tiene
una definicién operacionalizada, en donde
se computan los cambios animicos tanto
eutimicos, como los subsindromicos y los
sindrémicos. Estos se suceden rapidamente
siendo este hecho lo esencial.

La inestabilidad animica es mas frecuen-
te en el TB tipo 2, y se asocia cuando es
una manifestacion interepisédica residual, a
mayor nimero de recidivas, mayor riesgo de
hospitalizacién, y peor desempefio funcional
(105, 106, 107). La importancia de detec-
tarla radica en instrumentar medidas tera-
péuticas tempranas, que puedan revertirla 'y
mejorar asi el pronoéstico.

Episodio depresivo

Se trata de un sindrome cuya constelacion
de manifestaciones pertenecen a diferentes
dominios de la vida psiquica, no circunscri-
biéndose a la afectividad como vulgarmente
se lo entiende.

Por otro lado, se puede presentar en di-
versos terrenos patégenos, incluyendo varias

Cuadro 9

etiologias médicas generales, y otras psi-
quiatricas no correspondientes a los trastor-
nos del estado del animo.

Si bien se sobrentiende el conocimiento de
dicho sindrome que tiene el lector, a los fines
practicos y como guia para la anamnesis, se
traducen en el cuadro 10 los diferentes sig-
nos y sintomas constitutivos, y en el cuadro
11 los criterios diagnoésticos del DSM 5.

Cabe agregar que en el seno de un episo-
dio depresivo pueden presentarse sintomas
psicéticos, manifestaciones cataténicas y
alteracion del estado de conciencia, lo que
amerita una anamnesis mas exhaustiva con
el objeto de descartar causas médicas y
otros trastornos psiquiatricos.

El problema de la depresion hipolar

Sin lugar a duda, la problematica que mas
acaparé la atencién de los clinicos e investi-
gadores en los Ultimos afios, en referencia a
los trastornos animicos, ha sido y sigue sien-
do, el diagnoéstico temprano de la depresién
bipolar y el abordaje terapéutico apropiado.

Ante la presencia de un episodio depre-
sivo, sin antecedentes claros de episodios
maniaco, mixto o hipomaniaco previo, de
acuerdo con DSM 4 o 5, es necesario eva-
luar una serie de variables tal como lo exige
el estado de conocimiento actual sobre este

Interacciones entre temperamento basal y episodio afectivo superpuesto.

Temperamentos Depresion
Hipertimico: Depresion agitada (estado mixto bipolar tipo 3).
Depresivo: Depresion inhibida (melancélica).
Ciclotimico: Depresion atipica ansiosa. Inestabilidad ani-

mica (estado mixto bipolar tipo 2).

Mania
Mania pura (euférica-paranoide).
Mania disforica (estado mixto bipolar tipo 1).
Mania con inestabilidad animica e irritabi-

lidad.

Se detallan algunas complicaciones, en especial el desarrollo de episodios mixtos.
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Cuadro 10
Clinica del sindrome depresivo.

Cuadro clinico del sindrome depresivo

Manifestaciones e Animo triste, angustia hasta el extremo de ser acuciante, anhedonia, apatia.
e Actitud ensimismada, cabizbaja, meditabunda y errabunda; O ansiosa e hipersensible.

afectivas e Cuando se acompafia de ideacién melancélica, sentimientos desagradables de culpa,
desesperanza.
e En algunos casos, quejas de ausencia de sentimientos y aplanamiento emocional.
e Inhibicién del pensamiento, con bradipsiquia y pobreza en la produccién de nuevas
cogitaciones.
Manifestaciones e Quejas de embotamiento mental, imposibilidad de concentrarse y de comprension,
cognitivas esfuerzo para pensar y entender una situacion.
e Excitaciéon psiquica, con rumiaciones ansiosas sobre un numero circunscripto de te-
mas, los que se suceden velozmente pareciendo agolparse (algunos lo consideran un
indicio del polo opuesto, siendo una forma mixta).
e |deacion auto-agresiva y tanatica.
e Hipobulia, y merma en la elaboracién de proyectos a futuro. Existencia improductiva,
con clinofilia.
Manifestaciones e Puede acompafiarse de hipocinesia, en donde los movimientos reactivos y expresivos

volitivas y motrices: | S¢ hallan reducidos en su expresion y habitualmente enlentecidos (bradicinesia). Andar
cansino, manejo del espacio interpersonal retraido.

e Hipobulia con hipercinesias, en donde se incrementa la expresion y velocidad de ejecu-
cion de los movimientos reactivos y expresivos, en el contexto de ansiedad.

e Un caso extremo seria el de abulia con inhibicién psicomotriz marcada hasta el extremo
del estupor®.

Alteracion de los e |[nsomnio 0 somnolencia.
ritmos bioldgicos e Aumento o disminucién del apetito.
e Disminucion de la libido

e Disminucién de la energia, cansancio y desgano. Perdida de la vitalidad y sensacién de
Manifestaciones estar muerto (acompafando al sindrome de Cotard).

corporales * Hiperactivacion (arousal). .

e Sentimientos vitales desagradables incrementados.

Manifestaciones e Inhibicién psicomotriz al extremo del estupor; Catalepsia con flexibilidad cérea; a veces
cataténicas hipotonia; ecolalia, ecopraxia y ecomimia; obediencia automatica; negativismo; proscine-
sia, taquiprension, prosecucion; dermografismo, seborrea, disautonomia, pérdida de peso.

e Por lo general se trata de delirios y alucinaciones con sus repercusiones conductuales.
Manifestaciones e Pueden presentarse fendmenos de 1° orden de Schneider.
e Estas son secundarias al desarreglo animico, revirtiendo conforme este se disipa.
e Son de evolucién aguda con restitucién ad-integrum, al igual que la evolucién del
trastorno animico de base.
e E| delirio es polimorfo o asistematico.
e Temética delirante:
- A menudo las teméticas confluyen en una mixtura.
- Pueden ser congruentes con el estado del animo:

psicdticas

5. Es necesario remarcar dos formas de entenderlo, como mutismo y acinesia, o como disminucién de la reactivi-
dad al medio, presentandose a menudo en simultadneo ambas.
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e |deacion delirante melancélica: a menudo con productividad alucinatoria acorde, refe-
ridas a ideas de culpa, desesperanza, desvalorizacion y ruina.
e Autoacusacion: el paciente se incrimina los pecados mas variados.
e Hipocondriaca: ideas de padecer una enfermedad grave o inexistente, defendida con
certeza delirante.

-Incongruentes con el estado del animo:
e Paranoide: algunas pueden confundirse con el delirio sensitivo de referencia.
e |nfluencia: existencia de un agente externo que tortura a la distancia al paciente. Se
apoya en alucinaciones cenestopaticas.
e De negacién o sindrome de Cotard: caracterizado por la negacién de la vitalidad del cuer-
po y del espiritu. Los 6rganos son extraidos o se estan pudriendo, el cuerpo estd muerto al
igual que el alma. Estas afirmaciones delirantes se cimentan en alucinaciones interocepti-
vas, viscerales, cenestopaticas y cinéticas, ademas de gustativas, olfativas y acustico-ver-
bales. En ocasiones refieren estar muertos vivos y ser inmortales. Las tematicas hipocon-
driacas, paranoide y de influencia estén presentes, aunque relegadas a un rol accesorio.

Cuadro 11
Episodio depresivo mayor segin el DSM 5.

Episodio de depresion mayor

A. Cinco (o mas) de los sintomas siguientes han estado presentes durante el mismo periodo de dos semanas

y representan un cambio del funcionamiento anterior; al menos uno de los sintomas es (1) estado de animo
deprimido o (2) pérdida de interés o de placer.

Nota: No incluir sintomas que se pueden atribuir claramente a una afeccién médica.

1. Estado de animo deprimido la mayor parte del dia, casi todos los dias, segliin se desprende de la informacién
subjetiva (por ejemplo, se siente triste, vacio o sin esperanza) o de la observacién por parte de otras personas
(por ejemplo, se le ve lloroso) (Nota: en nifios y adolescentes, el estado de &nimo puede ser irritable).

2. Disminucién importante del interés o el placer por todas o casi todas las actividades la mayor parte del dia,
casi todos los dias (como se desprende de la informacion subjetiva o de la observacién).

3. Pérdida importante de peso sin hacer dieta o aumento de peso (por ejemplo, modificaciéon de méas del 5% del
peso corporal en un mes) o disminucién o aumento del apetito casi todos los dias (Nota: en los nifios, considerar
el fracaso para el aumento del peso esperado).

4. Insomnio o hipersomnia casi todos los dias.

5. Agitacion o retraso psicomotor casi todos los dias (observable por parte de otros; no simplemente la sensacion
subjetiva de inquietud o enlentecimiento).

6. Fatiga o pérdida de la energfa casi todos los dias.

7. Sentimiento de inutilidad o culpabilidad excesiva o inapropiada (que puede ser delirante) casi todos los dias
(no simplemente el autorreproche o culpa por estar enfermo).

8. Disminucién de la capacidad para pensar o concentrarse, o de tomar decisiones, casi todos los dias (a partir
del relato subjetivo o de la observacién por parte de otras personas.

9. Pensamientos de muerte recurrentes (no sélo miedo a morir), ideas suicidas recurrentes sin un plan determi-
nado, intento de suicidio o un plan especifico para llevarlo a cabo.

B. Los sintomas causan malestar clinicamente significativo o deterioro en lo social, laboral u otras areas impor-
tantes del funcionamiento.

C. El episodio no se puede atribuir a los efectos fisiolégicos de una sustancia o de otra afeccién médica.
Nota: los Criterios A-C anteriores constituyen un episodio de depresién mayor.
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Cuadro 12
Indicios a considerar para el correcto diagnostico de depresion bipolar.

Diferencias entre depresion bipolar (DB) y unipolar (UP)

Son mas frecuente en la DB, las siguientes variables clinicas

e Presencia de sintomas psicéticos.

® Presencia de sintomas atipicos (en especial, la hipersomnia, aumento de apetito y reactividad al medio).
e La depresién ansiosa-agitada.

e La depresién con inhibicién psicomotriz y anergia.

e | os estados mixtos depresivos (con al menos 1 sintoma maniaco).

e Lairritabilidad y los ataques de ira.

e La inestabilidad animica.

e Temperamento hipertimico (depresion bipolar tipo 1) y ciclotimico (depresién bipolar tipo 2).

e Mayor inestabilidad en las relaciones sociales (ciclotimia) o extroversién (hipertimia). En general, mayor pun-
tuacién en escalas que miden blsqueda de sensaciones novedosas.

e Una mayor comorbilidad con trastornos de abuso de sustancia, trastornos de ansiedad y bulimia.

e Proporcion mas equitativa entre hombres y mujeres con DB (en DU es mas frecuente en mujeres).

Son mas frecuente en la DB, las siguientes variables evolutivas

e Edad de comienzo més temprana.

e |nicio del episodio abrupto (en la DU es mas insidioso).

e Recidiva (mayor a 3 episodios depresivos mayores).

e Mayor nimero de intentos suicidas y de hospitalizaciones.

e Depresién posparto.

e Episodios depresivos breves (menores de 3 meses y no mas de 6 meses, mientras que en laDU vade 3a 12
meses).

e Ciclacion rapida.

Son mas frecuente en la DB, las siguientes variables heredofamiliares

e Antecedentes de bipolaridad en la familia.
e Considerar como posible antecedente de bipolaridad familiar: depresiones graves, abuso de sustancias, pro-
blemas en el control de impulsos, suicidios, varios ingresos hospitalarios, terapia electroconvulsiva.

Son mas frecuentes en la DB, las siguientes variables de respuesta terapéutica

e Mania inducida por antidepresivos.

e Ciclacion rapida inducida por antidepresivos.

e Estados mixtos, psicosis, o tendencias suicidas inducidas por antidepresivos.
e Depresidn resistente con ausencia de respuesta a antidepresivos.

e Tolerancia a la medicacion antidepresiva.

e Menor probabilidad de recaida por suspensién del antidepresivo.
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tépico (1).

En primer lugar, se debe orientar la anam-
nesis hacia un exhaustivo analisis clinico de
la fenomenologia depresiva. Subsiguiente-
mente, estudiar las caracteristicas del curso
evolutivo y el estado premérbido. La heren-
ciay larespuesta al tratamiento también de-
ben ser variables para considerar. El cuadro
12 recolecta los principales datos a indagar
(1, 20, 21, 22, 23).

Episodio maniaco

Asimismo, los episodios maniacos no se
circunscriben al ambito afectivo, acompa-
fidndose de manifestaciones en las mismas
areas funcionales que el episodio depresivo.

Sobresale la desinhibicién instintiva, con
una impulsividad marcada que se extravasa
de todo limite y sofreno, ampliandose el es-
pacio vital en el cual verter la existencia, in-
vadiendo el campo ajeno. La atraccion por lo
novedoso es notoria, desencadenandose los
actos placenteros con facilidad, sumiendo al
paciente en una atmosfera de riesgo. La dis-
tractibilidad, es la otra nota que contribuye a
la inconstancia que ostentan estos pacientes.

El cuadro 13 recolecta los principales
indicios clinicos del sindrome maniaco, el
cual puede brotar en diferentes terrenos pa-
toloégicos.

Episodio hipomaniaco

Las expresiones clinicas hipomaniacas
son semejantes a las maniacas, solo que,
en menor intensidad, por lo que el nivel de
disfuncién sociolaboral no se presenta de
manera marcada y hasta puede incremen-
tarse. En ocasiones el hipomaniaco alcanza
performances destacadas, aumentando la
productividad en sus actividades habituales,
viéndose potenciadas sus facultades imagi-

nativas y creativas. En estos cuadros no se
presentan manifestaciones psicéticas, ni es
necesaria la internacion terapéutica. El cua-
dro 14 sefiala los criterios diagnésticos del
episodio hipomaniaco.

La hipomania es el pilar fundamental para
el diagnostico de TB2, y sus sintomas son
necesarios para el diagnéstico de ciclotimia,
aunque la definiciéon del DSM 5 no impli-
ca la totalidad de un episodio hipomaniaco.
La hipomania también puede ser crénica,
adoptando la forma de una continuidad hi-
pertimica (18).

Cabe agregar que a menudo las manifes-
taciones preponderantes implican desinhi-
bicion conductual, impulsividad y aumento
de la libido, incremento de la energia con
disminucién de la necesidad de dormir, y el
involucramiento en diferentes actividades
sociales, enmascarando la fenomenologia
animica de talante euférico (18).

Frecuentemente es muy dificil identificar-
la, dado el bajo insight que tiene el paciente
sobre las mismas, en tanto se siente dema-
siado a gusto en este estado como para re-
gistrarlo, la fugacidad distintiva, y las fallas
mnémicas. De alli que se hace imperioso
recolectar la opinién de allegados e indagar
mas indirectamente, orientado la blusqueda
en aquellas manifestaciones que se mencio-
naron en el parrafo anterior (18).

Hantouche, Angst y Akiskal discernieron
dos variantes de episodios hipomaniacos, de
acuerdo con al temperamento de base, aso-
ciandose a diferentes prondsticos y respues-
tas al tratamiento (24, 25). El cuadro 14
describe las variantes “dark” y “sunny”. En
referencia a la primera, se trata de una forma
mas desregulada, que asienta en un terreno
temperamental ciclotimico, adoptando un
matiz mixto con incremento de la impulsivi-
dad, a veces confundida con un cuadro bor-
derline cuando se prolonga en el tiempo.
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Cuadro 13
Principales manifestaciones clinicas del sindrome maniaco.

Cuadro clinico del sindrome maniaco

Manifestaciones e Animo euférico, hilarante, con marcada tendencia hacia la crispacion y la irrita-
afectivas bilidad (ataques de ira), en especial ante la oposicién a los deseos y tendencias del
paciente, o cualquier otra frustracién (baja tolerancia a la frustracion).

e |nestabilidad animica. No son infrecuentes las lagrimas, la angustia y los lamen-
tos, rasgos del polo opuesto.

® En los casos graves, animo excitado inespecifico.

Con el mundo y los semejantes:

Actitud e Actitud expansiva, ampliandose el horizonte de accion. El paciente extiende sus
intereses y proyectos, se involucra indiscriminadamente con cualquier semejante
y despliega una gran extroversién (establece contacto con el otro con facilidad, se
muestra amigable, relacionandose familiarmente con celeridad).
e El 4nimo jocoso e irritable, condiciona una actitud con el otro variable; desde,
ludica, bromista, a menudo matizadas con chistes soeces y procaces, hasta el ca-
racter agraviante, insolente y agresivo.
Consigo mismo:
e Autoestima elevada, con sentimientos agradables de orgullo y de esperanza in-
crementados, maxime en los cuadros delirantes de ideas megalémanas. A veces
arrogancia, aungue siempre con un viso burlesco.
e Tendencia a decorar y exagerar los relatos, al punto de modificar la realidad con
fines ludicos.
® /nsight nulo.
e Taquipsiquia y pensamiento ideofugal (experiencia subjetiva de que los pensa-
Manifestaciones mientos vuelan, se agolpan, y objetivamente se percibe la aceleracion y la desvia-
cognitivas cién por caminos colaterales de la ideacién).

¢ En los cuadros maniacos francos, sobresale la pobreza de ideas (en las formas hi-
pomaniacas puede haber un incremento en la produccién de ideas, en su evocacion
y asociaciones, incrementandose la creatividad y la productividad)

e Distractibilidad (paraproxexia con predominio de la atencién espontanea). Fallas
en la atencién ejecutiva (en los tipos selectiva, sostenida, dividida, y flexibilidad
atencional).

e Hiperbulia improductiva, con incremento de la actividad intencionada, sin con-
crecién de la finalidad, dada la inconstancia y la volubilidad de la motivacién que
rapidamente se desvia hacia otros intereses novedosos. Ejemplos:

- Cantan bailan, declaman, insultan, se burlan.

- Se expresa como aumento de los planes proyectados a futuro, la jornada activa
sin descanso, el involucramiento en multiples tareas, ya sean ociosas, estudiantiles,
laborales, sociales o sexuales. Graforrea, a menudo.

e Déficit ejecutivo: son descuidados, indiferentes ante sus obligaciones, incons-
tantes, con planificaciones absurdas e ilégicas que contrastan con el resto de su
personalidad. Capacidad de trabajo y rendimiento disminuidos.

Manifestaciones
volitivas y motrices
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e Incremento de la presién a hablar, con logorrea perceptiva caracteristica (11).
Responde a la excitabilidad motriz que caracteriza al cuadro. Kraepelin mencionaba

“

de sus maniacos: “...hablan en abundancia, empleando giros rebuscados o enfa-
ticos...abundan aqui los juegos de palabras, los insultos, las citas, las expresiones
tomadas de un idioma extranjero...” (8).

e En la hipomania, la hiperbulia suele ser productiva, mientras que, en los casos de
mania grave, las acciones dirigidas a un fin van cediendo paso a la hiperactividad
indiscriminada y afinalistica (hipercinecias, con incremento de la actividad inmo-
tivada y sin intencién, sumado a una exacerbacién de los movimientos reactivos y
expresivos, hasta el extremo de la abulia con excitacion psicomotriz).

e Impulsividad marcada, con blsqueda de lo novedoso y de las gratificaciones
inmediatas, sin medir consecuencias ni sopesar riesgos (indiscreciones sexuales,
comentarios inoportunos, gastos excesivos, viajes intempestivos, conduccién teme-
raria y otros comportamientos riesgosos).

Alteracion de los
ritmos biolégicos

e Disminucién de la necesidad de dormir (no se trata de insomnio, entendido como
una dificultad en el dormir con repercusiones de cansancio al dia siguiente).

e Disminucion del apetito y el peso en el acmé de la fase maniaca, con recomposi-
cion en la convalecencia.

Manifestaciones
corporales

e Aumento de la energia, y la vitalidad.

e Hiperactivacién (arousal).

e Sentimientos vitalesagradables incrementados.
e Aumento de la libido.

Manifestaciones
catatonicas

e Excitacién psicomotriz cataténica.
e |nhibicion psicomotriz al extremo del estupor cataténico.

Manifestaciones
psicéticas

e Se presentan en casi un 70% de los episodios maniacos del TB 1.

e Por lo general se trata de delirios y alucinaciones con sus repercusiones conductuales.
e Pueden presentarse fenémenos de 1° orden de Schneider.

e Ambas son secundarias al desarreglo animico, revirtiendo conforme este se disipa.
e Son de evolucion aguda con restitucién ad-integrum, al igual que la evolucion del
trastorno animico de base.

e E| delirio es polimorfo o asistemético. A menudo producciones efimeras con tono bur-
lescoy ludico. Son teatrales, con una aseveracién sobre dicha productividad cambiante.
e Son abundantes las confabulaciones.

e Tematica delirante:

- A menudo las tematicas confluyen en una mixtura.

- Pueden ser congruentes con el estado del &nimo o Incongruentes con el estado del animo.
- Sobresalen los delirios megalémanos y de contenido religioso. También los delirios
de filiacion ilustre y de tinte paranoide.

Otras manifestaciones

Escritura grande, pretensiosa, sin respeto por las formas. En algunos extractos se
aprecia la fuga de ideas, y la graforrea autobiogréafica. Escriben en diferentes direc-
ciones, sin respetan margenes, ni los formalismos.
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Cuadro 14
Las dos variantes del episodio hipomaniaco.

Estas caracterizaciones podrian implicar dos subtipos de bipolares tipo 2, el prototipico y el intermedio, también

denominado 2 . Este Gltimo se conforma por la irrupcién de episodios depresivos en el terreno de un tempe-
ramento ciclotimico, adoptando caracteristicas mixtas (25), y en donde la hipomania adopta esta modalidad
“dark”; configurandose un panorama de inestabilidad animica facilmente confundible con un trastorno limite de
la personalidad.

Hipomania subtipo soleado (sunny) Hipomania subtipo oscuro (dark):

e Aumento del impulso y la energia. e Aumento del consumo de té, café y alcohol.

e Aumento de la actividad social. e Incremento de la actividad viajera. Conduccion te-
e Menor timidez e inhibicién. meraria.

e Aumento en la planificacién y en la generacion de ideas. e [rritabilidad e impaciencia.

e Mayor motivacién laboral. e [ncremento de la libido.
e Humor feliz extremo. e Conducta laboral erratica.
e Aumento de la actividad fisica. e Distractibilidad.

e Aceleraciéon del tiempo psiquico (evocacion incre- e Compras compulsivas y gastos excesivos.
mentada, con facilidad para las ocurrencias bromistas).
e Méas hablador.

e Tendencia a la risa incrementada.

e Disminucion de la necesidad de dormir.

e Mayor autoconfianza.

Temperamento hipertimico de base. Temperamento ciclotimico de base.

Cuadro 15

Caracteristicas generales de los trastornos animicos con episodios mixtos en oposicién a los que no lo
presentan.

Trastornos animicos con episodios mixtos

® Mas frecuentes en mujeres.

e Peor pronéstico del cuadro afectivo donde asientan (mayor duracién, mayor tasa de internacién, mayor riesgo

suicida, menor respuesta a psicofarmacos).

e Mayor concentracion de sintomas interepisédicos, en especial inestabilidad animica.

e Comienzo mas frecuentemente con episodio mixto.

e Asociacion frecuente con sintomas psicéticos, cataténicos y de ansiedad.

e Su presencia incrementa la dificultad para establecer diagnéstico diferencial con psicosis cicloide, trastornos

esquizoafectivos, trastorno de personalidad borderline y episodios afectivos en el seno de una esquizofrenia.
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Episodio mixto

Este es un tépico de suma Importancia,
dado que casi dos tercios 0 méas de los pa-
cientes bipolares tendran un episodio mixto
en su evolucién, usando criterios amplios
(un sintoma del polo opuesto), o un 20%
utilizando criterios duros (cumplimentacion
de los criterios diagnésticos de ambos episo-
dios en simulténeo) (19, 26).

Por otro lado, su presencia tifie de cier-
tas singularidades a los cuadros animicos,
sobresaliendo un empeoramiento pronosti-
co. El cuadro 15 sefiala las caracteristicas
de los trastornos animicos en los cuales los
episodios mixtos son de frecuente presen-
tacion.

Desde antafio habian sido descriptos es-
tados mixtos, los cuales también fueron se-
fialados por figuras de la talla de Heinroth y
Guislain, sin embargo, el concepto moderno
y asépticamente delimitado corresponde a
Kraepelin y a Wilhelm Weygandt (26).

La definiciéon de estos se amparaba en la
psicologia experimental de Wundt, de cariz
atomista y positivista, la cual se estructura-
ba a su vez en la nocién de facultades psico-
|6gicas de la vida animica. Estas implicaban
a la funcion intelectual, volitiva y afectiva,
las que en condiciones normales operaban
de manera organizada e integrada, siendo
susceptible de andlisis aislado, aunque al-
gunos de sus productos confluian en una
sintesis indisoluble.

Los estados mixtos emergian cuando estas
tres funciones de la vida animica se disocia-
ban y comenzaban a oscilar de manera asin-
crénica, a diferentes magnitudes desde el
polo excitacién, al de inhibicion. Como con-
secuencia de este desfasaje, era posible ha-
[lar en una determinada ventana temporal, a
las funciones animicas en estados opuestos,

dibujandose el panorama cadtico y abstruso
que caracterizan aun a estos cuadros.

Actualmente, a las consideraciones krae-
pelinianas se le adiciona las nociones de
ciclacion ultradiana y ultrardpida. En el
primer caso la velocidad de ciclacién en-
tre los polos opuestos de los componentes
de la vida animica se da a razén de dias,
mientras que en el segundo en cuestién de
horas. Ante esta desregulaciéon animica, es
imposible detectar una polaridad animica
pura, delinedndose un escenario cambiante
con componentes de un polo y el otro, sin
necesidad de que estos se divorcien como
en la concepcién respectiva de Kraepelin.

Los tipos de estados mixtos son recluta-
dos en el cuadro 15. Los tres primeros tipos
(la mania ansiosa o depresiva, la depresion
excitada, y la mania con pobreza de pen-
samiento) parten de una base maniaca,
mientras que los tres ultimos (el estupor
maniaco, la depresién con fuga de ideas y la
mania inhibida) se construyen a partir de un
estado depresivo (7, 26).

Kraepelin entendia que existian formas
transicionales de estados mixtos, emergien-
do en el interludio generado en el devenir
entre un estado depresivo y otro maniaco,
lo mismo si el viraje se daba en direccidon
inversa. Sin embargo, las formas masim-
portantes eran las auténomas, sin contacto
con los demés episodios animicos, en tanto
estas se asociaban a una tendencia hacia
la cronicidad. Es de destacar que Kraepelin
subrayaba el caracter inestable del cuadroy
su dinamismo, con episodios mixtos de cor-
tas duracion y rapida mutabilidad (7, 26).

Varios autores han criticado el concepto
pergefiado por Kraepelin de estado mixto,
aduciendo que una proporcién significativa
de los mismos pertenecen a otras entida-
des. En esta vereda se encuentra Leonhard
(11), quien explicitamente considera que
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la descripcion de la mania confusa o con
pobreza de pensamiento de Kraepelin, se
corresponde en rigor de verdad con la psico-
sis cicloide confusional excitada e inhibida,
antes circunscripta en los whansinn agudos
que forman parte de la amentia excitada (5).
También la descripcién del estupor maniaco
pertenece a las cicloides de la motricidad
inhibida, que pretéritamente forman parte
de los cuadros de estupidez aguda y luego
de la amentia inhibida (5), asi como tam-
bién la descripcion de algunos subtipos de
mania delirante se correspondian con las
psicosis cicloides de angustia felicidad.

Por otro lado, estas disquisiciones suti-
les no son consideradas por el DSM 4 y el
CIE 10, aunque el DSM 5 intenta incluirlas
parcialmente, concibiéndose a los episodios
mixtos como la suma indistinta de compo-

Cuadro 16

nentes diagndsticos del episodio depresivo
mayor y del maniaco.

Estudios contemporaneos intentan reto-
mar un analisis fino de los estados mixtos,
intentando trascender las consideraciones
superficiales y simplistas de los DSM. Gran
parte de ellos son encarados por autores
referentes de la perspectiva del espectro
bipolar, sobresaliendo los conceptos de de-
presién mixta y mania disférica (mania de-
presiva de Kraepelin).

Depresion mixta

Koukopoulos y colaboradores (27, 28),
sostienen que la depresiéon melancélica (de-
presién psicoética excitada) y agitada (sin
ideacién melancélica delirante), son formas
mixtas. Consideran que estas designaciones

Los tipos de episodios mixtos segiin Kraepelin (7) (26).*mania disférica.

Mania ansiosa Depresion Mania con Estupor Depresion con Mania
Perturbacion o depresiva*® excitada pobreza de maniaco fuga de ideas: inhibida
pensamiento
Humor bajo bajo alto alto bajo alto
Actividad alto alto alto bajo bajo bajo
Pensamiento alto bajo bajo bajo alto alto

Cuadro 17

Definicion de depresion mixta de Koukopoulos.

Depresion mixta

A. Episodio depresivo mayor.

B. Por lo menos 2 de los siguientes sintomas:

e Agitacién motora intensa.

e Agitacién psiquica o tensién interna intensa.

e Pensamientos agolpados o acelerados.
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hacen caer con facilidad en una trampa ter-
minolégica, ya que la tensién psiquica, la
aceleraciéon del pensamiento y la agitacion
motora que se ven en determinados cuadros
de depresién ansiosa melancélica, en rigor
de verdad implican excitaciones de los com-
ponentes motor/volitivo y del pensar de la
vida animica, que se dan en el marco de
la inhibicion del sistema del humor, apo-
yandose en la definicién de elementos de la
vida animica de Kraepelin. A partir de esta
nocion, define a la depresién mixta; nom-
bre con el cual se deberian llamar todas las
formas agitadas de la depresién; segln los
criterios recolectados en el cuadro 17.

Esta depresién mixta se caracteriza por la
presencia de animo disférico, inestabilidad
animica, excitacién motora y/o psiquica,
verborragia, agolpamiento de pensamien-
tos, taquipsiquia, rumiaciones, insomnio de
conciliacién o fragmentacion, impulsividad,
irritabilidad, e intentos suicidas recurren-
tes. También puede observarse hipersexua-
lidad, heteroagresividad, quejas y lamentos
frecuentes. Se trata de un estado de larga
duracion, semanas 0 meses, que responde
favorablemente al tratamiento con antipsi-
coticos, mientras que los antidepresivos em-
peoran el cuadro (108).

Cabe aclarar que algunos referentes en-
tienden que esta posicién es un exceso,
puesto que la excitabilidad psicomotriz de
este subtipo de depresion se encuentra con-
dicionada por el componente ansiedad, y no
por el maniaco (1).

Mania disfdrica

En esta forma sobresale la Irritabilidad en
un trasfondo con visos depresivos. Presenta

una alta incidencia en mujeres, y gran pre-
ponderancia de manifestaciones psicéticas.
También prevalecen la inestabilidad animi-
ca, aceleracién del pensamiento, distracti-
bilidad, logorrea, hiperbulia improductiva
y la agitacién psicomotriz. Habitualmente
irrumpe en el contexto de un temperamento
depresivo o ciclotimico.

Su definiciéon es tema de controversias,
concibiéndosela como un cuadro maniaco
con al menos 3 sintomas depresivos, de
acuerdo con la perspectiva de Mc Elroy, o
al menos 2, segln Akiskal, o 1 solo sinto-
ma, representando esta udltima opcién la
utilizacion de criterios mas blandos® (19).
Mas alla de esta multiplicidad de criterios,
la sola presencia de 1 sintoma depresivo re-
sulta en una peor respuesta al litio y mejor
al divalproato de sodio (29).

Episodio mixto segiin Akiskal

Este autor utiliza definiciones operativas
explicitas, entendiendo para establecer su
diagnéstico, la presencia de 2 criterios del
polo opuesto (19).

Para explicar en qué consiste este estado
mixto, Considera al temperamento de base,
expresién atenuada del desarreglo animico
basal, y la irrupciéon de un episodio animi-
co de polaridad antipoda, superposicién
que potencia la desregulacion al promo-
ver una ciclacién ultrarrdpida y ultradiana
de la afectividad, dibujandose asi el tipico
episodio mixto. De esta manera, cuando un
episodio maniaco se presenta en el terreno
del temperamento distimico, se consuma
un estado mixto bipolarl, conocido como
mania disférica, con sintomas psicéticos e
irritabilidad marcada. En cambio, cuando

6. Los criterios duros serian los del DSM 4 que exigen el diagnéstico simultaneo de episodio maniaco y depresivo

mayor.
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Cuadro 18

Los estados mixtos segiin Akiskal.

Variables

Estado mixto
hipolar tipo 1

(maniaco)

Estado mixto
bipolar tipo 2
(ciclotimico)

Estado mixto
bipolar tipo 3
(depresivo)

agregado

Temperamento Depresivo Ciclotimico Hipertimico sin antecedentes
de hipomania.
Estado afectivo | Mania. Depresion. Depresion.

Rasgos clinicos
principales

Mania disforica.

Inestabilidad animica.
(Conocida como bipolar 2 Y4
de la clasificacion de espec-
tro bipolar de Akiskal).

Animo depresivo méas excita-
cién psicomotriz.

(Conocida como Depresién
agitada, o excitada segln
koukopoulus, o bipolar tipo 4/
depresién hipertimica, segln
Akiskal).

Clinica asociada

Psicosis (alucinaciones
acustico-verbales, ideacion
paranoide).

Animo depresivo y llanto;
euforia; fuga de ideas;
grandiosidad; irritabilidad;
hipersexualidad; ideacién
suicida; confusion; agitacion
psicomotora; insomnio.

Sin psicosis. Inestabilidad
animica.

Animo depresivo; hiperfagia;
hipersomnia; fatiga; baja
autoestima; aceleracion del
pensamiento; animo hilaran-
te; ataques de ira; tension;
inquietud; impulsividad
sexual; comportamiento des-
inhibido; juego; tendencias
suicidas.

Disforia; irritabilidad, agita-
ci6én en un trasfondo de inhi-
bicion; fatiga; intranquilidad
motora; insomnio; aceleracién
del pensamiento; empuje al
habla;impulsividad; intension
suicida; panico; excitacion
sexual; histrionismo; sinto-

mas psicoticos.

Datos asociados

Alcoholismo

Abuso de sustancias (en
especial sedantes, cafeina)

Abuso de estimulantes y
alcohol.

episodio mixto.

depresiones.

Confusion Error diagnostico con tras- Superposicion y error Buena respuesta al litio.

diagnostica torno esquizoafectivo y las diagnostico con trastorno Error diagnostico con de-
bouffet delirantes (incluyendo | borderline. presiones monopolares con
cicloides). ansiedad.

Antecedentes Forma de comienzo con Forma de comienzo con Forma de comienzo con

episodio mixto.
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es un episodio depresivo el que asienta en
el contexto de un temperamento hipertimi-
co, se configura el estado mixto bipolar 3,
o depresién agitada; y cuando el punto de
partida es el temperamento ciclotimico, se
dibuja el estado mixto bipolar 2, donde la
inestabilidad animica del tipo borderline
gana el protagonismo principal. EI cuadro
18 recolecta las principales caracteristicas
de estos estados (19, 26).

Otras consideraciones clinicas
Viraje (Switch) por terapéutica antidepresiva

El tratamiento de la depresién bipolar con
farmacos antidepresivos, terapia electrocon-
vulsiva y luminica, entre otras, se asocia con
un incremento de la desregulacién emocional,
al extremo del desencadenamiento de epi-
sodios animicos hipomaniacos, maniacos o
mixtos, asi como también sintomas de irrita-
bilidad, e inestabilidad animica y conductual.

Dada la dificultad antes sefialada de esta-
blecer el diagnostico de depresion bipolar,
fundamentalmente porque los trastornos bi-
polares comienzan con episodios depresivos
en apariencia monopolares, la utilizacién de
una terapéutica antidepresiva en estos ca-

Cuadro 19

sos puede ser deletérea al cebar la desre-
gulacion animica y empeorar el pronoéstico.

Gran parte de la discusién en las Gltimas
dos décadas era si se debia considerar a
esta constelacion de manifestaciones de
cambio hacia la polaridad opuesta de los
episodios depresivos inducida por los agen-
tes descriptos, como un efecto adverso de
los mismos, posicién defendida por el DSM
4 (3), o como un indicio de bipolaridad.

Actualmente, estas desavenencias tien-
den a desaparecer, maxime si nos atenemos
a que el DSM 5 modifica la postura del DSM
4 sobre este tema, no conceptualizandose
a las anteriores reacciones como efectos
adversos de la medicacién, sino como una
evidencia de predisposicién a la desregula-
cién animica emparentada con el trastorno
bipolar (2).

En referencia a los antidepresivos en par-
ticular, EI-Mallak (1, 30), sefiala una serie
de reacciones animicas agudas y crénicas
asociadas con su uso, que ensombrecen el
pronéstico mientras duran, en tanto en gran
parte revierten con la suspensién del antide-
presivo. El cuadro 19 sindica las principales
reacciones de desestabilizaciéon animica em-
parentadas con el uso de antidepresivos en el
terreno de una depresioén en esencia bipolar.

Reacciones animicas generadas por el uso de antidepresivos.

Manifestaciones asociadas con el uso de antidepresivos en la depresion hipolar

e Switch maniaco (25% antidepresivos triciclicos- 15% VLX — 5-0% IRSS, Bupropion.)

e Desestabilizacion animica:
- Aumento de la ciclacion animica (circanual).

- Inestabilidad animica (simil borderline).

e Disforia irritable crénica: cuadro crénico de tipo mixto en cuanto polaridad caracterizado por insomnio medio

o de despertar precoz, irritabilidad marcada y animo disférico, agitacion y tendencia suicida.
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Hipomania breve recurrente

Angst 1992 (18), forja una nueva defi-
nicién de hipomania, no centrandola en el
animo euférico solamente, ni en relacion a
su duracion y frecuencia. Lo importante era
considerar las consecuencias que generaba
cualquier sintoma hipomaniaco mas alla
de las anteriores variables mencionadas.
De esta manera pudo detectar que existian
periodos de tiempo en donde prevalecia el
aumento de la energia y la actividad, en
conjuncién con una disminucion de la ne-
cesidad de dormir, sin sobresalir el a&nimo
euférico, a menudo con una duraciéon de
menos de 4 dias’, y que se seguian de las
mismas repercusiones negativas que un epi-
sodio hipomaniaco tipico.

Asi emergen una serie de consideraciones
que intentan diagnosticar a las hipomanias
subsindrémicas, describiéndose una varian-
te hipomaniaca breve, de una duracién que
va de 2 a 4 dias, y recurrente.

Este cuadro se diagnostica como trastorno
bipolar relacionado especificado, en el DSM
5, cuando ocurre como Unica manifestacién
del polo excitado, acompafiado episodios
depresivos mayores (2). Asimismo, se obser-
va en el contexto de los trastornos animicos
prototipicos. También, es considerado como
un episodio hipomaniaco de acuerdo con
criterios blandos, interviniendo en la cons-
titucién de algunos subtipos del espectro
bipolar.

Ciclado rapido

Implica la presencia de al menos cuatro
episodios animicos que cumplen diagnés-
tico de episodio depresivo mayor, episodio
maniaco, episodio hipomaniaco o episodio

mixto, en el trascurso de 1 afio. A su vez,
estos episodios estan limitados por una re-
mision total o parcial durante dos meses, o
por cambios de polaridad opuesta, como,
por ejemplo: de mania a depresion sin solu-
cion de continuidad o a la inversa.

Asimismo, cabe aclarar que esta especi-
ficacién se aplica a los trastornos bipolares
tipo 1 y 2, solamente. Tiene una prevalen-
cia del 10 al 20% (109), es mas frecuente
en mujeres (70%) y en el TB tipo 2 (109).
El uso de antidepresivos contribuye a esta
desestabilizacion (1, 26). Presentan una
respuesta parcial al litio en el 59% de los
casos, a comparacién del 65% de los no ci-
cladores, mientras que el 34% responde a
la profilaxis con litio cuando en los no cicla-
dores la respuesta se observa en el 47% de
los casos (109).

Si bien hay arbitrariedad en el nimero de
episodios en un afio que se deben cumplir
para el establecimiento de esta condicién,
la evidencia sefiala que aquellos pacientes
con 4 o mas de estas fases en este periodo
anual, eran los que peor respondian a la pro-
filaxis con litio (26).

No solo el niumero arbitrario de episodios
es punto de controversias, sino también el
tipo a considerar de los mismos, puesto que,
con el auge del espectro bipolar, algunos
autores ponderan incluir los episodios de-
finidos por criterios blandos. Estos ultimos
son dificiles de detectar, como hoy en dia
lo es el registro de episodio hipomaniaco de
acuerdo con la definicion actual.

Depresion menor y depresion breve recurrente
La depresion breve recurrente implica la

presencia de un estado de animo depresivo
con la concurrencia de al menos otros 4 sin-

7. Lapso temporal requerido en la definicion de hipomania del DSM 4.
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tomas depresivos, que tiene una duracién
de 2 a 13 dias, y se presenta 1 vez por mes
durante doce meses. Cuando no tiene este
patrén de recurrencia, se denomina episodio
depresivo de corta duracién, extendiéndose
de 4 a 13 dias (2).

El episodio depresivo con sintomas insu-
ficientes, o menor, se destaca por no llegar
a cumplir los 4 sintomas depresivos adicio-
nales que debe cumplimentar un episodio
depresivo mayor (2).

Estos episodios cuando se presentan en
soledad y no se rednen los criterios de tras-
tornos depresivos prototipicos, se codifican
como otros trastornos depresivos especifica-
dos en el DSM 5 (2).

Es importante atenerse a los mismos y pes-
quisarlos en el interrogatorio, puesto que se
presentan con frecuencia en los trastornos
bipolares, y son utilizados como episodios
depresivos de acuerdo con criterios blandos,
en la confeccién de algunos subtipos del es-
pectro bipolar.

Perfil neurocognitivo de los trastornos bipolares

Una gran cantidad de datos avalan la pre-
sencia de un déficit cognitivo en pacientes
bipolares. Bourne y colaboradores (82) con-
dujeron un metaanalisis que recluté datos
de 2876 pacientes bipolares eutimicos. Los
resultados mostraron un déficit en el fun-
cionamiento de los dominios aprendizaje/
memoria (california y de Rey), TMT (Trail
making test), span de digitos, y el WCST

(Wisconsin sorting test). Estas medidas
mostraron una diferencia significativa con
respecto a los controles, con un tamafio de
efecto intermedio (d: 0.26- 0.63), siendo
mas pronunciada en las pruebas que mi-
den aprendizaje y memoria, y menos en las
medidas de perseveraciones y respuestas
correctas del WCST, las cuales representan
funciones ejecutivas mas complejas. Otros
estudios meta-analiticos (83, 84, 85) re-
frendan los anteriores datos.

Utilizando la bateria MCCB?®, Burdick y co-
laboradores (87) compararon el rendimiento
cognitivo de 80 pacientes bipolares tipo 1,
de los cuales 37 se encontraban eutimicos
y 43 con algln sintoma residual, y 123 con-
troles normales.

En todas las medidas los pacientes bipo-
lares tuvieron un desempefio de casi 1 DE
(desvi6 estandar) menos que la media nor-
mal. En pacientes bipolares eutimicos, to-
das las medidas estuvieron comprometidas,
ya sea la VPI (puntaje Z:-1.19), la atencién/
vigilancia (Z:-1.03), la memoria de trabajo
(Z:-0.98), el aprendizaje verbal (Z:-0.61), el
aprendizaje visual (Z:-1.00), el razonamien-
to/ resolucién de problemas (Z:-0.30), la
cognicion social (Z: -0.34), y el compuesto
(Z:-1.27). En pacientes bipolares con sinto-
mas residuales el rendimiento fue un poco
peor aun.

Recientemente, un metaanalisis conduci-
do por Bo en 2017 (88) recolectd datos de
88 estudios, sumando 487 pacientes bipo-
lares y 570 controles. Los pacientes tuvie-

8. En los tltimos afios se confecciond una bateria de pruebas neurocognitivas con el objetivo de normatizar la eva-
luacién cognitiva de pacientes esquizofrénicos, y que esta resulte sensible y especifica para el diagnéstico, facil de
utilizar y confiable. Asimismo, Gtil para homogeneizar los estudios sobre cognicién en el campo de las psicosis. De
este modo surgié el consenso MATRICS del instituto nacién de salud de mental de EE.UU (NIMH), quien elaboré

la bateria (MCCB).

Si bien en un principio su utilizacién se circunscribié a evaluar pacientes esquizofrénicos, al poco tiempo se aplicd

alos TB.
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ron un desempefio peor en todos los domi-
nios de la MCCB, siendo a su vez mayor en
el compuesto y la VPI, con un gran tamafio
del efecto (d: 0.5+0.8) seguido de otro in-
termedio en atencién, WM, aprendizaje ver-
bal y visual, y por ltimo con un grado bajo
(d:0.2+0.5) se encontraron el razonamien-
to/solucioén de problemas y cognicién social.

En ambos estudios mencionados, se apre-
cié que las areas mas conservadas fueron
la cognicién social y el razonamiento/resolu-
cién de problemas, este Gltimo un aspecto
de las funciones ejecutivas.

No obstante, si se realiza un anélisis mas
profundo de la cognicién social utilizando
pruebas mas sensibles y complejas para de-
tectar anomalias en esta area, en pacientes
bipolares también se detecta un compromiso.

En 2016, Bora (89) condujo un metaana-
lisis sobre Teoria de la mente (TOM) en pa-
cientes bipolares. Se reclutaron 34 estudios
en el que se comparaban 1214 pacientes
con TB (en remisién 545, subsindromicos
510, y agudos 159 pacientes) y 1097 con-
troles. Se registraron los resultados subse-
cuentes a la aplicaciéon de diversos test que
miden la TOM como el faux pass, el hinting
test, el test de las miradas, las falsas creen-
cias de 1°y 2° orden, el picture sequencing
tasks, el TASIT (The Awareness of Social
Inference Test), y la MASC (sarcasm, Mo-
vie for Assessment of Social Cognition). Se
obtuvo un indice sumando los resultados de
todas estas pruebas, y en algunos casos se
pudo calcular el tamafio del efecto de prue-
bas individuales.

A grandes rasgos, los pacientes con TB
considerados en su totalidad tuvieron un
peor desempefio con un tamafio del efecto
intermedio (d:0.47 a 0.63), siendo peor en
el grupo con manifestaciones subsindromi-
cas (d: 0.72) y en el grupo con sintomatolo-
gia aguda (d: 1.0a 1.3).
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Asimismo, la valoracién del déficit cogni-
tivo en esta poblacién intento determinar si
este dominio podia ser (til para el diagnés-
tico diferencial. Los diversos estudios que
se abocaron a esta empresa sefialan que el
rendimiento de los TB se ubica en un punto
intermedio entre los controles y los pacien-
tes esquizofrénicos, existiendo una super-
posicién considerable con estos ultimos. El
anterior punto determina que la valoracién
neurocognitiva no es muy 0til en la practica
para el diagnéstico diferencial.

En sintonfa con la Gltima aseveracién, uno
de los estudios mas completos y recientes
conducido por Lynham en 2018 (90), aplic6
la MCCB a 558 esquizofrénicos, 112 esqui-
zoafectivos depresivos, 76 esquizoafectivos
bipolares, y 78 bipolares de los cuales 68
eran tipo 1. Se obtuvieron diferencias es-
tadisticamente significativas de todas las
condiciones psicopatolégicas con respecto a
los controles sanos, siendo el perfil entre los
diferentes trastornos evaluados, semejante,
diferenciandose solo en el plano cuantita-
tivo. A su vez, Se observo una gradualidad
en referencia a este Gltimo punto, siendo el
déficit mayor en la poblacién con esquizo-
frenia y trastorno esquizoafectivo depresivo,
con un tamafio de efecto de la diferencia
en la variable compuesta de la MCCB gran-
de (d: 0.9/0.83), cuando se los compara
con bipolares, y con un tamafio intermedio
(d.0.50/0.45) con respecto a los desérdenes
esquizoafectivo-bipolares.

En los TB el area cognicién social se acerca
a la media del rendimiento de los controles,
siendo el tamafio del efecto de la diferencia
cercano a cero. En cambio, los esquizofréni-
cos y ambos trastornos esquizoafectivos no
se diferencian entre si en referencia a este
dominio. Cuando se compara la cognicién
social de estos Ultimos con el grupo bipolar,
la diferencia es significativa con un tamafio



intermedio (d: 0.5/0.8).

En definitiva, los TB tienen un desempe-
fio, medido en puntaje Z, en la MCCB de la
MATRICS entre -1DE y -0.3DE con respecto
a la media de los controles. Por otro lado,
tienen igual patrén de déficit cognitivo que
los trastornos esquizoafectivos y la esquizo-
frenia, a diferencia de una relativa conser-
vacién de la cognicién social y una menor
magnitud del defecto de las restantes areas
cognitivas de la MCCB®.

El anterior trabajo refrenda datos y con-
clusiones de estudios pretéritos (91, 92),
en donde también se afirma una diferencia
fundamentalmente cuantitativa en el déficit
cognitivo en los TB, ubicandose su desem-
pefio en promedio 0.5 DE por arriba de los
pacientes esquizofrénicos en memoria Vi-
sual, verbal, VPI, atencion y funciones eje-
cutivas medidas especialmente con WCST y
TMT-b.

Aboga por la consideracion de que el com-
promiso cognitivo en el TB es un rasgo, la
existencia de este en familiares de primer
grado que no presentan la afeccién. Una
revision de 2016 (86) detecté compromiso
cognitivo en atencién, velocidad de procesa-
miento de la informacién (VPI), aprendizaje/
memoria verbal, y fluencia verbal, en pa-
cientes bipolares eutimicos (23 estudios), y
en menor medida en familiares de primer
grado no afectados (28) estudios.

Con respecto a la evolucién del compromi-
so cognitivo, el peso de la evidencia parece
volcarse, a pesar de algunos estudios aisla-
dos, a considerar que el mismo es estable,
no existiendo neuroprogresion (110, 111).

En resumen, un grupo de TB presenta dé-
ficit cognitivo, mientras que otro considera-
ble se ubica dentro de la distribucién nor-

mal. Dada la superposicion del rendimiento
cognitivo de los TB con los controles norma-
les en un extremo, y el espectro psicético
en el otro, la valoracién neurocognitiva no
es (til para establecer diagnosticos diferen-
ciales si se la utiliza de modo aislado. Sin
embargo, su utilidad radica en la distincién
de un subgrupo de pacientes que tendra
peor pronéstico, y donde la obtencién de un
perfil cognitivo puede ser beneficioso para
elaborar estrategias de tratamiento de esti-
mulacién cognitiva y neurorehabilitacion en
casos puntuales. El objetivo de estas inter-
venciones es promover un mejor desempefio
funcional.

La diferencia con el trastorno esquizofré-
nico es cuantitativa, aunque los dominios
de cognicién social, razonamiento, y ciertas
funciones ejecutivas, se encuentran mas
conservados, siendo esta una diferencia
cualitativa a considerar.

Por dltimo, este déficit cognitivo parece
ser estable luego de los primeros afios de
afeccion, no presentando progresion.

Curso

El trastorno bipolar es un desorden croni-
co en el cual se suceden episodios animicos
con recuperacién interepisédica completa o
parcial.

El anterior curso descripto, sin embargo,
puede adoptar formas leves, moderadas o
graves. Para evaluar dicha severidad y esta-
blecer un pronoéstico, las principales varia-
bles a considerar deben ser el rendimiento
funcional, y el nimero de recidivas. También
se debe atender a la persistencia de sinto-
mas animicos subsindrémicas o residuales,
inter-episddicos, no solo porque afectan la

9. Mejor rendimiento que los trastornos mencionados, con una diferencia de 0.75 y 1.5 desviaciones estandar,

aproximadamente.
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calidad de vida, sino también debido a que
se asocian a un mayor deterioro funcional y
a un incremento en el ndmero de recidivas.

La importancia de detectar estas variables
que afectan el pronoéstico radica en propor-
cionar un abordaje terapéutico temprano
que mejore las expectativas del cuadro.

Rendimiento funcional

En los ultimos decenios los datos propor-
cionados por una multiplicidad de estudios
sostienen que un grupo de pacientes bipo-
lares eutimicos presentan un deterioro en el
funcionamiento psicosocial, hallandose este
compromiso en un 30-60% de los casos
(112).

Por otro lado, este compromiso funcional
asume en la mayoria de los bipolares un pa-
trén estable, sin progreso sustantivo, aunque
en un porcentaje de pacientes se observa
un declive. De todos modos, hay evidencias
de que ese declive se enlentece y se torna
estable en el curso intermedio del trastorno
luego de unos afios (113). Cabe aclarar que
dicho compromiso es significativamente
menor que en la esquizofrenia (114).

Como se menciond, en referencia a la fun-
cionalidad, existen diferencias intragrupo.
Un estudio reciente (115), en donde se re-
clutaron 90 pacientes bipolares eutimicos y
40 controles, evalué el funcionamiento psi-
cosocial y el rendimiento neurocognitivo, al
inicio y a los 5 afios. Se pudieron distinguir
dos grupos, uno con progresién del deterioro
funcional, y otro que mantuvo estabilidad.
El primer grupo tuvo un mayor nimero de
recaidas e internaciones, y un peor desem-
pefio neurocognitivo.

En otro estudio de Jiménez-L6pez y co-
laboradores (2018) (114), se intentd pro-
fundizar sobre la progresién del deterioro
funcional y en el rendimiento neurocogniti-
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vo de los pacientes con TB, comparandolos
con el trastorno esquizofrénico. Se valoré el
rendimiento neurocognitivo y funcional en el
tiempo O y a los 5 afios, de 100 pacientes
bipolares eutimicos, de los cuales 50 tuvie-
ron antecedentes de sintomas psicéticos, 50
pacientes esquizofrénicos, y 50 controles.

Los resultados demuestran un patrén neu-
rocognitivo de afectacion similar, pero con
diferencias cuantitativas entre bipolares y
esquizofrénicos. El nivel de funcionamiento
medido con las escalas GAF (Global Assess-
ment of Functioning) y la FAST (Functio-
ning Assessment Short Test), fue mejor en
el grupo bipolar que en el esquizofrénico.
Por otro lado, los sintomas psicéticos en el
TB no empeoran el pronéstico, sin diferen-
cias en el plano neurocognitivo y funcional
con aquellos que no lo tienen. Por ultimo,
las variables que explican la mayor varian-
za en el nivel funcional fueron los sintomas
subdepresivos residuales, el compuesto del
rendimiento cognitivo global, y el nivel de
memoria verbal.

Estos ultimos datos se corresponden con
otros estudios (116, 117), que sefalan a los
sintomas subdepresivos residuales, a la que
se suma la memoria verbal, la funcién aten-
cional y ejecutiva en el primer trabajo, como
variables que repercuten significativamente
en el funcionamiento medido con la FAST
y/o GAF, dos de las principales escalas para
medir el ambito funcional.

Asimismo, en un estudio conducido por
Strejilevich y col. (2013) (106) que reclu-
to 56 pacientes bipolares eutimicos, a los
que se los evalué durante 1 afio, hall6 que
las variables nimero de semanas con sin-
tomas subsindrémicos depresivos, sintomas
maniacos moderados, y el mayor puntaje
en el factor de inestabilidad animica, ex-
plicaban casi un 50% del puntaje total de
la escala FAST. Este estudio al delimitar al



denominado factor de inestabilidad animi-
cal®, aporta un dato significativo al ubicarlo
como un factor que repercute en la funcio-
nalidad y también en la recurrencia (107).
De hecho, la inestabilidad animica es mejor
predictor del nivel de funcionamiento y el
riesgo de recaida, que la clasica diferencia-
cion TB tipo 1y 2 (107).

Recidiva de episodios animicos

Con respecto a la recurrencia de episodios
animicos, este es un factor que tiene una
injerencia en el empeoramiento del funcio-
namiento psicosocial, y que conspira contra
la calidad de vida y el bienestar general.

A partir de los datos del estudio multicén-
trico STEP-BD (118), se puede identificar
como la persistencia de sintomas residuales
es un predictor de recurrencia ademas de
atentar contra el rendimiento funcional. Se
reclutaron 858 pacientes que alcanzaron la
recuperacion de su estado animico y se los
siguié durante 24 meses. De estos el 48.5%
tuvo una recurrencia, siendo un episodio
depresivo en el 34.7% de los casos, y en
un 13.8% se presentd un episodio mania-
co/hipomaniaco/o mixto. Las variables que
predijeron una recurrencia depresiva fueron
la presencia de sintomas residuales depresi-
VOS y maniacos, y la proporcion de dias con
animo depresivo 0 ansioso en el Gltimo afo.
En referencia a la recurrencia maniaca, hi-
pomaniaca o mixta, los sintomas maniacos
residuales en la recuperacion, y la alta pro-
porcién de animo euférico en el Gltimo afio.

Ademas de los sintomas animicos residua-
les interepisédicos, existen otras variables

que se asocian a un riesgo incrementado de
recurrencia.

En una revision sistemética sobre el tema
extensa, selecciondndose 20 estudios con
pacientes infantojuveniles, y 28 con adul-
tos, Estrada-Prat y col. (2019) (119), de-
terminaron que las variables mas asociadas
con la recurrencia de episodios animicos
fueron el comienzo a edades tempranas, el
bajo nivel socioeconémico, las comorbilida-
des, sintomas animicos subsindrémicos in-
terepisédicos, la presencia de estresores, y
la historia familiar de TB.

Otros tantos estudios sefialan al déficit
cognitivo, los antecedentes de varios epi-
sédicos animicos, la comorbilidad con tras-
torno de ansiedad y abuso de sustancias,
el hipotiroidismo, el uso de antipsicéticos
tipicos como predictores de recaida, sin ol-
vidarse de la falta de adherenciay la discon-
tinuacion del tratamiento (111).

En poblacion infantojuvenil, a partir de los
datos del estudio COBY sobre el curso y evo-
lucién del TB en este grupo etario, Birmaher
y col. (2020) (120), los factores de riesgo
de recurrencia mas sustantivo fueron los pe-
riodos cortos de recuperacién, la aparicion
del cuadro a edad temprana, el inicio de la
evaluacién profesional a edad mas tempra-
na, antecedentes de episodios depresivos
graves. Estos factores tuvieron una precisién
de entre el 72-82% para predecir cualquier
episodio animico (80% para depresion y
89% para hipomania/mania), con una espe-
cificidad para ambos de 74%. La presencia
de manifestaciones subsindrémicas intere-
pisédicas y la presencia de comorbilidad no
incrementaron estos valores de sensibilidad

10. Entendida esta inestabilidad como la sucesién de periodos subsindrémicos o sindrémicos, incluyendo la euti-
mia. Operativamente se define al factor de inestabilidad animica, como el nimero de cambios de humor / Nimero
de semanas consideradas. Se valoran todos los cambios de humor, incluidos los que van de la eutimia alos sinto-
mas subclinicos, o episodios animicos sindrémicos, y de estos a la eutimia.
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y especificidad.

Otro tema relacionado, es si existe un pré-
dromo de los trastornos bipolares y si se pue-
de predecir el primer episodio animico que
determina la instauraciéon de un TB. Faedda
y col. (2015), (108), realizaron una revisién
seleccionando 26 estudios. La presencia de
antecedentes de inestabilidad animica, de
episodio depresivo mayor, de sintomas de-
presivos subsindromicos, de sintomas hipo-
maniacos subsindrémicos con o sin episodio
depresivo mayor, ciclotimia o el diagnostico
de trastorno bipolar no especificado, de-
presiéon mayor con sintomaspsicéticos, y el
diagnostico de trastorno psicético no espe-
cificado.

Cuadro 20

En definitiva, todos estos estudios sefialan
una correlacién entre el rendimiento funcio-
nal, y determinadas variables neurocogniti-
vas, el mayor nimero de episodios animicos,
y la presencia de sintomas subsindrémicos
residuales, en especial la depresion subsin-
drémicay la inestabilidad animica.

Martino y col (2016) (110), a partir de las
interrelaciones entre las variables mencio-
nadas y el andlisis extenso de la evidencia,
concluye que es posible que aproximada-
mente un tercio de los pacientes bipolares
presenten déficit cognitivo, tengan un riesgo
incrementado de recidiva, pobre respuesta
al tratamiento, y pobre desempefio funcio-
nal. En este grupo con compromiso cogni-

Principales variables asociadas a un déficit en el rendimiento funcional, y aun incremento del riesgo de

recidiva.

Deterioro del rendimiento funcional

Incremento del riesgo de recurrencia

de episodios animicos

e Presencia de déficit cognitivo.

e Presencia de sintomas subsindrémicos e interepisoé-
dicos: depresion subsindrémica, sintomas maniacos
leves, inestabilidad animica.

e Alto nimero de recidivas.

e Sexo masculino.

e Edad adulta.

e Bajo Cl premérbido.

e Déficit cognitivo.

e Presencia de sintomas subsindrémicos e interepiso-
dicos: depresion subsindrémica, sintomas maniacos
leves, inestabilidad animica.

e Antecedentes de varios episédicos animicos.

e Comorbilidad con trastorno de ansiedad.

e Comorbilidad con abuso de sustancias.

e Hipotiroidismo.

e Uso de antipsicéticos tipicos.

e Comienzo a edades tempranas*.

e Bajo nivel socioeconémico*.

e Estresores*.

e Antecedentes familiares de TB*.

*: en poblacién infantojuvenil.
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tivo ya presente desde los inicios, sin una
progresion sustantiva del mismo, existiria
un peor pronéstico, con aceleracién de los
ciclos, en donde a mayor nimero de epi-
sodios, mayor riesgo de recidiva, peor res-
puesta al tratamiento y peor funcionamiento
psicosocial. Posiblemente los sintomas ani-
micos residuales interepisédicos sean mas
frecuentes, y a su vez el impacto acumula-
tivo de factores adversos sociales reforzaria
el peor pronéstico, tales como el estigma, el
desempleo, la falta de un medio familiar o
socioafectivo de contencién, entre otros.

El cuadro 20 recolecta las principales va-
riables que inciden en el curso, repercutien-
do en el rendimiento funcional e incremen-
tando el riesgo de recidiva y de internacion.

Abordaje en la urgencia

Se torna dificultoso encarar el abordaje de
urgencia de los trastornos bipolares y la de-

Cuadro 21

presion monopolar, de acuerdo con la con-
cepciéon de Leonhard o desde la 6ptica de
la psicosis maniacodepresiva de Kraepelin,
en tanto los estudios para validar estrategias
terapéuticas se basan en una clasificacion
diferente.

A continuacién, se esgrime un esquema
que intenta ordenar el proceder diagnéstico
y terapéutico armonizando la visién actual
sobre este tépico, sin obviar las ensefianzas
de los clasicos.

Para ello, esta problemética debe plan-
tearse persiguiendo como directriz una
orientaciéon que pondere las exigencias que
se suscitan en la cotidianeidad de nuestra
labor, en estos tiempos. Con este objetivo
en mente se deben considerar una serie de
pasos fundamentales, como el cuadro 21
ilustra.

Abordajes de los trastornos bipolares en la urgencia

1. Diagnéstico positivo
2. Diagnoéstico diferencial
3. Registro de comorhilidades

4. Abordaje terapéutico en la urgencia

Manejo de emergencias médicas

Algoritmo diagnéstico
en la urgencia

Manejo de emergencias psiquiatricas

Durante el proceso diagnéstico la presencia de manifestaciones confusionales o cualquier otro indicio perti-
nente, amerita un estudio meticuloso para descartar enfermedad médica, habitualmente requiriendo inter-
nacién clinica. Cuando las causas médicas estan descartadas y se presenta una situacion de riesgo cierto
e inminente para el paciente, incluyendo la ideacién y el intento suicida, se debe efectuar una internacion
psiquiatrica terapéutica.
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Cuadro 22
Guia para la anamnesis de los trastornos bipolares

Guia para la anamnesis del paciente con manifestaciones animicas:

Consideraciones clinicas actuales

e Cumplimentacion de criterios para episodio animico (depresivo, mixto, maniaco, hipomaniaco)

¢ indagar presencia de alteracion del estado de conciencia.

e Indagar existencia de sintomas psicéticos.

e Indagar presencia de sintomas catatonicos.

e Examinar factores asociados a riesgo suicida.

e |nvestigar existencia de signo-sintomatologia atipica de los episodios animicos: signos de foco neurolégico y
otras manifestaciones somaéticas.

e |nvestigar intoxicacion, efectos adversos o abstinencia de sustancias o farmacos.

e En caso de depresion: examinar si se cumplen criterios para episodio melancélico o atipico, e indagar sobre
indicios clinicos de depresion bipolar o monopolar.

Consideraciones evolutivas

e Antecedentes de diagnéstico de trastorno animico.

e Tipo de temperamento (**).

e Antecedente de episodios animicos previos:

- Tipo de episodio.

- Edad de comienzo.

- Relacién con estacionalidad del afio, ciclos hormonales femeninos (menarca, menstruacion, puerperio).

- Presencia de ciclacion rapida.

- Antecedentes de episodios animicos con sintomas psicéticos, cataténicos o confusionales previos.

- Antecedentes de ideacién o intento suicida.

e Antecedentes de otros trastornos psiquiatricos (ejemplo: borderline, trastornos de ansiedad, trastorno esquizo-
frénico, esquizoafectivo, psicético breve, etcétera).

e Antecedentes familiares de trastornos animicos (*) y otros trastornos psiquiatricos (si no los hay, indagar por
manifestaciones asociadas a trastornos animicos, como suicidio, adicciones, etcétera).

e Antecedentes de trastorno de consumo de sustancias.

e Antecedentes de traumatismo craneoencefélico.

e Antecedentes de enfermedades medicas capaces de generar episodios animicos (ver causas medicas de epi-
sodios animicos en el apartado siguiente).

Consideraciones farmacoldgicas y terapéuticas

e Plan farmacolégico actual: farmacos, posologia y modificaciones al respecto.

e Respuesta al tratamiento psicofarmacolégico actual y anteriores:

- Empeoramiento con antidepresivos (cambio o switch a episodio maniaco, hipomaniaco o mixto).

- Antecedentes de respuesta efectiva a psicofarmacos.

Antecedentes de empeoramiento (switch) con otras terapéuticas: terapia electroconvulsiva, luminica, etcétera.

*: el antecedente de trastornos bipolares en la familiares una variable de importancia suma.
**: la evaluacion del temperamento basal se debe realizar cuando el paciente se encuentra estabilizado. Se
puede utilizar la versién validada al espafiol de la escala autoaplicada TEMPS A (31).




Cuadro 23
Diagnésticos diferenciales del trastorno bipolar.

Diagnéstico diferencial

e Descartar enfermedad médica.

e Descartar intoxicacién o abstinencia de sustancias.

e Descartar otros trastornos psiquiatricos:

- Descartar psicosis reactiva breve (psicosis cicloide).
- Descartar trastorno esquizoafectivo.

- Descartar esquizofrenia.

- Descartar depresién monopolar.

e Descartar trastorno de personalidad borderline o comorbilidad.

Cuadro 24
Principales factores de riesgo suicida en paciente bipolar.

Factores de riesgo para suicidio en pacientes hipolares

e |ntento de suicidio previo.

e Antecedentes familiares de actos suicidas.

e Estado mixto o mania con sintomas depresivos.

e Ciclado rapido.

e Edad de comienzo temprana.

e Depresion, ideacién melancélica.

e Episodios depresivos recurrentes (mayor a 4).

e Fase temprana de evolucién de la enfermedad.

e |[mpulsividad marcada.

e Aislamiento social.

e Periodo inmediatamente posterior al ingreso de una internacién.

e Periodo inmediatamente posterior al alta de internacién.

e Comorbilidad con trastornos de ansiedad (en especial ansiedad generalizada).

e Comorbilidad con trastornos de personalidad del cluster B (en especial limite).

e Antecedente de abuso sexual y fisico en la infancia (también abuso sexual en la adultez.).

e Trastorno de abuso de sustancias (nicotina, alcohol y otras).
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1) Diagnostico positivo

Para establecer un diagnostico positivo, al
inicio presuntivo, es obligatorio una anam-
nesis exhaustiva del paciente y de allega-
dos, cifiéndose el inquirir no solo a la obser-
vacién clinica actual y las consideraciones
evolutivas, sino también una serie de varia-
bles adicionales, Utiles para clarificar el pa-
norama. El cuadro 22 enumera los principa-
les datos que debe recolectar la anamnesis.

2) Diagnostico diferencial

Este paso no exige mayores problemas
frente a los clasicas pinturas de mania y
depresidn, siguiendo la bitacora orientativa
anterior; sin embargo, la irrupciéon en este
terreno animico de sintomas psicéticos, ca-
taténicos y confusionales, muy en especial
en los episodios mixtos donde a su vez los
anteriores son muy frecuentes, si represen-
tan un obstaculo significativo en tanto de-
mandara un tiempo considerable la diluci-
dacién diagnostica, lo cual se contrapone
con la perentoriedad con la cual se debe
establecer el tratamiento. El cuadro 23
menciona los principales diagnésticos dife-
renciales de los trastornos bipolares.

Antes de comenzar, se resalta que, ante la
presencia de perturbacién del nivel de con-
ciencia, el enfoque diagnéstico y terapéuti-
co es el propio del delirium. Por otro lado,
ante la existencia de una excitacion psico-
motriz, o ante un riesgo de suicidio cierto
e inminente, se debe proceder con celeri-
dad, instaurando un accionar terapéutico
sin vacilaciones, puesto que estas perturba-
ciones conductuales ameritan internacion
con contencion quimica y a menudo fisica,
relegando el indagar diagnostico hasta que
las condiciones de seguridad del paciente
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estén establecidas. El cuadro 24 sindica los
principales factores de riesgo suicida en el
trastorno bipolar (1, 32).

Cuadros depresivoes, maniacos y mixtos de
etiologia médica

Existe una multiplicidad de enfermedades
de la medicina general que pueden causar
manifestaciones animicas o estar asocia-
das a las mismas. Se suma el hecho de
que frecuentemente pueden actuar como
desencadenantes de reacciones afectivas,
indistintas a veces de los cuadros tipicos,
interviniendo como estresores psicosociales.
A partir de este ultimo dato se desprende
un hecho a resaltar, los pacientes bipolares
no estan exentos de padecer estas patolo-
gias médicas, las cuales pueden intervenir
neurobiolégicamente o como estresores psi-
colégicos, generando una descompensacion
con el consiguiente desencadenamiento de
un episodio animico. Por lo anterior, se hace
imperioso el inquirir sobre las etiologias mé-
dicas asociadas a las manifestaciones ani-
micas cada vez que existan recaidas en los
pacientes bipolares, en especial cuando la
fenomenologia afectiva debuta o cuando
adopta rasgos atipicos.

El cuadro 25 recolecta las principales
enfermedades médicas, capaces de produ-
cir manifestaciones depresivas, maniacas y
mixtas (34-38). Muy en especial los cuadros
mixtos, que pueden acompafiarse de com-
promiso del nivel de conciencia y ser se-
mejantes a un delirium, por lo que hay que
prestar suma atencion a estos estados.

La anamnesis meticulosa, con el registro
de los antecedentes, la entrevista a los alle-
gados, la recoleccién de la signo-sintomato-
logia atipica para un cuadro animico endo-
geno, como pueden ser los signos de foco



neurolégico y otras manifestaciones somati-
cas, sumado al laboratorio completo, y otras
pruebas complementarias como las neuroi-
magenes, permitiran arribar al diagnéstico
de la mayoria de estas etiologias médicas.
Si bien toda irrupcion de un episodio ani-
mico amerita un examen clinico y laborato-
rio completo, es necesario solicitar un perfil

Cuadro 25

tiroideo siempre. Esto se debe a que dicho
perfil no forma parte del protocolo de un la-
boratorio completo y la asociacién con pato-
logia tiroidea es lo suficientemente alta, al
punto que algunos autores no solo la sefia-
lan como un factor desestabilizador, lo cual
es evidente, sino también le sospechan un
rol etiopatogénico. Asi, las perturbaciones

Principales causas médicas de mania y depresion.

Manifestaciones depresivas, maniacas o mixtas causadas o asociadas a enfermedad médica

Depresion

Mania

e |nfecciosas (HIV, TBC, neumonias, hepatitis, mono-
nucleosis infecciosa, etc.).

e Accidentes cerebrovasculares, de acuerdo con la
localizacion.

e Traumatismos craneoenceféalicos, de acuerdo con la
localizacion de la lesion.

e Neuroldgicas: tumores cerebrales, demencias, en-
fermedad de Parkinson, esclerosis multiple, enferme-
dad de Huntington, epilepsia, hidrocefalia normoten-
siva, miastenia.

e Endocrinolégicas: enfermedad de Cushing, hipopi-
tuitarismo, enfermedad de Addison, Hipotiroidismo,
hipoparatiroidismo, Diabetes).

e Déficits nutricionales: de vitamina B12, tiamina,
folatos, pelagra.

e Colagenopatias: artritis reumatoide, lupus eritema-
toso sistémico.

e Hematoldgicas: anemias, leucemias.

e Neoplasicas: Cancer de pancreas, metastasis gene-

ralizadas.

e |nfecciosas: HIV, neurosifilis, encefalitis epidémica,
etc.

e Accidentes cerebrovasculares, de acuerdo con la
localizacion (33).

e Traumatismos craneoencefalicos, de acuerdo con la
localizacion de la lesion.

e Tumores intracraneanos (34). sindromes paraneo-
pléasicos (encefalitis limbica).

e Neurolégicas: demencias, esclerosis multiple, en-
fermedad de Parkinson, epilepsia, enfermedad de
Wilson.

e Endocrinolégicas: enfermedad de Cushing, hiperti-
roidismo, hipotiroidismo, enfermedad de Addison.

e Trastornos metabdlicos y nutricionales: postoperato-
rio, uremia, déficit vitamina B12, hemodialisis.

e Autoinmunes: encefalitis autoinmune, en especial
con AC-anti-receptor NMDA, lupus eritematoso sisté-

mico.

*: Los traumatismos craneoencefalicos pueden presentar como secuela cuadros depresivos monopolares y des-
ordenes bipolares, ademas de sindromes de desinhibicién conductual simil mania como consecuencia de lesio-
nes orbitobasales, o apatico abulicos simil depresion, ante lesiones de la corteza prefrontal dorsolateral y el giro
cinguli. La etiopatogenia no esté clara, no pudiéndose afirmar con certeza si son individuos con predisposicion
a desarrollar cuadros animicos de todas formas, o si la fisiopatologia traumatica es el principal factor causal de
estos, ni tampoco esta claro hasta qué grado interviene la reactividad psicolégica en su aparicion.
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del eje tiroideo se asocian con incremento
del ciclado rapido (109), siendo indepen-
diente de los efectos perjudiciales del litio
sobre la gldndula (39, (41), aunque otros
estudios solo hallaron asociacién con la
bipolaridad en general y no con algin sub-
tipo (40). También en pacientes bipolares
se han hallado incremento en los titulos de
anticuerpos anti-tiroideos, padeciendo una
gran proporcién de estos, un hipotiroidismo
subclinico (40).

Del conjunto de patologias médicas que
pueden presentar episodios maniacos y de-
presivos, las cuales pueden simular trastor-
nos bipolares, sobresalen la epilepsia y las
demencias.

Epilepsia y manifestaciones animicas bipolares

En la epilepsia se pueden presentar los
sindromes maniacos y depresivos pre-icta-
les, post-ictales e ictales, en especial en
epilepsias del I6bulo temporal. Estos ultimos
estan en relacién inmediata con la irrupcion
de una crisis, lo que ayuda al diagnostico.
Son breves, habitualmente acompafiados
de enturbiamiento de conciencia, y buena
respuesta ante el ajuste de la medicacion
antiepiléptica, de alli que se presuma una
fisiopatologia estrechamente vinculada con
la del ictus o crisis epiléptica (77).

También existen manifestaciones animi-
cas sin relacién con las crisis, en especial, el
denominado trastorno distimico interictal de
la epilepsia, de caracter depresivo, aunque
han sido descriptos episodios hipomaniacos
y maniacos que pueden llegar a simular un
trastorno bipolar. De lo anteriormente ex-
puesto se deduce la necesidad de recabar el
dato de antecedentes de epilepsia o de cri-
sis convulsiva. Las anteriores caracteristicas
clinicas, con el agregado de la informacion
proporcionada por estudios complementa-
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rios, como los neurofisiolégicos, contribuyen
a clarificar el panorama diagnéstico.

