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Prólogo

Las urgencias en una guardia psiquiátrica, están representadas en su mayoría por tres 
formas típicas: la descompensación psicótica aguda, el intento de suicidio y el cuadro 
confusional. La descompensación psicótica aguda comprende un número importante de 
situaciones diferentes, que nos remiten a diversos orígenes. Entiendo que en la situación 
de urgencia, debemos solucionar la crisis, y quizá nos hagamos demasiadas preguntas y 
encontremos pocas respuestas, sobre la causa del cuadro. Sin embargo, los elementos se-
miológicos e históricos que recogemos en esa primera instancia, son los más valiosos, para 
luego llegar con rapidez a un diagnóstico acertado y a un tratamiento adecuado.

Cuando aparece un episodio psicótico agudo, sin antecedentes previos, se presenta el 
desafío que pone en juego todos nuestros conocimientos, para no cometer errores o dar 
diagnósticos que luego quedarán 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 crónica.

2. Una psicosis aguda endógena reversible.

3. Una psicosis aguda exógena reversible.

4. Una psicosis reactiva breve reversible.

Este libro, en su segunda edición, intenta abarcar todos los complejos sintomáticos po-
sibles de las psicosis agudas reversibles, cualquiera sea su origen, endógeno, exógeno o 
reactivo. Conocimientos indispensables que debe tener el equipo de urgencias, para actuar 
con rapidez y solidez.

Dra. María Norma Claudia Derito
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Introducción

El presente capítulo aborda la temática 
de la clínica, el diagnóstico y el tratamiento 
del paciente maníaco, sin descuidar las dis-
quisiciones teóricas a las que se encuentra 
sometida esta entidad nosológica. Desde la 
definición de Kraepelin, delimitando la psico-
sis maníaco depresiva de la demencia precoz 
hasta el espectro bipolar tan en boga en nues-
tros días, el diagnostico de manía ha sufrido 
variaciones con los vaivenes de la escuela psi-
quiátrica predominante en cada tiempo de los 
últimos doscientos cincuenta años.

La definición de psicosis maníaco depre-
siva, incluyendo cuadros descritos por Falret 
como la locura circular y la locura periódi-
ca por Bailager, además de la manía sim-
ple, muchos casos que eran definidos bajo 
la esfera de la melancolía y algunos casos 
de amencia, se le debe a Kraepelin, quien 
aplicó la sistemática clínica de observar 
longitudinalmente el curso del pensamien-
to, la actividad motriz y el estado de ánimo, 
siempre afectados hacia el polo positivo. En 
la misma sistemática, el psiquiatra alemán 
destacó el periodo variable libre de síntomas 
entre ambos polos de la enfermedad y la res-
titución sin síntomas defectuales, lo que es-
tableció una diferencia con respecto al cur-
so de la demencia precoz. Adicionalmente, 
esta posición estableció un corte histórico 
en la concepción de la locura única (einheit 
psichose) establecida por Griessinger.

Capítulo 1

La manía aguda
Carlos Aranovich

Promediando el siglo XX, tras la eclosión 
y el ejercicio de la preponderancia de la es-
cuela americana en occidente, el trastorno 
bipolar fue considerado como una reacción 
anormal de la conducta ante diversas noxas 
exógenas –tanto biológicas como ambien-
tales– sin considerar la etiología endógena 
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 científica lo acepta hoy.

Epidemiología del trastorno bipolar

Durante la segunda mitad del siglo XX, el 
gran aluvión de estudios epidemiológicos 
controlados y llevados a cabo a escala global 
permitió establecer pautas epidemiológicas 
acerca de la incidencia, prevalencia y otros 
parámetros en lo que respecta a la historia 
natural de las enfermedades. El trastorno 
bipolar no escapó a la regla y el United Sta-
tes National Comobidity Survey Replication 
sostiene mediante el estudio epidemiológico 
que la prevalencia del trastorno bipolar (TB 
i y TB II) tiene una prevalencia que oscila 
entre el 1% y el 1,1%. 

El mismo estudio, afirma que la edad de 
comienzo promedia entre los 17 y los 21 
años, 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, además de lo mórbido que 
entraña en sí mismo, se erige como un pro-
blema a la salud pública por incluir un nú-
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 manía, especialmente en 

lo que se refiere a sus manifestaciones clí-
nicas, definir las áreas que se encuentran 
afectadas no se erige como una cuestión 
menor o anecdótica, sino que establece los 
fundamentos de los parámetros que el psi-
quiatra debe evaluar para arribar al diagnós-
tico de certeza.

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

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

El espectro de la escala agrado-desagrado, 
impregna de emoción a nuestro mundo sen-
sorial otorgándole un matiz instintivo capaz 
de conmovernos y de impulsarnos hacia la 
acción. Las proyecciones hipotalámicas ha-
cia el cíngulo posterior son las responsables 
de la alegría, la euforia, el desagrado, la 
ira, la irritabilidad etc. La alegría patológi-
ca, que conocemos como euforia no es otra 
cosa que la combinación de una emoción 
descontextuada con un tono motor concomi-
tante que lo impulsa a la acción.

La esfera del flujo del pensamiento, cla-
ramente afectada en los cuadros maníacos, 
depende de sistemas neurobiológicos dife-
rentes de los responsables de la emoción y 
la actividad motriz. La taquipsiquia y la dis-
gregación 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 “sensación de 
aceleración de las ideas”. El fascículo pro-

Prevalencia

Hombres

Mujeres

Edad de inicio

Suicidabilidad

1 – 1,1%

0,6%

0,4%

17 – 21 años

17%

Tabla 1

Epidemiología del trastorno biolar
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sencefálico medial es quien, mediante sus 
terminaciones aminergicas, se encuentra 
involucrado en la génesis de estos síntomas.

Manía en la escuela de Karl Leonhard

En la concepción de las psicosis endó-
genas de la escuela Wernike – Kleist Leon-
hard, la manía se ubica dentro de las psico-
sis fasofrénicas, caracterizadas por la timia 
desplazada hacia el polo placentero caracte-
rizada por una alegría patológica y descon-
textuada (euforia). La etimología del vocablo 
parece ilustrar el sentimiento de optimismo 
y seguridad que experimenta el paciente du-
rante su manía: euforia del griego (eu foreo) 
eu: bien; foreo: andar, soportar con brío.

Dentro del universo de estos cuadros, la 
semiología se despliega siempre hacia un 
extremo positivo de la concepción del mun-
do para la visión del paciente en el momento 
que se halla maníaco. Las ideas de felicidad 
encuentran su expresión superlativa en el 
éxtasis, manifestando un discurso pletórico 

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

Diferenciándose de otras escuelas, que 
solo ubican a la manía como una fase de 
la enfermedad bipolar, Leonhard contempla 
un conjunto de cuadros como la manía mo-
nopolar pura y las euforias puras, clasificán-
dolas en improductiva, confabulatoria, fría, 
hipocondríaca y exaltada (ver Tabla 2).

Manía en el DSM IV TR

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

Psicosis maniaco depresiva

Mania monopolar pura

Euforia improductiva

Euforia confabulatoria

Euforia fría

Euforia hipocondríaca

Euforia exaltada

Tabla 2

Leonhard: psicosis maniaco depresiva y manía 
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¿Trastorno debido a causa médica?

¿Trastorno debido a sustancias?

¿Trastorno mental primario?

No

Si

Si

Si

No

¿Depresión? ¿Ansiedad?¿Psicosis? ¿Bipolaridad?

Tratamiento
etiológico específico

Tabla 3

Algoritmo diagnóstico del trastorno bipolar.

sológica independiente, tal como lo concibe 
Leonhard. Los trastornos del estado de áni-
mo o trastornos afectivos incluyen episodios 
afectivos, trastornos depresivos y trastornos 
bipolares. Los episodios maníacos, que se 
enuncian como criterios ineludibles para el 
diagnóstico del trastorno bipolar, represen-
tan un complejo signo-sintomatológico ca-
racterizado por incremento en la actividad 
psicomotriz con un ánimo expansivo o me-
galómano que posicionan al paciente en una 
situación de riesgo para su integridad física 
y la de terceros.

Los criterios diagnósticos incluyen sínto-
mas en las áreas emocionales, motoras y del 
pensamiento de duración mayor a una se-

mana, tal como se describe en el cuadro 1.