Demencias y manifestaciones animicas bipo-
lares

En referencia a las demencias, todas se
acompafian de manifestaciones psiquiatri-
cas, destacandose las afectivas. En el Al-
zheimer, si bien es la depresién atipica el
cuadro afectivo mas prevalente, a menudo la
presencia de un sindrome de desinhibicién
conductual simil maniaco, puede confundir
el panorama simulando un trastorno bipolar
(76). Lo mismo en las demencias frontotem-
porales, donde este Ultimo desorden es mu-
cho mas frecuente y donde la edad de inicio
de la patologia habitualmente se presenta
a partir de los 40 afios, contribuyendo a la
equivocacion (76).

La edad de comienzo en la 3° edad, la
falta de respuesta a psicofarmacos, las ca-
racteristicas atipicas de la clinica depresiva
y del sindrome pseudomaniaco, la pobreza
cognitiva y la concurrencia de deterioro cog-
nitivo y signo-sintomatologia neurolégica,
sumado a los datos proporcionados por es-
tudios complementarios neuropsicolégicos
y de neuroimagenes, ayudan a despejar las
dudas planteadas.

Efectos adversos farmacoldgicos, intoxicacion
y abstinencia de sustancias

La lista de farmacos y sustancias psicoac-
tivas pasibles de generar manifestaciones
afectivas son casi ilimitadas y en expansion.

El cuadro 26 recolecta los principales far-
macos y téxicos asociados (36, 37).

Se debe considerar siempre la anamnesis
con el paciente y sus allegados, indagando
sobre farmacos en uso, modificaciones en
el plan farmacolégico (en cuanto a adicion



de nuevos farmacos, dosis y posologia), asi
como también antecedentes de abuso de
sustancias y existencia de contacto reciente
con toxicos, algunas veces relacionado con
el ambito de trabajo. Lo anterior se puede
acompafar de estudios de laboratorio y do-
sajes de sustancias en orina, de acuerdo con
los resultados que arroja el examen clinico.

Diagndstico diferencial de otros trastornospsi-
quiatricos

Trastorno esquizoafectivo

Este cuadro clinico plantea dudas diag-
nésticas, dada la superposiciéon signo-sin-
tomatolégica con los trastornos bipolares.
A la dificultad mencionada, se agrega otra,
consistente en las incongruencias en su de-
finicién de acuerdo con los aspectos trans-
versales y longitudinales que establecen los
manuales diagnésticos actuales. En lo que
respecta al corte sincrénico, el criterio B
del DSM es arbitrario y poco util a los ojos

Cuadro 26

de distintos autores (42, 26), en tanto es
muy dificultoso el registro de la presencia
de sintomas psicéticos puros, cumpliéndose
el criterio A de la esquizofrenia (DSM 4) o
la presencia de delirio y alucinaciones (DSM
5), durante al menos dos semanas, al mar-
gen del caracter arbitrario que supone. Por
otro lado el CIE 10 no permite una buena
orientacion longitudinal al igual que el DSM
4, a pesar de reconocer la existencia de for-
mas esquizo-depresivas, esquizo-bipolares y
esquizo-mixtas.

Marmero elabora un intento de solucién
(42), al concebir al trastorno esquizoafec-
tivo como constituido por dos subtipos, uno
concurrente, en el cual se registra un episo-
dio esquizo-depresivo, 0 esquizo-maniaco, 0
esquizo-mixto, cumpliéndose en simultaneo
el criterio A de la esquizofrenia y los pro-
pios de los episodios afectivos. El otro, de-
nominado secuencial, en donde se suceden
episodios afectivos puros y mixtos, y otros
psicoticos puros, ademas de las misturas es-
quizo-afectivas. Considera que la evolucién

Principales agentes generadores o asociados al desencadenamiento de cuadros animicos.

Farmacos y toxicos asociados a la produccion de episodios animicos

Depresion

Mania

e Farmacolégicas: antihipertensivos, B-bloqueantes,
antineoplasicos, fenotiazidas, corticoides, azatiopri-
na, bleomicina, butaperazina, carbamazepina, ciclo-
serina, cionidina, clotrimazol, anticonceptivos orales,
dapsona, difenoxilato, digital, disulfiran, estrégenos,
etoxucinida, griseofulvina, indometazina, |-dopa, me-
tisergida, metronidazol, morfina, primidona, progeste-
rona, neurolépticos, vitamina D en altas dosis.

® |ntoxicaciones: mercurio, talio, plomo, benceno,

bismuto, monéxido de carbono.

e Farmacolégicas toxicolégicas:Corticoides, anestési-
cos, andrégenos, ACTH, isoniacida, opiaceos, broco-
dilatadores, metoclopramida.

e Toxicologicas: psicoestimulantes (cocaina, anfeta-

minicos, etc.), alucinégenos, alcohol.
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y la respuesta al tratamiento es similar en
ambos subtipos, de alli su unidad.

Desde esta perspectiva, al remarcar la im-
portancia del diagnéstico longitudinal, mu-
chos cuadros antes englobados como bipola-
res pasan a las filas de los esquizoafectivos;
siendo este aspecto de capital importancia
para establecer el diagnéstico diferencial, ya
que en los trastornos bipolares la sucesion
de episodios no es siempre esquizoafectiva,
como en el subtipo concurrente del trastor-
no esquizoafectivo, ni tampoco se cumplen
criterios de episodios psicoéticos puros en
ausencia de sintomas animicos, como en el
subtipo secuencial del citado trastorno (42).

En definitiva, a pesar de la propuesta an-
terior, el diagnostico diferencial no deja de
ser engorroso, en tanto amerita un largo pro-
ceso de observacion, y fundamentalmente,
debido a los limites poco claros entre las for-
mas psicéticas de los trastornos del estado
del animo y las manifestaciones esquizoa-
fectivas, en el corte transversal.

Cuadro 27

Actualmente, un grupo considerable de
autores intentan sortear este obstaculo, in-
corporando visiones dimensionales (43),
pergefiando un sub-espectro afectivo/psi-
cético, que involucra un continuum que va
desde el polo de los trastornos animicos con
sintomas psicoéticos, hasta la esquizofrenia
con sintomas animicos, hallandose inter-
puesto el trastorno esquizoafectivo (44). Tal
especulaciéon se apoya no solo en la super-
posicién psicopatoldgica evidente al examen
clinico, sino también en estudios que mues-
tran un incremento en el riesgo genético de
padecer cualquiera de estos trastornos en
familiares de 1° grado de pacientes que pa-
decen alguno de ellos, a comparacién de la
poblacién de control. Asimismo, estudios ge-
néticos de ligamiento identificaron regiones
de interés en comun para estas tres perturba-
ciones (45), a lo que se agregan marcadores
neurobiolégicos como la alteracién en la onda
P50, entre otros, asociados a la presencia de
sintomas psicéticos independientemente del

Criterios diagnésticos DSM 5 para el trastorno psicético breve.

Trastorno psicotico breve [298.8] (F23.8x)

1. Ideas delirantes.

2. Alucinaciones.

4. Comportamiento muy desorganizado o cataténico.

A. Presencia de uno (o mas) de los sintomas siguientes. Al menos uno de ellos ha de ser (1), (2) 0 (3):

3. Discurso desorganizado (por ejemplo, disgregacién o incoherencia frecuente).

Nota: No incluir un sintoma si es una respuesta aprobada culturalmente.

al grado de funcionamiento previo a la enfermedad.

B. La duracién de un episodio del trastorno es de al menos 1 dia, pero menos de 1 mes, con retorno final total

C. el trastorno no se explica mejor por un trastorno depresivo mayor o bipolar con caracteristicas psicéticas, u
otro trastorno psicético como esquizofrenia o catatonia, y no se puede atribuir a los efectos fisiolégicos de una

sustancia (por ejemplo, una droga o un medicamento) o a otra alteracién médica.
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trastorno donde asienten (46).

A la luz de esta orientacién, los trastornos
esquizoafectivos y los trastornos bipolares con
sintomas psicéticos, deberian ser abordados
con iguales consideraciones terapéuticas.

Psicosis cicloide
Los sintomas psicéticos, cataténicos y la

Cuadro 28

alteracion del nivel de conciencia, en espe-
cial la perplejidad, en el contexto de cam-
bios animicos rapidos, hacen sospechar una
psicosis cicloide.

Los cuadros 27 y 28, muestran las catego-
rias actuales, segln los manuales diagnos-
ticos imperantes, en las cuales es posible
ubicar las psicosis cicloides (47).

Criterios diagnosticos del trastorno psicotico agudo polimorfo con y sin sintomas de esquizofrenia, segiin

el CIE 10.

Trastorno psicotico agudo polimorfo (sin sintomas de esquizofrenia) F23.0

existe un claro estrés precipitante.
e Pautas para el diagnéstico:

dos semanas 0 menos).

otro o dentro del mismo dia.

e Pautas para el diagnéstico

frenia (F20.-).

e Trastorno psicético agudo en el cual las alucinaciones, las ideas delirantes y las alteraciones de la percepcién
son evidentes, pero marcadamente variables y cambiantes de un dia para otro e incluso de una hora a otra.
También suele estar presente un estado de confusién emocional con intensos sentimientos fugaces de felicidad
y éxtasis o de angustia e irritabilidad. Este cuadro clinico cambiante, polimorfo e inestable es caracteristico y
aunque a veces destacan sintomas individuales de tipo afectivo o psicético, no se satisfacen las pautas para
episodio maniaco (F30.), episodio depresivo (F32.-) o esquizofrenia (F20.-). Este trastorno suele tener un co-
mienzo subito (menos de 48 horas) y una rapida resolucién de los sintomas. En un elevado nimero de casos no

A. El comienzo sea agudo (pasar desde un estado no psicético a un estado claramente psicético en el plazo de
B. Estén presentes varios tipos de alucinaciones o ideas delirantes, variando de tipo e intensidad de un dia para

C. Exista un estado emocional cambiante de forma similar.
A pesar de la variedad de los sintomas, ninguno esté presente con la suficiente consistencia como para satisfa-

cer las pautas de esquizofrenia (F20.-) o de un episodio maniaco o depresivo (F30.- 0 F32.-).

Trastorno psicotico agudo polimorfo con sintomas de esquizofrenia (F23.1)

e Trastorno psicético agudo en el que se satisfacen las pautas diagnésticas del trastorno psicético agudo poli-

morfo (F23.0) y en el que estan presentes de forma consistente sintomas tipicos de la esquizofrenia.

/ Deben cumplirse las pautas a), b) y c) del trastorno psicético agudo polimorfo (F23.0). Que ademés hayan es-
tado presentes sintomas que satisfacen las pautas de la esquizofrenia (F20.-) durante la mayor parte del tiempo
desde que el cuadro clinico psicético se establecié de forma evidente.

Si los sintomas esquizofrénicos persisten mas de un mes, el diagnéstico debe ser cambiado por el de esquizo-
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El diagnéstico diferencial entre el trastor-
no bipolar y las psicosis cicloide se torna
una labor abstrusa, cuando se trata de epi-
sodios maniacos o depresivos con sintomas
psicoticos y expresiones de una conciencia
perturbada, tales como la perplejidad, el
estupor, la obnubilacion y las subsiguientes
manifestaciones de desorientacion de situa-
cién y de persona.

En la bibliografia actual, este asunto no
deja de extraviar al clinico en un dédalo casi
inexpugnable. Algunos datos reflejan que el
35% de los pacientes bipolares internados
desarrollaran manifestaciones propias de un
delirium (48), aunque no se descarta que
una parte considerable de los mismos no se
traten de psicosis cicloide, dado que con los
instrumentos diagnésticos actuales tal dis-
cernimiento es oscuro.

De esta manera, el punto de mayor con-
fusién se produce en referencia a algunas
formas mixtas, en tanto los sintomas psico-
ticos y confusionales se presentan con ma-
yor asiduidad que en los episodios puros.
Kleist (10, 47), consideraba que muchos de
los estados mixtos de la psicosis maniaco-
depresiva de Kraepelin, pertenecian a sus
psicosis cicloides. Asimismo, Leonhard,
como se menciond, extendia esa identidad
a los subtipos mania confusa y estupor de-
presivo, y no solo algunos cuadros mixtos
de la psicosis maniacodepresiva (11). Este
Gltimo autor concebia la posibilidad de que
la enfermedad maniaca depresiva, incluida
en sus psicosis fasicas bipolares, despliegue
manifestaciones propias de una psicosis ci-
cloide cuando sobrepasaba cierto umbral de
severidad.

Una manera de orientarse y despejar este
intringulis implica concebir al sindrome ci-
cloide como una reaccion cerebral preforma-
da, susceptible de ser desencadenada por
una plétora de factores. Por lo tanto, existen
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las psicosis cicloides, entendida como una
entidad diferenciada, la cual ostenta una
evolucién fasica con una clinica dominada
por estas reacciones preestablecidas, en las
cuales la expresion cardinal es el enturbia-
miento de la conciencia y el polimorfismo
sintomatico rapidamente cambiante, que
indica la liberacién de automatismos corti-
co-limbicos-troncales del control de los pro-
cesos psiquicos superiores. Estas mismas
reacciones también pueden suscitarse por
etiologias médicas generales, como lo son
las enfermedades neurolégicas, autoinmu-
nes, endocrinolégicas, entre otras, asi como
también por otros trastornos psiquiatricos,
como la esquizofrenia y la bipolaridad. En
estos Ultimos ejemplos, los antecedentes in-
dividuales y heredofamiliares, la evolucion,
la clinica asociada y la respuesta al trata-
miento contribuirdn a desbrozar el sendero
hacia el diagnéstico definitivo.

El cuadro 29 describe las principales varia-
bles a considerar para el diagnéstico diferen-
cial de los trastornos bipolares con las psi-
cosis cicloides y el trastorno esquizofrénico.

Esquizofrenia

La clinica con manifestaciones psicéticas
puras, sin fenomenologia bipolar, sumado a
los sintomas defectuales con gran repercu-
sion en las actividades de la vida diaria, son
el norte para establecer la distincién con el
trastorno bipolar.

Sin embargo, se plantean serias dudas en
algunas esquizofrenias con manifestaciones
animicas frecuentes, en especial episodios
maniacos o mixtos, puestos que estos habi-
tualmente presentan expresiones psicéticas
cuando se dan en el terreno bipolar. Ya fue
mencionada la postura de algunos autores de
considerar una dimension clinica entre estas
formas de esquizofrenia y los trastornos bi-



Cuadro 29

Diagnéstico diferencial entre trastorno bipolar, psicosis cicloide y trastorno esquizofrénico.

Variables

Psicosis cicloide
(49,10, 11, 78)

Trastorno
bipolar

Trastorno

esquizofrénico

Caracteristicas

Abrupto, sin proédromos******,

Por lo general prédromo

Por lo general Prédromos

del comienzo tanto para el episodio inicial breve, tanto para el episodio |prolongado, antes del inicio
como los restantes. inicial como los restantes. de la patologia.

Edad de Entre 3°y 5° década de vida. |Entre la 2°y 3° década de Entre la 2°y la 4° década,

comienzo vida. siendo mas temprano para los

hombres.

Sexo Mayor prevalencia en mu- Ligeramente mas frecuente  |Sin diferencia entre sexos
jeres. en mujeres. (mejor evolucién en mujeres).

Desencadenantes | Con o sin desencadenantes Estresores previos frecuentes. | Estresores frecuentes antes
situacionales (la ausencia de Existencia de relacién con de la descompensacion
estresores es més frecuente), ni | la estacionalidad en algunos |aguda.
relacién con estaciones del afio. | casos.

Rendimiento Bueno. Por lo general bueno. Por lo general, malo.

premérbido

Evolucién Fasica (ciclica), y bipolar Fasica y bipolar. Brotes y remisiones o con-

(polo excitacién/inhibicién).

tinua.

Recuperacion

Recuperacion ad-integrum
(sin evoluciéon defectual o
verblodung).

Recuperacion ad-integrum.
En un 60% alteraciones neu-
ropsicolégicas, con repercu-
sién clinica*****,

Sin recuperacioén ad-inte-
grum; curso defectual.

Clinica cardinal

- Labilidad animica: entre el
polo angustia y la felicidad
extética.

- Sintomas psicéticos/cata-
ténicos.

- Alteracion nivel de conciencia.

Afectiva (episodios animicos).

Manifestaciones psicéticas
positivas y negativas.

Sintomas
psicéticos,
duracion
y presencia

- Corta duracion.

- Presentes siempre (positivos
en su gran mayoria).

- Condicionados por el tras-
fondo animico (ideas

- Corta duracion.

- Puede presentar sintomas
psicéticos, desapareciendo
una vez que revierte el episo-
dio animico.

- Sintomas psicéticos prolon-
gados.
- Siempre presenta sintomas

psicéticos positivos y negati-

vos en las descompensaciones
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deliroides referidas al medio
externo, el cual se torna
amenazante o digno de la be-
nevolencia y la entrega); una
vez finalizado el episodio,
revierten.

(Ideas deliroides de caracter
egocéntrico).

agudas, y los ultimos siempre
(en diferentes grados).

animicos puros

sivos mayores ni maniacos
puros (47).

y depresivos puros.

Afectividad - Angustia proyectada al - Sintomas mixtos, depresivos |- Aplanamiento afectivo de
entorno, el cual se torna 0 maniacos, referidos al Yo base, en la mayoria de los ca-
amenazante (paranoide). corporal o psiquico. S0s, en menor 0 mayor grado.
- Felicidad con tendencia al |- Fuera de los episodios,
éxtasis, referido al ambito co- |estado animico normal, o
munitario-religioso, asociado |alteraciéon temperamental.

a conducta altruista.
- Luego del episodio, animo
normal.
Episodios No presenta episodios depre- |Presenta episodios maniacos |- Raramente Puede presentar

episodios depresivos y mania-
cos puros; siendo lo habitual
una mixtura con componen-
tes psicéticos.

- La presencia de episodios
maniacos o mixtos hace
sospechar el diagnostico de
esquizoafectivo (37).

Sintomas catato-

Siempre, o indicios de estos.

Pueden aparecer durante

Pueden aparecer, en especial

de conciencia

nicos los episodios, pero no son en el subtipo cataténico, que
frecuentes. es el menos frecuente.

Alteracion Siempre presenta compromi- | No es frecuente*. Pueden observarse en las

nivel so del nivel de conciencia. descompensaciones agudas

graves™.

Clinica
cicloide
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Presente: animo inestable
(semeja un episodio mixto),
con sintomas psicéticos
(fundamentalmente positivos)
y cataténicos, en el contexto
de alteracion fluctuante del
estado de conciencia.

La clinica simil cicloide
puede presentarse en los
episodios mixtos*.

Algunas descompensaciones
agudas pueden adoptar la
forma clinica cicloide*.




Tempo
clinico

Fluctuacion clinica continua y
rapida, con gran polimorfismo
e intensidad sintomatica **.

No hay fluctuacion rapida, a
excepcién de los episodios
mixtos*.

No es frecuente, pudiéndose
presentar en alguna descom-
pensacién aguda*.

Etiopatogenia

- Alteraciones en el neurode-

- En gran medida Heredita-

- Alteraciones en el neurode-

heredofamiliares

presuntiva sarrollo (congénita) (78). ria (alta carga de factores sarrollo (genética y congénita).
genéticos). - Inflamatoria autoinmune***.
Antecedentes - Ausentes. - Presentes en gran medida. |Presentes en menor medida

que en la bipolaridad.

Respuesta
a psicofarmacos

- Buena respuesta a antipsi-
coticos y antiepilépticos.

- Buena respuesta al litio, an-
tiepilépticos, y antipsicéticos.

- Buena respuesta con
antipsicéticos (20%-30% de

- Mala respuesta al litio.

resistencia aproximada)****.
- Sin respuesta favorable con
el uso de litio o antiepilépti-
cos solos.

*: como se menciond, quizas estos casos representen sindromes cicloides en el terreno de un trastorno animico o

esquizofrénico.

**: los sintomas cambian entre si y en intensidad, en el lapso de horas o dias.
***. existe evidencia creciente del accionar de factores autoinmunes y respuestas inflamatorias en la esquizofrenia,

que podrian jugar un rol etiopatogénico (50).

****.y entre un 30-50% de Resistencia a clozapina (51, 52).

**xx%. un 60% de los pacientes bipolares presenta déficits cognitivos, siendo mas frecuentes e intensos en los
TB1. Si bien comparten el mismo perfil de alteraciones cognitivas que la esquizofrenia, globalmente estas son
menos intensas en los TB y con menor repercusion en el nivel de funcionamiento diario (53).

***xx%: a lo sumo dias antes, alteracion del ritmo suefio vigilia y cansancio.

polares con sintomas psicéticos, lo cual re-
marca la dificultad que entrafia el poder dife-
renciar con limites netos estas condiciones.

En este contexto, La perplejidad, los sin-
tomas psicéticos y el comportamiento des-
organizado, que pueden observarse en los
estados mixtos bipolares, son producto de
este sustrato de desregulaciéon animica, des-
apareciendo conforme esta Ultima se mitiga.

El cuadro 28 registra otros aspectos ati-
nentes al establecimiento del diagnéstico
diferencial entre los trastornos bipolares y la
esquizofrenia.

Depresion monopolar vs. bipolar

Como se menciond, se trata de un dilema
clinico cotidiano muy significativo, en tanto
la eleccién del sendero terapéutico desacer-
tado puede empeorar la progresién del des-
orden animico.

Cuando nos enfrentamos con un cuadro
depresivo, una vez descartadas las condicio-
nes antes mencionadas, sin el antecedente
de episodios del polo opuesto o sin diagnos-
tico de bipolaridad ya efectuado, se torna
indispensable considerar si estamos frente a
una depresién bipolar o monopolar.
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El cuadro 12 recolecta una serie de va-
riables que sirven de orientacién a la labor
diagnostica y en caso de cumplirse una serie
de estas, estarian alertando sobre un posible
episodio de depresién bipolar. Cabe resaltar,
que esta guia clinica/diagnostica, no aporta
datos definitivos, sino solo orientativos, pre-
viniéndonos de actuar sin precaucién (21).
Por ejemplo, ante la posibilidad de que
estemos frente a una depresién bipolar, el
inicio de tratamiento psicofarmacolégico no
se deberia hacer con un antidepresivo como
monoterapia, sino asociandolo con un esta-
bilizador o antipsicéticos atipico, o comen-
zar con algunos de estos solamente (21).

Trastorno de personalidad limite (Borderline)

El trastorno limite de la personalidad com-
porta una gran inestabilidad animica y una
significativa comorbilidad con trastornos
animicos.

Mdltiples estudios (13, 14, 15) sefalan
la importancia de los temperamentos a la
hora de ponderar los trastornos animicos.
En este sendero, el temperamento ciclotimi-
co ha concentrado un interés particular, en
tanto es concebido como un rasgo estable
que da cuenta de una desregulacion basal
del animo, y que contribuye a la desestabi-
lizacién de aquellos episodios animicos que
irrumpen.

Akiskal considera que los episodios depre-
sivos se tornan mixtos en este terreno ciclo-
timico, y los hipomaniacos adoptan rasgos
oscuros, propiciandose una oscilacién ani-
mica ultradiana/ultrarapida, que adquiere
los rasgos fenoménicos de la inestabilidad
animica. Asi describe al fenotipo interme-
dio bipolar 2Y, facilmente confundible
con un cuadro borderline (15). Otros auto-
res siguiendo un sendero mas conservador,
presentaron modelos teoréticos que darian
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cuenta de una superposicién entre el ambito
bipolar y borderline, en donde estos ultimos
compartirian una susceptibilidad a la desregu-
lacién animica heredada y relacionada a este
temperamento ciclotimico y la inestabilidad
animica (79); mientras que otros, desestiman
de cuajo esta homologacién entre un conjunto
de borderlines, con alteraciones animicas pre-
valentes, con el espectro bipolar, o solo sindi-
can una asociaciéon modesta (80).

Sin entrar en estas controversias que ex-
ceden los méviles de este capitulo, los cua-
dros 30, 31 y 32, sefialan las principales
diferencias que permiten orientar el diag-
néstico diferencial. Se resalta como una
de las principales variables diferenciales,
la reactividad animica a las vicisitudes que
adoptan las relaciones de apego, es decir las
relaciones con los otros significativos, exa-
cerba la inestabilidad animica e incrementa
la propensién a desarrollar episodios afecti-
vos en referencia a estas contingencias.

En los Ultimos afios, una serie de investi-
gaciones significativas han echado luz sobre
este terreno. Véhringer y colaboradores en
2016 (93) condujeron un estudio donde se
reclutaron 260 pacientes de una clinica de
trastornos de animo, con diagnéstico de TLP
y TB. A los mismos se los evalu6 con la es-
cala SCID- 1y 2, y se sopesaron los criterios
animicos de la escala MDQ. Concluyeron
que los trastornos bipolares son predichos
por 3 variables fundamentalmente, el ani-
mo elevado (odd ratio:4.0), el aumento de
la actividad intencionada (OR: 3.9), y la
presencia de sintomas animicos episédi-
cos (OR: 3.43). Estas tres variables juntas
contribuyeronal diagnéstico detrastorno bi-
polar con una sensibilidad del 88,7%, una
especificidad del 81,4%, un area debajo de
la curva de 0.91 y un valor predictivo de
85,1%, permitiendo la diferenciacion del
TLP en mas de un 80%.



Cuadro 30

Diagnéstico diferencial entre trastorno limite y trastorne bipolar tipo 2.

Variables

Labilidad afectiva

Trastorno limite

- Debido a sensibilidad interpersonal.

Trastorno bipolar I

- Auténoma y con tendencia mejorar

y agresividad

e impulsividad Continua. inter-episédicamente.
Afecto - Profundos e intensos, evoca fuertes - Intensos; pero el paciente no es
respuestas empaticas. empatico con el medio, tanto en su
padecimiento como en su jolgorio.
Impulsividad - Impulsividad no planeada* (57). - Impulsividad atencional * (57).

- Agresividad e impulsividad mas inten-
sa, y continta (61).

- Agresividad e impulsividad menos
intensa, y episédica (61).

Conductas
prototipicas

- Buscador de cuidado: busca exclusivi-
dad, siendo sensible al rechazo.

- Comienza actividades enérgicamente
que deja incompletas; requiere que
otros arreglen lo hecho. En la hipoma-
nia es desconsiderado.

Defensas

- Splitting: polariza la realidad, y si es
cuestionado, se enoja con su cuestio-
nador.

- Negacidn: ignora la realidad no
deseable, y si se confronta con la reali-
dad niega su significacién emocional.

Sintomas psicéticos

- En el contexto de sintomas disociati-
vos. (96).

- En el contexto de episodios afectivos
depresivos, y en especial maniacos en
bipolar tipo 1 (96).

Transferencia

- Masivas, con identificacion proyecti-
va y contra-identificacién proyectivas
intensas (62).

- Transferencias masivas se presentan
raramente, fundamentalmente en

periodos de descompensacion.

Frustracion

- Baja tolerancia.

- Desencadenada ante la no satisfaccion
de sus demandas de atencién y cuidado
dirigidas al otro significativo.

- Asociada a angustia, sentimientos de vacio.

- Baja tolerancia.

- Desencadenada ante la oposicion
del medio ante sus deseos, planes o
proyectos.

- Asociada a irritabilidad.

Autoestima

- Baja: la mayor parte del tiempo.
- Elevada: raro, y de corta duracién.

- Baja: en el contexto de un animo
depresivo.

- Alta: mas prevalente, no solo durante
episodio hipomaniaco (58).
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Relaciones interpersonales

Psicosis endogenas agudas

- Inestables, ambivalentes entre el polo
de la idealizacién y devaluacion.
- Hiperreactividad interpersonal.

- Por fuera de los episodios afectivos,
estables en la mayoria (59).

- Tendencia a la insensibilidad inter-
personal.

Evolucién y curso

- Evolucién: Favorable, tienden a mejo-
rar en el tiempo (63, 56).

- Curso: con periodos de exacerbacién y
remisién parcial, sin interludios asinto-
méticos (60).

- Evolucién: Tienden a empeorar en el
tiempo.

- Curso episédico con periodos asinto-
maticos (63, 60).

Respuesta farmacolégica

- Menor respuesta a estabilizadores del
animo (actlian més sobre la impulsividad

que sobre las alteraciones animicas) (56).

- Buena respuesta a estabilizadores del
animo (actlan sobre los desarreglos
animicos y la impulsividad).

Respuesta a psicoterapia

- Favorable para (55):

e Terapia comportamental dialéctica
(mayor evidencia a favor).

e Enfoques cognitivo-conductuales: tera-
pia cognitiva de beck; terapia cognitiva
centrada en esquemas de Young.

-Favorable para (54):

e Psicoeducacion.

e Terapia enfocada en la familia.
e Terapia cognitivo-conductual.

e Terapia interpersonal y de ritmo
social.

e Abordajes psicodinamicos: psicote-
rapia focalizada en la transferencia,
psicoterapia basada en la mentalizacion.

*: la impulsividad no planeada, por falla ejecutiva en la ponderacién de posibles consecuencias; mientras que la
impulsividad atencién es secundaria a distractibilidad y taquipsiquia.

Gentileza del Dr. Adrian Fantini, modificado (81).

Bayes en 2014 (94) realizé un estudio en-
focado en el diagnostico adecuado del TLP
y su diferenciacion del TB. Llega a la con-
clusién que utilizando los criterios estrictos
delDSM-IV se puede realizar un diagnostico
adecuado en el 91,9% de los participantes
TLP y TB, con una sensibilidad de 83% y
especificidad 96.6%, si al menos se consi-
deran 4 predictores detectados. En relacion
con este Gltimo punto, los mejores predicto-
res de TLP en oposicién a TB que permitie-
ron una clasificacién correcta del 92-95%
fueron, el sexo femenino, la ausencia de
sintomas hipomaniacos y de antecedentes
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familiares de TB, el trauma relacionado a
abuso sexual, la despersonalizacién en la
infancia, los antecedentes de autolesiones,
los rasgos de personalidad border referidos
a las relaciones interpersonales cadticas y la
hipersensibilidad al rechazo.

Quizas el mejor estudio basado en la evi-
dencia realizado hasta la fecha centrado en
el tema del diagndstico diferencial entre
TLP y TB, pero fundamentalmente en la a
menudo obviada comorbilidad entre estos
trastornos, fue realizado por Gordon y cola-
boradores en 2016 (95). Se reclutaron 190
pacientes aproximadamente y se clasifica-



ron en TLP puro, TB puro y comoérbidos,
utilizando criterios del DSM, criterios duros,
y blandos. Se midieron edad, sexo, antece-
dentes de abuso sexual en la infancia, trau-
ma en el desarrollo, despersonalizacion en
la infancia, rechazo e indiferencia parental.
Asimismo, se evalu6 el estilo parental con la
escala MOPS que mide los antecedentes de
apego, tales como el abuso, la indiferencia

Cuadro 31

0 la sobreproteccién, tanto materna como
paterna. También se obtuvieron medidas de
cognicion y conducta, como lo fue el score
cognitivo total, los antecedentes de intentos
suicidas y de autolesiones.

Los resultados muestran que, en todas las
medidas, con exclusiéon de la MOPS, exis-
te una diferencia significativa entre TLP y
comoérbidos versus TB, sin diferencias entre

Divergencias en aspectos de la afectividad en pacientes borderline y trastorno hipolar tipo 2.

Afectividad Trastorno limite Trastorno bipolar tipo Il

Ira Si; continua, (63). Si; episddica.

Vacio Si. No.

Euforia -No, o poco profunda y corta duracién -Si (63, 64).
(64, 63). -Frecuente la hipomania pura (OR:4.0)
-Raro hipomania pura (93). (93).

Depresion -Tipo anaclitica * (62). Tipo introyectiva*.

e irritabilidad.

-Fluctuante y corta, con rasgos atipicos

-Inhibicién psicomotriz frecuente.

Episodio afectivo
dio hipomaniaco puro).

Rasgos mixtos o depresivos (raro episo-

Puros y mixtos (frecuentes episodios
hipomaniacos puros).

tia/ira
e Intensidad

Labilidad Si. Si.
e Eutimia / Depresion / euforia | No. Si.
/ira Si (63, 61). No.
o Eutimia / Depresion / angus- | - Mayor, en la ALS** (79). - Menor.

- Mayor en la ALS y la AIM (97).

*: la depresion anaclitica se acompafia de sentimientos de abandono, vacio, soledad, e indefensién. Se observa
en personalidades dependientes, con temores crénicos al abandono. La depresién introyectiva se asocia a culpa,
desesperanza, sentimientos de desvalorizacién e inferioridad, falta de mérito, y sensacién de fracaso. Esta ultima
forma se presenta en sujetos autocriticos, perfeccionistas y exigentes (62).

**: escala ALS: afective lability scale.

Gentileza del Dr. Adrian Fantini, modificado (81).
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comoérbido y TLP con respecto a estos pa-
rametros. Concluyen que el TLP y TB son
dos entidades independientes, que pueden
superponerse, siendo la comorbilidad obser-
vada del 20%.

En definitiva, la comorbilidad frecuente-
mente obviada entre estos dos trastornos se
debe considerar seriamente en toda evalua-

alta entre TLP y TB se comprende si nos
focalizamos en el terreno etiopatogénico.
El trauma, el apego disfuncional abusivo,
y las manifestaciones disociativas, son fac-
tores etiopatogénicos capitales para el TLP,
y que, aplicados al terreno de la desregula-
cién temperamental, puede decantar en co-
morbilidad. Por otro lado, la desregulacién

cion del paciente bipolar. Esta comorbilidad

Cuadro 32

temperamental

heredada como principal

Divergencias en aspectos de la afectividad en pacientes borderline y trastorno hipolar tipo 1y 2.

Trastorno limite Trastorno hipolar tipo I

Antecedentes familiares
de trastornos psiquiatricos

- Familiares con TB, cercano al 10 %
(103), (98), o entre 0,54-4,5 (104).

- Mas frecuente trastorno del espectro
impulsivo, abuso sustancias, trastorno
personalidad antisocial, trastorno depre-
sivo mayor y de ansiedad. (104).

- Puntajes mas altos en impulsividad,
inestabilidad animica, y agresividad en
familiares. Herencia de dimensiones (98).

- Riesgo relativo 22,6 para trastor-
nos de personalidad en familiares de
pacientes bipolares (100).

- Mayor proporcion de esquizofrenia,
trastornos depresivos y ansiosos.

Antecedentes
de trauma temprano

- Presentes en mayor proporcién: abuso
sexual en la infancia, trauma en el de-
sarrollo, rechazo o indiferencia parental,
abuso parental (MOPS), y apego disfun-
cional (desorganizado o ansioso) (95).

- Ausentes, o presentes en mucha
menor proporcion.

- Antecedentes de trauma en la
infancia se asociacion a ciclado rapido
(102).

Manifestaciones
disociativas

- Més frecuentes en el presente (95).
- Antecedentes de despersonalizacién en

la infancia méas frecuente.

- Escasas o nulas, sin antecedentes
durante la infancia (95).

Intentos suicidas
y de auto-lesiones

- Méas frecuentes (ODD ratiode 11y 14
respectivamente, comparado con TB)
(95).

- Presentes en menor frecuencia que
TLP, siendo més escasas aun las lesio-
nes auto-infligidas (95).

Comorhilidad

- 18,5% de prevalencia de TB comérbi-
do (99).

- 21,6% de prevalencia de TLP comér-
bido. (99). Algunos hablan de 50%
(101).
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Cuadro 33
Conclusiones sobre la comorbilidad y el diagnostico diferencial entre TLP y TB.

Diagndstico diferencial, trastorno limite de la personalidad
y el trastorno bipolar

Desregulacién temperamental:
Mujeres impulsividad, IA y agresividad Hipomania e hiperbulia

Ausencia de sintomas T
episddica.

hipomaniacos. Antecedentes familiares
Trauma relacionado a abuso 20%

de trastornos animicos.
sexual.

Despersonalizacién en la infancia.
Antecedentes de auto-lesiones.
Rasgos border de personalidad:
temor al abandono y sentimientos
crénicos de vacio.

Relaciones interpersonales
caoticas.

Ausencia de rasgos
borderline de la
personalidad.

Relaciones interpersonales
cadticas episodicas.

Ausencia de estructura
psiquica escindida

Presencia de estructura
psiquica escindida

Presencia de estructura
psiquica escindida

Los pacientes TLP y TB puros, presentan una superposiciéon sintomatica significativa, basada principalmente en
el nicleo de desregulaciéon temperamental en comin. La evidencia permite distinguirlos a partir de la suma de
una serie de variables. En el grafico se aprecia como los cuadros a los costados de los circulos que representan
al TLP y TB, recolectan las variables mas propias de cada trastorno. En especial la suma de las variables sexo
femenino, ausencia de episodios hipomaniacos, trauma en la infancia asociado a abuso sexual, despersonalizacién
infantil, autolesiones, temor al abandono, sentimientos de vacio y relaciones interpersonales cadticas y constantes,
permiten con alto grado de exactitud diagnéstica determinar un cuadro de TLP (94). También contribuye a este
diagnéstico la consideracion de variables psicodinamicas que dan cuenta del modo de funcionamiento psiquico
propio de la estructura escindida, caracterizada por el uso de transferencias masivas de identificacion proyectiva y
contraidentificacién proyectiva (62).

En cambio, se piensa en TB ante la presencia de antecedentes episédicos de hipomania (93), patologia bipolar en
familia, relaciones interpersonales conflictivas episédicas (93), la ausencia de rasgos border de personalidad y de
estructura psiquica escindida.

En la comorbilidad, el paciente desregulado con caracteristicas de TLP y con estructura escindida de la personali-
dad, presenta antecedentes de episodios hipomaniacos recurrentes (95).
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factor etiopatogénico de los TB, propicia un
ambito familiar donde el apego disfuncional
traumatico es mas frecuente, y en donde a
su vez la desregulaciéon temperamental he-
redada del futuro Border también contribuye
con la instauraciéon de dicho marco disfun-
cional, creandose una sinergia entre factores
etiopatogénicos que favorece la emergencia
de comorbilidad en un futuro.

El cuadro 33 Relne las principales con-
clusiones que permiten diagnosticar TLP
puros, TB puros, y comoérbidos.

3) Registro de comorhilidades

Luego de un examen exhaustivo en pos
de establecer un diagndstico positivo y di-
ferencial, se deben considerar las comor-
bilidades, en tanto estas son la regla y no
la excepcion. Este paso no se debe sortear,
dada la importancia pronostica y terapéutica
que algunos trastornos asociados implican.
El cuadro 34 registra las principales.

Cuadro 34

Algoritmo diagnéstico en la urgencia

A partir de lo expuesto, es posible sinteti-
zar en un esquema conceptual los pasos a
considerar a la hora de abordar la tarea diag-
nostica de los trastornos animicos en con-
juncién con los procedimientos inmediatos
que estos ameritan. El cuadro 35 expresa
lo citado.

Abordaje terapéutico

El encuadre terapéutico debe integrar pro-
cedimientos psicofarmacolégicos y psicote-
rapéuticos, sin obviar medidas de psicoedu-
cacion individual y familiar. Aln estan en
vias de investigacién los abordajes de neu-
rorehabilitacién, los cuales se comenzaron a
postular a partir de estudios que sefialaban
déficits cognitivos en los pacientes bipola-
res!! (65, 66, 67, 68).

El consenso argentino sobre el tratamiento
de los trastornos bipolares del 2005y 2010
(69, 70), recomiendan antes de iniciar un
tratamiento, ajustarse a una serie de pasos
recolectados en el cuadro 36.

Principales comorbilidades psiquiatricas de los trastornos hipolares.

Comorhilidades

e Trastorno de ansiedad generalizada y trastorno de panico*.

® Trastorno de abuso de sustancias (en especial tabaco y alcohol)*.

e Fobias.

® Trastorno obsesivo compulsivo.

e Trastornos alimentarios.

e Trastornos de personalidad (en especial borderline en TB 2).

*: se trata de las comorbilidades mas frecuentes superando el 50% en los TB2 (18).

11. En especial, memoria verbal, atencién y funciones ejecutivas.
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Cuadro 35
Algoritmo diagndstico en la urgencia y procedimiento inmediato.

,
. *descartar
Alteraciones de .
la consciencia enfermedad 9 Internacién clinica
médica urgente
>
-
I 1
Mania Depresion Mixto
| |—I ] ., . ..
| - lIdeacioén o intento suicida
Sin alteracion - Riesgo cierto e inminente
consciencia
>
Descartar Examen clinico
enfermedad laboratorio .
médica Internacién psiquiatrica
Sintomas Descartar trastornos
psicéticos esquizoafectivos,
esquizofrenia
=

Ante la presencia de alteracién del estado de conciencia en el marco de episodios animicos definidos, es perentorio
proceder como si se tratase de un delirium, siendo necesaria la internacion clinica (estos a menudo se presentan
con manifestaciones animicas inespecificas, pero dado la gravedad que suponen, es secundario si estas cumplen
con los criterios de un episodio animico). Si los episodios animicos se dan en un contexto de conciencia conser-
vada, de todos modos, es necesario descartar enfermedad médica, por lo que se debe iniciar un examen clinico
meticuloso y un laboratorio completo con rutina serolégica (HIV, VDRL, minimamente), perfil hepéatico y renal
(debido a la utilizacién de psicofarmacos), sin obviar el perfil tiroideo. Asimismo, es recomendable la solicitud de
un electrocardiograma con medicién del segmento QT corregido, en tanto es muy probable la utilizacién de una
combinacién de farmacos. Ante la presencia de sintomas psicéticos o cataténicos, se deben excluir trastornos
esquizoafectivos, esquizofrénicos y psicéticos breves. Una vez desestimados los diagnésticos diferenciales, si nos
encontramos ante un cuadro depresivo y no hay antecedentes de bipolaridad ya diagnosticada, los esfuerzos ten-
deran a identificar si es una depresion bipolar o no. En todo caso, ante la presencia de ideacién autolitica, intento
suicida, o cualquier otra situacién que suponga un riesgo cierto e inminente para la persona o terceros, se debera
instaurar una internacién psiquiatrica terapéutica.

*si existen alteraciones del nivel de conciencia en el contexto de manifestaciones animicas y psicéticas, y se des-
cart6 enfermedad medica; se debe ponderar el diagnostico de psicosis cicloide. Este dltimo siempre tendra algln
grado de alteracién del nivel de conciencia, a veces una leve perplejidad. La importancia de diagnosticar la clinica
cicloide, radica en que no solo es patrimonio exclusivo de una entidad nosolégica, la psicosis cicloide, sino que es
posible su irrupcién en terrenos tan variados como, enfermedad médica, descompensaciones esquizofrénicas, in-
toxicacién por sustancias, psicosis epilépticas, y hasta trastornos animicos, como en méas de una ocasién lo hemos
comprobado en nuestra guardia, lo que nos hace pensar que se trata de una reaccién preformada que puede ser
desencadenada por multiples causas.
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Tratamiento preliminar

Se trata del manejo de los estados de ries-
g0 que ameritan por lo general una interna-
cién, sobresaliendo el abordaje del paciente
con excitaciéon psicomotriz o0 con ideacion
suicida. Los enfoques farmacolégicos a
grandes rasgos implican el uso de antipsicé-
ticos tipicos o atipicos, y benzodiacepinas,
en sus formulaciones intramusculares. Po-
siblemente varios de estos casos ameriten
contencién fisica terapéutica, una vez que
se hayan agotado los recursos de la con-
tencién verbal y quimica, y el paciente aun
permanezca en un estado de riesgo cierto e
inminente.

En simultaneo, a partir de los datos reco-
lectados, se iran entretejiendo las estrate-
gias terapéuticas pensada a mas largo plazo.

Cuadro 36

Tratamiento psicofarmacolégico
Depresion bipolar

En referencia a este tépico, la eviden-
cia creciente no recomienda la utilizacién
de antidepresivos en monoterapia, ya que
pueden producir virajes a la mania, estados
mixtos o ciclacién rapida. Por esta razén se
debe comenzar con otra familia de farma-
cos, como los estabilizantes del animo o los
antipsicéticos atipicos. Los antidepresivos
solo pueden utilizarse en combinacion, en
una 2° o 3° opcion terapéutica.

En una de las revisiones mas recientes y
completas (71), se recomienda por sobre el
resto de los farmacos, a la quetiapina y la
combinacion olanzapina mas fluoxetina, in-
cluyendo asimismo al litio y la lamotrigina.

Més alla de estas observaciones, los cua-
dros 37 y 38 muestran los farmacos pasi-

Consideraciones necesarias antes de iniciar un tratamiento para el trastorno.

Pasos clinicos para iniciar un tratamiento hipolar

Paso 1 Establecer o certificar el diagnostico general del cuadro.

Paso 2 Establecer el diagnostico de episodio actual (tipo, gravedad, etc.).

Paso 3 Establecer el nivel de gravedad y el nivel de psicosis, riesgo suicida del presente cuadro.

Paso 4 Obtener datos necesarios para incluir el presente cuadro dentro de un marco evolutivo (anteceden-
tes evolutivos).

Paso 5 Analizar el nivel de cumplimiento terapéutico.

Paso 6 Analizar posibles comorbilidades.

Paso 7 Evaluar interacciones al combinar moléculas (recordar que la polifarmacia es regla en el paciente
bipolar).

Paso 8 No olvidar chequear nivel de cumplimiento antes de iniciar otro esquema terapéutico (en casos
refractarios).

Modificado del consenso argentino de tratamiento del trastorno bipolar 2005y 2010 (69, 70).
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bles de ser utilizados, divididos en grados de
evidencia, de acuerdo con los lineamientos
de la guia canadiense CANMAT (72).

A partir de lo planteado, se podria trazar
un horizonte de decisién clinica donde, ante
una depresién bipolar aguda severa, con in-
somnio, excitacién, ansiedad y pérdida de
peso, se opte por quetiapina, u olanzapina
+ fluoxetina, dado el perfil de efectos cola-
terales de aumento de peso y sedacién, que
en estos casos pueden ser utilizados benefi-
ciosamente. En cambio, ante una depresion
bipolar moderada, con ganancia de peso,
hipersomnia y retardo psicomotor, la lamo-
trigina seria de eleccién (73).

Si estos esquemas no generan respuesta

Cuadro 37

a la 6° semana, o respuesta parcial en la
8° con dosis éptimas y cumplimiento ade-
cuado, hay que proseguir con estrategias de
sustitucién o combinacion.

Mania aguda

Los estabilizadores y antipsicéticos atipi-
cos son farmacos de primera linea para el
tratamiento de la mania aguda, sobresa-
liendo el litio, la carbamazepina, el acido
valproico y los antipsicéticos tipicos (halo-
peridol) y atipicos, existiendo estudios que
refieren mayor efectividad de estos Gltimos
en contraposicion a los estabilizantes (74).

Existe evidencia que, en combinacién, un

Depresion bipolar tipo 1.

Farmacos para la depresion hipolar tipo1

Primera linea

Monoterapia: litio, lamotrigina, quetiapina, lurasidona.

Terapia combinada: litio o divalproato + lurasidona.

Segunda linea

Monoterapia: divalproato, cariprazina, terapia electroconvulsiva.

Terapia combinada: bupropion adyuvante + ISRS**, olanzapina + ISRS (fluoxetina).

Tercera linea

Monoterapia: carbamazepina, olanzapina, pramipexol (adyuvante), aripiprazol (adyu-
vante), armodafinilo (adyuvante), carbamazepina, asenepina (adyuvante), acido eico-
sapentanoico (EPA) como adyuvante; ketamina ev (adyuvante), terapia luminica con o
sin deprivacién de suefio (adyuvante), levotiroxina (adyuvante), modafinilo (adyuvante),
N-acetilcisteina (adyuvante), estimulacion magnética transcraneana (adyuvante),duales

(adyuvante), inhibidor de la monoaminooxidasa (adyuvante).

No recomendado

Lamotrigina + acido folico, aripiprazol, antidepresivo como monoterapia, mifepristona

(adyuvante).

*TEC: terapia electroconvulsiva.

**. excepto paroxetina.

***. puede llegar a ser 1° 0 2° opcién a veces.

Modificado de las guias CANMAT.
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antipsicotico atipico (olanzapina en espe-
cial) con un estabilizador (acido valproico),
incrementa la efectividad en relacién con la
monoterapia (75).

En referencia a los tiempos, es de espe-
rar respuesta en las primeras2 semanas; en
cambio, si la respuesta es parcial se debe
optimizar la dosis y esperar 3 semanas, pla-
Z0 que, de no resultar beneficioso, obliga a
combinar con otra medicaciéon de 1° linea.
En caso de no hallar respuesta en las 2 pri-
meras semanas, estamos frente a un cuadro
de resistencia, que amerita combinar 2 tra-
tamientos de 1° linea.

El cuadro 39, tomado de las guias de
la CANMAT (72), sefiala los farmacos de
acuerdo con la mayor o menor evidencia a
su favor, indicados para el tratamiento de la
mania aguda.

Estados mixtos y ciclado rapido

En referencia a la presencia de los ante-
riores episodios o estados, existe evidencia

Cuadro 38

positiva para el uso de Valproato, clozapina,
olanzapina, aripiprazol, asenapina, litio y
quetiapina. A menudo se requiere combina-
cion de los anteriores (71, 72, 75).

Tratamiento de mantenimiento

Esta fase del tratamiento, cuyo principal
objetivo es evitar recidivas, se indica cuan-
do nos enfrentamos con pacientes que han
tenido méas de un episodio afectivo, o si tu-
vieron uno, este fue grave, o se asocia con
sintomatologia subsindromica, o persiste la
repercusion disfuncional en el @mbito socio-
laboral, o existe antecedente de familiar de
1° grado con trastorno bipolar (69).

Para prevenir episodios maniacos, sobre-
sale el litio y el acido valproico, asi como
también, la olanzapina, risperidona, y aripi-
prazol (71, 75, (72).

Lamotrigina y quetiapina, son opciones
para prevenir episodios depresivos bipola-
res. También existe evidencia para olanza-
pina, litio y valproato (69, 75), siendo la

Tratamiento depresion hipolar tipo 2.

Farmacos para la depresion bipolar tipo 2

Primera linea Quetiapina.

Segunda linea

faxina.

Litio, lamotrigina, bupropion (adyuvante), terapia electroconvulsiva, sertralina, venla-

Tercera linea

Tranilcipromina, agomelatina (adyuvante), bupropion (adyuvante), divalproato, EPA (ad-
yuvante), fluoxetina, ketamina eV. O sublingual (adyuvante), N-acetilcisteina, pramipe-

xol, T3 T4** (adyuvante), ziprazidona.

No recomendado Monoterapia con paroxetina.

*NAC: N-acetilcisteina.
**: hormona tiroidea.

Modificado de las guias CANMAT para el tratamiento de los trastornos bipolares.
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Cuadro 39

Opciones farmacoldgicas para el tratamiento de mania aguda.

Farmacos para el tratamiento de la mania aguda

Primera linea

Monoterapia: litio, divalproato, olanzapina, risperidona, quetiapina, aripiprazol,asenapi-
na, paliperidona, cariprazina.
Terapia de combinacién con litio o divalproato + risperidona/quetiapina/aripiprazol/ase-

napina.

Segunda linea

Monoterapia: olanzapina, carbamazepina, ziprazidona, TEC, haloperidol.

Terapia combinada: litio + divalproato. Litio + olanzapina. Divalproato + olanzapina.

Tercera linea

Monoterapia: clorpromazina, clozapina, tamoxifeno, clonazepam, estimulacion repetiti-
va magnética transcraneana.
Terapia combinada: litio/divalproato + haloperidol, litio/divalproato +tamoxifeno, carba-

mazepina/oxcarbamazepina + litio/valproato.

No recomendado

Monoterapia: gabapentina, topiramato, lamotrigina, alopurinol, eslicarbazepina/licarba-

zepina, omega 3, valnoctamida, zonisamida.

*ER: liberacion prolongada.

Modificado de las guias CANMAT para el tratamiento de los trastornos bipolares.

Cuadro 40

Tratamientos de mantenimiento del trastorno bipolar.

Tratamiento de mantenimiento del trastorno bipolar

Primera linea

Monoterapia: litio, lamotrigina (eficacia limitada en prevenir la mania), divalproato,
quetiapina, asenepina, aripiprazol*.

Terapiacon litio o divalproato + quetiapina o aripiprazol*.

Segunda linea

Monoterapia: olanzapina, risperidona de depésito*, paliperidona*, carbamazepina.

Terapia combinada: litio/divalproato + lurasidona/ziprazidona*.

Tercera linea

Terapia adyuvante: clozapina, gabapentina.

Combinada: Olanzapina + fluoxetina, aripiprazol + lamotrigina.

No recomendado

Perfenazina, antidepresivos triciclicos.

*: solamente para prevencion de episodio maniaco.

Modificado de las guias CANMAT.
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combinacién mas recomendada la de litio
mas lamotrigina, o la combinacién de un es-
tabilizador con un atipico (71).

Para evitar recidivas de episodios mixtos
sobresale el uso de olanzapina, o la com-
binacién de quetiapina con estabilizadores
(4cido valproico y litio) (75).

El cuadro 40 recolecta las principales
opciones farmacolégicas durante la fase de
mantenimiento.

Cuando el tratamiento del episodio agu-
do fue efectivo con el uso de una combina-
cién de farmacos, la fase de mantenimiento
debe respetar los mismos y no reducirse a
una monoterapia, pues existe evidencia de
empeoramiento (71).

Tratamiento psicoterapéutico

Los abordajes psicoterapéuticos que ma-
yor evidencia recolectan se basan en es-
trategias intervencionistas. Sobresale la
psicoeducacion, la terapia enfocada en la
familia, la terapia cognitivo-conductual y la
terapia interpersonal y de ritmo social (54).

Tratamiento de los sintomas subsindromicos
interepisédicos

Dada la importancia de estos, en tanto
variables asociadas a un peor rendimiento
funcional, mayor riesgo de recaidas y de
hospitalizacién, su deteccion y tratamiento
temprano se torna un imperativo.

Ajustar las dosis de los psicofarmacos,
sumado a la terapia cognitivo conductual y
familiar, la intervencién de servicio social,
segln los casos. También el abordaje de
factores medioambientales modificables,
contribuyen al abordaje terapéutico indica-
do (119).

100

Conclusiones

Los trastornos bipolares son condiciones
que se acompafan de un serio deterioro del
funcionamiento social y laboral de quienes
lo padecen, no siendo menos inocuos que
algunas formas leves de esquizofrenia, por
mas que no se acompafien de un defecto de
la personalidad tan significativo como estas.

Esta circunstancia se ve propiciada por la
tendencia del paciente de negar su condi-
cién e incumplir las pautas de tratamiento,
mas alla de los déficits cognitivos con reper-
cusién funcional y su biografia accidentada
producto de sus desmesuradas reacciones
vitales, los que conjuntados operan como
factores que sentencian como regla, la re-
peticién de situaciones limites que implica-
ran un riesgo y ameritaran una intervencion
urgente.

De lo expuesto se colige que este tipo de
pacientes muy a menudo se encontraran en
una situacién de urgencia.

Ante esta (ltima circunstancia, se debe
dedicar una esmerada observacion tendien-
te a registrar una multiplicidad de variables,
y asi justipreciar rectamente estos trastor-
nos bipolares en vistas a la instauracién con
celeridad de su contencion en la urgencia.
Para ello, la anamnesis meticulosa debe ar-
ticularse a una postura proactiva en la bus-
queda de entidades con las cuales establecer
un diagnéstico diferencial, debido a la gran
superposicién signo-sintomatolégica entre
estas condiciones y los abordajes terapéuti-
cos radicalmente distintos que suponen.

Es obligatorio comenzar primeramente por
descartar las enfermedades médicas capa-
ces de generar manifestaciones animicas,
a menudo indistinguibles de un episodio
afectivo tipico de un trastorno del estado del
animo. Con igual perentoriedad es menester
inquirir sobre posibles intoxicaciones o abs-



tinencias de sustancias, o efectos adversos
de ciertos farmacos en uso. Una vez des-
pejadas estas hipétesis etiolégicas, se debe
continuar el sendero diagnéstico, desechan-
do posibles trastornos psicéticos endégenos
y trastornos de personalidad. En caso de las
depresiones es indispensable determinar el
caracter bipolar o unipolar, al menos hipoté-
ticamente en una primera instancia.

Todo este fino trabajo de tamizaje tiene
por objeto arribar a un conocimiento lo mas
claroy preciso del tipo de episodio y de tras-

trazar los lineamientos generales del trata-
miento psicofarmacolégico y psicoterapéuti-
co, por supuesto que una vez solucionados
los riesgos que la urgencia supone, tan a
menudo en estos pacientes en sus descom-
pensaciones, como lo son el riesgo suicida
o las crisis de excitaciéon psicomotriz. Un
proceder que no se ajuste rigurosamente a
estos lineamientos, puede suponer una con-
secuencia seriamente deletérea para estos
pacientes, de alli la importancia de conocer-
los y aplicarlos.
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Capitulo 4

Las psicosis afectivas monopolares
segtin la escuela de Wernicke-Kleist-Leonhard

En una situacién de urgencias los cuadros
depresivos agudos deben ser evaluados co-
rrectamente, dado el riesgo de suicidio que
conllevan. En lineas generales todo cuadro
depresivo agudo debe ser considerado de
riesgo, especialmente si hay antecedentes
de intentos de suicidio anteriores. No hay
que olvidar que los cuadros que voy a des-
cribir son depresiones psicéticas, por lo que
es dificil acceder al paciente a través de la
palabra solamente, ya que estan certera-
mente convencidos que la Unica solucién a
su padecimiento es la muerte. De ahi la ne-
cesidad de actuar con rapidez y con la me-
dicacién adecuada y decidir la internacion.
En los casos de euforias psicéticas, también
revisten el peligro de asumir conductas de
riesgo para si o para terceros, por exceso de
confianza en si mismo, o por la facilidad con
la que en algunos casos se irritan.

Introduccion

En este articulo deseo introducir el con-
cepto de las alteraciones del estado de ani-
mo, desde la escuela localizacionista y cate-
gorialista. Partiendo de las descripciones de
Wernicke, la nosografia de Kleist, hasta las
fasofrenias de Leonhard, nos detendremos
en las formas monopolares (Unica entidad
reconocida en los DSM). La importancia de
la descripcién semiologica exhaustiva de

Maria Norma Claudia Derito

cada uno de estos cuadros, estriba en que el
complejo sintomético se expresa en toda su
magnitud de forma aguda, que es la manera
que comienza la fase. Si los conocemos pro-
fundamente, podemos hacer un diagnéstico
certero en la situacién recepcion del pacien-
te en la guardia. La ventaja de un diagndsti-
co rapido y certero, nos permite encaminar
un tratamiento adecuado desde el principio
y poder explicar a los familiares de que se
trata. En cuanto al prondstico, es en general
bueno en las personas jévenes, pero es re-
servado en adultos de més de 55 a 60 afios.
En este ultimo caso, conviene ser cautos
porque puede implicar el comienzo de un
proceso involutivo que tiende a la cronicidad
de los sintomas, aunque podamos atenuar-
los. Para poder acercarnos a un prondstico
es imprescindible en estos casos recurrir a
la neuroimagen anatémica y si es posible a
la neuroimagen funcional, que nos ayudara
a dirimir la situacion.

Carl Wernicke

Para comenzar con Wernicke, no podemos
obviar una alusién a su teoria de la sejun-
cién. Para este autor, el sistema nervioso
central funcionaba como un arco reflejo.
Partiendo del estudio de las afasias, entien-
de que las enfermedades mentales son el
producto de la alteracién de ese arco reflejo,
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en una zona especifica que es dénde conflu-
yen las fibras de asociacién.

Sabemos que las percepciones llegan a
la corteza cerebral, y desde alli se imparten
las ordenes para la respuesta motora. Las
fibras que van y vienen de la corteza a la
periferia, pertenecen al sistema de “proyec-
cion”. El origen o terminacion de las vias de
proyeccién se localiza en focos de la corteza
cerebral. Por lo tanto los [lamados sintomas
de foco tienen lugar ante la interrupcién o
excitacion de las vias de proyeccién, o de
estos focos a los que Ilama “campos de pro-
yeccion” de las mismas.

Mas alla de los campos de proyeccién ha-
bria un sistema de fibras de asociaciéon de
gran volumen, que unen entre si los campos
de proyeccion. Para Wernicke las enferme-
dades mentales forman las enfermedades
especiales de este sistema de asociacion
(esta concepcion con algunos matices pro-
viene de su maestro Meynert). Esta idea
explicaria porque las enfermedades men-
tales carecen de sintomas de foco, porque
no estan afectados ni las vias ni los campos
de proyeccién. Este sistema de asociacion
seria el lugar donde se desarrollan los proce-
sos intrapsiquicos, dividiéndolos en:

e Autopsiquicos: son los sucesos intrapsi-
quicos de la conciencia.

e Alopsiquicos: son los sucesos externos
que procesa la conciencia, después de ser
captados por los sentidos.

e Somatopsiquicos: son los sucesos del
propio cuerpo.

En el caso de las enfermedades animi-
cas, desarrolla la hipdtesis de que tales al-
teraciones son producto de una “afuncién
intrapsiquica”, hipofuncion (en el caso de
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la melancolia), hiperfuncién (en el caso de
la mania) de las vias intrapsiquicas o sis-
tema de fibras de asociacién. La afuncién
o hipofuncién intrapsiquica daria origen al
delirio autopsiquico de desvalorizacion, y la
hiperfuncién seria el origen del delirio au-
topsiquico de grandeza. Tanto sea si la al-
teracion es cuantitativa en el sentido de la
timia, como que sea cualitativa en el sen-
tido de una desviacion del funcionamiento
intrapsiquico, el resultado siempre es una
alteracion autopsiquica de la personalidad.

Esta hipotesis de Wernicke nunca se pudo
comprobar, no se encontraron lesiones en
los campos de asociacién en las enfermeda-
des mentales. De todas formas las descrip-
ciones clinicas que realiza de los cuadros
es altamente valiosa y digna de tenerse en
cuenta.

Hoy la neuroimagen estructural y funcio-
nal, nos da otras herramientas para com-
prender estos fendmenos desde el punto de
vista neurobiolégico y localizacionista como
proponia este investigador.

Melancolia afectiva

Wernike realiza una delicada observacién
y analisis llegando a la esencia del proble-
ma cuando dice que “el comienzo de la me-
lancolia afectiva frecuentemente de expresa
en la incapacidad para cualquier emprendi-
miento, por mas simple que sea en si mis-
mo”. Esto se traduce como la incapacidad
de decidir entre hacer y no hacer (no hacer,
también puede significar un gran esfuerzo
de la voluntad), y seria el producto de una
acinesia condicionada intrapsiquicamente.
Al principio le cuesta decidir sobre situacio-
nes complejas o nuevas, al avanzar la enfer-
medad, no puede decidir sobre las acciones
habituales de la vida cotidiana, hasta que
finalmente no puede levantarse de la cama.



Segln este autor, cada individuo expresa la
forma en que lo afecta esta incapacidad,
“de acuerdo a su personalidad”. En las per-
sonas responsables, da origen al delirio de
culpa o al delirio de desvalorizacién. Vivir
siempre implica enfrentarse a situaciones
nuevas sobre las que hay que tomar deci-
siones, desde las méas sencillas a las mas
complejas, los seres humanos, los Unicos
que poseemos la nocion del tiempo, segln
la personalidad, podemos tenerle miedo al
futuro, lo que significa temor a seguir vi-
viendo. Dice Wernicke “la auto percepcion
de la dificultada actividad de la voluntad,
la subjetiva sensacidn de insuficiencia, es
en realidad el sintoma mas significativo y
caracteristico de la melancolia afectiva”.

Los sentimientos psiquicos son el resulta-
do de la actividad intrapsiquica, que a través
de multiples asociaciones hace que se gene-
re algln tipo de interés hacia las personas o
las cosas (amor, odio, venganza, confianza,
placer, etc.), si esa actividad esta dismi-
nuida, el enfermo percibe el enfriamiento o
embotamiento de sus sentimientos hacia su
familia, su trabajo, actividades recreativas,
etc. Esta indiferencia es captada por el pa-
ciente y lo vivencia como una pérdida del
estimulo por la vida, emergiendo la idea de
suicidio. Describe el estado animico de es-
tos pacientes como una sensacién de vacio,
de infelicidad, porque perciben la alteracion
patolégica de su personalidad, pero carecen
de la energia interior para cambiar este sen-
timiento.

Las reacciones ante los estimulos del en-
torno, también estan enlentecidas, siendo
también el resultado de la disminucién de
la funcion intrapsiquica. El observador vera
objetivamente en el paciente un déficit para
la accion.

La angustia que es vivenciada por el pa-
ciente como tristeza con repercusion fisica

como opresién precordial, cefaleas, globo
esofagico con pérdida del apetito, disminu-
cion del gusto y los olores agradables, Wer-
nicke propone que la angustia es secundaria
a la funcién intrapsiquica inhibida. Tam-
bién lo seria la fijacion en ideas tristes que
suelen tener dos connotaciones, o bien se
aferran a sucesos tragicos del pasado de los
que se sienten culpables, o bien a temores
hipocondriacos que encuentran su funda-
mento en cualquier sensacion corporal.

El aumento de la intensidad de los sinto-
mas, puede llegar a un extremo en el cual
puede aparecer un delirio fantastico de des-
valorizacién, en el que el paciente se sien-
te culpable de sucesos mundiales como el
hambre, la enfermedad, puede surgir la ne-
gacion de la propia existencia.

Hay casos en los que aparecen voces que
acusan al paciente, que suelen manifestarse
en forma aislada y simple. También aluci-
naciones o iméagenes desdibujadas de fami-
liares fallecidos, generalmente en situacién
hipnagbgica de ensofiacién. Vemos que a
estas alturas la enfermedad ya ha abarca-
do las tres areas que serian el resultado de
multiples asociaciones, la autopsiquica con
el delirio de desvalorizacién, la alopsiquica
con la indiferencia hacia impresiones exter-
nas y la somatopsiquica con las sensaciones
corporales interpretadas erréneamente que
dan lugar a los temores hipocondriacos. La
enfermedad puede seguir un curso favorable
después de algunos meses, y en casos raros
se cronifica.

Para Wernicke la melancolia afectiva era
uno de los cuadros mas comunes y con alta
carga familiar. Era de muy buen pronosticé
y evolucionaba indefectiblemente hacia la
curaciéon completa, si bien reconoce su ten-
dencia a las recidivas. No hace distincién
en cuanto a las edades de comienzo aunque
reconoce que en la vejez puede ser mayor
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el riesgo de cronicidad. Critica a Kraepelin
en tanto considera que la locura circular o
psicosis maniaco — depresiva es una enti-
dad diferente de la melancolia afectiva y
de hecho mucho mas rara que esta ultima.
Por dltimo establece las diferencias semio-
l6gicas entre la melancolia afectiva y otras
entidades también descriptas por él como:
psicosis de angustia, neurosis de angustia
(depresién reactiva), delirios autopsiquicos
de relacién (delirio sensitivo paranoide), au-
topsicosis por imagenes forzadas (psicosis
obsesiva) (Cuadro 1).

Mania pura

Este cuadro por oposicion al anterior es-
taria determinado por una hiperfuncién in-
trapsiquica. Esta determinaria una acelera-
cion en el fluir de las ideas que llega a la
fuga de ideas. El pensamiento puede estar
acelerado dentro de la normalidad, se con-
serva la asociaciéon formal de ideas que tie-
ne un cierre, arriba a un objetivo. En la ace-
leracion patolégica, la asociacion formal ya
no es posible. Normalmente el pensamiento
a medida que avanza hacia su objetivo va
reprimiendo asociaciones colaterales inne-
cesarias, este trabajo lo realiza la concen-
tracion de la atencién y es producto de un
entrenamiento. Cuando aparece la fuga de
ideas, sucede que el pensamiento no pue-
de desechar las asociaciones colaterales y
comienza a dar “saltos mentales”. Segln
Wernicke se produce la fuga de ideas desor-
denada, asi el pensamiento y la accién de-
jan de ser productivos. EI problema es que
el individuo acelerado, subjetivamente tiene
la sensacion de que ha aumentado su capa-
cidad de produccién, esto lo arrastra a una
“sensacion de felicidad y de euforia enfer-
miza”. Si la aceleracién aumenta, la fuga de
ideas se vuelve incoherente. En este punto
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el afecto no tiene un estado determinado y
el individuo entra en confusién, es la “ma-
nia confusa”, que para este autor irfa mas
alla de la mania afectiva.

La “euforia patoldgica” el enfermo la ex-
presa con un sentimiento excesivo de autova-
loracién, se vuelve dominante, pretencioso.
La forma autopsiquica de este sentimiento
es la aparicién de un delirio de grandeza
(grandes negocios, importantes conquistas,
etc.). Es raro que aparezcan ideas fantas-
ticas de grandeza, pero si lo hacen es en
forma esporadica y cambiante.

Ante la oposicién a su comportamiento,
pasa a la ira. Pareceria que Wernicke entien-
de la célera del maniaco como reactiva al
entorno, en tanto que Leonhard la considera
un cambio endégeno que daria la pauta de
un cuadro fasofrénico (ira, como equivalen-
te endégeno de la tristeza).

La hiperfuncién intrapsiquica también
trae como consecuencia un aumento de la
actividad motora (hipercinesia), hace que el
enfermo aumente su conexién con el entor-
no mostrando interés por todo, y tomando
decisiones sin sentir el peso de la respon-
sabilidad. Es asi como se compromete con
todo tipo de tareas que no puede concluir, y
toma decisiones impensadas sin medir con-
secuencias (compras excesivas, vender su
casa, regalar sus pertenencias, robar para
dar a otros, etc.). Los movimientos expresi-
vos estan incrementados pero congruentes
con el estado de animo, especialmente de
alegria o de enojo. El paciente no puede
controlar su deseo de hablar con un tono
de voz elevado, debido al afecto categérica-
mente aumentado.

Otro de los elementos que Wernicke tiene
en cuenta es el impulso sexual desinhibi-
do que se muestra con actos desconsidera-
dos, groseros y egoistas. EI maniaco tiene
un “egoismo desconsiderado”, se suma la



vivencia de que todo le esta permitido, esto
resulta en acciones delictuales como robo,

estafa, agresiones. El autor entiende que ta-

les desatinos de los valores y la educacién

son la consecuencia de un dafio en la valo-
racion normal de las imagenes.

Plantea que todo individuo, segln sea su

personalidad posee un grupo de ideas nor-

Cuadro 1
Enfermedad Psicosis Neurosis Autopsicosis Autopsicosis Melancolia
Sintomas de angustia de angustia de relacion po:olrr:ﬁ::es afectiva
Acinesia intrapsiquica No No No No Si
Embotamiento afectivo No No No No Si
Indiferencia al entorno No No No No Si
Incapacidad de decidir Puede haber No No Si Si
Tristeza Secundaria Secundaria a | Por sentirse Secundaria Si
a la angustia un suceso observado a imagenes
desencadenante forzadas
Angustia Angustia Se presenta Angustia Secundaria Secundaria a
psicoética en las crisis paranoide a imagenes sentimientos
forzadas de insuficiencia
Delirio Puede haber Hay en raros Puede haber Puede haber Secundaria
de desvalorizacién casos a la acinesia
intrapsiquica
Delirio de culpa Puede haber No No No Secundario
a falta de
iniciativa
Delirio Puede haber No No No Si
hipocondriaco
Ideas de suicidio Escasas Escasas Escasas Escasas Francas
Tendencia al suicidio Impulsivo Impulsivo Raro Raro Marcada
Planeado y
ejecutado
Voces e imagenes Abundantes No Percepciones No Aisladas y
incongruentes delirantes congruentes
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malmente sobrevaloradas, que seria produc-
to de un “incremento funcional de la excita-
bilidad de determinadas vias seleccionadas”.
Un aumento generalizado de la excitabilidad
llevaria a la “nivelacion de las imdgenes
Sobrevaloradas” (todas las imégenes resul-
tarian sobrevaloradas). Una alteracién que
también podria explicar la fuga de ideas.
Entendemos asi que Wernicke considera
que las ideas megaldmanas, el aumento
de actividad en consecuencia y la fuga de
ideas tendrian mejor explicacién si conside-
ramos a la hiperfuncién intrapsiquica como
un incremento general de |a excitabilidad in-
trapsiquica.

Los fonemas, al igual que en la melanco-
lia afectiva se presentan en forma aislada y
son palabras que reafirman las ideas y los
sentimientos del paciente (congruentes), se
distingue de la mania confusa, porque esta
tiene profusién de alucinaciones. El bienes-
tar fisico y mental ocurre en forma sostenida
e inalterada, con buena alimentacion, salvo
la escasa necesidad de dormir, estado que a
la larga lleva al agotamiento. Esto lo distin-
gue de las psicosis ciclicas que cambian su
estado de animo en dias y a veces en horas.

El agotamiento finalmente lIleva al can-
sancio, se puede pasar a una profunda de-
presion con ideacién suicida, o bien a un
intervalo ltcido con la consiguiente toma de
conciencia de los desatinos cometidos, lo
que también puede ser causa de suicidio,
por vergiienza de los actos acometidos.

Aclara que el delirio de grandeza no esta
en los comienzos, sino que en la medida que
se incrementa el sentimiento de su fuerza
aumentada, se van imponiendo en el indivi-
duo, cada vez mas ideas anormalmente so-
brevaloradas, hasta que cuando la evolucion
de la enfermedad llega al acmé, se van ges-
tando el delirio de grandeza con ideas cada
vez mas fantéasticas y descabelladas.
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Resalta la evidencia de que la mania pura
asi como la melancolia afectiva, también
tiene importante carga hereditaria.

Wernicke hace la diferencia con todas las
enfermedades que comienzan con delirio de
grandeza, excluyen el diagndéstico de mania.
Las formas hipercinéticas también quedan
excluidas porque la excitacion esta circuns-
cripta al area motora.

Menciona que es llamativa la relacién en-
tre la mania pura y la melancolia afectiva,
por tres motivos:

En la convalecencia de una de las formas,
se puede presentar la otra en forma atenuada.

La mania es la enfermedad aguda que tie-
ne mas tendencia a las recaidas.

Finalmente la combinacion de ambos ti-
pos de enfermedad, dénde una de las for-
mas siempre reemplaza a la otra. Pueden
separarse por un intervalo de “aparente sa-
lud” que puede ser corto o largo. Aqui Wer-
nicke hace mencién que esta enfermedad ya
era conocida por el nombre de enfermedad
mental circular o “folie a” doublé forme”
(descriptos por Falret y Baillager) y a los que
atribuye mal prondstico y cronicidad.

Por otra parte atribuye a estos cuadros las
siguientes caracteristicas, a diferencia de
las otras formas fasicas (Cuadro 2):

1. Existencia de formas leves que casi no
limitan el desarrollo de la actividad normal
del paciente.

2. Nunca resulta en idiotez (siempre hay
restitucion total). (Hoy sabemos que no es
asi, y que pueden desencadenarse grados de
deterioro con el tiempo)

3. Siempre se presenta de la misma forma.



4. La fase dura de semanas a meses, pero

la duraciéon de cada fase no siempre es la

5. En el caso de la mania pura recidi-
vante, tendria mayor tendencia a empeorar

misma. avanzando hacia la mania confusa a la que
Cuadro 2
Enfermedad Psicosis Psicosis Mania Mania
. circular ciclica confusa cranica
Sintomas
Fuga de ideas Si en la fase Si en los esta- | Si, llega a la No, solamente | Fuga de
maniaca. dios graves. incoherencia | pensamiento ideas hasta el
con otros acelerado. desorden del
sintomas. pensamiento.
Euforia patolégica Si, casi con- Alterna euforia | Si, luego se Euforia au- Felicidad
tinua, alterna | con angustia agregan otros | mentada con y aumento

con fases me-

lancélicas.

con célera si en horas. estados. tendencia a excesivo de la

se lo contra- ira contra la autovaloracién,

dice. sociedad casi no tienen ba-
continua. rreras sociales.

Colera, ira Cuando se lo Raro, sobresa- | Los afectos Casi continua | Cuando se lo
contradice. le la angustia. | estan desorde- | contra la contradice

nados. sociedad. (raro).

Delirios de grandeza Se llega con la | No, mas bien | Frases No, ideas so- Se llega con la
evolucién de la| delirios de inconexas o brevaloradas. evolucién de la
fase. felicidad. mutismo. fase.

Productividad Pierde el No, desorde- Agitacion Si, incluso Pierde del

aumentada orden con la nada desde el | motora. puede ser atil, | orden con la
evolucién de la| comienzo. pero pierde evolucién de la
fase. facilmente el fase.

objetivo.

Fonemas Aislados, Si, profusion Si, de todo No. Aislados, con-
congruentes. de alucinaciones. | tipo. gruentes.

Duracion de las fases Semanas a Cortas. Cortas. Es crénica. Semanas a
meses, alterna meses, siem-

pre son iguales
con tendencia

a la recidiva.

Resolucion de las fases

Ad integrum.

Ad integrum.

Puede dejar

defecto.

Es una manera

de ser.

Ad integrum.

Como se puede observar la forma circular se diferencia de la mania pura en algunos sintomas, pero
esencialmente por su evolucién en el tiempo y pronéstico.
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se agregarian “otros elementos extrafios”

6. Reconoce una forma de “mania créni-
ca”, forma mas atenuada, con choques con
la sociedad, manteniendo un humor iracun-
do, con trasgresiones y desconsideraciones.
Considera que podria tratarse del defecto
de una psicosis aguda que no fue desde ya
una mania pura (probablemente se este re-
firiendo a los psicopatas hipomaniacos de
Schneider).

Karl Kleist

Fue alumno de Wernicke por tan solo un
afio, impresionado por sus ensefianzas, lo-
calizacionista a ultranza, trato alin méas que
su antecesor, de encontrar el emplazamien-
to en el sistema nervioso central de las en-
fermedades mentales. Mas sustancioso aun
por el hecho de despegar totalmente de la
concepcion de Kraepelin de dos cuadros
principales de psicosis endégenas, la psi-
cosis maniaco-depresiva y la demencia pre-
coz (esquizofrenia). La critica efectuada a
Kraepelin era que dentro de la psicosis ma-
niaco-depresiva quedaban subsumidos una
cantidad de cuadros, que si bien podian es-
tar emparentados con ella, tenian complejos
sintomaticos diferentes e incluso particula-
ridades en su evolucién.

A partir de las descripciones de Wernicke,
Kleist refiere y aisla una serie de entidades
que luego clasifica. Estas compartian con
la psicosis maniaco-depresiva, la evolucion
fasica o episodica y la restitucién completa,
pero los cuadros clinicos mostraban pecu-
liaridades que le permitieron clasificarlos
seglin su posible localizaciéon en el sistema
nervioso central y la esencia de sus sinto-
mas que partian de alteraciones cuantita-
tivas o cualitativas de las funciones de la
personalidad.
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También fue mérito de Kleist el haber
acufiado el nombre de “bipolar” para la psi-
cosis maniaco-depresiva, haberse unido a la
opinion de Leonhard admitiendo la existen-
cia de las formas unipolares genéticamente
distintas de las formas bipolares, haber des-
cripto la paranoia involutiva, los estados cre-
pusculares episodicos, las psicosis cicloides
y haber separado la psicosis de la motilidad
de la catatonia de Kahlbaum, haber situado
el “yo social” en la regién orbitaria anterior
a partir de los casos ya conocidos del Dr.
Harlow (caso Phineas Gage) y las investiga-
ciones de Leonora Welt.

A diferencia de otros autores como Gaupp,
Kretchmer, Hoffman, Birnbaum, entiende
que las psicosis atipicas no son la mezcla
de las disposiciones maniaco-depresiva y
esquizofrénica, o bien la combinaciéon de
factores enddégenos y exdgenos, sino que “se
presentan como algo simple y original.

Entiende que muchas (pero no todas) las
enfermedades atipicas estdan emparentadas
con una u otra psicosis tipica y se presentan
como “psicosis colaterales” o “psicosis mar-
ginales” de la locura maniaco-melancélica,
la paranoia y la epilepsia. Reconoce que en
otros casos no se puede encontrar ningln
parentesco con una psicosis principal. Por
tanto termina concluyendo que la anexién
de los casos atipicos a las psicosis princi-
pales es “solo un camino que se toma por
motivos practicos e histéricos para alcanzar
un orden provisorio en esa area”.

Para Kleist las psicosis afectivas eran las
enfermedades maniacas y melancélicas, y
sus psicosis satélites eran las cicloides, que
comprendian a la psicosis confusional y la
psicosis de la motilidad. Tenian en comun
el comienzo agudo, el curso fasico, pero
esencialmente se trataba de cuadros que
presentaban alteraciones cuantitativas de
ciertas funciones psiquicas. En la psicosis



maniaco-depresiva un aumento o disminu-
cion de la excitabilidad en el ambito de los
sentimientos, en la confusional se trastor-
naban en mas o en menos los procesos del
pensamiento formal, y en la psicosis de la
motilidad los rendimientos motores que os-
cilaban entre la hipercinesia y la acinesia.

Finalmente concibe una clasificaciéon en
base a la localizacion psiquica afectada y su
parentesco con las psicosis principales, que
para él eran la maniaco-depresiva, la para-
noia, la epilepsiay la esquizofrenia, como se
observa en el Cuadro 3.

Karl Leonhard

Discipulo de Kleist con el que compartid

Cuadro 3

numerosas investigaciones y armé clasifica-
ciones. A la muerte de su maestro, Leonhard
establecié una diferenciacién clinica de las
psicosis enddgenas teniendo en cuenta cua-
tro pardmetros clinicos: 1. Complejo sinto-
matico; 2. Bipolaridad; 3. Evoluciény 4. Es-
tado terminal. Sistematiz6 una clasificacién
operativa a los fines de diferenciacién de las
distintas enfermedades.

Se debe a Leonhard haber finalmente in-
troducido la aceptacion de la existencia de
psicosis monopolares dentro de las psicosis
fasicas (fasofrenias) a las que en este capi-
tulo nos dedicaremos con mas detenimiento.

Robins en EE.UU. utiliza la distincién de
bipolar y unipolar para distinguir las depre-
siones que alternan con fases maniacas, de

Enfermedades afectivas
Psicosis confusional
Psicosis de la motilidad

Mania — Melancolia
Excitacién confusa - Estupor

Hipercinética - Acinética

Psicosis del yo

Psicosis comunitarias

Confabulosis expansiva — Hipocondria
Ps. de inspiracién expansiva — Alucinosis perse-
cutoria

Paranoia expansiva — Paranoia persecutoria

Psicosis de referencia y reconocimiento

Ps. de referencia — Ps. de extrafiamiento
Estados de excepcién con déja vu —

Estados de excepcion con perplejidad

Psicosis de la conciencia

Epilepsia con estados crepusculares convulsivos
Estados crepusculares episodicos

Estados de suefio episddico

Psicosis de la voluntad

Distimias impulsivas episédicas

Psicosis obsesivas
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las que solo tienen fases depresivas. Toma
el concepto de Perris quién equipara la psi-
cosis maniaco-depresiva al trastorno bipo-
lar, siguiendo a Leonhard y Von Trostorff.
Leonhard niega la existencia de la psicosis
maniaco-depresiva como la sugiere Kraepe-
lin. La separacién bipolar frente a unipolar
fue validada por Perris y Angst en europa, y
por Winokur y Clayton en EE.UU. Ambas for-
mas de trastornos afectivos difieren en sus
formas clinicas, bioquimicas, hereditarias,
terapéuticas, pronosticas y sociodemografi-
cas (Goodwin y Jamison, 1990).

Cuadro 4

El Cuadro 4 representa las fasofrenias
concebidas por Leonhard. Psicosis que tie-
nen en comun las propiedades:

e Psicosis agudas

e Evolucionan en fases

e Durante la fase no hay conciencia de en-
fermedad.

e Complejo sintomatico de la fase caracte-
ristico de cada entidad.

e Siempre se repiten con el mismo com-
plejo sintomatico.

e Carecen totalmente del fenédmeno de in-

Fasofrenias de Leonhard

Enfermedad maniaco-depresiva

Formas puras
Estados parciales
Estados mixtos

Estupor maniaco

Melancolia pura

Mania pura

Depresiones puras
Euforias puras

Depresion acuciante (depresion agitada)
Depresion hipocondriaca

Depresion autotorturante

Depresion paranoide

Depresion fria

Psicosis de la voluntad

Euforia improductiva
Euforia hipocondriaca
Euforia exaltada
Euforia confabulatoria

Euforia fria
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fluencia externa.
e No hay escisién del yo.
e Terminada la fase hay critica del episodio.
e Restituyen “ad integrun”.

Respecto a la carga genética, Leonhard
realizd investigaciones heredobioldgicas de
importancia con seguimientos de varios de-
cenios la evolucién de todo el ndcleo fami-
liar de sus pacientes, de alli sac6 sus con-
clusiones con respecto a la carga genética
de las psicosis endégenas. Las estadisticas
actuales y los estudios genéticos actuales
confirman sus observaciones.

Formas monopolares
Melancolia pura y Mania pura

Los cuadros de la mania pura y la melan-
colia pura responden a los sindromes basi-

cos de ambos cuadros. Carecen de sintomas
accesorios y no faltan ni se mezclan con

Cuadro 5

sintomas del polo contrario. La enfermedad
maniaco depresiva también puede presen-
tarse solo con el sindrome bésico, pero en
general es mas multiforme al punto que a
veces imita una de las formas puras. Por
otra parte para Leonhard la melancolia pura
y la mania pura no son enfermedades afecti-
vas puras, mas bien estan afectados el pen-
samiento y la voluntad.

Melancolia pura

Se trata del sindrome basico en su pleni-
tud, trataremos de estudiar en profundidad
cada sintoma siguiendo el pensamiento de
Leonhard al describirlos.

Mal humor depresivo: en este sintoma
Leonhard aclara que no se trata de “triste-
za”, que es un estado animico mas elevado,
sino mas bien de un “abatimiento corporal
de los sentimientos”, algo mas fisico, mas
primitivo, por lo que consideraria, enten-
demos, al estado afectivo de la melancolia
como una disminucion de los sentimientos
vitales. La angustia esta presente, pero pa-

Diferencias entre las formas hipolares y las formas monopolares.

Formas bipolares

Carga genética importante.

Cuadros clinicos variados y multiformes.

Oscila entre dos polos con formas de transicién.
Mezcla ambos polos en una fase ( a veces sutilmente).

Puede presentar cuadros incompletos en una fase.

Formas monopolares

Carga genética escasa.
Cuadro clinico propio y caracteristico.
Sindrome nitido, facil de diferenciar de los bipolares.

Se presenta igual en cada fase.
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rece ser secundaria al abatimiento que no
se puede vencer. Esta es una queja habitual
de los pacientes y el sintoma mas dificil de
vencer con la medicacion. Para Max Scheler
la capa de los sentimientos vitales es aque-
[la en la que los sentimientos tienen un ca-
racter difuso, se sienten en todo el cuerpo,
tienen corporalidad (cémodo o incémodo, vi-
tal, fresco, agotado, etc.) nos permiten sen-
tir nuestra vida misma (salud, enfermedad,
peligro, porvenir, etc.). Para ellos hay un
recuerdo sentimental “son manifestaciones
de la propia experiencia de la continuidad
personal a través del cuerpo”, (auténomos
y espontaneos). Esta definicién responde
a lo que nos describe Leonhard. Los enfer-
mos parecen tristes, pero en realidad estan
apaticos. También lo asemeja a la depresion
“vital” segln la entendia K. Schneider. Este
mal humor endégeno, inmotivado, seria dis-
tinto a cualquier sentimiento normal, por
lo que estaria expresando que se trata de
un cambio cualitativo del estado animico.
Es por ello que en los casos leves los enfer-
mos parecen mas apaticos que tristes. Van
perdiendo el interés por las cosas que antes
los atraian o entretenian (empobrecimiento
de intereses). Se van tornando indiferentes
a los sucesos del entorno, ya nada les causa
alegria ni placer. Su ritmo de actividad va
disminuyendo porque se van sintiendo pre-
sos de una gran fatiga fisica y mental.

Inhibicién psicomotora: la fatiga se inten-
sifica, dando lugar a movimientos cada vez
mas lentos y trabajosos. Su espacio vital se
va reduciendo en la misma medida que sus
intereses. Aparecen molestias y dolorimien-
tos sordos en todo el cuerpo, se va perdien-
do la iniciativa para los quehaceres hasta
que solo se mantienen los mas sencillos y
cotidianos. La voz pierde sus inflexiones, la
palabra se vuelve monétona, casi inaudible,
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falta el aliento. Hay empobrecimiento de los
movimientos expresivos y reactivos, la facies
queda fija en una expresién entre triste y
ausente. Les cuesta fijar la mirada en su
interlocutor, un poco por falta de interés y
otro poco porque atender al otro le cuesta
un esfuerzo que lo agota, es por eso que la
presencia de personas que interactian y lo
estimulan lo irrita, porque no puede estar
a la altura de los estimulos. EI desgano lo
atrapa. Esto determina la acentuacién de la
angustia. En la melancolia pura nunca se lle-
ga a la situacion del estupor, que es propio
de la enfermedad maniaco-depresiva.

Inhibicién del pensamiento: los tiempos
de reaccién de las respuestas estan enlen-
tecidos. Las respuestas a preguntas senci-
llas pueden expresarse en tiempos norma-
les, porque no requieren concentracion y
reflexion. Por ejemplo no hay dificultad en
aportar datos personales. Cuando las pre-
guntas son mas complicadas suceden dos
inconvenientes, si la exposicién del interlo-
cutor es larga, la dificultad en concentrarse
para prestar atencién, hace que pierdan par-
te del discurso no resultando comprensible,
es frecuente que soliciten que se les haga
nuevamente el planteo. Por otro lado esta
misma dificultad de concentracién provoca
la alteracién en el proceso reflexivo, es como
si el paciente sabe que posee los conoci-
mientos para armar una exposicién, pero
se le escapan y tarda mucho en ordenar un
pensamiento complejo para poder expresar-
lo. En tanto trata de armar un pensamiento
coherente, los tiempos de respuesta se alar-
gan, y la contestacién puede carecer de la
claridad o la sintesis que se pretendia darle.
Si una pregunta es sobre un tema completa-
mente nuevo puede no comprenderla en ab-
soluto. Estas dificultades pueden aparentar
una pérdida intelectual por bajo rendimien-



to (pseudodemencia). El grado de inhibicién
del pensamiento en la melancolia nunca es
tan profundo como para llegar al mutismo.

Dificultad en tomar decisiones: para Leon-
hard es el resultado de los tres sintomas
descriptos anteriormente. El desgano, la
inhibicién motora y la inhibicién del pensa-
miento, determinan que cuando el pacien-
te se encuentra ante la necesidad de tomar
una decisién, no puede resolverlo. Si el pa-
ciente no se encuentra exigido a actuar este
sintoma puede no notarse. Si se le pregunta
el paciente lo reconoce porque es una sen-
sacién subjetiva. Si el paciente se ve obliga-
do a trabajar en estas condiciones, no puede
realizar méas de una tarea a la vez, porque
olvida rapidamente lo que estaba haciendo
primero, en general tiende a persistir en una
tarea porque le resulta muy dificil reubicar-
se para comenzar otra cosa. Es el resultado
de la inhibicién y el agotamiento. Estas ac-
titudes pueden facilmente confundirse con
una actitud anancastica.

Sentimientos de insuficiencia: generados
también por el desgano y la inhibicion. El
paciente toma conciencia de que su ren-
dimiento ha disminuido, no puede cumplir
con las tareas habituales con la velocidad
y diligencia de antes. A veces ni siquiera
puede iniciarlas. Las labores se acumulan
sin que pueda decidirse a empezar, mas
se acumulan, mayor es la dificultad para
abordarlas. De aqui surge el sentimiento de
insuficiencia que determina la aparicion de
ideas de desvalorizacion y de ruina. Se sien-
te culpable por transformarse en una car-
ga para otros, aparecen ideas de culpa y de
pecado. Segln Leonhard el sentimiento de
insuficiencia y la dificultad de decisidn son
sintomas de gran importancia para distin-
guir la melancolia pura de otras formas pu-

ras de depresion, que carecen de inhibicidn,
como veremos mas adelante.

Ideacién depresiva: para Leonhard en la
melancolia pura todas las capas afectivas
estan afectadas, por consiguiente puede
darse cualquier tipo de ideacién depresiva:

Autorreproches.

Ideas de culpa y pecado (por su conducta
en el pasado y el presente).

Ideas de inferioridad y desvalorizacién
(por haber disminuido su rendimiento).

Recelos (no ser querido).

Ideas de angustia (ser despreciado, per-
der familiares, perder la salud, la posicién
social).

Ideas hipocondriacas (seguridad de po-
seer una enfermedad fisica grave).

Ideas de referencia (se burlan, lo despre-
cian, pero tienen razén dada su inutilidad)
(no son persecutorias).

Segln piensa Leonhard, la formacién de
estas ideas tiene en la melancolia pura las
siguientes caracteristicas:

Las ideas no son insistentes como en las
otras formas puras. Lo atribuye a que en
esta forma, la inhibicién del pensamiento y
la apatia contrarrestan la formacion de estas
ideas patoldgicas y su arraigo en el paciente.

Algunas ideas pueden sobresalir mas que
otras, podria deberse a las caracteristicas de
la personalidad previa del paciente.

La mencionada inhibicién y la disminu-
cién de los sentimientos vitales reduce las
quejas de estos enfermos a 1) falta de ale-
gria de vivir, todo lo que antes le resultaba
placentero ya no despierta su interés, im-
posibilidad de sentir placer (anhedonia); 2)
dificultad para tomar decisiones; 3) incapa-
cidad para sentir.

Pueden faltar varias ideas depresivas, lo
que casi siempre estan presentes son los
autorrepoches, que estan favorecidos por el
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sentimiento de insuficiencia.

Los enfermos son parcos en la expresion,
observandose pobreza de contenidos, por
ello se la puede interpretar erréneamente
como un cuadro leve, cuando en realidad se
trata de una enfermedad grave.

Riesgo: la enfermedad es grave y hay ries-
go cierto e inminente de que se dafie a si
mismo. Como se ha perdido la capacidad de
reaccionar afectivamente en forma normal
ante los sucesos del entorno, pierden las
ganas de vivir y van hacia la muerte. Pla-
nean su suicidio, la inhibicién a veces no le
permite concretar la idea, pero si lo logran,
Ilevan a cabo el acto sin estridencias ni avi-
so. También es verdad que la inhibicién y la
falta de decisién, les resta a los pacientes
el impulso de actuar, caso contrario habria
mas suicidios en esta entidad.

Empobrecimiento de intereses: como se
menciond al describir el mal humor depre-
sivo, los pacientes pierden el interés por los
sucesos del entorno, atentos a su estado y
a los pensamientos depresivos que los atra-
pan. Si intentan distraerse con algo que an-
tes les gustaba, notan que ya no les interesa
y que no les despierta placer (anhedonia).

Incapacidad de sentir tristeza: los enfermos
se quejan de no poder vivenciar los senti-
mientos que antes tenian, la preocupacién
por los hijos, el placer de las amistades,
esas emociones han desaparecido, dando
lugar a angustia por no poder sentir. Desean
Ilorar, pero no pueden hacerlo, porque no
hay oscilaciones de los sentimientos, todo
esta invadido por la apatia.

Carga genética: en sus seguimientos fami-

liares, Leonhard detecta en el caso de las
melancolias puras, personalidades preme-
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lancélicas que ya eran subdepresivas. Fa-
milias sin antecedentes de cuadro bipolar,
pero si de personalidades melancélicas, in-
cluso algin familiar que cometié suicidio no
teniendo en apariencia antecedentes de psi-
cosis. No olvidemos que estos cuadros por
su escasa expresividad clinica pueden pasar
desapercibidos, manifestarse con el suicidio
que termina sorprendiendo aln a los mas
allegados. Menciona que son personas que
pueden permanecer muchos afios hipome-
lancélicas y eventualmente presentar una
fase de la enfermedad, teniendo las formas
puras la tendencia a un proceso crénico. Las
fases de la melancolia pura se dan en menor
namero que en la psicosis maniaco-depresi-
va, a su vez el estado subdepresivo se man-
tiene hasta la cronicidad.

Caso 1

Ana era enfermera del servicio de enfer-
medades infecciosas de un hospital, cuando
consulté en la guardia del hospital llevaba
seis meses de licencia por su cuadro depre-
sivo. Se la habia tratado con antidepresivos
con resultados relativos. Casada, sin hijos
habia dedicado su vida al trabajo, obtenien-
do un cargo de coordinacién. Muy respon-
sable, se ocupaba de todos los detalles y
de varias tareas a la vez, preocupada por el
orden y porque el trabajo estuviera al dia.
Nunca fue muy divertida, con mayor aficién
a las obligaciones que al placer. Al llegar
a la menopausia noto que iba perdiendo la
“agilidad mental” para atender a varias co-
sas a la vez, esto comenz6 a preocuparla. Se
dio cuenta que cuando dejaba alguna tarea
a medio terminar, se olvidaba si pasaba a
otra cosa. También noto que le costaba con-
centrarse en las tareas cotidianas, teniendo
que pensar paso a paso cada cosa para ob-
tener el resultado esperado. El bullicio del



hospital le impedia concentrarse y se sen-
tia abrumada, deseando que llegara el final
del dia para poder aislarse en su casa. Se
daba cuenta que ahora andaba “en camara
lenta”, pero no podia hacer nada para cam-
biarlo. La ganaba rapidamente el cansancio,
cuando llegaba a su domicilio no le queda-
ba energia para seguir en su hogar. Sentia
lumbalgias, cefaleas, dormia mal con con-
tinuos despertares nocturnos. Supuso que
se trataba de agotamiento por el trabajo y
pensaba que con unos dias de descaso se
repondria, pero esto no sucedio, su estado
empeoraba. La fue invadiendo la angustia.
Ya no la entusiasmaba ir a trabajar ni arre-
glar nada en su casa. Su esposo insistia en
diversiones para entretenerla, pero nada la
divertia. Cada vez era mayor la apatia y la
angustia por no poder combatir ese estado.
Comenzé a pensar que en el trabajo se da-
ban cuenta de sus fallas en el rendimiento,
que de hecho eran reales, y temia perder su
puesto de coordinacién, que de todos modos
terminé perdiendo porque no podia cumplir
con las tareas. La invadian sentimientos de
insuficiencia e ideas depresivas de desvalo-
rizacién, de angustia, estaba enferma, seria
despedida. Queria llorar y poder expresar su
desesperacién, pero no le salia nada, solo
quejas por su estado. Habia perdido la vi-
vacidad que la caracterizaba, se expresaba
verbalmente en tono bajo y monétono. Sus
movimientos cada vez eran mas lentos,
permanecia muchas horas en la cama o
sentada en su casa, todo la agotaba exce-
sivamente. No sentia deseos de vivir. Fue
tratada seis meses por su obra social con
resultados irregulares, sin mejoria franca.
Decidimos utilizar aparte de antidepresivos,
venlafaxina 225 mg./dia y benzodiacepinas,
lorazepan 7,5 mg./dia, antipsicéticos para
la angustia, levomepromazina 25 mg./dia,
al que luego se agrego trifluoperazina 2 mg./

dia como desinhibidor. La paciente fue me-
jorando lentamente hasta llegar a interesar-
se nuevamente por su casa, SU €sposo y Su
arreglo personal. Mas nunca se llegd a una
restitucién completa del cuadro. Se intenté
una vuelta al trabajo, con tareas livianas por
cuatro horas. Esto entusiasmo a Ana, y se
reintegré con gran ilusién, al poco tiempo
nos confesd que le producia agotamiento y
que ya no le interesaba, ella creia que nun-
ca volveria a ser la de antes. Se realizd una
RNM de cerebro, obteniéndose como resul-
tado atrofia frontoparietal bilateral a predo-
minio derecho mayor de la esperada para la
edad (56 afios). Ana persistié en un estado
subdepresivo y la jubilaron por invalidez. Se
encontrd un correlato organico para la apatia
y dificultad en la planificacién y ejecucién
de tareas.

Caso 2

Lito era un joven de 33 afios, el cuarto
hijo de una pareja muy disfuncional, padre
alcohélico, violento, con tendencia a desva-
lorizar a sus hijos y castigarlo fisicamente,
Lito era el mas agredido, hecho reconocido
por sus hermanos, quiza porque se intuia su
fragilidad. La madre, también maltratada,
toleraba la situacion y era mas atenta con su
€sposo que con sus hijos. Siempre se sin-
ti6 mas débil que sus hermanos y que sus
amigos, a los que nunca invitaba a su casa,
dado que sentia verglienza de sus padres.
Logro terminar el colegio secundario, y sien-
do muy apto para la computacion, realizd
varios cursos sobre el tema. Inicié una pe-
quefia empresa con un socio, de reparacién
y venta de insumos de computacién, le fue
muy bien durante un tiempo, pero Lito tie-
ne una tendencia a inhibirse y parecer des-
preocupado por el area laboral, no siendo
en realidad asi. Pasa que su temperamento
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de rasgos melancélicos, hace que carezca
naturalmente de energia vital para iniciar
las tareas o bien tomar decisiones sobre las
mismas. Esta actitud hacia el negocio hizo
que su socio lo aprovechara, y se quedé con
la actividad. Lito tenia una novia, al per-
der el negocio decide (su novia, mas que él
mismo), irse a vivir a Mar del Plata. Alli se
dedica nuevamente, pero solo al negocio de
computacién, pero por sus caracteristicas
personales va perdiendo los clientes, hasta
fracasar con el negocio. Conviven durante
cinco afos, pero ante la catastrofe econé-
mica, y la forma de ser de Lito, la novia lo
abandona. Lito regresa a la Capital a vivir
con sus padres. Sus hermanos ya se habian
ido de la casa familiar, por lo que él que-
da encerrado con sus padres, hundiéndose
en un estado melancoélico. Permanecia casi
todo el tiempo encerrado en su habitacion,
en la cama, como su madre no le hacia co-
mida para él, no comia o fuera de horario
agarraba cualquier alimento que hubiera en
la heladera. Adelgazado, el cabello largo y
descuidado, vestimenta desalifiada, no le
importaba, pero no salia a la calle porque
tenia la certeza que las personas lo miraban
y se daban cuenta de su estado calamitoso.
Pensamientos de desvalorizacién muy acen-
tuados, de ruina, y de muerte, acentuada
ideacion suicida. Lo invadia un sentimiento
de fracaso ante la vida a la que no podia
enfrentar, por sentir una vivencia de debi-
lidad e impotencia, que lo angustiaba de
manera permanente, siendo peor durante la
mafiana. Ante esta situacién, sus hermanos
toman cartas en el asunto y acompafiado
de los tres hermanos llega a mi consultorio.
Indique levomepromazina 25 mg. titulando
la dosis en aumento, hasta llegar a 75 mg.
lamotrigina titulando la dosis semanalmen-
te hasta 200 mg. y finalmente agregue el
antidepresivo venlafaxina 75 mg. hasta lle-
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gar a 150 mg. por dia. Con esta medicacién
Lito sali6 del cuadro melancélico, esta acti-
vo, con algunos proyectos siempre sobre el
terreno de la computacioén, pero facilmente
se deja atrapar por un juego de computa-
dora, convirtiéndose practicamente en una
adiccion, dado que siente que es lo Unico
que le proporciona placer, claro que por ese
motivo a veces no abandona la cama y pasa
casi todo el dia con el juego. Ahora instauré
tratamiento de terapia cognitiva para vencer
este nuevo escollo.

Mania Pura

Elevacion del estado de animo: también en
este caso se refiere no a una alegria mani-
fiesta, que es una forma elevada del estado
de animo, sino mas bien a la capa de los
sentimientos vitales mas cercanos a lo cor-
poral difuso. Se trata de una intensa sensa-
cién de bienestar que desea ser expresada
y trasmitida a los otros. Leonhard propone
el término “euforia” como mas adecuado
para nombrarlo, se trataria entonces de una
euforia vital que caracterizaria al estado
basico de la mania (asi como en la melan-
colia hablabamos de una depresion vital).
La irritabilidad raramente se presenta en
la mania pura. Si ve obstruido su quehacer
puede reaccionar con irritabilidad pasajera,
pero nada mas. En la enfermedad maniaco
depresiva la irritabilidad en la mania es mas
notoria y sostenida, cumpliendo la funcién
de un equivalente depresivo.

Fuga de ideas: el pensamiento esta exci-
tado, para Leonhard en los grado leves el
pensamiento divaga pero alun puede volver
a la idea original. En la medida que se agra-
va pierde el hilo légico del pensamiento a
través de asociaciones superficiales, a esta
distraccién de origen endégeno se le agrega



la distraccién mediada por las impresiones
externas cuya sensopercepcién también esta
acelerada. El resultado es la fuga de ideas.
La mania pura se queda en esta instancia,
nunca llega a la confusién como la enferme-
dad maniaco-depresiva.

Excitacion psicomotora: en el caso de la
mania pura se manifiesta como emprendi-
miento de actividades multiples. “Los enfer-
mos se ocupan de todo lo que les salta a la
vista y se inmiscuyen en todo lo que ocurre a
su alrededor”’. Estas ocupaciones conservan
su finalidad y llegan a su objetivo aunque
sea superficial. Los movimientos expresivos
como las gesticulaciones y la mimica estan
incrementadas pero acompafan el estado
de animo que manifiesta el sujeto, hay mo-
vimientos reactivos acompafiando la accién
y conservando el objetivo. No suceden en la
mania pura, movimientos expresivos y reac-
tivos como automatismos primitivos inde-
pendientes del estado de animo o la accién
emprendida, estos pertenecen a la psicosis
de la motilidad excitada.

Logorrea: es la consecuencia de la ace-
leracion del pensamiento que determina la
abundancia de ideas y la imperiosa necesi-
dad de expresarlas como consecuencia de la
expansividad. Nunca falta en la mania pura.

Facilidad para tomar decisiones: euforia,
sensacion de seguridad, de que nada malo
puede pasar. La aceleraciéon del pensamien-
to a la que se agrega la excitaciéon psicomo-
triz, son todos los elementos que permiten
que ante la disyuntiva el enfermo decida
sin dudar ni prever las dificultades. Segln
Leonhard cualquier accién es vivenciada por
el paciente como posible y sin requerimiento
de esfuerzos, se agrega la iniciativa aumen-
tada, genera acciones en cortocircuito entre

los planes y la ejecucién. Inicia empresas
y asume responsabilidades que después no
concluye y malogra con resultados desastro-
sos. Como no siente el cansancio y no puede
reflexionar, continlla asumiendo tareas sin
darse cuenta de lo que deja atras.

Sentimiento de eficiencia: el poder acome-
ter tareas sin agotarse, con sensacién de ple-
nitud y bienestar, determina el sentimiento
de eficiencia, la euforia solo le permite ver
el lado positivo a las cosas apareciendo las
ideas de grandeza, generadas por el estado
afectivo.

Ideas de grandeza: segin Leonhard las
ideas de grandeza pertenecen mas clara-
mente a la mania pura que a la psicosis
maniaco-depresiva, probablemente por la
euforia pura, que no es caracteristica de la
enfermedad maniaco-depresiva. Las ideas
se engendran en el afecto patolégico y en
general cualquiera de las ideas de las otras
euforias puras, pueden encontrarse en la
mania pura:

e |deas de prosperidad fugaces.

e Confabulaciones fugaces.

e |deas hipocondriacas (con euforia).
e |deas megalémanas.

Todas ellas aparecen y desaparecen rapi-
damente, por la aceleracién del pensamien-
to no tienen posibilidad de fijarse y confor-
marse como historias delirantes. Cambian
de un dia para otro.

Menciona el autor que es comuln en estos
pacientes un temperamento hipomaniaco
que en ocasiones entran en una fase mania-
ca pura, pueden salir de ella, pero persisten
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las caracteristicas de la hipomania motivo
por el que se ven las manias crénicas con
mas frecuencias en la mania pura que en la
enfermedad maniaco depresiva.

Caso 1

Maria habia sido atendida muchos afios
en consultorios externos por haber presen-
tado varias fases maniacas, sin ninguna
depresiva. Estaba considerada una mania
pura. Se mantenia compensada medicada
con litio 600 mg/dia, haloperidol 10 mg./
dia, lorazepan 2,5 mg./dia. Era una mujer
de habito picnico, alta de buena contextu-
ra sin ser obesa. Rubia, siempre concurria
al consultorio vestida de colores chillones,
usaba grandes aros colgantes, varios colla-
res y pulseras, fantasia de diferentes tonos
y materiales. Pintada con sombras celestes
que enmarcaban sus ojos celestes muy her-
mosos. Resultaba una figura llamativa, pero
no fuera de lugar. Hablaba espontaneamen-
te y siempre se la veia con un buen humor
a prueba de desgracias. No solia tener que-
jas y contaba con entusiasmo de todas las
cosas de las que se ocupaba. En ocasiones
nos decia, “he notado que duermo menos”
y anunciaba “Dra. Ya estoy cambiando los
muebles de lugar”. Esa era la frase que nos
ponia en guardia dandonos el indicio de que
se estaba por descompensar, aumentaba su
actividad que se manifestaba cambiando
la disposicién de los muebles y expresando
planes de compras y mudanzas. De inme-
diato se aumentaba el litio y el haloperidol,
y cedia el cuadro. Pasaron varios afios y un
dia vemos ingresar a Maria, desalifiada, co-
rriendo por el pasillo, el pelo tefido pero
ensortijado, con sus anteojos con estras (en
esa época no era moda), se abraza a mi y
comienza a contarme con detalle nuestras
conversaciones en consultorios externos,
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atropelladamente sale al pasillo, e invita a
todas las enfermas a seguirla para divertirse
diciendo “algo hay que hacer si me tengo
que quedar aqui”. Preguntaba dénde habia
musica para alegrar el ambiente, logorreica,
con fuga de ideas, pretendia mejorar el as-
pecto del servicio para que pudiéramos co-
brar la estadia, “es un gran negocio”. Toda
esta actividad parecia no agotarla. Sus so-
brinos relataron que hacia unos meses habia
abandonado la medicacion, hasta que los
vecinos Ilamaron para avisarles que su tia
estaba subastando los muebles en la calle
y que dias atras habia comenzado a ingre-
sar hombres al departamento, en apariencia
desconocidos. Segln ella habia que renovar
todos los ambientes para que tuvieran “bue-
na onda”. Esto se presentaba como una exa-
geracion, del germen de ideas y deseos que
siempre estaban presentes en ella, en su
temperamento hipomaniaco, cuando estaba
compensada. Se la médico nuevamente con
litio 600 mg./dia, clotiapina 120 mg./dia y
haloperidol 20 mg./dia, el cuadro fue ce-
diendo paulatinamente hasta la restitucion,
Maria quedd con su hipomania de siempre.

Formas puras oligosintomaticas depresio-
nes puras y euforias puras

Para Leonhard estas formas eran las que
realmente tienen alterada la esfera afectiva,
pero no siempre en su totalidad, sino a ve-
ces solo en alguno de sus estratos. El tipo de
afecto patologico seria el que determina el
tipo de ideas deliroides que presenten. Los
cuadros se pueden delimitar adecuadamen-
te, justamente por tratarse de formas puras,
con complejos sintomaticos definidos. La
concepcién de estratos de los sentimientos
la hemos considerado a partir de las ideas
de Max Scheler, tomado por K. Schneider,
considerando los siguientes estratos para los



sentimientos:

Max Scheler (1921 — 1923), investiga con
una fenomenologia introspectiva, como los
sentimientos aparecen y son, llega a la con-
clusién que hay cuatro estratos distintos de
sentimientos:

e Sentimientos sensoriales
e Sentimientos vitales
e Sentimientos animicos o psiquicos

e Sentimientos espirituales o de la perso-
nalidad.

Los sentimientos sensoriales: tienen una
determinada topografia organica. Le agregan
a la sensacion corporal una cualidad distinta
(por ejemplo, “el dolor”, “el placer”). Estan
ligados a partes del cuerpo. Son fenémenos
actuales, no hay recuerdo de ellos, son pun-
tiformes, sin continuidad de sentido, no es-
tan afectados por la voluntad.

Los sentimientos vitales: a diferencia de
los anteriores poseen un caracter difuso, se
sienten en todo el cuerpo, tienen corporali-
dad, me siento cémodo o incomodo, vital,
fresco, agotado, etc. Nos permiten sentir
nuestra vida misma (salud, enfermedad,
peligro, porvenir, etc.). Para ellos hay un
recuerdo sentimental “son manifestaciones
de la propia experiencia de la continuidad
personal a través del cuerpo” (autbnomos y
espontaneos).

Los sentimientos animicos o psiquices: son
sentimientos dirigidos. Se trata de formas
sentimentales reactivas a los sucesos del
mundo exterior. Por ejemplo, se pone uno
alegre o triste por determinada noticia. El yo
tiene participacion activa, por eso Scheler

los llama también sentimientos del yo. Los
sentimientos animicos se ligan al significa-
do que tiene lo percibido, por lo tanto no
son una funcioén del yo, sino una modalidad
del yo. Una tristeza motivada, por profun-
da que sea, nunca tiene la difusion corporal
de un malestar vital. EI caracter intencional
hace que cuando responden a algin acon-
tecimiento externo, lo hagan valorandolo y
situdndolo en la trama de sus perspectivas
personales.

Los sentimientos espirituales: surgen del
punto mismo de donde emanan los actos
espirituales. Ya no son estados del yo, son
sentimientos absolutos que no pueden apa-
garse en determinados valores.

No es lo mismo ser feliz por algo (que im-
plica un modo de ser), que estar alegre por
algo (que implica una reaccién afectiva ante
un suceso externo favorable al yo). Pero si
puedo indicar ese algo aun no es felicidad.
Porque cuando esos sentimientos existen ya
son modos de ser, en lugar de modos de es-
tar. Deben ser entendidos en realidad como
religiosos o metafisicos y seglin Max Scheler
es posible la coexistencia en un mismo mo-
mento de dos sentimientos de distinto signo
(Por ejemplo, estar triste y ser feliz).

Lipps “los sentimientos son estados sub-
Jetivos del yo inmediatamente vivenciados”.

Para K. Schneider (1887 - 1947) lo esen-
cial reside, en que los sentimientos se ca-
racterizan por la peculiaridad de ser agrada-
bles o desagradables.

Vamos a ser como el hambre, la sed y la
sexualidad se vivencian en varios niveles.
Por ejemplo el hambre es un sentimiento
corporal localizado, la saciedad es un sen-
timiento vital difuso. Entre los sentimientos
corporales (localizados) y los vitales (difu-
sos), hay una zona de transiciéon. Ademas
su presentacién simultanea es un hecho fre-
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cuente.

Es sentimiento corporal varia segin el
momento en que se encuentre el instinto
(tensién, satisfaccion, saciedad, etc.). Por
ejemplo, los sentimientos de saciedad y
apaciguamiento del hambre tienen caracter
generalizado, son mucho mas difusos que el
hambre y la sed.

El movimiento afectivo de la vida sexual
toma una marcha mucho méas complicada,
porque se mezcla lo sensorial y lo vital con
lo psiquico espiritual que causa el “Partner”

K. Schneider divide los sentimientos psi-
quicos como se describe el la Figura 1.

Depresiones puras

Son mas frecuentes que las euforias, se
los puede reconocer sin problemas, por sus
sintomas caracteristicos, que le dan el nom-
bre a cada una de las formas.

Depresion agitada o acuciante

También llamada “psicosis de angustia

Figura 1

pura” o “melancolia agitada”. Pasaremos a
describir los sintomas esenciales de esta psi-
cosis, y las ideas y conductas que generan.
Angustia patolégica: el autor nos dice que
en este cuadro en realidad no se trata exac-
tamente de una angustia verdadera, y cree-
mos que hace esta afirmacion porque efecti-
vamente el paciente manifiesta un correlato
fisico diferente del que conocemos en la
angustia como tal. Méas bien parece tratarse
de un tormento profundo que conmueve la
personalidad entera hasta lo corporal. En-
doégenamente determinada, esta angustia
sin objeto, como estado psiquico primario
0 angustia vital, que penetra y domina toda
la existencia, genera ideas patolégicas deli-
roides, en el sentido de Jaspers, siendo la
consecuencia de este afecto alterado. Ideas
como miedo a morir, autorreproches, pre-
ocupaciones hipocondriacas, a veces apo-
yadas en sensaciones corporales normales
pero magnificadas ilusoriamente. La angus-
tia normal puede acompafiarse de inquie-
tud, pero esta angustia que es francamente
patolégica, profunda, violenta, siempre se

Sentimientos psiquicos de K. Schneider.

Agradables (alegres)

Sentimientos de estado propio del yo

Desagradables (tristes)

Afirmativos (agradables)

Sentimientos autovalorativos, del yo consigo mismo

Negativos (desagradables)

Para Scheler, estos dos sentimientos son Animicos puros.
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encuentra adherida a un estado de intran-
quilidad permanente (hipercinesia). Estaria
inscripto en los estratos de los sentimientos
sensoriales (corporales) y vitales, en la pro-
fundidad del ser.

Excitacion: tiene una forma especial de
presentarse que permite identificar el cua-
dro rapidamente, los pacientes:

e Gimen.
e Lloran.
e Se quejan de molestias fisicas.

e Sensaciones corporales normales exa-
cerbadas por el sentimiento vital anormal,
angustia patolégica que las convierte en ilu-
siones hipocondriacas (le queman los ojos,
opresién precordial, dolores localizados,
palpitaciones, que atribuyen a una enferme-
dad mortal).

e Gritan pidiendo consuelo y ayuda.

e Suplican por atencién, se aferran al mé-
dico de la ropa de los brazos, exigen contac-
to fisico.

e Retuercen sus manos, se mesan los ca-
bellos con desesperacion.

Intentos de suicidio: el estado es tan intole-
rable, que si bien el paciente le tiene miedo
a la muerte o a los castigos, en ocasiones
realiza intentos de suicidio. Son el resultado
de un impulso incontenible, no por querer
la muerte, sino por querer liberarse de ese
estado insoportable. EI enfermo puede per-
manecer tranquilo por un breve lapso, pero
ante el menor estimulo se desencadena nue-
vamente el cuadro.

Quejas verbales: se repiten en forma rei-
terativa y monétona. Los estimulos incre-
mentan las quejas y la intranquilidad. Tra-
tar de tranquilizarlo es peor, el alejarse del
paciente puede traerle un poco de calma.
Las quejas suelen transformarse en extre-
madamente molestas, especialmente de no-
che. EI comportamiento parece obstinado,
machacén, que disimula la angustia que lo
genera. Si paran las quejas el paciente pa-
rece mas agotado que tranquilo. Cuando la
tranquilidad pasa a ser labil, hay esperanza
de que se tranquilice definitivamente.

Insistencia monétona: seglin Leonhard, el
enfermo que se quejaba en forma reiterativa
y mondétona de sus sufrimientos interiores,
puede cambiar el contenido de la queja,
comenzar en forma insistente y monétona a
solicitar el alta de inmediato. La forma apa-
rentemente obstinada del pedido, puede pa-
recer querulante. Se diferencia de los hebe-
frénicos, porque trasluce la tortura interior
que alienta el pedido. No se deja influenciar
por consuelos ni razonamientos, el afecto
patolégico pertenece a un estrato profundo
de los sentimientos, genera un impulso que
la personalidad superior no puede frenar.

Ideas deliroides de culpa, pecado, castigo:
la angustia es primitiva y profunda, se trans-
forma en un tormento del que en ocasiones
no se desprende ningln pensamiento, se
agota en la queja, en los gemidos o simple-
mente un suspiro. Otras veces la angustia
encuentra un contenido con ideas de an-
gustia como ser torturados, despedazados
y quemados, ellos solos o con su familia.
Las ideas de empobrecimiento causan gran
sufrimiento, temiendo por su bienestar en el
futuro. También pueden estar presentes las
ideas de pecados cometidos, por los cuales
entienden que su culpa sera expiada en este
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mundo o en el infierno. Las mas frecuentes
son las ideas hipocondriacas, temor a pa-
decer una enfermedad, a ser abandonados
por su familia, a veces con sensacion de
estrechamiento en el cuello y en el pecho,
producto de la congoja angustiosa. De todas
formas Leonhard no atribuye gran importan-
cia al contenido del pensamiento, entiende
que el cuadro se define por la angustia pa-
tolégica y la inquietud, estén o no presentes
las ideas deliroides.

llusiones sensoriales: estos fendmenos
sensoriales parecen estar generados por la
angustia patolégica, que también en esta
area busca un contenido. Puede haber pseu-
doalucinaciones e ilusiones. Los pacientes
creen ver en actitudes de los otros o en rui-
dos que escuchan, que se prepara su casti-
g0, 0 bien en las palabras que percibe, cree
oir comentarios sobre sus pecados. Las ilu-
siones tienen un significado trascendente, a
diferencia de los falsos reconocimientos ilu-
sorios que les suceden a personas normales
ante una exaltacién del afecto. La persona
normal deshecha rapidamente la ilusién, en
la psicosis de angustia adquiere vivencia de
certeza. De todas formas no son frecuentes
en la depresién acuciante y presuponen una
disposicién individual.

Atencion: la atencion estd convocada por
su estado de animo agitado, su angustia
lo requiere permanentemente. Se le deben
repetir varias veces las preguntas para que
den una respuesta, a veces marginal y fu-
gaz, no es que el enfermo no desee contes-
tar, es que no puede concentrarse en la pre-
gunta y formular la respuesta. “la angustia
domina tan completamente el pensamiento
y la accion que no hay lugar para ninguna
otra cosa”.
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Caso 1

Ana concurre con sus hijas a la consulta
del hospital, es una mujer italiana, de 64
afios, casada, con dos hijas mayores que vi-
ven con sus respectivas familias. Ana vive
con su esposo, siempre fue ama de casa,
su vida transcurri6 dentro de un marco de
normalidad después de haber arribado a
la Argentina huyendo de la segunda guerra
mundial. Comienza con el cuadro tres me-
ses antes de la consulta. Al principio Ana
comenz6 a atormentar a su esposo con te-
mores manifiestos por su estado de salud.
Ante cualquier inconveniente digestivo,
cefalea, etc. lo expresaba a su esposo con
[lantos y preocupacién por lo que pudiera
pasarle, a pesar de ello se negaba a visitar
al médico, por temor a los estudios que le
pudiera indicar. El estado fue empeorando
hasta que el esposo Ilamé a sus hijas, para
comentarles lo dificil que resultaba convivir
Ultimamente con su madre. Las hijas, con la
mejor intencién, hablaron con ella intentan-
do tranquilizarla, al contrario de lo esperado
la situacion se agravo. Las quejas se hicie-
ron mas monétonas, también manifestaba
miedo por lo que pudiera pasarle a las hijas
0 al esposo cuando no estaban con ella. Fue
perdiendo el suefio y el apetito, caminaba
por la casa quejandose de su malestar y no
permitia a su esposo ir a trabajar. Cuando
este llegaba, rompia en llantos y gemidos,
se retorcia las manos y se mesaba los ca-
bellos, afirmaba saber que estaba muy en-
ferma y que algo le iba a pasar a su familia.
Luego empez6 a quejarse de sentir como un
fuego en la cara y ardor en los ojos, afirman-
do que seguramente se quedaria ciega. La
[levaron a una consulta psiquiatrica y se la
medic6 con antidepresivos y benzodiacepi-
nas. En cuadro no mejoraba. Reclamaba a
su esposo el dejarla sola. Un dia sali6 en



camisén a la calle y fue corriendo, lloran-
do, a buscar ayuda al trabajo de su esposo,
repitiendo en forma reiterativa que le que-
maban los ojos y se quedaria ciega. Entra
al consultorio, escoltada por sus hijas, se la
invita a tomar asiento, Ana se sienta, pero
inmediatamente observamos su imposibili-
dad de mantenerse quieta. Se hamacaba en
la silla, balanceando el tronco de adelante
hacia atras, frotaba sus manos sudorosas, y
las secaba con la falda del vestido, luego
las pasaba por sus ojos y repetia “me que-
man los ojos, ayddenme por favor, me voy a
quedar ciega”. Estiraba los brazos tratando
de tocar a sus hijas, repetia monétonamente
“llevenme”. A la pregunta de porque habia
salido de esa forma a la calle, responde que
tenia tanto miedo de que pasara algo en su
salud, ya no podia estar sola en su casa. Las
hijas le reiteran que la han hecho revisar por
el oftalmdlogo, el cardidlogo y otros especia-
listas que le han confirmado que salvo por la
hipertensién que desde hace muchos afios
padece, no encuentran otros problemas, ella
reconoce estar sumamente nerviosa, pero
no puede contenerse y sigue repitiendo las
ideas deliroides hipocondriacas. Su cara
traslucia un sentimiento de profunda aflic-
cién, desesperacién, como cuando una per-
sona recibe noticia de una tragedia intima,
[loraba y suspiraba emitiendo un quejido.
Era imposible razonar con ella, porque no
podia escuchar a su interlocutor, acapara-
da su atencién por sus malestares difusos y
localizados. Las sensaciones localizadas de
los ojos, las interpretamos como ilusiones
sensoriales, un pequefio ardor o molestia,
con la carga afectiva patolégica se magni-
fica y se transforma en un padecimiento in-
soportable. Diagnosticamos una depresion
acuciante y se propuso una internacion para
estudiar y medicar. En principio se la trat6
con tioridazina 300 mg./dia; levomeproma-

zina 50 mg/dia, por cinco dias, cuando se
calmé la angustia y la agitacion, borrandose
la ideacion deliroide, le agregamos venla-
faxina 75 mg./dia. En dos semanas la pa-
ciente se retiro compensada, continud con
controles ambulatorios.

Caso 2

Elena tenia cara redonda y nariz respinga-
da, pelo rubio pajizo, constitucién picnica,
0jos celestes y boca carnosa, con 54 afios
de edad, revelaba que habia sido una mujer
pequefa, pero atractiva. Vivia en una locali-
dad de la provincia de Buenos Aires con su
Unico hijo. Se habia separado hacia mas de
quince afios, su esposo la habia abandonado
después de la primera fase de su enferme-
dad. Como tuvo desde joven tendencia a en-
gordar, habia recurrido a los anorexigenos,
recetas magistrales que contenian derivados
anfetaminicos, diuréticos, hormona tiroi-
dea, benzodiacepinas. Los habia ingerido
por largos periodos exponiéndose a padecer
distimias permanentes, que habian forjado
grandes dificultades de convivencia con su
esposo. A los 38 afios present6 el primer
episodio de descompensacion psicética en
la forma de una depresion acuciante. Sin
respuesta a los antipsicéticos y antidepresi-
vos, se la tratdé con terapia electroconvulsi-
va, con buen resultado y restitucién comple-
ta e indicacion de abandonar totalmente la
ingesta de derivados anfetaminicos. Segln
informaba su hermana, estos quince afios
habian transcurrido con tranquilidad, con
su hijo y una vida familiar, trabajaba como
docente. Dos meses antes de su ingreso, el
hijo se comunico con la hermana de Elena,
para expresarle su preocupacién, notaba a
su madre muy acelerada, dormia poco, di-
versificaba sus tareas poniendo escasa aten-
cion en lo que hacia, se quejaba de sentirse
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de mal humor, con desasosiego y angustia,
como si nada la conformara. A medida que
el tiempo pasaba, disminuia el rendimiento,
Elena consciente de esto, empezaba a ex-
presar temores por el futuro, especialmente
de tipo econémico, sintiéndose terriblemen-
te culpable por no poder trabajar ni atender
a su hijo, consideraba que toda la familia
y ella misma se reprocharia por no mante-
ner la casa como debia. La hermana fue a
visitarla y la encontré insomne, en estado
de agitacién, llanto y quejas continuas, repi-
tiendo que ya no servia para nada, que por
su culpa su hijo se quedaria solo e indefen-
so, y gemia repitiendo que alguien hiciera
algo para calmarle la angustia insoportable,
tenia miedo a enfermarse gravemente, mie-
do a morir. Negaba insistentemente haber
consumido anfetaminas, nunca se pudo co-
rroborar si lo habia hecho o no. Fue traida al
hospital por su hermana y su hijo, quienes
solicitaron espontaneamente se le hiciera
electroshock para acortar el tiempo de su-
frimiento. El Gnico antecedente médico que
rescatamos era hipertension arterial en los
Gltimos diez afios, Elena no cumplia con las
dietas bajas en sodio. En el hospital notaba-
mos que cuando Elena se encontraba sola
en la habitacion y el resto de las pacientes
la ignoraba, permanecia sentada en su cama
abrazando su cuerpo, hamacando el tronco y
gimiendo quedamente. En cuanto aparecia
personal de enfermeria o algln profesional,
se levantaba como un resorte y corria en
busca de la persona a la que tomaba de los
brazos o de la ropa repitiendo estereotipada-
mente “No se vaya, no me deje sola, tengo
miedo”, o “por favor, deme algo, no puedo
mas”, las mafianas eran los peores momen-
tos, porque el movimiento del personal en
el servicio la estimulaba permanentemen-
te, pasaba toda la mafiana caminando por
el pasillo ida y vuelta, llorando, gimiendo y
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pidiendo ayuda. Si tratabamos de tranqui-
lizarla con palabras, parecia un incentivo
para que gritara y llorara mas fuerte, lamen-
tandose del dafio que estaba causando a su
hijo. Se probd en primera instancia con la
medicacién habitual en estos casos, sin ob-
tener resultado, como en la fase anterior se
recurrio al electroshock. Después de seis se-
siones, se habia tranquilizado un poco, pero
basicamente el cuadro no habia cambiado
demasiado. La angustia patolégica, la deses-
peracion, parecian haberse calmado, la que-
ja reiterativa y mondtona persistia, pero era
vacia, inconsistente. Ante esta situacién se
decidieron estudios de Resonancia nuclear
magnética de cerebro, ante la sospecha de
que podria haberse complicado con algo or-
ganico, efectivamente la resonancia reveld
una afeccién vascular cerebral con infartos
multiples en corteza y sustancia blanca. Se
abandoné el tratamiento electroconvulsivo y
se inicié tratamiento para el trastorno vascu-
lar cerebral. La paciente se fue deteriorando
cognitivamente y motrizmente, al afio falle-
ci6 de Infarto Agudo de Miocardio.

Caso 3

Carmen fue traida a mi consulta por su
€sposo con quién convive, tiene una hija
casada y una nieta a las que da relativa
importancia. Es muy delgada, de contextu-
ra longilinea, Se observa que conserva su
aspecto exterior arreglado por obra de ter-
ceros que la atienden. El aspecto de alifio
no coincide con cierto olor a suciedad que
despide, la conclusion es que la visten y ma-
quillan, pero no la bafian. La facies tiene
en forma casi permanente una expresién de
angustia y por momentos, segln el tema que
se toque, desesperacién. Permanece en la
silla con una actitud inquieta, se mueve y
hamaca casi constantemente, y a cada rato



se aferra al brazo de su esposo repitiendo
-“no me vas a dejar, no",- “no me van a
abandonar’-, llora y se desespera cuando el
esposo trata de deshacerse del abrazo. El
espeso cuenta que Carmen ha tenido tres
episodios de depresion en su vida, el prime-
ro fue pos parto. Cada uno de ellos, siempre
curso con gran ansiedad e inquietud, pero
se superaron con la medicacion. El episodio
actual lleva méas de dos afios, pero no cede,
al contrario se agrava, dado que se acentud
la agitacién y la ansiedad, y por otro lado se
acentu6 cada vez mas el abandono personal
y la ocupacién por las tareas del hogar. En
la actualidad ya no se ocupa de nada. Ha
tenido que poner ayudantes en la casa. Pero
lo mas dificil de sobrellevar es la demanda
constante de que no la abandone, que esta
muy enferma y amenaza con desear morir
por no soportar mas la desesperacion. Lo lla-
ma permanentemente por teléfono, o llama
a las hijas pidiendo ayuda. La situacion se
ha vuelto insostenible y el esposo confiesa
que a veces la ha zamarreado, porque se le
viene encima y se aferra de él sin poder pa-
rar la demanda de ayuda. Carmen se culpa
a si misma de este estado y promete cam-
biar, pero por supuesto, en el medio de la
promesa se repite el llanto y la demanda,
sin que ella pueda hacer nada para frenar el
sentimiento que la genera.

Diagnoéstico una depresién acuciante con
tendencia a la cronificacién, dada la edad
de la paciente (en ese momento 62 afios).
Se realiza RNM. De cerebro y se observa
hipofuncién prefrontal a predominio dere-
cho, hipofuncién frontal lateral, hipofuncién
orbitaria anterior, hiperfuncién en regién
amigdalina. Indico tioridazina titulando la
dosis, hasta 200 mg. dia, levomepromazina
25 mg. titulando las dosis hasta 50 mg. dia,
lamotrigina titulando la dosis hsta 100 mg.
dia, clonazepan 2 mg x 4 mg. dia. Con esa

medicacién, cedié la agitacién y la deses-
peracion, esta menos demandante, pero ho
se ha podido vencer el apragmatismo, inter-
pretdndose como sindrome disejecutivo por
proceso involutivo a nivel prefrontal.

Depresion hipocondriaca

Para Jaspers las sensaciones corporales
son las “sensaciones del sentimiento de la
propia existencia’. Dice que el circulo de las
sensaciones corporales es normalmente es-
trecho, de hecho cuando estamos distraidos
no percibimos ninguna sensacién corporal
normal (como un poco de frio o calor), pero
esa percepcién de lo corporal “se puede en-
sanchar hasta limites indeterminables”. La
presencia de “lo hipocondriaco” tendria dos
connotaciones diferentes en estos cuadros
psicéticos. Por un lado estarian los temores
y las preocupaciones hipocondriacas, angus-
tia vital que se expresa como miedo a enfer-
mar, se engendra en un estrato animico vital
que compromete a lo corporal en forma di-
fusa. Las manifestaciones corporales tienen
su origen en un exceso de atencién puesto
en las molestias corporales normales, esto
ya vimos que sucedia por ejemplo en la de-
presién acuciante, son dependientes de la
vida psiquica y como percepciéon anormal se
inscribirian en el marco de lo ilusorio. Por el
otro, en la depresioén hipocondriaca que nos
ocupa ahora, las molestias si bien difusas,
se detienen finalmente en algln 6rgano o
sistema en particular. En este caso primero
se afecta uno de los estratos animicos mas
profundos y primitivos, el de los sentimien-
tos sensoriales (corporales), en este caso,
patolégicos. Se genera exclusivamente en
sensaciones corporales anormales o erré-
neas, especialmente difusas y a veces mas o
menos localizadas en zonas extensas y mal
delimitadas, que dan origen a ideas deliroi-

131



MNC Derito // Urgencias en Psiquiatria. Psicosis enddgenas agudas

des de padecer una enfermedad incurable o
mortal, de certeza irreductible. En este caso
el fenémeno es alucinatorio.

Sensaciones corporales anormales: estas
sensaciones erréneas o cenestopatias, en la
depresién hipocondriaca pueden referirse a
todo el cuerpo, tanto a su superficie como a
su interior. Dice Leonhard que los pacientes
en general las localizan en grandes zonas de
l[imites imprecisos, su caracter es inespe-
cifico. Pueden hablar de pinchazos, dolor,
ardor, presién, vacio, pero no con una sola
de ellas, sino con varias al mismo tiempo.
De hecho estan tratando de explicar una
sensacion que es distinta a todas las que
han sentido hasta ese momento, cuando se
le sugieren denominaciones especificas, las
rechazan, porque la sensacién corporal no
tiene ninguna cualidad especifica conocida.

Utilizan metaforas: finalmente para po-
der hacerse entender, recurren a las com-
paraciones, usando metaforas, de lo que
concluimos que las sensaciones corporales
anormales tienen un caracter especifica-
mente propio. Los pacientes pueden decir
que sientes como si su higado fuese de
piedra, como si se moviera un liquido aden-
tro de su cabeza, como si la piel estuviera
electrizada, como si los intestinos fueran de
carton, etc. Aclara Leonhard que las sensa-
ciones corporales anormales son tales que
una persona normal no las conoce.

Angustia: los enfermos de depresién hi-
pocondriaca describen sus padecimientos
con un estado de animo angustioso, pueden
llorar y quejarse de los mismos solicitan-
do una curacion, pero falta la inquietud y
el tormento de la depresidén acuciante. En
esta enfermedad, esas sensaciones corpora-
les anormales surgen de sentimientos cor-
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porales patolégicos, pero adn vividos como
propios porque no hay escisién del yo. Si el
afecto se trastorna alin méas pueden mostrar-
se desesperados y se quejan menos.

Ideacion deliroide hipocondriaca: de las
sensaciones corporales anormales y la an-
gustia vivida en el estrato mas primitivo del
mundo emocional (el cuerpo), surgen ideas
deliroides de estar enfermo, de padecer un
mal incurable o mortal, de tener una afec-
cion corporal grave. No manifiestan otro tipo
de ideas méas que las engendradas por las
cenestopatias y el temor por su cuerpo que
estas le generan. Puede haber alguna idea
de inferioridad, de culpa o de referencia,
pero sin predicamento frente a las ideas
hipocondriacas. La diferencia fundamental
con la esquizofrenia hipocondriaca, es que
en la depresién las sensaciones corporales
erréneas son vividas como propias e inter-
pretadas como el resultado de una enfer-
medad fisica grave que se esta padeciendo,
nunca hay influencia externa. En la esqui-
zofrenia las cenestopatias son vivenciadas
como provocadas desde afuera, por lo que
se impone la idea de influencia externa.

Fenémenos de extrafiamiento: no se refiere
a las sensaciones corporales erréneas, como
vivencia de cambio del cuerpo, mas bien se
trata de una forma muy especial de falta de
sensaciones en todo su cuerpo. Dicen que su
corazén ha dejado de funcionar, no sienten
sus brazos y sus piernas, su intestino se ha
paralizado, no tiene sensibilidad en su piel,
que por ello saben que todo estd muerto.
Dejan de comer y de beber, no van al bafio,
estan seguros de que su cuerpo ha muer-
to, se acompafia de una profunda angustia.
Este cuadro ya habia sido descripto por Co-
tard y se lo conoce como Delirio de Cotard,
Delirio Nihilista o Sindrome de la negacién



de drganos. Las quejas de los enfermos se
refieren a las sensaciones anormales y la fal-
ta de sensibilidad corporal. También se ve
afectado el mundo de la percepcién, como
sucede en la melancolia pura, se quejan de
que no sienten los olores, no le sienten el
sabor a las comidas, han perdido el gusto, el
tacto ya no le produce sensaciones, no sien-
ten el calor, el frio ni el dolor. Dice Leonhard
que también pueden perder la capacidad de
imaginar las representaciones, no recuerdan
COMO era su casa, ni la cara de personas que
han visto un rato antes, o de sus familiares
y allegados. La conclusién que extraen de
esto es que su cuerpo ha muerto, que ya no
pueden morir en el sentido habitual del he-
cho, y en cuanto a su personalidad vivencian
que se han convertido en otra persona, que
nunca seran como antes. Segln Jaspers en
esta instancia estaria alterada la conciencia
del yo, y de ella especialmente la concien-
cia de identidad: “soy el mismo siempre”.
Las sensaciones corporales erréneas, la
falta de sensibilidad corporal, la enajena-
cion del mundo de la percepcién, la inca-
pacidad subjetiva para la representacion y
el recuerdo, las quejas de la inhibicion del
sentimiento, la conciencia del automatismo
de los procesos volitivos, han determinado,
segun Jaspers la “la pérdida del sentimien-
to del yo como conciencia del existir”. Los
enfermos se sienten consigo mismos extra-
flos, como cambiados, como autématas, im-
personales, de alli deviene la idea de estar
muerto o haber dejado de existir, porque ya
no son ellos mismos.

Fenémeno de despersonalizacion: los fend-
menos de extrafiamiento se encuentran en la
mayoria de las depresiones hipocondriacas,
e invariablemente se acompafia de desper-
sonalizacién. El paciente siente que ya no
es la misma persona que era antes. Es como

si pudiera ausentarse de si mismo y verse
desde afuera, pero lo que ve es una perso-
na distinta. De todas maneras segln evalla
nuestro autor, el estrato afectivo afectado
en la depresién hipocondriaca, si bien es
un estrato vital de la personalidad. En los
casos leves son mas notorias las quejas y
lloriqueos que la tristeza. Pero en los grados
mas graves llegando al sindrome de Cotard,
las cosas cambian y la angustia es profun-
da y torturante. Para Jaspers también esta
alterada la conciencia del yo, especialmen-
te la conciencia de la unidad: “yo soy uno
en el mismo momento”. Si lo que hacemos,
pensamos y sentimos lo vivimos como pro-
pio, como el devenir de nuestro yo personal
se llama personalizacién. Cuando los actos
psiquicos son realizados con la conciencia
de no pertenecerme, el fenémeno se llama
despersonalizacion.

Inhibicién motora: para Leonhard en esta
forma de depresion falta la inhibicion mo-
tora, pero en casos graves con sindrome de
Cotard ya desarrollado, hemos visto que se
acompafia de inhibicién motora y enlenteci-
miento del pensamiento.

Caso 1

Estaba de guardia, hace muchos afios en
una pequefia clinica y como es costumbre
en esos lugares, sola. Se presenta una inter-
nacién de una mujer de aspecto picnico, de
b4 afios, traida por su esposo y su hermana
con orden de internacién de su obra social.
La paciente caminaba lentamente ayudada
por sus familiares, daba la impresién de un
agotamiento extremo, arrastrando los pies,
cabeza gacha, brazos pendientes del cuer-
po como sin vida. Se la sienta en una si-
[la, sus movimientos son torpes, como de
abandono méas que de no poder realizarlos.
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Se mantiene como ausente de la situacién,
su esposo me relata que desde hace apro-
ximadamente un mes comenzd a quejarse
de un malestar inespecifico al principio,
se quejaba de que las piernas le pesaban
excesivamente y que le costaba moverse.
Que su cuerpo estaba aquejado de dolores
sordos y molestos, y que todo parecia pe-
sado y dificil de mover. Lo atribuia a vari-
ces y artrosis, pero seguramente se estaba
agravando porque le impedian desarrollar
sus actividades normales de ama de caso.
Paralelamente a estas quejas cotidianas,
que originaron varias interconsultas con el
traumatélogo y el especialista en vascular
periférico, dej6 de alimentarse, se quejaba
que la comida no tenia gusto a nada, y que
todo lo que comia no lo podia digerir porque
le quedaba en el estomago. Decia que su
sistema digestivo estaba inmovilizado, nada
de lo que ingeria podia seguir el recorrido
hasta el intestino, estaba como paralizado,
de ahi que sufria una continua constipacion.
Lloraba y se quejaba durante el dia de todos
sus sufrimientos corporales y se lamentaba
de su mala suerte porque los médicos no
descubrian que enfermedad tenia, aunque a
estas alturas ella estaba segura que era algo
maligno. Su esposo trataba de convencerla
de que los médicos no encontraban nada,
porque nada grave tenia, pero ella argumen-
taba que las terribles sensaciones que expe-
rimentaba estaban alli y era innegable que
algo malo tenia. Adelgazé 7 kilos, dejo de
preocuparse por los quehaceres domésticos
y luego dejo de ocuparse de si misma, ya no
se higienizaba, ni se cambiaba la ropa, de-
cia -;para qué si me voy a morir y nadie me
ayuda?- pasaron los dias se le daban anal-
gésicos, antivaricosos, digestivos, pero su
estado cada vez empeoraba mas. Pocos dias
antes de decidirse la internacién, comenz6é
a decir que su sistema digestivo se habia
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paralizado y ella sentia todos los alimentos
dentro de su cuerpo, eran como una piedra
inmovil. El corazén se habia detenido y sen-
tia como si le pesara dentro del pecho. La
sangre ya no circulaba, seguramente no veia
bien, porque en su casa, todo a su alrededor
le parecia borroso y extrafio, como si nunca
hubiera estado alli. Toda ella estaba muy
rara, como si no perteneciera a este mundo,
de lo que deducia que seguramente estaba
muerta y ya no habia nada que hacer. Su
familia la lleva nuevamente el médico clini-
co quién decide su urgente derivacién para
su atencién psiquiatrica. El psiquiatra que
la evallia considera el cuadro de riesgo por
su negativa a alimentarse. Cada vez gemia
mas y se comunicaba menos, la angustia
iba en aumento. En la entrevista su voz era
casi inaudible, como un gemido aseguraba
estar muerta y que ya no habia mas nada
que hacer. Queria que la dejaran en paz en
este eterno sufrimiento, no habia méas nada
que hacer. Se la medic6 con trifluoperazina
y levomepromazina con buenos resultados,
posteriormente se agreg6 tofranil, revirtiendo
el cuadro en dos semanas.

Gaso 2

Ana es traida a mi consultorio contra su
voluntad, obligada por su hermano y su cu-
fiada quienes veian como Ana estaba cada
vez mas adelgazada, desalifiada y despreo-
cupada de las cosas de su casa. Vivia con su
hijo, quién trabajaba en la televisién como
técnico y tenia horarios amplios y dispares
pudiendo faltar de la casa mas de doce ho-
ras, no habia quien se encargara de la pa-
ciente. Cuenta su cufiada que Ana se habia
jubilado hacia dos afios, que siempre habia
sido una mujer activa, de buen humor y
que habiéndose separado de su esposo ha-
cia muchisimos afios, se habia hecho cargo



de su hijo y de mantener su casa, siempre
con buena disposicion y sin quejas de su
situacion. Se consideraba una mujer inde-
pendiente que podia autoabastecerse. Des-
de hacia unos ocho meses, comenzé a que-
jarse de sintomas “raros”. Decia que sentia
toda su piel extremadamente seca, como si
fuera de cartén, ella tenia la absoluta segu-
ridad que el bello de los brazos y las pier-
nas habia aumentado y se habia engrosado
considerablemente. El cabello estaba seco
y se caia a raudales. No sentia el frio ni el
calor. Lo peor eran los problemas digesti-
vos. Sentia ardores desde la boca hasta el
intestino grueso, su estémago se habia em-
pequefiecido y solo podia ingerir escasos bo-
cados de comida. Habia perdido 15 kilos, y
realmente se la observaba muy adelgazada.
Cada vez salia menos de su casa, apenas lo
necesario para pagar las cuentas y comprar
escasa comida. Su hijo comia afuera porque
ella manifestaba que en su estado no esta-
ba en condiciones de cocinar. Tampoco se
podia concentrarse en tareas del hogar (ha-
bia sido una mujer extremadamente limpia),
no podia hacerse cargo de la limpieza, veia
su casa abandonaba y eso incrementaba su
angustia. Cuando su familia la visitaba, su
salud se habia transformado en su Unico
interés y su Unico tema de conversacion.
Ninguna otra cosa le importaba, mas que
las sensaciones que generaba su cuerpo.
Su familia harta de sus quejas, que vertia
en un tono irritable, como reprochandoles
no comprenderla, ya no queria visitarla,
hasta que su cufiada decidié acompafarla
al gastroenter6logo para ver qué mal era el
que padecia. El especialista comenta a la
familia que se han realizado cuantiosos es-
tudios clinicos y de imagenes, y que no se
le encontraba nada que ameritara el estado
que Ana describia, les comenta que varias
veces la habia derivado a psiquiatria, pero

ella insistia en que siguieran buscando un
padecimiento corporal, que seguro existia.
Se negaba terminantemente a una consulta
psiquiatrica. Cuando entra a la consulta se
observa cara de pocos amigos, inmediata-
mente me increpa que ella estd muy enfer-
ma de su cuerpo y que no entiende como un
psiquiatra puede mejorar su piel acartona-
da, la inexistencia de sus glandulas sudori-
paras. El bello creciente en todo su cuerpo.
También la quemazén de su estémago que
le impide comer. Se le trata de explicar que
a veces la tristeza puede manifestarse como
un sintoma fisico, me contesta que ella no
estaba triste, solamente preocupada por sus
problemas de salud que nadie acierta con
un diagnéstico. Durante la entrevista ocupa
todo el tiempo contando sus sintomas y pre-
ocupaciones porque ya no es la persona que
era antes, ella se da cuenta de esto, que ha
disminuido considerablemente su actividad
y su arreglo personal. Pero los sintomas que
padece, no le permiten atender otra cosa. A
regafiadientes acepta ser medicada, ante la
desconfianza a la medicacion psiquiatrica,
era probable que no la tomara por lo que se
acuerda con su hermano que ird a medicarla
de mafianay de noche. Se indica tioridazina
200 mg. x 2 comp.; levomepromazina 25
mg. x 1 comp.; paroxetina 20 mg. x 2 comp.
La paciente registra buena evolucién salien-
do de la fase depresiva.

Vemos en estas descripciones como el
caso 1, mucho mas grave presentaba los
fenémenos de extrafiamiento y despersona-
lizacién que terminan en un delirio nihilis-
ta. En el caso 2 las sensaciones corporales
erréneas eran sobresalientes, con cierta
conciencia de no ser la persona de antes,
pero sin la menor conciencia de enfermedad
mental. Si bien en el caso 2 habia cierta
desconfianza y actitud querulante, se de-
bian a que la paciente entendia que no era
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creida por su familia de sus sufrimientos,
pero no por vivencias de influencia externa.
Si bien estos enfermos estan angustiados, la
ausencia de excitacion los hace menos pe-
ligrosos que los cuadros anteriores. No son
propensos al suicidio.

Depresion autotorturada

Segln entiende Leonhard en este tipo de
depresién, el enfermo puede aparentar cier-
ta tranquilidad, dentro de un estado depre-
sivo que manifiesta como desgano, tristezay
anhedonia, hemos comprobado que si no se
le pregunta por la culpa, esta puede no apa-
recer espontaneamente al punto de que se
puede pensar que se trata de una depresion
pura. Cuando se profundiza el interrogatorio
insistiendo en los sentimientos de culpa y
de pecado, ahi aparece el afecto patoldgi-
co en todo su esplendor, que estd profun-
damente ligado y genera los complejos de
ideas patolégicas. Mas se refiere a la culpa,
mayor es su sufrimiento y desesperacion, se
tortura a si mismo por los pecados que cree
haber cometido y que merecen castigo, si se
distrae al enfermo con otra cosa, el afecto
patolégico disminuye hasta casi desapare-
cer. El afecto que se encuentra perturbado
pertenece a estratos mas elevados que la de-
presién acuciante (estrato de los sentimien-
tos vitales) y la depresién hipocondriaca (es-
trato de los sentimientos sensoriales). En la
depresién autotorturada estaria afectado el
estrato de los sentimientos animicos o psi-
quicos, que son sentimientos dirigidos. Se
trata de formas sentimentales ante el mun-
do exterior. Ej. Se pone uno alegre o triste
por determinada noticia. Se siente culpable
por algo que ha hecho. El Yo tiene participa-
cién activa, por eso Scheler los llama tam-
bién sentimientos del yo. Los sentimientos
animicos se ligan al significado que tiene lo
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percibido, por lo tanto no son una funcién
del yo, sino una modalidad del yo. Una tris-
teza motivada, por profunda que sea, nunca
tiene la difusiéon corporal de un malestar vi-
tal. El caracter intencional hace que cuando
responden a algln acontecimiento externo,
lo hagan valoréandolo y situandolo en la tra-
ma de sus perspectivas personales. Cuando
los sentimientos animicos son patolégicos,
el enfermo responde ante cualquier hecho
desgraciado del mundo externo sintiéndose
participe culpable del mismo. De lo que en-
tendemos que los hechos desgraciados son
autorrefenciados por la culpa patolégica que
siente el sujeto. La culpa patolégica es pri-
mero y luego se apodera de cualquier suce-
so, que justifica su existencia autorreferen-
ciandolo. Esto arrastra al sujeto a una culpa
coésmica, puede llegar a sentirse culpable de
todos los males que acontecen en el mundo
y mas alla.

Angustia: en esta depresién la angustia se
expresa ante sucesos bien definidos, son
aquellos en los que se apoya el sentimiento
de culpa para justificar su existencia. Ante
ellos la angustia se siente como temor o mie-
do al castigo. También sucede que cuando
se distrae al enfermo con otros temas, la an-
gustia desaparece, por lo tanto la misma no
existe sin estimulos externos.

Ideas deliroides de culpa y pecado: como ya
mencionamos las ideas de culpay pecado se
encuentran en primer plano y son las ideas
que genera este afecto patolégico, ideas de
culpa que se extienden a cualquier suceso
desagradable del que tienen conocimien-
to (culpa césmica). En este contexto pue-
den aparecer ideas de autodesvalorizacién
e ideas de empobrecimiento, en este caso
encontrandose enfermos estratos superiores
del afecto, se preocupan mas por sus fami-



liares que por si mismos. Manifiestan temo-
res a que sus familiares soporten grandes
fracasos econémicos provocados por ellos,
serian culpables del mal manejo de los bie-
nes o provocar gastos excesivos por su inca-
pacidad. Por su culpa pasaran miseria, los
nifios tendran hambre, este sufrimiento por
su familia conduce a una idea caracteristi-
ca de la depresién autotorturante. Como se
observa, la idea mas sustentada por objetos
externos, que por lo que le pueda pasar al
propio paciente, marca la diferencia porque
aparecen sentimientos mas elevados, como
la compasién por los otros.