Diagnóstico

La manía, ya se considere como una enti-
dad propia o como una fase del trastorno bi-
polar, le ofrece dificultades al profesional en 
revelarse como tal, dado el variado universo 
con el que comparte síntomas tales como 
el incremento de la actividad psicomotriz, 
las ideas delirantes, la euforia y la expansivi-
dad. Esto ha precipitado en el consenso in-
ternacional que define al trastorno bipolar, 
incluyendo a los episodios maníacos, como 
un diagnóstico al que se arriba por exclusión.
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A. Un período diferenciado de un estado de ánimo anormal y persistentemente elevado, 

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

la hospitalización).

B. Durante el período de alteración del estado de ánimo han persistido tres (o más) de 

los siguientes síntomas (cuatro si el estado de ánimo es sólo irritable) y ha habido en un 

grado significativo:

1. Autoestima exagerada o grandiosidad.

2. Disminución de la necesidad de dormir (por ejemplo, se siente descansado tras sólo 

3 horas de sueño).

3. Más hablador de lo habitual o verborreico.

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

5. Distractibilidad (por ejemplo, la atención se desvía demasiado fácilmente hacia estí-

mulos externos banales o irrelevantes).

6. Aumento de la actividad intencionada (ya sea socialmente, en el trabajo o los estudios, 

o sexualmente) o agitación psicomotora.

7. Implicación excesiva en actividades placenteras que tienen un alto potencial para 

producir consecuencias graves (por ejemplo, enzarzarse en compras irrefrenables, indis-

creciones sexuales o inversiones económicas alocadas).

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

D. La alteración del estado de ánimo es suficientemente grave como para provocar dete-

rioro laboral o de las actividades sociales habituales o de las relaciones con los demás, 

o para necesitar hospitalización con el fin de prevenir los daños a uno mismo o a los 

demás, o hay síntomas psicóticos.

E. Los síntomas no son debidos a los efectos fisiológicos directos de una sustancia (por 

ejemplo, una droga, un medicamento u otro tratamiento) ni a una enfermedad médica 

(por ejemplo, hipertiroidismo).

Cuadro 1

Criterios para el episodio maníaco



16

MNC Derito // Urgencias en Psiquiatría. Psicosis endógenas agudas

En concordancia con lo que expresamos 
en los párrafos precedentes, el arribo al 
diagnóstico de certeza del episodio maníaco 
lo alcanzaremos por descarte, ejerciendo un 
correcto diagnóstico diferencial con los cua-
dros maniformes o que presentan síntomas 
comunes que se expresan desde otras ramas 
de la medicina.

De todas formas, el camino a recorrer para 
arribar al diagnóstico de un episodio manía-
co debiera contar con el denominador co-
mún que caracteriza al proceso diagnóstico: 
el síntoma esencial. Los criterios diagnós-
ticos del episodio maníaco enumerados en 
los manuales y guías de tratamiento brindan 
una orientación accesible al profesional, ca-
recen de una jerarquización que defina un 
síntoma patognomónico del cuadro. Si bien 
la conformación del mosaico sintomático 
que define el diagnóstico se erige a partir 
de la concordancia que arroja la observación 
clínica del paciente con los criterios esta-
blecidos, no resulta vano remarcar que esos 
mismos síntomas son compartidos con otros 
cuadros de relevancia similar. La verborra-
gia o la expansivdad pueden presentarse en 
cuadro parafrénicos y la desinhibición con-
ductual suele hallarse en estadios iniciales 
de demencias o en hebefrenias.

En concordancia con ello, resulta menes-
ter destacar que existen síntomas esencia-
les en la manía, tal como lo representa la 
extravagancia en la hebefrenia, fenómenos 
sintomáticos de definen el diagnóstico. En 
el caso de la manía, puede afirmarse que el 
síntoma angular en la manía lo constituye la 
ideación filantrópica o ideas de prosperidad. 
Estas ideas de filantropía son las que im-
pulsan a la actividad motriz a la acción y a 
emprender con un optimismo irracional los 
proyectos destinados a la inconclusión o la 
ruina. La falsa certeza que todo se puede, 
representa la base de la megalomanía tan 

claramente objetivable en estos casos.
La escuela alemana concibe a la patología 

mental como un continuum y los cuadros 
afectivos no escapan a esta concepción. Es 
de resaltar que las personalidades hipertími-
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 
energía, emprendedoras y con un nivel de 
actividad general que sobresale, pero sin 
que ello represente un obstáculo para su de-
sarrollo o una incursión en situaciones de 
riesgo caracterizan a los hipertímicos como 
los describen Kurt Schneider o Karl Krets-
chmer.

Diagnóstico diferencial

1) Trastorno por enfermedad médica

Existen un amplio espectro de entidades 
de origen metabólico, endócrino, neuro-
lógico, infeccioso, traumatológico, etc. El 
correcto examen clínico en todo paciente 
que curse una exaltación psicomotriz, es un 
peldaño que no debe obviarse en el aborda-
je del paciente agitado. De todos modos, la 
sintomatología es quien manda en estos ca-
sos: cuando la vida del paciente se encuen-
tra en juego, debe abordarse el síntoma 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 información en 
búsqueda de antecedentes, medicación que 
recibe, etc. 

2) Trastorno por consumo o abuso de sustancias

En este apartado incluimos no solo las 
sustancias psicoactivas llamadas de abuso 
o las drogas ilegales, dado que no debe per-
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Metabólicas

Neurológicas

Endócrinas

Traumáticas

Infecciosas

Alteraciones del medio interno – Lupus eritematoso 
sistémico.

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

Hipertiroidismo – Enfermedad de Cushing. 

Traumatismo encéfalo-craneano.

SIDA.

Tabla 4

Cuadros maniformes causados por enfermedad médica.

derse de vista los fármacos indicados para 
enfermedades específicas, que, merced a 
efectos adversos o a sobredosificación, pue-
den generar un cuadro de exaltación psico-
motriz.

a) Agonistas adrenérgicos

Sustancias como la cocaína, las anfetami-
nas y sus derivados, merced a sus efectos 
psicoestimulantes, producen en el paciente 
una sintomatología que oscila entre una li-
gera sensación de activación con incremento 
de la actividad psicomotriz hasta verdaderos 
cuadros de excitación que pueden incluir el 
insomnio, la euforia, la hipercinesia y fenó-
menos psicóticos como ideación delirante y 
alucinaciones. Estos signos pueden inducir 
al profesional a confundir el diagnóstico con 
un episodio maníaco. Cabe mencionar que 
la variedad de fármacos utilizados con usos 
recreativos como la cocaína, el “éxtasis” y 
diversas drogas denominadas de diseño, su-
mado a diversos anorexígenos derivados de 
las anfetaminas conforman un universo va-

riopinto que puede impulsar al psiquiatra a 
confundir el diagnóstico.

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 acarreará conse-
cuencias legales, puede allanar el camino 
para descartar un cuadro toxicológico.

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

Caso AMG
Consulta domiciliaria. Paciente de 53 

años que es evaluada en su domicilio por 
solicitud de su hija –estudiante avanzada de 
medicina- por hallarla “muy oscilante” en 
las últimas semanas: de estar con síntomas 
depresivos, sin voluntad para ejercer su pro-
fesión de abogada, permaneciendo muchas 
horas del día en su cama, súbitamente co-
menzó a experimentar una marcada mejoría 
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objetivada por incremento en su actividad, 
notoria alegría la mayor parte del día, con 
dificultades para conciliar el sueño, em-
prendiendo actividades que no concluía. La 
pronta mejoría con buen estado de ánimo 
se tornó en disforia y una desorganización 
conductual que dificultaba la convivencia 
con la paciente. Los actos de agresividad se 
incrementaron en frecuencia e intensidad 
que motivaron la consulta psiquiátrica de 
emergencia. 

Durante la evaluación, se constatan los 
síntomas 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 manía-, verborragia e hiperactividad 
con hiperbulia improductiva. Se indica la in-
ternación psiquiátrica a la que la paciente 
parece acceder. En los prolegómenos para 
el traslado dentro del domicilio, la paciente 
se encierra en su dormitorio y de allí accede 
al balcón (2º 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 1º 
piso, el profesional a cargo, con la anuencia 
de su hija, recorremos la vivienda en busca 
de algún hallazgo orientador. Para sorpresa 
del psiquiatra y de su hija, entre los elemen-
tos personales de la paciente se halla un 
recipiente con comprimidos característicos 
de una preparación magistral etiquetados 
como “fenprolamina”. Momentos más tarde 
cuando se re-interroga a la paciente, refiere 
que se tratan de “pastillas para adelgazar” 
que le indicó su médico. También relata que 
había retomado esta medicación – se trata-
ba de fenilpropanolamina- en las últimas 
semanas, dado que las había abandonado 
y se había sentido “muy depresiva”. Tras el 

hallazgo de la medicación anorerxígena, el 
diagnóstico se modificó de trastorno bipolar 
-episodio mixto- a trastorno por consumo de 
anfetaminas. 

b) Antidepresivos y trastorno bipolar III

La concepción de un espectro más amplio 
en el universo del trastorno bipolar como lo 
pregonan investigadores como Akiskal entre 
otros, permite considerar al episodio manía-
co/hipomaníaco inducido por antidepresivos 
como una entidad nosológica propia. 

La aparición de un cuadro de manía/hipo-
manía en un paciente con antecedentes de 
depresión o distimia, que al ser medicado 
con antidepresivos experimenta una súbita 
mejoría para tornarse sintomático en el polo 
opuesto al cuadro que motivó la indicación 
de AD, debe ser tomada con las conside-
raciones del caso. El insomnio y la rápida 
mejoría de los síntomas –lejana a las seis 
semanas de latencia que presentan los anti-
depresivos en su acción – debe considerarse 
como una señal de alarma e interrumpir el 
tratamiento con la concomitante reconside-
ración diagnóstica. La historia de antece-
dentes familiares de depresión, es un dato 
de sumo valor tanto en la orientación diag-
nóstica frente a un paciente eufórico, como 
debería serlo previamente a indicar un AD a 
un paciente depresivo.

c) Glucocorticoides

Los tratamientos médicos con glucocor-
ticoides en dosis altas en búsqueda de su 
efecto inmunosupresor son ampliamente in-
dicados para patologías autoinmunes, linfo-
mas y como parte de la batería terapéutica 
en el tratamiento profiláctico del rechazo de 
trasplantes. Se estima que la presentación 
de síntomas psiquiátricos en pacientes en 
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tratamientos con corticoides oscila entre el 
3% y el 6%. 

Adicionalmente a sus virtudes farmaco-
lógicas, 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 añadirse síntomas 
delirantes de tinte persecutorio. Rome y 
Braceland han estadificado las respuestas 
psiquiátricas a los corticoides como se de-
talla en la Tabla 5.

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

d) Tirotoxicosis
La intoxicación por levotiroxina, cual si 

fuera una imagen negativa del hipotiroi-
dismo, presenta una signo-sintomatología 
caracterizada por un incremento en la ac-
tividad psicomotriz, síntomas conductuales 
como la irritabilidad y la ansiedad disfóri-
ca, adicionalmente a los síntomas cardio-
vasculares propios de la regulación en más 

de los receptores b adrenérgicos. Los sín-
tomas conductuales y el incremento de la 
actividad psicomotriz pueden simular un 
episodio maníaco, aunque la sintomatología 
cardiovascular, junto con la diaforesis y la 
intolerancia al calor –consecuencia todo ello 
del incremento metabólico mediado por la 
levotiroxina- suelen aportar elementos se-
miológicos determinantes en la búsqueda 
diagnóstica. 

3) Trastorno psiquiátrico primario

Tras haber recorrido el obligado sendero 
del descarte de patologías de etiología mé-
dica, tóxica o medicamentosa, el abordaje 
del diagnóstico mental primario depara la 
consideración de otras entidades nosológi-
cas con las que se suelen solapar síntomas 
comunes. Formas particulares de esqui-
zofrenia, caracteropatías hipertimicas son 
manifestaciones que le exigen al profesional 
el ejercicio de la agudeza en la evaluación 
diagnostica.

En la concepción de las psicosis endóge-
nas de la escuela alemana Wernicke – Kleist 
– Leonhard, el mundo psicótico se organiza 
en un continuum desde las depresiones, las 
manías, las psicosis maníaco depresivas, 

Grado 1

Grado 2

Grado 3

Grado 4

Euforia moderada – Fatiga – Sensación placentera general y de aumento de la capacidad intelectual.

Euforia marcada – Expansividad – Hipomanía – Fuga de ideas –Insomnio pertinaz. 

Ansiedad – Fobias – Rumiaciones – Ideas obsesivas – Hipomanía o depresión.

Síntomas psicóticos francos: Alucinaciones – Delirios – Oscilaciones afectivas.

Tabla 5 

Respuesta psiquiátrica a los corticoides.
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como formas de mejor pronóstico hasta las 
hebefrenias y catatonías como entidades 
más severas. Entre ambos extremos existen 
formas intermedias como las psicosis cicloi-
des y las esquizofrenias asistemáticas que 
comparten características tanto en la sinto-
matología como en el curso y en el pronósti-
co, aunque estableciendo claras diferencias 
que permiten diferenciarlas.

a) Psicosis cicloides

El término psicosis cicloides, acuñado y 
definitivamente definido por Leonhard, hace 
referencia a tres entidades con caracterís-
ticas propias como el curso fásico, el pro-
nóstico favorable por remitir sin síntomas 
residuales y la bipolaridad en sus síntomas, 
oscilando entre la angustia y la felicidad, la 
excitación y la inhibición y la hipercinesia y 
la acinesia en la forma motora. Adicional-
mente, el gran polimorfismo –tanto intra 
como interepisódico- le confieren a las psi-
cosis cicloide una riqueza sintomática que 
puede confundir al profesional.

Los puntos nodales compartidos con la 
manía estriban tanto en el curso fásico, la 
manifestación sintomática bipolar y el pro-
nóstico favorable. Sin embargo, las ideas 
de felicidad que presenta la psicosis de an-
gustia – felicidad difieren notablemente de 
las ideas de prosperidad de la manía por su 
temática y su fugacidad. De modo análogo, 
la fase de excitación en la psicosis confusio-
nal, caracterizada por la verborrea incohe-
rente dista de la fuga de ideas de la manía. 
Por último, la hipercinesia de la psicosis de 
la motilidad se erige como un fenómeno pu-
ramente propio de la esfera motora, sin ha-
llarse respaldado por una idea o por el afec-
to como ocurre en la hiperbulia de la manía. 

Paradojalmente, pese a sus diferencias 
diagnósticas, es de resaltar que en ambos 

cuadros, se encuentra indicada la terapéu-
tica con drogas estabilizantes del estado de 
ánimo.

b) Parafrenia afectiva
 
La parafrenia afectiva es una psicosis en-

dógena dentro del grupo de las esquizofre-
nias caracterizada por un inicio tardío (entre 
los 30 y los 40 años), sus síntomas defec-
tuales son más ligeros que las formas hebe-
frénicas y sus síntomas se caracterizan por 
un síndrome de referencia irritable. En esta 
forma, la afectividad acompaña a la idea de-
lirante – de allí 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 intrusión (mis vecinos me 
filman, me escuchan con micrófonos ocul-
tos, etc.) llegando al ánimo irritable. Estos 
cuadros poseen antecedentes familiares de 
psicosis.

La presencia de irritabilidad, síntomas 
psicóticos, escasos síntomas defectuales 
e historia familiar de casos similares pue-
den inducir al psiquiatra a verse tentado a 
diagnosticar un cuadro maníaco/hipomanía-
co cuando se halla frente a una parafrenia 
afectiva. Pese a ello, la ausencia de sínto-
mas eufóricos, de hiperbulia improductiva y 
de ideas de filantropía y prosperidad, una 
vez detectada posicionan a la parafrenia 
afectiva en su sitio, permitiendo una tera-
péutica pertinente con antipsicóticos.

c) Ciclotimia 

La ciclotimia es considerada en el DSM 
IV como un trastorno caracterizado por una 
inestabilidad persistente del estado de áni-
mo, que implica la existencia de muchos pe-
ríodos de depresión y de euforia leves. Esta 
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entidad sigue un curso crónico pudiendo, en 
ocasiones, el estado de ánimo permanecer 
normal y estable durante meses seguidos. 
Las oscilaciones del ánimo son relativamen-
te leves y los períodos de euforia pueden ser 
vivenciado por el paciente como experien-
cias agradables.