Culpa universal o césmica: [lamo asi a la
forma en que se presentan los afectos pa-
tolégicos, siempre se llega a extremos irra-
cionales. Sienten culpa por un hecho cual-
quiera, pero mas aln, por todos los hechos
malos que suceden el mundo (guerras, ca-
tastrofes naturales, epidemias, etc.). La cul-
pa es por no hacer nada para evitarlo. Si co-
metieron un pecado, no es uno cualquiera,
sino el pecado mas horrible que existe. Al
desvalorizarse, no creen que simplemente
sean menos que los demés, estan convenci-
dos que son los seres mas despreciables que
existen. Ante esto, no seradn simplemente
castigados o muertos, sino que sufriran los
peores tormentos imaginables, tanto ellos,
como sus familiares. El relato de estas ideas
los conmueve profundamente, si se los con-
tradice, enfatizan mas sus dichos, tratando
de convencer a los médicos insisten en sus
ideas profundamente depresivas. Mientras
las expresan e imaginan las mas terribles
torturas a las que seran sometidos, se marti-
rizan a si mismos, de ahi que se sometan a
esta autotortura.

Sentimientos animicos o psiquicos pato-
lagicos: estos sentimientos maéas elevados

combinan angustia, sentimientos de culpa
y pecado, sentimientos altruistas de compa-
sién por los otros. El resultado de ello, es la
apariciéon de ideas mas elaboradas que en
las anteriores formas de depresién (acucian-
te e hipocondriaca). Se combinan ideas de
angustia, con ideas de pecado y de compa-
sién, con expresiones tales como que les es-
peran torturas terribles en el infierno por los
pecados cometidos, por los que también se-
ran ajusticiados sus familiares. Que su mera
presencia ocasiona horror a su alrededor y
avergiienza a sus familiares. Dice Leonhard
que en general las ideas de desvalorizacién
superan a las de angustia que quedarian en
un tercer plano en cuanto a afecto patolé-
gico generador. Nada corporal aparece en la
depresion autotorturada, ni tampoco hay al-
teraciones en la conciencia del yo, por lo que
tampoco hay fenédmeno de extrafiamiento.

llusiones y alucinaciones: puede disminuir
su interés por el entorno, pero porque es-
tan permanentemente concentrados en los
sentimientos que despiertan determinados
acontecimientos especiales, resignificados
autorreferencialmente (percepciones deli-
rantes depresivas), sintiéndose ellos Unicos
responsables del suceso. Pueden aparecer
ideas de referencia en cuanto a que los otros
se apartan de ellos y los marginan, hablan
de ellos, pero no se trata de influencia exter-
na, ya que el paciente cree ser merecedor de
tales desprecios, que él mismo los provoca
con su indignidad. Aln asi estas ideas son
raras en la depresion autotorturaday estarian
generadas por los sentimientos patolégicos
animicos que se depositan en el entornoy lo
deforman ilusoriamente. También son raras
las alucinaciones en las que los pacientes
pueden escuchar y ver como se preparan las
torturas para ellos y sus familiares. Pueden
presentarse, generadas por el afecto pato-
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l6gico en aquellas personas que tienen en
su personalidad previa capacidad para de-
sarrollar tales errores sensoriales como los
individuos eidéticos, seglin Leonhard estos
fendmenos aln estando presentes no tienen
mayor peso en el cuadro.

Excitacion psicomotriz: solo aparece cuan-
do expresan sus sentimientos y sus ideas,
el afecto sube y pueden llegar a expresar-
las repitiéndolas en voz alta, con llantos y
gemidos, pero nunca tienen la persistencia
de la depresién acuciante. En la depresion
autorturada, al tratar de tranquilizarlos, fi-
nalmente se logra y el paciente se va tran-
quilizando. De hecho cuando queda solo
puede caer en una conducta de aislamiento
con cierta apatia, que puede hacer pensar
en una inhibicién. Hay que tener cuidado,
porque en este tipo de depresién nunca hay
inhibicién motora ni del pensamiento, por lo
tanto el paciente esta expuesto en cualquier
momento, por algin estimulo, se despierte
la angustia con excitacién que lo arrastra a
un intento de suicidio, aunque menos que
la melancolia pura y la depresién acuciante,
hay que tener en cuenta que no hay inhibi-
cién que se lo impida. El cimulo de ideas es
mas florido que en la melancolia pura.

Caso 1

Juana aparece una mafiana en el servicio
de admisién internada durante la noche por
un intento de suicidio. Una crisis de angus-
tia determiné un impulso que la llevé a que-
rer tirarse del balcén de su casa (8° piso).
A falta de consultorios, como muchas veces
sucede en los servicios de urgencia, la en-
trevisto en un rincon del comedor. Acepta
tranquila esta incomoda situacién, colabo-
rando y dando respuesta a las preguntas.
Reconocia que el impulso de tirarse habia
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sido una actitud injustificable, pero que
no habia podido elaborar. Habia discutido
con su esposo por un tema de la cena, se
sintié culpable de lo que él le reprochaba,
y no pudiendo tolerar ella misma su desva-
lorizacién, en un violento rapto de angustia
acomete el hecho. Al preguntarle porque se
sentia tan afectada por un tema banal, ella
manifiesta que siempre tuvo ese rasgo de
caracter de sentirse excesivamente respon-
sable de las cosas, pero que en los Ultimos
meses se sentia desganada, le costaba rea-
lizar las tareas del hogar. Ella se autoexigia
lo méas posible, pero se daba cuenta que no
podia concentrarse en las actividades como
antes. Con frecuencia pensaba que ya no era
atil como antes, esto la entristecia sintién-
dose cada vez mas culpable por su creciente
incapacidad. Le preguntamos si su esposo
se daba cuenta de esto, dijo que no porque
ella disimulaba ante su familia, que todo lo
que sentia no lo comentaba porque le daba
vergiienza. Nos llam6 la atencién que el
interrogatorio que habia comenzado con la
paciente tranquila, iba cambiando de tono
en la medida que ella se iba angustiando en
tanto se referia a estos temas. Las lagrimas
comenzaban a caer de sus ojos y el lamento
sonaba cada vez més lastimero. Acertamos
a preguntarle, de que otras cosas se sentia
culpable, nos responde que en realidad se
sentia culpable de todo, aunque se daba
cuenta de lo irracional de esto no podia
evitarlo porque el sentimiento se apodera-
ba de ella en cuanto veia algo que estaba
mal. Ahondamos en el tema de si la culpa
aparecia solamente por las cosas que tenian
que ver con su familia o bien aparecia ante
cualquier circunstancia desgraciada. Juana
nos dice que aparece siempre. El dia ante-
rior viajaba en un colectivo, un nifio llora-
ba y su madre lo retaba permanentemente,
enseguida se sinti6 culpable, pensaba que



el nifio era maltratado porque ella no lo de-
fendia y la culpa era por su inaccién. La ma-
dre terminé pegandose un “chirlo” al nifio,
su angustia se volvié intolerable y tuvo que
bajarse del colectivo porque sentia que no
se podia controlar y que terminaria gritan-
do y llorando. Corrié por la calle hasta que
se fue tranquilizando para poder volver a su
casa. Le preguntamos qué pasa cuando ve
las malas noticias en los noticieros, nos dice
que en general trata de no mirarlos, que va-
rias veces se levanté de la mesa y se fue a
su habitacién. Cuando pasan noticias sobre
la guerra del Golfo, no podia evitar sentir-
se terriblemente culpable, pensaba que ella
estaba comodamente en su casa sin hacer
nada para evitar todo el dafio que se estaba
causando a esas personas. Nos dimos cuen-
ta que si seguiamos preguntando solo logra-
riamos aumentar su angustia, de todos mo-
dos era evidente que se sentia culpable de
todos los males que atormentaban a la hu-
manidad, y compadecia a todos los actores
de esos dramas distantes. Esa sentimiento
de culpa que reclutaba todos los eventos ne-
gativos de los que tomaba conocimientos se
nos ocurrié llamarlo culpa universal o culpa
coésmica.

Reflexionando sobre esta enfermedad, es
que se nos planted el problema de como se
desarrolla fenomenolégicamente en la inti-
midad del conflicto psiquico, la sucesién de
hechos que determinan la expresion de este
complejo sintomatico. Recordemos que he-
mos planteado que el estrato animico que
se encuentra patolégicamente distorsiona-
do, es el estrato de los sentimientos supe-
riores, mas elaborados, propiamente huma-
nos que es el de los sentimientos animicos
0 psiquicos. Estos sentimientos se forman
como reaccion afectiva ante los sucesos del
mundo externo que repercuten en una per-
sona, por cualquier cuestiéon que esta ligada

a sus afectos (si un hecho no repercute en el
estrato animico de los sentimientos, rapida-
mente es desechado del foco de la atencién
y olvidado). Son sentimientos que se rela-
cionan con lo gregario, el universo social, lo
que nos permite conectarnos afectivamente
con el mundo y con las otras personas. En
esta enfermedad el estrato de los sentimien-
tos animicos esta cualitativamente distor-
sionado; en el sentido autopsiquico con en-
lentecimiento de los procesos intrapsiquicos
que hacen que el sujeto vivencie su escasa
capacidad de reaccion ante los sucesos del
entorno, eso le genera ideas de desvaloriza-
cion. Por otra parte en el plano de lo alopsi-
quico los sucesos del entorno impactan en
una persona que no se siente a la altura de
las circunstancias del mundo, que por su
desvalorizacion siente que no puede hacer
nada para impedir que las cosas sucedan,
desde que su hijo vaya desalifiado al colegio
porque no ha planchado su ropa, hasta no
haber iniciado una campafa para detener la
guerra del golfo o socorrer a los soldados.
Su desvalorizacion es la que hace que las
cosas negativas sean autorrefenciadas ex-
presandose con ideas de culpa, alimentando
asi la imagen de su inutilidad. La angustia
aumenta y entra en un espiral que no se de-
tiene hasta que se corta el estimulo. Ahora
como el fenémeno es bimembre en el sen-
tido de Schneider, va del sujeto al objeto, y
vuelve del objeto al sujeto resignificado en
el sentido de la culpa, estariamos ante una
percepcion delirante depresiva, de distinta
calidad a la que vemos en el mundo esqui-
zofreniforme que se forma a partir de otro
tipo de sentimientos patolégicamente alte-
rados, pero pertenecientes al mismo estrato
de los sentimientos animicos. En este caso
el sujeto siente que merece ser perseguido,
la accion de los otros hacia él esté plena-
mente justificada porque toman el comando
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los sentimientos altruistas de consideracién
hacia los demés, en vez de tomar el coman-
do los sentimientos paranoides de descon-
fianza. Estos fendmenos los veremos coexis-
tiendo en un mismo cuadro y alternando a
toda velocidad en las psicosis cicloides, en
la psicosis de angustia-felicidad. Leonhard
muestra un caso en el que la paciente te-
nia idea de referencia de tipo paranoide,
pero es importante diferenciar “lo paranoi-
de” en la depresién, de “lo paranoide” en
el mundo esquizofreniforme. Nos permiti-
mos diferenciar estos fenémenos, porque en
el caso del mundo depresivo, el afuera lo
amenaza pero tiene razén en hacerlo, por-
que es absoluta responsabilidad del sujeto
enfermo ser inGtil, decepcionar a los suyos,
tener la culpa y merecer la persecucién y el
ajusticiamiento, son las ideas depresivas de
referencia apoyadas por percepciones deli-
rantes depresivas. En cambio en el mundo
esquizofreniforme el afuera lo amenaza pero
él no tiene ninguna responsabilidad en el
hecho, lo persiguen sin tener motivos para
hacerlo, o sus motivos tienen que ver con la
perfeccién del sujeto, son las ideas paranoi-
des de referencia apoyadas en percepciones
delirantes paranoides. Asi en lo depresivo
se expresan como un acrecentamiento del
altruismo, en lo esquizofreniforme se expre-
san con un acrecentamiento del egoismo,
del narcisismo y la desconfianza.

Depresion paranoide

Dice Leonhard que en las otras formas
depresivas psicoticas, hemos visto aparecer
las ideas depresivas de referencia, tal como
ya las hemos explicado en el parrafo ante-
rior, pero no eran la esencia del complejo
sintomatico, sino que se presentaban fugaz-
mente, al margen del sintoma esencial. En
el caso de la depresién paranoide las ideas
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depresivas de referencia son la esencia del
cuadro y nacen de la alteracién patolégica
del afecto. También en este caso el estrato
afectado en forma patolégica es el de los
sentimientos psiquicos o animicos, senti-
mientos elaborados por la razén y que se
forman reactivamente a sucesos externos.
Debemos hacer una apreciacion personal en
este caso, considero que los sentimientos
animicos en su sentido negativo, son mas
torturantes que los vitales o los corporales,
porque justamente pasan por la toma de co-
nocimiento racional de la vivencia. En este
sentido creo que es mas dificil de soportar
la culpa o es desprecio de los demas gene-
rado por los propios sentimientos de inutili-
dad, de desprecio por si mismo; que senti-
mientos vitales como una angustia vital que
provoca desasosiego, malestar, buscando
explicacién en hechos intimos y no en su re-
lacién con el mundo, o los sentimientos cor-
porales patoloégicos que se expresan como
sensaciones corporales erréneas y se expli-
can con ideas hipocondriacas. La depresién
paranoide genera percepciones delirantes
depresivas, el enfermo ocupa su tiempo en
mascullar su desgracia y ante el suceso per-
cibido delirantemente, la culpa propia y el
desprecio ajeno se van tornando insoporta-
bles de una manera mas sutil, elaborada y
torturante, también mas humana, el martirio
psiquico autoinflingido del que no se puede
escapar. Se puede huir de la persecucién
ajena, pero jamas se puede escapar del cen-
sor que llevamos dentro (no es asi en el caso
de los psicopatas). Esto nos acercaria a la
opinion de Tellembach, en el sentido de que
existe un “tipo melancélico”, o personalidad
previa predisponente para desarrollar estas
formas de depresién psicética, en las que
el estrato de los sentimientos animicos se-
ria especialmente vulnerable en el sentido
negativo, o en el positivo como los veremos



en algunas euforias puras. Leonhard entien-
de efectivamente que esta depresion esta
unida a procesos intelectuales, por lo tan-
to asienta en una capa mas elevada de los
afectos, sujeta a procesos intelectuales, y
piensa que en cuanto a profundidad afectiva
va a la zaga, respecto de las formas acucian-
tes e hipocondriacas. Kleist describié una
“psicosis depresiva de referencia”.

Percepcion delirante depresiva: con refe-
rencia a estas ideas depresivas paranoides,
Leonhard dice que no es reconocible sobre
qué base se ha desarrollado la idea misma.
Nosotros pensamos que el sentimiento ani-
mico patolégico fijado en los sentimientos
de desvalorizacién, de inutilidad, de culpa
y también de desconfianza y recelo. Pri-
mero es la desvalorizacion propia, luego el
encuentro con el otro lo coloca ante la per-
cepcién errénea de que el otro sabe de su
debilidad, su inutilidad, por lo tanto percibe
delirantemente en forma depresiva el des-
precio del otro. En el proceso hay una ida
desde el sujeto que siente de su futilidad,
hacia el objeto que esta presente, y una
vuelta desde el objeto al sujeto resignifica-
do autorreferencialmente en forma depresi-
va en la que el individuo se ve a si mismo
marginado por los otros y a la vez compren-
de que es el quién se ha aislado. El enfer-
mo ve en el otro una sonrisa que percibe
como descrédito o burla hacia su persona,
los otros departen despreocupadamente y el
enfermo percibe que se esta preparando su
castigo, su ajusticiamiento. Esta percepcion
delirante depresiva desencadena un proceso
intelectual mas elaborado surgiendo la idea
delirante depresiva de referencia.

Ideas depresivas de referencia: devienen
de un proceso intelectual mas elaborado. El
enfermo piensa que no sirve para nada, que

no atiende a su familia, que ha cometido
pecados, que no puede sostener su trabajo,
que hace las cosas mal, que por su culpa su
familia pasard hambre o ira mal vestida, si
esta solo puede vérselo tranquilo, o un poco
angustiado mascullando su desgracia. Si
se encuentra en compafiia, inmediatamen-
te comienza a percibir errbneamente que
las personas se alejan de él, lo marginan,
se rien de él, comentan como serd abando-
nado por su familia, que penas debera su-
frir, que se lo apresara para ser torturado y
ajusticiado. Estas percepciones delirantes
depresivas reafirman las ideas primigenias
de desvalorizacién, de culpa a las que se
agregan culminado el proceso las ideas de
ser burlado, despreciado, sefialado (pero no
perseguido injustamente), y siendo estas ul-
timas segln Leonhard la esencia de la de-
presion paranoide. Estos pasos también ex-
plican porque el enfermo prefiere estar solo
y la posibilidad del encuentro con los otros
(una reunion familiar, un festejo, un paseo,
etc.) lo conmocionan al punto de padecer
crisis de angustia, pero en ningin momento
disputa con los otros.

Angustia: por supuesto también esta pre-
sente, pero a nuestro parecer al tratarse de
una forma depresiva elaborada intelectual-
mente la angustia posee en este caso dos
momentos diferentes. Un momento cala su
presencia en el sentimiento animico patol6-
gico, nace junto a él y genera las primigenias
ideas de pecado, de culpa, de desvaloriza-
cion. Estas se reafirman en la percepcién
delirante depresiva naciendo un segundo
momento de angustia que alimenta ain mas
la primera, esta es una angustia patolégica
mas elaborada, mas humana si se nos per-
mite decir esto. Por lo tanto mas llena de
contenidos intelectuales, mas insoportable
de sobrellevar.
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Conducta paranoide: la crisis justamen-
te puede sobrevenir cuando el enfermo se
enfrenta a sus supuestos censuradores. El
problema se acrecienta dentro del nucleo
familiar que es dénde el paciente puede de-
mostrar su desesperacién, no asi en presen-
cia de extrafios, ante los que trata de aislar-
se y farfullar su angustia, evitando grandes
demostraciones. Nunca increpa ni agrede a
sus supuestos perseguidores. Leonhard pre-
viene que no puede descartarse el suicidio
ante estos pacientes poco demostrativos,
pero profundamente sufrientes. Cuando la
angustia paranoide empuja a una conducta
de defensa, huida o suicidio impulsiva, no
elaborada se estaria frente a una psicosis de
angustia, porque la depresién paranoide en
sus formas puras, “es mas bien un estado
regular, que oscila solo reactivamente, pero
que no muestra los cambios burdos de las
enfermedades bipolares.

Desconfianza: Leonhard menciona la des-
confianza es un sentimiento que él ha en-
contrado con frecuencia en las familias de
los depresivos paranoides, que tienen una
tendencia a esta afecciéon. También propone
que esta forma de depresién pudiera tratar-
se de una especie de dilucién de la psicosis
de angustia verdadera. También menciona
que el suicidio ha sido una conducta mas
frecuente de lo esperable en este tipo de de-
presiones.

Caso 1

Felipe era idéneo de una farmacia desde
hacia 20 afios, tenia una esposa y dos hijas
jévenes estudiantes. La duefia de la farma-
cia demostraba aprecio por sus empleados
y segln las propias palabras del paciente
“todos éramos como sus hijos”. Funcio-
nando la empresa con una estructura casi
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familiar, las reglas no se cumplian estric-
tamente como en una empresa manejada
en forma mas impersonal y que destaca las
jerarquias, Felipe ponia como ejemplo que
después de la merienda se turnaban para
salir a fumar un cigarrillo afuera, con cono-
cimiento de la duefia. Si alguien tenia que
hacer un tramite, solo tenia que avisar tem-
prano y se ausentaba sin dificultad, en oca-
siones ayudado en cualquier por la duefa
misma. Felipe habia sido nombrado por sus
compafieros delegado ante el sindicato ha-
cia cuatro afios, esto tampoco le habia crea-
do dificultades con sus empleadores. Hace
dos afnos, siendo la duefa entrada en afios
decide retirarse y vender su farmacia a un
empresario farmacéutico que poseia una ca-
dena de farmacias. Los empleados pasaron
a depender de la nueva firma y se empez6 a
correr la voz que la gente que se hacia car-
go venia con intenciones de despedir a los
empleados mas antiguos. La angustia por
el futuro y la desconfianza hacia las nuevas
autoridades, generaron en el paciente desde
el comienzo sentimientos de miedo y des-
confianza. El nuevo patrén era un hombre
por demas exigente y perfeccionista en el
trabajo. Venia a imponer todas las normas
y condiciones de trabajo de una empresa
seria. Horarios estrictos, descansos exactos,
atenciéon permanente a la tarea desempe-
fiada y esencialmente mantenerse ocupado
siempre, por ejemplo si no habia clientes
habia que ponerse a limpiar y ordenar. La
nueva forma de encarar las tareas lo lleno
de angustia, Felipe, no estaba habituado a
tal rigidez en las formas y por sus afios de
edad (50 afios), pensaba que le resultaria
muy dificil adaptarse a la nueva circuns-
tancia. Se angustiaba porque se sentia in-
capaz de cumplir con el nuevo método de
trabajo. También recibia, en su condicién de
delegado las quejas y los temores de todos



sus compaferos, que esperaban que él los
defendiera con el sindicato. Se sentia cul-
pable por no proteger adecuadamente a sus
representados, se sentia culpable porque si
perdia el trabajo su familia quedaria desam-
parada, se sentia desvalorizado pues sentia
que no podia cumplir con todas las tareas
que se le exigian, algunas de las cuales él
hasta consideraba injustas (por ejemplo
limpiar las estanterias) porque a él no les
correspondian, se imponia la idea de que
seria despedido él y sus compafieros mas
antiguos. Empezd por percatarse que los
empleados mas jévenes y algunos nuevos lo
miraban de soslayo y sonreian y cuchichea-
ban, apareci6é la idea que hablaban de su
proximo despido. Cada vez le costaba mas
levantarse a la mafiana y concurrir a la far-
macia. Cuando veia aparecer al duefio, le
parecia que este notaba su falta de rendi-
miento. En dos o tres ocasiones el duefio le
solicité con acento autoritario que limpiara
los estantes, o que hiciera otras cosas si no
entraban clientes. Felipe se dio cuenta que
el duefio hacia estas cosas para que se sin-
tiera molesto e iniciara una querella, cada
actitud del patrén era vivida por Felipe auto-
rreferencialmente, todo lo que hacia y decia
tenia como motivo descompensarlo y darle
un motivo para despedirlo. Percibia de parte
de sus compafieros una actitud de descrédi-
to, lo marginaban, ya no se acercaban a él
para pedirle ayuda, les habia fallado y ahora
ellos lo miraban con desprecio, con burla.
Probablemente le daban la razén a su pa-
trén, él era un indtil y solo cabia echarlo,
estaban confabulados en su contra. En el
trabajo su conducta era de aislamiento, tra-
tando de escapar de toda comunicacion con
compafieros y superiores. En su casa la si-
tuacién iba empeorando, ya no ayudaba a su
esposa en tareas de la casa, se desinteres6
por los estudios de sus hijas, todos los dias

contaba las penurias sufridas en el trabajo y
siempre arribaba a la misma conclusion, se
quedaria sin trabajo y no encontraria otro.
Se tiraba en un silléon del comedor mascu-
[lando su tristeza. Rechazaba todas las re-
uniones familiares, porque intuia que sus
cufiados ya lo juzgaban como un fracasado.
Estas actitudes comenzaron a generar agrias
discusiones familiares, especialmente con
su esposa, su hija mayor no soportando mas
la situacioén consigui6 trabajo y se fue a vivir
sola. Dejé de concurrir a las reuniones del
sindicato por la misma causa, habia fraca-
sado como delegado y hasta percibié en la
conducta de sus compaferos la posibilidad
de que alguno de ellos estuviera de acuerdo
con el patrén para despedirlo. Su aspecto y
su conducta en general no habian variado
demasiado, salvo por su aparente falta de
interés por la casa y la familia, las quejas
permanentes por su trabajo y los picos de
angustia ante las situaciones gregarias que
lo llevaban al aislamiento. En este contexto,
un dia en la farmacia, el duefio le ordena
una tarea, imprevistamente el paciente se
saca el guardapolvo y se retira del lugar de
trabajo sin mediar ninguna aclaracién. En
estas condiciones es traido a la consulta
psiquiatrica. En dos afios de tratamiento
muy pocas cosas se modificaron, el cuadro
marcho hacia la cronicidad y luego hacia la
jubilacién por invalidez.

Como vemos en el caso de Felipe se llegb
a la situacion extrema tan temida, finalmen-
te se quedod sin trabajo. La crisis personal
generd la crisis social prevista y temida por
si mismo. Se ve claramente como estos de-
presivos paranoides, en apariencia tranqui-
los, enfrentan permanentemente un profun-
da distimia, que solo se ponia de manifiesto
como ataques de ira o temores. El cambio
laboral le produjo un sentimiento de despro-
teccién, que terminé en la descompensa-
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cién que lo lleva a la depresion paranoide. El
paciente ya habia registrado una depresién
similar ante el cambio de trabajo cuando
ingresa por primera vez a la farmacia, pero
el episodio se habia superado rapidamente
con tratamiento antidepresivo. Otro hecho a
destacar es como aparece en principio la an-
gustia con las ideas de desvalorizacién y en
un segundo momento las percepciones deli-
rantes autorreferenciales depresivas con las
ideas mas fuertes, esenciales en este cuadro
de ser despreciado, marginado, perseguido.
Finalmente el fracaso inevitable. También
es de destacar que todo el proceso fue mas
notorio dentro del nucleo familiar, dénde el
aislamiento, la angustia y las crisis fueron
mas notorias, que en el trabajo, lugar en el
que el paciente disimulé sus sentimientos
hasta su marcha precipitada del lugar, sin
generar nunca una discusion.

Caso 2

Perla era una Sefiora soltera de 65 afios
de edad, jubilada, vivia sola hasta que un
proceso de artrosis la invalidé parcialmente
fisicamente. Su hermano mayor, vivia con su
esposa y un hijo casado en una casa grande
en provincia, viendo que Perla no se encon-
traba en condiciones de autogestionar su
vida, y careciendo de medios para pagar per-
sonas que la cuidaran, decidieron llevarla a
vivir con ellos, dado que contaban en la casa
con espacio suficiente. Perla acept6 esta in-
vitacién, pero dada su personalidad sensible
y melancélica, desde un principio sintié que
se aprovechaba de la buena voluntad de su
familia. Con el tiempo comenzé a angustiar-
se, pensando que era una carga para ello,
ya que tenian que ocuparse de su higiene,
comida, vestimenta, etc. La familia nunca
le reproché nada, ni mostr6 incomodidad
por esta situacion, pero ella no podia parar
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de pensar que era un estorbo, una carga, y
que ellos estarian cansados de su presencia.
Con el tiempo, dejé de conversar con ellos,
permanecia encerrada en su cuarto, con
la cara que denotaba angustia y malestar.
Dejé de alimentarse, y finalmente se negaba
a comer, diciendo que no deseaba ocasio-
narles gastos ni incomodidades. Aunque su
familia le aseguraba que no era asi, que en
realidad estaban preocupados, ella se nega-
ba a escucharlos, diciendo que estaba bien
que quisieran consolarla, pero ella estaba
segura de la molestia que ocasionaba. De-
rivada a psiquiatria, la traen para una eva-
luacién. Perla me relata esta historia, pero
en confianza me cuenta que tenia la certeza
de ser una molestia, porque cuando estaba
con ellos, se daba cuenta que cuchichea-
ban entre ellos y la miraban, de lo que ella
deducia que estaban hablando sobre el pro-
blema que era tenerla en la casa, de lo indtil
que ella era, dada su imposibilidad fisica.
Otras veces los escucho discutiendo sobre
el dinero, por lo que ella estaba segura que
discutian por su culpa porque ella ocasiona-
ba gastos, en fin, que querian sacarla de la
casa, si bien no se atrevian a decirlo delante
de ella. La invadia una profunda angustia y
preferia morir antes de seguir molestando a
su familia. Diagnostique Depresion paranoi-
de, la medicacién fue olanzapina 5 mg. x
dia y citalopran 20 mg. x dia, revirtiendo el
cuadro a las tres semanas.

Depresion fria

Kleist llam6 a esta forma de enfermedad
“depresion de extrafiamiento”, aclara Leon-
hard que esta forma de extrafiamiento es
distinta a la que ya describié en el caso de
la depresién hipocondriaca. En esta tltima
el extrafiamiento se referia a las percepcio-



nes respecto del propio cuerpo y respecto
del medio.

Fenomeno de extrafiamiento: describe este
sintoma como un enfriamiento de la vida
afectiva que el paciente lo vive subjetiva-
mente, siendo escasa la expresion objetiva
de este sintoma. Los pacientes se quejan
continuamente de la ausencia de sentimien-
tos, que antes de la enfermedad formaban
parte de su cotidianeidad. EI amor y la pre-
ocupacion por los hijos, el habito de convi-
vencia con la pareja, el carifio por los ami-
gos, la alegria por una vacacién en familia,
cualquier disfrute de la vida, especialmente
en sociedad. El calor o el frio, la pertenencia
a su casa, el cuidado de los objetos antes
apreciados, la nostalgia por los recuerdos de
la nifiez o la juventud. Lo maloy lo bueno, la
dicha o el sufrimiento, todo ha desapareci-
do, o mejor dicho, sigue estando alli pero ya
no despierta la resonancia afectiva de antes.
Peor alin ya no despierta ninguna repercu-
sién afectiva en el paciente. Esta falta de
sentimientos es vivida por el enfermo con
un displacer muy grande. Hemos visto que
en la melancolia pura también existe este
fenémeno de enfriamiento de la vida afec-
tiva normal, pero no domina el cuadro y se
encuentra formando parte de un complejo
sintomatico diferente al que nos ocupa.

Enfriamiento de los sentimientos: dice
Leonhard que cuanto mas egoistas son los
sentimientos tanto mas se asocian a emo-
ciones mas primitivas, corporales (senti-
mientos sensoriales, sentimientos vitales,
cuanto mas altruistas son los sentimientos,
pertenecen a estratos animicamente supe-
riores y son los mas claramente afectados
en la depresion fria. Estan afectados los es-
tratos mas elaborados en la escala evolutiva,
los sentimientos animicos y los sentimientos

espirituales. Como habiamos dicho antes,
los sentimientos psiquicos o animicos, son
estados del yo elaborados por la razén y que
se forman reactivamente a sucesos externos;
en cambio los sentimientos espirituales no
son estados del yo, sino sentimientos ab-
solutos que estan mas alla de encenderse
y apagarse en un acontecimiento determi-
nado. No son una forma de estar, sino una
manera de ser que se sostiene a pesar de
todos los avatares positivos 0 negativos de la
existencia. Ser optimista es una forma de ser
que se sostiene aln ante acontecimientos
desagradables, por ejemplo yo puedo estar
triste (sentimiento animico) porque perdi el
trabajo, pero ser optimista (sentimiento espi-
ritual) porque es mi forma de enfrentar los
SUCesos.

Sentimientos compartidos: estos dos tipos
de sentimientos que son los que esencial-
mente hacen que podamos cooperar en la
vida con las otras personas son los sentimien-
tos compartidos, que se ven especialmente
afectados en esta enfermedad. Los enfer-
mos se quejan de no poder sentir los afectos
como antes, no sienten alegria o tristeza,
amor u odio, atraccién o rechazo, pesimismo
u optimismo, fe o desconfianza, felicidad o
amargura, nada los conmueve, esta nueva
situacién sume al paciente en una profun-
da angustia por no poder sentir. Se angus-
tia porque no puede sufrir por las cosas que
antes sufria, aunque suene a una paradoja,
es asi. El ntcleo de esta enfermedad es el
enfriamiento de los sentimientos superiores.
Nos preguntamos cual es el sentido de la
vida si no podemos sentir, creemos que se
pierde todo interés por vivir, los sentimien-
tos son el combustible que hace que el mo-
tor funcione, sin ellos todo se detiene. Sin la
interaccién de sentimientos entre nosotros y
el mundo, todo carece de importancia, salvo
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la necesidad de volver a sentir, que signifi-
ca volver a vivir. La angustia por no sentir
puede llevar a extremos de desesperacién
que generen conductas suicidas. Se llamoé a
este cuadro en el idioma aleman “depresion
poco participativa”, refiriéndose a su escasa
participacién en los sentimientos comparti-
dos, que se refiere a la carencia de partici-
pacion en los sentimientos compartidos. He
pensado si esta falla no estaria relacionada
con la teoria de la mente, es especial con
la interpretacién neurobiolégica de la misma
sobre el descubrimiento de la existencia de
las neuronas en espejo.

Despersonalizacion: en este caso nuestro
autor habla de una pérdida de la familiari-
dad, ya que todo lo que antes era familiar
se vuelve ajeno, extrafio, el mundo es reco-
nocido intelectualmente pero ha perdido la
repercusion patica. A niveles mas elevados
esta manera de vivenciar la relacién con el
mundo conduce a la despersonalizacién,
diciendo los pacientes que ya no son las
mismas personas que antes, pues ya han
perdido todo sentimiento y no se reconocen
a si mismos. Ya hemos visto que la desper-
sonalizacién también puede producirse en
la forma hipocondriaca de extrafiamiento,
pero en este caso los que han desapareci-
do son los sentimientos corporales o viven-
ciales, egoistas, referidos al propio cuerpo.
También es distinto el extrafiamiento en los
psicopatas y en los estados crepusculares.

Empobrecimiento de la iniciativa: dijimos
que este tipo de depresién tiene escasa ex-
presion objetiva de los sintomas. En la inti-
midad familiar a veces se observa un exceso
de preocupacion por los allegados, mas que
un alejamiento. Los pacientes explican que
con estas actitudes tratan acallar la angustia
y el sentimiento de culpa que los corroe por
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dentro, por no poder sentir el afectoy el inte-
rés real que antes sentian por su familia. La
sensacion de la ausencia de sentimientos,
que antes estaban vivos, es una vivencia to-
talmente subjetiva que el paciente disimula
ante los suyos. En la internacién esta falta
de sentimientos por los otros o de partici-
pacion afectiva en los sucesos compartidos
es mucho mas notoria, ya que alli no inten-
tan disimular y se mantienen alejados sin
demostrar interés por nada. Lo mas notorio
para todos los que observan al paciente es la
falta de iniciativa para resolver las cosas de
la cotidianeidad, porque han dejado de afec-
tarles. No importa si se rompi6 una puerta o
se excita un compafiero, nada deja traslucir
que les despierte algln interés, carecen de
reaccién al respecto. En estas condiciones
los enfermos podrian parecer inhibidos dice
Leonhard, pero en realidad no lo estan. En
la casa esta situacién es observada por la
familia como falta de iniciativa para interve-
nir o resolver los problemas cotidianos, por
falta de interés. Si se les estimula para ha-
blar de su problema hasta pueden tornarse
vivaces, con sus quejas y tormentos por no
sentir, cosa que nunca podria suceder en un
inhibido.

Falta de voluntad: los enfermos se quejan
de la misma forma, de la carencia de sen-
timientos como de la carencia de voluntad.
Los melancolicos explican su desgano como
la consecuencia de su falta de eficiencia, de
su creciente incapacidad, y se sienten espe-
cialmente culpables de no poder vencer esa
carencia. En la depresion fria la ausencia de
voluntad parece tener el mismo origen que
la ausencia de sentimientos, simplemente
han desaparecido sin que el enfermo pueda
explicarse el por qué. En realidad podriamos
pensar la ausencia de voluntad como una
consecuencia de la carencia de sentimien-



tos compartidos. El afecto que surge desde
el interior del mundo animico, reactivo a los
sucesos protagonizados por las personas del
entorno familiar, social y cultural, es la naf-
ta que pone en marcha el motor que impul-
sa una conducta adecuada a los hechos. La
nafta son los afectos, el motor es la volun-
tad. Sin los sentimientos, la conducta no en-
cuentra el combustible para accionar y pier-
de sus objetivos. Siente que no hay motivos
para accionar. La voluntad superior se pone
en marcha cuando considera que existe un
motivo afectivamente valioso que la impulsa
a actuar. Dice Leonhard que algunos enfer-
mos enfatizan la carencia de voluntad por
sobre la carencia de sentimientos, aparen-
tan como pobres de impulso, pero si se los
estimula y se les pregunta por su problema
responden con quejas sobre su tormento, y
hasta pueden ser violentos en su reclamo,
en este aspecto pueden parecerse a los au-
torturados, que aparentan tranquilos pero si
se los estimulan reaccionan con lamentos
excitados, pero en la depresion fria la falta
de sentimientos compartidos impiden que
se llegue a grados extremos de excitacion.

Cavilacion compulsiva: la ausencia de vo-
luntad puede hacer que se le dificulte ini-
ciar tareas y tomar decisiones. Ante la nece-
sidad de actuar entraria en lo que Leonhard
[lama un estado de cavilacién compulsiva.
Esta caracteristica hace que el enfermo
pase tiempo reflexionando acerca de su si-
tuacion, de su futuro, y en ese cavilar puede
tomar compulsivamente una decisién y qui-
tarse la vida.

Angustia superficial: es interesante anali-
zar junto a Leonhard la particular calidad
afectiva de la angustia sufrida en este tipo
de depresién. Cuando el enfermo se queja
de la ausencia de sentimientos, se refiere

tanto a los agradables como a los desagrada-
bles. Se encuentra tan ausente la capacidad
de sentir placer, como de sentir displacer.
Los estratos afectivos superiores, tienen una
connotacion bipolar como ya lo hizo notar
K. Schneider, por lo tanto si estos estratos
disminuyen en su intensidad o desapare-
cen lo hace en sus dos polos. Como ya diji-
mos no hay alegria, pero tampoco tristeza,
no hay felicidad pero tampoco pesimismo,
como formas de compartir afectivamente los
sucesos del mundo externo. Es por eso que
la angustia como profundo sentimiento de
displacer tampoco es sentida con hondura
como en las otras formas depresivas. Es de-
cir tenemos aqui dos distinciones esencia-
les con las otras formas depresivas puras,
una es que se afectan los dos polos de los
sentimientos, no hay placer pero tampoco
displacer, la otra es que la angustia, como
sentimiento displacentero solo es sentida
superficialmente.

Autorreproches: no hay sentimientos de
culpa como los vimos en las otras formas
de depresion, seglin Leonhard lo que expre-
san los enfermos son autorreproches por no
poder sentir como antes, pero que se com-
prenderian mejor como psicolégicamente
reactivos a su estado, que endbégenamente
creados por el mismo. No olvidemos que ha
desaparecido la capa de sentimientos supe-
riores, los sentimientos sociales, el reproche
aparece en un intelecto normal que intuye
un embrutecimiento de su mundo afectivo.
También es cierto que si los estratos de los
sentimientos superiores desaparecen, solo
puede sentir su ausencia alguien que an-
tes los ha poseido y desarrollado finamente,
caso contrario esta pérdida no causaria tan
intenso malestar.

Tendencia al suicidio: nada cala hondo,
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todo parece haber perdido su importancia,
el enfermo aparenta una depresién superfi-
cial, pero hay momentos que entra en un
estado de tormento profundo, es en esos
momentos que en los que puede realizar un
intento de suicidio aunque no sea lo mas
frecuente. Como hemos mencionado en el
item del sintoma: cavilacién compulsiva, en
el momento de mayor tormento puede pa-
sar de la reflexién, la especulacion al acto
compulsivamente y por ejemplo suicidarse
o cometer un homicidio altruista. En la de-
presion pura hay elementos de la depresién
fria, porque en la forma pura estan afec-
tados todos los estratos afectivos, pero en
esta ultima el enfriamiento afectivo no es lo
esencial.

Caso 1

Como bien dice Leonhard los casos de
depresién fria no son tan frecuentes como
las otras formas de depresiones puras. De
hecho a lo largo de nuestro trabajo asisten-
cial encontramos un solo caso de depresion
fria, que desafortunadamente termind en
suicidio. Tampoco fue una paciente asistida
por nosotros como médicos tratantes, solo
conocimos el caso a través de la internacion
por la que paso por el entonces servicio de
Guardia y Admisién. De todas formas obtu-
vimos datos valiosos la vez que nos tocé en-
trevistarla en ocasién de una internacion. La
paciente habia ingresado en esa ocasion por
“intento de suicidio”. En verdad, al menos
esa vez no se habia tratado de un intento de
suicidio, sino de una situacién muy particu-
lar que la paciente aclaro luego. Llega en
horas de la tarde, acompafiada de su espo-
so, por haberse provocado una quemadura
en la mano derecha. Estaba tomando mate
e intencionalmente tomo el asa de la pava
cuando estaba hirviendo, la apreté con fuer-
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za y se quemod la palma de la mano, lue-
go quedo6 impertérrita mirando a su esposo
pero sin quejarse ni pedir ayuda. Tampoco a
nosotros nos manifesté que sintiera dolor a
molestia alguna en la mano ya vendada, mas
bien nos manifestaba su interrogante de
porque seria internada por el acto que aca-
baba de acometer, si después de todo solo
se habia tratado de “una prueba” para ver
“que sentia”. Esta manifestacion nos llaméd
poderosamente la atencién, comenzamos a
investigar otros sintomas de su caso. La pa-
ciente nos relat6é que su estado actual habia
comenzado hacia unos meses, que no era la
primera vez que pasaba por una depresién
como esa y que ya le resultaba insoportable
su estado. Le preguntamos si sentia triste-
za, y nos contesto que desgraciadamente
no sentia nada, nada de lo que era capaz
de sentir cuando estaba sana. En esta par-
te del relato sus palabras tomaron el matiz
de una queja, preguntandonos porque esta
desgracia le sucedia a ella, porque nadie po-
dia darle una respuesta sobre estos estados
que la invadian, en los que los sentimientos
normales la abandonaban. No se reconocia
a si misma, todo a su alrededor resultaba
extrafio, como si viviera en una casa ajena
doénde ya nada le pertenecia como antes.
No sentia carifio por sus hijos, no sentia
preocupaciéon por lo que pudiera pasarles,
pensaba casi todo el tiempo en que podia
hacer para recuperar los sentimientos que
tenia hacia sus hijos estando sana. El placer
de cocinarles y que les agradara su comida,
de interesarse en sus actividades, de sufrir
si se enfermaban, todo habia desaparecido,
sus hijos estaban alli, pero ella ya no sentia
nada, ni hacia nada por ellos, se sentaba ho-
ras en la cocina pensando en como resolver
esto, pero nada se le ocurria. Lo que acon-
teciera de bueno o de malo en el mundo,
en el pais, en la familia, nada la conmovia,



ni para bien ni para mal. Entendia que ese
estado era imposible de soportar. Le resul-
taba indiferente si su esposo queria 0 no
ayudarla, nos explicaba, sin expresién ma-
nifiesta de angustia, que era posible que él
se cansara y la abandonara, pero ella nada
podia hacer para remediarlo, solo pensaba
en como enfrentar el quedarse sola, pero
no porque sintiera pena o miedo. A veces
expresaba a sus hijos preocupacioén por lo
que hacian, pero reconocia que debia es-
forzarse para manifestarlo, como fingiendo
algo que no sentia. Se reprochaba el actuar
una mentira, se reprochaba no poder hacer
nada para cambiar esta situacién. Estaba
cansada de disimular vivir una vida que en
realidad no le importaba, eso la agotaba.
Esa tarde habia pasado en tiempo sentada
en la cocina, sin deseos de hacer nada, pero
rumiando todo el tiempo en que podia ha-
cer para cambiar las cosas, de pronto se le
ocurrié quemarse la mano para ver si sentia
dolor, si podia llorar, si reaccionaba de al-
guna forma, por eso compulsivamente tomé
la pava hirviendo y espero, espero a ver que
sentia. Sin mirarnos, con una expresion de
profunda desesperanza nos dijo: “me dolig,
pero es que sigo igual, no siento nada”. Lo
que nos quiso decir es que estaba ausente
el componente afectivo del dolor, el com-
ponente que hace que la misma intensidad
de dolor sea vivenciada en mayor o menor
medida, segln responda la esfera afectiva
de un individuo. En tanto se llevaba a cabo
la entrevista la paciente se mantenia sen-
tada en su silla, en actitud apatica, indo-
lente, como de abandono de si misma, se
observaron escasos movimientos reactivos y
mucho menos movimientos expresivos. La
facies parecia la de una efigie, fijada en una
expresion de abatimiento, pero no de fran-
ca tristeza. Solamente levantaba la vista y
nos miraba a los ojos cuando desplegaba la

queja sobre su enfermedad, y daba la sensa-
cién de que no solo se reprochaba no poder
modificar su estado, sino que también en su
mirada, en esos momentos se detectaba un
dejo de recriminacion hacia los médicos que
no lograban mejorarla. La medicamos para
la urgencia con levomepromazina 25 mg. x
3 por dia. Ya venia medicada con cloimipra-
mina 25 mg. x 3 comp. Por dia. La pasamos
a su servicio de origen y no volvimos a saber
de ella por un par de afios, hasta que nos
enteramos que se habia suicidado.

Como se observa a través de este relato la
paciente evidenciaba poseer el complejo sin-
tomatico de la depresion fria practicamente
completo. Enfriamiento de los sentimientos,
sensacion de extrafieza, despersonalizacion,
pérdida de los sentimientos compartidos,
falta de iniciativa, falta de voluntad, auto-
rreproches, cavilacién compulsiva, autoa-
gresiones que finalmente terminaron en
el suicidio. La aparente superficialidad de
la angustia, sin embargo dejaba traslucir
un tormento interior, que se ponia de ma-
nifiesto cada vez que mencionaba lo inso-
portable que le resultaba tener que vivir en
estas condiciones. En ese momento no nos
percatamos que estas declaraciones hechas
por la enferma sin grandes aspavientos, re-
flejaban la sensacion de que no soportaria
vivir el resto de su vida en esas condiciones,
nos estaba trasmitiendo su deseo de morir,
en ese momento no pudimos comprender el
alcance de su determinacion.

Euforias puras

Dice Leonhard que las euforias puras son
entidades raras, hecho que hemos podido
comprobar a lo largo de nuestra tarea asis-
tencial, ya que apenas hemos visto uno o
dos casos de cada forma. Afirma nuestro
autor que la existencia de las euforias pu-
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ras encuentra su sustento en sus contrarias,
las depresiones puras. Estas son mucho mas
frecuentes de ver. Asi como la mania pura
encontré su “antipolo” en la melancolia
pura, también las euforias puras encuentran
cada una su correspondiente “antipolo” en
las depresiones puras. Estas formas podrian
mezclarse en el polimorfismo de las psicosis
cicloides como lo veremos mas adelante, o
bien puede aparecer algiin sintoma aislado
formando parte del complejo sintoméatico de
la enfermedad maniaco-depresiva.

Estas formas puras evolucionan en fases,
las fases resultan ser siempre iguales a si
mismas en cuanto a sus sintomas y desa-
rrollo en cada recaida, salvo los pocos casos
que marchan hacia la cronicidad.

Son formas estrictamente puras y mono-
polares. También se debe tener en cuenta
que se encuentran afectados diferentes es-
tratos afectivos, desde los mas primitivos
hasta los mas evolucionados tal y como lo
hemos visto en las depresiones puras.

En este cuadro mostramos cada depresién
pura y su contrapartida euférica y los estra-
tos afectivos afectados en cada caso, como
ya lo hemos mencionado en las depresiones

Cuadro 6

puras. Esta particularidad, creemos noso-
tros es la que emparenta cada forma con su
oponente “antipolar” (Cuadro 6).

Euforia improductiva

En esta enfermedad el enfermo se en-
cuentra en un estado de profundo bienestar
y buen humor, el enfermo se siente tranqui-
lo y contento. Leonhard lo define como un
estado de “alegria simple”.

Alegria vital: llamamos asi a este sintoma
dado que al referirse al mismo, nuestro au-
tor entiende que el enfermo atraviesa por un
estado de alegria inmotivada. Su bienestar
no obedece a ninglin motivo que esté rela-
cionado con el entorno, es una satisfaccion
0 jubilo que emanan de si mismo, de su in-
terior, sin justificarse en el mundo externo.
Proviene de los estratos mas profundos de
los afectos, es un bienestar que se inscribe
en la capa de los sentimientos corporales y
vitales. Por eso nos parecié adecuado lla-
marla “alegria vital”. El enfermo se presenta
a la observacién con un rostro sonriente, bo-
nachoén, satisfecho, se muestran amistososy

Estados afectivos en las formas puras de Leonhard.
Depresiones puras

Depresion acuciante

Euforias puras

Euforia improductiva

Estratos afectivos

Sensoriales y vitales

Depresién hipocondriaca

Euforia hipocondriaca

Sensoriales

Depresion autotorturada

Euforia exaltada

Psiquicos o animicos

Depresion paranoide

Euforia confabulatoria

Psiquicos o animicos

Depresion fria

Euforia fria

Psiquicos y espirituales
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ante la pregunta de c6mo se sienten respon-
den que estan mejor que nunca.

Tranquilidad metora: mientras la angustia
vital se manifestaba con intensa inquietud
y desasosiego, la alegria vital que seria su
opuesto se expresa con tranquilidad motora,
el enfermo esta activo, pero displicente, ali-
viado, con regular tranquilidad, es una “ale-
gria sin pretensiones”.

Ideacion deliroide expansiva: la alegria
vital también trata de encontrar su motivo
y en general lo acierta recurriendo a ideas
acordes con el estado de animo plagado de
optimismo. Lo expresan con ideas de reali-
zar buenos negocios, de tipo erético como
contraer enlace con una persona importan-
te, heredar riquezas, merecer un ascenso en
el trabajo, etc. La carga afectiva que conlle-
van estas ideas no es tan importante como
para generar en el paciente una conviccion
que lo impulse a una defensa exaltada de
las mismas. Se puede tratar de traer al en-
fermo a la realidad, manifestandole la im-
posibilidad de los logros que se propone, en
ese caso el enfermo puede seguir apegado a
su idea, pero no la defiende y hasta puede
tomarla en son de broma, similar al estilo
“juguetdn” con el que encaran los maniacos
sus ideas de grandiosidad.

Ideacion deliroide altruista: otro tipo de
idea que comunmente explicitan los eu-
féricos improductivos son las de ideas de
felicidad de tipo altruista. Ellos lograran la
paz y la felicidad de los otros, tienen poder
para ayudar a los enfermos, etc. Estas ideas
también estan laxamente ligadas al afecto
que las genera, por lo que quedan en meras
manifestaciones. En este caso hay dos dife-
rencias dignas de tener en cuenta, primero
es que estas mismas ideas aparecen en la

euforia exaltada pero con una carga afectiva
mucho mayor, facil de distinguir. También
aparecen con mayor carga afectiva en la
psicosis de felicidad, la diferencia con las
euforias radica en que en las psicosis cicloi-
des aparecen en un contexto de sintomas
mas floridos y con el convencimiento de que
el poder no es propio sino otorgado por un
tercero poderoso del que es su instrumento.
En el caso de ambas euforia, las diferencia
la carga afectiva pero la sensacién subjetiva
de fuerza propia hace que esta capacidad
sea sentida como proveniente de si mismo,
no siendo instrumento de nadie, no olvide-
mos que a diferencia de las psicosis cicloi-
des en las que se esconde y oscila un fondo
depresivo, las euforias puras, son asi: puras,
por lo tanto ninguna desvalorizaciéon puede
esconderse detras de ellas.

Improductividad: como lo hemos expresado
antes, las ideas estan escasamente carga-
das de afecto, por ello es que quedan en los
mismos temas y en general no empujan a
la accién. El enfermo parece quedar satisfe-
cho con enunciarlas sin actuarlas. Objetiva-
mente se observa una persona de muy buen
humor, con sensaciéon de bienestar, pero
improductiva en cuanto a la capacidad de
llevar a la practica hechos concretos.

Insignificancia del impulso: las ideas es-
casamente se traducen en hechos, estos
enfermos, satisfechos y felices, no estén
exaltados, se encuentran tranquilos, no se
expresan con logorrea y su expansividad se
reduce al discurso pero no en el terreno de
la accion. Pueden iniciar alguna tarea acor-
de con sus ideas, como ayudar a otros enfer-
mos, limpiar u ordenar el servicio, ayudar a
los minusvalidos en la calle, nada Illamativo
ni molesto, pero fuera del contexto de su
comportamiento habitual.
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Caso 1

Teniendo en cuenta que estos casos a ve-
ces pasan sin ser detectados por su levedad.
Hace varios afios se interna en la clinica un
hombre de 60 afos, jubilado reciente de la
policia federal, en la que habia tenido una
foja de servicios con muy buen concepto.
Como se aburria en su tiempo libre, deci-
dié buscar alguna tarea sencilla en la que
ocuparse y ganar algun dinero. Conocido en
el barrio y tenido por buena persona, una
inmobiliaria de la zona le ofrece mostrar
los departamentos que se ponian en venta.
Nuestro hombre acepta gustoso tal encargo
y pone manos a la obra. Muestra las propie-
dades con entusiasmo, estudia las caracte-
risticas de las mismas y sugiere la forma de
utilizarlas mejor a los posibles compradores.
Con su actitud emprendedora logra entu-
siasmar a muchos posibles compradores, un
dia piensa que podria acelerar las operacio-
nes si el mismo toma las sefias y comprome-
te a los interesados. Toma los formularios de
la inmobiliaria sin avisar a los martilleros, y
les toma las sefias a los interesados fijando
fechas para firmar boleto. Toma varias sefias
de un mismo departamento. Una vez con el
dinero en el bolsillo, se le ocurre que podria
hacer estupendos regalos a sus nietos y su
esposa. Compra juguetes, electrodomésti-
cos, ropas, muebles con los que obsequia a
su familia. Su esposa observa con creciente
preocupacion su excelente humor, su opti-
mismo de un futuro brillante, y su creciente
generosidad para con la familia, especial-
mente porque no le quedaba clara la proce-
dencia del dinero. Concurre a la inmobiliaria
y encuentra a los duefios azorados y sin sa-
ber qué hacer, porque se habian presenta-
do en el negocio varias personas con sefias
abonadas a nuestro enfermo y exigiendo la
firma del boleto de la misma propiedad. Por
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supuesto el dinero era imposible de devolver
ya que se habia gastado en su bonachona
dadivosidad. Se realiza la denuncia policial
y el paciente ingresa a la clinica por un juz-
gado de instruccién penal, siendo declara-
do posteriormente inimputable. Cuando el
paciente ingresa a la clinica se mostraba
tranquilo, sonriente, manifestando que no
entendia el enojo de toda la gente, ya que
consideraba haberse comportado como un
eficiente vendedor y haber realizado muy
buenos negocios. Se sentia satisfecho de
su accionar, y decia sentirse optimista en
cuanto a su futuro como vendedor de pro-
piedades, ya que habia demostrado su ex-
celente desenvolvimiento en esa tarea. En
la institucién, rapidamente entré6 en amis-
tad con otros pacientes y con el personal,
ofreciendo su ayuda a todos. La observa-
ciéon mostraba una persona adecuadamente
vestida, que atendia a la conversacién sin
dificultad, si bien no expresaba acelera-
cién del pensamiento, tomaba la iniciativa
verbal. Recordaba los sucesos por los que
habia sido internado, pero no encontraba el
lado malo del asunto, si bien admitié que
no debi6 gastar el dinero tan rapidamente.
Se mostraba tranquilo y sonriente, de buen
humor, seguro de si mismo, conversador y
campechano. Segln su esposa, si bien era
un hombre tranquilo y confiado, jamas hu-
biera tenido este tipo de conductas de no
estar “enfermo de la cabeza”. Era la primera
vez que esto ocurria y ella lo atribuia a su di-
ficultad para adaptarse a su nueva situacién
de jubilado. Se lo medicé con haloperidol,
clotiapina y carbamazepina en bajas dosis, el
cuadro cedié en dos semanas y se fue de alta
por haber pasado su caso a un juzgado civil.

En este caso es evidente que la sensacién
de euforia, bienestar y capacidad aumenta-
da lo llevaron a cometer un ilicito, si tomar
conciencia de lo inadecuado de su conduc-



ta. En ese momento el se sentia un vende-
dor de gran capacidad que habia convenci-
do a varios compradores y los habia hecho
comprometerse con la propiedad en venta,
esa misma euforia lo hizo considerar que el
dinero podia ser usado en el bienestar de
su familia. Acciones de poca monta, pero
ilegales, teniendo en cuenta que siendo su
actividad anterior agente de la ley, no podia
desconocer lo incorrecto de su proceder. La
euforia habia desviado el juicio transitoria-
mente.

Euforia hipocondriaca

Sensaciones corporales anormales: al igual
que en la depresion hipocondriaca o en la
parafrenia hipocondriaca, el cuadro funda-
mentalmente se desarrolla a través de sensa-
ciones corporales errébneas o cenestopatias.
Por supuesto que se diferencia netamente
de estos cuadros, en el caso de la depresién
por el estado de animo que acompafa a la
queja y en el caso de la parafrenia, porque
en |los casos que nos ocupan ahora carecen
de toda vivencia de influencia externa. El
estrato afectivo afectado en este caso es el
mismo de la depresion hipocondriaca. O sea
el estrato mas primitivo de los sentimientos
sensoriales o corporales. La forma en que es-
tos pacientes expresan su sufrimiento, hace
acordar en principio a las expresiones mas
comunes, pinchazos, perforaciones, ardor,
etc., cuando se les sugiere que sean mas
especificos en la descripcién, es alli donde
se expresan con comparaciones descabella-
das, por ejemplo: “es como si me cortaran
el cerebro”, “como si se hubieran tensado
las cuerdas vocales”, “como si me hubieran
cortado la glandula”, también es frecuente
que se quejen de que sus 6rganos se han
desplazado. En esto se parecen mas a los
parafrénicos hipocondriacos, pero como ya

lo mencionamos el humos es distinto falta
siempre la vivencia de influencia externa.

Estado de animo euférico: si bien cuando el
paciente manifiesta sus quejas denotan su-
frimiento interno, también es cierto que del
tono de humor que acompafa a la queja es
alegre, divertido y hasta se podria decir que
suele ser contagioso para el interlocutor, no
solo por lo estrafalario de los planteos, sino
por el humor con el que son expresados.
Pueden entrever el mas negro de los futuros
por sus continuos padecimientos y aln asi
lo dicen jocosamente. A veces la queja tapa
la euforia, pero inmediatamente esta aflora,
y siguen relatando las horribles peripecias
de su salud, con una sonrisa en la boca,
hasta mostrar un animo francamente exal-
tado. A veces los enfermos se dan cuenta
de la contradiccién en la que han caido, y
explican que pueden estar alegres a pesar
de todos sus padecimientos.

Fenomeno de extrafiamiento: este sintoma
ya ha sido descripto en la depresién hipo-
condriaca, se lo atribuy6 a que la esencia
de la enfermedad son las sensaciones cor-
porales anormales que nacen en el estrato
afectivo mas primitivo de los sentimientos
sensoriales patolégicos. Estas sensaciones
van acompafiadas de en estado de animo
también patoldgico, que puede pertenecer
a cualquiera de los dos polos (euférico o
angustioso). Esa sensacion corporal anor-
mal es vivenciada por los sentidos como
un cuerpo extrafio, ajeno a la personalidad
del enfermo, lo que genera el fenémeno de
extrafiamiento del propio cuerpo. Este fené-
meno es mas notorio en la depresion hipo-
condriaca, que en la euforia, en la que el
mismo Leonhard afirma que la ha registrado
en muy pocos casos.

153



MNC Derito // Urgencias en Psiquiatria. Psicosis enddgenas agudas

Pensamiento de curso normal: estos pacien-
tes pueden excitarse al presentar sus dolen-
cias y hablar mas rapido, pueden ser vivaces
y locuaces en la descripcién de su caso pero
nunca llegan a la fuga de ideas. Cuando se
intenta hablar con ellos de otros temas, van
perdiendo interés y no demuestran deseos
de hablar. Se animan nuevamente cuando
vuelven a los temas de sus dolencias. Dice
Leonhard que a veces en lo sentencioso de
su queja pueden adquirir una expresion de
tristeza y hasta pueden enjugar una lagri-
ma, pero da la impresién de un sentimiento
superficial. Estas distimias, comprensibles
reactivamente pasan rapido y dejan lugar
nuevamente al estado de animo euférico. En
los casos que marchan hacia la cronicidad,
la queja puede tomar una nota querulante.

Ideacion deliroide hipocondriaca: sustenta-
das en las sensaciones corporales anorma-
les, se generan ideas de padecer enfermeda-
des graves, quiza mortales. Dice Leonhard
que en el seguimiento que realizé6 de ocho
casos de esta enfermedad, cuatro de ellos
marcharon hacia la cronicidad. No hemos
tenido oportunidad de ver tantos casos, ni
tampoco de hacer un seguimiento, por lo
que aceptamos las observaciones de Leon-
hard en cuanto a la evolucién de este cua-
dro. La parafrenia hipocondriaca tiene como
caracteristicas propias la evolucién crénica
y las sensaciones corporales anormales, tan
grotescas y extravagantes como las de la
euforia hipocondriaca, recordamos nueva-
mente la forma de diferenciarlas netamen-
te, teniendo en cuenta que la parafrenia es
una forma de esquizofrenia sistematica ergo
las cenestopatias tienen siempre la conno-
tacion de influencia externa, lo persecutorio
esta siempre presente y acompafan el relato
de sus padecimientos con hostilidad y mal
humor. Totalmente diferente es el caso de la
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euforia hipocondriaca dénde esta totalmen-
te ausente del cuadro la influencia externa
y las sensaciones son claramente considera-
das como enfermedades fisicas propias de
las que nadie es responsable, tan solo su
mala fortuna, acompafiadas de un inespera-
do buen humor.

Caso 1
Euforia exaltada

Es el antipolo de la depresién autotortu-
rada. También aqui interviene el estrato de
sentimientos animicos, sentimientos mas
elaborados, que se constituyen en reaccio-
nes afectivas provocadas por el contexto.
Los sentimientos animicos son modos de es-
tar, provocados por algin motivo externo al
sujeto, pero no ajeno a él. Por ejemplo si me
saco la loteria estoy alegre, contento, satis-
fecho; si se muere mi mascota estoy triste,
afligido, apenado; el sentimiento, pertenez-
ca a uno u otro polo se genera a partir de un
suceso externo que me tiene por protagonis-
ta ya sea en primer plano o de alguna mane-
ra marginal (si hay guerra en otro pais, me
entristezco porque sufrirdn seres humanos,
especie a la que pertenezco). Este estrato de
sentimientos puede estar afectado patoldgi-
camente en cualquiera de los polos.

Alegria patoldgica: asi como en la depre-
sion autotorturada, la culpa patolégica in-
crementada hasta la desmesura, buscaba en
el contexto la justificacion a su existencia.
También en la euforia exaltada una alegria
patolégica incrementada hasta el exceso,
busca justificar su existencia en hechos del
entorno que de alguna manera tienen al en-
fermo como protagonista.

Sentimientos egoistas y altruistas: es impor-



tante sefialar la forma de distinguir las ideas
de la psicosis de felicidad, de las de la eu-
foria exaltada. En la psicosis de felicidad,
como lo expresa Kleist, hay un aumento
de los sentimientos comunitarios, por lo
tanto el enfermo siente que es su obliga-
cién actuar en beneficio de los demas, ha
recibido un mandato divino (inspiracion
o revelacion), el se considera un humilde
instrumento que es utilizado por un poder
superior para salvar, curar, ayudar, auxiliar
a los otros, nunca piensa en si mismo sino
en los demas, es puro altruismo. En cambio
en la euforia exaltada estan aumentados dos
sentimientos, el narcisismo y el altruismo,
por lo tanto el paciente se siente poderoso,
bienaventurado, rico, eréticamente favoreci-
dos, poder con el que después podran favo-
recer a los otros.

Alegria exaltada: el estado de animo de
estos pacientes no es de una exaltacién
permanente, al igual que los autotorturados
pueden permanecer aparentemente tranqui-
los y tener una conversacién mas o menos
normal sobre cualquier tema de la cotidia-
neidad que no se relacione con sus ideas de
grandeza, si bien, dice Leonhard conservan
una forma de expresarse solemne y algo pa-
tética. De todas formas los temas que no tie-
nen que ver con sus argumentos deliroides
escasamente despiertan su interés. Cuando
se mencionan cuestiones alusivas a su esta-
do de &nimo y sus ideas, inmediatamente su
humor va in crescendo acompafiandose de
las ideas de grandeza que son expresadas
de manera grandilocuente, con una actitud
expansiva. Se van sintiendo cada vez mas
plenos y felices, hasta el éxtasis.

Ideas de grandeza: cualquier suceso es
autorreferenciado transformandose en el
origen de una satisfaccion inenarrable. Este

sentimiento inmoderado da pie a las ideas
de grandeza. Segln dice Leonhard las ideas
de grandeza, son muy similares a los de los
enfermos que padecen psicosis de angus-
tia-felicidad. Estan presentes las ideas de
inspiracion, especialmente de inspiracién
divina (por eso también se la llama eufo-
ria exaltada mistica), los enfermos tienen
la conviccion de haber sido elegidos por un
poder superior para cumplir con alguna mi-
sion (hacer milagros, curar a los enfermos,
traer la paz al mundo, etc.). En este sentido
estos sintomas son similares a los descriptos
en la psicosis de inspiracién de Kleist o en
la psicosis expansiva con ideas autéctonas
de Wernicke, tal que estas entidades podian
referirse tanto a la psicosis de angustia-feli-
cidad, como a la euforia exaltada.

Ideacion deliroide egoista y altruista: el
incremento patolégico de los sentimien-
tos egoistas, narcisistas, expanden el yo al
punto de que el enfermo se siente poseedor
de una fortaleza invencible, de gran poder
y capacidad de lucha, esto da origen a las
ideas deliroides de grandeza de tinte egois-
ta. Por ejemplo seran lideres de la huma-
nidad, traeran la suerte y la paz al mundo,
etc.; pero estos sentimientos egoistas nunca
se presentan puros, sino que van acompa-
fiados en forma inseparable se sentimientos
altruistas que engendran ideas de felicidad,
ayudar a la familia, salvar a los pobres de la
miseria, curar a los enfermos, traer la paz al
mundo, etc. Estas ideas se acompafian de
mayor excitacion que las ideas egoistas, la
exaltacién se encuentra mas relacionada a
las ideas de prosperidad, y en segundo lugar
a las ideas de grandeza. Leonhard dice que
esto vale igualmente para la psicosis de an-
gustia-felicidad y la psicosis de inspiracion
como afirma Kleist. En nuestras observacio-
nes hemos visto con mas frecuencia que en
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la psicosis de angustia-felicidad las ideas
de grandeza se detectan en raras ocasiones,
mas bien son reemplazadas por ideas de
humildad en las cuales los enfermos se no-
minan como simples servidores del Sefior,
o de una causa patriética, o progenitores
una estirpe redentora, pobres personas que
se sienten elegidas o inspiradas a hacer el
bien por un ser o una causa superior, muy
a su pesar. O sea que no implica ideas de
grandeza sino de humildad, surgidas de un
trasfondo depresivo que no existe en la eu-
foria exaltada.

Vivencias alucinatorias (Pseudoalucinacio-
nes): pueden producirse en los momentos
cumbre del afecto, dice Leonhard que son
de naturaleza predominantemente optica,
pero también pueden ser auditivas, y hacen
recordar a las vivencias propias de los sue-
fios. Al enfermo le parece ver a Dios, a un
Santo y escuchar sus palabras que lo ins-
piran para las grandes acciones que deben
cumplir. En realidad en la opinién de Leon-
hard a pesar que los enfermos sefialan es-
tas apariciones como reales, no son vividas
como ajenas al yo, por lo que serian pseu-
doalucinaciones, porque reflejan lo que el
enfermo lIleva dentro de si como resultado
de su afectividad exaltada.

Motilidad calma: las ideas se acompafian
de entusiasmo y animo exultante, pero no
hay agitacién motora como se observa mu-
chas veces en la psicosis de angustia-feli-
cidad. Por otra parte no se logra interesar a
estos enfermos en otros temas que no sean
sus argumentos deliroides.

Caso 1
Llego a la clinica una noche acompafiado

de toda su familia, estaban desesperados, J.
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nunca se habia comportado de esa manera.
Sus hermanos lo describian como un hom-
bre alegre, optimista, comunicativo, pero
en general tranquilo y trabajador. Hacia un
mes su esposa lo habia abandonado por otro
hombre, no tenia hijos, pero de todos modos
la frustracion por su pareja lo habia herido
profundamente. Si bien en ese mes nadie lo
habia visto deprimido, el manifestaba que
se no podia superar lo sucedido, que algo
tenia que hacer. Su familia temié que fuera
a agredir a su ex-esposa, aunque en ningin
momento dijo que esta fuera su intencién.
Su familia noto que cada vez trabajaba mas
horas y dormia menos, luego trataba de sa-
lir con amigos a divertirse, comia menos y
no parecia acusar cansancio. Al contrario
de lo que todos imaginaban, J. cada vez se
mostraba mas alegre y comunicativo. Ma-
nifestaba cada vez con mas frecuencia que
con el dinero extra que sacaria de su trabajo
ayudaria a su familia y a sus compafieros de
trabajo. Por mas que la familia trataba de
convencerlo que no hacia falta que trabajara
tanto, que no habia tantas necesidades por
cubrir, J. no escuchaba y aumentaba su ac-
tividad y su actitud de benefactor del barrio
y de sus compafieros de trabajo. Estas ideas
y estas conductas altruistas iban “in cres-
cendo”, incasablemente trabajaba y predi-
caba el bienestar y la felicidad para todos.
Cuando decidieron llevarlo a internar, J. lle-
vaba tres dias sin dormir, logorreico, no pa-
raba de hablar y acompafar su discurso con
gestos grandilocuentes y posturas misticas
algo extravagantes. Decia que habia visto a
Dios, una luz brillante con un manto blanco
y resplandeciente que le habia anunciado
que él era el Mesias. Convencido de la reali-
dad del anuncio y sin dudar de la presencia
y la palabra de Dios, no paraba de bendecir
y adoptar posicion de oracién. Manifestaba
que su mision era llevar tranquilidad y co-



mida a los pobres, salvar a la humanidad de
sus miserias. Su actividad en realidad se ha-
bia reducido a permanecer parado gesticu-
lando como un profeta y llevando la palabra
de Dios al mundo a los gritos y parado en el
medio de la calle, con la consabida queja de
los vecinos que les pedian que por favor lo
hicieran callar. Sin embargo ya no realizaba
ninguna actividad util. EI estado de animo
era de una euforia con exaltacién mistica, si
se le queria retener o sacar del lugar en el
que predicaba por la fuerza, no se enojaba,
sino que haciendo caso omiso de los inten-
tos, resistia a los empujones y arrastres sin
parar de gritar que la actitud de la gente era
la esperada, porque asi se portaban con el
mesias, sin comprender que él venia a sal-
varlos. Finalmente pudieron llevarlo a la ins-
titucién porque le rogaron que fuera a pre-
dicar su palabra a los enfermos, ante este
argumento accedié a acompafarlos. Por su-
puesto en la clinica continué predicando. Si
nadie le hacia caso continuaba predicando
pero sin gritar y mas tranquilo. Cuando lo
ingresabamos a consultorio se incrementaba
la euforia, gritando y predicando con mayor
ardor. Insistia en su idea de ser el Mesias, y
de salvar a la humanidad porque asi le habia
sido anunciado por Dios en persona. Se uti-
liz6 medicacién intramuscular, haloperidol
y lorazepan durante los primeros tres dias.
Cuando el paciente se tranquiliz6, se con-
tinué el tratamiento con clotiapina, risperi-
dona y valproato de sodio. El cuadro remiti6
completamente a los veinte dias, fue dado
de alta en compafiia de su familia, para con-
tinuar con tratamiento ambulatorio.

Caso 2
Aparecié en la guardia del hospital acom-

pafiada de personal policial, la habian de-
tenido en la estaciéon Constitucién, dénde

estaba presentando conductas disruptivas,
trataba de arengar a la gente, para ir a la
casa de gobierno a tomar el poder. Tenia un
turbante en la cabeza, estaba maquillada de
colores vivos, vestida con una tanicay polle-
ra larga al estilo oriental. La paciente, una
mujer de 64 afios, segln aporta datos vivia
en la Ciudad de La Plata, habfa venido a la
Capital con el fin de marchar a Casa de Go-
bierno y tomar el poder, dado que a su en-
tender el pais era un desastre, y ella estaba
capacitada para salvarlo, también sentia el
poder y la fuerza espiritual que le otorgaba
el hinduismo, esa ayuda espiritual le otor-
gaba la potencia para actuar. Manifestaba
estas ideas de grandeza de contenido mis-
tico y politico, con gestos grandilocuentes,
logorrea, sin fuga de ideas, euforia exaltada,
pero sin llegar a la excitacién psicomotriz.
Con acentuacion de las frases y los gestos
de arenga demostrando su fuerza. Por mo-
mentos apelaba a actitudes seductoras, en
la presencia de personal masculino. Se con-
sideraba a si misma un lider de la liberacion
del pais, y me invitaba a mi a su gesta, para
acompafiarla como su secretaria. Se medico
con risperidona 4 mg. x dia, levomeproma-
zina 50 mg. x dia. A los 3 dias estaba mas
calmada y aparecio su hijo que la venia bus-
cando desde La Plata. Nos relaté que este
era el tercer episodio que sufria su madre
que él tuviera conocimiento, siempre habian
durado entre dos y tres meses, los dos an-
teriores habfan ameritado una internacién.
Los sintomas fueron idénticos en las tres
descompensaciones. Diagnosticamos una
euforia exaltada.

Euforia confabulatoria
Esta entidad fue llamada por Kleist “confa-

bulosis expansiva”, como vimos en |la depre-
sién paranoide las ideas depresivas toman
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forma a partir de las relaciones intelectuales
que el paciente establece con los hechos del
mundo externo, engendrado por un afecto
patolégico que se localiza en el estrato de
los sentimientos animicos o psiquicos. En el
caso de la depresion paranoide lo patologi-
co se ubica en el polo animico relacionado
con el desagrado, la angustia, la tristeza, el
polo depresivo, las ideas paranoides con el
corolario de una reflexion. Si en este mismo
estrato el afecto patolégico se ubica en el
polo del agrado, el resultado sera un estado
de animo eufoérico en el que los hechos del
mundo externo son vividos con una alegria
patolégica. Como dice Leonhard si el estado
de animo expansivo se intelectualiza, dara
como resultado un aumento de la imagina-
cién y la creatividad, surgiran ideas que son
el resultado de la libre accion de la fantasia.

Euforia ligera: la euforia de los confabula-
torios es ligera, no se profundiza como en
los exaltados, es una alegria tranquila, no
tan contagiosa ni juguetona y fluida como
en los maniacos puros. El resultado de este
afecto aumentado pero no arrebatado, que
da lugar a pensar no genera ocurrencias
sino relatos complejos de sus aventuras en
el mundo.

Confabulaciones: las confabulaciones son
ideas que en verdad pueden tener dos orige-
nes diferentes. Existen las confabulaciones
que nacen en recuerdos verdaderos, pero
que se alteran cronolégicamente en el tiem-
po (alteraciones cronomnésicas), y se reac-
tualizan para llenar asi un vacio de la memo-
ria reciente. Este tipo de confabulaciones
se observan en alteraciones organicas de la
memoria (Enfermedad de Alzheimer, Psico-
sis de Korsacoff). El otro origen, comun en
las psicosis enddgenas son las alucinacio-
nes de la memoria, falsos recuerdos de los
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que se tiene la conviccién de ser verdaderos,
se observan poblando la parafrenia confabu-
latoria. En el caso de la euforia confabulato-
ria parece tratarse de un mecanismo similar
pero no idéntico a los mencionados. No ol-
videmos que la euforia confabulatoria tiene
como alteracion central un regocijo, un con-
tento patolégico que tifie tanto la realidad
percibida como los recuerdos, por lo tanto
un recuerdo real puede ser expandido por
ese estado de animo hasta limites fantasti-
cos, en otro orden ese mismo estado puede
generar ocurrencias de sucesos no vividos,
fruto de una imaginacion llevada al limite
por la euforia depositada en este caso en
el pensamiento en su relacion con el mun-
do, (estrato psiquico o animico patolégico).
Seglin Damasio las cogniciones y las inte-
racciones interpersonales de la mayoria de
los seres humanos estan cargadas de emo-
ciones (salvo en los psicépatas), en nuestro
caso estarian cargadas de emociones agra-
dables en exceso. Hoy podriamos pensar en
un aumento de la actividad de las neuronas
en espejo.