Si bien la inestabilidad afectiva es el pun-
to en común con los episodios maníacos/
hipomaníacos, la intensidad de los síntomas 
–valorada a partir de la capacidad funcio-
nal del paciente en su entorno– es lo que lo 
diferencia de los cuadros eufóricos. El pa-
ciente ciclotímico, no suele presentar episo-
dios que representen una situación de riesgo 

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

d) Personalidad psicopática hipertímica

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

Parafrenia afectiva

Psicosis cicloides

Personalidad 
hipertíimica

Ciclotimia 

Irritabilidad.
Delirios y Alucinaciones.
Síntomas defectuales leves.

Curso fásico.
Naturaleza bipolar.
Buen pronóstico.

Patrón de conducta estable.
Hiperactividad general.
Estado de ánimo optimista.
Temperamento vivo.

Inestabilidad anímica persis-
tente.
Alternancia de síntomas depre-
sivos y eufóricos leves.
Funcionamiento social conser-
vado.

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

Sintomatología más severa en las 
esferas afectiva, cognitiva y motriz.

Curso cíclico y definido por cua-
dros episódicos.
Remisión y estabilización con tra-
tamiento adecuado.

Mayor severidad de los síntomas.
Compromiso en las áreas social, 
laboral, académica, etc.

Trastorno psiquiátrico Síntoma nodal Manía 

Tabla 6

Diagnóstico diferencial en la manía.
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ser bondadosos y solidarios. Su actividad 
suele concluir en inconsistencias y empren-
dimientos inconclusos.

El devenir vital del psicópata hipertímico 
se define a sí mismo como un fenómeno, di-
ferenciándose de la manía por su manifesta-
ción cíclica y episódica. Expresado en otros 
términos, el paciente maníaco padece de un 
trastorno en el que protagoniza episodios de 
euforia recurrentes, mientras que el psicó-
pata hipertímico posee un modo de transi-
tar su existencia con un temperamento vivo, 
optimista y de ánimo alegre, lejanamente 
emparentado con los síntomas eufóricos de 
la manía.

Abordaje y manejo del paciente maníaco

El abordaje del paciente que cursa un 
episodio maníaco debe considerarse inelu-
diblemente como una emergencia psiquiá-
trica. El paciente maníaco se encuentra en 
una situación de riesgo para su integridad 
física y la de terceros. Basados en este su-
puesto, el profesional tratante debe transitar 
su intervención 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 maníaco, por 
presentar una sintomatología 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 atención 
debe llevarse a cabo en un lugar preparado 
con los recursos para actuar conteniendo al 
paciente en caso de que presente un cuadro 

de excitación psicomotriz con actos de agre-
sividad hacia sí 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 física 
del equipo tratante.

2) Seguridad del paciente

La atención del paciente maníaco se debe 
llevar a cabo donde su integridad física se 
encuentre asegurada, al tiempo que –en la 
medida de lo posible– se trate de un am-
biente amigable y confortable, lo que fa-
cilitará ganar su confianza. La posibilidad 
de trasladar al paciente hacia un centro de 
atención, aún contra su voluntad, debe en-
contrarse dentro de las variables con las que 
debe contar el profesional. Esto, además de 
disminuir la condición de riesgo del pacien-
te, facilitará el examen clínico de rigor a fin 
de descartar patología clínica o toxicológi-
ca. Un paciente maníaco nunca es pasible de 
atención ambulatoria: su tratamiento se debe 
llevar a cabo en la modalidad de internación 
psiquiátrica.

3) Descartar trastorno debido a causas médicas

Este ítem ya fue tratado con anterioridad, 
pese a ello, no dejamos de recordar que el 
examen clínico y de laboratorio es una esca-
la ineludible antes de arribar al diagnóstico 
de manía. La interconsulta oportuna con un 
médico clínico se impone en estos casos con 
el objetivo de descartar patología clínica.

4) Descartar trastorno por sustancias

En caso de disponer de los medios, el la-
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boratorio toxicológico o de reactivos de de-
tección de multidrogas debe practicarse de 
rutina, pese a la oposición del paciente o la 
negativa en el relato acerca del consumo de 
sustancias psicoactivas.

5) Establecer el diagnóstico mental presuntivo 
o de certeza

Luego de descartar la patología clínica o 
por sustancias el psiquiatra se encuentra en 
condiciones de establecer una aproximación 
diagnóstica en e l área de la salud mental. 
La detección de signos y síntomas se llevará 
a cabo de manera sistemática e invirtiendo 
el tiempo necesario para no omitir datos de 
relevancia clínica. 

6) Abordar los síntomas agudos

En esta instancia, es aconsejable fijar un 
patrón escalonado de los síntomas a tratar: 
la agitación, la agresividad y los síntomas 
psicóticos ocupan el lugar prioritario en la 
terapéutica a instaurar. Esto se encuentra 
íntimamente relacionado con disminuir la 
condición de riesgo en la situación del pa-
ciente. “Cuando la vida del paciente está 
riesgo se debe atender el síntoma y luego 

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

7) Estabilización del paciente

Luego de alcanzar la remisión de los sín-
tomas maníacos, la terapéutica debe orien-
tarse hacia la estabilización del estado de 
ánimo del paciente tanto en el mediano 
como en el largo plazo. Se encuentra reco-
mendado establecer las dosis efectivas de 
mantenimiento durante la internación a fin 
de realizar correcciones y ajustes en un am-
biente controlado.

8) Farmacoterapia

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

Riesgo de suicidio u homicidio

Ausencia de adherencia a las pautas terapéuticas

Riesgo de incursión en conductas riesgosas para su integridad física o su patrimonio

Síntomas psicóticos graves

Escaso apoyo psicosocial

Fracaso en el tratamiento ambulatorio

Tabla 7

Criterios de internación en el paciente maníaco.
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a) Litio

Pese al paso de los años, la medicación de 
elección 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 farmacológico posee 
una latencia de varias semanas, por lo que, 
ante la presencia de síntomas psicóticos o 
alteraciones conductuales se halla indicada 
el tratamiento concomitante con antipsicó-
ticos atípicos.

b) Antipsicóticos atípicos

La indicación de antipsicóticos atípicos 
para el tratamiento de síntomas conductua-
les del episodio maníaco ha acumulado un 
interesante respaldo a favor de su utilización 
en los últimos años, llegando a desrecomen-
darse el uso de antipsicóticos típicos debi-
do al incremento de disquinesias tardías y 
síndromes extrapiramidales. La risperidona, 
la olanzapina y la clozapina son los fárma-
cos con mayor evidencia bibliográfica para 
el tratamiento de los síntomas de la manía 
aguda.

c) Benzodiacepinas

Las benzodiacepinas, lejos de ejercer un 
rol central en el tratamiento de la manía 
aguda, suele indicarse para el tratamiento 
de síntomas como la agitación o en insom-
nio. La virtud de estos fármacos reside en 
la posibilidad de ser administrados por vía 
intramuscular (loracepán 2 mg c/45 min en 
caso de EPM) en caso de episodios de ex-
citación psicomotriz. La recomendación 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.

d) Carbamacepina

La carbamacepina es una droga que re-
sulta útil o combinada con litio o con an-
tipsicóticos especialmente en pacientes ci-
cladores rápidos (más de 3 ciclos por año), 
ante los episodios que cursan sin síntomas 
psicóticos o episodios mixtos. Se encuentra 
contraindicada su asociación con clozapina 
(potenciación de la mielotoxicidad) o con el 
Ácido Valproico (potenciación de hepato-
toxicidad).

e) Ácido valproico

El ácido valproico es una droga eficaz y 
bien tolerada, tanto en la fase de manteni-
miento como en la manía aguda. Resulta 
especialmente eficaz en los pacientes ci-
cladores rápidos, en la manía disfórica 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, complementándose con los datos 
de la clínica psiquiátrica. El control periódi-
co de las enzimas hepáticas es de rigurosa 
indicación por su potencial hepatotoxicidad.

9) Profilaxis de próximos episodios

Merced al curso natural de la manía, con 
su implícita restitutio ad integrum, luego 
de pasado el episodio maníaco, 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 crítico del pa-
ciente hacia su propia conducta durante el 
episodio maníaco, llegando a avergonzarse 
por ello. Basándose en la psicoeducación y 
el abordaje terapéutico familiar se podrán 
establecer pautas orientadas a detectar los 
síntomas incipientes de eventuales episodios 
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de descompensación para actuar de manera 
precoz y evitar nuevas internaciones.

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

Paciente de 22 años con antecedentes 
de inestabilidad afectiva que motivó diver-
sos tratamientos psiquiátricos ambulatorios, 
que presenta de manera insidiosa síntomas 
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 sueño en los últimos dos días. 
El tercer día comienza a mostrarse “más 
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 más horas de lo 
habitual (practica canotaje), se reúne 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-
gión judía– que súbitamente se tornan en 
místicas y francamente delirantes: afirma 
tener una gran misión para el pueblo judío, 
llegando a afirmar que siente ser el mesías. 

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 días del inicio 
de los primeros síntomas, SC se ausenta de 
su casa en las primeras horas de la maña-
na sin que se conozca su paradero hasta la 
noche: estuvo ocho horas practicando cano-
taje en un río en los alrededores de Buenos 
Aires. Al llegar a su domicilio, sus padres lo 
notan exaltado, más agresivo que en las últi-
mas horas, manifestando de manera persis-

tente sus ideas delirantes místicas, lo que 
hasta hacía pocas horas solo era aislado y 
con escaso vigor. En este momento, solici-
tan la asistencia psiquiátrica domiciliaria.

Al llegar al domicilio, el equipo profesio-
nal encuentra al paciente inquieto, hostil, 
verborrágico y vociferante. Manifiesta sus 
ideas delirantes sin mayor reticencia afir-
mando que es el mesías, que tiene una gran 
misión para el pueblo judío y que nadie se 
lo va a impedir. Su ánimo se muestra fran-
camente expansivo, oscilando con episodios 
de hostilidad y disforia. El abordaje terapéu-
tico verbal resulta infructuoso, debiendo ser 
contenido físicamente con la asistencia de 
personal policial, sedado y trasladado a un 
centro psiquiátrico cerrado para que realice 
tratamiento en la modalidad de internación.

El caso que fue descrito en los párrafos 
precedentes, se destaca por la riqueza sin-
tomática y el curso rápidamente progresivo 
desde el insomnio pertinaz hasta completar 
los criterios diagnósticos que conforman el 
episodio maníaco. La presencia de ideación 
delirante mística y megalómana, como lo re-
presenta su convicción de erigirse como la 
persona más importante en los 5000 años 
de historia de la religión judía 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 semiológico que puede pasar des-
apercibido, ante la notoriedad y la exuberan-
cia de los síntomas de exaltación psicomo-
triz, resulta ser la manifestación del paciente 
de su convicción de sentirse convocado para 
una gran misión para el pueble judío, Erigirse 
como el mesías y el sentimiento de una gran 
vocación humanitaria representan la exterio-
rización objetiva de las ideas de prosperidad 
o de filantropía. Para muchos autores, estas 
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ideas filantrópicas constituyen la esencia 
del cuadro maníaco por ser patognomóni-
cas del trastorno. Estas características, una 
vez detectadas por el psiquiatra brindan un 
norte que puede despejar las dudas entre 
el diagnóstico de manía y diversos cuadros 
que suelen presentar una manifestación ma-
niforme (ver diagnóstico diferencial).

En la situación en la que se encontraba 
SC, resultaba imperiosa la internación para 
preservar su integridad física y establecer 
una terapéutica farmacológica que asegure 
la remisión sintomática. Esta decisión tera-
péutica se base en la imposibilidad de su 
entorno de contener al paciente, en la grave-
dad misma del síndrome y la necesidad de 
resguardar al paciente de riesgos en los que 
pueda incurrir, producto de sus síntomas. 
Adicionalmente, y respaldando lo expresa-
do, al momento en que SC fue evaluado en 
su domicilio, no existían certezas de una 
adecuada adherencia del paciente hacia las 
pautas terapéuticas a implementar. La in-
ternación se extendió por el lapso de tres 
semanas y el paciente fue medicado con 
olanzapina 10 mg/día y Litio 900 mg/día. 
Al momento de la externación, hallándose 
estable afectivamente, solo se encontraba 
medicado con litio. 

Conclusión

La manía, ya se considere como una fase 
del trastorno bipolar o como una entidad 
propia tal como lo describe K. Leonhard, 
representa un desafío diagnóstico y terapéu-
tico para el profesional de la salud mental. 
Esto se basa en que la manía junto con el 

episodio psicótico agudo y el intento de sui-
cidio, conforma el ápice de gravedad en la 
escala de compromiso en la emergencia psi-
quiátrica. Expresado en otros términos, la 
manía es una emergencia en salud mental 
que le exige al profesional el uso de todo su 
arte para establecer el diagnóstico certero y 
el tratamiento pertinente.

Descifrar la sintomatología esencial del 
cuadro logrando salir airosos del laberinto 
del diagnóstico diferencial no suele ser una 
tarea sencilla ni mucho menos que se efec-
túe en corto tiempo. La máxima 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 síntomas de la manía con 
otros diagnósticos de los suele ser laborioso 
trazar la línea distintiva.

Los cuadros maníacos revisten una grave-
dad y un compromiso para la integridad físi-
ca del paciente que no admiten decisiones 
timoratas ni conductas vacilantes. Estable-
cido el diagnóstico la terapéutica se impo-
ne: internación para preservar la integridad 
física del paciente y farmacoterapia para la 
remisión de los síntomas. La psicoeduca-
ción y la profilaxis de nuevos episodios ven-
drán luego, cuando se aquiete el vendaval 
sintomático.

Restablecer la autonomía del paciente es 
el objetivo que persigue la medicina. Res-
taurar la estabilidad del estado de ánimo, 
tornar la alegría patológica en eutimia y la 
agitación estéril en actividad productiva re-
presenta el horizonte hacia donde apunta-
mos la proa al abordar al paciente maníaco.
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Introducción

La lectura y estudio de la epilepsia des-
de las neurociencias permite el armado de 
modelos integrados de conciencia, aluci-
naciones, trastornos del ánimo a través del 
interjuego de estructura y función (36). La 
última definición de epilepsia de la Liga 
internacional contra la Epilepsia (2005) 
define a la misma como una enfermedad 
cerebral caracterizada por una predisposi-
ción o alteración sostenida a padecer crisis 
asociada a consecuencias neurobiológicas, 
cognitivas y psicosociales. 

 La epilepsia en sus manifestaciones psi-
quiátricas permite en su observación, ex-
plorar la relación existente entre cerebro y 
conducta, cerebro y mente, cerebro y perso-
nalidad (40). Desde el entendimiento de la 
primera como variante de alienación men-
tal y por lo tanto su tratamiento indistinto y 
conjunto en los asilos del siglo XIX hasta la 
completa negación de su relación por parte 
de la Neurología a fines del SXX, como for-
ma de disminuir y/o evitar el estigma que 
acompañaba este diagnóstico (25, 39) en 
detrimento de su calidad de vida (21). 