Ideacion confahulatoria: los enfermos rela-
tan haber sido personas nacidas en alta po-
sicién social, que tienen grandes riquezas,
han recibido importantes homenajes por sus
actuaciones en cualquier area (artistica, ne-
gocios, acciones heroicas, misticas, etc.).
Cuando entra a jugar el deseo se embarcan
en relatos de aventuras vividas en viajes,
enfrentamientos con asaltantes, encuentros
con personas famosas, hasta pueden hablar
de encuentros con Dios y haber tenido ins-
piraciones divinas. En este sentido pueden
parecerse a los exaltados, la diferencia radi-
ca en que en estos Ultimos la exaltacién con
la que manifiestan sus ideas es mucho ma-
yor y se aferran siempre a las mismas ideas
que repiten unay otro vez. El confabulatorio



no esta tan exaltado y las ideas fluyen conti-
nuamente pasando de un relato al otro ape-
nas se le realiza una pregunta o se le hace
una sugerencia.

Ocurrencias fantasticas: en el calor del re-
lato de sus incontables aventuras, no solo
se hacen presentes los recuerdos erroneos
de naturaleza vivencial magnificados por un
estado de animo expansivo, sino que en su
entusiasmo pueden surgir ocurrencias fan-
tasticas que son de naturaleza intelectual y
no vivencial.

Percepciones confahulatorias: también aqui
pueden agregarse pseudopercepciones, pero
es dificil poder delimitarlas de las percep-
ciones confabulatorias. Son los recuerdos
de hechos observados por el enfermo, o es-
cenas de peliculas o narraciones de sucesos
que le acontecieron a otras personas, de los
que el paciente se apropia autorreferencial-
mente y los rememora como siendo él, el
protagonista.

Relatos vivaces: a los enfermos les gusta
narrar sus aventuras y esto lo hacen con lo-
cuacidad y vigor, dice Leonhard que les gus-
ta desviarse de las preguntas que les hacen
para dar paso a las confabulaciones que le
son afectivamente mas intimas. La diferen-
cia con el parafrénico confabulatorio (que
es un esquizofrénico) salta a la vista ya que
este no es vocinglero, cuenta los sucesos
con mayor detalle y los repite varias veces,
tarda para pasar a uno nuevo. Los relatos
estan firmemente afianzados en alucinacio-
nes de la memoria, y el cuadro es crénico
con escasos altibajos alin con medicacion
antipsicética, y no hay que olvidar el tinte
persecutorio de las alucinaciones, que el
eufdrico no lo tiene. El caso de los euféricos
es totalmente distinto, sus confabulaciones

son fluidas, poco fijadas en los detalles, que
rapidamente se olvidan y se cambian, y se
mezclan con ocurrencias fugaces a las que
les falta el carécter de lo vivencial.

Caso 1

Aparece en la guardia una paciente acom-
pafiada de su esposo, que la devolvia de un
permiso de paseo, el hombre de buen talan-
te manifiesta que su esposa no estuvo mal
en su casa, pero se “escapé” a la embajada
de Francia pretendiendo hacer un tramite
para que le entregaran su titulo de nobleza.
L. permanecia sonriente y dicharachera en
tanto su esposo intentaba contarnos el resul-
tado del permiso de paseo. L. lo interrumpia
a cada rato tratando de tomar el comando
de la conversacion. Nos dice que su esposo
no comprende su situacién, al haber recor-
dado ella los relatos de su abuela paterna,
respecto a que su familia en Francia, antes
de emigrar a la Argentina poseian un titulo
de nobleza, surgié una necesidad imperiosa
en los Gltimos meses de recuperar su titulo
nobiliario, antes de terminar el relato de la
aventura, L. pasa a un tema mas actual, re-
cuerda que se hablaba de una herencia que
ella tiene derecho a tramitar y recibir. Nos
cuenta que ella tiene gran amistad con hom-
bres de la politica que ocupan puestos im-
portantes, que esté segura que la van a ayu-
dar a recuperar su fortuna. Ella ha sido una
persona de gran importancia artistica e inte-
lectual, “yo conoci a la mayoria de los artis-
tas de mi época”, “salia con ellos”, también
los politicos y sus mecenas. La familia de
L. tenia conexiones importantes y hoy ella
puede conseguir un puesto como actriz de
telenovela. Su aspecto personal traduce su
mundo emocional alegre y bullicioso, ropas
de colores chillones, cabello tefiido de rojo,
maquillaje exagerado pero no extravagante.
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No esta agitada, el discurso era fluido, pero
los recuerdos grandiosos y las ocurrencias
fantasticas se sucedian sin interrupcién sal-
tando de una a la otra sin detenerse en nin-
guna en particular y sin abundar en detalles
en cada caso. El marido nos cuenta que es
la cuarta vez que su esposa se encuentra en
estas condiciones, que esta vez llevaba dos
meses es este estado. Que cuando mejora es
una persona normal y no habla todas estas
“idioteces”. L. no se enoja al escucharlo y
nos cuenta sobre la enorme casa heredada
de los abuelos, era como un palacio en el
que ella pas6 su infancia, pronto podra ad-
quirir una propiedad similar, nos prometia
un convite para estrenarla con ella. Lastima
que nunca se pudo concretar el festejo, al
mes L. volvié a la normalidad.

Euforia fria

Para Leonhard la existencia de la euforia
fria responderia méas a la exigencia de que
exista un antipolo de la depresién fria, que
a una entidad que se ve en la préactica cli-
nica. Es decir si todas las depresiones pu-
ras tienen un antipolo en las euforias puras,
entonces la forma “fria” también lo debe
tener. De hecho afirma lo dificil que es en-
contrar este cuadro y que él solo ha visto
dos casos y los describe. Hemos de recono-
cer que en nuestro caso nunca nos hemos
encontrado con una euforia fria, ateniéndo-
nos al complejo sintomatico que describe.
De todas formas presentamos tal complejo
a consideracion de los colegas, pues pensa-
mos que debe existir y que probablemente
algln psiquiatra que nos lee pueda recordar
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un caso de este tipo en su practica y nos lo
haga saber.

Debilitamiento del sentimiento: tal como
vimos en la depresion fria el estrato afec-
tivo que se encuentra alterado patolégica-
mente, debilitado es el de los sentimientos
animicos y el de los sentimientos espiritua-
les, ambos como formas elaboradas de los
afectos que nos permiten conectarnos con el
mundo. Esta falla determinaria que el enfer-
mo sintiera un alejamiento o extrafiamiento
de sus afectos, su familia, su trabajo, etc.,
pero presentando un estado de animo ale-
gre, tal que podria expresar estos sucesos
con locuacidad y sonriendo.

Debilitamiento de la iniciativa: la falta de
sentimientos hacia los sucesos del entor-
no, engendran la falta de interés en parti-
cipar en los mismos. El desinterés termina
en desgano y falta de iniciativa. El enfermo
esta contento pero no tiene ganas de hacer
nada, de preocuparse por nada, esta afecta-
da la voluntad.

Alegria vacia de contenido: el paciente ex-
presa sonriente y divertido su queja por no
sentir nada y no tener deseos de hacer nada.
Es un contrasentido, asi mismo puede sentir
gue su cara ya no es expresiva y que sus mo-
vimientos han perdido la armonia, pero es
una sensacion subjetiva, objetivamente esta
de buen humor y quiza por ello su entorno
no tome muy en serio su lamento. Leonhard
dice que quizéa este sea el motivo por el que
estos pacientes ni siquiera lleguen a la con-
sulta, porque nadie los consideraria enfer-
mos mentales.
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Capitulo 5

Psicosis cicloides:

psicosis agudas de buen pronostico

El autor de la denominacion “psicosis ci-
cloides” fue Karl Leonhard quien, siguiendo
la linea tedrica de Wernicke y Kleist, des-
cribié un conjunto de cuadros no esquizo-
frénicos y no maniaco-depresivos, cuya sin-
tomatologia pasamos a detallar. Asimismo,
realizaremos una articulacién clinica y no-
solégica de dichas psicosis con los principa-
les sistemas clasificatorios actuales (DSM y
CIE) a fin de proponer un adecuado manejo
farmacoldgico de estas psicosis agudas de
buen prondéstico.

Psicosis de angustia-felicidad

La psicosis de angustia-felicidad ya habia
sido descripta por WERNICKE bajo dos for-
mas separadas: a) Psicosis de angustia; b)
Autopsicosis expansiva con ideas autécto-
nas. En KLEIST ambas entidades quedaron
incluidas en las Psicosis Marginales Para-
noides (paranoiden Randpsychosen) y en la
Psicosis de Revelaciéon (Eingehungpsycho-
se), respectivamente.

La psicosis de angustia constituye el polo
de maés frecuente presentacion. La angustia
paranoide es el sintoma cardinal que carac-
teriza el cuadro. El paciente, angustiado,
piensa que “vendran a matarlo”, que sera
asesinado o torturado, o que su familia se
encuentra en peligro o correrd su misma
suerte.

Federico Rebok

Dice Leonhard que el temor interno se
fundamenta en los acontecimientos del en-
torno, los cuales se vuelven amenazantes. Si
el cuadro progresa, pueden aparecer junto
con las autorreferencias, ilusiones y aluci-
naciones que por lo general son de caracter
auditivo: hablan de su ejecucién o de su fa-
milia (“vamos a buscarte”). Mas raramente
pueden aparecer alucinaciones olfativas y/o
gustativas (que en realidad no pueden ser
claramente distinguidas de las ideas de en-
venenamiento).

Muchas veces aparecen vivencias hipo-
condriacas e incluso ideas de influencia
corporal, pero el sindrome de influencia ex-
terno no es tan acusado como el de la «pa-
rafrenia afectiva». Por otro lado, las ideas
hipocondriacas aparecen aqui en medio de
una angustia abrumadora, hecho que las di-
ferencia de aquellas que se presentan en la
“depresién hipocondriaca”.

Pueden, asimismo, presentarse ideas de
extrafiamiento, inferioridad o autorreproches,
e incluso ideas de pecado, que, a diferencia
de las observadas en la depresion paranoi-
de, se presentan en el contexto de un cua-
dro psicético francamente polimorfo.

En general, la psicosis de angustia-para-
noide cursa con un componente motor de
acinesia. Cuando se acompafian de formas
motoras o confusas excitadas, entonces re-
medan un “estado mixto” de psicosis ma-
niaco-depresiva (pero con el transcurso del
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cuadro sélo queda la psicosis de angustia).

En la practica clinica cotidiana se observa
que en muchos casos, los pacientes afectos
de una psicosis de angustia-felicidad pre-
sentan una personalidad timido-temerosa,
con variadas preocupaciones centradas en
su familia y la muerte.

La psicosis de felicidad se presenta con
menor frecuencia que la psicosis de angus-
tia. Ademas, cuando alterna con ésta, la
psicosis de felicidad compromete un menor
tiempo de la fase, es decir, que la angustia
paranoide acapara la mayor parte de la tota-
lidad de la misma.

Las ideas de felicidad y de inspiracién
divina dominan el cuadro. Los pacientes se
sienten participes de la divinidad en tanto
ésta permite “hacer feliz” a los demas. Se
trata, pues, de una forma de altruismo pa-
tolégico con incremento de los sentimientos
comunitarios (Yo Social de Kleist). El enfer-
mo no se eleva al estatuto de Dios, sino que
se siente un “instrumento” de Aquél. Cuan-
do se atribuye el don para “curar”, no es él
quien verdaderamente lo hace, sino Dios a

Tabla 1

través de él.

Las ideas de felicidad e inspiracién divina
incluyen a las ideas de vocacién (el llamado
a una “misién”), de prosperidad, de reden-
cion. A veces, las ideas no toman un colori-
do religioso, sino un tinte social o politico.

Generalmente aparecen pseudoalucinacio-
nes visuales de contenido religioso (encuen-
tros con un santo, la Virgen, Dios) que a ve-
ces se acompafan de un contenido verbal
(la “mision encomendada”). Los pacientes
pueden adoptar distintas actitudes paté-
ticas como arrodillarse y rezar, bendecir,
predicar. Esto pone de manifiesto el éxta-
sis mistico, que en general se acompafia
de acinesia y que entonces también puede
remedar un “estado mixto” de psicosis ma-
niaco-depresiva.

En la psicosis de angustia-felicidad, las
oscilaciones entre la angustia y la felicidad
dependen mas de los estimulos del ambien-
te que de la idea misma. Leonhard mencio-
na ejemplos: la visita de un sacerdote o la
queja de un paciente pueden generar éxtasis
y la necesidad de bendecir o curar. Asimis-
mo, una mera extraccién de sangre puede

Caracteristicas clinicas de la psicosis de angustia.

Psicosis de angustia paranoide

Angustia paranoide: desconfianza y autorreferencias.

Ideas de angustia: ser torturado, ser asesinado, perder a los familiares.

Ideas de pecado, persecucion.

Ideas de autorreferencia, interpretaciones erréneas, percepciones delirantes.

Vivencia de significacion anormal autorreferencial.

Alucinaciones auditivas y visuales.

Perplejidad.

Tomado de Derito & Monchablén Espinoza, 2011.
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generar un cuadro de angustia paranoide.

La oscilacion entre los polos se produce
con mayor rapidez que en la psicosis ma-
niaco-depresiva, lo cual puede generar un
tipo de idea que se denomina de “rostro do-
ble” (doppeltes Gesicht): el sufrimiento de
una pena puede acompafiarse de una gran
recompensa (“los enfermos creen que de-
berian morir en sacrificio por otros"— dice
Leonhard).

Una paciente de 44 afios de edad es traida
a la guardia por presentar en los Gltimos dias
un cuadro de insomnio, anorexia e hiperacti-
vidad. Poniéndose extatica salié a predicar:
“Soy peregrina de Dios, lo encontré en mi
corazon y por eso predico”. Camind mas de
una decena de kilémetros. El objetivo de su
caminata era “aliviar el dolor de todos los
que sufren”. “Quiero vivir peregrinando” —
afirmaba llorando y solicitando se le consi-
guiera vestimenta negra para hacerlo.

Durante la entrevista, la paciente se pone
a rezar. Se encuentra perpleja. De pronto,
se angustia y teme por la integridad de su
familia, ademaés de presentar la certeza irre-
ductible de que su hija se encuentra “muer-

Tabla 2

ta”, pese a nuestra insistencia de que ésta
la espera en el pasillo. “Mi hija esta muerta,
esta con Dios en el Cielo”. “Lo siento en el
pecho, que me duele muchoy es de mi hija”.

En realidad, se logra objetivar un trauma
desencadenante: su padre ha fallecido hace
dos meses.

Al parecer, la enferma present6 un episo-
dio similar hace cuatro afos, al enterarse de
que su padre habia enfermado de cancer. El
cuadro dur6 solamente 3 dias, y la paciente
no presenta recuerdos del mismo.

El episodio actual desaparecié en menos
de 3 semanas de iniciado el tratamiento con
risperidona y lorazepam a dosis bajas.

Psicosis confusional

Wernicke la describi6 como una “alopsi-
cosis maniaca periédica” (periodische ma-
niakalische Allopsychose) y Kleist como un
“estupor perplejo” (ratlosen Stupor).

Aqui el término confusion hace referencia
al trastorno del pensamiento. En la forma
confusional excitada, el paciente se torna
incoherente: comienza a hablar de temas
que no vienen al caso; se explaya sobre

Caracteristicas clinicas de la psicosis de felicidad.

Psicosis de felicidad

Ideas de inspiracién divina, de salvacién, altruistas.

Euforia exaltada.

Percepciones delirantes.

Vivencias pseudoalucinatorias.

Sentimientos de felicidad.

Labilidad afectiva, angustia-éxtasis.

Contraste de la idea con el afecto.

Tomado de Derito & Monchablén Espinoza, 2011.
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uno o varios temas del pasado. Es lo que
se conoce como «logorrea biografica» con
«incoherencia en la seleccién de temas». A
diferencia de la psicosis de angustia, esta
forma es menos influenciable por los esti-
mulos del ambiente.

En oposiciéon a la fuga de ideas del pa-
ciente maniaco, el tema es mantenido por
mas tiempo antes de pasar al siguiente.

Durante la excitacion pueden aparecer
falsos reconocimientos de personas, en ge-
neral, fugaces y juguetones. Asi, confunden
al médico con un tio, a la enfermera, con
una maestra del primario. También pueden
presentarse ideas de referencia fugaces y
alucinaciones auditivas.

En el polo opuesto, se produce una inhibi-
cién del pensamiento con estupor. Los mo-
vimientos mas complicados, que dependen
del pensamiento, no se realizan. Si se man-
tienen los movimientos simples y automati-
cos (vestirse, comer, ir al bafio). La mimica
también se encuentra empobrecida, pero no
detenta rigidez alguna. El paciente puede
Ilegar al mutismo.

Al no poder ordenar en forma adecuada

Tabla 3

los procesos del entorno, los pacientes se
ponen perplejos y en el estupor pueden
aparecer ideas de significado junto con una
angustia por dicha incertidumbre que suele
acompafarse de ideas de referencia.

Si la intensidad de la enfermedad es leve,
se la puede confundir con la psicosis mania-
co-depresiva: sin embargo, en la mania con-
fusa el enfermo esta “conectado”, responde
todo, a pesar de encontrarse “confuso” por la
fuga de ideas; y ademas se encuentra alegre.

En cambio, resultan caracteristicos los
falsos reconocimientos que presentan los
pacientes confusionales.

En general, la psicosis confusional excita-
da se acompafia de una psicosis de la moti-
lidad hipercinética, mientras que la psicosis
confusional inhibida se acompafia de una
psicosis de la motilidad acinética.

Una paciente de 37 afios de edad es trai-
da a la consulta por su esposo y su hermano
por presentar un cuadro que se inicia hace
un mes con insomnio, preocupacion por el
hijo mayor (quien se droga) y miedo a que
a éste le suceda algo malo por las “malas

Caracteristicas clinicas de la psicosis confusional excitada.

Psicosis confusional excitada

Aceleracion del pensamiento.

Divagacion en la seleccion de temas.

Incoherencia en la seleccién de temas.

Logorrea biogréfica.

Pensamiento incoherente.

Logorrea incoherente.

Alucinaciones, angustia, euforia, excitacién, inhibicién.

Tomado de Derito & Monchablén Espinoza, 2011.

166



juntas”.

Hace dos semanas, al volver el marido de
trabajar (por la madrugada), la encontré llo-
rando; la paciente lo desconocié a él y a sus
dos hijos, y confundié a su sobrino con su
hermano. Referia ver a sus padres falleci-
dos, quienes le estiraban sus manosy le pe-
dian que fuera con ellos, que de esta mane-
ra “iba a estar bien y no iba a sufrir mas”. La
paciente se frotaba y se rascaba las manos.
Tres horas después el cuadro cedié totalmen-
te y s6lo quedaron lagunas mnésicas del epi-
sodio. La enferma referia recordar las cosas
como si hubieran ocurrido “entre suefios”.

Continu6 presentando insomnio hasta que
hace algunos dias fue presa de un inten-
so miedo: creia que su hijo corria peligro;
ademas, confundié al marido con su padre
a la vez que vio nuevamente a sus padres,
quienes le extendian la mano y le hablaban.
Luego comenzdé a pensar que una de sus
exparejas (que habia sido violenta con ella)
vendria a encerrarla, a hacerla pasar por
loca para de esta manera quedarse con sus

Tabla 4

hijos y su casa.

Finalmente aseveraba que habia matado a
su hijo adicto y a su patrona “de un mordis-
co” y que habia ingerido sus cuerpos.

La paciente restituyé completamente al
mes de tratamiento con risperidona y loraze-
pam a dosis bajas.

Psicosis de la motilidad

En la psicosis de la motilidad hiperciné-
tica se incrementan los movimientos expre-
sivos y reactivos. Los primeros se acompa-
flan de distintas tonalidades afectivas; los
segundos se producen como reaccién a las
impresiones del ambiente (Kleist los deno-
mind “movimientos en cortocircuito”).

Los pacientes toman las cosas del escrito-
rio, sacan los colchones de las camas. Los
movimientos conservan su naturalidad, no
estan distorsionados (a diferencia de lo que
ocurre en la «catatonia periédica»), aunque
en la hipercinesia severa pueden aparecer
muecas.

Caracteristicas clinicas de la psicosis confusional inhibida.

Psicosis confusional inhibida

Inhibicién del pensamiento: mutismo.

Perplejidad: mirada interrogante, angustiosa.

Ideas de significacion y referencia.

Percepciones delirantes.

Falsos reconocimientos de personas.

Estupor.

Alucinaciones visuales y auditivas.

Ideas de culpa, castigo, penitencia y muerte.

(Tomado de Derito & Monchablén Espinoza, 2011.
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Asimismo, los pacientes emiten sonidos o
gritos inarticulados y hasta el habla puede
quedar inhibida por el incremento en los mo-
vimientos expresivos y reactivos (estado al que
Wernicke denominé “hipercinesia muda”).

Como complicacién de la psicosis de la
motilidad excitada puede mencionarse a la
“catatonia letal” (Stauder).

La psicosis de la motilidad acinética es de

mas rara presentacion, pero de mayor dura-
cién. También se encuentran afectados los

Tabla 5

movimientos involuntarios. El paciente llega
a la anulacién de los movimientos reactivos
y a una rigidez en la postura y la mimica. En
la forma més grave, el paciente ya no respon-
de a las 6rdenes mas sencillas, no se levanta
mas, no se viste ni se bafia. Casi no reacciona
a estimulos en la piel. A veces puede apare-
cer un oposicionismo (Gegenhalten).

Tanto la psicosis de la motilidad excita-
da como la inhibida suelen acompafarse de
elementos confusionales. Asi, una hiperci-

Caracteristicas clinicas de la psicosis de la motilidad hipercinética.

Psicosis de la motilidad hipercinética

Aumento de movimientos expresivos

Gesticulaciones de saludo, amenaza, atraccién, rechazo, estimulacion

Mimica que representa alegria, pena, enojo, erotismo, preocupacion,

picardia, etc.

Aumento de movimientos reactivos

Manoseo del cuerpo o el cabello, toqueteo de la vestimenta, tironeo de

la ropa de cama, etc.

Tomado de Derito & Monchablén Espinoza, 2011.

Tahla 6

Caracteristicas clinicas de la psicosis de la motilidad acinética.

Psicosis de la motilidad acinética

- hipocinesia

- bradicinesia

- s6lo movimientos a requerimiento
- rigidez de la postura y la mimica

- mutismo

Disminucién de los movimientos expresivos y reactivos:

- ausencia de movimientos por propia iniciativa

- vivencias apocalipticas de muerte o de fin del mundo

Tomado de Derito & Monchablén Espinoza, 2011.




nesia suele acompafarse de incoherencia
tematica y falsos reconocimientos. De la
misma manera, una acinesia puede acom-
pafarse de perplejidad y autorreferencias.

Cuando a la hipercinesia se le asocian
ideas de felicidad, el cuadro se puede con-
fundir con una manfia. Pero en la psicosis de
la motilidad excitada los movimientos de la
hipercinesia son mas primitivos.

Muchas psicosis de la motilidad presen-
tan fases muy cortas, a veces de dias de
evolucion (especialmente las hipercinesias
graves). En este sentido, Wernicke ya habia
descripto una psicosis de la motilidad mens-
trual recidivante.

Una paciente de 45 afios de edad que tra-
baja en una casa de familia es traida por su

Tabla 7

hija por presentar, desde hace tres meses, un
cuadro de insomnio y “miedos inespecificos”.
Segln nos cuenta su hija, padecié un episodio
similar a los 35 afios, que resolvié en un mes
con un tratamiento que no sabe precisar.

Actualmente la paciente presenta an-
gustia paranoide con temores inespecifi-
cos; pero lo que sobresale en el cuadro es
la marcada hipercinesia con sensacion de
“intranquilidad” en el cuerpo. Pasa todo el
dia moviéndose de aqui para alla dentro de
su casa, pero la paciente refiere no recor-
dar qué es lo que piensa mientras se mueve.
Sélo dice que no se puede sentar ni viajar,
porque rapidamente se siente compelida a
levantarse o a bajarse del colectivo para em-
pezar a caminar.

Al parecer su padre fallecié hace un mes

Criterios diagnosticos para psicosis cicloides.

Psicosis cicloides: criterios diagndsticos

. Condicién psicética aguda entre los 15y 50 afios.

—

cion o circunstancia.

7. Una particular preocupacion por la muerte.

afectivo.

A

B. Comienzo repentino, unas cuantas horas o como mucho unos cuantos dias.

C. Para el diagnéstico definitivo se requiere la concurrencia de, al menos, cuatro de los siguientes sintomas:
. Confusién en algln grado, frecuentemente expresada como perplejidad

2. Delirios con humor incongruente, de cualquier tipo, la mayoria de las veces de contenido persecutorio.

3. Experiencias alucinatorias, de cualquier tipo, a menudo relativas a temor a la muerte.
4

. Una arrolladora, espantosa y persuasiva experiencia de ansiedad, no relacionada con una particular situa-

5. Profundos sentimientos de felicidad o éxtasis, la mayoria de las veces de tonalidad religiosa.

6. Alteraciones de la motilidad de tipo acinético o hipercinético.

8. Cambios de humor en origen, no lo bastante pronunciados como para justificar el diagnéstico de trastorno

D. No hay una constelacién sintomatolégica fija, por el contrario, los sintomas pueden cambiar frecuentemente

en el curso del mismo episodio, desde luego mostrando caracteristicas bipolares.

Modificado de Perris y Brockington, 1982.
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en Paraguay, tras una larga enfermedad. La
noticia le fue comunicada por teléfono y
esto le gener6 un gran susto.

La paciente sali6 del episodio en el lapso
de dos meses de tratamiento con risperido-
na y lorazepam a altas dosis y paroxetina a
dosis antidepresiva.

Criterios diagnosticos para psicosis cicloides

En la Tabla 7 se enumeran los criterios
diagnésticos para psicosis cicloides segln
Perris y Brockington.

Debemos aclarar que en el punto 2 del
item C, figuran “delirios de humor incon-
gruente”. Segln Leonhard esto seria inco-
rrecto, ya que en sus descripciones deja en
claro que la construccién delirante se deriva
del 4animo del paciente y es congruente con
aquel (por ejemplo: angustia paranoide).

Tratamiento farmacoldgico de las psicosis
agudas de buen prondstico

Como resulta obvio, no existen tratamien-
tos farmacolégicos basados en la evidencia
disponibles para cada categoria nosolégica
clasica. Es por ello que es trabajo del psi-
quiatra clinico el evaluar dénde se puede
encuadrar a ese particular paciente con psi-
cosis aguda dentro de las categorias diag-
noésticas modernas (CIE y DSM).

Si tomamos como psicosis aguda “patrén”
a las psicosis cicloides, veremos que éstas
podran presentar un “comportamiento mas
parecido” a tal o cual diagndstico categorial
del DSM.

A. “Comportamiento mas parecido al...”
trastorno psicético breve

Lo observaremos en pacientes cicloides
con profusa sintomatologia polimorfa car-
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gada de sintomas positivos y cuya duracién
es relativamente corta (mayor a un dia pero
menor al mes).

B. “Comportamiento méas parecido al...”
trastorno esquizofreniforme

Lo observaremos en pacientes con profusa
sintomatologia positiva pero cuya duracién
es mas larga (mayor a un mes pero menor
a seis meses) y que presenten caracteris-
ticas de buen pronéstico: inicio brusco de
la sintomatologia, presencia de confusién o
perplejidad, buena actividad social y labo-
ral premérbida, ausencia de aplanamiento o
embotamiento afectivos.

C. “Comportamiento mas parecido al...”
trastorno esquizoafectivo

Lo observaremos en pacientes en quie-
nes existe una combinacién de sintomato-
logia afectiva y esquizofrénica, y en donde
los sintomas psicéticos persisten por algin
tiempo aun habiendo desaparecido los sin-
tomas afectivos. En general corresponderé a
pacientes cicloides mas “refractarios”, en los
cuales habra que realizar un adecuado diag-
noéstico diferencial con pacientes esquizofré-
nicos que presenten sintomas afectivos.

D. “Comportamiento mas parecido al...”
episodio mixto de un trastorno bipolar

Lo observaremos en pacientes en quie-
nes se cumplan, de manera simultanea, los
criterios diagndsticos de episodio maniaco
y episodio depresivo. No suele ser el caso,
dado que el criterio estrecho del DSM-IV-TR
no coincide con aquél descripto por Kraepe-
lin (ver arriba).

Trastorno psicdtico breve

El trastorno psicoético breve tiene su origen
en la psiquiatria centroeuropea y escandi-



nava, aunque también con representantes
nipones y norteamericanos. Traduce la ho-
mogeneizacion de varios conceptos naciona-
les, a saber: (i) bouffée delirante (Francia);
psicosis cicloides (Alemania); psicosis psi-
cogénicas, constitucionales o reactivas (pai-
ses escandinavos); esquizofrenias agudas
curables (Suiza); esquizofrenias remitentes
(EE.UU.); entre otros.

El rasgo distintivo de este tercer grupo de

Tabla 8

psicosis funcionales (no esquizofrénicas, no
maniaco-depresivas) se desprenden del con-
cepto de reaccidn genuina acufiado por Jas-
pers (1913). Para este autor, eran caracte-
risticos de estos episodios psicéticos breves
los siguientes postulados: (i) la existencia de
una experiencia traumatica; (ii) la relacién
temporal estrecha entre estado reactivo con
dicha experiencia trauméatica (por lo cual los
sintomas resultaban “comprensibles”); (iii)

Criterios diagnésticos para trastorno psicético breve, segiin DSM-IV-TR.

Trastorno psicotico breve (DSM-IV-TR)

1. ideas delirantes

2. alucinaciones

A. Presencia de uno (o mas) de los sintomas siguientes:

3. lenguaje desorganizado (por ejemplo: disperso o incoherente)

4. comportamiento cataténico o gravemente desorganizado

Nota: no incluir un sintoma si es un patrén de respuesta culturalmente admitido.

B. La duracién de un episodio de la alteracion es de al menos 1 dia, pero inferior a 1 mes, con retorno completo

al nivel premérbido de actividad.

C. La alteracion no es atribuible a un trastorno del estado de &nimo con sintomas psicéticos, a un trastorno es-
quizoafectivo o a esquizofrenia y no es debido a los efectos fisiolégicos directos de una sustancia (por ejomplo:
una droga, un medicamento) o de una enfermedad médica.

Codificacion basada en tipos:

Con desencadenante(s) grave(s) (psicosis reactiva breve): si los sintomas psicoticos se presentan poco después
y en aparente respuesta a uno o mas acontecimientos que, solos o en conjunto, serian claramente estresantes
para cualquier persona en circunstancias parecidas y en el mismo contexto cultural.

Sin desencadenante(s) grave(s): si los sintomas psicéticos no se presentan poco después o no parecen una
respuesta a acontecimientos que serian claramente estresantes para cualquier persona en circunstancias pa-
recidas y en el mismo contexto cultural.

Especificar si:

De inicio en el posparto: si el inicio se produce en las primeras 4 semanas del posparto.

171



MNC Derito // Urgencias en Psiquiatria. Psicosis enddgenas agudas

conexién significativa del contenido de la
experiencia traumatica y el contenido de la
reacciéon anormal; (iv) tendencia a la recu-
peracién total, tras la resolucion del trauma.
Este dltimo postulado fue modificado por
otras escuelas, pues se vio que estos cua-
dros tendian a remitir en dias a semanas,
con restitucién ad integrum, ain no habién-
dose solucionado el trauma en cuestion.

El concepto escandinavo de psicosis reac-
tiva logré su lugar en la nosologia norteame-
ricana a través de los trabajos que realiz6 el
estadounidense Mc Cabe en dicha peninsu-
la. En el DSM-I11-R se incluy6 el diagnéstico
de psicosis reactiva breve pero debido a la
presencia de episodios psicéticos agudos
con restitucion y sin presencia de desenca-
denantes, este diagndstico fue sustituido en
el DSM-IV y DSM-IV-TR por el de trastorno
psicotico breve.

Para el manual norteamericano, el tras-
torno psicético breve se caracteriza por la
aparicion subita de al menos uno de los si-
guientes sintomas psicéticos: ideas deliran-
tes, alucinaciones, lenguaje desorganizado,
0 comportamiento cataténico o gravemente
desorganizado. El trastorno debe durar al
menos un dia pero menos de un mes, y el
paciente deber retornar a su nivel de fun-
cionamiento premérbido. Nuevamente, y al
igual que en el trastorno esquizofreniforme,
se prioriza, por un lado, la presencia de sin-
tomas positivos y por el otro, la duracién. Y
nuevamente, la codificacion de la presencia
o la ausencia de desencadenantes graves y la
especificacién de su inicio en el posparto, ya
no resultan imprescindibles para un correcto
delineamiento diagndstico (ver Tabla 8).

Tratamiento
Se utilizan antipsicoéticos en dosis simila-

res a las utilizadas en el tratamiento agudo
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de la esquizofrenia, tal como se mencion6
al abordar el tratamiento farmacolégico del
trastorno esquizofreniforme.

El antipsicético debe ser retirado a los 3
meses de producida la remision clinica y
sélo reintroducir el tratamiento ante la ocu-
rrencia de un nuevo episodio psicético. Sin
embargo, estudios recientes han encontrado
una tasa de recurrencia de este trastorno
cercana al 80% y una evolucién hacia la
esquizofrenia del 25 al 40%, motivo por el
cual, tal como postulan Gil Lépez y Huete
Antén, no resulta raro que se proponga, en
un futuro préximo, una estrategia terapéuti-
ca similar a la del trastorno esquizofrenifor-
me (ver Figura 1).

Trastorno esquizofreniforme
Introduccion

Los “estados esquizofreniformes” fueron
descriptos por Langfeldt en 1939. Tras la
introduccion de los tratamientos somaticos
(terapia electroconvulsiva, shock insulinico,
shock cardiazélico) en la década de 1940,
se comenzd a observar que algunos casos
de *“esquizofrenia” respondian favorable-
mente a estos tratamientos, mientras que
otros no mostraban respuesta favorable al-
guna. Langfeldt asumié que los resultados
terapéuticos contradictorios se debian a la
falta de homogeneidad de lo que se llamaba
“esquizofrenia”. Se propuso, entonces, dife-
renciar un grupo nuclear de esquizofrénicos
con prondstico desfavorable de un grupo de
psicosis esquizofreniformes que presenta-
ban un pronéstico mucho mejor. Entre los
criterios que utilizé Langfeldt para describir
a estas psicosis esquizofreniformes, se en-
cuentran: (i) inicio agudo, generalmente en
relacién a un factor precipitante; (ii) presen-
cia de confusién durante el episodio agudo;



Figura 1
Tratamiento antipsicético en el trastorno esquizofreniforme.

Trastorno esquizofreniforme

Tratamiento antipsicético

Dosis X

Evolucion favorahle
24 meses
Dosis ATP = X

Evolucion favorahle
3 meses

Dosis ATP = 75% de X

Evolucion favorahle

3 meses
Dosis ATP = 50% de X

Evolucion favorahle

3 meses
Dosis ATP = 25% de X i

Evolucion favorable

Retirada del ATP
ATP: antipsicético

Modificado de Gil Lépez P, Huete Antén B, 2010.
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(iii) ausencia de personalidad esquizoide;
(iv) constitucion corporal picnica.

Como se puede apreciar, y tal como ocu-
rri6 con las psicosis esquizoafectivas agudas
de Kasanin, esta definicién de Langfeldt
no fue respetada en las sucesivas edicio-
nes del DSM. Este manual, en su cuarta
edicion revisada (DSM-IV-TR), define al
trastorno esquizofreniforme por la presen-
cia de sintomas que cumplen el criterio A
para esquizofrenia; sin embargo, la duracion
del trastorno —incluyendo las fases prodré-
mica, activa y residual- debe ser mayor a
un mes pero menor a seis meses. Vale decir
que virtualmente la Unica diferencia entre el
diagnostico de esquizofrenia y el de trastor-
no esquizofreniforme es la duracién mayor
a seis meses de la primera. Por lo demas,
ambas comparten la presencia de sintomas
positivos, mientras que en el manual, las
“caracteristicas de buen prondstico” (ver Ta-
bla 9) figuran como especificadores aunque

Tabla 9

sin ser esenciales para realizar el diagnoéstico
clinico.

Es por esta convivencia diagnéstica de
pacientes con y sin caracteristicas de buen
prondstico que en muchos trabajos se postu-
la que este trastorno constituye una catego-
ria heterogénea y que muchos pacientes con
trastorno esquizofreniforme cumplirian mas
tarde criterios diagnésticos para esquizofre-
nia. Zarate, por ejemplo, encontré una ro-
tacion diagnéstica a esquizofrenia luego de
transcurridos dos afios del episodio indice.
Sin embargo, otros autores han encontrado
una evolucién mas favorable para este tipo
de pacientes.

Tratamiento

Los antipsicoticos constituyen el trata-
miento de eleccién. McCue y cols. demos-
traron una mayor eficacia del haloperidol,
risperidona y olanzapina que el aripiprazol,

Criterios diagnésticos para trastorno esquizofreniforme, segiin DSM-IV-TR.

Trastorno esquizofreniforme (DSM-I1V-TR)

A. Se cumplen los criterios A, D y E para la esquizofrenia.

Especificar si:

Sin caracteristicas de buen prondstico.

el comportamiento o en la actividad habitual.

3. Buena actividad social y laboral premérbida.

B. Un episodio del trastorno (incluidas las fases prodrémica, activa y residual) dura al menos 1 mes, pero menos

de 6 meses (cuando el diagnéstico debe hacerse sin esperar a la remision, se calificara como “provisional”).

Con caracteristicas de buen prondstico: indicadas por dos (o més) de los siguientes items:

1. Inicio de sintomas psicéticos acusados dentro de las primeras 4 semanas del primer cambio importante en

2. Confusion o perplejidad a lo largo del episodio psicético.

4. Ausencia de aplanamiento o embotamiento afectivos.
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quetiapinay la ziprasidona en pacientes con
psicosis aguda (esquizofrenia, TEA, trastor-
no esquizofreniforme).

El tratamiento agudo del trastorno esqui-
zofreniforme es idéntico al que se emplea
en cualquier psicosis aguda o en el momen-
to agudo de exacerbacién de la sintomato-
logia esquizofrénica (brote). Su objetivo es
alcanzar el control sintomatico de la nutrida
sintomatologia psicética: sintomas positivos
(alucinaciones e ideas delirantes), insom-
nio, agitacion y hostilidad.

Los ASG constituyen el tratamiento de pri-
mera linea, y las dosis antipsicéticas que se
utilizan son: risperidona (4-6 mg/d), palipe-
ridona (6 mg/d), olanzapina (10-20 mg/d),
quetiapina (600 mg/d), ziprasidona (160
mg/d) o aripiprazol (15 mg/d). Si existe un
control inadecuado de la agitacion, se re-
comienda afiadir una benzodiacepina como
medicacién coadyuvante. El lorazepam, en
una dosis de 1 a 2 mg —via oral o intramus-
cular-cada 2 h, seglin necesidad, es la ben-
zodiacepina de eleccién por su vida media
corta, la ausencia de metabolitos activos y
su buena absorcién intramuscular. Luego se
la puede utilizar en dosis de 1 a 2 mg cada
4 a 6 h, durante una semana. El agregado
de un APG (por ejemplo, haloperidol) debe-
ria reservarse solamente para pacientes cu-
yos sintomas no logran ser controlados por
las otras dos medicaciones.

Tal como se mencionara ut supra, algu-
nos estudios de seguimiento de pacientes
han mostrado una tasa de evolucién de los
mismos hacia la esquizofrenia, motivo por
el cual se ha cuestionado la conveniencia
de retirar el tratamiento a los 6 meses. Hoy
algunos autores recomiendan mantener el
tratamiento con antipsicéticos al menos du-

rante 2 afios y sélo entonces retirar lenta-
mente el farmaco (ver Figura 1).

Trastorno esquizoafectivo

“The simplest solution is to recategorize
schizoaffective disorder

under “affective disorders”.

But is the simplest solution

also the best solution?”

Andreas Marneros, 1990*

El trastorno esquizoafectivo (TEA) es un
constructo clinico heterogéneo caracteri-
zado por la presencia concurrente y mixta
de sintomatologia afectiva y esquizofrénica.
Esta enfermedad, que siendo crénica pre-
senta sin embargo un curso episodico, re-
porta una incidencia anual del 0,3 al 1,7
por cada 100000 habitantes y una preva-
lencia estimada del 0,5 al 0,8%, con una
mayor proporcién de mujeres afectadas. De
hecho, en el estudio de Marneros (1990),
dos tercios de los pacientes esquizoafecti-
vos fueron mujeres. El tipo maniaco parece
ser mas frecuente que el depresivo. La ma-
yoria de los estudios sugieren que el TEA
es menos frecuente que la esquizofrenia y
el trastorno bipolar; sin embargo, se estima
que una de cada cuatro hospitalizaciones
psiquiatricas de pacientes psicoéticos se de-
ben a este trastorno.

La edad media de presentacion del TEA es
de 29,5 afios, siendo mayor que el de la es-
quizofrenia (media de 25 afios) y menor que
el del trastorno bipolar (media de 35 afios).

Kasanin tiene el mérito de haber acufiado,
en 1933, el término psicosis esquizoafecti-
vas agudas. Bajo tal epigrafe describié un
grupo de casos atipicos, caracteristicos de

* Marneros A & Tsuang MT. Affective and Schizoaffective Disorders: Similarities and Differences. Heidelberg,

Springer Verlag, 1990.
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individuos jévenes con una buena integra-
cion social premérbida, que asombrosamen-
te estallaban en una dramatica psicosis en
la que se presentaban sintomas esquizofré-
nicos y afectivos. En su serie de nueve casos
—que habian recibido el diagnéstico previo
de dementia praecox- resalté que los pa-
cientes gozaban de una inteligencia media a
superior; que precediendo al ataque, podia
hallarse una situacion conflictiva que preci-
pitaba el episodio, y que en estas formas de
psicosis, tendientes a la repeticion, era lla-
mativamente sugestiva la mala adaptacién
sexual de los pacientes. Estos cuadros eran
precedidos por una depresion latente y un
cierto grado de rumiacién tiempo antes que
la psicosis tome curso. El regreso a un juicio
critico era rapido y completo.

Sin embargo, a lo largo de las tltimas seis
décadas, se han ensayado mas de 24 defini-
ciones diferentes del TEA, cada una de las
cuales otorga mayor peso a la sintomatologia

Tabla 10

esquizofrénica (“psicética”) o a la sintoma-
tologia afectiva.

El DSM | (1952) y el DSM 11 (1968) co-
locaron al TEA como un subtipo de esquizo-
frenia, mientras que en el DSM Ill (1980)
admite este término con reservas y obviando
el calificativo de “agudo”. En ninguna de
estas tres ediciones se explicitaron criterios
diagnésticos para este trastorno.

El Research Diagnostic Criteria (RDC) de
Spitzer y cols. defini6é al TEA como una con-
dicién en la que los sintomas psicéticos y
afectivos a veces ocurrian simultdneamente
pero en el que los sintomas psicéticos tam-
bién persistian durante una semana en au-
sencia (relativa) de los sintomas afectivos.
Se describieron dos subgrupos, segun el
tipo de sintomatologia prevalente: ciclico o
bipolar, y depresivo.

El DSM [II-R (1987) intent6 refinar el
diagnéstico de TEA al requerir la persisten-
cia de sintomas psicoéticos durante al menos

Criterios diagnésticos para trastorno esquizoafectivo, segiin DSM-IV-TR.

Trastorno esquizoafectivo (DSM-1V-TR)

A. Un periodo continuo de enfermedad durante el que se presenta en algin momento un episodio depresivo
mayor, maniaco o mixto, simultaneamente con sintomas que cumplen el Criterio A para la esquizofrenia.

Nota: el episodio depresivo mayor debe incluir el Criterio Al: estado de animo depresivo.

B. Durante el mismo periodo de enfermedad ha habido ideas delirantes o alucinaciones durante al menos 2

semanas en ausencia de sintomas afectivos acusados.

C. Los sintomas que cumplen los criterios para un episodio de alteracién del estado de animo estan presentes
durante una parte sustancial del total de la duracién de las fases activa y residual de la enfermedad médica.
Codificacion basada en tipo:

Tipo bipolar: si la alteracion incluye un episodio maniaco o mixto (o un episodio maniaco o mixto y episodios
depresivos mayores).

Tipo depresivo: si la alteracion sélo incluye episodios depresivos mayores.
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dos semanas tras la resolucién de los sinto-
mas afectivos.

Actualmente, el DSM-IV y el DSM-IV-TR
definen al TEA por la ocurrencia completa
de un episodio depresivo, maniaco o mix-
to con sintomas que cumplen criterio para
esquizofrenia y la persistencia de delirios o
alucinaciones durante al menos dos sema-
nas en ausencia de sintomas afectivos (ver

Sin embargo, esta definicién no se ajusta
a la elaborada por la CIE-10 (ver Tabla 11),
y esta discordancia entre ambos sistemas
clasificatorios genera problemas a la hora de
realizar o interpretar investigaciones.

Es por ello que, a los fines de esta revi-
sién, el lector debera tomar en cuenta que
los estudios podran hacer mencién a:

Tabla 10).

Tabla 11

Criterios diagnosticos para trastorno esquizoafectivo, segiin CIE-10.

Trastorno esquizoafectivo (CIE-10)

G1. El trastorno satisface los criterios de uno de los trastornos afectivos (F30, F31, F32) de intensidad mode-

rada o grave, como se especifica para cada subtipo.

G2. Deben estar claramente presentes la mayor parte del tiempo, durante un periodo de por lo menos 2 sema-
nas, sintomas de por lo menos uno de los grupos enumerados a continuacion:

1. Eco, insercion, robo o difusion del pensamiento.

2. ldeas delirantes de ser controlado, de influencia o pasividad, referidas claramente al cuerpo, a los movi-
mientos de las extremidades o a pensamientos, acciones o sensaciones especificas y percepciones delirantes
3. Voces alucinatorias que comentan la propia actividad, que discuten entre si acerca del enfermo u otros tipos
de voces alucinatorias procedentes de alguna parte del cuerpo.

4. |deas delirantes persistentes de otro tipo que no son propias de la cultura del individuo o que son inverosimi-
les, pero no Unicamente de grandeza o persecucioén; por ejemplo, haber visitado otros mundos, poder controlar
las nubes mediante la respiracion, poder comunicarse con plantas y animales sin hablar, etcétera.

5. Lenguaje extremadamente irrelevante o incoherente, o uso frecuente de neologismos.

6. Aparicion discontinua pero frecuente de alguno de los sintomas cataténicos, tales como catalepsia, flexibi-

lidad cérea y negativismo.

G3. Los criterios G1 y G2 deben satisfacerse durante el mismo episodio del trastorno y simultdaneamente du-
rante algin tiempo dentro del mismo episodio. Los sintomas de G1 y G2 deben ser prominentes en el cuadro

clinico.

G4. Criterio de exclusion usado con mas frecuencia: el trastorno no puede atribuirse a lesién orgéanica cerebral

0 a intoxicacién, dependencia o abstinencia de alcohol u otras drogas.
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e TEA con sintomas predominantemente
afectivos.

e TEA con sintomas predominantemente
psicéticos o esquizofrénicos.

e TEA tipo depresivo.

e TEA tipo bipolar.

e Pacientes esquizodepresivos.

e Pacientes esquizomaniacos.

Entre estos estudios se incluiran trata-
mientos que se han realizado en muestras
puras o en muestras mixtas (generalmente
con pacientes esquizofrénicos, aunque tam-
bién bipolares), extrapolaciones hechas de
estudios con pacientes bipolares o esquizo-
frénicos con sintomas depresivos, estudios
que han utilizado farmacos en monoterapia
o, por el contrario, tratamientos combina-
dos. A su vez, dichos estudios se dividiran
en aquellos que se realizaron a corto plazoy
aquellos que se desarrollaron a largo plazo.

Se han incluido -y el lector debera ser cri-
tico a este respecto— estudios histéricos y
recientes, de diferente nivel de evidencia,
y sélo se mencionara la metodologia de los
ensayos aleatorizados controlados doble cie-
go (RCDC).

Tratamiento farmacoldgico del trastorno es-
quizoafectivo

Por ser una patologia psiquiatrica de diag-
néstico controversial, se dispone de esca-
sos estudios que cuenten con una muestra
exclusiva de pacientes esquizoafectivos; la
mayoria de las investigaciones incluyen po-
blaciones mixtas —con pacientes esquizofré-
nicos o afectivos—; por otro lado, y a diferen-
cia de lo que ocurre con la esquizofrenia o
el trastorno bipolar, no existen guias sélidas
para el tratamiento del TEA. Es por ello que,
en general, se instrumentan estrategias te-
rapéuticas que apuntan a las dos grandes
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dimensiones sintomaticas: la afectiva y la
psicética.

Antipsicdticos de primera generacion

Los antipsicéticos de primera genera-
cion, tipicos, neurolépticos o convenciona-
les (APG) parecen ser isoeficaces al litio en
estos pacientes. Sin embargo, en pacientes
agitados o altamente activos, la clorproma-
zina parece ser superior al ién.

A su vez, la flufenazina mostré ser supe-
rior al litio en el tratamiento de pacientes
con TEA que presentan sintomas predomi-
nantemente esquizofrénicos.

Antipsicdticos de segunda generacion
Risperidona

En un estudio RCDC, la risperidona (dosis
promedio de 6,9 mg/dia) mostrd una efica-
cia similar a una combinacién de haloperidol
y amitriptilina (dosis promedio de 9 mg/dia
y 180 mg/dia, respectivamente) en pacien-
tes esquizodepresivos. Esto Gltimo es con-
sistente con un estudio abierto en el que se
detectd una moderada a marcada respuesta
en la mayoria de los pacientes con subtipo
depresivo de TEA tratados con risperidona.

En otro estudio RCDC se observaron resul-
tados comparables entre la risperidona (2 a
20 mg/d) y el haloperidol (2 a 20 mg/d) en
una muestra mixta de pacientes esquizoa-
fectivos y esquizofrénicos.

En un tercer estudio RCDC se encontraron
resultados equiparables entre la risperidona
(hasta 10 mg/dia) y el haloperidol (hasta 20
mg/dia) excepto para los pacientes con sin-
tomas depresivos mas graves, en los que fue
significativamente mas eficaz el tratamiento
con risperidona. Ademas, el antipsicoético de
segunda generacion (ASG) fue mejor tolera-



do que el haloperidol, pues produjo menos
efectos extrapiramidales. No se encontraron
diferencias entre la risperidona y el halope-
ridol en la reduccién de los sintomas psicé-
ticos y maniacos.

Finalmente, en otro estudio RCDC se en-
contré6 una disminucion significativa del
riesgo de recaida en los pacientes con TEA
que recibieron tratamiento con risperidona
al menos 1 afio, en comparacion con los
asignados al grupo de haloperidol. Ademas,
los pacientes tratados con risperidona pre-
sentaron una reduccién mayor en la severi-
dad de los sintomas psicéticos y de los efec-
tos adversos extrapiramidales.

Olanzapina

En el analisis post hoc de 177 pacientes
con TEA (tipo bipolar) de un estudio RCDC,
se demostré que la olanzapina fue mas efi-
caz que el haloperidol en reducir los sinto-
mas depresivos y en mejorar los sintomas
cognitivos en esquizoafectivos bipolares;
aunque sin diferencias respecto del halope-
ridol en cuanto a la mejoria de los sintomas
de la mania.

En otro estudio RCDC se comparé la efica-
cia de la olanzapina con la del haloperidol.
Tanto en la poblacion general de TEA como
en el grupo que padecia el tipo bipolar de
la enfermedad, los pacientes tratados con
olanzapina mostraron una mejoria estadis-
ticamente maés significativa en la mayoria
de las medidas de eficacia (incluyendo res-
puesta clinica) que los pacientes que reci-
bieron tratamiento con haloperidol; no asi el
grupo de pacientes con subtipo depresivo.

La olanzapina y la risperidona resultaron
ser superiores al haloperidol en el tratamien-
to de los episodios agudos del TEA.

Quetiapina

En una muestra de 145 pacientes conse-
cutivos con diagndstico de trastorno bipolar
(tipo maniaco, mixto o depresivo), depresion
mayor con sintomas psicéticos, esquizofre-
nia, trastorno esquizoafectivo (tipo bipolar
o depresivo), trastorno delirante o trastor-
no psicético no especificado, se observéd
que aquellos que presentaban diagndstico
de trastorno bipolar (tipo maniaco, mixto o
depresivo) y trastorno esquizoafectivo (tipo
bipolar) presentaron una tasa de respuesta
mayor a la quetiapina (> 74%) en compara-
cioén con los pacientes esquizofrénicos, aun-
que sin alcanzar significacién estadistica,
motivo por el cual Zarate y cols. propugnan
la utilizaciéon de este ASG en pacientes bi-
polares y esquizoafectivos.

Aripiprazol

El aripiprazol es mas eficaz que el halope-
ridol en revertir los sintomas depresivos del
TEA y este efecto podria explicarse por su
actividad neuromoduladora sobre los siste-
mas de dopamina-serotonina. También pa-
rece ser eficaz —a largo plazo— en mejorar los
déficit neurocognitivos (aprendizaje verbal,
memoria de trabajo y resolucion de proble-
mas) asociados al TEA crénico.

En el andlisis post hoc de dos ensayos en
los que se estudié la eficacia, seguridad y
tolerabilidad de dosis fijas de aripiprazol
(I5y 30 mg/d, 20 y 30 mg/d) versus pla-
cebo (uno de los cuales es el mencionado
ut supra), Glick y cols. encontraron una me-
joria significativa en los pacientes que reci-
bieron el antipsicético. La mejoria psicopa-
tolégica fue medida mediante el uso de la
escala PANSS. Asimismo, no se encontraron
diferencias estadisticamente significativas
en las cifras de colesterol total, glucemia y
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peso de los pacientes que recibieron el ASG
y aquellos que recibieron placebo. Si se en-
contré un descenso estadisticamente signi-
ficativo en los niveles de prolactina de los
pacientes que recibieron aripiprazol.

Ziprasidona

En un estudio RCDC se estudié la eficacia
de la ziprasidona en el TEA. Se asign6 a un
total de 115 pacientes hospitalizados por un
episodio agudo de TEA a dosis fijas de zipra-
sidona (40 mg/d; 80 mg/d; 120 mg/d; 160
mg/d) o placebo durante el lapso de 4 a 6
semanas. La ziprasidona parece ser superior
al placebo en el tratamiento tanto de sin-
tomas afectivos como sintomas psicoéticos,
con una baja incidencia de efectos colate-
rales. La mejoria parece acentuarse con el
incremento en la dosis de este ASG.

Se ha demostrado la utilidad de la zipra-
sidona en el tratamiento de mantenimiento
de la esquizofrenia y el TEA, pues es capaz
de controlar los sintomas positivos y ejerce
un efecto terapéutico directo sobre los sin-
tomas negativos; ademas, reduce el riesgo
de recidivas.

Paliperidona

La paliperidona es el Unico antipsicético
que se ha ensayado en un estudio RCDC en
una muestra especifica de pacientes con
trastorno esquizoafectivo. En este estudio
se evalud la eficacia y tolerabilidad de la
paliperidona de liberaciéon extendida como
monoterapia, en dos rangos de dosis (6y 12
mg/d), en 316 pacientes con sintomatologia
aguda de TEA, durante el lapso de 6 sema-
nas. La paliperidona de liberacion extendida
mostrd ser eficaz en mejorar los sintomas
psicoticos y afectivos de este grupo de pa-
cientes. Ademas, también mostré ser eficaz
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en combinacion con estabilizadores del ani-
mo o antidepresivos segln los sujetos pre-
sentaran sintomatologia maniaca, depresiva
o mixta al inicio del estudio.

Clozapina

La clozapina parece ser una droga espe-
cialmente (til en pacientes con TEA, esté o
no asociada con estabilizadores del animo.
Ademas, esta indicada en la esquizofrenia
y el TEA para reducir el riesgo de recurren-
cia de la conducta suicida en los pacientes
que se considera estan en riesgo crénico de
presentarla.

Estabilizadores del animo
Litio

El litio reduce el niumero de episodios de
TEA. Ademas, parece ser mas eficaz en pa-
cientes con TEA que en pacientes esquizo-
frénicos.

Los primeros estudios en los que se utilizé
el litio demostraron que este i6n presentaba
una eficacia similar a la de la clorproma-
zina en el tratamiento del TEA excepto en
los pacientes esquizoafectivos “agitados” o
“altamente activos”, en los que el litio resul-
t6 inferior que dicho antipsicético. Es decir,
que el litio podria ser la opcién terapéutica
en el episodio maniaco agudo del TEA siem-
pre y cuando los pacientes no se encuentren
demasiado excitados.

Parece ser mas eficaz en pacientes con
TEA con sintomas principalmente afectivos
esquizomaniacos y menos en pacientes es-
quizodepresivos 0 con elevado nimero de
episodios previos y el tiempo de respuesta
es considerablemente mayor (el doble) en
los esquizomaniacos que en la mania bipo-
lar.



Extrapolando los datos obtenidos para el
trastorno bipolar, Baethge considera que
el litio puede ser particularmente (til en el
TEA afectivo con historia familiar de tras-
torno bipolar y con un curso episédico de la
enfermedad. También en pacientes con alto
riesgo de suicidio.

Un metaanalisis de ensayos aleatorizados
indica una reduccién a largo plazo del riesgo
de suicidio, de conductas autolesivas y de la
mortalidad global en pacientes afectivos y
con TEA en tratamiento con litio.

Antidepresivos

Kramer y cols. encontraron que en pacien-
tes esquizodepresivos el agregado de desi-
pramina o amitriptilina al haloperidol pro-
ducia peores resultados que la monoterapia
con el antipsicético.

Ademas, ciertos autores no acuerdan con
el uso de antidepresivos en pacientes con
TEA, dadas las propiedades estabilizantes
del animo de los ASG.

Anticonvulsivantes
Carbamazepina

Dos estudios controlados indican que tan-
to la carbamazepina como el litio se mos-
traron eficaces en prevenir recurrencias en
pacientes esquizomaniacos; sin embargo, la
carbamazepina parece ser méas eficaz que
el litio en la prevencién de recurrencias en
pacientes esquizodepresivos. En este mismo
estudio los pacientes se sintieron subjetiva-
mente mas satisfechos con la carbamazepi-
na que con el litio.

Okuma, por su parte, no encontr6 mayor
eficacia en el empleo de la combinacién de
antipsicéticos y carbamazepina que en la
combinacién de antipsicéticos y placebo.

No existe suficiente evidencia de que la
carbamazepina —en monoterapia o en com-
binacion- sea eficaz en el tratamiento de la
fase aguda del TEA.

Acido valproico

El &cido valproico es (til en el tratamien-
to del TEA, aunque resulta mejor para los
sintomas maniacos que para los depresivos.
También puede ser util para el tratamiento
de la agresién en este tipo de pacientes. Sin
embargo, aln no se han establecido trata-
mientos a largo plazo con este estabilizador.

De hecho, Basan no encontré suficien-
te informacién que avale el uso de acido
valproico en esquizofrenia y psicosis si-
mil-esquizofrénica tal como se lo utiliza en
el tratamiento de la mania aguda y Flynn
cuestiona el uso de este estabilizador en el
tratamiento agudo del TEA.

Lamotrigina

La lamotrigina podria ser Gtil en el trata-
miento agudo de pacientes esquizodepre-
sivos, pero no se cuenta aln con estudios
controlados.

Criterios generales para el tratamiento far-
macoldgico del trastorno esquizoafectivo

El SAD Working Group (Grupo de Trabajo
en TEA —por SAD, su sigla en inglés: Schi-
zoaffective Disorder) ha establecido, entre
sus puntos de consenso, que el tratamiento
agudo de los sintomas psicéticos del TEA
debe incluir la administracién de un antip-
sicoético.

Sin embargo, el subtipo de TEA debe
guiar el tratamiento de mantenimiento. Este
grupo de trabajo recomienda el agregado
de un estabilizador del animo para el TEA
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tipo bipolar, al menos cuando los sintomas
maniacos no responden adecuadamente a la
monoterapia con el antipsicoético.

En pacientes con TEA tipo depresivo, la
adherencia al tratamiento antipsicético
puede ayudar a alcanzar el control sinto-
matico, estabilizando el humor y limitando
la frecuencia y severidad de los episodios
psicéticos. Sin embargo, el agregado de
antidepresivos parece ser sensato si los sin-
tomas depresivos persisten ain cuando los
sintomas psicéticos se han estabilizado. Si
el antidepresivo produce un viraje de los sin-
tomas depresivos a los sintomas maniacos
en un paciente con TEA, entonces se de-
berd cambiar el diagnéstico a un TEA tipo
bipolar.

Tratamiento en la etapa aguda

El primer objetivo del tratamiento farma-
colégico es alcanzar el control sintoméatico.
Los antipsicéticos constituyen la primera
linea en el tratamiento del TEA, particular-
mente durante los episodios agudos.

La seleccion del antipsicoético dependera
del subtipo de TEA, de la sintomatologia,
de las comorbilidades psiquiatricas y clini-
cas y de la adherencia al tratamiento. No se
debera descartar la eficacia del tratamiento
antipsicético antes de transcurridas 8 a 12
semanas de alcanzada la dosis 6ptima del
mismo.

Los resultados de ensayos clinicos rando-
mizados apoyan el uso de haloperidol, rispe-
ridona, olanzapina, aripiprazol, ziprasidona
y clozapina en la fase aguda del TEA.

De entre los antipsicéticos disponibles, se
prefiere optar por los ASG por su mejor perfil
de tolerabilidad, incluyendo la menor inci-
dencia de efectos extrapiramidales agudos y
crénicos asociados a su uso.

Ademas, la informacion disponible sugiere
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que los ASG son Utiles para el tratamiento
de los sintomas psicéticos pero que también
poseen propiedades estabilizantes del ani-
mo —sin importar si los sintomas son ma-
niacos o depresivos— y que la risperidona,
la olanzapina y la quetiapina podrian ser
suficientes para permitir una monoterapia
con estos agentes al menos en un grupo de
pacientes con TEA.

Por otra parte, los ensayos RCDC de ASG
utilizados en monoterapia en muestras mix-
tas de esquizofrénicos y esquizoafectivos
muestran que estos pacientes presentan
mejorias significativas en los sintomas, re-
habilitacién social y calidad de vida cuando
se los compara con pacientes que han reci-
bido tratamiento con APG.

Algunos ASG (olanzapina, risperidonay zi-
prasidona) podrian producir una mejoria en
la cognicion en pacientes con TEA.

Finalmente, diremos que en un estudio
observacional de seguimiento realizado en
Finlandia, Tiihonen y cols. encontraron que
existen diferencias en la efectividad de es-
tos farmacos cuando se utilizan en una po-
blacion amplia de sujetos con esquizofrenia
o trastorno esquizoafectivo. En comparacién
con los pacientes que recibieron haloperi-
dol, tomado como farmaco de referencia,
s6lo los pacientes tratados con perfenazina
de accién prolongada, clozapina u olanzapi-
na a las dosis estandar recomendadas pre-
sentaron menor riesgo de interrupcion del
tratamiento y de rehospitalizacion.

Los antipsicéticos mas estudiados para
el tratamiento del TEA son la risperidona y
la olanzapina. Sin embargo, la paliperidona
constituye el Unico ASG que ha sido estu-
diado en un ensayo RCDC que incluia una
muestra pura de pacientes esquizoafectivos;
y es el tnico ASG que se encuentra especi-
ficamente aprobado por la Food and Drug



Administration (FDA, por su sigla en inglés)
para el tratamiento del TEA.

En el tratamiento agudo de la esquizoma-
nia resulta mas importante el antipsicoético
que el estabilizador del animo, aunque de
cara al tratamiento de mantenimiento es util
prescribir este Gltimo desde la fase aguda,
especialmente en los casos mas graves. La
respuesta de estos pacientes al estabilizador
es, por lo general, méas lenta y menos satis-
factoria.

En el tratamiento agudo del TEA tipo depre-
sivo se debe apuntar, en primera instancia,
a la adherencia al tratamiento antipsicético,
ya que en muchos casos, los sintomas de-
presivos mejoran con el tratamiento antipsi-
cotico, sin necesidad del agregado de otros
farmacos.

Sin embargo, muchos autores defienden
el uso de antipsicéticos y antidepresivos, en
este caso preferentemente antidepresivos
triciclicos (ADTC), pero otros abogan por el
uso de antipsicéticos y antiparkinsonianos
exclusivamente.

En estos pacientes el litio o los antiepilép-
ticos no parecen ser Utiles aunque si podria
serlo la lamotrigina asociada a antipsicoti-
cos; mientras que la terapia electroconvulsi-
va es probablemente uno de los tratamien-
tos mas eficaces.

Ha de notarse que el patrén de respuesta
al tratamiento de estos pacientes (TEA tipo
depresivo) es un factor mas que indica su
mayor proximidad nosolégica a la esquizo-
frenia que a la depresion, hecho que no ocu-
rre con los esquizoafectivos bipolares.

El TEA bipolar en fase depresiva se trata de
forma similar a la depresién bipolar con sin-
tomas psicéticos, es decir, con estabilizado-
res del animo, antidepresivos y antipsicoti-

cos. Si es posible deben evitarse los ADTC
por el riesgo de induccién de ciclos rapidos.

En el tratamiento de los episodios mixtos,
se utilizan antipsicoéticos atipicos en com-
binacion con acido valproico o incluso car-
bamazepina. La terapia electroconvulsiva
también debe ser tenida en cuenta.

Tratamiento de mantenimiento

El mejor tratamiento de mantenimiento es
la continuacién del administrado durante la
fase aguda, si éste ha sido efectivo. Por ser
un trastorno crénico, el tratamiento debe ser
contemplado a largo plazo.

Los estudios a largo plazo respaldan el
uso de litio o carbamazepina como farmacos
estabilizadores del animo de primera elec-
cion en el tratamiento de mantenimiento del
TEA, ya sea en monoterapia o afiadidos al
tratamiento antipsicético.

En los pacientes con TEA tipo bipolar que
han superado los sintomas maniacos se pue-
de reducir la dosis del antipsicético, pero
sin retirarlo completamente, a la vez que se
mantiene el estabilizador del dnimo.

Los pacientes con TEA tipo depresivo que
hayan respondido a la combinacion de an-
tipsicéticos y antidepresivos deberan conti-
nuar con ambos farmacos a largo plazo.

La carbamazepina podria ser mas eficaz
que el litio en la prevencion de episodios de-
presivos en pacientes con TEA tipo depresivo.

En pacientes con escasa adherencia a la
medicacién, se plantea la posibilidad de
utilizar risperidona de depdsito cada dos se-
manas.

Tratamiento de los pacientes refractarios
La clozapina parece ser el farmaco de

eleccion en distintas poblaciones de pacien-
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tes psicoéticos que presentan resistencia al  ser segura y eficaz en pacientes esquizo-

tratamiento con otros antipsicéticos. afectivos refractarios a la monoterapia con
Ademas, en un estudio RCDC, la terapia clozapina.

combinada de litio y clozapina demostré
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Capitulo 6

Catatonias agudas de origen enddgeno

Introduccion

Los cuadros motores agudos son urgencias
psiquiatricas, en las que el diagndstico tem-
prano puede salvar la vida del paciente. Es
importante reconocerlos y orientarse sobre
el origen del cuadro, si es endégeno, exdge-
no o reactivo, porque de ello dependera ex-
clusivamente el tratamiento y la evolucion.
Errar en estos casos puede configurar una
mala praxis, por ejemplo hacer una terapia
electroconvulsiva a un tumor cerebral que
se manifiesta con un cuadro motor agudo,
de ahi su jerarquia en cuanto a la asertivi-
dad del diagnéstico. En estos dos capitulos,
espero poder diferenciar semiolégicamente
el origen de los casos, para poder ser detec-
tados en la urgencia.

Diferencias entre catatonias de origenes
reactivos, enddgenos y exogenos

Elementos para diferenciar las catatonias
exdgenas de las endogenas

Motricidad: la mayoria de los procesos psi-
quicos desembocan en fenémenos motores.

La finalidad del movimiento, la decision
de iniciarlo y llevarlo a buen puerto con
un objetivo determinado, ordenando tem-
poroespacialmente la secuenciacion de los
engramas, es una funcién del prefrontal y
el frontal dorsolateral (memoria de trabajo).
Son conductas motoras finalisticas y estan

Maria Norma Claudia Derito

iniciadas y sostenidas por la voluntad.

Ahora, todo el desarrollo del acto volitivo
en si, estd subordinado a un mecanismo mo-
tor extraconciente, que le da la capacidad
de eficacia (engrama) que se encuentra en
los ganglios basales y el cerebelo. La mayo-
ria de los movimientos que lo componen son
movimientos involuntarios, que se manifies-
tan en una secuencia ordenada temporoes-
pacialmente por el prefrontal y frontal late-
ral, pero se generan en los ganglios basales
y el cerebelo.

Conformacion del movimiento voluntario

Los movimientos voluntarios siempre tie-
nen una finalidad. Resultan de la decisiéon
del prefrontal de llevar a cabo una activi-
dad que tiene un objetivo determinado. Esa
actividad se desarrolla en forma armonica
y ordenada temporo-espacialmente, en su
desarrollo se insertan una cantidad de mo-
vimientos expresivos y reactivos, los prime-
ros que enuncian el sentir del individuo en
tanto lo pone en practica, y los reactivos, o
son a los objetos que se vayan anteponien-
do en el camino de su realizacion. Esto es
normal, nuestra actividad diaria comprende
una cantidad de movimientos involuntarios
coordinados por el prefrontal, el sistema
limbico y el frontal lateral, para llegar a un
fin predeterminado, o cambiar sobre la mar-
cha segln los estimulos que vaya presentan-
do el entorno.
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Movimientos involuntarios normales

Movimientos de iniciativa: podriamos decir
que es cuando arranca un movimiento gene-
rado por una orden de la voluntad. La deci-
sién esta tomada por el prefrontal, orden esta
dada, la estructura formal del movimiento
se conforma ordenadamente en el frontal la-
teral, con la participacion de los engramas
de las cortezas inferiores (por ejemplo, la vo-
luntad ordena hacer una Ilamada telefénica,
el pararme de la silla para ir en busca del
teléfono es un movimiento involuntario y la
forma en que lo llevo a cabo esta generada
por el contexto, manifestandose como movi-
mientos reactivos y expresivos).

Movimientos reactivos: los reactivos se pro-
ducen como reaccion directa a impresiones
sensitivas del entorno. Son la reaccién a un
estimulo que ofrece el contexto, sin partici-
pacién de la voluntad. Cuando es normal,
forman parte de una accién que estuvo
ordenada por la voluntad, forma parte de
una secuencia que tiene una finalidad (por
ejemplo, reaccién de mover una silla, que
se encuentra en mi camino hacia el teléfono
que quiero atender, si la silla no estuviera
en mi camino hacia el teléfono, ese movi-
miento no se hubiera generado, arreglarme
el cabello mientras camino, etc.). Cuando
estan aumentados, Kleist los [lamaba “mo-
vimientos en cortocircuito”.

Movimientos expresivos: los movimientos
expresivos, son los que revelan el estado
deanimo del individuo, se reflejan en la mi-
mica, la gesticulacion, la postura, incluyen
todo el cuerpo, mas alla de la voluntad de
la persona de querer expresarlos. Acompa-
fian toda accién (por ejemplo, si la persona
estd esperando una Ilamada importante de
confirmacion de un trabajo), durante toda la
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accion de ir a atender el teléfono, es proba-
ble que aparezca en su rostro una expresién
entre expectante y preocupada, y le imprima
a todo el movimiento de su cuerpo un cierto
dejo de contractura y aceleracion, descubre
el estado de animo que despierta la Ilama-
da, esta expresion se correlaciona con los
sentimientos de la vivencia y son ajenos a
la voluntad, pero forman parte de un movi-
miento finalistico que fue ordenado por la
voluntad).

Movimientos reflejos: son de naturaleza
innata frente a estimulos del mundo. Por
ejemplo, huir ante la amenaza, el peligro;
tocarse la parte dolorida, acercarse o dete-
nerse frente a lo opuesto: placer, ausencia
de peligro.

Descripcion de los fendmenos motores patolo-
gicos ajenos a la voluntad

Tipos de trastornos motores

a) Los fenémenos motrices neuroldgicos:
son perturbaciones del mecanismo del mo-
vimiento, perturbacionesde la motilidad, de
las que el paciente tiene conciencia de su
realizacion, pero no puede impedir que su-
cedan (por ejemplo, Parkinson).

b) Los fendmenos motrices psicolégicos: son
consecuencia de una anormalidad psiquica,
pero el mecanismo del movimiento es nor-
mal. No son fenédmenos puros del movimien-
to, sino expresiones de los sentimientos tra-
ducidos en acciones (por ejemplo, inquietud
por ansiedad ante un examen, impulso de
huida, conversién histérica, rituales obse-
sivos). Son comprensibles psicolégicamente
porque se disparan como respuesta ante un
suceso amenazante inesperado, que por su
estructura de personalidad, no pueden res-



ponder con una conducta normal.

c¢) Los fendmenos motrices psicéticos: al
observarlos nos resultan psicolégicamente
incomprensibles. Cuando vemos los feno-
menos motores de los enfermos mentales,
nos parece que se trata de movimientos
fuera de contexto, afinalisticos, no tienen
objetivo determinado para nosotros. Si lo
tienen para él paciente porque son parte de
un acto motor finalistico, que se agregan en
su realizacién, una cantidad de movimien-
tos parasitos e indtiles que dificultan llegar
al objetivo, pero para el paciente tienen un
sentido. Son movimientos fuera de contex-
to, incomprensibles para el que los observa,
pero explicables para el que los ejecuta, por
estar desencadenados por motivos anorma-
les (por ejemplo, taparse los oidos por estar
alucinado cuando esta presenciando una
clase, no acercarse a las paredes por pensar
que su cuerpo es de cristal y se rompera,
huir de alucinaciones visuales, etc.).

d) Los fendmenos motores catatonicos: son
una serie de fenémenos motores involun-
tarios, actos “asombrosos”, “grotescos”,
afinalisticos, que por ahora solo podemos
describir y registrar (ya que son psicolégica-
mente incomprensibles, y no tienen explica-
cioén para el mismo sujeto que los ejecuta),
[lamados movimientos involuntarios catato-
nicos. Wernicke distingue las perturbacio-
nes del movimiento acinéticas (abolicién
de los movimientos involuntarios), de las
hipercinéticas (aumento de los movimien-
tos involuntarios). Los diferencia de los mo-
vimientos paracinéticos (los movimientos
que pasan malogrados delante de su objeto)
(Kleist).

Movimientos involuntarios anormales
Formas catatoniformes

Los movimientos involuntarios descriptos
son normales, forman parte de cualquier ac-
cion finalistica ordenada y controlada por la
voluntad.

La pregunta es qué sucede cuando la vo-
luntad esta anulada o suspendida, y ya no
puede ordenar acciones con un objetivo
determinado. ;Qué sucede cuando el pre-
frontal y el frontal dorsolateral ya no pueden
cumplir su funcién porque estan hipofun-
cionantes 6 afuncionantes, ya sea en forma
transitoria o definitiva?.

Lo que sucederia, es que, en los niveles
inferiores en los que se encuentran los en-
gramas de los movimientos involuntarios,
(los nucleos de la base y el cerebelo), al no
tener como organizarse, comienzan a dispa-
rar movimientos involuntarios anormales en
forma desorganizada, afinalistica.

Por ello, estos movimientos parecen “gro-
tescos”, inexplicables, incomprensibles, fue-
ra de contexto.

Esto que no pasa de ser una hipoétesis,
surge de la observacion de los movimien-
tos involuntarios que brotan en las psicosis
motoras agudas (y crénicas), cuadros com-
pletamente diferentes, parecerian tener un
correlato en las neuroimagenes funcionales,
SPECT Y PET, obtenidas en plena descom-
pensacién de una psicosis motora aguda.

Como bien propusieron Fink y Taylor (2)
en el prélogo de su libro “Catatonia”, res-
pecto a los diversos complejos sintomaticos
que se describen en las distintas enferme-
dades cataténicas (agudas y crénicas), “sus
numerosas formas se han catalogado demu-
chas maneras, pero es probable que reflejen
unafisiopatologia comun”.

191



MNC Derito // Urgencias en Psiquiatria. Psicosis enddgenas agudas

Origen de las psicosis motoras agudas

Las psicosis motoras agudas pueden res-
ponder a tres origenes:

Reactivas: implica que ante una situacion
emocional inesperada y lo suficientemente
estresante como para que peligre la vida o
la integridad del individuo o sus seres que-
ridos, la persona puede reaccionar con una
conducta motora primitiva (ataque, huida,
movimientos sin coordinacién, o inmoviliza-
cién) (DSM-1V, estrés agudo). Este circuito
lo describe tedricamente Kretschmer en su
libro Histeria, reflejo e instinto. He tenido
oportunidad de ver en guardias, ingresar
pacientes con inhibicién motora sin rigidez
muscular, como reaccién ante una crisis
emocional. Las crisis pseudoepilépticas se
observan aun, siendo mas frecuentes en pa-
cientes que sufren de epilepsia y trastorno
histriénico de la personalidad, siendo dificil
distinguir en ellas cuando se produce una u
otra, lo mas efectivo para distinguirlas es el
EEG intracrisis.