Epidemiología

En 1824 Esquirol y Calmeil realizaron 
un estudio científico en el que hacían un 
relevo de los aspectos neuropsiquiátricos 
de la epilepsia: “De las 385 pacientes de 

Capítulo 2

Epilepsia: desinhibición y emoción
Cynthia Dunovits

la Salpetriere y la Bicetre: el 80% sufren 
algún tipo de locura. De éstas: 46 son histé-
ricas; 12 monomaníacas; 30 maníacas (con 
tendencia suicida); 34 furiosas (a menudo 
postictales); 154 dementes (la gran mayo-
ría postictalmente); 8 idiotas; 50 raciona-
les; 60 con cambio de personalidad (irasci-
bles, susceptibles, tozudas, raras, difíciles)” 
(10). Por su parte, Schmitz B. postula que 
la comorbilidad psiquiátrica en pacientes 
con epilepsia es un 5 a 10 veces más fre-
cuente que en la población general (28, 29, 
39). En este trastorno encontramos diferen-
tes manifestaciones psiquiátricas: depre-
sión –la más frecuente–, ansiedad, psicosis 
y trastorno por déficit de atención (31). El 
aumento del riesgo de trastornos psiquiátri-
cos en pacientes con epilepsia puede estar 
relacionado con factores clínicos, psicoso-
ciales y biológicos (16) (Cuadro 1). Un nú-
mero de estudios ha demostrado que los 
trastornos afectivos en epilepsia representan 
una comorbilidad psiquiátrica común (21). 
Sin embargo, la mayoría de la literatura se 
centra en la depresión, pero poco se cono-
ce acerca de la depresión bipolar y menos 
de manía en epilepsia (29). Los episodios 
de manía o de características maniformes 
tienen una baja tasa de presentación en 
cualquiera de sus variables en esta enfer-
medad (28, 39). Esto puede deberse a que 
los episodios maníacos son realmente raros 
entre los pacientes epilépticos, al papel de 
los fármacos antiepilépticos en la supresión 
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de los episodios maníacos y/o a que los epi-
sodios maníacos no están bien documenta-
dos. De todas maneras, su presentación más 
frecuente es en los periodos ictal y postictal 
(28); y luego de cirugía en pacientes epilép-
ticos (29), observándose una alta incidencia 
–10 %– de episodios maníacos de novo lue-
go de una lobectomía temporal en pacientes 
resistentes al tratamiento farmacológico. 
Tienen la característica de ocurrir pocas se-
manas luego de la cirugía y tener un curso 
benigno en la mayoría de los casos (39). Un 
estudio realizado para evaluar la prevalen-
cia de síntomas de bipolaridad a través de 

la MDQ (Mood Disorder Questionnaire) (20) 
en epilepsia con respecto a otras enferme-
dades crónicas arrojó como resultado que 
12,2% de los pacientes con epilepsia pre-
sentaron síntomas de bipolaridad; 1,6 a 2,2 
veces más frecuente que en pacientes con 
migraña, asma, diabetes, y 6,6 veces más 
frecuente que en el grupo sano control (13). 
Sin embargo otro estudio realizado en 143 
pacientes ambulatorios con epilepsia reveló 
que del 11,4% de los pacientes que pre-
sentaban el diagnóstico de trastorno bipolar 
(TBP) a través del manual estadístico y diag-
nostico (DSM IV) (2) solo 1,4% podía ser 

Edad de aparición de la epilepsia (mayor riesgo en aparición temprana).
Tiempo de enfermedad (mayor riesgo luego de 10 años de enfermedad).
Tipo y frecuencia de las crisis (epilepsias del lóbulo temporal).
Hemisferio que presenta la disfunción cerebral.
Alteraciones del EEG tanto Interictales e ictales.
Antecedentes familiares de epilepsia o trastornos psiquiátricos. 

Naturaleza crónica de la enfermedad.
Bajo nivel socioeconómico y de educación.
Dificultades en la adaptación a las consecuencias de la enfermedad
El temor a nuevos episodios.
El estigma social.
La baja autoestima.

Lesión estructural (es decir, la amígdala, el sistema límbico, la corteza frontal, ganglios 
basales).
Efectos secundarios (emocionales y cognitivos) de los fármacos antiepilépticos.
Normalización forzada (alternancia de cuadros psiquiátricos y crisis).

• Factores clínicos

• Factores psicosociales negativos

• Factores biológicos negativos

Cuadro 1

Factores relacionados con el riesgo de trastornos psiquiátricos en pacientes con epilepsia (16).
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considerado bipolar “puro” el resto de los 
casos con síntomas de bipolaridad estaban 
relacionados con copias fenotípicas de bipo-
laridad como el trastorno disfórico interictal, 
manía postictal y disforia perictal (33).

Clínica de la manía

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

La causa más frecuente de manía es el 
TBPI y el trastorno esquizoafectivo, pero 
también existen causas secundarias como 
las enfermedades neurológicas, el daño ce-
rebral y las neurocirugías.

La prevalencia de manía en pacientes con 
daño cerebral es variable:

2% en ACV; 31% en calcificación de 

ganglios de la base. La manía ocurre más 
frecuentemente en lesiones que afectan el 
frontal, temporal, y áreas límbicas subcor-
ticales. En lesiones derechas que general 
hipofunción o desconexión y lesiones exci-
tatorias izquierdas (37).

Goldar la define como una alteración del 
impulso. Durante la exaltación todo el orga-
nismo muestra disposición para actuar. Esta 
disposición a la acción, impulso –explica 
el autor– se expresa como temperamento. 
La enfermedad maníaco-depresiva sería 
una enfermedad del temperamento no una 
alteración del afecto. Leonhard describe 
en estos cuadros las ideas de prosperidad 
(18). Ey define a la manía como un estado 
de hiperexcitación de las funciones psíqui-
cas caracterizado por la exaltación del hu-
mor y el desencadenamiento de pulsiones 
instintivo afectivo. Estas características son 
similares a las adoptadas por los clínicos por 
consenso: euforia, excitación psicomotriz y 
pensamiento ideofugitivo (14). Las investi-
gaciones clínicas suponen que fenomenoló-

Enfermedades del SNC

Enfermedades neurometabólicas

 
Enfermedades infecciosas

Fármacos

ACV, tumores, enfermedades neurodegenerativas,

epilepsias, TEC.

Hipertiroidismo, cushing, hipoglucemia.

Neurosífilis, criptococosis.

Antidepresivos, psicoestimulantes, antiparkinsonia-

nos, antineoplásicos, glucocorticoides, otros.

Causas de manía secundaria (30)

Cuadro 2

Factores relacionados con el riesgo de trastornos psiquiátricos en pacientes con epilepsia (16).
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gicamente la manía no es una sola y que 
podrían distinguirse varias formas clínicas. 
Se describieron tres variantes: la clásica, la 
disfórica y la manía con depresión –estado 
mixto– (9). Los síntomas psicóticos son fre-
cuentes tanto en la fase maníaca como en 
la depresiva (40). Goodwin y Jaminson co-
munican alucinaciones, mayormente de tipo 
auditivo, hasta en un 15% de los maniacos (6). 

Manía postictal

La crisis focal, antes denominada parcial- 
se puede presentar con síntomas de la esfe-
ra psíquica, 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 participación de las esferas psíqui-
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 déjà vu o experiencias extracor-
porales y dentro de las creencias delirantes, 
cambios de identidad e ideas religiosas. Estos 
fenómenos son frecuentes y a menudo no se 
reconocen fácilmente como epilépticos (26).

La psicosis ictal se presenta con una clí-
nica de un episodio psicótico agudo con 
florida sintomatología de tipo alucinatoria y 
delirante. Cuando se trata de regiones del 
cerebro relacionadas con la integración sen-
sorial, la descarga de la crisis puede cau-
sar tipos específicos de alucinaciones, por 
ejemplo, visuales, auditivas, gustativas, 
olfativas y táctiles. Además, estas alucina-
ciones pueden surgir de forma más com-
pleja, como escenas visuales o escuchar 
música. La sintomatología psicótica de las 

crisis parciales complejas incluye confusión 
e inaccesibilidad. Generalmente el episodio 
dura horas, pero puede prolongarse –aún 
en ausencia de descargas– meses. Los sín-
tomas generalmente fluctúan o ciclan. Por 
otro lado, Kanemoto estudió las diferen-
cias clínicas de los pacientes con psicosis 
postictal (PIP) e interictal, observando que 
síntomas maníacos como la logorrea y las 
ideas delirantes de grandiosidad eran más 
frecuentes en el primer grupo en compara-
ción a las ideas delirantes y alucinaciones 
más frecuentes en el segundo. La clínica 
de PIP incluyó ideas religiosas, delirios de 
grandeza en el marco de un humor elevado 
(29) acompañado de alucinaciones visuales 
y auditivas. Suelen aparecer tras un inter-
valo lúcido (generalmente 24-48hs) y pue-
den permanecer unos días o varias semanas 
(34). Mazza, por su parte, afirma que la PIP 
podría representar un grupo heterogéneo de 
cuadros independientes (29, 39). Resultan 
muy escasas las publicaciones sobre manía 
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 sólo se diferencian psicopatológica-
mente sino que en ellas subyacen procesos 
biológicos diferentes (34). Encontraron que 
la media de edad en que se inició la epi-
lepsia era mayor en el grupo PIM, con un 
mayor número de episodios que los PIP, ma-
yor intervalo lúcido y mayor duración de los 
síntomas. Todos los episodios de PIM preci-
saron de neurolépticos, frente al 82% de los 
PIP (34). En otro estudio se compararon las 
características de los episodios maníacos 
interictales de 13 pacientes con epilepsia 
con los episodios afectivos de 13 pacientes 
con TBP I. Se vio que las características 
clínicas de los episodios maníacos en estos 
dos grupos no eran marcadamente diferen-
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tes. Los episodios maníacos tendieron a ser 
menos severos en los pacientes epilépticos 
(28, 29). En general tenían un comienzo 
tardío, con una diferencia de 10 años 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 periódica en 
epilepsia. Posteriormente, Gastaut confir-
mó estas observaciones y Blumer acuñó el 
término de trastorno disfórico interictal que 
presenta tres categorías: síntomas depresi-
vos (anergia, humor depresivo, insomnio, 
dolor); síntomas afectivos (ansiedad, mie-
do); síntomas específicos (euforia e irrita-
bilidad). Esta sintomatología se desarrollaría 
sin estímulos externos, sin alteración de la 
conciencia y presentaría una corta duración 
(horas a días). 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 clasificación dicotómica kraepe-
liniana y defiende a las psicosis atípicas 
como una entidad nosográfica independien-
te. La misma presenta una clínica de rápido 
inicio, fluctuante y polimorfa. Presentan un 
comienzo con sintomatología afectiva para 
rápidamente ser acompañada por estados 
oniroides o confusionales que evoluciona 
hacia un discurso delirante paranoide que 
puede presentarse junto a sintomatología 
alucinatoria. Remarca la frecuencia de la 
afectación del estado de la conciencia. El 
autor asocia estos cuadros con la epilepsia, 
por su inicio brusco y su curso episódico y 
los hallazgos de alteraciones en el EEG en 
pacientes con clínica de psicosis atípicas. 
Postulando una fuerte asociación entre am-
bos cuadros (31).

El trastorno disfórico interictal (IDD) es 
un trastorno del estado de ánimo específi-
co de la epilepsia que se caracteriza por un 

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

Modelos teóricos de síntomas maníacos

En un reciente estudio se comparó el re-
gistro electroencefalógrafo en pacientes con 
diferentes patologías psiquiátricas (esquizo-
frenia, trastorno esquizoafectivo, TBP, de-
presión unipolar) y grupo control.

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

Desde el siglo XIX se afirma que sólo las 
funciones mentales más básicas están loca-
lizadas en áreas únicas de la corteza y las 
funciones cognitivas más complejas resul-
taban de interconexiones de varios lugares 
funcionales (23). En relación con los sínto-
mas psicóticos en epilepsia, algunos autores 
hablan de fenómenos inhibitorios recíprocos 
y prolongados sobre el circuito límbico lue-
go de las crisis permitiendo la ocurrencia de 
síntomas psicóticos (antagonismo biológico 
y patogénico entre epilepsia y psicosis). La 
psiquiatría actual intenta explicar los des-
órdenes psíquicos a través del concepto de 
neuroplasticidad que se daría como resul-
tado del interjuego de factores endógenos 
y otros exógenos con acción epigenética 
produciendo cambios en el funcionamiento 
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cerebral. En una revisión realizada en Ingla-
terra para estudiar las diferentes perspecti-
vas de la Neurología y la Neuropsiquiatría 
en la fenomenología y fisiopatología de la 
experiencia alucinatoria en epilepsia (11) se 
observó la clínica y el correlato electroence-
falográfico. Se resalta en éste la divergen-
cia conceptual entre la Neurología y la Psi-
quiatría en los términos delirio, alucinación, 
ilusión. La psiquiatría marca una diferencia 
clínica y semiológica entre estos fenómenos 
y se enfoca en el uso empírico de una psi-
copatología descriptiva. Esto puede ser útil 
para la descripción clínica, dicen los neuró-
logos, pero no ayuda a entender los meca-
nismos básicos que la generan. La Neurolo-
gía (12) afirma que existen muy pequeñas 
diferencias en la fisiopatogenia de estos 
fenómenos. Con el fin de localizar las redes 
neuronales en epilepsia que permitían el de-
sarrollo de síntomas psicóticos se utilizó es-
téreoelectroencefalografía intracraneal. Se 
concluyó que la especificidad anatómica en 
alucinaciones era limitada. La estimulación 
repetida de una misma área, incluso en el 
mismo paciente puede producir diferentes 
respuestas psíquicas. Así la estimulación de 
distintas áreas (sobretodo en el sistema lím-
bico) en el mismo individuo puede producir 
fenómenos similares. A mayor complejidad 
de los síntomas menor especificidad anató-
mica encontraron. Concluyeron además que 
era necesario el compromiso de la corteza 
límbica para la ocurrencia de alucinaciones 
complejas (12), con una imposibilidad de 
reproducir síntomas psicóticos complejos. 

Correlato anatómico en la clínica

 Kanemoto afirma que la sintomatología 
maniforme posquirúrgica en pacientes epi-
lépticos se debería a un aumento de la ex-
citabilidad del tejido temporal residual des-

pués de una lobectomía. Esta explicación la 
hace extensiva a la hipomanía y a la psicosis 
esquizofrenia-like postoperatoria (24). Otro 
estudio encontró como predictores de manía 
posquirúrgica la actividad temporal bilateral 
y lobectomía derecha (7). Por otra parte, en 
otro estudio se observaron disturbios en las 
conexiones temporo-frontales (órbito-fron-
tal, temporal basal) y temporo-subcorti-
cales (28) (cabeza del caudado, tálamo). 
Todas estas estructuras se encuentran in-
volucradas en el modelo de procesamiento 
emocional propuesto por M. Arnold. Según 
el mismo una emoción tiene dos compo-
nentes, uno evidente que se manifiesta en 
una sensación física característica (estado 
emocional) y el otro en forma de sentimiento 
conciente. Este último está mediado por la 
corteza del cíngulo y en parte por los lóbulos 
frontales. Por su parte, los estados emocio-
nales están mediados por un grupo de res-
puestas periféricas, autónomas, endócrinas 
y del sistema motor esquelético. En esta res-
puesta participan estructuras subcorticales: 
núcleo amigdalino, hipotálamo y el tronco 
encefálico (23).

Así, existiría una elaboración 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-
terísticas clínicas de la PIM se relacionan 
con la localización y lateralidad hemisférica 
de la zona epileptógena (29). Algunos es-
tudios previos relacionaban los estados ma-
niacos con localización en el hemisferio no 
dominante y algunos estados maníacos de 
otras enfermedades neurológicas se relacio-
naban con patología de hemisferio derecho 
(34), en estructuras conectadas al sistema 
límbico –otros señalan que esta relación 
puede invertirse en los polos posteriores– 
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(30). Este hecho sería homologable a lo 
planteado y luego discutido acerca de la lo-
calización de lesiones cerebrales y la clínica 
psiquiátrica. En un trabajo de pacientes con 
lesiones unilaterales cerebrales se identificó 
244 casos de sujetos con al menos un sín-
toma maníaco. Fue más frecuente en estos 
pacientes las lesiones de localización dere-
cha. Por otra parte, la euforia no era el sín-
toma que más se relacionan con la cara de 
la lesión. La euforia sin la manía no predijo 
significativamente el lado de la lesión. Sin 
embargo, la logorrea predijo lesión derecha 
ya sea en pacientes maníacos, no manía-
cos o incluso cuando fue el único síntoma 
observado. La agitación, 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 
manía, se relacionaban principalmente con 
desinhibición mental y conductual más que 
con un cambio de estado de ánimo y que 
consistía en la liberación de la influencia 
del hemisferio izquierdo (4), separando así 
expresiones de desinhibición conductual en 
la manía con el ánimo.

El IDD podría representar el interjuego 
inhibición-desinhibición córtico-subcortical 
que explica la relación alternante entre cri-
sis epilépticas y síntomas psiquiátricos.