Las crisis conversivas, que se ven menos
que antes, pero pueden llegar a una guardia,
deben recabarse los antecedentes y observar
las caracteristicas de los sintomas motores,
que no condicen con ninguna enfermedad
neurolégica del movimiento, pero tampoco
con ningln complejo sintomatico psiquiatri-
co motor conocido. Esto lo veremos en otro
capitulo.

Enddgenas: las psicosis motoras agudas
endogenas, tienen diferentes complejos

sintomaticos, lo que significaria que
cuando se dispara un grupo de movimien-
tos anormales, no lo hacen siempre por las
mismas vias.

Intentamos diferenciar dos de los cuadros
motores agudos endégenos mas frecuentes,
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sus diferencias semioldgicas y su correlato
en cuanto a lo que se observa en las neuroi-
magenes funcionales.

Catatonia aguda y psicosis de la motilidad

Karl Kleist, continuador de la obra de
Wernicke, separé la “catatonia aguda” de la
psicosis de la motilidad, como dos entida-
des diferentes. Otro de los méritos de este
autor es haber nominado y descripto los mo-
vimientos paracinéticos.

La psicosis de la motilidad de manifesta-
cioén bipolar, puede presentarse junto a sin-
tomas de la psicosis de angustia- felicidad
y de la psicosis confusional inhibida- exci-
tada, pertenece al circulo de las psicosis
cicloides, agudas, reversibles, no se la con-
sidera una forma cataténica.

Catatonia aguda endégena

Segln Goldar, la catatonia es un cuadro
clinico que permanentemente va desde el
terreno de la psiquiatria al de la neurologia,
para retornar con la misma rapidez, o que-
dar entre ambos circulos. Esto no sélo se
debe al polimorfismo de su composicién cli-
nica, sino sobre todo al escaso conocimiento
que, en general, existe acerca de los traba-
jos clasicos, donde han sido bien planteadas
las dificultades propias de éste particular
sindrome.

Sin embargo, la linea de pensamiento que
surgié con Kraepelin y con Bleuler no dej6
ver lo propio de la catatonia, pues ésta fue
fundida en el circulo siempre incierto de las
esquizofrenias. La experiencia ensefia que,
en verdad, pocas relaciones esenciales exis-
ten entre la verdadera demencia precoz y el
cuadro Kahlbaum.

Clasicamente qued6 incorporado para la



esquizofrenia la denominada esquizofrenia
cataténica, que no tiene nada que ver con
la catatonia aguda (SCA) de Kalhbaum. Ya
que, como decia Schneider: jévenes catato-
nicos agudos nunca seran en el futuro viejos
catatonicos ni mucho menos esquizofréni-
cos cataténicos. Esta Ultima organizacion
clinica pertenece al concepto de la hebefre-
nocatatonia, esto es, graves desorganizacio-
nes de la personalidad de tipo hebefrénico,
mas la presencia de sintomas motores de
manera crénica; tales sintomas son: la pros-
cinesia, el negativismo, la paracinesia, las
iteraciones, los manierismos, las verbigera-
ciones, las murmuraciones, etc.

La forma cataténica de la esquizofrenia es
una entidad crénica con notable defectua-
cion de la personalidad o con predominio
marcado de sintomas negativos y ademas,
salvo en la Catatonia periédica, jamas re-
mite. En cambio el SAC es un cuadro agu-
do, motor, polimorfo, bipolar, que remite y
desaparece. Ademas, el SCA se presenta en
una diversidad de situaciones clinicas, por
lo que escapa del circulo de las psicosis en-
doégenas.

Hay dos enfermedades endégenas seme-
jantes y vinculadas por el sindrome motor,
son de comienzo agudo, una pertenece al
circulo de las enfermedades fasicas y la otra
a las esquizofrenias asistematicas, estas
son: 1- la psicosis de la motilidad, enfer-
medad bipolar y 2- la catatonia periédica,
también bipolar. La primera remite practi-
camente con restitucién total del cuadro,
regresando el individuo a la situacién ante-
rior a la crisis, pertenece al circulo de las
psicosis cicloides. En cambio, la segunda
deja secuela y genera lo que se denomina el
defecto de la catatonia periédica, pudiéndo-
sela reconocer en este estado, pertenece al
grupo de las esquizofrenias asistematicas de
Leonhard. Estas enfermedades si bien tie-

nen semejanzas formales con el SCA, éstas
no son vinculantes ni causales, por lo que se
puede afirmar que se trata de tres situacio-
nes clinicas distintas.

Retomando la idea de Goldar (1988), vea-
mos qué opina al respecto en la posicién
clinica de la catatonia: “.../a revision de los
principales datos histdricos y clinicos permi-
te considerar la catatonia como una forma
de reaccidn encefdlica que no pertenece a
la esquizofrenia en sentido estricto-demen-
cla precoz-y que, por sus probabilidades de
desarrollar manifestaciones malignas debe
ser incluida como tema de la medicina ge-
neral. Muchos casos con varios ataques de
catatonia no siguen el curso de la demencia
precoz y, ademas, es muy baja la frecuen-
clia de verdaderos ataques catatonicos en
la esquizofrenia cronica llamada “catatoni-
ca”. Parece necesario, mds bien, revalorar
las relaciones entre la catatonia y los sinto-
mas espasmddicos epilépticos e histéricos.
La electroconvulsoterapia es un tratamiento
dptimo no sdlo en los ataques catatonicos
simples, como bien se sabe, sino también
en las diferentes manifestaciones malignas
que ocasionalmente surgen durante los ata-
ques...”

ElI CIE 10 (1992) de la OMS (Ginebra) da
como pautas para la catatonia, que incluye
dentro de la esquizofrenia a los siguientes
sintomas:

1 - estupor.

2 - excitacion.

3 - catalepsia.

4 - negativismo.

5 - rigidez.
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6 - flexibilidad cérea.
7 - obediencia automatica.

Igualmente para el DSM-1V (1994) de la
American Psychiatric Association, con el N°
295.20 siguen incluyendo a la catatonia en
el circulo esquizofrénico, tanto a las formas
agudas como crénicas y exigen para el diag-
noéstico de esquizofrenia cataténica, primero
el diagnoéstico de esquizofrenia. Ademas, ya
no mencionan mas, que la catatonia sea ac-
tualmente rara en Europa o en USA como se
opinaba en el anterior DSM-I111-R.

Finalmente Goldar (1994) remata este
concepto diciendo lo siguiente: “...que la
catatonia es una reaccidn cerebral instintiva
que pertenece al circulo de manifestaciones
espasmddicas en el cual se incluye la histeria
v la epilepsia. La reaccion catatdnica puede
aparecer en las mas diversas enfermedades
del cerebro, como asimismo en los estados
de conmocidn instintiva. La esquizofrenia,
en cuanto proceso, se diferencia esencial-
mente de la catatonia. Los ataques catato-
nicos que pueden surgir en los pacientes
esquizofrénicos, son reacciones ante el pro-
ceso. La esquizofrenia es, en este contexto,
solo una de las enfermedades que evocan la
reaccion catatdnica. Por su parte, la inten-
sa actividad neurovegetativa, propia de las
respuestas instintivas, condiciona la even-
tual aparicion de manifestaciones malignas
durante la reaccion catatonica. Catatonia y
esquizofrenia pertenecen entonces a cate-
gorias distintas. La catatonia es un sindrome
agudo, una psicosis transitoria. La esquizofre-
nia, en cambio, es una alteracion constante y
progresiva. Una es una reaccion, otra una
forma de existencia. Mientras la esquizofre-
nia es lo principal, el ataque catatdnico-que
puede transitoriamente acompa#farla-consti-
tuye la reaccion ante lo principal. El ataque
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es siempre algo accesorio, secundario, acci-
dental, satélite, inespecifico...”

Clinica del sindrome cataténico agudo

Para entender el SNM debemos conocer
inicialmente la semiologia del SCA. Recor-
demos a Kahlbaum y a Stauder: se tratan de
locuras tensas agudas agitadas o inhibidas.
La tensiéon muscular aguda, rigida y psicéti-
ca, esto es, no neurolégica, es el concepto
inicial. Esta se reduce a cuatro hechos fun-
damentales: hipercinesia, hipocinesia, aci-
nesiay estupor. En la agitacién o hipercine-
sia cataténica, los pacientes gritan, golpean,
quieren huir, corren ciegamente contra las
puertas y paredes, atacan a otros pacientes
y enfermeras, van de un lado a otro, saltan,
revuelven la ropa de la cama, escupen en
los platos de comida etc. En ocasién de in-
terrogar a una paciente que sufrié una crisis
hipercinética grave, dijo que sintié que todo
su cuerpo estaba preso de una agitacién e
inquietud que no podia controlar y que por
ello se habia angustiado mucho. Aca la an-
gustia surge como una cuestion secundaria.
Al dia siguiente la paciente estaba perfecta-
mente bien. La hipocinesia se traduce como
pobreza de movimientos que puede llegar
hasta la inmovilidad o acinesia, siendo
maxima en el estupor acinético. Este cuadro
se puede instalar en horas o dias, cuando es
tan agudo es imposible anticiparlo, pero si
cuando es menos rapido, pues el paciente
empieza a manifestarse inhibido semejan-
do a un parkinsoniano que deambula como
un robot, como un bloque rigido, hasta que
un dia se queda en la cama, acinético. Aca
surgira un signo notable: el estupor, que se
lo puede considerar como un grado maximo
de inhibiciéon psicomotriz; aca la paciente
permanece con los ojos abiertos, fijos, sin
pestafiear, y este es el signo, no reacciona



ante los estimulos verbales ni dolorosos.
El paciente parece indiferente (verdadera-
mente cataténico) o sufriente (estupor me-
lancoélico) o perplejo (estupor perplejo). En
la mirada y en la musculatura casi siempre
tensa se advierte que el enfermo permanece
vigil. Es dificil saber acerca de la claridad
de la conciencia de un estuporoso. Cuando
éste ha cesado, a veces es posible hablar
con el paciente acerca de sus vivencias du-
rante el periodo de estupor (vivencias alu-
cinatorias complejas, apocalipticas, del fin
del mundo, etc.). El estupor puede ademas
aparecer frente a temores subitos, con gran
angustia y panico (semejante al reflejo de
hacerse el muerto de algunos animales). El
estupor es de duracién variable de horas a
dias. Simultaneamente aparecen la hipomi-
mia, amimia (o falta de movimientos expre-
sivos) y el mutismo. Cuando examinamos al
paciente y buscamos en la flexion del codo
o de su mufieca al rigidez, puede surgir otro
gran signo de la catatonia: el negativismo
que se caracteriza por la tendencia oposi-
cionista, por la cual el enfermo no obedece
los mandatos que se le dan, incluso puede
hacer lo contrario de lo que le hemos pedi-
do, (negativismo activo: hace lo contrario de
lo que se le ordena, negativismo pasivo: no
hace lo que se le manda). En el negativismo
la motilidad general no esta alterada, sino
que lo esencial es la contratendencia, en
donde al querer flexionarle el brazo este lo
retira y se opone, se opone a que le abramos
la boca, se opone a que lo levantemos de
la cama etc. Una derivacion del negativis-
mo es la ambitendencia. Por otra parte el
negativismo debe separarse de la contrapo-
sicioén, en la cual apenas hay esfuerzo co-
nativo, sino que todo es ya reflejo. En ella
al intentar el enfermo doblar o extender el
antebrazo, sobreviene una accién contraria.
Una contraposicién tipica es el sintoma de

la cabeza levantada sobre la almohada. En
la obediencia automatica los enfermos eje-
cutan las érdenes mas absurdas y molestas
que reciben.

Respecto del negativismo, el paciente
puede negarse a hablar, a comer, a vestirse,
a salir, etcétera. Cuando sale del negativis-
mo puede decir que no lo dejaban (influen-
cia) o porque no sabe o porque le dolia el
estomago, etcétera. Por lo tanto estos sinto-
mas son incomprensibles psicolégicamente,
no tienen finalidad alguna y pueden desapa-
recer espontaneamente. Opuesta al negati-
vismo es la tendencia afirmativa o proscine-
sia, en la cual todo estimulo motor externo
conduce automéaticamente a su correspon-
diente movimiento. El enfermo toca y mano-
sea los objetos que tiene a su alcance, esta
propension a tocar y dejar o taquiprension,
no debe confundirse con el reflejo de pren-
sion, en el cual lo esencial es el cierre de la
mano. La prosecucion es el automatismo de
la proscinesia donde basta una ligera pre-
sién sobre cualquier parte del cuerpo para
que el paciente siga ese movimiento hacia
la direccion que uno le imprima. La diferen-
cia entre la prosecucién proscinética con la
obediencia automatica es la misma que hay
entre el negativismo y la contraposicién. Pa-
rientes de la proscinesia son la ecomotilidad
0 ecopraxia, la ecolalia y el automatismo
al mandato. (Ecopraxia: imitacion de actos
realizados por otros. Ecolalia: repeticion de
la Gltima palabra o frase que haya oido. Eco-
mimia: imitacién de gestos). En la iteracion
el movimiento es repetido continuamente y
sin sentido. La iteracién hablada se llama
verbigeracién, donde se repiten determina-
das palabras, frases o silabas. La catalepsia
o rigidez de actitud: (mantenimiento duran-
te un tiempo prolongado de actitudes im-
puestas pasivamente por el examinador), el
enfermo permanece largo tiempo en la posi-

195



MNC Derito // Urgencias en Psiquiatria. Psicosis enddgenas agudas

cién que le damos pasivamente a su cuerpo.
Posicion estatuaria. Se llama flexibilidad
cérea a la ligera y uniforme resistencia mus-
cular como si fuera de cera. En el sinto-
ma de la colaboraciéon motriz los musculos
participan y facilitan el movimiento pasivo
que luego queda fijado catalépticamente.
Se habla de discinesia cuando el enfermo
acinético intenta realizar el movimiento re-
querido, pero queda atascado al inicio de
la accién. En la estereotipia no se sucede
ininterrumpidamente un acto motor (como
en la iteracion), sino que se repite de cuan-
do en cuando un movimiento sin sentido.
Es de actitud cuando se toman reiteradas
actitudes determinadas y se conservan largo
tiempo, incluyendo el lenguaje. Parientes de
las estereotipias son los amaneramientos,
que seria una costumbre fija y sin sentido
reconocible. O seria un acto motor simple
acompafiado de manifestaciones motoras
inoportunas. La iteracién es un movimiento
hacia el eje del cuerpo, no influible externa-
mente. La estereotipia es hacia el mundo y
si influenciable externamente. La agitacion
cataténica es improductiva, indeterminada
e incomprensible. Es una excitaciéon impul-
siva extravagante, agresiva de hecho y de
palabra, furiosa atin en soledad.

Respecto del Sindrome Neurovegetativo
este es el complemento que se agrega al
cuadro motor. Sucede a veces que es mas
impactante semiolégicamente por lo que
puede llevar a confundir el cuadro de la ca-
tatonia. Lo primero que hay que ver es el
cuadro motor luego el neurogetativo, si se
hace al revés o no se ve al sindrome motor,
cualquiera puede ser el diagnéstico y la eva-
luacién terapéutica de la situacién. El signo
mas llamativo es la piel del rostro, donde
puede verse tanto en la frente como en el
las mejillas la piel grasosa y brillante 0 como
si tuviera un una patina grasosa, si uno la
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toca en efecto tiene la sensacion tactil de
untuosidad o grasitud. Ademas, puede suce-
der cuando el cuadro es muy agudo, sudora-
cioén en grado variable también en el rostro y
en el resto del cuerpo. Esta sudoracién muy
dependiente de la presencia de hiperter-
mia lleva rapidamente a la deshidratacién
que se debe medir semiolégicamente ya
sea tocando la mucosa bucal de la pacien-
te o buscando el clasico signo del pliegue
en la pared abdominal. El rostro entonces
se nos presenta palido, grasoso, sudoroso y
deshidratado en las mucosas todo en grado
variable. También al tocar la frente rapida-
mente podemos sentir la hipertermia. En el
resto del cuerpo que siempre hay que mirar
destapado, podemos ver hematomas de di-
verso tamafio diseminados, adelgazamiento
del paniculo adiposo, eritemas, ampollas y
Ulceras incipientes de decubito, acrociano-
sis periférica en los brazos, palideces. Una
piel mojada, péalida y caliente en donde si
raspamos queda la marca eritematosa por
muchas horas. A veces al tocar el abdomen,
que siempre hay que palpar, se puede de-
tectar un globo vesical. La taquicardia, la
presion arterial que puede estar alta o baja
y la frecuencia respiratoria que siempre esta
acelerada y superficial completan el cuadro.
También se ve, casi siempre, que el pacien-
te no tiene control de esfinteres por lo tanto
estéa toda su ropa de cama mojada por la ori-
nay la sudoracién. Hay rechazo de alimen-
tos y liquidos. Retencién o incontinencia de
esfinteres

El sindrome cataténico es el trastorno
donde mas se observan sintomas patoldgi-
cos de la motilidad. Es el trastorno maximo
de la psicomotricidad. EI mismo se puede
presentar completo, como se lo ve en las
formas graves catatonicas, o parcialmente
completo o incompleto hasta incluso mono-
sintomaticamente, como una crisis aguda de



negativismo o de estupor por ejemplo. Tales
crisis monosintomaticas pueden pertenecer
a cualquier forma cataténica o tener entidad
propia, pueden incluso ser antesala de una
catatonia plenamente configurada, y simple-
mente puede padecerla cualquier enfermo
mental cataténico o no. Debe diferenciar-
se de una etiologia comicial, especialmen-
te en las de muy breve duracién (minutos
por ejemplo). El sindrome neuro-vegetativo
aparece en las formas moderadas a graves
del sindrome. Por lo tanto desde formas mo-
nosintomaticas hasta el sindrome completo
hay una variada gama de presentacion. Si
este hecho depende tanto de la noxa como
de la disposicion del cerebro a reaccionar
de determinada manera no se podria inferir
por qué, pero probablemente no escape a
las leyes generales de la patologia que, don-
de frente a una misma noxa es muy dificil
que dos personas reaccionen igual, salvo
que sean estimulos 0 noxas supramaximales
como la del TEC donde la respuesta es ya
mas pareja. Dentro del circulo endégeno es
dable observar alglin que otro episodio cata-
ténico de mayor o menor duracién y grave-
dad, no implicando que se trate de una CP
0 una esquizofrenia cataténica sisteméatica.
Es muy amplio el espectro de sintomas ca-
taténicos, sin embargo son pocos los sinto-
mas basicos o fundamentales. Debe ademas
aclararse que es muy diferente el sindrome
cuando es agudo que cuando es crénico y/o
sistematico (de hecho son dos sindromes
completamente diferentes). El sindrome ca-
tatonico clasicamente se lo describe tanto
para las formas agudas como para las créni-
cas, siendo una confusion conceptual, ya que
los agudos serian los verdaderos catatonicos
(sean exdgenos, enddgenos o reactivos).

Si bien los textos clasicos cuando hablan
de las manifestaciones cataténicas comen-
tan a todas las manifestaciones motoras que

abarcan a este extensisimo sector semiolé-
gico. La realidad nos muestra que los sinto-
mas de las formas agudas nada tienen que
ver con los sintomas de las formas sistema-
ticas o crénicas (esquizofrenias cataténicas)
y no hay nada en la clinica que justifique el
paso de agudo a crénico ya que las formas
sistematicas en su comienzo nunca fueron
una catatonia aguda. Y las viejas Son dos
mundos distintos donde lo Unico en comun
es el término catatonia.

Forma acinética

En la forma endégena se desconoce la etio-
logia, aunque no podemos desconocer que
la causa es organica. En ocasiones se pre-
senta sin antecedentes previos, por lo que
hay que vigilar la evolucién del cuadro des-
pués de la recuperacién, a veces anuncia la
entrada a la que después se transformara en
una forma cataténica crénica (por ejemplo,
primer brote de una catatonia periédica). En
otros casos se presenta en la evolucién de
un trastorno bipolar I, o en la evolucién de
una esquizofrenia croénica, especialmente
en las entidades que ya presentaban en su
cuadro clinico sintomas motores. De todas
formas ante primer cuadro sin antecedentes
psiquiatricos previos, es obligatorio descar-
tar una causa organica conocida. Una vez
hecho esto podemos hablar de una catatonia
enddgena aguda.

Cuadro clinico

Lo tipico de este cuadro es que el pacien-
te muestre una hipertonia generalizada,
raramente hay hipotonia. Puede presentar-
se con hipercinesia, en la que el paciente
expresa una tormenta de movimientos a la
que llamamos agitacion cataténica, gritar,
correr, tomar objetos, tirarlos, o estando en

197



MNC Derito // Urgencias en Psiquiatria. Psicosis enddgenas agudas

mutismo. Puede existir un bloque acinético,
0 sea que todo esto se puede desarrollar en
una persona con el rostro inexpresivo. Puede
ingresar a la agitacion en minutos y durar de
minutos a horas, o raramente dias, pasar a
un cuadro de hipocinesia o acinesia masiva
con rigidez generalizada, pero es importan-
tehacer notar que en la catatonia aguda es
comun, podriamos afirmar que siempre esta
la presencia de un bloque hipercinético, que
hay que saber buscarlo con atencion. Hay
que destapar al paciente y observarlo desnu-
do, a veces se trata de iteraciones (temblo-
res finos localizados en un pequefio grupo
muscular) en el dedo del pie, o pequefios
sectores de un grupo muscular en cual-
quier parte del cuerpo que esté iterando. En
ocasiones es la lengua, también se expre-
san como verbigeraciones o sea iteraciones
verbales, en un fondo de mutismo. En este
sentido también funcionan como un bloque
hipercinético en la rigidez generalizada las
estereotipias del movimiento (mover solo
una mano en forma repetitiva y siempre
igual), o estereotipias del lenguaje, repetir
una palabra o una frase sin sentido.

La mirada suele estar fija o0 ausente, el es-
caso parpadeo puede dar a la mirada un as-
pecto velado al ensuciarse la conjuntiva. El
negativismo puede ser pasivo, como no obe-
decer a ningln pedido u orden o ser activo,
como retirar la mano cuando intentamosto-
marla, o cerrar los ojos con fuerza cuando
intentamos abrirlos, nos lleva al oposicionis-
moy las contraposiciones (hacer lo contrario
a lo que le sugerimos).

Otro de los sintomas cardinales de la ca-
tatonia aguda es la catalepsia, colocar un
miembro del paciente en una posicién in-
cémoda, vemos que este sostiene la postu-
ra fijada durante largo tiempo, hasta que lo
vence el agotamiento muscular. La flexibi-
lidad cerea o rigidez en cafio de plomo, se
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contacta al intentar estirar un brazo senti-
mos que este ofrece una resistencia, dando
la impresién de que estamos doblando una
vela o un cafio de plomo por el tipo de fir-
meza que ofrece ante nuestro esfuerzo de
intentar estirarlo.

La ambitendencia se produce cuando en
un estado de negativismo, le damos la or-
den al paciente que nos de la mano, vemos
que este la quita 'y luego parece hacer un es-
fuerzo por querer obedecer la orden pero no
puede vencer el negativismo. Por el contra-
rio puede presentar procinesias, responder
activamente a cualquier estimulo, dentro
deeste marco puede haber obediencia auto-
matica, ecopraxia, ecomimia y ecolalia.

En las formas leves se puede observar
amaneramiento que es la exageracion de un
movimiento normal hasta parecer una imita-
cion grotesca del gesto normal.

Finalmente las paracinesias o movimien-
tos donde la hipercinesia y la acinesia se
alternan, dando al movimiento la sensacién
de un gesto frenado en su intencién, pare-
cido al movimiento de un robot (Cuadro 1).

El temblor generalizado es de mal pronés-
tico, si se acompafia de todos los sintomas
neurovegetativos con hipertermia maligna,
podemos estar frente a una catatonia le-
tal aguda de Stauder. Suelen fallecer por
complicaciones del cuadro clinico (neumo-
patias, insuficiencia renal, infecciones in-
trahospitalarias contagiadas en terapia in-
tensiva, etc.) (Cuadro 2).

La catatonia aguda enddgena en el curso
de una esquizofrenia, suele tener como des-
encadenante alguna complicacion. He vis-
to formas parafrénicas, disparar una forma
motora aguda por complicaciones clinicas
como insuficiencia renal, insuficiencia res-
piratoria por EPOC, en otros casos aparece
sin motivo aparente. También ocurre como
una fase que se continta a un episodio ma-



niaco o depresivo de un trastorno bipolar.

Cuando se presenta en el transcurso de un
cuadro psiquiatrico, provocado por neuro-
|épticos, se la considera catatonia exégena
(en todo caso por idiosincrasia al medica-
mento).

Cuadro 1

Sindrome catatonico agudo

Hipertonia o rigidez generalizada - hipotonia

Hipocinesia — acinesia masiva
Hipercinesia o agitacion cataténica
Fijeza de la mirada, ausencia o escaso parpadeo
Mutismo - iteraciones verbales
Negativismo — proscinesias
Catalepsia

Flexibilidad cérea

Discinesias

Ambitendencia

Contraposiciones

Prosecusion

Obediencia automatica

Ecopraxia, ecomimia, ecolalia
Iteraciones motoras localizadas
Temblor generalizado o localizado
Verbigeraciones

Estereotipias del movimiento
Amaneramientos

Interceptacién motora
Oposicionismo

Paracinesias

El cuadro muestra los sintomas motores de la ca-
tatonia, pertenece al Dr. Alberto Monchablon de
su articulo de catatonias y los sintomas neurove-
getativos acompafantes.

Tratamiento

Investigadores como Walter-Ryan (74),
Salan, Pillai, Bresford y Kilzieh, Greenfield,
Cinrod y Kencore (24), Rosebush, Hilde-
brand, Furlong y Mazurek y Gonzélez-Seijo,
Ramos-Vicente, Lastra-Martinez y Carbone-
[I-Masia, han utilizado con éxito lorazepam
en el tratamiento de los ataques catatoni-
cos acinéticos agudos. Una de las técnicas
mas difundida para la administraciéon de
lorazepam es la que proponen Dale Harris
y Matthew Menza, que consiste en aplicar
por via intramuscular 2 mg/dia. Existen pa-
cientes que no responden a dosis bajas de
lorazepam, por lo que es necesario utilizar
dosis mayores (4 mg por via intramuscular
cada 8 horas), ya que si bien la mejoria era
significativa, su efecto era transitorio. Si te-

Cuadro 2

Sintomas neurovegetativos del

sindrome catatonico agudo

Piel seborreica y brillante predominante en el rostro
Diaforesis profusa

Palidez, dermografismo

Adelgazamiento

Hematomas diseminados

Acrocianosis periférica

Deshidratacion

Oliguria

Vejiga neurégena

Taquicardia, taquipnea
Hipotension-hipertensién arterial
Hipertermia-hipotermia

Leucocitosis, eritrosedimentacion elevada

Creatinfosfoquinasa elevada
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nemos en cuenta que la vida media del lo-
razepam es de 10 a 20 hs, a diferencia de la
del diazepam que es de 30 a 60 hsy que el
lorazepam tiene una mejor absorcion por via
intramuscular que otras benzodiacepinas, la
administracién de lorazepam presentaria las
siguientes ventajas: un mejor control de la
sobresedacién por el peligro de la acumula-
cién, un menor riesgo en cuanto a la accién
depresora del diazepam sobre la funcién
respiratoria y su mejor absorcién por la via
intramuscular.

Es de hacer notar que, si bien la respuesta
al tratamiento especifico de la catatonia es
buena cuando se actla precozmente, este
sindrome tiene una mortalidad de aproxi-
madamente el 20% (31). Es por ello, que
ante el fracaso de tratamiento con benzo-
diacepinas, queda el tratamiento con tera-
pia electroconvulsiva para salvar la vida del
paciente.

Con frecuencia, el enfermo cataténico
presenta una serie de complicaciones. La
inmovilidad predispone a trombosis venosas
profundas, tromboembolismo pulmonar, as-
piracién y neumonia. La inadecuada ingesta
de sélidos y liquidos conducen a inanicién
y deshidratacién. La retencién urinaria y la
necesidad del empleo de sonda vesical in-
crementan el riesgo de infeccién urinaria. El
decubito prolongado puede desarrollar esca-
ras. La agitacién cataténica implica siempre
un riesgo para si y para terceros. Por lo que
antecede, es de buena préactica implemen-
tar las siguientes medidas generales a fin
de impedir la aparicion de complicaciones:

1. estricto control de los signos vitales,

2. colocar una via de hidratacién paren-
teral,

3. eventualmente canalizacién venosa,
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4. colocar una sonda nasogastrica para
administrar alimentos (dieta hiperproteica
e hiperhidrocarbonada con suplemento vita-
minico, de facil digestion y repartida varias
veces al dia),

5. eventualmente colocar una sonda ve-
sical,

6. cuidados kinésicos,
7. rotar al paciente cada dos horas,
8. de ser necesario, contencion fisica,

9. si la inmovilidad se prolonga, se acon-
seja emplear heparina profilactica a una do-
sis de 10.000 a 15.000 U. por via subcuta-
nea abdominal.

En cuanto al tratamiento psicofarmacolé-
gico de las catatonias sistematicas de Leon-
hard, la experiencia clinica nos indica que
no se diferencia de la terapéutica instituida
normalmente en las esquizofrenias proce-
suales. Posiblemente, el efecto beneficioso
de las benzodiacepinas y los barbitlricos en
los ataques cataténicos sea analogo al de la
epilepsia y, por lo tanto, se deba a una in-
hibicién de la corteza agranular limbica a
través de la facilitacion gabaérgica.

Casos clinicos
Caso 1

Estando de vacaciones, pero sin salir de
la ciudad, recibo el llamado de una persona
que se presenta como el padre de un pa-
ciente internado hace tres meses en la UTI
de una clinica privada, de 23 afios de edad,
con un cuadro de rigidez e inmovilidad, ali-
mentado por sonda nasogastrica. Al sefior



le habian aconsejado un altimo intento de
interconsulta con psiquiatria y me habian
recomendado para ver al paciente. No pude
menos que aceptar el pedido, aunque no
sabia si podria ser de ayuda. Concurro a la
UTI, y encuentro un paciente en decubito
dorsal, inmovilizado de los cuatro miem-
bros, facies inexpresiva, ojos cerrados, rigi-
dez generalizada, casi imposible de vencer
ante la maniobra de querer estirar el brazo,
negativismo activo, se resistia a la abertu-
ra palpebral, sudoroso, levemente seborrei-
co teniendo en cuenta que era higienizado
diariamente, pequefia escara sacra, (llevaba
tres meses en esta posicioén, con dificultad
para rotarlo por la rigidez, negacién a ingerir
alimentos y liquidos, por lo que estaba con
alimentacién por sonda nasogastrica y plan
de hidrataciéon permanente. Sonda vesical y
pafales. Hematomas diseminados por todo
el cuerpo, la mayoria esponténeos, dermo-
grafismo. Hipertermia de 39 °C a 40 °C, en
forma permanente. Pero lo mas importante
del cuadro en que el cuerpo presentaba un
temblor grueso en bloque, que se manifesta-
ba de forma permanente. El adelgazamiento
era notorio.

Me relatan los médicos de la UTI, que ha-
bia presentado una flebitis en el brazo en el
que le colocaban el suero, y una neumonia
intrahospitalaria de la que se estaba recu-
perando con tratamiento antibiético, estaba
anticoagulado. Los neurélogos lo habian in-
terpretado como un “estado de mal epilép-
tico” y habian medicado en consecuencia,
sin resultado positivo, las interconsultas con
psiquiatria habian resultado en indicacién
de antipsicéticos (en ese momento estaba
medicado con fenitoina, carbamacepina y
haloperidol). Los médicos de la UTI, enten-
diendo el enorme desgaste fisico que deter-
minaba el estado del paciente, decidieron
tres veces al dia, hacerle quince minutos

de propofol (anestésico), con ello lograban
que por ese tiempo se relajara, la hiperter-
mia bajaba, y por asi decirlo “descansaba”,
al sacarle el propofol, volvia a la situacién
anterior. Tenia leucocitosis y la CPK esta-
ba en 4.000. De hecho el paciente no tenia
antecedentes de epilepsia ni de trastornos
psiquiatricos.

Diagnoéstico una “catatonia letal aguda de
Stauder”.

Hablando con mas tranquilidad con el pa-
dre, este me relata el comienzo del cuadro.
Vamos a llamarlo: Pepe. Pepe trabajaba en
una fabrica metalurgica, de la cual tenia la
obra social. El y sus dos hermanos habian
sido abandonados por su madre en la nifiez,
quedando su crianza a manos de su padre
y de sus tias, hermanas del padre. Todos
vivian en un barrio humilde, pero todos en
casas pegadas unas a las otras. Esto facilit6
su crianza cuando su padre iba a trabajar, y
consolidé la relacién con sus primos, con-
siderandose todo el grupo como hermanos.
Pepe, tenia una vidanormal, tenia una no-
via, trabajaba salia con amigos y primos,
jugaban a la pelota. Ocho meses antes de
la crisis, comenz6 a verse como triste, an-
gustiado, pero no sabia porque, un mes
después, dejé a su novia, diciéndole que
él sabia que estaba enfermo y que se iba
a morir. (Sentimientos catastréficos de fin
del mundo o fin de la existencia, que prece-
den a la catatonia endégena). Mee después
se desencadend un cuadro en el que Pepe
manifestaba que sus primos lo miraban y
hablaban mal de él (autorreferencias, per-
cepciones delirantes), escuchaba sus voces
criticandolo y amenazantes (alucinaciones
auditivas), él interpreté que habian sido
poseidos por el diablo y que lo perseguian
para hacerle dafio. Esto se acompafiaba de
angustia y profundo temor. Concomitante-
mente surgieron sintomas motores, Pepe
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movia su piernay su brazo derechos de una
manera peculiar, con movimientos entrecor-
tados (hipercinesia, paracinecias localizada
en los miembros izquierdos), por momentos
caminaba agachado (manierismos motores).
Decia que no podia evitar moverse asi y que
era obra de la posesién demoniaca. Aqui se
genera el problema, es visto por psiquiatria
y lo medican con haloperidol y quetiapina.
El cuadro, que ya se perfilaba como motor
desde el principio, dispara una catatonia
aguda, que al seguir medicada con antipsi-
coticos termina en una catatonia letal aguda
de Stauder.

Los sintomas que preanunciaban un cua-
dro motor estuvieron desde el comienzoy no
debio ser medicado con antipsicéticos y mu-
cho menos con incisivos. De haber tenido
ese cuidado quiza no hubiera desembocado
en un cuadro tan peligroso para la vida del
paciente.

Retiro la medicacion psiquiatricay lo dejo
con lorazepan 4 mg. IM cada 8 horas. Se
realiza un SPECT intracrisis. No se logran
resultados positivos, a mas de una ligera re-
lajacion, se plantea la indicacién de terapia
electroconvulsiva.

Se realizan doce aplicaciones de TEC,
dia por medio. A la tercera aplicacion Pepe
despierta y logra reconocer a sus familiares,
comienza a alimentarse con ayuda, baja la
temperatura. A la octava aplicacion logra
levantarse de la cama y dar los primeros pa-
s0s, sale de la UTl y pasa a piso. Después de
la doceava aplicaciéon comienza el proceso
de rehabilitacién motora y psicolégica. El no
recuerda nada de los Gltimos meses.

Al mes se reintegra a su hogar y queda
medicado con lorazepan via oral 2,5 mg. x
3 comp.dia. Lentamente se reintegra a la
familia, pero no puede retomar su trabajo,
le cuesta interactuar socialmente, se nota
desgano y apatia, pero con humor estable.
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Temo que sean sintomas de defecto y co-
mienzo a pensar que el primer episodio fue
el ingreso a una catatonia periédica.

Pas6 un afio en estas condiciones. Un dia
me llama el padre de urgencia diciéndome
que habian reaparecido los sintomas de la
primera vez. El hemicuerpo izquierdo rea-
lizaba movimientos extrafios, Pepe estaba
muy angustiado y nuevamente se perseguia
con los primos. Viene a mi consulta y obser-
vo, movimientos estereotipados de miembro
superior e inferior izquierdos, movimientos
paracinéticos del brazo izquierdo, el otro he-
micuerpo estaba hipocinético, ideas de refe-
rencia y persecuciéon demoniaca objetivada
en sus primos. El padre me rogaba hacer
terapia electroconvulsiva, pero Pepe ya no
tenia obra social y en el hospital no contaba
con elementos adecuados. Me di una ultima
chance, ya que a esta altura tenia la certeza
de estar ante una catatonia periédica, y lo
medique con dosis crecientes de clozapi-
na, hasta 400 mg., dejando el lorazepan de
base. El cuadro cedi6é en dos semanas, solo
quedaron sintomas de defecto leve y un mo-
vimiento estereotipado de la mano izquier-
da, con cierta rigidez en la marcha, que fue
cediendo con el tiempo. Su padre lo puso
a su cargo en su obra social y no lo vi més.

Lo interesante de este caso es que fue la
primera vez que pudimos documentar con
estudios funcionales de cerebro, el estado
durante el brote, y el estado pos brote.

Sintomas esenciales de la catatonia perié-
dica:

e Catatonia periddica
Complejo sintomatico motor bipolar:

1. Movimientos motores involuntarios.

2. Bipolares (hipercinesia-acinesia).



3. Mezclan acinesia con hipercinesia en
un mismo brote.

4. Paracinesias.
5. Sintomas productivos anecdoéticos.
6. Poco defecto.

7. Carga genética (cromosoma 15 locus
15g15).

Lo que se aprecié en el SPECT en brote:
e Estudios funcionales:

1. Hipofuncién prefrontal (controla los
procesos cognitivos, de modo que se selec-
cionan los movimientos apropiados en el
momento y lugar concreto con una finalidad
en una secuencia ordenada).

2. Hipofuncion dorsolateral (eleccién vo-
luntaria de la conducta, movimientos, basa-
da en la memoria temporal o memoria de
trabajo).

3. Hiperfuncion de nucleos dela base (mo-
vimientos involuntarios afinalisticos).

Consecuencias de las anomalias en la fun-
cién cerebral:

¢ Funcionales

Consecuenciade 1. 2.y 3.

Si la memoria de trabajo esta limitada en
su funcion, la persona se vuelve dependien-
te de las sefiales ambientales o internas para
determinar su conducta, sus movimientos
pasan a ser involuntarios: expresivos y reac-
tivos sin control prefrontal.

Los movimientos surgen de forma involun-

taria y son afinalisticos.
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Capitulo 7

Catatonias agudas de origen exdgeno

Introduccion

Todo cuadro motor que se presenta en la
urgencia, de inicio agudo, en personas sin
antecedentes psiquiatricos previos, y mas
aun si se trata de personas de mediana
edad, ya sea que hayan comenzado, previo
al cuadro motor, con otro tipo de sintomas
psiquiatricos, nos obliga a descartar todas
las causas organicas de catatonia. Estas for-
mas de presentacién debemos considerarlas
de origen exdgeno hasta que se demuestre
lo contrario.

Catatonias agudas exdgenas

Son aquellos cuadros que se presentan
como consecuencia de una causa clinica
conocida y que afecta el sistema nervioso
central. Las causas pueden serextracorpora-
les, intracorporales, extracerebrales, intra-
cerebrales. Se puede mencionar dentro de
las mas comunes (Cuadro 1).

Dentro de las méas conocidas esta la cata-
tonia aguda por neurolépticos. También se
ven por intoxicaciones con mondxido de car-
bono, aminas despertadoras, drogas de dise-
flo, tumores cerebrales, trastornos metabdli-
cos, infecciosas, autoinmunes, abstinencia
a las benzodiacepinas, etcétera.

Maria Norma Claudia Derito

Cuadro clinico

La pregunta seria ;Hay diferencias en el
cuadro clinico de la catatonia aguda endé-
genay el de la catatonia exégena aguda? Yo
responderia que las mas de las veces hay
diferencias. Que estas son sutiles, y justa-
mente nos pueden orientar a la etiologia de
la forma exdgena.

Dado que las alteraciones del cuadro cli-
nico de las formas exdgenas, son en general
dificiles de encontrar al hacer la semiologia,
ante una catatonia aguda siempre es nece-
sario hacer todos los estudios pertinentes,
para despejar las dudas.

iQué signos deberiamos tener en cuenta
al hacer la semiologia, para pensar con mas

Cuadro 1

Causas mas comunes

de catatonias agudas exégenas

Toxicas
Metahdlicas
Endodcrinas
Medicamentosas
Infecciosas
Tumorales
Traumaticas
Autoinmunes

205



MNC Derito // Urgencias en Psiquiatria. Psicosis enddgenas agudas

certeza en una forma exégena?

Mencionaré algunos que he observado,
que me llevaron a pensar, en descartar cau-
sas conocidas:

¢ 1. Cuando el complejo sintomatico de la
catatonia aguda no se presenta completo, es
porque faltan alguno de los sintomas consi-
derados esenciales, por ejemplo:

a. No hay rigidez generalizada, puedo en-
contrar que uno o ambos miembros superio-
res no presentan flexibilidad cérea o rigidez
en caflo de plomo.

b. No hay catalepsia.

¢. Hay mutismo, pero no hay negativismo,
ni activo, ni pasivo.

d. En un marco de rigidez y mutismo, hay
parpadeo y dirige la mirada.

e. La mirada es expresiva, como si nos
quisiera comunicar algo.

f. Nos damos cuenta que estd pendiente
del entorno, pero la rigidez no le permite in-
teraccionar.

g. No hay oposicionismo.

h. No se detectan iteraciones.

i. No hay contraposiciones.

e 2. No hay respuesta instantanea, al lo-
razepan endovenoso.

e 3. Cuando los sintomas y signos neu-

rovegetativos no estan completos o estan
ausentes.
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e 4. Cuando aparecen otros sintomas cli-
nicos que nos deriven a otro tipo de origen
del cuadro. Por ejemplo la aparicién de rue-
da dentada, nos hace pensar en catatonia
aguda exdgena por neurolépticos.

e 5. Por los antecedentes con los que
ingresa el paciente, no hay antecedentes
psiquiatricos, hay antecedentes de otras
enfermedades clinicas (autoinmunes, meta-
bélicas, infecciosas, endécrinas, etc.), cam-
bio de medicamento o de dosis recientes,
abandono brusco de medicacién, consumo
de sustancias, abstinencia a sustancias que
generan adiccién, o bien se presenta por
primera vez en forma aguda en personas de
maéas de 30 afios, sin ningln antecedente
previo. Se debe solicitar urgente un labora-
torio completo que abarque todas estas po-
sibilidades méas una RNM de cerebro, para
descartar masas ocupantes.

e 6. En cuanto al desarrollo del cuadro
con el correr de los dias, las formas exoge-
nas suelen no sostener el cuadro clinico es-
table, este sufre cambios en su evolucién,
puede que los sintomas motores se modi-
fiquen o desaparezcan, apareciendo otros
sintomas diferentes de la serie motora, que
desorientan el diagnéstico inicial. Por ejem-
plo he visto casos de cuadros cataténicos
incompletos provocados por encefalitis au-
toinmune por anticuerpos anti MNDA, en
una paciente afiosa, que después del trata-
miento no vuelve a la normalidad quedando
instalado un cuadro motor similar a la cata-
tonia periédica. En la resonancia ya se veia
un proceso involutivo de la corteza cerebral
acorde a la edad de la paciente.



Cuadro 2
Algunas de las causas de SCA.

Sindrome catatonico agudo exdgeno (causas probables)

Ceto-acidosis diabética

1. Trastornos metabélicos | Homocistinuria

Hipercalcemia

Porfiria aguda intermitente
Coproporfiria hereditaria
Hiperparatiroidismo
Insuficiencia hepatica
Insuficiencia renal

Depresores del SNC

Alcohol, anticonvulsivantes
Disulfiran, morfina, neurolépticos
Estimulantes del SNC
Anfetaminas, cannabis, mescalina
Metilfenidato, fenilciclidina
Otras drogas toxicas

Aspirina, levodopa, hidrocarburos fluorad esteroides, monéxido de carbono
Anticuerpos anti NMBA
Enfermedades Vasculares

Infarto cerebral

Hemorragias subaracnoideas
Trombosis venosa cortical
Purpura trombocitopénicatrombética
Tumores cerebrales

Degenerativas

Demencia de Kraepelin
Parkinsonismos

Epilepsia

Infecciones neurolégicas
Encefalitis letargica

Encefalitis herpética

Malaria, sifilis

Tuberculosis, tifus, varicela
Encefalopatia postinmunizacion
Hidatidosis
Panencefalitisesclerosante subaguda
Traumatismos del SNC

Hematoma subdural
Postraumatismo de créneo

Otras lesiones neurolégicas

Lupus eritematoso cerebral
Atrofia I6bulo frontal
Hidrocefalia

Esclerosis multiple

Narcolepsia

Esclerosis tuberosa

Paralisis supranuclear progresiva

2. Trastornos sistémicos

3. Agentes toxicos y drogas

4. Trastornos neuroldgicos
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Causas de Sindrome Catatonico agudo de
origen exdgeno (Cuadro 2)

Solo se colocan en esta lista algunas de
las causas detectadas de SCA de origen ex6-
geno, son las mas frecuentes, pero siempre
hay que tener en cuenta que no son las Uni-
cas, que toda noxa que afecte el cerebro,
intracerebral, extrecerebral, intracorporal o
extracorporal, si afecta el cerebro este pue-
de reaccionar con SCA.

Hay dos complicaciones que creo vale la
pena describir por separado, porque hacen
al tratamiento del SCA de origen exégeno:
La hipertermia maligna y el Sindrome neu-
roléptico maligno.

Por la gravedad de su presentacién, des-
cribimos a la Hipertermia maligna y al Sin-
drome Neuroléptico maligno.

Hipertermia maligna

La hipertermia maligna surge, también,
al escenario clinico de los psiquiatras, muy
cerca de la apariciéon de los neurolépticos.
Podriamos decir que estas dos causas de un
sindrome cataténico agudo, la hipertermia
maligna y el SNM, aparecen casi contempo-
raneamente. Por ello, es casi imposible que
un trabajo sobre SNM no mencione a ésta.
Sin duda fue mas dificil entenderla, al prin-
cipio, en razén que surgié como una fiebre
postquirdrgica. El primer caso fue registrado
en 1922 por una anestesia con éter, (Gro-
nert, 1980).

Por tales razones, las primeras publica-
ciones surgieron en las revistas de cirugia.
En efecto, el paciente, una vez finalizada la
operacién y habiendo superado la reanima-
cién anestésica, ya en la sala de cuidados
intensivos, del postoperatorio inmediato, le
surgia abrupta e inexplicablemente una hi-
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perpirexia, en la cual no encontraban foco.
Y una hipertermia, en un postoperatorio
inmediato, es para los cirujanos, algo muy
preocupante, sobre todo cuando no surge la
causa con la claridad clinica que ellos mis-
mos tienen. Pero, finalmente era claro que
la temperatura estaba relacionada con la
anestesia, pues, hubo casos que surgieron
cuando auln estaba el paciente en la sala de
operaciones y durante la operacién misma.
Pero, ademas, constataron rigidez generali-
zada. Por lo que podemos definir a la hi-
pertermia maligna como una acinesia rigida
hipertérmica hiperaguda. Entonces pas6 a
ser una complicacién para los anestesistas y
estos, buenos farmacélogos, encontraron al
dantrolene, farmaco relajante muscular pe-
riférico y pudieron solucionar rapidamente
esta exasperante complicacion postanesté-
sica. EI mas responsable de esta reaccion,
también por idiosincrasia, entre otros, es y
fue el halotano, gas volatil anestésico y la
succinilcolina agente curarizante bloquea-
dor de la placa mioneural.

Ademas hay tres hechos notables, primero
en el afio 1972 Denborough, (el creador del
concepto “hipertermia maligna” en el afio
1960), explicita las denominadas por él:
“muertes anestésicas familiares”. Segundo,
en la hipertermia maligna hay, definitiva-
mente, familias involucradas genéticamente
(MacLennan 1992), hecho que no sucede
con el SNM, y tercero, hay una hipertermia
maligna que se puede lograr experimental-
mente en los cerdos (Hall y col. 1976) lo
que abrié un gran panorama fisiopatolégico
y terapeutico. Respecto de la hipertermia
maligna la revision mas importante, en mi
opinioén, es la de Gronert en 1980 (con 427
citas bibliograficas). Se inician asi, como
una suerte de investigacion paralela, tan-
to sobre el SNM y la hipertermia maligna
(increible anestesistas y psiquiatras). Pero



para ser justos, convengamos, que recién en
1985 surge el trabajo de Levenson y el de
Fricchione, estos cinco afios a favor de los
primeros debe ser destacado. Sucede posi-
blemente, que los psiquiatras, sobretodo los
de Hospitales Psiquiatricos monovalentes,
tenemos el peso, por un lado, y la claridad,
por el otro, de poder contar con la catato-
nia, el gran puente entre la medicina y la
psiquiatria. La hipertermia maligna ofrece
como interés para los psiquiatras su fisiopa-
tologia, su terapéutica y su similitud con el
SNM, y por consiguiente con el SCA.

Sindrome neuroléptico maligno

1) EI SNM es una catatonia aguda hiper-
térmica. Una de las miultiples causas extra-
corporales que pueden producir esta grave
reaccién cerebral y neurovegetativa.

2) Sewell y Jeste (1992), quienes consi-
deran al SNM, la mas seria complicacion de
la psicofarmacologia, hicieron un estudio
estadistico sobre las historias clinicas de 34
casos en donde se sospech6 que padecieron
un SNM. Ellos concluyen que en el SNM
tiene mayor valor estadistico significativo la:
deshidratacion, rueda dentada, sudoracién,
desorientacion, disfagia, rigidez e hiperten-
sién arterial diastélica. En cambio conside-
ran no significativo a la: taquicardia, fiebre,
taquipnea, creatinfosfoquinasa elevada y
eritrosedimentacion elevada. No hay, dicen,
un test especifico para el diagnéstico. Cues-
tionan la operacionalidad de los criterios de
Levenson, Pope etcétera y, concluyen que
el diagnéstico debe ser estrictamente clini-
co. Agregan que se trata de un gran desafio,
ademas, para el clinico, por la gran canti-
dad de enfermedades semejantes que hay
que descartar. Se lamentan que las histo-
rias clinicas sean insuficientes, pues faltan

datos. Creo que sucede en todas partes vy,
sobretodo, cuando no se ha visto nunca a la
catatonia.

3) Respecto de la ingesta de haloperidol,
previamente al inicio de cuadro, como dato
fundamental para el diagnéstico del SNM,
merece un comentario. Hubbard y col.
(1987) hicieron un seguimiento en volun-
tarios con una Unica dosis de bmg oral de
haloperidol, utilizando tecnologia de alta
complejidad para su deteccién en sangre.
Encontraron que éste tiene una vida media
con una rango de 13.4 hs.- 21.2 dias. Esto
es importante tenerlo presente a la hora de
la evaluacién clinica diagnéstica. Frente a
un sindrome cataténico agudo, solamente
podemos descartar al SNM si la ingesta fue
suspendida, en mi opinién, por lo menos 30
dias antes, para tener un amplio margen de
seguridad.

4) Para concluir, la linea que hay que se-
guir es la siguiente: todo paciente medicado
con psicofarmacos neurolépticos debe tener
un seguimiento diario. A veces, la iteracién
del aparato fonador (el paciente emite pala-
bras o frases cortas en tono variable de voz,
generalmente elevado, y repite sin cesar),
la angustia paranoide, la marcha en bloque
como si fuera un parkinsoniano envarado
hacia adelante, la piel muy seborreica etcé-
tera, pueden anunciar o indicar la sospecha.
Pero el hecho mas concreto, es el paciente
que a la mafiana siguiente no se levanté de
la cama, la obligacion es, y asi debe constar
en la historia clinica, ir a verlo. No hagamos
al revés, que éste venga a nuestro despacho,
traido por las enfermeras. Jamas quedarnos
con lo que nos informen, o que esta cansa-
do o engripado; debemos ir a verlo. Muchos
signos catatonicos pueden verse, a simple
vista, sin tocar al enfermo. Luego debemos
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estimularlo con la palabra para detectar
como esta su nivel de vigilancia. Inmedia-
tamente, siempre, hay que buscar la rueda
dentada, tanto, flexionando ambos brazos y
ambas piernas. Hasta ahora el paciente pue-
de tener un SES (sintomas extrapiramidales
severos o catatonia neuroléptica no maligna,
0 no hipetérmica). Finalmente, el hecho si-
guiente y esencial es, tomar la frecuencia
del pulso y tocarle la frente. Con estas tres
medidas clinicas tenemos el diagnéstico en
nuestras manos, sino hay temperatura y el
pulso esta normal, es muy probable de estar
frente a un SES, en cambio, si detectamos
una taquicardia, una leve hipertermia y el
sensorio esta algo oscilante, se nos metié
el maligno. En ambos casos hay que sus-
pender los neurolépticos. Verlo en la cama,
hablarle y luego tocarlo, viejo método clini-
co que no podemos dejar jamas de lado. No
esperar para el diagnéstico de un SNM el
dosaje de, o un estudio determinado; no hay

Cuadro 3
Complicaciones mas frecuentes.

Complicaciones médicas del

SCA y causas de muerte

Bronco-neumonia
Rabdomiolisis

Insuficiencia renal

Crisis epilépticas

Sepsis

Tromboflebitis

Embolia pulmonar

Edema agudo de pulmén
Insuficiencia cardio-respiratoria
Ulceras de decubito

Pérdida de peso, caquexia, marasmo

Coagulacion vascular diseminada
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nada del laboratorio que traiga el diagnds-
tico, éste siempre ha sido clinico. Siempre
por las dudas, suspender los neurolépticos,
aunque de Ultimas tenga una angina, luego
se reevaluara el caso, ya que, asi nos ha pa-
sado, curé la angina, se levant6 de la cama,
retomé la medicacioén neurolépticay no paso
mas nada.

Complicaciones mas frecuentes

El SCA cuando no es convenientemente
tratado puede presentar complicaciones que
se presentan en el Cuadro 3 (modificado de
Fricchione 1987).

Para evitar todas estas complicaciones
debe cumplimentarse la conducta de segui-
miento permanente de estos pacientes con
control constante y diario por el Servicio de
Clinica Médica. Ademas de los controles ra-
diograficos y de analisis de laboratorio nece-
sarios. Siempre auscultar el pulmén, palpar
la masa gemelar, examinar el trayecto de la
vena safena interna. Observar el color de la
orina diariamente antes que esta sea tira-
da o la bolsa cambiada (una orina de color
marrén oscuro puede indicar mioglobinuria).
Una disnea aguda debe plantear rapidamen-
te la posibilidad de una tromboembolia y se
debe considerar y evaluar una hepariniza-
cién aguda.

Por otra parte si un paciente fallece por
un SNM, para demostrarlo, deberé rastrear-
se en sangre el neuroléptico sospechado, no
olvidar que este puede detectarse hasta casi
20 dias luego de su ultima administracion
con cromatografia gaseosa, deteccién elec-
troquimica con colorimetria y espectrofoto-
metria atémica. Investigar el sistema venoso
y la arteria pulmonar, estudiar el musculo
estriado y finalmente buscar la presencia de
mioglobina en el rifibn por medios inmuno-
histoquimicos.



Tratamiento

Lo méas ampliamente aceptado en la lite-
ratura y en nuestra experiencia es la interna-
cién en lugar adecuado, mejor un Hospital
General con Servicio de Psiquiatria, puede
internarse, también, en una Unidad de cui-
dados intensivos. Considerar siempre que el
SCA es una urgencia médico-psiquiatrica.
En lo que respecta al tratamiento médico
hay tres alternativas:

1) las benzodiacepinas.

2) el TEC

3) otros tratamientos.
Las benzodiacepinas (BDZ)

Se ha implementado con éxito el diaze-
pam y el lorazepam como lo han hecho: Ga-
grat, Korczyn, Lew, MacEvoy, Ripley,Salam
y Ungvari (llamativamente, comenta este ul-
timo autor, que debié utilizar el TEC en 9 de
los 18 pacientes presentados con SCA para
consolidar la mejoria con las BZD). Noso-
tros también hemos utilizado las BZD siendo
mejor el lorazepam, sobretodo en ampollas
de 4mg. que puede administrarse intramus-
cular o endovenoso, a veces, el resultado es
inmediato y espectacular, pero tiene muy
corta duracion terapéutica, por ello debe ser
administrado cada 4 o 6horas. regularmen-
te. EI problema del las BZD es la sedacion.
A veces puede suceder que la paciente esté
muy sedada, hipoténica (tener presente este
hecho cuando uno va en interconsulta y
no se detecta la rigidez inmediatamente) y
dormida, razén por la cual conviene evaluar
bien el caso. Si el paciente logra levantarse
de la cama, a pesar de la sedacién, tener
presente que las BZD generan mucha ataxia

y disartria, los pacientes caminan amplian-
do su base de sustentacién y pueden caerse;
tomar los recaudos. En nuestra experiencia
llegamos hasta 60 mg./dia con diazepam vy
24 mg./dia con el lorazepam sin ningln pro-
blema.

Ademas, no debemos olvidar el excelente
resultado de las BZD cuando se las utiliza
para tratar a las REA (reacciones extrapira-
midales agudas). Asi lo vi6 Korczyn ya en
1972. Sabemos que el diazepam endove-
noso corta estas crisis, también las corta el
biperideno en ampollas y si se dan juntas
mejor (en jeringas separadas).

Tratamiento electroconvulsivante (TEC)

Es muy impactante un trabajo clasico
presentado por Ratel y colaboradores en
1974, donde presenta cinco observaciones
de 18, 21, 32, 46 y 47 afios respectiva-
mente, muy bien descriptas, de catatonias
acinéticas hipertérmicas agudas a evolucién
mortal. Todos habian recibido inicialmente
neurolépticos a dosis comunes pero res-
pectivamente a los 10, 9, 16, 25y 7 dias
correspondientemente fallecen. Y juzgan
que: “para nosotros el estado general y los
trastornos neurovegetativos de nuestros en-
fermos eran tan amenazantes que pensamos
que esta terapéutica (el TEC) estaba contra-
indicada” cuando justamente ésta hubiese
sido la indicacién, pero sin esperar tanto de
modo que se malignicen demasiado pues los
enfermos se complican cada vez mas a me-
dida que transcurren los dias.

En efecto el empleo de este tratamiento si
bien no tiene todo el consenso, tanto en la
bibliografia consultada (Shalev) como en los
diferentes niveles institucionales (hospitales
generales, psiquiatricos y clinicas) debemos
afirmar que su éxito es universal. (Lazarus,
Jesse, Greenberg). Como es notable el éxi-
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to del TEC en el SCA de cualquier origen.
Esta opinién esta mucho mas extendida en
la actualidad y practicamente esta presente
en las Ultimas publicaciones sobre el tema,
incluso la maxima autoridad actual del TEC,
el Dr. Max Fink asi lo afirma. En su revision
le da al TEC un porcentaje de éxito del 93%.
También opind que el SNM es en realidad
una catatonia. Desde ya hay autores que re-
comendaron su utilizacién de entrada, fun-
damentalmente Fricchione, Guzé y Reedi.
Digamos que el TEC, de todos modos esta
en el mundo en una tercera linea. Y posi-
blemente este sea un problema desfavorable
para el paciente, porque el TEC tanto mejor
cuanto mas rapido se lo aplica, pues cuanto
mas se tarda mas riesgo puede surgir para el
paciente. Cuando ya hanpasado dos, tres se-
manas y el paciente esta mal, no sale de la
catatonia, pierde peso etcétera, y uno esta
en una interconsulta, ya ahi es mas dificil
ser contundente. Uno es mas firme cuando
esta en su propio territorio.

Seglin normas debe hacerse el TEC bajo
anestesia general, aunque agregamos una
morbilidad mas. La sugerencia de hacerlo
directamente ya no es conveniente. Me-
jor disponer de una via venosa asegurada,
apoyo respiratorio y oxigenoterapia. La mor-
talidad del SNM estd en el 20%. Lo maés
dificil de explicar, es hacer entender que
si alguien fallece por un SNM que ha sido
tratado con TEC es mas razonable pensar
que fallecié por el SNM y no por el TEC que
tiene una mortalidad muchisimo mas baja:
6-8/10.000 (Kalinowsky). Y actualmente de
1/200.000 segun Max Fink.

Otros tratamientos
Feibel encontrd excesiva eliminacién uri-

naria de catecolaminas, sugiriendo una
hiperactividad simpatico adrenomedular
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y proponiendo para el tratamiento agentes
bloqueantes catecolaminérgicos, como el
propanolol (B bloqueante). La taquicardia
prolongada, hipertensién arterial transitoria,
fiebre, taquipnea, sudoraciéon y ansiedad
estarian asociados con excesiva excrecion
de catecolaminas, descartando previamente
desde ya, una tirotoxicosis y un feocromo-
citoma.

Citado por Mann en su trabajo sobre ca-
tatonia letal de 1986, cita aChrissotoffels
quien utilizé ACTH y dexametasona en cua-
tro pacientes con probable catatonia letal.
Sugiriendo ademas, que en caso de no po-
der implementar el TEC o ante el fracaso
de éste, es conveniente administrar prime-
ro dexametasona endovenosa 10 mg. y ver
evolucién. Otro paciente respondié a una
terapia con dexametasona oral de 73mg. en
25 dias. Finalmente dos fueron tratados con
ACTH 60 mg./diay luego a dosis decrecien-
te. En estas cuatro situaciones obtuvo bue-
nos resultados. La corticoideoterapia debe
tenerse presente. Incluso entre los trata-
mientos sugeridos para las catatonias que se
subagudizan estaria indicado una aplicacién
de ACTH o su forma sintética el Synacthén.
De todos modos los corticoides son un trata-
miento paliativo para el SCA debiendo que-
dar a criterio de cada médico su aplicacion.

El tratamiento por hibernacion

De no poder usar el TEC y persistir la hi-
pertermia, se sugiere la técnica de Laborit
de hibernacién artificial o tratamiento por
hipotermia (Fisher, Neveu, Riser) con la cual
no tenemos experiencia y sélo sugerimos uti-
lizar sdbanas mojadas con hielo a su alrede-
dor que deben renovarse permanentemente,
y la dipirona como hipotermizante. De todos
modos es interesante ver estos casos.

Riser en Francia, en 1953 utilizaba la hi-



bernacién para las “psicosis hipertérmicas”
(delirio agudo, delirium tremens, catatonias
letales). Previo a la hibernacién adormecian
al paciente con: Fenergan, Dolosal (morfina
de sintesis), Atropina y luego le daban el
coctel litico endovenoso con: Diparcol (seme-
jante al fenergan), Fenergan, Novocaina y el
4560 RP (clorpromazina). Ademés era refri-
gerado con vejigas con agua helada que colo-
caban en el abdomen, axilas y piernas. Pre-
sentan varios casos con remisién completa.

El caso de Fisher (1960) de Canadéa es
el de una catatonia aguda acinética que él
denomina letal y no precisa con que me-
dicacién estaba “sedado” previamente. Le
aplican TEC y le resultan frustros tres apli-
caciones sucesivamente hechas. Decide en-
tonces, ya que el cuadro era hipertérmico,
aplicarle el coctel de Laborit con Meperidi-
na 50 mg., Clorpromazina 75 mg. y Prome-
tazina 50 mg. por via endovenosa y bolsas
de hielo alrededor del cuerpo. Este paciente
evoluciond favorablemente y se fue de alta a
los dos meses con el diagnostico de esqui-
zofrenia catatonica.

El caso de Neveu de 1973 es interesante
pues se trata, en mi opinién, de una psi-
cosis de la motilidad acinético-hiperciné-
tico que viene evolucionando en fases. El
cuadro catatoénico pernicioso como lo llama
surge sin la presencia de neurolépticos pre-
vios. Hasta ahora no surgié la hipertermia,
la paciente estd muy acinética. La medican
con trifluorperacina y no mejora, es mas,
empeora, le hacen 4 TEC, no sale del cua-
dro, y finalmente surge la hipertermia que
Ilega a 40°C., con todos los demas signos
del neurovegetativo. No le encuentran razén
clinica a la hiperpirexia. Entonces le aplican
el método de la hibernacién y notablemente
sale adelante. Este plan o coctel litico se lo
administran durante 36 horas: Clorproma-
zina (200 mg), Acepromazina (semejante

a la clorpromazina, 20 mg), Prometazina
(200 mg.), Pethidina (300 mg.), Diparcol
(550 mg.), Pronestyl (procainamida, 400
mg.), Hydergina (6,9 mg.) y Sparteine (350
mg.). La paciente remitié y se fue de alta.
Acé se puede discutir que se trataba de una
psicosis de la motilidad que hizo un SNM
ante la trifluorperacina, o que la cantidad de
TEC fue insuficiente, o que los gangliopléji-
cos son eficaces, como sigiereNeveu en su
trabajo, para las psicosis hipertérmicas. No
sabemos que estos tratamientos franceses
hayan sido utilizados posteriormente.

Qué hacer con un cataténico agudo que
pasé la linea, en el sentido del tiempo de
catatonia, por ejemplo, dos meses y medio
de inmovilidad con escaras multiples y que
cede parcialmente con TEC. Con mejora-
miento del sensorio peropersistencia de la
acinesia en MI. Que al administrarle bromo-
criptina se alucina y excita.

Medidas terapéuticas generales

Inmediatamente a la suspensién neuro-
Iéptica se debe hidratar al paciente (oral o
parenteral) con control de diuresis y si es
horaria mejor. A las pacientes generalmente
hay que sondarlas vesicalmente por presen-
tar incontinencia urinaria.

Siempre conviene favorecer la diuresis y
de surgir una oliguria administrar solucién
de Manitol 25g (25%) en bicarbonato de
sodio 100 mEq (para regular el pH urinario,
ya que este debe estar arriba de 6,5 para
evitar la disociacion de la hemoglobina y la
hemoglobina que son compuestos poten-
cialmente téxicos para el rifién.). Esta mez-
cla de Manitol 20% y bicarbonato de sodio
2 0 3 ampollas de 25 mEq c/u en un litro de
solucion dextrosada 5% en agua debe admi-
nistrarse a razén de 10-20 ml./ hora durante
unas 6 hs. con medicién simultanea de la
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diuresis horaria. Evaluar rapidamente la po-
sibilidad de una mioglobinuria ya que puede
[levar a una insuficiencia renal aguda.

Se debe ser riguroso en el control de los
signos vitales (presion arterial, pulso, tem-
peratura, frecuencia respiratoria) ya que
marcan el rumbo del SCA. Igualmente en
el examen del paciente, ya que el nivel de
conciencia, la reactividad frente a los esti-
mulos, el negativismo y la rigidez marcan la
evolucién del cuadro clinico.

La SNG debe colocarse cuando el negati-
vismo a la alimentacién supere las 48-36hs.
y mucho antes cuando sea una paciente
previamente adelgazada por su psicosis de
base. También se puede administrar bromo-
criptina y otros medicamentos por esta via.
Una vez superado el problemay de compro-
bar que la paciente puede beber liquidos
aun con la sonda colocada retirar la misma
segln técnica. Que prosiga luego con una
dieta blanda oral. De no haber movilizado su
intestino aplicar pequefias enemas comunes.
La sonda vesical debe retirarse generalmen-
te cuando la misma paciente lo pide, luego
pedirle un cultivo de orina y recuento de co-
lonias para descartar una infeccién urinaria.

Paralelamente al seguimiento de estas
clasicas sondas, conviene movilizar rapida-
mente a estos pacientes (kinesioterapia).
Una buena medida es sentarlas en una silla
de ruedas y llevarlos al comedor de la sala.
Previamente debe intentarse hacer o lograr,
cuando se los baja de la cama, que las mis-
mas traten de mantenerse de pie y luego es-
timularlas para que caminen. Esto deberia
realizarse en cada turno de enfermeria. Con
estas medidas se logra generalmente una ra-
pida y pronta recuperacién psicomotriz.
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Casos clinicos

Caso 1

Paciente de 43 afios, ingresa acompafiada
de su esposo con cuadro de catatonia agu-
da con complejo sintomatico incompleto, no
presentaba hematomas espontaneos disemi-
nados, no presentaba dermografismo. No se
encontraron iteraciones.

No habia sudoracién profusa, piel seborrei-
ca ni hipertermia. Sin antecedentes psiquiéa-
tricos, pero con antecedentes de adicion a la
cocafna de 20 afios de evolucién, si bien no
habian sido continuos, segln el esposo hubo
periodos en los que no consumio.

El resto del cuadro cataténico estaba pre-
sente. Se indic6 lorazepan 2,5 mg. 4 veces
por dia, y medidas higiénico dietéticas.

Se realiz6 la prueba de lorazepan endove-
noso, disminuyendo la rigidezpor unos mi-
nutos. Se realizaron todos los estudios de
laboratorio pertinentes en busca de causas
exdgenas con resultado negativo. Salvo al-
gunos parametros de catatonia presentes
como aumento de la creatinfosfoquinasa y
leucocitosis. No se encontré foco infeccioso,
disturbios metabdlicos ni endécrinos.

Antes de aconsejar terapia electroconvul-
siva, se solicitd resonancia de cerebro. Esta
dio como resultado dos pequefios infartos
cerebrales ubicados cada uno por encima
de los nucleos caudados, simétricos, en am-
bos hemisferios. Se pensé como probable
origen de los mismos a picos hipertensivos,
provocados en los periodos de alto consu-
mo de cocaina.Junto al resto de los ganglios
basales, se ha considerado tradicionalmen-
te que el nucleo caudado tiene una elevada
participacién en el control y la coordinacion
motora. El mantenimiento de la posicién de
los miembros del cuerpo, y la precision en
el movimiento fino son algunos de los as-
pectos en los que el caudado participa. Ello



puede verse en las consecuencias de su dis-
funcién, en trastornos como el Parkinson y
la Corea de Huntington.

Se la deriva al hospital Penna, donde se
decide seguir con cuidados paliativos, hasta
que la paciente fallecié por complicaciones
infecciosas respiratorias.

Caso 2

Paciente de 36 afios, ingresa acompafia-
da de su pareja, tiene dos hijos pequefios.
Sin antecedentes psiquiatricos previos, ni
antecedentes clinicos. Se desencadena
el cuadro un mes antes de ser derivada al
hospital Moyano, estando internada en un
hospital general, donde supuestamente se
habian descartado todas las posibles causas
clinicas del cuadro. La paciente presentaba
un cuadro cataténico con sintomas moto-
res completos. No presentaba hematomas
esponténeos, sin iteraciones y sin hiperter-
mia. Los signos neurovegetativos no estaban
completos. Se realiza una serie de electros-
hock, sin resultado positivo. En aquellos
afios obtener una resonancia nuclear mag-
nética de cerebro no era sencillo en un hos-
pital municipal. Ante la situacién se arribo
mediante la familia a un estudio privado.
En la neuroiméagen se observaban los globos
palidos de ambos hemisferios desdibujados,
atréficos. Los globos palidos forman parte
de los ganglios basales. Estdn compuestos
principalmente por neuronas muy grandes
y con un gran nimero de ramificaciones
dendriticas. EI aspecto del globo palido es
peculiar a causa de la abundancia de den-
dritas y su inusual longitud y la presencia
de mielina que le da el tono blanquecino
(de ahi su nombre “pélido”). La funcién
principal del globo pélido es la regulacién
de los movimientos involuntarios. La accion
conjunta del cerebelo y el palido permite el

mantenimiento de la postura y la realizacién
de movimientos armoniosos. Si el globo pa-
lido no funciona correctamente se produce
una afectacion de la marcha, la motricidad
manual y muchas otras conductas moto-
ras. Segun el relato posterior del esposo, la
paciente y los nifios habian padecido una
intoxicacién por monoéxido de carbono, por
una estufa en mal estado, tres meses an-
tes de presentar este cuadro, por el tiempo
transcurrido, no se habia dado importancia
al posible origen téxico por hipoxia cerebral.
La unién del CO a los grupos Heme de las
proteinas de las plaquetas causa liberacién
de éxido Nitrico (NO), el que a su vez gene-
ra mas dafio mitocondrial al formar especies
reactivas (peroxinitritos) y dafio endotelial
(Thom 2006). Este altimo, sumado al CO
genera atraccién y degranulacién de neutré-
filos, liberando proteasas, mieloperoxidasas
(MPO) y especies de oxigeno reactiva. Todo
esto lleva a peroxidacion de los lipidos de la
sustancia blanca, activacion del sistema de
la microglia e incluso activacion del sistema
autoapoptotico neuronal (existe evidencia
de que el CO activa a Caspasa-1, proteina
involucrada en la activacion de la apoptosis)
(Thom 2008). La cantidad de mielina de los
globos pélidos se vio mas afectada que el
resto de la corteza, produciendo la hipofun-
cion de los mismos, que determino con el
tiempo la instalaciéon del cuadro cataténico
irreversible.

Caso 3

Concurro a interconsulta por cuadro ca-
taténico de tres semanas de evolucién
en una puérpera. Observo a la paciente y
realizo las maniobras semiolégicas corres-
pondientes. El cuadro motor parecia estar
completo, pero no presentaba negativismo
ni opocisionismo, si estaba mutista, no obe-
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decia 6rdenes simples, pero la apariencia
era de no poder obedecer. Con respecto al
cuadro neurovegetativo no mostraba hema-
tomas espontaneos, ni hipertermia. Llamé
mi atencion que en tanto nos moviamos por
el cuarto y hablabamos, nos seguia con la
mirada y daba la impresién de comprender
la situacién con expresién de angustia. Me
acerco a la paciente y le propongo realizarle
preguntas sencillas, que conteste “si” con
un pestafieo y “no” con doble pestafieo.
Le pregunto si siente dolor y pestafiea una
vez. Le pregunto si tiene miedo y pestafiea
una vez. Pregunto si tiene apetito y pesta-
fiea dos veces. Pregunto si puede hablar y
pestafiea dos veces. Habia comprendido co-
rrectamente la consigna. Trataba de comu-
nicarse. Esto me llevé a pensar que podia
no tratarse de una catatonia endoégena. Es-
cribi en la historia clinica y sugeri que ante
las particularidades de los sintomas se si-
guieran investigando posibilidades clinicas,

dejando la Terapia electroconvulsiva como
Gltima opcion.

A las dos semanas me avisaron que habian
diagnosticado una encefalitis autoinmune
por anticuerpos anti MNDA y un tumor de
ovarios. La encefalitis anti NMDAr afecta
méas a las mujeres (80%) que a los hom-
bres (20%), creando anticuerpos contra los
receptores NMDA del cerebro. Da sintomas
que se confunden con psicosis.

Conclusiones

Antes de diagnosticar catatonia endége-
na es necesario descartar todas las causas
posibles de catatonia exdégena. Toda noxa
intracerebral o extracerebral, intracorporal
o extracorporal que pueda afectar directa o
indirectamente el cerebro, en especial los
ganglios de la base y el cerebelo, deben ser
tenidos en cuenta.
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Capitulo 8

Trastornos motores reactivos

Introduccion

La apreciacién clinica de los fendmenos
motores ocupa una parte fundamental de la
semiotécnia psiquiatrica. EI examen de las
anomalias psicomotoras representa un tépi-
co tradicionalmente descuidado tanto en la
practica clinica como en la investigacion.
Actualmente se reconoce su valor mediante
su inclusién en los criterios diagnosticos de
muchos trastornos psiquiatricos. A su vez tie-
nen implicancias en la etiologia, fisiopatolo-
gia, nosologia, y en el manejo terapéutico (1).

El caracter ubicuo de las anomalias psi-
comotoras representa un desafio para un
adecuado diagndstico diferencial. Existen
contextos de presentaciéon disimiles y co-
morbilidades que pueden modificar su pre-
sentacion clinica. Por otro lado, no existe
un consenso universal sobre la terminolo-
gia empleada para describirlos, acufiada
frecuentemente en los textos clasicos. Fe-
némenos como la catalepsia, estereotipias,
manerismos, raptus, e incluso el furor,
pueden desdibujarse al intentar reducirlos
a criterios diagnoésticos operativos o puntos
de corte, carentes de un marco de referen-
cia orientado psicopatolégicamente. En ese
sentido, lo que hace que un signo/sintoma
se considere “cataténico” es una decisién
enteramente arbitraria (2).

Un elemento de alto valor discriminativo
para el examen psiquiatricoconsiste en la
ubicacion de los fenébmenos psicomotores

Christian L. Cardenas Delgado

en el contexto de una forma de curso evo-
lutivo. Es habitualentonces la inclusién de
este tipo de sintomas en el marco de una
fase o de un brote. Sin embargo, existen
estados reactivos que pueden manifestar
perturbaciones psicomotoras, lo que sugie-
re que una conmocién psiquica como tal,
puede suscitar causalmente, en los funda-
mentos de la vida psiquica, una alteracion
pasajera. EI mecanismo sefialado es una
subestructura de lo psiquico, definido por
Jaspers como mecanismo extra conscien-
te; un concepto auxiliar puramente teérico,
pero fecundo para comprender los modos
de la realizacion de relaciones psicolégica-
mente comprensibles (3). Ernst Kretschmer
también propuso un modelo explicativo de
las alteraciones psicomotoras reactivas, en-
tendidas como fenémenos de la motilidad
instintiva: los mecanismos hipoblulicos. Se
trata de acciones instintivas preformadas
que se producen de modo esquematico
frente a estimulos externos perturbadores,
carecen de eficacia adaptativa ya que no
estan generadas por un acto reflexivo, y ca-
recen de sentido. En particular describi6 la
tempestad de movimientos: una superpro-
duccién de movimientos sin objetivo preci-
so —gritos, temblores, convulsiones, carreras
sin sentido-; y el reflejo de inmovilizacidn,
el cual tiene estrechas relaciones con fené-
menos catalépticos e hipnéticos —estupor,
flexibilidad cérea, hipertonia— (4).
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Los fendmenos reactivos se encuentran en
relacion de sentido con el destino personal
y el vivenciar del paciente. Tienen un con-
tenido que esta en relacién comprensible
con la vivencia, sin la cual no se habrian
producido, y dependen en su curso de la
vivencia y sus relaciones. Segun Jaspers, la
comprensividad de las reacciones se confi-
gura en una triple direccién: comprendemos
la medida, la magnitud de una conmocion
como causa adecuada de algin quebranto
mental; comprendemos un sentido, al que
sirve la psicosis reactiva en el todo; compren-
demos los contenidos de la psicosis reactiva
en especial (3).

Los trastornos del movimiento definidos
por la falta de una causa organica o neurol6-
gica recibieron diferentes nombres en la his-
toria de la medicina moderna, que incluye
términos como “conversivos”, “histéricos”,
“funcionales” o “psicégenos” (5). Desde el
punto de vista pronoéstico, la vision tradi-
cional sobre los trastornos del movimiento
reactivos era optimista, basada en la convic-
cioén de que los sintomas que ocurren sin pa-
tologia asignable deberian desaparecer tan
pronto como se manifiestan. Sin embargo,
la evidencia disponible de los estudios de
seguimiento sugiere que el pronéstico glo-
bal de los sintomas motores funcionales es
desfavorable (6).

En el &mbito de las urgencias psiquiatri-
cas existen dos sindromes neuroconductua-
les agudos que pueden surgir reactivamente
a partir de una conmocién psiquica: la ca-
tatonia aguda y las crisis psicégenas no epi-
|épticas (CPNE). El objetivo de este trabajo
es plantear los interrogantes clinicos asocia-
dos a su presentacién reactivo-vivencial me-
diante el estudio de la casuistica disponible
en la literatura.
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Catatonia

La catatonia es considerada como un sin-
drome neuropsiquiatrico de disregulacién
psicomotora, asociado a una combinacién
de manifestaciones mentales, motoras,
vegetativas y conductuales (7, 8). Se dis-
tribuye en un amplio rango de entidades
psiquiatricas y sistémicas, pudiendo surgir
por diversas causas: tdxicas, metabolicas,
inmunolégicas, infecciosas, neuroldgicas o
psiquiatricas (9, 10). Se ha estimado que
el 6 al 15% de los adultos hospitalizados
en servicios de emergencias psiquiatricas
cumplen criterios diagnésticos de catatonia
(11). Se considera que si hubiera que vin-
cular la catatonia con una entidad psiquia-
trica, atendiendo a los estudios epidemiol6-
gicos no seria con la esquizofrenia, sino con
los trastornos afectivos (12).

Formas de presentacion

Karl Ludwig Kahlbaum acufi6 el término
catatonia en su monografia original Die Ka-
tatonieoder das Spannungsirresein (1874)
para delimitar una forma de alienacién aso-
ciada a sintomas motores, que progresa a
través de distintas formas de estado (vesania
catatdnica) (8). Desde entonces los intentos
por capturar conceptualmente las manifes-
taciones de la serie sindromatica cataténica
han llevado a configurar distintas formas de
presentaciéon. Kahlbaum describié original-
mente 17 signos clinicos, pero otros au-
tores extendieron la lista identificando 40
fenémenos o mas. Pueden ocurrir en dos
variedades: una forma agitada-confusional
o una forma inhibida-estuporosa. Aplicando
un criterio evolutivo se identifican catato-
nias agudas, crénicas y periédicas. Desde el
punto de vista pronéstico existen catatonias
benignas y malignas (11, 12).



e Catatonia inhibida (sindrome de Kahl-
baum). Es la forma mas frecuente, habi-
tualmente de pronoéstico favorable (13). El
sintoma cardinal es el estupor, acompa-
fiando de mutismo, negativismo, catalepsia
y rigidez. El estupor consiste en un estado
de suspension severa de la actividad moto-
ra espontanea y relacional. El paciente no
emite ninguna conducta intencional espon-
tanea y las escasas respuestas verbales son
incoherentes o ininteligibles. Puede definirse
en términos descriptivos con la triada basica
consistente en mutismo y acinesia, con rela-
tiva conservacion de la consciencia (14, 15).

e Catatonia agitada (catatonia excitada, de-
lirium maniaco, mania de Bell). La manifes-
tacion predominante es la agitaciéon motora.
Impulsividad, belicosidad, nudismo y este-
reotipias son frecuentemente encontradas.
Pueden agregarse signos que denuncian un
enturbiamiento de la consciencia: desorien-
tacioén, incoherencia y lenguaje desorgani-
zado (16). Estos estados suelen observarse
en los enfermos maniaco-depresivos y en los
estados téxicos agudos (13).

e (Catatonia maligna (catatonia letal de
Stauder, catatonia perniciosa, delirium acu-
tum, sindrome cianético de Scheid). Calmeil
(1832) describié un cuadro caracterizado
por fiebre creciente e hiperactividad extre-
ma que progresaba a un estupor exhausto
(17). Stauder (1934) introdujo el término
“catatonia letal” (Die Tddliche Katatonie)
basandose en las observaciones de pacien-
tes que presentaban un cuadro de intensa
agitacién cataténica, muda e hipertérmica,
acompafiada de hematomas subcutaneos
espontaneos, acrocianosis e inestabilidad
autonoémica. La presentacion aguda y la
evolucién caracterizada por un decurso tor-
mentoso, tenia un desenlace mortal (18).

La Catatonia maligna (CM) comparte muchos
aspectos con el Sindrome Neuroléptico Ma-
ligno (SNM), algunos autores consideran al
SNM como una forma iatrogénica de catato-
nia maligna inducida por neurolépticos (19).

e Catatonia periddica. Karl Leonhard, ca-
racteriz6 este cuadro por la combinacién de
sintomas hipercinéticos y acinéticos (bipo-
laridad), el curso recurrente y la alta carga
genética. Aunque lo ubicé bajo la categoria
de las “esquizofrenias asistematicas” pro-
puso que la denominacién de esquizofrenia
se justifica “sélo por tradicion”, destacando
su relacién con las psicosis fasicas polimor-
fas (psicosis cicloides) (20).

La catatonia reactiva y su relacion con el
miedo

La historia de la catatonia sefiala al miedo
como el componente emocional que preci-
pita y sostiene el trastorno (21). Desde el
punto de vista evolutivo, la catatonia puede
entenderse como una reacciéon de miedo,
estrechamente relacionada con la estrate-
gia de defensa animal de inmovilidad téni-
ca (caracterizada por tensiéon muscular). En
este sentido, las formas clinicas catatonicas
inhibido-estuporosas fueron asociadas con
estos estados de inmovilidad toénica (22)
analogos a los estados hipnoide-catalépti-
cos (reflejo de inmovilizacién) entendidos
por Kretschmer como reacciones instintivas
arcaicas frente a estimulos terrorificos. Se
desarrollé entonces una tendencia a conce-
bir la catatonia como un estado reactivo ves-
tigial frente a una conmocion afectiva: “Pa-
rece posible entonces ver a la catatonia como
una respuesta terminal al miedo en una per-
sona que esta bajo un enorme estrés fisico y
psicoldgico y en quien ocurre una regresion a
una forma de expresion primitiva” (23).
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El rol fisiopatolégico del miedo motivado
por vivencias traumaticas impresiona tener
un rol predominante en las catatonias de la
poblacion pediatrica. Se desconoce su pre-
valencia en la poblacion general, ya que se
trata de un sindrome clinico poco frecuente
en nifios y adolescentes. En la mayoria de
los casos los episodios cataténicos ocurren
en la edad puberal y excepcionalmente en
la etapa prepuberal, con un predominio de
varones sobre mujeres (2:1) (24).

Los registros sobre el rol de la deprivacion,
el abuso y el trauma como factores de riesgo
de catatonia pediatrica se remontan al siglo
XIX. La descripcion original de Kahlbaum
en 1874 registr6 que la impresion general
que daban los pacientes cataténicos era “...
de una profunda angustia mental, o de una
inmovilidad inducida por un choque mental
severo” (25). Incluso en nifios menores de 3
afios de edad, en situaciones cuyo contexto
sugiere miedo vital, se han advertido com-
portamientos cataténicos tales como agita-
cion, estupor, estereotipia acinética rigida,
reacciones de estereotipia paracinética y
aun el “anaclisma” de Spitz (26). La depre-
sién anaclitica, una condicién descripta a
mediados de la década de 1940 por René
Spitz en nifios institucionalizados depriva-
dos de sus madres, remeda un cuadro de
catatonfa estuporosa (25).

Entre las causas psicosociales de las ca-
tatonias de la temprana infancia, Karl Leon-
hard sefialé6 que la falta de comunicacion
con la madre o la madre sustituta durante
los primeros 3 afios de vida tiene un rol pre-
ponderante. Sus determinaciones en una
muestra de 117 pacientes indicaron altas
tasas de conductas estereotipadas, impul-
sivas, agresivas, falta de expresion, negati-
vismo, agitacién, ambivalencia, manerismo,
ecolalia y neologismos. Encontré6 que mu-
chos nifios fueron expuestos a negligencia en
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sus familias de origen (aunque no se report6
abuso u otros traumas precipitantes). Sus
resultados son comparables a las investiga-
ciones de Spitz. De hecho, consideraba que,
de haberse revisado los casos de Spitz con
posterioridad, se hubiera comprobado que
muchos de ellos eran reales catatonias (20).

Es motivo de debate si los sindromes psi-
comotores registrados en jévenes en con-
diciones de severa adversidad deben con-
siderarse como catatonias. Esto incluye al
[lamado sindrome de rechazo generalizado
(pervasive refusal syndrome). (24). Descrip-
to originalmente por Lask en una serie de
casos en 1991. Los pacientes padecian una
extrema reduccién de funciones vitales, sin
causa orgéanica detectable, donde rechaza-
ban comer, beber, hablar, moverse, o cuidar
de si mismos, con un rechazo sistematico
a la asistencia. Lask originalmente sugiri6
que los pacientes padecian una forma de
trastorno por estrés postraumatico (TEPT),
posiblemente basado en una experiencia de
abuso sexual (27). La presentacién puede
incluir la apariciéon aguda o insidiosa de
malestar, letargo, debilidad muscular, as-
pecto embotado o retraimiento, incapacidad
para alimentarse o hidratarse, inmovilidad
e incontinencia. A pesar del retraimiento,
estdn completamente conscientes. A veces
duermen durante el dia, pero durante la no-
che son despertables. Es dificil inferir sus
vivencias, incluso en aquellos que no es-
tan mutistas. EI mutismo no esta reportado
en forma consistente en todos los casos, y
muchas veces se instala en forma gradual
y progresiva (Algunos pacientes pueden co-
municarse inicialmente, luego el mutismo
se hace selectivo y finalmente completo).
Una vez recuperados, son incapaces de re-
cordar como se sentian o lo que pensaban.
Se trata de una condicién potencialmente
amenazante para la vida debido a los ries-



gos derivados de la inmovilidad, la desnutri-
cién y la deshidratacion (28). Este complejo
sintomatico registrado en series de casos
podria comprenderse como una variante ex-
trema de conductas evitativas (restriccién
del afecto, retraccién, pérdida de interés,
agresion, reticencia a hablar, evitacién (29).
Algunos autores proponen que el sindrome
de rechazo generalizado deberia considerar-
se un tipo de catatonia pediatrica (30).

Crisis psicdgenas no epilépticas

Las definiciones adoptadas en la literatura
para describir las CPNE varian ampliamen-
te, incluyen los siguientes elementos: (1) un
cambio paroxistico, abrupto, usualmente au-
tolimitado, de la conducta o de la conscien-
cia que recuerda semiolégicamente a una cri-
sis epiléptica; (2) la ausencia de los cambios
electrofisiolégicos tipicos que acompafan a
una crisis epiléptica; (3) no hay evidencia de
otras causas de estos episodios; (4) evidencia
o fuerte sospecha de un proceso psicégeno
como factor causal (31).

Las CPNE y la epilepsia tienen una varie-
dad de signos y sintomas diferenciales. Por
ejemplo, los primeros cominmente exhiben
movimientos asincrénicos de los miembros,
actividad clénica fuera de fase, movimientos
de sacudida intermitentes con episodios de
inactividad, movimientos cefalicos de lado
a lado, movimientos pélvicos, posturas cor-
porales distdnicas, ojos cerrados durante el
evento, larga duracion del mismo, y un pa-
trén de crisis no estereotipado. No obstante,
ninguno de estos sintomas es patognomo-
nico de las CPNE (32). La incontinencia
urinaria no tiene valor para distinguir con
seguridad entre crisis psicégenas y epilepsia
(33). Los modelos tedricos actuales sobre
CPNE proponen que su semiologia no es
anarquica ni imprevisible. En base al anali-

sis semiolégico en video-EEG se reconocen
5 subtipos clinicos: 1) Crisis hipercinética
breve con actividad gestual automéatica de
caracter emocional 2) Crisis paucinética con
contacto preservado 3) Pseudosincope 4)
Crisis hipercinética prolongada sin manifes-
tacion axial b) Crisis hipercinética prolonga-
da con compromiso axial (34).

El goldstandard para el diagndstico con-
siste en el registro del evento tipico median-
te video-electroencefalografia y una falta
de actividad epileptiforme en el periodo
peri-ictal junto con semiologia y anteceden-
tes compatibles con CPNE (35). La France
y colaboradores clasificaron los niveles de
certeza del diagnéstico en base a la historia
clinica, la semiologia ictal del evento, y los
hallazgos del EEG. EIl nivel de diagnoéstico
“posible” se basa en antecedentes clinicos
sugestivos y un EEG interictal normal; es
“probable” cuando se afiade la valoracién
de un médico de una crisis registrada en
video o en forma presencial, con semiolo-
gia tipica; y es “clinicamente establecido”
cuando el evento con semiologia tipica es
diagnosticado por un médico especialista y
el EEG intra-ictal es negativo (36).

Las comorbilidades médicas frecuente-
mente reportadas en pacientes con CPNE
incluyen epilepsia, fibromialgia, cefalea ten-
sional, sindrome de intestino irritable, dolor
pélvico crénico, y sintomas intermitentes,
como migrafia, asma y reflujo gastroesofa-
gico (37). Las comorbilidades psiquiatricas
son comunes, se ha documentado que un
62% tiene un trastorno de la personalidad,
49% tiene un trastorno por estrés postrau-
matico (TEPT), 47% tiene un trastorno de
ansiedad distinto del TEPT, y el 47% tiene
un trastorno depresivo mayor. Asimismo los
traumas fisicos, como un traumatismo cra-
neoencefalico, o un procedimiento quirirgi-
co, o complicaciones generales relacionadas
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con la salud demostraron ser precipitantes
de CPNE (38).

La poblacién de pacientes que padece
CPNE es clinicamente heterogénea. El fac-
tor de riesgo predominante es el trauma
psiquico, este antecedente se encuentra en
proporcion variable a través de los casos re-
portados y alcanza hasta un 90% (promedio
75%) (37). El abuso sexual y el abuso fisi-
co representan dos antecedentes frecuentes
(39). Un estudio prospectivo caracteriz6 dos
perfiles distintos de pacientes con CPNE
en base a sus antecedentes de trauma psi-
quico. Los pacientes traumatizados tenian
mayor tasa de comorbilidades psiquiatricas
y sintomas disociativos. En este grupo se
combinan otros aspectos frecuentemente
reportados: género femenino, alexitimia y
alta prevalencia de abuso sexual. El segun-
do grupo se caracterizé por la ausencia de
antecedentes de trauma psiquico, la ausen-
cia de comorbilidad psiquiatrica, menor ten-
dencia a la disociacién, mayor frecuencia en
el género masculino, menor nivel educativo,
y la presencia de frustraciéon como factor
desencadenante (40).

Las CPNE podrian resultar de un proce-
so disociativo secuencial: un mecanismo
disociativo inicial en respuesta a un even-
to traumatico y la ulterior perpetuacién
y/o acentuaciéon del fendmeno por eventos
desencadenantes. El proceso disociativo
puede favorecerse por una vulnerabilidad
biolégica para la disociacién o bien por un
dafio cerebral agregado. Los modelos ac-
tuales apuntan a un trastorno del procesa-
miento emocional: la respuesta disociativa
ocurre cuando la carga afectiva de una vi-
vencia sélo puede ser controlada mediante
su supresion, o inversamente, mediante su
expresién somatica. La disociacién podria
representar la manifestacién clinica de una
desconexién entre diferentes componentes

226

psiquicos involucrados en el procesamiento
emocional, que llevan a una exacerbacién
del deterioro cognitivo y conductual sub-
yacente que finalmente expresa programas
motores que toman la forma de CPNE (37).

Discusion

El conjunto de datos presentados indica
el rol etiopatogénico de las vivencias trau-
maticas en la presentacién de dos radicales
neuroconductuales: las CPNE y la catatonia
aguda. Ambos estados psicorreactivos tie-
nen como antecedente la exposiciéon tem-
prana a la adversidad. Sin embargo, otorgar
de forma excluyente un papel etiolégico a
las reacciones vivenciales puede llevar a
conclusiones prematuras. Un marco con-
ceptual que integre la interaccion entre la
adversidad y la vulnerabilidad psicobiolé-
gica subyacente es actualmente motivo de
debate, y probablemente permita plantear
fenotipos clinicos méas diferenciados. Por
ejemplo, estableciendo una analogia con
las lesiones epileptogénicas, se plantea la
existencia de lesiones disociogénicas, que
podrian predisponer a CPNE adicionalmen-
te a otros factores de riesgo ya conocidos,
como el trauma infantil, trastornos de ansie-
dad o de personalidad. Incluso una injuria
cerebral traumatica moderada, que no deje
rastros estructurales observables en una
neuroimagen de rutina, podria llevar a la
disrupcion de la conectividad de redes fun-
cionales debido a la injuria de fibras de aso-
ciacion, con efectos en el funcionamiento
metacognitivo (pérdida del control inhibito-
rio, reduccion del sentimiento de agencia y
disregulacion emocional) (41). Actualmente
se reconoce que la exposicién a la adversi-
dad en los primeros afios de la vida altera el
desarrollo cerebral, provocando alteraciones
estructurales y/o funcionales permanentes



mediadas por modificaciones epigenéticas
duraderas de la expresion génica. Estos
cambios cerebrales pueden estar relaciona-
dos causalmente con el riesgo subyacente
de un trastorno psiquiatrico (42).

Otro punto a considerar se refiere al pro-
noéstico de los Ilamados trastornos motores
reactivos. El pronéstico global de las CPNE
en adultos es malo. Una revision sistematica
encontré que menos del 40% de los adultos
con CPNE estaran libres de crisis luego de
5 afios del diagnéstico. La poblacién pedia-
trica tiene un pronéstico mas favorable, con
una tasa de remision del 70% (43).

Existen datos limitados sobre el pronds-
tico de la catatonia juvenil. En general, el
cuadro clinico de catatonia letal de Stauder
no fue asociado con reacciones agudas al
stress (44). De todas maneras, el retraso en
el diagnoéstico y el manejo se asocian a un
aumento en la morbilidad. Un estudio de
seguimiento durante 3.9 afios examind la
evoluciéon de una muestra de 35 paciente
internados por catatonia (edad media: 19.5
afios). Los autores encontraron un riesgo 60
veces mayor de muerte prematura durante
el seguimiento, incluyendo suicidio, cuan-
do se compara con la poblacién general del
mismo sexo y edad (45). De manera similar
a los adultos, los nifios y adolescentes con
inhibiciéon psicomotriz cataténica también
estan expuestos a complicaciones severas
derivadas de la acinesia: malnutricién, des-
hidratacion, Ulceras de decubito, neumonia,
trombosis (24).

Tratamiento

El tratamiento de los pacientes con CPNE
debe hacerse preferentemente mediante un
equipo multidisciplinario que incluya un
psiquiatra y un psicélogo. La terapia cogni-
tivo-conductual es el abordaje psicolégico
de primera linea para el tratamiento de las
CPNE en adultos. No existe evidencia robus-
ta de eficacia de intervenciones psicolégicas
en nifios y adolescentes con CPNE, de todas
maneras algunos autores recomiendan fo-
mentar este tipo de abordaje. Con respecto
al tratamiento psicofarmacolégico, no exis-
te una evidencia concluyente de eficacia.
El uso de antidepresivos puede ser Gtil en
adultos con CPNE y ansiedad o depresién
concomitantes (46).

El tratamiento de la catatonia aguda se
basa en benzodiacepinas y en casos refrac-
tarios con riesgo de vida, Terapia Electro-
convulsiva (TEC). Los beneficios de la TEC
en jévenes con catatonias agudas resistentes
a lorazepam se basan en reportes de casos,
estudios retrospectivos y estudios prospec-
tivos de cohortes. Se ha documentado una
tasa de respuesta del 76-92% y una remi-
sidén observada en un 75% de los pacientes
(24). No existen estudios controlados sobre
la eficacia de benzodiacepinas o TEC en
nifios y adolescentes (47). Durante la im-
plementacién del tratamiento sintomatico,
deben investigarse y eventualmente tratarse
las causas subyacentes.
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Capitulo 9

Psicosis puerperal

Introduccion y reseiia historica

La psicosis puerperal o psicosis posparto
representa la entidad psiquiatrica méas seve-
ra de presentacion en el posparto.Tradicio-
nalmente se la considera nosograficamente
inespecifica. El alienismo francés abordé su
estudio de la mano de Esquirol (1838) aun-
que fue Louis-Victor Marcé, influido por la
impronta organicista de principios del siglo
XIX, quien caracteriz6 en 1858 /a folie puer-
perale en su célebre Traité de la folie des
femmesenceintes, des nouvellesaccouchées
et des nourrices (1). Flrstner (1875) descri-
bié la “locura alucinatoria de las puérperas”
(“Hallucinatorisches Irresein der Wdcherin-
nen”) caracterizada por un inicio sutil, con
un prédromo vago que evoluciona aguda-
mente hacia un estado alucinatorio con una
progresiva confusion (Verworrenheit) agita-
da. Los cuadros clinicos incluidos en ese
término deberian corresponder, en términos
actuales, a los subtipos de psicosis cicloide,
“psicosis de la motilidad”, “psicosis con-
fusional” y “psicosis de angustia” (2). La
evolucién conceptual ulterior que asocié la
psicosis puerperal con las reacciones exo-
genas de Bonhoeffer tuvo lugar a través del
desarrollo del concepto de amentia de Mey-
nert (1890) (3). Kraepelin clasificé a la PPP
en la cuarta edicién de su tratado (1893)
entre los “estados agudos de agotamiento”.
En la sexta edicion publicada en 1899 Ii-
mité el estudio de las psicosis endbgenas a
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sudivision nosolégica dicotémica (demencia
precoz vs. psicosis maniaco depresiva), pero
en la séptima edicion de su tratado (1903)
reconocié que la psicosis maniaco depresiva
y la catatonia son igualmente prevalentes en
el puerperio. En las ediciones ulteriores de
su tratado, la psicosis posparto es conside-
rada definitivamente una psicosis endégena.
Sin embargo, las psicosis puerperales acom-
pafiadas de estados confusionales fueron
todavia consideradas psicosis orgéanicas por
Kraepelin y otros autores, incluso en ausen-
cia de una etiologia organica evidente. Estas
psicosis posparto “amenciales” fueron las
Unicas que obtuvieron cierta independencia
nosolégica (2). Karl Leonhardy Solé-Sagarra
la categorizaron entre las psicosis sintoma-
ticas por la concurrencia de causas endocri-
nas e infecciosas, aunque reconocen formas
puramente enddcrinas y apiréticas: las psi-
cosis puerperales propiamente dichas en la
que se afiaden fendmenos amenciales (4).
Actualmente su status nosolégico conti-
nda en discusién toda vez que no se la re-
conoce como un trastorno en si mismo en
los sistemas oficiales de diagnoéstico (5). El
Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disorders (DSM-5) propone el especificador
de inicio en el periparto aplicable a un epi-
sodio si el inicio de los sintomas afectivos
se produce durante el embarazo o en las
primeras 4 semanas después del parto. De
esta manera, una paciente con una psicosis
puerperal que inicia durante dicho periodo
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podria recibir un diagnéstico de episodio ac-
tual o més reciente maniaco o depresivo con
sintomas psicéticos en un trastorno depresi-
vo o bipolar. Alternativamente, si una mujer
con una psicosis pospartocumple criterios
para un Trastorno psicético breve, el DSM-5
sugiere agregar el especificador de inicio en
el posparto si el inicio ocurre durante el em-
barazo o dentro de las primeras 4 semanas
luego del parto (6). El International Classifi-
cation of Diseases (ICD — 10) lo ubica como
una categoria residual e inespecifica: tras-
tornos mentales y del comportamiento gra-
ves asociados al puerperio y no clasificados
en otras categorias (7).

Clinica

El reconocimiento y delimitacion de la
psicosis puerperal varian en funcién del
marco temporal considerado desde el parto
y de su heterogeneidad clinica. Usualmente
se considera que ocurre dentro de las prime-
ras 4 semanas pospartoy evoluciona rapida-
mente (8). Es considerada una emergencia
psiquiatrica que requiere hospitalizacién (9)
y representa un riesgo para la mujer y su
descendencia, ya que predispone a episo-
dios psicoticos adicionales no relacionados
al embarazo, puede desencadenar un tras-
torno afectivo crénico recidivante (10) y se
ha asociado a un aumento del riesgo de in-
fanticidio y de suicidio (11).

Se trata de una figura clinica reconocida
por autores clasicos como una “confusidn
mental agitada” (Lévy-Valensi) (12), “lo-
cura alucinatoria” (Furstner) (2), “psicosis
amencial’ (13), Reaccién exdgena aguda
(Bonhoeffer) (14), “estado confuso-onirico
de tonalidad ansiosa” (15). En general estos
términos designan una constelacién clinica
donde predominan un enturbiamiento de la
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conciencia rapidamente progresivo, un esta-
do alucinatorio y agitacién psicomotora. Los
sintomas pueden sustituirse rapidamente
(de la agitacién a la inhibicion, de la pro-
ductividad alucinatoria a una serie sintomé-
tica amencial) configurando un cuadro poli-
morfo y fluctuante.

El marco temporal durante el cual el epi-
sodio puede categorizarse como puerperal
varia ampliamente en la literatura conside-
rando desde una semana hasta un afio des-
pués del parto (16). Se postula que se pre-
senta generalmente dentro de las 3 semanas
del posparto (17). El inicio puede ser sutil,
con un prédromo muy corto y rapida evolu-
cién, lo que no es compatible con la tipica
presentaciéon de un brote esquizofrénico o
una fase afectiva del Trastorno Bipolar (18).
Distintos estudios documentaron un perio-
do de latencia o “libre de sintomas” en los
primeros dias, antes de la rapida escalada
sintomatica que usualmente tiene lugar en-
tre los dias 3y 8 (19, 20). La psicosis puer-
peral en mujeres bipolares se caracteriza por
la ausencia de dicho periodo de latencia: el
inicio de los sintomas podria ocurrir inme-
diatamente después del parto (21) usual-
mente bajo la forma de sintomas hipomania-
cos (18). Esto puede llevar a un monitoreo
menos estrecho por parte del equipo de sa-
lud, habitualmente enfocado en el reconoci-
miento y abordaje de sintomas depresivos.
También debe controlarse la presencia de
insomnio como indicador prodromico en el
periparto (22).

Klompenhouwer (23) describié una serie
sintomatica basada en las siguientes mani-
festaciones:

e Desorientacion, confusion y perplejidad.
Es considerado uno de los sintomas nuclea-
res seglin la concepcién clasica de psico-



sis puerperal y se presenta precozmente.
El enturbiamiento de la conciencia tiene a
menudo un curso fluctuante con momen-
tos de claridad intercalados (23). Se llama
“amencial” a la confusién oniroide, es decir,
una alteraciéon de la conciencia con abiga-
rrados contenidos vivenciales alucinatorios y
formaciones delirantes fugaces y no fijadas
sistematicamente (15).

e Despersonalizacién. Es probable que
forme un continuum subyacente con la per-
plejidad. Durante el puerperio puede mani-
festarse como una sensacién de distancia-
miento afectivo o extrafiamiento — dificultad
para vivenciar sentimientos de apego por su
hijo —que puede llevar a la paciente a afir-
mar que no esta vinculada con el bebé o
bien vivenciarlo como un objeto inanimado
(como si fuese un mufieco). Este sintoma
puede persistir mas alla del episodio agudo
y motivar sentimientos de culpa una vez re-
suelto el episodio.

e Alucinaciones. Pueden manifestarse es-
tados alucinatorios aclstico verbales de con-
tenido injuriante, imperativo, o de perjuicio
objetivadas en su entorno familiar inmediato
por ejemplo, y también alucinaciones acus-
ticas elementales: escuchar el llanto de un
bebé, ruidos de sirenas, gritos, etcétera.

e Falsos reconocimientos. Se han reportado
casos de Sindrome de Capgras —se atribu-
yen cualidades de irrealidad a un allegado,
generalmente a un familiar y se afirma que
fue reemplazado por un impostor - (24, 25)
y de Fregoli — conviccién de que una o mas
personas del entorno, generalmente perse-
guidores, cambian repetidamente su apa-
riencia: la misma persona emplea diferentes
disfraces (26).

e Disturhios afectivos con ansiedad intensa,
ocasionalmente alternando con felicidad ex-
tasica o disturbios de la afectividad mas esta-
bles, tales como la depresion y la mania (27).

e Delirios. Las tematicas se refieren al rol
materno, el parto, los hijos, la lactancia. En
nuestro medio se reportaron ideas delirantes
de perjuicio y formaciones delirantes misti-
cas, a veces demonolégicas (27).

e Sintomas psicomotores. La descripcion
original de Firstner (1875) reconocia la po-
sibilidad de oscilaciones volitivas entre la
agitacién y el estupor (2). Wernicke conside-
raba que su psicosis de la motilidad hiperci-
nética era la forma clinica mas frecuente de
psicosis puerperal. Menos frecuente era la
psicosis acinética de la motilidad desde el
comienzo del cuadro (28). En este sentido
un estudio retrospectivo de 250 admisiones
reconocié la presencia de agitacion en el
46% de los casos y de estupor y mutismo en
un 16% (19). Existen reportes aislados de
sintomas catatoniformes (estupor, flexibili-
dad cérea, acinesia y negativismo) (29, 30).

e Cuadro clinico caleidoscépico. Puede ha-
ber una rapida e impredecible fluctuacién
sintomatica con intervalos libres de sinto-
mas (intervalos Iucidos). El egreso hospita-
lario inmediato tras una aparente recupera-
cion sin esperar un periodo de estabilizacion
mayor (de aproximadamente 4 semanas) po-
dria aumentar el riesgo de suicidio y/o infan-
ticidio (11).

La evidencia disponible actualmente su-
giere que los sintomas tradicionalmente ca-
racteristicos de la psicosis puerperal (entur-
biamiento de la conciencia, desorientaciény
despersonalizacién/desrealizacién) podrian
tener menor prevalencia que la documenta-
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da. Un estudio prospectivo que evalud las
caracteristicas fenotipicas de una cohorte
del30 mujeres durante la fase aguda des-
cribié 3 perfiles sintomaticos mediante el
método de anadlisis de clases latentes:

e Perfil maniaco (34%). Predominan sin-
tomas de mania disférica y agitacion.

e Perfil depresivo (41%). Los sintomas de
depresién y/o ansiedad tienen mayor preva-
lencia.

e Perfil atipico (25%). Predomina una
presentaciéon clinica con trastornos de la
conciencia y desorientacién.

El 25% de los pacientes presenté conduc-
tas desorganizadas, la desorientacién esta-
ba presente en un 20%, el trastorno de la
conciencia tuvo una prevalencia tan sélo del
10%, y el 5% present6 sintomas cataténicos
(so6lo se observd mutismo y actividad motora
excesiva). Las ideas delirantes se presenta-
ron en un 72% de los casos, frecuentemen-
te de tipo persecutorio y de referencia. El
39% reporté alucinaciones auditivas, sobre
todo bajo la forma de comentario de los pro-
pios actos y de voces dialogantes. Se desco-
noce si estos perfiles fenotipicos descriptos
tienen valor predictivo sobre la evolucién del
trastorno (31).

El parto podria representar un desenca-
denante de un trastorno psiquiatrico recu-
rrente a largo plazo. Luego de un primer
episodio de psicosis puerperal, el riesgo de
desarrollar un trastorno del espectro bipolar
es del 50-80%, mientras que el 20-50% de
los casos presentan recurrencias limitadas
al puerperio (32). Actualmente continta en
discusién si la psicosis posparto represen-
ta la manifestacion inicial de un trastorno
afectivo recurrente o si se trata de un tras-
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torno psicético. Existe una tendencia a aso-
ciar la psicosis puerperal con el Trastorno
bipolar. Sin embargo, otra linea de inves-
tigacién abri6 la posibilidad de reubicarla
en una categoria que desafia la dicotomia
kraepeliniana: las psicosis cicloides, y en
particular la psicosis de la motilidad (33).
De hecho, algunas formas de presentacién
podrian ser compatibles con el concepto de
Trastorno psicético breve, que circunscribe
mejor la nocién de psicosis cicloide.

Epidemiologia

Los trastornos psiquiatricos mas frecuen-
tes en el embarazo son principalmente la
depresién, en menor grado los trastornos de
ansiedad y finalmente la psicosis posparto.
La prevalencia tradicionalmente citada es
de 1-2 casos por cada 1000 nacimientos en
la poblaciéon general (34). Esto es consis-
tente con las tasas de incidencia de 0.89 a
2.6 cada 1000 nacimientos, encontradas a
través de varios paises (35).

Una de las principales limitaciones meto-
dolégicas de los estudios epidemiolégicos
dela psicosis puerperalconsiste en las in-
consistencias para definir un marco tempo-
ral concreto. La nosologia actual considera
que puede presentarse desde los primeros
dias hasta el primer mes después del parto.
Sin embargo, la experiencia clinica sugiere
que muchos episodios psicéticos o afecti-
VoS puerperales pueden presentarse luego
de este periodo (6). Por otro lado, muchos
estudios no incluyen casos tratados en con-
textos ambulatorios, sino en ambitos de in-
ternacion. Tampoco se incluyen los casosque
no reciben tratamiento (32). Otra limitacién
consiste en que los datos se extraen de la po-
blacion general, por lo que la prevalencia en
poblaciones de riesgo podria ser mayor (6).



Los principales factores de riesgo son (Tabla 1):

1) Trastorno bipolar. El inicio de un tras-
torno psiquiatrico en el posparto inmediato
aumenta la probabilidad de diagnosticar un
trastorno bipolar en el seguimiento a lar-
go plazo (36). Las pacientes con trastorno
bipolar tienen un riesgo del 10 al 20% de
presentar una psicosis posparto, 100 veces
mayor que la poblacién general (37). La dis-
continuaciéon del tratamiento eutimizante
durante el embarazo representa un factor de
riesgo de psicosis posparto en mujeres bipo-
lares. El riesgo de una recurrencia afectiva
puerperal luego de suspender la farmacote-
rapia con litio durante el embarazo es del
70% (38).

2) Esquizofrenia. Casi 1 de cada 5 mujeres
con esquizofrenia requiere de una admision
psiquiatrica posparto, el periodo de mayor
riesgo comprende las primeras 4 semanas.
Los principales predictores de internacion
posparto son: la presencia de comorbilidad
psiquiatrica, bajo nivel socioeconémico,
edad (= 35 afios), mayor uso de servicios
ambulatorios de salud mental y mayor fre-
cuencia de una internacion psiquiatrica du-
rante el embarazo (39).

3) Antecedentes personales de psicosis
posparto.

4) Antecedentes familiares de psicosis pos-
parto (40).

5) Factores psicosociales. Los principales
indicadores identificados son la primipari-
dad, madre soltera, complicaciones mater-
nas perinatales, complicaciones neonatales,
edad materna menor de 25 afios y bajo nivel
socioeconémico (41).

6) Parto por cesarea (42).
Suicidio e infanticidio

La psicosis posparto es menos frecuente
que otros trastornos psiquiatricos puerpera-
les, no obstante puede tener consecuencias
graves. Se asocia con un aumento del riesgo
de suicidio y de infanticidio. Pueden presen-
tarse delirios de homicidio altruista (a me-
nudo asociados con suicidio materno) con el
objetivo de evitar a sus hijos un destino peor
que la muerte, esto debe explorarse sistema-
ticamente durante el examen clinico (32).

Es importante hacer un adecuado diag-
néstico diferencial de los pensamientos in-
fanticidas, ya que pueden presentarse como
ideas obsesivas o ideas delirantes. Las ob-
sesiones infanticidas pueden manifestarse

Tabla 1
Factores de riesgo de la psicosis posparto (PPP).

Factores

de riesgo

Factores psiquiatricos

TBP.

Esquizofrenia.

PPP previa.

PPP en familiares.

Discontinuacién del tratamiento eutimizante.

Factores psicosociales

Primiparidad.

Madre soltera.

Complicaciones perinatales.
Complicaciones neonatales.

Edad materna menor a 25 o mayor a 35.

Bajo nivel socioeconémico.
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como un sintoma obsesivo aislado, o bien en
el contexto de una depresion puerperal. Sue-
len acompafiarse de un gran remordimiento
de conciencia, un violento sentimiento de
culpa y conductas de evitacion del bebé. Se
trata de sintomas egodisténicos y la capa-
cidad judicativa se encuentra conservada.
En contraste, los pensamientos delirantes
infanticidas en una psicosis posparto son
egosinténicos. Se asocian a convicciones
delirantes, producto de una desviacion ju-
dicativa, con tendencia al condicionamiento
de la conducta y pérdida de la capacidad de
comprender las consecuencias de sus accio-
nes (11, 43).

Las dos modalidades clinicas que suele
adoptar el infanticidio en el contexto de una
psicosis 0 una depresion puerperal son:

1. El infanticidio altruista, donde la madre
tiene la convicciéon delirante de que debe
enviar a su hijo al cielo para evitar su sufri-
miento en la tierra, o bien una madre sui-
cida comete un suicidio ampliado para no
abandonar a su hijo.

2. El infanticidio agudamente psicético, en
el que la madre mata a su hijo en respuesta
a un comando alucinatorio o en la confusién
del delirium (44).

Generalmente se requiere la hospitaliza-
cion de la paciente con fines preventivos, se
estima que la psicosis puerperal no tratada
tiene un riesgo de infanticidio del 4% y un
riesgo de suicidio del 5% (43).

El riesgo de suicidio e infanticidio puede
persistir, incluso después de una aparente
remision sintomatica. Un estudio de segui-
miento a 20 afios de 96 pacientes que pre-
sentaron internacién psiquiatrica debido a
psicosis puerperal dentro de las 4 semanas
luego del parto mostré que 6 pacientes se
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suicidaron dias y hasta semanas después de
haber sido dadas de alta, mientras que 3
cometieron un intento de suicidio ampliado
que resulté en 2 infanticidios. Es importan-
te recalcar que ademas de un abordaje in-
trahospitalario adecuado, debe contemplar-
se un alta cuidadosamente preparada, un
estrecho seguimiento posterior y una asis-
tencia ambulatoria continua (11).

Fisiopatologia

La fisiopatologia de la psicosis pospar-
to es dificilmente definible. Se trata de un
trastorno de baja prevalencia y de gran se-
veridad clinica, lo que dificulta el disefio de
estudios neurobiolégicos. Distintas lineas de
investigacion aportaron resultados, aunque
por el momento no se pueden integrar en un
modelo neurobiolégico consistente. Proba-
blemente los desencadenantes fisiol6gicos
inherentes al parto —endécrinos e inmunol6-
gicos- interactlien en un contexto de vulne-
rabilidad genética.

Un estudio identific6 una sefial de li-
gamiento significativa en el cromosoma
16p13 en pacientes con antecedentes de
trastorno bipolar y psicosis posparto (45).
Jones y Craddock (46) identificaron varia-
ciones en un polimorfismo del intrén 2 del
gen del transportador de serotonina (5-HTT)
que podrian conferir susceptibilidad para la
psicosis puerperal en mujeres bipolares. Se
trata de un candidato atractivo debido a:

1. La proteina es el blanco farmacolégico
de los inhibidores de la recaptacion de se-
rotonina,

2. La expresién del 5-HTT es influida por
los estrégenos (cuyos niveles caen durante
el posparto),



3. Las variantes polimoérficas del 5-HTT
pueden modificar su expresién. Otros es-
tudios también encontraron asociacion con
polimorfismos de genes serotoninérgicos
(SERT, BHT2A y 5HT2C) (47).

Existe evidencia creciente de que la psico-
sis puerperal implica mecanismos patogéni-
cos neuroinmunolégicos. Las pacientes con
psicosis posparto tienen tasas elevadas de
tiroiditis autoinmunitaria y de preeclamp-
sia (considerada una enfermedad por in-
compatibilidad inmunitaria materno fetal)
(48, 49). Un estudio de cohorte relacion6
a la psicosis posparto con una encefalitis
autoinmune con anticuerpos anti-receptor
NMDA. Estos casos se asociaron a una alta
sensibilidad a sintomas extrapiramidales
con bajas dosis de haloperidol. En ninguno
de estos casos se hallé un teratoma ovarico
-cuadro habitualmente asociado- por lo que
los autores sugieren considerar la busqueda
sistematica de autoanticuerpos (50). Otros
hallazgos reportados incluyen la elevacién
de los niveles de la citocinaproinflamatoria
IL-8 (51) y un anormal set point neuro-in-
muno-enddécrino posparto: reduccién de los
niveles de células T, elevacién del recuento
y activacion transcripcional del sistema de
monocitos/macréfagos, up regulation de la
quimioquina CCL2 y down regulation de la
subunidad alfa del receptor de glucocorti-
coides (GR-a) (52).

Los cambios asociados al parto en los
niveles de hormonas reproductivas se han
implicado en la fisiopatologia de la psicosis
puerperal. Los estrogenos pueden regular
la expresion de genes de varios subtipos de
receptores dopaminérgicos y serotoninérgi-
cos en forma especifica para cada regién
cerebral, que contribuyen a las respuestas
conductuales frente a modificaciones del
ambiente interno y externo (53). Luego del

parto, ocurre una brusca caida en los niveles
de estrégenos y progesterona, que se norma-
lizan dentro de las primeras 3 semanas. El
brusco descenso estrogénico podria causar
un aumento de la sensibilidad de los recep-
tores dopaminérgicos hipotalamicos resul-
tando en el inicio de un cuadro psicético
(54). Un estudio que intento replicar y ex-
tender estos hallazgos no encontré biomar-
cadores para el desarrollo de psicosis puer-
peral (55). Se reportaron resultados clinicos
preliminares positivos para la administra-
cion de estradiol en casos refractarios a los
antipsicoticos (56-58). Un estudio abierto
que incluy6é 29 mujeres no encontré eviden-
cia para indicarlo en forma profilactica con
el objetivo de disminuir la tasa de recurren-
cias de psicosis afectivas (59).

Diagndstico diferencial

e Trastorno psicoético inducido por sus-
tancias.

e Trastorno psicético debido a tiroiditis:
las pacientes con psicosis posparto tienen
mayor riesgo de patologia tiroidea autoin-
mune (48). Puede producirse en la fase hi-
per o hipotiroidea. La locura mixedematosa,
una psicosis paranoide con caracteristicas
de delirium puede ser el Unico sintoma de
hipotiroidismo. Las pacientes en tratamien-
to con litio tienen un riesgo aumentado de
presentar hipotiroidismo de causa farmaco-
l6gica (60).

e Trastorno psicotico debido a lupus eri-
tematoso sistémico: presenta un riesgo au-
mentado de inicio dentro de las 6 semanas

posteriores al parto (61).

e Trastorno psicético debido a HIV (62).
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e Accidente cerebrovascular: en general
la paciente presenta antecedentes de hiper-
tensién y /o preclampsia. El cuadro acompa-
fiarse de cefalea y posible foco neurolégico
(34).

Examenes complementarios

Laboratorio: recuento basal sanguineo,
funcién hepatica. Electrolitos, funcion re-
nal, perfil tiroideo y anticuerpos TPO, vita-
mina B12, acido félico, calcio, screening
de drogas en orina, VDRL, HIV, anticuerpos
ANA, niveles de amonio. En caso de sinto-
mas neurolégicos considerar neuroimagen
cerebral (TAC O RNM), analisis de liquido
cefalorraquideo y screening de anticuerpos
anti-NMDA (9).

Tratamiento

Es una urgencia psiquiatrica que requiere
rapida evaluaciéon, medicacién y posible in-
ternacion. Se requiere un trabajo conjunto
del obstetra, pediatra y psiquiatra. Un abor-
daje sistémico de manera que la paciente y
la familia comprendan el alcance, los ries-
gos y el impacto de un trastorno psiquiatrico
subtratado o no tratado en el desarrollo del
recién nacido. El manejo de la lactancia y
la decisién de la internacion estan determi-
nados por el riesgo de dafiode la paciente y
el neonato. La psicoeducacién es esencial
para mantener una alianza terapéutica y
ayudar en las decisiones que la paciente y
la familia deban tomar. En el abordaje no
farmacolégico, un plan de tratamiento in-
dividualizado para cada paciente podria ser
la mejor estrategia luego de la externacién
(34, 62).

En el plano farmacolégico la evidencia es
limitada. La mayoria de los datos provienen
de estudios observacionales. Esto se debe
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a las limitaciones éticas inherentes a la in-
clusiéon de mujeres puérperas en estudios
aleatorizados y a la baja prevalencia de la
psicosis puerperal en la poblacién general
(9). Las intervenciones con mayor eviden-
cia incluyen al litio, antipsicéticos y terapia
electroconvulsiva (TEC) (32).

Un estudio naturalista incluyé una cohorte
de 64 pacientes con psicosis posparto que
fueron evaluadas prospectivamente luego de
implementar un algoritmo terapéutico se-
cuencial estructurado en 4 etapas, en el que
se utiliz6 benzodiacepinas, antipsicoticos,
litio y TEC. La secuencia de farmacos fue
seleccionada para el abordaje de distintas
dimensiones sintomaticas (insomnio, sinto-
mas psicéticos y sintomas afectivos). A las
pacientes que respondieron a la monotera-
pia antipsicética se les indic6 que continua-
ran este tratamiento como terapia de man-
tenimiento hasta los 9 meses del posparto.
Las pacientes que requirieron antipsicéticos
y litio para alcanzar la remisién continua-
ron una monoterapia de mantenimiento con
litio hasta los 9 meses del posparto. Se al-
canzéuna tasa de remisién sintomatica del
98,4% en la fase aguda (dentro de los 3 pri-
meros pasos) y una remision sostenida del
79,7% a los 9 meses posparto. Ninguna pa-
ciente requirié TEC. La monoterapia con litio
se asocié a un menor riesgo de recaida con
respecto a la monoterapia antipsicética (63).

Con respecto a la seleccién del antipsicé-
tico durante la fase aguda, existen resulta-
dos provenientes de reportes de casos con el
uso de clozapina (64), pimozide (65), clor-
promazina y quetiapina (66).

Los datos sobre la profilaxis farmacolégica
durante el puerperio fueron aportados por
estudios realizados en pacientes bipolares.
La efectividad profilactica del litio esta re-
lativamente documentada en diferentes es-
tudios (67, 68). Ademas, existe evidencia



preliminar sobre la efectividad profilactica  hormonal, existen resultados provenientes de
de la olanzapina en una serie de casos. Sin  estudios pequefios y reportes de caso, con-
embargo, estos hallazgos deben ser confir-  tradictorios, no concluyentes, sobre el uso de
mados en un estudio observacional prospec-  estrégenos. No hay evidencia disponible que
tivo con una muestra mas amplia (69). sustente el uso de progesterona (70).

Con respecto a las estrategias de profilaxis
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Capitulo 10

Psicosis epilepticas agudas

Introduccion

La epilepsia es una enfermedad que ha
sido importante en la historia de las enfer-
medades mentales. Por ejemplo Hipdcrates y
otros griegos vieron en la crisis epiléptica una
condicién especial en el individuo que la pa-
decia, entendiendo que era un padecimiento
somatico vinculado a un problema mental.

Tal es asi que en la temprana Grecia se
la llam6 la “enfermedad sagrada”. Las cri-
sis eran interpretadas como producto de la
voluntad de los dioses, depositadas en los
hombres. Hipdcrates por el contrario soste-
nia que era una enfermedad natural, seme-
jante a otras enfermedades del cuerpo.

Ya en el siglo XIX, Kraepelin, Pinel, Es-
quirol, Morel, Falretdescriben cuadros sin-
tomaticos tales como Demencia epiléptica,
estado epiléptico, imbecilidad epiléptica y
el estado crepuscular epiléptica a las que
luego se agregaron otras entidades diagnés-
ticas (2).

Los autores clasicos consideraban a la epi-
lepsia de las formando el circulo de las tres
grandes psicosis. Kleist (1). Jaspers, Sch-
neider y otros consideraban los tres grandes
grupos de psicosis enddgenas en:

e Las afectivas
e Las esquizofrenias

e Las epilepsias

Maria Norma Claudia Derito

Para Jaspers, dentro de los complejos
sintomaticos organicos de las alteraciones
de la conciencia, describe tres formas 1)
El delirium; 2) Tipo de amencia; 3) EI tipo
de “estado crepuscular”. Este Gltimo esta
caracterizado por un estado de conciencia
alterada sin aparicién llamativa de pertur-
bacion de la conciencia. Estan limitados
en lo temporal a horas o dias, en que los
enfermos “despiertan”. En estos estados
pueden tener un comportamiento adecuado.
Sin embargo pueden surgir actos inespe-
rados, asombrosos, incoherentes y a veces
violentos, al despertar no existe mayormente
ningun recuerdo de lo acontecido (3). Para
Schneider se incluyen dentro del grupo de
“Psicosis de base somatica”.

A veces es dificultoso distinguir de cual
complejo sintomatico estamos hablando
cuando decimos “Psicosis epiléptica”’, es
por eso que hemos decidido hablar de esta
patologia, dentro de las psicosis agudas
sintomaticas o sea de origen organico. Si
bien como ya veremos también existe una
forma cronica. La importancia de reconocer
su existencia y poder realizar un diagnéstico
rapido en la urgencia, es lo suficientemente
importante porque determina la conducta
terapéutica y el prondstico del paciente.

En el caso de las manifestaciones agudas,
se les han dado algunos nombres como: psi-
cosis somatoégenas, psicosis organicas, psi-
cosis sintomaticas, psicosis exégenas, tipos
de reaccién exdgena, sindrome psicoorgéani-
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co. Todos estos sinénimos, estan hablando
de un Sindrome confusional de origen orga-
nico, dentro de los cuales, uno de ellos es
la epilepsia aguda, pero puede tener otros
origenes intracerebrales, extracerebrales, in-
tracorporales o extracorporales.

Cuando tenemos la certeza de que el ori-
gen es epiléptico creo mas adecuado llamar-
lo: estado crepuscular epiléptico, crisis par-
cial epiléptica, convulsion parcial, teniendo
en cuenta que se trata de cuadros agudos,
reversibles, segun el lugar del foco la ma-
yoria de las veces cursa con alteracién de
la conciencia. Pasa que sus manifestacio-
nes clinicas son diversas, porque se corres-
ponden con la regién del cerebro que se ha
despolarizado.

Epilepsia

Las epilepsias son generadas por subs-
tratos neurofisiolégicos y neuroanatémicos
primaria o secundariamente cerebrales. Por
lo tanto el enfoque no puede ser exclusiva-
mente psicopatolégico, pues necesariamen-
te se debe intentar una aproximacién, una
correlacién somatopsicolégica.

La epilepsia puede ser idiopatica o sinto-
matica

Segln sea la region del cerebro que se des-
polariza, puede hacerlo en su totalidad o solo
en una regién determinada, en base a ello se
las puede clasificar en primera instancia en:

Epilepsias generalizadas
e Gran mal
e Petit mal

Epilepsias parciales

e Simples: sin sintomas psicoéticos.

e Complejas: con sintomas psicoticos.

e Epilepsias parciales secundariamente
generalizadas.
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Las epilepsias generalizadas son aquellas
en las que ocurre la despolarizacién de todo
el cerebro, resultado de ello las crisis de petit
mal o0 ausencias mas frecuentes en los nifios,
y en la adolescencia se puede definir si per-
siste el problema y comenzara a manifestarse
como crisis ténico clénica o de gran mal.

Las epilepsias parciales en general tienen
un foco epileptégeno en una zona de un [6-
bulo del cerebro, la crisis se desencadena
como reacciébn a una noxa, que también
puede ser de origen emocional, dispara el
foco y por el fenémeno de reclutamiento va
provocando la despolarizaciéon de una zona
determinada, depende cuél sea esa regién
sera el complejo sintomético que se presen-
te. También las hay de origen idiopatico en
las que no se detecta foco, en ese caso hay
que hacer el diagnoéstico diferencial con las
crisis psicégenas. La crisis parcial aguda,
puede generalizarse secundariamente y ter-
minar con una crisis ténico clénico, o no se
generaliza, en ese caso comienza y termina-
como parcial. Todas tienen estado postictal
que duras poco tiempo.

Por otra parte como lo hemos mencionado
en la introduccioén, en las psicosis epilépti-
cas se enfrentan dos conceptos:

a. El de “psicosindrome organico agudo”,
como sinénimo de “tipo de reaccién aguda
exdgena de Bonhoeffer”. Sindrome confu-
sional agudo, reversible.

b. El de “psicosindrome orgénico crénico”.
Puede ser con conciencia vigil. Reversible o
Irreversible, también denominado crénico.

Los psicosindromes epilépticos reversi-
bles (agudos) estan conformados por cuatro
cuadros que se manifiestan con diferentes
sintomas que se corresponden con crisis
parciales:



1) Sindromes de transicién.

2) Crisis parciales simples: conenturbia-
miento o no de la conciencia.

3) Crisis parciales complejas: conentur-
biamiento de la conciencia.

La conciencia

Antes de comenzar a describir las crisis
creo importante aclarar en forma sencilla y
grafica como trabaja la conciencia a la que
[lamamos “ldcida”, y cuales son sus alte-
raciones en los estados crepusculares epi-
|épticos. Muchos autores han tratado de
explicar el funcionamiento de la conciencia
y es imposible estudiar y/o criticar sus con-
ceptos. He decidido tomar la concepcion
Jasperiana a la que me adscribo por consi-
derarla gréafica pero profunda. Dice Jaspers
— “Al todo de la vida psiquica momentanea,
lo llamamos conciencia”- (jaspers p.166).
_ “La claridad de la conciencia exige que
tenga claramente ante mi, lo que s€, lo que
pienso, lo que quiero, lo que hago, lo que
siento, mi vivencia vinculada a mi Yo y que
se mantenga en conexion con el recuerdo’-
(jaspers p.166) (3).

Un individuo con la conciencia licida es
alguien que percibe con claridad todos los

Limites del campo
de la conciencia.
Mas alla de este el
individuo no puede
percibir y es distinto
para cada sentido. Ej.
El oido puede captar
mas lejos que la vista
si estoy rodeado de
una pared.

estimulos provenientes del mundo externoy
de su mundo interno, hasta dénde sus sen-
tidos y el contexto en el que se encuentra le
permite alcanzar. Estos estimulos se hacen
conscientes y le permiten a la persona ubi-
carse témporo-espacialmente, tomar cono-
cimiento de la situacién que esta viviendo
y programar conductas en consecuencia,
adaptadas a esa situacién.

La vivencia de conocimiento del entorno
y de si mismo, tiene el limite que le otor-
gan sus sentidos, a eso se le llama “cam-
po” de la conciencia. Dentro de ese campo,
los estimulos son muchos y muy variados,
pero el individuo elige conscientemente o
no (porque puede un estimulo fuerte atraer
la atencion espontanea), adonde concentra
su atencioén, el espacio al que dirige su vi-
gilancia entrara por sus sentidos con mucha
mayor claridad y definicién que lo que que-
da alrededor, ese lugar se llama “foce” de la
conciencia, lo que estd en los “margenes”
del foco se percibira con menor nitidez, y
esta ird disminuyendo en la medida que me
acerco a los limites del campo.

Obviamente puedo cambiar de foco, vo-
luntariamente o no, seglin me expreso en
el ambito en que me encuentro y segln las
cosas que vayan despertando mi interés en
el devenir del tiempo. Imaginemos la con-
ciencia de este modo:

Limites del campo de la con-
ciencia. Més alla de este el indi-
viduo no Margen de la concien-
cia. Las percepciones pierden
nitidez, pero no claridad,
porque estan concentradas en el
foco percibir y es distinto para
cada sentido. Ej. El oido puede
captar mas lejos que la vista si
estoy rodeado de una pared.
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Todo lo que sucede en el campo de la con-
ciencia es absolutamente dindamico, activo,
todo es cambiante y el individuo va adaptan-
do la conducta a los cambios, en forma ade-
cuada temporoespacialmente, para cumplir
con una finalidad. Por ejemplo dar una cla-
se, entrevistar un paciente, o hasta algo tan
simple como tomar el colectivo (ni hablemos
de manejar un auto en pleno atasco de tran-
sito!!!!).

Alteraciones de la conciencia

Las alteraciones de la conciencia son muy
variadas desde dos aspectos diferentes a te-
ner en cuenta:

1. Alteraciones de la claridad de la con-
ciencia y estrechamiento del campo, serian
alteraciones cuantitativas que van de la per-
plejidad al coma.

2. El origen de las alteraciones, que pue-
den ser provocadas por una cantidad de
trastornos organicos, endégenos, ex6genos y
hasta reacciones psicégenas

En nuestro caso nos interesan las altera-
ciones del grado de claridad del campo y el
estrechamiento del campo que se dan en los
estados crepusculares epilépticos agudos.

Las oscilaciones de la conciencia en los
grados leves pueden comprobarse como 0s-
cilaciones periddicas de la atencién (4). En
grados mas elevados, ya patolégicos hay os-
cilaciones periédicas de la conciencia que
Ilevan a reducciones que pueden llegar a la
ausencia completa de la conciencia. Las os-
cilaciones de la atenciénson normales al fin
del dia, pero se ha observado que son mayo-
res en los epilépticos (5). Estas oscilaciones
de la conciencia no deben confundirse con
las crisis de petit mal, las ausencias, etcétera.
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Segun Jaspers (3) (pl176-177), Westphal
describié la conciencia alterada como -
“Hay estados de la duracion de minutos
hasta horas, en los que la conciencia puede
estar tan profundamente alterada que el in-
dividuo en cuestion se mueve en un circulo
de ideas que aparece separado de su circulo
nnormal. En consecuencia de ello y también
de los sentimientos y de las excitaciones de
la voluntad vinculadas a eso, realiza actos
gue son enteramente extrafios al contenido
ordinario de su pensamiento y no tienen nin-
guna relacion con €l, sin que por ello sea
suprimida la capacidad de acciones cohe-
rentes y hasta cierto grado Idgicas entre si”.
Esta conciencia queda escindida de la con-
ciencia normal, no quedan recuerdos, y se
da en los estados crepusculares epilépticos
y en los estados crepusculares histéricos.

En los ataques epilépticos hay una con-
ciencia alterada en el comienzo de la llama-
da aura, es una transicién de la conciencia
a la inconciencia. Dice Jaspers (3) (p. 177)
que en ella desaparee el mundo exterior y
predominan las experiencias internas, se es-
trecha la conciencia y puede parecer mas
clara en el momento del estrechamiento,
habria un miedo inicial que puede ir a la
sensacion de claridad mental y de alli a
sentimientos insoportables, que terminan el
ataque.

Presentaciones de los diferentes complejos
sintomaticos segun su ubicacion

Durante algunas crisis focales, la persona
se mantiene consciente, pero experimenta
sensaciones motrices, sensoriales o psiqui-
cas (por ejemplo, déja vu o recuerdos inten-
sos) u otro tipo de sensaciones que pueden
expresarse de diferentes formas. La persona
puede experimentar sentimientos subitos e
inexplicables de alegria, ira, tristeza o nau-
seas. También puede escuchar, oler, sabo-



rear, ver o sentir cosas que no son reales y
puede tener movimiento en una sola parte
del cuerpo, por ejemplo, en una sola mano.

En otras crisis focales, la persona tiene
una alteracién en su nivel de conciencia, lo
que puede producir una experiencia en la
que la persona se siente como si estuviera
dentro de un suefio (estado oniroide). Pue-
den mostrar comportamientos iterativos y
extrafios como parpadeos, tics, chupeteos,
movimientos de la boca (como masticar o
tragar) o hasta caminar en circulos. Estos
movimientos repetitivos se conocen como
automatismos. Algunas acciones méas com-
plicadas, que pueden parecer ser hechas
a proposito, también pueden ser involunta-
rias. Las personas pueden seguir realizando
las actividades que habian iniciado antes
de la crisis, como lavar los platos, en una
forma repetitiva pero improductiva. Estas
crisis duran, por lo general, solo uno o dos
minutos.

Algunas personas que tienen crisis focales
pueden sentir auras, es decir, sensaciones
inusuales que advierten de la ocurrencia in-
minente de una crisis. Estas auras son por
lo general crisis focales sin pérdida de cono-
cimiento (por ejemplo, como un déja vu, o
una sensacién abdominal inusual). Algunas
personas experimentan una verdadera ad-
vertencia antes de una crisis real. Los sin-
tomas de cada persona y la progresion de
los mismos tienden a repetirse siempre en
forma similar (fidelidad fotografica). Otras
personas con epilepsia dicen que experi-
mentan un prédromo, una sensacién de que
la crisis es inminente. El prédromo puede
durar horas o dias.

Los sintomas de las crisis focales se pue-
den confundir facilmente con otros tras-
tornos. EI comportamiento extrafio y las
sensaciones causadas por las crisis focales
pueden confundirse por sintomas de nar-

colepsia, desmayos o hasta de enfermedad
mental. Tal vez se requieran muchas prue-
bas y un monitoreo detallado para hacer la
distinciéon entre la epilepsia y otras enfer-
medades cuando es un primer episodio de-
tectable (6).

Sindromes de transicion
Estados distimicos

Se presentan bruscamente, en forma agu-
da, como “ataques” de ira, de rabia, reac-
ciones primitivas de los instintos. También
se lo puede llamar sindrome de descontrol
episédico. Episodios repentinos de violencia
espontanea, breves, con final subito. A veces
relacionados con el consumo de pequefias
cantidades de alcohol. ;Cuadro comicial,
borrachera paroxistica?, esta en entredicho.
La pregunta seria, si acontecen en el cere-
bro del epiléptico, cambios metabdlicos que
predisponen a alteraciones comportamen-
tales. Los ataques de ira pueden aparecer
ante un minimo estimulo, los pacientes los
describen como una especie de sentimiento
de rabia con la sensacién corporal que sube
desde el estomago hacia “arriba”, hasta que
aparece el descontrol de la conducta que se
manifiesta como una crisis de violencia auto
y heterodestructiva. Dicho por los pacientes,
cuando ese sentimiento se transforma en
impulso agresivo, pierden la nocién de su
conducta, y de hecho concluido el episodio
que puede durar minutos, tienen la sensa-
cion de “despertar” y ahi toman conciencia
de lo que han hecho, pero no recuerdan sus
actos, solo pueden ver los resultados, de los
que luego se arrepienten y es frecuente que
se depriman.
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Cuadros sub s

Pueden cursar con fuerte inhibicién psi-
comotora, abolicion de impulso vital, de
arranque, de motivacién. Puede confundir-
se con un cuadro depresivo reactivo, ya que
es frecuente que se presente posterior a un
episodio de violencia que ha tenido conse-
cuencias severas (lastimar a un hijo, a la pa-
reja, a miembros de la familia, a un extrafio
que se cruzd en el camino y fue agredido
por el paciente, terminando con importantes
lesiones y hasta la muerte). Estos cuadros se
deben considerar dentro de las alteraciones
de conducta de los epilépticos, si bien no
presentan enturbiamiento de la conscien-
cia, fuera del episodio impulsivo agresivo.
Con tratamiento adecuado remiten en poco
tiempo (7).

Caso M

Se presenta a la consulta proveniente de
una provincia del norte del pais, lugar en el
que vive con su hijo de cuatro afios. Posee
un negocio de prendas femeninas, su fami-
lia de origen vive a unas cuadras de su casa.
El padre del nifio, nunca vivié con ella, pero
lo reconocio, luego se casé con otra mujer y
tuvo otros dos hijos. Correctamente vestida,
vivaz, habla espontaneamente y solicita ayu-
da. Manifiesta una fuerte depresién con ten-
dencia a aislarse en su casa, al punto que su
hermana se ha tenido que hacer cargo del
negocio. Las veces que ella intento atender
el negocio, reconocié que se irritaba con las
clientas, se enojaba y terminaba hechéan-
dolas, confiesa que no puede dominar esas
conductas, por eso dejé de atender.

El problema mas grave se da a nivel fa-
miliar, su expareja ha iniciado los tramites
para sacarle a su hijo, dado que ya habia
sido detectado por la familia, los maltratos

248

de los que hacia objeto al nifio. Ella amaba
a su hijo, jugaba con él y compartia buenos
momentos, pero reconocia que en ocasiones,
que eran cada vez mas frecuentes, negativas
o0 travesuras del nifio, despertaban en ella
un ataque de rabia que no podia contenery
lo castigaba fisicamente (hecho del que no
siempre tenia pleno recuerdo). Queria a su
hijo y necesitaba que alguien frenara estos
episodios sobre los que ella no tenia con-
trol, para no perderlo. Por otra parte, cuando
estaba sola, por momentos sentia una sen-
sacion de angustia y desasociego, que gene-
raban conductas de automutilaciones, solia
arafiarse distintas partes del tronco y los se-
nos, provocandose ulceraciones con costras,
que ocultaba con la ropa.

Estos problemas de conducta los habia
padecido siempre, aunque recordé periodos
de varios afios en los que tenia conductas
normales, en los que tenia amigas, puso el
negocio, pero todo el cambio se fue pro-
duciendo con el nacimiento de su hijo y el
abandono de su pareja. Traia un diagnéstico
de personalidad borderline, pero no estuve
de acuerdo. M era empatica, sufria por sus
conductas y se deprimia por ello, no habia
sentimientos de vacio y podia perfectamente
organizar su vida sola cuando estaba bien.

Las conductas no respondian a los anti-
depresivos ni con antpsicéticos como que-
tiapina.

Detecto en la entrevista, episodios de déja
vu, jamais vu, cefaleas, suefios vividos y
en colores primarios y con secuencia como
una pelicula. Recuerda de nifia haber pa-
decido terrores nocturnos. Ha veces vacios
de memoria reciente (fluctuaciones de la
atencién). Decido antes de medicar solicitar
Mapeo Cerebral, RNM de cerebro y SPECT
de cerebro.

El mapeo sale normal (con predominio
de ondas a). La RNM sin particularidades



anatomicas. EI SPECT se informa como
“hiperfuncion frontal bilateral heterogenea;
hipofuncién fronto orbitaria a predominio
derecho; hipofunciéon temporal basolatero-
polar; hipofunciéon temporo basales; hiper-
funcién temporoamigdalina izquierda y en
region caudado izquierdo.

Ante este resultado se ealiza PET cerebral
con FDG, en las iméagenes de fusién de PET
y RNM se observa:

“Aumento de actividad en regién fronto-
medial, g. recto, temporoamigdalina dere-
cha, cingulo anterior y cingulo posterior, y
ndcleos caudados con predominio izquierdo.

Fronto orbitario derecho presenta baja ac-
tividad. Agrega aumento en la region tempo-
rolateral derecha”

Comentario: “Aumento de actividad del
radiotrazador FGD en regiones mediales(-
frontomediales, cingulo, precuneo y cuneo)
y region amigdalina derecho”.

Interpreto estos estudios unidos a la clini-
ca que presentaba la paciente, y llego a la
conclusién que se trataba de una epilepsia
centroencefalica. La medico con lamotrigina
y difenilhidantoina. Crisis de rabia, son poco
frecuentes y duran pocos segundos. Crisis
depresivas con ideacién suicida, pueden du-
rar dias o incluso meses. Las risis de furor,
son de aparicién brusca, con actos brutales
auto o heteroagresivos, son més frecuentes
en los estados confusionales postictales o
en intervalos intercriticos, su frecuencia en
relacién a otros tipos de crisis es escasa

Las crisis cesaron, disminuyeron signifi-
cativamente las autolesiones, la paciente
recuperd a su hijo y retom6 sus actividades
en su negocio de modas.

Crisis parciales
Estados crepusculares

Los estados crepusculares en la epilepsia
pueden ser ictales (crisis parcial), o post-ic-
tales (inmediatamente despues de la crisis).
Puede iniciarse con alteracion de la con-
ciencia, pero lo que resulta méas frecuente,
esta precedido por una sintomatologia focal,
la mayoria de las veces del l6bulo temporal
(epilepsia psicomotora).

Los sintomas mas comunes que preceden
la crisis son automatismos, se dan como mo-
vimientos cefalicos y oculares de busqueda,
rechinar de los dientes, salivacién copiosa,
movimientos masticatorios y deglutorios, sil-
vidos (8).

Iniciada la crisis la alteracion de la cla-
ridad de la conciencia y el estrechamiento
del campo, comienzan a distorcionarse las
percepciones, a perder nitidez, cambiar los
colores, el mundo afectivo tambien se alte-
ra con sentimientos primitivos de miedo y
angustia, a veces de extasis, tiene al decir
de Ria, - “una conciencia parcializada del
entorno”-. En este estado el paciente pue-
de deambular sin una finalidad determina-
da (puede darse la llamada fuga epiléptica,
cuando reacciona el individuo no entiende
como se encuentra en ese lugar, como llego,
tratandose a veces de lugares muy alejados
de su domicilio), puedetocar y hasta sacarse
sus vestimentas, revolver objetos, musitar
frases ininteligibles y/o incoherentes, exhi-
bir conductas inadecuadas al entorno.

Puede pasar que la personapresente con-
ductas adaptadas al entorno y nadie perci-
ba la alteracién de la conciencia, esos son
los casos mas complicados de definir por la
medicina legal, si en la crisis acontece un
hecho delictual. La finalizacion de la crisis
puede darse en forma brusca, 6 en forma
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lenta durando varios minutos en los que el
paciente esta confuso y con dificultad para
pensar, en esos casos, en este periodo de
confusién o postictal, la persona puede pre-
sentar, miedo, agitacién, ansiedad y agresi-
vidad, especialmente si se trata de conte-
nerlo. Hay amnesia o dismnesia posterior a
la crisis.

Crisis parciales clasificacion

Son aquellas que en los cambios clinicos

Tabla 1

o en el EEG, sugieren la activacion inicial
de un sistema de neuronas limitado a una
zona concreta de alguno de los hemisferios
cerebrales. Pueden clasificarse en tres gru-
pos (9) (Tabla 1).

Crisis parciales simples
1. Con sintomas motores

Las distinguimos por dos caracteristicas:
1) el movimiento anormal involuntario se

Clasificacion internacional de las crisis epilépticas.

1. Crisis parciales focales
A. Crisis parciales simples con:
(1) Signos Motores
(2) Sintomas sensoriales
(3) Sintomas vegetativos
(4) Sintomas psiquicos
(5) Sintomas afectivos
B. Crisis parciales complejas

C. Crisis parciales que evolucionan a crisis secundariamente generalizadas

2. Crisis generalizadas
A. Crisis de ausencias
(1) Ausecias tipicas
(2) Ausencias atipicas
B. Crisis miocldnicas
C. Crisis cldnicas
D. Crisis tdnicas
E. Crisis tonico cldnicas
F. Crisis atdnicas

3. Crisis epilépticas no clasificadas

Adaptado de la Commissidn on Classification and Terminology of de International League Against Epilepsy (1981).
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circunscibe a una parte del cuerpo; 2) se
traslada al resto del cuerpo en pocos segun-
dos, por ejemplo debilidad en un dedo que
rapidamente se extiende a todo el brazo. La
mayoria de las veces el paciente no es con-
ciente de lo que le estd pasando, pero no
hay confusién después de la crisis.

Sin marcha Jaksoniana significa que la-
crisis convulsivas focales, giro lateral de la
cabeza, postura disténica focal, dificultades
en la vocalizacion o el habla. Se caracteri-
zan por darse de forma muy localizada (10).

Con marcha Jaksoniana es cuando el movi-
miento, posteriormente, se transmite a otros
lugares del cuerpo. Y las mas frecuentes son:

e Automatismos, conducta ritmica o movi-
mientos compulsivos.

e Calambres.
e Crisis versivas: Contraccién muscular
anormal, movimientos en la cabeza y extre-

midades.

e Paréalisis de Todd: paralisis del hemi-
cuerpo del lado de la descarga.

e Episodios de ausencias, algunas veces
con movimientos repetitivos.

e Mover los ojos de un lado a otro.

e Entumecimiento y sensaciéon de hormi-
gueo.

e Dolores o molestias abdominales.

e Alucinaciones visuales, olfativas y au-
ditivas.

e Njuseas.

e Enrojecimiento de la cara.

e Pupilas dilatadas.

e Taquicardia.

e Crisis inhibitorias: Episodios de desma-
yo o periodos en los que se produce una pér-
dida de memoria.

e Cambios en la vision.

e Déja vu (sentir como si ya se hubiera
experimentado el lugar y el tiempo actual)

e Cambios en el estado animico.

e Afasias, vocalizaciones y palilalia. Inca-
pacidad temporal para hablar.

2. Con sintomas sensoriales y somatosenso-
riales

e Parestesias, entumecimientos, hormi-
gueos, picazén o dolor.

e Visuales: paropsias o amaurosis. Las pa-
ropsias pueden ser destellos de luz, chispas,

fosfenos, etc.

e Auditivas: sordera o sensaciones auditi-
vas (acufenos, silbidos, etc.).

e QOlfatorias: parosmias (olores indescriti-
bles, putridos, a muerto, etc.).

e Gustativas: parageusias (amargo, acido,
salado, dulce, agrio, metalico).

e Crisis vertiginosas (sensacion de caida,
flotacién, o vertigo verdadero).

e Diplopia monoocular.
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e Distorsiones de la forma y el tamafiao de
los objetos (macropsia, micropsia).

e Distorsiones de la distancia a la que se
encuentran los objetos.

e Metamorfopsia: los pacientes que la su-
fren distorsionan las formas de las cosas o
de las personas a las que miran. Las lineas
rectas se ven onduladas.

e Distorsiones de los sonidos.

e Percepcién alterada del peso y/o del ta-
mafio de un miembro.

e Alucinaciones estructuradas como ca-
ras, sombras, voces, musica.

3. Con sintomas autondmicos o vegetativos
e \Vomitos.
e Salivacion.
e Masticacion.
e Sensaciones epigastricas.
e Célicos.
e Palidez.
e Enrojecimiento del rostro.
e Sudoracién.
e Piloereccién.
e Midriasis.
e Enuresis.

e Fendmenos sexuales.

252

e Pueden continuarse con una forma com-
pleja o una crisis generalizada.

4. Con sintomas psiquicos

e Disfasia: falta de coordinaciéon de las
palabras.

e Estados de ensofiacion.

e Trastornos de la memoria.

e Distorsion del tiempo.

e Flashbacks.

e Sensaciones de jamais vuy déja vu.

e Recuerdos panoramicos de la vida pro-
pia pasada.

e Alteraciones cognoscitivas sensaciones
de irrealidad y de despersonalizacién.

5. Sintomas afectivos
e Vivencias de placer.
e Vivencias de sisplacer.
e Depresion intensa.
e Sentimientos de minusvalia y rechazo
e Miedo.
® |ra.
e Risas.
e |lusiones complejas.

Los EEG de los pacientes que sufren este



tipo de crisis registran descargas focales re-
petitivas que no siempre pueden registrar
por la distacia del foco a los receptores del
cuero cabelludo. En la actualidad los estu-
dios funcionales del cerebro (SPECT, PET,
Resonancia funcional), pueden detectar es-
tos focos, siendo de gran ayuda, ante la sos-
pecha clinica que se trata de crisis parciales
simples.

En las psicosis epilépticas agudas, encontra-
mos ademas

e Alteraciones del curso del pensamiento
hasta la incoherencia.

e |abilidad distimica, con estados de
animo o humor de fondo fluctuantes entre
“depresivo ansioso” y “euférico-desinhibi-
do o hipomaniaco”, vale decir su reactivi-
dad emocional puede fluctuar, oscilar, entre
una chata apatia y una excitacién llena de
rabia o de ira (Segln Huber describe crite-
rios para dictaminar el enturbiamiento de la
conciencia:

a) Atencion: estd disminuida, es dificil de
despertar y sobre todo fijar en un tema. Es
la alteraciéon marcada de la “apertura de los
sentidos hacia el mundo externo que rodea
al paciente”.

b) Comprensién: muy disminuida o abolida,
ante preguntas de rutina o captacién de im-
presiones del entorno, del ambiente.

c¢) Fijacion: alteracién de la memoria re-
ciente, de la memoria ultra-corta (1 hora) y
corta (hasta 4 horas). Es imposible de llevar
a cabo normalmente la grabacion de todo
cuanto sucede o acontece en su presente
(11).

Caso E.

La madre de E. me solicita una entrevista
urgente para su hijo, quién debia ser atendi-
do por orden judicial. En el primer encuen-
tro ingresa con la madre quien me informa
que ha ocurrido un hecho grave y teme por
el futuro de su Unico hijo, al que creia nor-
mal. E. de 26 afios de edad, vive solo en
la casa familiar desde hace cuatro afios. Su
padre fallecié siendo el adolescente, y vivio
con su madre, hasta que hace cuatro afios
su abuela comenzd a padecer enfermedad
de Alzheimer, por lo que la madre decici6
mudarse con la abuela para cuidarlo, de-
jando solo a E. que para esa época conta-
ba con un buen trabajo y era independien-
te. Trabajaba como obrero en una empresa
americana y el ingreso salarial era decente.
E. admite como caracteristica que era muy
cumplidor con su trabajo, perfecionista, no
le caian bien las chanzas de sus compafie-
ros, pero alin no compartiendo esta forma
de relacionarse, tenia con ellos una relacion
estable. Solo en algunas oportunidades que
ciertas situaciones las vivi6 como injusti-
cias, fue a hablar con el gerente, notandose
en su personalidad rasgos de reivindicador.
El discurso era lento, minucioso en los de-
talles y en todo momento hablé espontanea-
mente, o bien contesté extendiéndose en las
preguntas. Manifesté en la actualidad sentir
miedo por lo ocurrido y depresién porque no
podia comprender como habia acometido la
accién de la que lo hacian responsable y de
la que él no tenia casi ningun recuerdo.

Segln E. hacia varias semanas su novia
lo habia abandonado, decidiendo ir a vivir a
San Luis con su familia y dando por finaliza-
da la relacién de mas de cinco afos, sin dar-
le una explicacion coherente. A partir de ese
momento se sinti6 desesperado, lo invadié
la angustia y se dio cuenta que estaba ob-
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sesionado, porque sélo pensaba en la chica,
y en la forma de recuperarla. Pidié licencia
en el trabajo con la conviccion de viajar a
San Luis y yendo a buscarla, ella volveria,
haciendo de esta idea obsesivoide, casi una
conviccion. Como no le alcanzaba el dinero
para el viaje y la estadia, se le ocurrié pedir
prestado pero no sabia a quién, se acordd
de un tio materno, esa idea le rondaba en la
cabeza, pero no se atrevia.

Le pido que me cuente detalladamente
que pas6 ese dia. Dice que despert6 por la
tarde con cefalea y muy angustiado pensan-
do en su exnovia, salié a caminar por la calle
como lo hacia muchas veces cuando lo in-
vadian esos sentimientos, en la medida que
avanza pierde la nociéon de hacia adonde
se dirige. Recuerda como flash encontrarse
en la puerta de la casa de su tio, que este
lo invité a entrar y le ofrecidé cenar con él.
Aceptd, en la cena no recuerda que hablé
con su pariente, si que ingiri6 algo de vino.
Cuando se marchaba caminando él adelan-
te, solo recuerda haberse dado vuelta y ha-
ber clavado algo en un objeto blando, todo
era confusion. Salié a la calle, ya no sabia
en que lugar se encontraba, en ese estado
lo invadié un miedo terrible, se sent6 abra-
zando sus piernas y quedo6 inmovil. En esa
posicién lo encontré la policia.

El suceso que él no recuerda, es que ha-
bia tomado un cuchillo de la mesa (no lo
recuerda y el tio no se percatd), segln el
tio, en un momento dado se dio vuelta blan-
diendo el cuchillo, con la mirada extraviada
y sin darle tiempo a reaccionar se lo clavé
en el abdomen, lo tir6 y corrié hacia la calle.
El sefior, alin conciente, alcanz6 a llamar a
su hermana por celular pidiéndole ayuda y
explicando la situacién. La madre llamé a la
ambulancia y a la policia, cuando llegaron
encontraron a E. como “enroscado sobre su
propio cuerpo en la puerta, confuso. Adentro
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de la casa en el living se encontraba el tio
con una herida de arma blana en el abdo-
men y cerca tirado un cuchillo tramontina
ensangrentado en el piso. El tio afirmaba
que E. parecia no estar en sus cabales en el
momento que lo atacé. Salvo su vida y deci-
dié no hacer denuncia del hecho, de todos
modos se realiz6 evaluacion psiquiatrica de
E. y se concluyé un estado de inconciencia
patolégica. Se le ordena tratamiento.
Después del relato (completado por la
madre en las partes que ella habia estado
presente y él no recordaba), le pregunto si
es la primera vez que le pasa algo asi. Me
dice que saber de haber lastimado a alguien
no tiene mucha idea. Inquiero el por qué de
su ignoranacia. Me cuenta que desde mas
0 menos los 20 afios, y méas desde que vive
solo, varias veces en situaciones de gran
enojo por problemas laborales, o angustia
por cuestiones afectivas aparece la cefa-
lea y siente un impulso de salir a la calle
a caminar. Que en general, cuando esta en
la calle deambula sin rumbo y que todo se
va oscureciendo en su recuerdo. Dice que
varias veces “despert6” y se encontré en lu-
gares desconocidos para él. Barrios que no
conocia, y en varias ocasiones estaba con
las ropas desgarrado y con golpes y lastima-
duras, que no tenia idea como se las habia
hecho. Tenia la impresién de que habria
peleado con alguién por el cuerpo dolorido,
pero nunca podia saber que habia pasado.
Regresaba a su casa sumamente cansado y
dormia varias horas. Nunca le habia contado
a nadie esto que le pasaba, el consideraba
que eran descargas nerviosas y tampoco se
le ocurrié consultar con un profesional, casi
lo tomaba como un hecho normalque era
parte de su vida. Evidentemente lo que el
paciente relataba eran fugas epilépticas, con
enturbiamiento de la conciencia, conductas
en automatico y episodios de agresiones de



los que no tenfa el menor recuerdo. Se po-
drian clasificar de crisis parciales simples
con componentes motores, neurovegetativos
y afectivos. O sea que lo del tio no era la
primera vez. Su madre ignoraba totalmente
lo que le sucedia a su hijo y que se trataba
de una enfermedad.

Se solicité estudio de Mapeo cerebral y
SPCT. Resultado: focos bitemporales. Se
medicé con anticonvulsivos y sedantes.
Buena evolucién.

Crisis parciales complejas

Son las llamadas anteriormente crisis psi-
comotoras. La caracteristica principal es la
alteracion de la conciencia, que puede estar
perturbada desde el comienzo de la crisis, 0
venir evolucionando hacia un grado mayor
de desconcierto, porque partié de una for-
ma simple y evolucioné a una compleja, a la
que se agregan sintomas psicéticos.

En su inicio pueden aparecer sintomas
motores, como mirada fija, o movimien-
tos que son afinalisticos, de tareas que ya
habian comenzado y las repiten sin termi-
narlas, o bien aparecen movimientos dife-
rentes (automatismos de novo). El paciente
puede estar inquieto, agitar los miembros,
masticar, tragar, jugar con la ropa utilizar
torpemente los objetos, caminar, correr,
hablar entre dientes, hacer muecas, repetir
palabras o frases, ejecutar movimientos con
ambas manos y ambos pies (como ir en bi-
cicleta). A veces los automatismos pueden
ser posturas extrafias o movimientos frené-
ticos principalmente en las crisis parciales
complejas que se originan en los I6bulos
temporales. EI EEG ictal muestra descargas
epileptiformes uni o bilaterales o cierto en-
lentecimiento bilateral (12).

A veces los episodios ambulatorios pro-

longados son las crisis epilépticas a las que
llamamos fuga epiléptica, el paciente cami-
na sin rumbo fijo y sin finalidad de llegar a
ningun ligar en particular. Cuando despierta
no tiene idea de como llegd a ese sitio.

Con sintomas psiquiatricos

e Hay un grado de obnubilacién de la con-
ciencia.

e Las alucinaciones a diferencia de las for-
mas simples, son elaboradas.

e Son egodistoénicas.
e Tienen una duracién mayor que las sim-
ples que duran segundos o minutos. Las

complejas suelen durar horas hasta dias.

e Puede aparecer ideaciéon deliroide de
tipo persecutorio, mistico o erético.

e La afectacion de la claridad de la con-
ciencia es mayor, asi como la amnesia del
episodio.

e Pueden pasar a crisis secundariamente
generalizadas.

Pueden cursar con los siguientes sintomas

Simple trastorno de conciencia

e Ha sido denominado “ausencias del I0-
bulo temporal”.

e Estado confusional que dura minutos a
horas con amnesia del episodio.

e Con sintomas cognitivos.
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e Con sintomas dismnésicos: alucinacio-
nes ecmnésicas, déja vu, jamais vu.

e Con trastornos ideatorios: ideas que se
imponen (obsesivoides a veces interpreta-
das como premonitorias) o vision epiléptica
panoramica.

e Con sintomas afectivos: Crisis de ira, de
terror, terrores nocturnos, panico, tristeza,
angustia.

e |deas de pesimismo, culpa, suicidio,
displacer.

e Crisis gelasticas: risas y sonrisas inmo-
tivadas. Sentimientos de éxtasis o placer
intenso.

e E| furor epiléptico: actos autoagresivos
0 heteroagresivos brutales (Se observan mas
frecuentemente en los estados confusiona-
les postictales).

Con sintomatologia psicosensorial
Crisis epiléptica llusional

[lusiones o alucinaciones de caracter ego-
distonico. Duran segundos.

Somatosensorial

e Una parte del cuerpo se viven como
anormales, desplazamiento de los miem-
bros, deformidad, mas corto o mas grande.

e Visual: los objetos aparecen deformados,
macropsias, micropsias, dismetroscopias.
Dismorfopsias.

e Auditivas:
microteleacusia.

microacusia, macroacusia,
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e Gustativas: hipergeusia (se asocia a pro-
cesos tumorales).

e QOlfativas: hiperosmias, o crisis uncina-
das, exaltacion del olfato y del gusto.

e Tienen caracter paroxistico.
Crisis epiléptica alucinatoria

e Estas percepciones son mas elaboradas
y poseen frescura sensorial.

e Son egodisténicas

e Somatosensoriales: sensaciéon de miem-
bro supernumerario, de tener personas en el
abdomem, etc.

e Visuales: escenas cinematograficas, au-
toscopia, micropsias, macropsias. Ver pasar
sombras, sentir presencias, zoopsias.

e Auditivas: palabras,
murmullos, melodias.

conversaciones,

e (ustativas: sensaciones de alimentos,
acido, amargo, salado, metalico.

e Qlfativas: olor a podrido, excrementos, a
quemado, o agradables.

e Neurovegetativas: hambre, sed, apetito
sexual.

Convulsiones parciales complejas del lébulo
frontal

Las convulsiones del l6bulo frontal son
una forma comun de epilepsia, un trastorno
neurolégico en el que grupos de células ce-
rebrales envian sefiales anormales y causan
convulsiones. Estos tipos de convulsiones



provienen de la parte frontal del cerebro.

La presencia de tejido cerebral anormal,
infeccion, lesién, accidente cerebrovas-
cular, tumores u otras afecciones también
pueden causar convulsiones del l6bulo fron-
tal. O también la existencia de un foco de
etiologia desconocida.

Dado que el l6bulo frontal es grande y tie-
ne funciones importantes, las convulsiones
del I6bulo frontal quizas produzcan sintomas
inusuales que pueden parecer relacionados
con problemas psiquiatricos o un trastorno
del suefio. A menudo se producen durante
el suefio.

Generalmente, los medicamentos pueden
controlar las convulsiones del l6bulo fron-
tal, pero cuando los medicamentos antiepi-
|épticos no son eficaces puede optarse por
la cirugia o un dispositivo de estimulacién
eléctrica (13).

Sintomas

Las convulsiones del I6bulo frontal a me-
nudo duran menos de 30 segundos. En al-
gunos casos, la recuperacién es inmediata.

Los signos y sintomas de las convulsiones
del Iébulo frontal podrian incluir lo siguiente:

e Movimiento de la cabeza y de los ojos
hacia un lado.

e Falta de respuesta total o parcial o difi-
cultad para hablar.

e Gritos explosivos, incluidas blasfemias,
0 risas.

e Postura corporal anormal, como un brazo
que se extiende mientras el otro se flexiona,
como si la persona estuviera posando como
un esgrimista.

e Movimientos repetitivos, como balan-
cearse, pedalear en bicicleta o empujar la
pelvis.

Causas

Las convulsiones del l6bulo frontal, o epi-
lepsia del l6bulo frontal, pueden deberse a
anomalias, como tumores, accidente cere-
brovascular, infeccién o lesiones traumati-
cas, en los lébulos frontales del cerebro.

También estan asociadas con un trastorno
hereditario poco frecuente llamado “epilep-
sia del 16bulo frontal autosémica dominante
nocturna”. Si uno de los padres tiene esta
forma de epilepsia, hay un 50 por ciento de
probabilidades de heredar el gen anormal
que causa este trastorno y desarrollar la en-
fermedad.

En aproximadamente la mitad de las per-
sonas que tienen epilepsia del l6bulo fron-
tal, la causa aln es desconocida.

Complicaciones

Estado epiléptico. Las convulsiones del 16-
bulo frontal, que tienden a ocurrir en grupos
(subintrantes), podrian provocar esta peli-
grosa afeccion en la que la actividad con-
vulsiva dura mucho més de lo habitual. Se
considera las convulsiones que duran mas
de cinco minutos como una emergencia mé-
dica y busca ayuda de inmediato.

Lesiones. Los movimientos que ocurren
durante las convulsiones del I6bulo frontal
algunas veces provocan lesiones a la perso-
na que tiene la convulsion. Las convulsiones
también pueden tener como consecuencia
accidentes y ahogamiento.

Muerte subita sin causa aparente en epi-
lepsia. Por razones desconocidas, las perso-
nas que tienen convulsiones tienen un riesgo
mayor que el promedio de morir de manera
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inesperada. Los posibles factores incluyen
problemas cardiacos o respiratorios, tal vez
relacionados con anomalias genéticas. Con-
trolar las convulsiones lo mejor posible con
medicamentos parece ser la mejor preven-
cioén para la muerte subita sin causa aparen-
te en epilepsia.

Depresion y ansiedad. Ambas afecciones
son comunes en personas con epilepsia. Los
nifios también tienen un mayor riesgo de de-
sarrollar un trastorno por déficit de atencién/
hiperactividad (13).

Caso B.

Me derivan del Dpto. de psicologia de una
clinica una paciente con crisis conversivas
que comenzaron bruscamente hacia cinco
meses, sin haber tenido altes ninglin pro-
blema neurolégico ni psiquiatrico. B. traba-
jaba en un banco y seglin sus compafieros,
ciertos dias y en momentos inesperados,
ella tiraba con un movimiento de su brazo
izquierdo todos los papeles y objetos que se
encontraban en su escritorio. Luego “des-
pertaba” y no tenia idea de que habia pa-
sado. El banco la manda a una evaluacién
psicolégica, pensando que se trata de una
conducta histérica conversiva. Psicologia la
entrevista y entiende que no hay una per-
sonalidad de rasgos anormales ni conflictos
recientes que puedan haber desencadena-
do esa conducta. Estando conmigo en la
entrevista, de pronto observo que B. desvia
automaticamente la cabeza y los ojos hacia
la izquierda, en tanto que el brazo derecho
se extiende y realiza una “barrida” hacia
la decha, y flexiona el brazo izquierdo. El
escritorio estaba vacio, pero la cartera que
sostenia con su mano izquierda cae al piso.
El automatismo duré calculo un minuto, yo
le hablaba pero B. estaba ausente, con alte-
racion de la conciencia. Luego “despierta”

258

y me mira. Le pregunto si se dio cuenta de
lo sucedido, y me contesta —"se me cayé la
cartera”- -“ve, estas cosas creo que me pa-
san en el banco”-. Entendi que B. no tenia
registro del suceso. La impresion es que no
se trataba de un problema psiquiétrico, de
acuerdo a lo ya estudiado por psicologia.
Solicito una tomografia de cerebro, y se de-
tecta un meningioma parasagital, que en su
crecimiento empujaba el I6bulo frontal dere-
cho. La solucién fue la reseccién del mismo.

Crisis del I6bulo temporal
Descripcién general

Comienzan en los Iébulos temporales del
cerebro, los cuales procesan las emociones
y son importantes para la memoria a corto
plazo. Algunos sintomas de la convulsién
del lébulo temporal pueden relacionarse
con estas funciones, que comprenden tener
sensaciones extrafias (por ejemplo, euforia),
déja vu o temor.

Las crisis temporales, a veces, se Ilaman
“convulsiones focales con alteracion de la
conciencia”. Algunas personas contintan
conscientes de lo que sucede, aunque du-
rante las convulsiones mas intensas, podrias
parecer consciente pero no estarlo. Es pro-
bable que los labios y las manos hagan mo-
vimientos repetitivos y sin objeto.

Pueden provenir de un defecto anaté-
mico o0 una cicatriz en el l6bulo temporal,
aunque a menudo es difisil ubicar el foco
epileptoégeno. Habitualmente se tratan con
medicacién. Para algunas personas que no
responden a la medicacion, la cirugia puede
ser una alternativa (13).

Sintomas

Una sensacién poco comun (aura) puede



preceder a una convulsién del [6bulo tempo-
ral, lo que actla como una advertencia. No
todas las personas que tienen convulsiones
del I6bulo temporal tienen auras, y no todos
los que las tienen las recuerdan.

El aura es la primera parte de una convul-
sién focal antes de que se vea afectado el
conocimiento. Estos son algunos ejemplos
de auras son:

e Una sensacion repentina de temor o de
alegria no provocados.

e Una experiencia de déja vu, una sensa-
cion de que lo que esta sucediendo ya ha
ocurrido con anterioridad.

e Un olor o sabor repentino o extrafio.

e Una sensacién ascendente desde el ab-
domen, similar a la que se siente en una
montafa rusa.

A veces, las convulsiones del I6bulo tem-
poral afectan la capacidad para responder a
otras personas. Este tipo de convulsiones del
[6bulo temporal suele durar de 30 segundos
a 2 minutos. Pero he visto casos de estas
también Ilamadas “Epilepsias psicomotoras”
durar horas y hasta varios dias. Los signos y
sintomas caracteristicos son los siguientes:

Automatismos: corresponden a descargas
que afectan a varias areas cerebrales:

e Pérdida de la conciencia del entorno.
e Ausencias.
e Chasquido de labios.

e Tragar y masticar repetidas veces.

e Movimientos poco comunes con los de-
dos, como movimientos de recoleccién.

e Masticatoria.
e Mimica.
e Verbales: frases repetidas, musitaciones.

e Ambulatorios: fugas epilépticas, dromo-
mania.

e De orientacion: parece desorientado.

e Gestuales: abrocharse o desabrocharse
la ropa, rascarse el cuerpo, frotarse las ma-
nos, sacarse los zapatos, etc.

Después de un aura o automatismo la cri-
sis del 16bulo temporal, puede tener los si-
guientes sintomas:

e Simple trastorno de conciencia: ha sido
denominado “ausencias del I6bulo tempo-
ral”. Estado confusional que dura minutos a
horas con amnesia del episodio.

e Con sintomas cognitivos. Ideaciacion de
contenido deliroide.

e Con sintomas dismnésicos: alucinacio-
nes ecmnésicas, déja vu, jamais vu.

e Con trastornos ideatorios: ideas que se
imponen o visién epiléptica panordmica.

e Con sintomas afectivos: Crisis de ira, de
terror, terrores nocturnos, panico, tristeza,

angustia.

e |deas de pesimismo, culpa, suicidio,
displacer.
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e Crisis gelasticas: risas y sonrisas inmo-
tivadas. Sentimientos de éxtasis o placer
intenso.

e E| furor epiléptico: actos autoagresivos o
heteroagresivos brutales. Se observan en los
estados confusionales posictales.

e Con sintomatologia psicosensorial.

e |lusiones o alucinaciones de caracter
egodistonico. Duran segundos.

Crisis epiléptica llusional

e Somatosensorial: Una parte del cuerpo
se viven como anormales, desplazamiento
de los miembros, deformidad, mas corto o
mas grande.

e Visual: los objetos aparecen deformados,
macropsias, micropsias, dismetroscopias.
Dismorfopsias.

e Auditivas:
microteleacusia.

microacusia, macroacusia,

e Gustativas: hipergeusia (se asocia a pro-
cesos tumorales).

e QOlfativas: hiperosmias, o crisis uncina-
das, exaltacién del olfato y del gusto. Tienen
caracter paroxistico.

Crisis epiléptica alucinatoria

e Estas percepciones son mas elaboradas y
poseen frescura sensorial, son egodisténicas.

e Somatosensoriales: sensaciéon de miem-

bro supernumerario, de tener personas en el
abdomem, etc.
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e Visuales: escenas cinematograficas, au-
toscopia, micropsias, macropsias.

e Auditivas: palabras, conversaciones, me-
lodias.

e (ustativas: sensaciones de alimentos,
acido, amargo, salado, metalico.

e QOlfativas: olor a podrido, excrementos, a
quemado, o agradables.

e Neurovegetativas: hambre, sed, apetito
sexual.

Periodo postictal

e Un periodo de confusién y de dificultad
para hablar.

e |[ncapacidad para recordar lo que ocurrié
durante la convulsion.

e Desconocimiento de haber tenido una
convulsion.

e Somnolencia extrema

e En casos extremos, lo que comienza
como una convulsién del Iébulo temporal
evoluciona a una convulsién tonicoclénica
generalizada (epilepsia mayor), que presen-
ta convulsiones y pérdida del conocimiento.

e Una psicosis postictal.

Con frecuencia, la causa de las convulsio-
nes del 1ébulo temporal se desconoce. Sin
embargo, pueden ser resultado de varios

factores, entre ellos:

e |Lesién cerebral traumatica



e |nfecciones, como encefalitis 0 meningi-
tis, o antecedentes de esas infecciones.

e Un proceso de cicatrizacién (gliosis) en
una parte del Ié6bulo temporal llamado “hi-
pocampo”.

e Malformacion de los vasos sanguineos
en el cerebro.

e Accidente cerebrovascular.
e Tumores cerebrales.
Complicaciones

A lo largo del tiempo las convulsiones del
|[6bulo temporal pueden causar que la parte
del cerebro que es responsable de aprender
y de recordar (hipocampo) involucione. La
pérdida de células del cerebro (neuronas) en
esta zona puede causar problemas de me-
moria (13).

Tahla 2

Crisis del Idbulo parietal

Estas crisis son poco frecuentes. Se cara-
terizan por un tener un patrén de sintomas
sensoriales. dada la ubicacion en la corteza
sensorial primaria del sistema nervioso cen-
tral. Ademas, comprende una serie de sin-
tomas, desde alucinaciones visuales hasta
ilusiones cenestésicas, pero también puede
comprometer otros I6bulos con sus respecti-
vas sintomatologias (39). La mayoria de las
causas mencionadas como causas de este
tipo de crisis, son organicas, tumores, vas-
culares, desmielinizantes, infecciosas, etc.)
(14).

Sintomas

Se describe en la literatura la posibilidad
de identificarlas por el aura somato-senso-
rial que es factible de confundir con otras
localizaciones. En un estudio se reportd
auraenel 72,2% y en el 73% la manifesta-
cion fue contralateral al foco de origen de la

Tipo de auras mas frecuentes en ELP.

Somatosensorial: 63%

Imagen distorsionada del cuerpo: 11%
[lusiones visuales: 11%

Vértigo: 11%

Alucinaciones visuales simples: 6%

Confusién: 4%
Afasia: 3%

Cefalea: 3%
Malestar epigéastrico: 1%

Alucinaciones visuales y auditivas complejas: 5%

Sensacién de inmovilidad de una extremidades: 4%

Modificado de Salanova et al.
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epilepsia. También se informaron sensacio-
nes dolorosas y sintomas vestibulares en un
11% aun 23,4% (15).

Los sintomas somato-sensoriales positi-
VOS Son:

e Parestesias.

e Disestesias.

e Sensacion de movimiento de los miembros.
e Miembro fantasma.

e Alucinaciones visuales.

Los sintomas negativos son: entumeci-
miento, sensacién de incapacidad para mo-
verse y ceguera ictal. En una de las series de
casos mas grandes de epilepsia del l6bulo
parietal con 82 pacientes, la sintomatolo-
gia somatosensorial contralateral es la méas
frecuente. En las Tabla 2, Tabla 3 se ca-
racterizan los sintomas de este estudio de
Salanova.

Tahla 3

La sintomatologia somato-sensorial con
parestesias, disestesias descritas como hor-
migueo, adormecimiento (16), accién de
objetos de punta fina (alfileres o agujas),
sensacion de arrastramiento debajo de la
piel y de escozor o quemazdn, que se inicia
en la regién distal de una extremidad y se
irradia al resto. Estas convulsiones suelen
localizarse en la corteza somato-sensorial
primaria de la circunvolucién poscentral,
aunque también se originan en otras areas
sensitivas del I6bulo parietal. Por lo regular,
ocurren varios sintomas al mismo tiempo
sin que haya un estimulo externo, siendo
siempre contralaterales y excepcionalmente
ipso o bilaterales. También se dan crisis de
apraxia ideomotora, que es la sensaciéon de
incapacidad para movilizar una extremidad
que se produce en el area somato-sensorial
secundaria, fendbmeno que puede ser ipso,
uni o bilateral.

Por ltimo, estén los trastornos de la ima-
gen corporal, que comprenden alucinacio-
nes visuales, ilusiones cinestésicas (sen-
saciéon de agrandamiento o achicamiento,
pesadez y pérdida de fuerza de los miem-
bros), sensaciéon de movimiento ocular, ilu-
sion corporal distorsionada y asomatognosia

Tipo de crisis mas frecuentes en ELP.

Movimiento clénico focal: 57%
Desviacion cefélica: 41%

Postura tonica de extremidad: 28%
Paralisis de Todd: 22%
Automatismos orales: 17%
Disfasia postictal: 7%
Automatismos complejos: 4%
Dropp attacks: 2%

Modificado de Salanova et al.
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unilateral, suelen asociarse a otro tipo de
convulsion (17).

En la epilepsia del I6bulo parietal es fun-
damental la identificacién semiolégica de
las crisis, en especial el tipo de aura, siendo
la mas frecuente la somatosensorial. sin te-
ner un patrén caracteristico que la identifi-
que (18).

Caso L.

L. es derivado mi consultorio por pérdida
de memoria de los casi Gltimos diez afios de
su vida, después de una crisis con pérdida
de conocimiento, que presenté estando solo
en su kiosko. En la semana anterior habia
sido asaltado en ese negocio, y habia que-
dado emocionalmente afectado, pero era su
Unico sustento. Estaba casado en segundas
nupcias y vivia en la casa de su madre. A la
esposa actual la confundia con su primera
esposa, decia no conocer a la segunda, no
sabia quién era ella, ni por qué estaban vi-
viendo en la casa de su madre (jamais vu).
Recordaba vagamente lo que habia pasado
en el kiosko, y me relataba lo que le venia
a la mente, aunque tampoco recordaba de
quién era el negocio ni por qué estaba alli.
Segln él trabajaba en una empresa de infor-
matica (hacia 12 afios que habia renunciado
a ese trabajo). En cuanto a la crisis, tenia un
vago recuerdo de que comenzé a dolerle la
cabeza, luego comenzé a sentir hormigueo
y pinchazos en el cuerpo y adormecimiento
de miembros superiores. Tenia la sensacién
cierta de que sus miembros inferiores au-
mentaban de tamafio, el queria pedir ayuda,
pero no podia articular palabra y se sentia
paralizado, los miembros inferiores en la
medida que aumentaban de tamafio, per-
dian la fuerza, hasta que cay6 al piso y no
recuerda mas. Cuando desperté se encon-
traba en el hospital rodeado de “estas sefio-

ras” a quienes no reconocia.

Le pregunto si era la primera vez que vive
una experiencia asi, me contesta que no,
que en la empresa de informatica en la que
trabaja, en una oportunidad fue muy presio-
nado por un compafiero, para vender un pro-
grama de computacioén a un contrincante de
la empresa. El se negaba terminantemente,
pero esta persona lo acosaba porque el pro-
grama completo solo lo conocia él (pirateria
informatica). Su desesperacion era tanta,
que recuerda que fue al bafio de la empresa
y tuvo una vivencia similar que termin6 en
desmayo (lo que no recordaba es que hacia
12 afios habia renunciado a esa compaiiia.
Lo mediqué con tioridazina 25 mg. (por la
ansiedad que presentaba ante la situacién
actual) y ac. valproico 1000 mg. Solicité
RNM de cerebro y SPECT.

Con la medicacion, o porque fue saliendo
del estado posictal, comenz6 a recuperar la
memoria. Pero manifestaba que ya no vol-
veria al kiosko, porque el temor lo descom-
pensaba con crisis de angustia. Resultado
del SPECT.

Caso S.

La policia trajo a la guardia a una paciente
acompafiada de sus hermanas, por “inten-
to de suicidio”. S. se habia separado de su
esposo hacia dos meses, y se habia marcha-
do a vivir con dos hermanas solteras que la
acogieron. La separacion habia sido en muy
malos términos, cosa que afecté demasiado
a la paciente.

Cuando ingres6 a la guardia, notamos
que la paciente tenia la mirada perpleja,
angustiada, con alteracion de la claridad y
estrechamiento de la conciencia. Solo aten-
dia con dificultad a quien le preguntaba de
frente y lentamente, le costaba comprender.
Segln las hermanas, no hubo tal intento de
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suicidio, ella iba en el tren elétrico apoya-
da en la puerta, cuando lleg6 a la estacion
el tren abri6é sus puertas y no estaba claro
si ella se tir6 de espaldas sobre el anden,
o simplemente caydé hacia atras al abrirse
la puerta. Durante el costoso interrogatorio,
dado que tenia lentitud psicomotora, relaté
que cuando se subié al tren y arrancé, ella
sintié sentimientos de desrealizacion, como
si el lugar y las personas se desdibujaran
y lo veia en colores rojo y negro. Las caras
de las personas se deformaban, les crecian
colmillos y cuernos, las voces se sentian le-
janas, como proviniendo de un megéafono y
las palabras no las comprendia. Las figuras
se movian lentamente hacia ella con acti-
tud amenazante (probablemente fueran las
personas que querian bajar por la puerta) y
se apoder6 de ella panico de ser atacada.
Estaba paralizada, su cuerpo no le obede-
cia. Al abrirse la puerta no tiene claro si se
cayod o se tir6. Luego no recuerda mas hasta
que aparecié en la guadia con las hermanas.

Tabla 4

Este relato con baches lo hizo la paciente.
La familia inform6 que ella no superaba,
aun, la separacion, ya vino de su casa en un
estado como “ausente”, se negaba a contar
lo que le pasaba, y daba la impresién de no
estar conectada integramante en este mun-
do. Las hermanas lo interprestaron como
shock por el conflicto matrimonial. Recor-
daban que de nifia, habia perdido algunas
veces el conocimiento, pero lo atribuyeron a
alteraciones de la presion arterial.

En el momento de la entrevista se encon-
traba en estado posictal. Efectivamente el
electroencefalograma corrobord espigas on-
das bitemporales a predominio izquierdo.
Este caso nos ensefid, que S. ya habia teni-
do algunas crisis simples, de las que nadie,
ni ella misma se dieron cuenta, hasta que
aparecié la crisis compleja, intensamente
florida. Se trat6 con antiepilépticos y halo-
peridol, con mejoria dentro de los dos pri-
meros dias.

Caracteristicas clinicas de la epilepsia occipital.

Vémito ictal

Desviacién ténica oculocefélica
Episodios migrafiosos

Crisis visuales

Crisis secundariamente generalizas
Crisis parciales clénicas

Ausencias tipicas

Anartria y crisis motoras hemifaciales
Crisis en vigilia

Crisis durante el suefio

Crisis prolongadas

Status

Modificado de Caraballo et al.
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Crisis del Iébulo occipital

Es maés frecuente en los nifios que en los
adultos. Histéricamente la primera descrip-
cion formal de epilepsiaoccipital fue reali-
zada por Gastaut en 1982, cuando reunié
unacantidad considerable de pacientes y
describié en ellos unaafeccién en la que
podia encontrarse buen control de las crisis
y caracteristicas electroencefalograficas en
todos los casos. En 1989, Panayiotopoulos
describié una serie de casos conmayor am-
plitud en cuanto a sintomatologia y semio-
logia queel anterior investigador. Gracias a
estas contribuciones, la Ligalnternacional
Contra la Epilepsia (ILAE) en 1999 la em-
pieza aclasificar en una categoria por aparte
(19).

Cuadro clinico

Entre las caracteristicas importantes es-
tan las crisis que por lo regular ocurren en
estado de vigilia, y cuando son diurnas van
asociadas con sintomatologia visual, como
escotomas, amaurosis, fosfenos o alteracio-
nesen un hemicampo o en todo el campo
visual. Se acompafia de cefalea de inicio
subito en el periodo postictal, de caracte-
risticas migrafiosas e incluso podria presen-
tar vdmito. También hay supraversion de la
mirada, hipertonia generalizada y cianosis
(tabla 4). Toda la sintomatologia por lo re-
gular no tiene una duracion mayor de un mi-
nuto (20). Este tipo se encuentra dentro de
las epilepsias focales dela infancia; es mas
frecuente en edad preescolar, teniendo su
pico de inicio a los 2 afios. En una serie de
74 casos, Caraballo (21) describe un ante-
cedente familiar importante, obteniendo un
30% de asociacion entre las caracteristicas
del evento (Tabla 4).

Caso H.

Ingresé a la guardia una paciente acompa-
flada de su esposo, tenia 3 hijos menores.

El esposo relaté que desde hacia un mes
aproximadamente H. abandoné las tareas
del hogar y el cuidado de los hijos, perma-
necia en cama, se quejaba de desgano, an-
gustia y deseos de morir, rumiando siempre
sobre una infancia que realmente habia sido
desgraciada. Se ingresé por ideacion suicida
y se la medicé con antipsicoticos sedativos
y antidepresivos. Segun el esposo no era la
primera vez que se deprimia, en ella era co-
mun que cada tanto tuviera estos “bajones”
del estado de animo, pero pasaban solos y él
los atribuia a su infancia muy disfuncional.
A los tres dias de estar internada, al atarde-
cer, H. gritay se desespera en su cama en la
habitacién en penumbras. Se tapa la cabeza
con la ropa de cama gritando —“jsadquen-
los de aqui, se me vienen encima, saquen-
los!!!”- Era evidente que padecia una crisis
de alucinaciones visuales. Le preguntamos
qué la atacaba y repetia -jlos péajaros, se me
vienen encima, los pajaros!!- tenia zoopsias
pero solo mencionaba aves que volaban ha-
cia ella para atacarla. Tal el cuadro, a tres
dias de la internacion, lo interpretamos
como una abstinencia acohélica, y supusi-
mos se nos habia ocultado el antecedente
de alcoholismo. Se calmé con benzodiace-
pinas intramusculares. Preguntamos al es-
poso, quien nos negb rotundamente que H.
ingiriera alcohol. Lo enviamos a revisar la
casa, por si escondia envases y su esposo
lo ignoraba, éste termind enojado con noso-
tros, porque ponia las manos al fuego sobre
que H. jamas tomaba alohol de ningln tipo,
-“ni para las fiestas”- aseveraba. Las crisis
alucinatorias continuaban con vivencias de
panico y gritos, nos percatamos de que du-
rante las crisis, habfa una disminucién de la
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claridad de la conciencia, y se tranquilizaba
un poco cuando prendiamos las luces. Deci-
dimos realizar una TAC de cerebro.

Se realizé el estudio, que vino informado
como normal. Llamamos en interconsulta al
Dr. Goldar, que escuché el relato del caso
y observé detenidamente la TAC. Nos dijo
-“Sres. esta paciente tiene una hipergiria
del Iébulo occipital, trastorno del neurode-
sarrollo, se puede condiderar como una epi-
lepsia del |6bulo occipital”. Comenzamos un
tratamiento con base en anticonvulsivantes,
y efectivamente las crisis alucinatorias des-
aparecieron, se traté también la depresion.

Estados posictales
La agresividad en la epilepsia

La agresividad en la epilepsia es en reali-
dad poco frecuente. Es raro que un episodio
agresivo se relacione con la crisis convulsi-
va 0 con su tratamiento (22). Los episodios
dignos de mencionar son los relacionados
con alteraciones prodréomicas (auras), icta-
les, postictales e interictales.

Fenwick (23) describié con detalle las ca-
racteristicas clinicas de pa agresividad peri-
ictal (durante la crisis), y su diferencia con
la agresion interictal.

e Agresion ictal, es casi imposible que sea
direccionada, dado que el paciente no es
conciente de sus actos. No son dirigidos por
la voluntad. Es muy poco frecuente, pero
puede darse en las crisis parciales comple-
jas, secundariamente generalizadas.

e La agresién prodrémica puede produci-
se, minutos, horas o dias antes de la crisis,
etapa en la que puede haber cambios brus-
cos del estado de anio, irritabilidad.
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e | a agresion postictal es la mas frecuen-
te porque el paciente aln no esta ldcido,
esparte del sindrome confusional, automa-
tismo o psicosis postictal.

e |a agresién interictal ha sido poco es-
tudiada. Las crisis interictales se calculan
entre 4,5% y 50% de pacientes epilépticos
y puede deberse a muchas cusas, como es-
tresantes psicosociales, medicacion o insta-
lacién silenciona de un deterioro cognitivo
subyacente.

e Entre los pacientes epilépticos la agre-
sién parece estar mas vinculada al inicio
temprano de las crisis, a la clase social, al
sexo masculino, al bajo coeficiente intelec-
tual y a un foco en el hemisferio dominante
(24).

Psicosis postictales

El término postictal, nos remite a una psi-
cosis que esta indisolublemente ligada a la
crisis, ya sea esta parcial o secundariamente
generalizada, que la antecede. Responden
al uso de anticonvulsivantes, que previenen
nuevas crisis focales o generalizadas en la
evilucion de la psicosis postictal. Algunos
autores proponen un intervalo de dias en-
tre la crisis y la psicosis post ictal (25)(29).
Otros autores encuentran un intervalo de 2
a 3 hs hasta 72 hs. (26). En mi experiencia
no he visto practicamente intervalo lucido
entre la finalizacion de la crisis, la continui-
dad con un cuadro confusional impercep-
tible a veces, y luego puede dispararse, o
no, la psicosis post ictal. En general son de
corta duracién, y dejan un recuerdo parcial,
como flashes, de lo vivenciado.

Se han descripto estas psicosis como mas
frecuencias, después de crisis parciales
complejas (27).



Es importante no confundir los cuadros
confusionales que se suceden a una cri-
sis (estado confusional post ictal), que va
pasando con el correr de las horas y el pa-
ciente vuelve a la normalidad, co esta otra
entidad que se desencadena después de la
crisis pero tiene sintomas psicoticos y puede
convertir al paciente, por sus conductas en
un riesgo para si y para terceros.

Para la mayoria de los autores estas psi-
cosis son poco frecuentes. Y a veces se des-
encadenan por la suspensiéb o reduccion de
dosis del anticonvulsivante.

El cuadro se inicia en forma brusca, con
alteracion de la claridad de las conciencia.
Puede ir desde un simple estado crepus-
cular, hasta sintomas psicéticos floridos y
cambiantes.

Se distingue la labilidad afectiva, que va
desde la euforia y la exaltacion, pasando por
la irritabilidad, o entrando en cuadros de de-
presion importantes.

Puede haber un humor exaltado, expansi-
vo, verborreico, con ideas de grandiosidad,
que imitan una fase maniaca, pero brusca-
mente cambian el humor y se sumen en la
depresién. Son peligosas las ideas suicidas
en estos pacientes, dado que por la impul-
sividad, y la intensa angustia, no puede fre-
nar el acto. Estos pacientes no elaboran el
delirio, su conciencia esta obnuvilada y se
manejan por impulsos.

Estos cambios, mas el oscurecimiento de
la conciencia, provocan una merma intelec-
tual pasajera, pero que no les permite desa-
rrollar sus actividades ordenadamente, o los
[levan a presentar conductas inadecuadas.

Pueden aparecer ideas deliroides, fre-
cuentemente relacionadas con la vida o la
personalidad del paciente. El afecto profun-
do y cambiante puede dar vigor a estas ideas
deliroides y ser especialmente de riesgo si
son de tinte paranoide, también son fre-

cuentes los contenidos religiosos y/o misti-
cos, o eréticos. Si bien no logran estructurar
un delirio coherente, estas ideas deliroides
cargadas de afecto pueden disparar un cua-
dro impulsivo auto o heteroagresivo. Pasado
el episodio estas ideas remiten inmediata-
mente, y muchas veces no son recordadas
por quien las padecio.

Son frecuentes las alucinaciones visuales,
creo importante mencionar que las alucina-
ciones visuales son verdaderas, proyectadas
al exterior, cambiantes, muy coloridas. Si el
sujeto las fija en su memoria, las puede re-
latar en detalle y pueden ser, o0 no el origen
de la ideacién deliroide. Una vez terminado
el episodio, pueden recordarlas o no, o solo
partes. Lo inportante es que estos pacientes
tienen conciencia de enfermedad.

El cuadro debe ser medicado con antip-
sicoticos que disminuyan menos el umbral
convulsivo y antiepilépticos (28).

Neuroimagenes funcionales, su utilidad en
la epilepsia

Hace unos 40 afios, cuando no disponia-
mos de estas técnicas, las mas frecuentes
eran las llamadas “epilepsias idiopaticas”,
0 sea que no se conocia el origen. Con el
transcurso del tiempo se fueron agregando
al clasico Electroencefalograma, otras for-
mas de estudiar el cerebro, en el paciente
vivo (se entiende), y aun mas, poder ver el
funcionamiento del cerebro en plena crisis.
Tanto las imagenes neuroanatémicas (TAC,
RNM de cerebro), dieron indicios de zonas
del cerebro afectadas por distintas patolo-
gias, o trastornos del neurodesarrollo) que
podrian considerarse focos epileptégenos.
Las neuroimagenes funcionales aportaron
elementos invalorables, en cuanto mostra-
ban el funcionamiento del cerebro y se po-
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dian detectar zonas coincidentes con posi-
bles focos epileptégenos comparados con la
expresion clinica del cuadro. Es por ello que
en los ultimos afios, las epilepsias “idiopati-
cas” han ido desapareciendo en detrimento
de las epilepsias de causas organicas locali-
zables por estos estudios.

Hoy contamos con la tomografia por emi-
sion de positrones (PET); la tomografia
computarizada por emisién de fotdnunico
(SPECT) y las imagenes basadas en reso-
nancia magnética nuclear (RM). Se incluyen
en esta categoria la angioresonancia (MRA),
la espectroscopia (MRS), las neuroiméagenes
funcionales (fMRI) y las imégenes por difu-
sion y perfusién.

Estos estudios han hecho posible identifi-
car lesiones por trastorno del neurodesarro-
llo, tumorales, malformaciones vasculares,
esclerosis hipocampal, lesiones corticales
adquiridas por traumatismos de craneo,
muchas de ellas relacionadas con un par-
to distocico. Estos estudios han concluido
que maas del 70% de las epilepsias, son
organicas con foco localizable. Los descu-
brimientos pudieron mejorar el diagnéstico,
pronésticotratamiento, adn en algunos ca-
sos recurriendo al tratamiento quirurgico.

Resonancia magnética espectroscopica (MRS)

El uso de la MRS permite la evaluacién
de la integridadad asi como de la funcién
de las neuronas a través de la medicién del
metabolito N-acetilaspartato (NAA), un pro-
ducto normal del metabolismo celular de la
neurona. NAA es un indicador de disfuncién
neuronal, y no sélo de pérdida celular. Otros
metabolitos que pueden ser medidos con el
uso de esta técnica son creatina, colina, lac-
tato, GASA, glutamato y glutamina. Perfiles
anormales de estos metabolitos pueden ser
encontrados en Iébulos temporales que son
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normales en la RM (31). Asi como en cerca
de 50% de pacientes con una anormalidad
de estructural de uno de los dos hipocam-
pos, indican que la RME puede ser muy sen-
sible detectando patologia (44).

Cuando se combinan RMC y MRS, el por-
centaje de detectar lesiones en el hipocam-
po crece al 93%.

Tomografia por emision de fotdn tnico
(SPECT)

SPECT ictal/SISCOM: Si durante la moni-
torizacion el paciente presenta una crisis, se
le inyecta un radioisétopo (°*°™Tc-HMPAO)
para obtener un SPECT ictal. EI SPECT ce-
rebral con *°"Tc-HMPAO es una exploracion
que permite conocer la distribucion del flu-
jo sanguineo cerebral en el momento de la
inyeccién del trazador. Durante una crisis
se aprecia una hipercaptacién del trazador
en la regién donde se inicia la crisis debido
al aumento del metabolismo en esa region.
Posteriormente, la imagen del SPECT que
resulta de la sustraccién del SPECT interic-
tal del SPECT ictal se fusiona con la RM
mediante la técnica llamada SISCOM, con
lo que se mejora la localizacién del foco epi-
leptégeno (42). Esta técnica fue la primera
en utilizar una aproximacion multimodal,
ya que combinaba en una misma imagen el
SPECT ictal e interictal con la RM del pa-
ciente, y demostrd su superioridad en la lo-
calizacién de la zona epileptogena, respecto
al SPECT ictal aislado (42). Las principales
indicaciones del SISCOM son: a) la ausen-
cia de lesion en la RM; b) la discordancia
entre otras exploraciones; c) la presencia
de patologia dual en la RM estructural; d)
la epilepsia extratemporal en general; e) la
presencia de malformaciones del desarrollo
cortical, ya que en estas lesiones, el SIS-
COM puede ayudar a delimitar de forma mas



circunscrita la zona de inicio de crisis en el
territorio displasico, a la vez que permite de-
tectar actividad ictal en displasias corticales
inapreciables o que se visualizan de forma
muy sutil en la RM. O’'Brien et al. (2004)
demostraron que el SISCOM localizé la zona
ictal en 19 de 22 pacientes con displasias
(86%) y en 8 de 10 casos con RM normal);
f) epilepsia pediatrica y g) como guia para
la colocacion de electrodos intracraneales
(Setoain, 2014).

Tomografia por emision de positrones (PET)

Tomografia por emision de positrones
(PET cerebral): esta técnica se utiliza en
epilepsia desde la década de los 80 (32).
Mediante esta exploracion se puede saber la
diferencia de la captacién cerebralde diver-
sos sustratos metabdlicos, en distinta zonas
del cerebro. De éstos, el méas utilizado en
epilepsia es el 2-deoxi-2[18F]Ifluoro-d-glu-
cosa (FDG), que permite obtener imagenes
de la utilizacion de la glucosa en el cere-
bro. En los pacientes con epilepsia temporal
mesial el PET muestra una disminucién en
la utilizacién de glucosa en esta region en
un 85% de los casos aproximadamente. La
sensibilidad de la PET en la epilepsia extra-
temporal oscila del 45 al 92% (35). Tiene
un rendimiento especial en los pacientes
sin lesion en la RM. En éstos, el PET aporta
datos importantes para la localizacién de la

zona epileptogena, ya que puede ser la Uni-
ca exploracién que confirme los hallazgos
del VEEG, y sirve de guia para la colocacién
de electrodos intracraneales, cuando es ne-
cesario. Sin embargo, el PET suele mostrar
areas de hipometabolismo de la glucosa mas
extensas que la zona epileptogena, y es un
marcador de la zona de déficit funcional,
definida como el area del cértex que es fun-
cionalmente anormal en el periodo interictal
(33) (36). Esta mayor extension de las zonas
hipometabdlicas también puede deberse a
la presencia de redes neuronales implicadas
en la epilepsia, que van mas alla de la zona
de inicio ictal, como se mencionard mas
adelante. Las principales indicaciones del
PET en epilepsia son: a) pacientes sin lesién
en la RM estructural; b) pacientes con datos
discordantes de otras técnicas; c) pacientes
con alteraciones bilaterales; d) epilepsia ex-
tratemporal; f) presencia patologia dual; y e)
como guia para la colocacion de electrodos
intracraneales. El PET es especialmente va-
lioso en nifios, sobretodo en edades tempra-
nas en las que las lesiones pueden no detec-
tarse todavia en la RM estructural debido al
proceso de mielinizacion cerebral.

A modo de resumen, el PET aporta in-
formaciéon adicional en la localizacion de
la zona epileptogena en dos tercios de los
casos, afecta la decision quirtrgica en 50-
70% y es decisiva en la menos el 16% de
los casos (35, 37, 38, 39, 40, 41, 42, 43).
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Capitulo 11

Sindrome confusional

En la practica de la Psiquiatria de Enlace
el sindrome confusional agudo (SCA) cons-
tituye uno de los motivos més frecuentes de
Interconsulta, a pesar de no ser reconocido
por el médico tratante en 2/3 de los casos.
Es un trastorno comun, grave y a menudo
fatal que afecta hasta al 60% de los adultos
mayores internados y presenta, en general,
evidencia de una etiologia médica y / o mul-
tifactorial.

Se trata un cuadro con signosintomato-
logia psiquiatrica aguda de caracteristicas
inespecificas que enmascara en la mayoria
de los casos situaciones clinicas de diferen-
te gravedad y/o complejidad, pudiéndose
prevenir en aproximadamente el 30-40%
de los casos. Después de un episodio ini-
cial, el tratamiento o intervencioén posterior
tiene poco efecto sobre la gravedad, la du-
racion o la probabilidad de recurrencia, lo
que enfatiza la importancia de su preven-
cién primaria. Esto puede lograrse mediante
intervenciones que aborden los factores de
riesgo, como el manejo adecuado del dolor,
la audicion o la ayuda visual, la mejora del
suefio, el entrenamiento fisico o el asesora-
miento dietético.

Este sindrome ha recibido diferentes nom-
bres: delirium, psicosis toxica, sindrome
cerebral organico, confusién mental, reac-
cion exdégena de Bonhoeffer. Sea cual sea
el nombre elegido, su presentacién repre-
senta una emergencia médica debido a que
puedeenmascarar patologias graves, y de no

Cynthia Dunovits

mediar tratamientos adecuados en tiempo y
forma su presencia aumenta la morbimorta-
lidad del paciente, el deterioro cognitivo y
su deterioro funcional (1).

Definicion

Cuadro clinico caracterizado por altera-
cién aguda, fluctuante y transitoria del esta-
do mental que afecta:

e El nivel de conciencia y atencién.

e Diversas funciones cognitivas (memoria,
orientacion, pensamiento, lenguaje, percep-
cion).

e Funciones no intelectivas: comporta-
miento psicomotor, estado afectivo, ciclo

suefio-vigilia, sistema neurovegetativo).

e En general de causa organica, aunque
puede presentar origen psiquiatrico.

En cuanto al funcionamiento de la con-
ciencia se define licido como:

e Aquel que se orienta en tiempo y espacio.

e Comprende y responde preguntas (fuera
de tematica delirante si la hubiera).

e Capte en extensiéon un nimero determi-
nado de estimulos.
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e Recuerda lo acontecido.

e Aunque la sensopercepcion y pensa-
miento estén alterados y/ o la imaginacion
exaltada.

Atencion comprension memoria — orienta-
cion

En este contexto un paciente que se orien-
ta en tiempoy espacio, atiende y comprende
se considera licido aun si presentara alte-
raciones sensoperceptivas o tematicas deli-
rantes que no interfirieran con estas funcio-
nes. Diferenciamos asi estado de conciencia
de juicio desde la clinica del sindrome con-
fusional. Un paciente con un trastorno psi-
cotico crénico con juicio desviado puede
atender, comprender memorizar y orientarse
y encontrarse llcido y perder esta condicién
por un cuadro que afecte de manera aguda
su estado de conciencia.

Cuando la conciencia se halla alterada en
sentido global se manifiesta como:

e Torpeza* Imposibilidad para orientarse
en tiempo y espacio.

e Elevacién o descenso del umbral de ex-
citacién.

e Dificultad de captacién del sentido de
los estimulos.

e Mayor o menor adecuacién de las res-
puestas y coordinacion de los actos.

e |nsuficiente fijacién y conservacién de
estimulos.
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Epidemiologia

Entre el 15 al 20% de los internados en
salas de Cirugia y Clinica Médica y hasta el
50% de los pacientes sometidos a cirugia
de cadera presentaran un SCA.

Existen factores de riesgo —propios del es-
tado previo del paciente—, factores etiolégi-
cos y factores precipitantes.

Su principal factor de riesgo es la baja re-
serva cognitiva que estd determinada prin-
cipalmente por la edad y estado cognitivo
previo, por lo que un sindrome demencial
previo constituye uno de los principales fac-
tores de riesgo para la presentacién de este
cuadro.

El sindrome confusional aumenta el riesgo
de mortalidad y ademas implica un mayor
tiempo de hospitalizaciéon. Sin diagnéstico
ni tratamiento (etiolégico) el prondstico es
malo.

Otros factores de riesgo
e Disfuncién del SNC.

e Posquirlrgico: poscardiotomia,
transplante, cirugia de cadera.

pos-

e Pacientes quemados.
e Historia de caidas.

e Pacientes con dependencia a sustan-
cias: alcohol, benzodiacepinas.

e HIV.
e Déficit sensorial.
Factores etiologicos

e |nfeccion.



e Fiebre.
e |nflamacion.
e Trauma.

e Disminucién del gasto cardiaco (insufi-
ciencia cardiaca, arritmias, hemorragia).

e Hipoxemia.

e Vascular (ictus, hipertension arterial).

e Alteraciones metabdlicas o endocrinopa-
tias (Diabetes, uremia, mixedema, tiroides,
Cushing), deshidratacion y alteraciones hi-

droelectroliticas.

e Déficit de vitaminas (Tiamina - Wernicke
- Korsakoff).

e Sistema nervioso central: tumores, abs-
cesos, encefalopatias.

e Desnutricion.

e Epilepsia (frecuente en adultos mayores).

Factores precipitantes
e Dolor.
e |[nmovilizacion.
e |atrogenia.
e Anemia.
e Malnutricion.

e Ingreso en UTI.

e Tiempo de internacion.

e Pérdida de sangre intraoperatoria.

e Modificacién del patrén suefio-vigilia.
e Estrefiimiento.

e Retencién aguda de orina.

e Abstinencia de sustancias (alcohol, ben-
zodiacepinas).

e Polifarmacia. Farmacos: sedantes e
hipnéticos, antihistaminicos, antiparkinso-
nianos, antidepresivos triciclicos, neurolép-
ticos, antiarritmicos, opiaceos, fentanilo,
anticolinérgicos, esteroides, etcétera. Adi-
cién de farmacos con actividad anticoli-
nérgica o actividad en el sistema nervioso
central.

Fisiopatogenia

Su fisiopatogenia es desconocida. Existi-
ria una gran heterogeneidad de mecanismos
patogénicos involucrados. Ademas, existe
una marcada dificultad de disponer de mo-
delos experimentales fiables.

Se define reserva cognitiva como la capa-
cidad del sistema nervioso central para res-
ponder de manera funcionalmente flexible a
las agresiones. La falta o disminucién de la
misma seria uno de los principales factores
involucrados. Por otro lado, la alteracién del
metabolismo cerebral produciria una modi-
ficacién neuroinflamatoria con la posterior
liberacién de citoquinas que produciria una
alteracion en la sintesis de neurotransmiso-
res. Las neuronas mas sensibles al estrés
oxidativo son las colinérgicas, dopaminérgi-
cas, histaminérgicas, noradrenérgicas y se-
rotoninérgicas. La situaciéon mas frecuente
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serfa la hiperdopaminergia (mesolimbica)
acompafada de hipocolinergia cortical.

Un estudio sugiere que los niveles de IL-8
estan asociados con el inicio del delirium
y que la depresion o demencia subyacente
facilitan su aumento.

La relacion del deliriumy el deterioro cog-
nitivo es bidireccional:

e E| deterioro cognitivo previo es el princi-
pal factor de riesgo para desarrollar un SCA.

e El SCA podria desenmascarar una de-
mencia preexistente.

e E| SCA podria causar dafio neuronal por
efecto téxico directoa través de la cascada
inflamatoria que genera.

e E|l SCA puede causar dafio neuronal a
través de las consecuencias que genera la
inmovilidad, el riesgo de aspiracion, el uso
de antipsicéticos, la deshidratacion, la des-
nutricién, el riesgo de trombosis.

DSM 5. Criterios diagndsticos

Criterio A: alteracion de la conciencia (por
ejemplo, disminucion de la capacidad de
atencion al entorno) con disminucién de la
capacidad para centrar, mantener o dirigir
la atencion.

- Necesidad de simplificar y repetir las
preguntas que efectuamos al paciente.

- Perseveracidn en una idea.

- Distraccidn ante estimulos irrelevantes.

- Incoherencia en el discurso Idgico.

Criterio B: la alteracion se presenta en un
corto periodo de tiempo (habitualmente ho-
ras o dias) y tiende a fluctuar a lo largo del
dia.
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- Empeoramiento nocturno, puede mejo-
rar con la llegada del dia (incluso hasta la
normalidad).

- Se va conformando la alteracidn del ciclo
suefo-vigilia (insomnio hasta desintegracion
total del ciclo).

Criterio C: cambio en las funciones cog-
noscitivas (como déficit de memoria, des-
orientacion, alteracién del lenguaje) o pre-
sencia de una alteracién perceptiva, que no
se explica por la existencia de una demencia
previa o en desarrollo.

- Desorientacidn temporal, especialmente
nocturna.

- Alteracidn precoz de la memoria a corto
plazo (preservacion relativa de la memoria a
largo plazo).

- Mas tardiamente: desorientacion espa-
cial, inadecuada actividad motora, altera-
ciones perceptivas (visuales mds frecuen-
tes) e ideas delirantes.

Criterio D: las alteraciones de Ay C no se
explican mejor por otra alteracién neurocog-
nitiva preexistente, establecida o en curso,
ni suceden en el contexto de un nivel de es-
timulacion extremadamente reducido, como
seria el coma.

Criterio E: demostracion a través de la his-
toria, de la exploracion fisica y de las prue-
bas de laboratorio de que la alteracién es
un efecto fisiolégico directo de una enfer-
medad médica, el consumo de sustancias
(incluyendo medicamentos) o ambos.

Especificar:
e Por intoxicacién por sustancias.

e Por abstinencia a sustancias.



e Inducida por medicamentos.
e Debido a otra afeccion médica.
e Debido a etiologias multiples.
e Agudo: horas, dias.
e Cronico: semanas, meses.
e Hiperactivo hipoactivo.
e Actividad mixta.
Clinica

La presentacion clinica del SCA se carac-
teriza por un inicio agudo y un curso fluc-
tuante.

Como prédromos, puede presentar inquie-
tud, ansiedad, distractibilidad, alteraciones
del suefo: inversion del ciclo suefio-vigilia
hasta desintegracién de la arquitectura del
suefo, déficits atencionales, con mayor o
menor repercusion del estado general. El
sintoma cardinal inicial es la desorientacion
temporal.

Al tratarse de un cuadro con afectacién
del nivel de conciencia el resto de su exa-
men psiquico puede estar alterado. Evolu-
ciona con alteraciones de la memoria: de
corto y largo plazo, algunos pacientes tienen
amnesia total del episodio, otros, recuerdos
oniricos del mismo.

Se presenta acompafiado de alteraciones
del pensamiento y del lenguaje, pudiendo
presentar discurso desorganizado, respues-
tas tangenciales; discurso circunstancial
con pérdida de las asociaciones hasta un
cuadro simil afasia que obliga a descartar
la presencia de un foco neurolégico como
un episodio cerebrovascular agudo. Pueden
aparecer ideas delirantes, paranoides, mal

sistematizadas, inconsistentes. También
puede presentar alteraciones perceptivas:
ilusiones, alucinaciones auditivas, visuales
que pueden ser terrorificas para el paciente
generando conductas de resguardo y miedo.
La variedad de presentacion de sintomas
afectivos incluye: labilidad afectiva: mie-
do, llanto, irritabilidad, ansiedad, panico,
euforia, apatia, inhibicién. Es habitual la
hipersensibilidad a los estimulos visuales y
auditivos.

El fenédmeno de sundowning es frecuen-
te- los pacientes se encuentran tranquilos
durante el dia, pero al comenzar la noche se
desorganizan y agitan.

En una evaluacion neurocognitiva (MMSE,
test del reloj) encontraremos la mayoria de
las pruebas alteradas con un cambio brusco
respecto al estado previo con desorienta-
cion, hipoprosexia, déficit mnésicos y dete-
rioro visuoconstructivo.

Se clasifica segln la psicomotricidad que
presente en:

e Hipoactivo: apaticos, somnolientos, inhi-
bidos. Frecuente en UTI. Subdiagnosticado.

e Hiperactivo: inquietud, excitacién psico-
motriz.

e Con actividad Mixta

En mayores de 65 afios es mas frecuen-
te la presentaciéon hipoactiva. En pacientes
posquirargicos de cirugia de cadera se evi-
dencié como modalidad mas frecuente la
mixta, seguida de la hipoactiva.

SCA en Atencidn paliativa
Existe una alta incidencia de SCA en pa-
cientes en Atencién paliativa y final de vida.

De hecho, hasta un 80% de los pacientes
en cuidados paliativos presentan en algln
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momento un SCA constituyendo una de las
principales causas de internacién en esta
poblacién a pesar de presentar un alto ni-
vel de subdiagnostico. En general su causa
es multifactorial pero muchas veces puede
pronosticar el final de vida. Su presentacién
dificulta la interpretacién clinica del dolor y
la disnea refractarios. El delirium hiperacti-
vo refractario al tratamiento en final de vida
constituye un factor de estrés para familia-
res y cuidadores y junto con la disnea y el
dolor refractario es indicacion de sedacion
paliativa.

Evaluacion

Como psiquiatras de Enlace, previo a la
evaluaciéon del paciente y siempre que sea
posible, debemos informarnos acerca del
estado previo del paciente, cambios farma-
coldgicos recientes, cambios en la diuresis y
catarsis del paciente, episodios infecciosos
recientes, factores ambientales.

Estado fisico

Anamnesis, examen fisico y neurolégico,
revisién de signos vitales y registro de anes-
tesia, revision de informes médicos, revision
minuciosa de los medicamentos: modificacio-
nes realizadas en los ultimos dias y registro
de medicacion administrada por enfermeria.

Estado mental

Entrevista. Pruebas para evaluar deterioro
cognitivo: prueba del reloj

CAM (Confusion Assessment Method)
(ANEXO 1).
Exploracidn de la conciencia

e Capacidad atencional (fijar y mantener).

e Conducta motora (agitacién, inhibicién,
oposicionista, colaboradora).

e Humor y reactividad afectiva.

Tabla 1
Diagnéstico diferencial
Demencia Depresion Esquizofrenia SCA

Inicio Insidioso Subagudo Subagudo Agudo
Curso Estable Estable Estable Fluctuante
Conciencia Vigil Vigil Vigil Alterada
Orientacion Alterada Conservada Conservada Alterada
Memoria Alterada Conservada Conservada Alterada
Atencion Déficit parcial Déficit parcial Déficit parcial Déficit grave
Delirios Tardias Poco frecuente  Presente (auditivas) Presente (visual)
y alucinaciones
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e Cambios de habitos personales.

® Presencia o ausencia de elementos deli-
rantes y/o alucinatorios.

e Antecedentes: clinicos, psiquiatricos,
farmacos: cambios; consumo de alcohol y
drogas.

Exploracién clinica

e Signos vitales.

e Continencia de esfinteres.

e Signos neurolégicos.

e Pruebas bésicas de laboratorio:

- Electrolitos, glucosa, calcio, albdmina,
urea, creatinina, hepatograma, venéreas)

- Dosaje de sustancias

- Gases arteriales

- Toxicos en orina

* ECG

e RX de térax

e Adicionales: TAC, EEG, RM, folatos,
b12, ANA.

Tratamiento

1) Bisqueda de causa ORGANICA.

2) Medidas generales: iluminacion ade-
cuada de la habitacién, facilitar uso de ante-
ojos, audifonos, reloj, calendario. Propiciar

el acompafamiento por parte de un familiar.

3) Farmacoldgico: sole esta indicado si
presenta inquietud o excitacién psicomotriz.

Medidas generales

- Movilizacién precoz y fisioterapia, fo-
mentando la independencia para las activi-
dades del autocuidado.

- Respetar el ciclo suefio-vigilia (adecuar
toma de medicaciones, estimulacién diurna).

- Evitar restricciones fisicas. Fomentar la
presencia familiar.

- Retirada precoz de catéteres, oxigenote-
rapia, sueros.

- Personal sanitario entrenado en la reo-
rientacién del paciente y en la educacion
familiar.

- Lugar apropiado: con luz diurna y oscuro
durante la noche, sin ruido excesivo durante
el diay muy silencioso durante la noche, con
objetos familiares o que ayuden a reorientar
(calendarios, fotos, relojes). Uso de disposi-
tivos visuales y/o auditivos habituales.

- Monitorizacion de signos vitales, balance
de liquidos, oxigenacion.

- Tratar de forma precoz la deshidratacion,
la insuficiencia cardiaca y las alteraciones

electroliticas.

- Tratar de forma adecuada el dolor. Tra-
tamiento de anemia, hipoxia e hipotension.

- Prevenir aspiraciones (postura adecuada
y correcta textura de liquidos).

- Vigilancia de infecciones: area quirurgi-
ca, urinarias, respiratorias, partes blandas.

- Asegurar una correcta nutricién, con su-
plementacion si es necesario.
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- Vigilar el desarrollo de retencion urinaria.
Tratamiento y prevencion del estrefiimiento
(La presencia de globo vesical y/o bolo fecal
son causas frecuentes de SCA en adultos
mayores).

Tratamiento farmacoldgico

No hay una intervencién farmacolégica para
delirium aprobada por la FDA. La evidencia
disponible indica que no existe mayor efi-
cacia en los antipsicéticos atipicos respecto
al haloperidol. La eleccion del antipsicoético
estara basada en la disponibilidad y perfil
de efectos adversos.

Haloperidol

Dosis inicial:

Leve

Jovenes 0,50 — 1mg 2,50mg

Ancianos 0,50 mg 1mg

Moderado

Jovenes 5 — 10mg

Ancianos 2 mg

Una vez que ha remitido la confusion, se
debe continuar el tratamiento 3 a 5 dias y
disminuir luego la dosis en forma progresiva.
Risperidona

Dosis inicial: 0,25-0,50 a 4mg.

Olanzapina

Dosis inicial: 2,5 - 5 mg, por la noche has-
ta 20mg.

Quetiapina

Dosis inicial: 25 - 50 mg cada 12 hrs.
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hasta 400 mg/dia. Menor incidencia de
efectos extrapiramidales. De eleccion en
Enfermedad de Parkinson, parkinsonismos,
demencia por HIV.

Aumento de mortalidad con medicacion an-
tipsicotica en adultos mayores

El riesgo de mortalidad aumenta con una
dosis creciente de la medicacién antipsicoti-
ca, y esta en su nivel mas alto poco después
del inicio de la terapia. Algunos estudios
mas recientes se centraron en los riesgos de
los antipsicoticos individuales.

Un estudio retrospectivo de 6 meses de
duracion mostré que el mayor riesgo relati-
vo (RR) de mortalidad de los antipsicéticos
lo presenta el haloperidol (RR = 1,54). La
risperidona (RR = 1) y la olanzapina (RR =
0,99) tuvieron riesgos comparables. El tra-
tamiento con quetiapina se relacioné con el
menor riesgo de mortalidad (RR = 0,73). El
haloperidol tuvo el mayor riesgo dentro de
los primeros 30 dias de administracién, y
luego, el riesgo disminuyé drasticamente.

Las causas mas frecuentes de muerte son
cardiovascular, cerebrovascular, respiratoria
e infecciosa (neumonia).

Dexmedetomidina

Utilizada en UTI por precisar monitoreo
cardiaco.

Agonista selectivo de los receptores alfa-
2 adrenérgicos, similar a la clonidina, con
mucha mayor afinidad que ésta por dichos
receptores. Efecto sedante mediado por la
inhibicién del locus coeruleus (nucleo no-
radrenérgico predominante), situado en el
tronco cerebral. Produce sedacion.



Melatonina

Diferentes estudios afirman que la indi-
cacion de melatonina perioperatoria dismi-
nuiria la incidencia de SCA. Se precisa mas
evidencia al respecto.

Un estudio realizado por Sultan et al., eva-
lué esta intervencion farmacolégica preope-
ratoria. Los pacientes recibieron placebo,
melatonina 5 mg, midazolam 7,5 mg o clo-
nidina 100 mcg durante la noche antes de
la cirugia y otra dosis 90 minutos antes de
la operacion. La Unica intervencién capaz de
reducir significativamente la incidencia de
SCA (9,4% frente a 32,7%) fue administrar
5 mg de melatonina (p = 0,003).

Prevencion

Aln no se han encontrado pruebas irrefu-
tables de un método preventivo exitoso. Su
ndcleo se basa en medidas no farmacol6-
gicas: educacion del personal de enferme-
ria, cuidado cognitivo sistematico, manteni-
miento de un entorno seguro, apoyo social
y mejora de la calidad del suefio, evitar la
contencién y limitaciones fisicas, propiciar
la movilizacion precoz del paciente.

Kratz et al., enfocaron su intervencién,
implementada por una enfermera de enlace
geriatrica durante la admisién, en seis com-
ponentes: movilizacién temprana, mejoria
de la estimulacién sensorial, ingesta de li-
quidos y nutriciéon apropiada, preservacién
del suefio, estimulacién cognitiva y terapia
de validacién. Mediante la optimizacion de
estos componentes, Kratz et al., redujeron
con éxito la incidencia de SCA (4.9% vs
20.8%, p = 0.01) en comparacién con la
atencién habitual.

Dos estudios postoperatorios, ambos rea-
lizados por Chen et al., modificaron el Hos-
pital Elder Life Program (HELP) al agregar

un componente postoperatorio para mejo-
rar el programa de atencién perioperatoria.
Agregaron tres protocolos estandarizados en
la atencién al paciente en el retorno posto-
peratorio inmediato a la sala de cirugia. Se
centraron en la orientacién, asistencia oral
y nutricional y movilizacién temprana, inte-
grando esto en su manejo perioperatorio de
pacientes. En su primer estudio en 2011,
lograron reducir la incidencia de delirium a
cero en su grupo de intervenciéon. En am-
bos estudios, Chen y cols. pudieron reducir
significativamente la incidencia de delirium
(0% vs 16.7%; p <0.001 y 6.6% vs 15.1%;
p = 0.008).

En una reciente revision sistematica que
tomé como poblacion adultos mayores de
65 afios internados por cirugia programada
no cardiaca se vio que las intervenciones
multiaxiales, el uso de antipsicéticos, el uso
del indice BIS en anestesia (mide el nivel de
profundidad de la anestesia y estado de con-
ciencia) y el tratamiento con dexmedetomi-
dina pueden reducir con éxito la incidencia
de SCA postoperatorio en pacientes de edad
avanzada sometidos a cirugia electiva no
cardiaca. Sin embargo, los estudios son he-
terogéneos y los de alta calidad son escasos.

En el contexto postoperatorio, Kaneko et
al., administraron 2.5 mg de haloperidol in-
travenoso diariamente durante tres dias con-
secutivos a un grupo de pacientes, a través
del cual mostraron una disminucién signifi-
cativa en la incidencia de SCA postoperato-
rio (10.5% vs 32.5%, p <0.05), severidad
y duracién (sin nimeros dados) en compa-
racion con un grupo que recibié un placebo.
Fukata et al., administraron dos veces esta
dosis, 5 mg de haloperidol intravenoso, dia-
riamente durante cinco dias consecutivos a
su grupo de intervenciéon y compararon esto
con la atencién habitual. Mas personas en el
grupo de intervencién desarrollaron delirium
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postoperatorio, aunque se consideré que
este resultado no era significativo (42.4%
vs 33.3%, p = 0.309). No se encontré nin-
gun efecto significativo sobre la gravedad
(sin valor p) y la duracién del delirium (p
= 0.356). Kalisvaart et al., proporcionaron
al grupo de intervencién 0,5 mg de halo-
peridol oral tres veces al dia, comenzando
preoperatoriamente y continuando hasta el
tercer dia postoperatorio. Al hacerlo, no pu-
dieron reducir la incidencia de delirium (p
= 0.435), la severidad y la duracién dismi-
nuyeron significativamente (p <0.001 para
ambos resultados). En contraste, Larsen y
cols. pudieron reducir significativamente la
incidencia de SCA al administrar 5 mg de
olanzapina oral justo antes y después de la
cirugia a su grupo de intervencion (14.3%
vs 40.2%, p <0.0001). Sin embargo, en su
grupo de intervencion, el SCA fue mas seve-
ro con la administraciéon de olanzapina (p =
0.02) y duré mas (p = 0.02).

Los resultados agrupados no respaldan el
uso de antipsicéticos en la prevencién del
SCA, sin embargo, segln el analisis de sen-
sibilidad, los antipsicéticos podrian preve-
nir con éxito el delirium. Larsen et al., el
Unico estudio que investiga el efecto de la
olanzapina, mostré una reduccién significa-
tiva en la incidencia del SCA. Sin embargo,
informaron efectos negativos sobre la dura-
cion y la gravedad del SCA. Por el contrario,
la administracién de haloperidol no redujo
significativamente la incidencia de SCA,
pero tuvo efectos ventajosos tanto en la gra-

282

vedad como en la duracion. Estos efectos
contradictorios podrian explicarse mejor por
los mayores efectos anticolinérgicos de la
olanzapina, causados por su alta afinidad
con el receptor colinérgico muscarinico. En
contraste, el haloperidol tiene una afinidad
insignificante por este receptor. Todos los
estudios que investigaron los efectos de los
antipsicéticos fueron heterogéneos en tér-
minos del tipo de antipsicético, via de admi-
nistracién y dosis, y en general en poblacio-
nes pequefias.

Conclusiones

Resulta importante reconfigurar el con-
cepto de SCA como cuadro reversible.

La presencia de delirium es un factor de
riesgo para el desarrollo posterior de demen-
cia. Ademas, a mayor duracién del SCA exis-
te mayor riesgo de atrofia cerebral y dafio en
sustancia blanca. Por otro lado, la presencia
de delirium en un paciente con cuadro de de-
mencia previo es un predictor de mayor velo-
cidad de progresion de su deterioro cognitivo.

Como vimos, el SCA es un factor de riesgo
de declinacién funcional e institucionaliza-
cién y posterior. La modalidad hipoactiva
presenta mayor riesgo de mortalidad en el
afio posterior a su presentacién.

Al no existir evidencia certera de un tra-
tamiento farmacolégico efectivo una vez
instalado el cuadro, resulta fundamental su
prevencién a través de medidas no farma-
cologicas realizadas por personal entrenado.
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