Factores neurobiológicos 

La neurobiología del TBP explica que el 
mismo sería resultado de la pérdida de fac-
tores endógenos de regulación del ánimo 
que traerían como consecuencia una pér-
dida de la homeostasis del sistema límbi-
co en los procesos de inhibición-excitación 
expresados a través de fenómenos bioeléc-
tricos. Esta pérdida daría como resultado la 
alteración de la dinámica neuroplástica que 

asegura una adecuada interrelación entre 
mensaje genético y el epigenético. La evi-
dencia habla de alteraciones en las señales 
de transducción de las cascadas de vías de 
señalización de la adenilciclasa, el fosfatidil 
inositol y el calcio (29).

Los efectos sobre los procesos neuroplás-
ticos alterarían progresivamente la dinámi-
ca neuronal provocando síntomas afectivos 
y cognitivos. Anormalidades bioquímicas, 
estructurales y funcionales presentes en el 
TBP primario también podrían 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 fisiopatológico común. Entre 
ellas se puede observar que ambos trastor-
nos se caracterizan por episodios disfuncio-
nales separados por intervalos de relativa 
remisión, existe una predisposición genética 
en ambos trastornos. Además, la evidencia 
ha demostrado que las convulsiones prote-
gen contra la depresión (por ejemplo, la te-
rapia electroconvulsiva). Por otro lado, los 
fármacos antiepilépticos se utilizan en el 
manejo de los trastornos afectivos; y pese a 
que los antidepresivos fueron siempre aso-
ciados a una disminución del umbral con-
vulsivo, algunos estudios les adjudican pro-
piedades anticonvulsivantes a los mismos 
(7) mediado, principalmente por el receptor 
5HT3 (15, 17, 22). Así postulan un efecto 
anticonvulsivante del citalopram a dosis ba-
jas (0,5 a 1 mg/kg) mientras que a altas do-
sis sería 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).

Además, los sustratos neuroanatómicos y 
funcionales de ambas patologías se entre-
cruzan: (1, 7, 8, 32) el déficit serotoninér-
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gico y noradrenérgico, contribuye a la dis-
función observada en ambos trastornos, así 
como neuronas GABAérgicas, glutamatér-
gicas, y de hormona liberadora de cortico-
tropina representan los posibles vínculos 
patógenos entre los trastornos afectivos 
y la epilepsia y el posible mecanismo de 
kindling. Este paradigma, invocado como un 
modelo para la comprensión de los trastor-
nos convulsivos, también ha sido aplicado a 
la naturaleza episódica de TBP; la actividad 
comicial en un área del sistema nervioso 
central produciría en otras áreas que reciben 
el impulso sináptico de la primera, un nue-
vo foco epiléptico. Así, estímulos subum-
brales repetidos inducen actividad comicial 
hasta que este mecanismo se independiza 
produciendo actividad sin la necesidad de 
estímulos. Este fenómeno se acompaña de 
cambios funcionales y estructurales. A par-
tir de este concepto se propone que, en los 
trastornos afectivos, el sistema límbico se 
vería sometido, por estímulos externos o in-
ternos repetidos a un fenómeno de kindling 
que daría a dicha enfermedad su autonomía 
y ciclicidad. En pacientes con predisposición 
genética, algunos tipos de estresores, darán 
lugar a síntomas afectivos de variable inten-
sidad, frecuencia y duración hasta generarse 
un verdadero y completo episodio depresivo o 
maníaco con cambios funcionales y estructu-
rales cerebrales que aumentan la vulnerabili-
dad para un próximo episodio (29). 

La evidencia sobre cambios compartidos 
en el campo de neurotransmisores en epilep-
sia y trastorno bipolar es limitada. En ambos 
cuadros la dopamina y serotonina siguen un 
modelo regulatorio bimodal. La manía esta-
ría relacionada con una hiperdopaminergia, 
pero también con una hipofunción serotoni-
nérgica (32). Por otro, lado en estudios ex-
perimentales se vio que el bloqueo D2 junto 
con un aumento de la concentración de se-

rotonina debido a un bloqueo del receptor 
5HT1A tiene un efecto proconvulsivante. 
Dentro de un cierto rango de concentración 
la dopamina y la serotonina contribuyen 
independientemente a la prevención de la 
epileptogénesis hipocampal vía, respecti-
vamente, la activación de receptores D2 y 
5HT1A (7). En este sentido, la elevación hi-
pocampal de la dopamina y serotonina fue 
propuesto como marcador farmacodinámico 
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 señalar 
que estos neurotransmisores pueden no te-
ner una relación directa en las descargas 
epilépticas. Por ejemplo, la transmisión ga-
baérgica puede dar lugar a una despolari-
zación en lugar de una hiperpolarización, a 
través de los receptores GABA. Este fenóme-
no puede estar dado por una desensibiliza-
ción de los receptores tiempo-dependiente. 
Por otro lado, la expresión del transportador 
K+ Cl- –responsable del mantenimiento del 
gradiente iónico– no es constante durante 
el neurodesarrollo alterando el gradiente de 
cloruro. En relación con el glutamato, este 
puede tener influencia tanto en las neuro-
nas glutamatérgicas como en las gabaérgi-
cas; dando lugar, esto último, a un efecto 
inhibitorio celular, contrario al esperado por 
un neurotransmisor excitatorio (38). 

En el trastorno bipolar se postuló una fisio-
patogenia gabaérgica (32, 35). Dicha teoría 
explica que la reelina –glicoproteína involu-
crada en el desarrollo y mantenimiento de la 
estratificación cortical– es secretada por las 
interneuronas gabaérgicas hacia neuronas 
piramidales de corteza e hipocampo (19, 
32). La disminución de la inhibición de las 
células piramidales por las interneuronas ga-
baérgicas produciría excitotoxicidad y apop-
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tosis, lo que constituiría un mecanismo de 
pérdida celular en trastorno bipolar (29). La 
hipótesis gabaérgicas en el trastorno bipolar 
surge principalmente a partir del uso de es-
tabilizadores del ánimo. La carbamacepina 
incrementa el flujo de cloruro a través del 
receptor GABAa, el ácido valproico, por su 
parte, incrementa la liberación 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 
trasmisión gabaérgica sin haberse descripto 
claras propiedades antimaníacas (1). 

El glutamato, neurotransmisor excitatorio, 
demostró ser importante en la epileptogé-
nesis. Así, varios de los estabilizadores del 
ánimo como la carbamacepina, el ácido val-
proico y la lamotrigina tienen una acción an-
tiglutamatérgica. El topiramato posee propie-
dades antagonistas de los receptores AMPA de 
glutamato; una reducción de la transmisión 
glutamatérgica limitaría 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 iónicos, 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 concentración 
de calcio intracelular en episodios de ma-
nía aguda. Se precisan más estudios al res-
pecto (32).

Conclusiones

Las neurociencias estudian la estructura, 
la función, el desarrollo de la bioquímica, la 
farmacología, y la patología del sistema ner-
vioso y cómo sus diferentes elementos inte-
ractúan, dando lugar a las bases biológicas 
de la conducta.

En este contexto, la epilepsia brinda un 
modelo para el entendimiento del funcio-
namiento emocional. Una irritación a ni-
vel límbico genera la puesta en marcha de 
emociones y conductas sin el control ni la 
inhibición cognitiva que suele proveer dis-
tintas áreas de la corteza. La corteza frontal, 
encargada de la planificación cognitiva, de 
sopesar las consecuencias de nuestra con-
ducta se encuentra imposibilitada de ac-
tuar. Por un lado, se activan emociones de 
placer, extásicas, y por otro lado, la falta de 
inhibición cognitiva genera conductas des-
inhibidas y disrruptivas. Acompañan este 
cuadro alucinaciones complejas auditivas y 
visuales que parten de la irritación del sis-
tema límbico y se constituirían a través de 
complejas conexiones a distancia del foco 
epileptógena. La manía queda replicada y 
sistematizada en diferentes cuadros de di-
ferente etiofisiopatogenia en los que no se 
la presenta cardinalmente como una exal-
tación del humor sino como una desinhibi-
ción, constituida como un síndrome de libe-
ración con una participación secundaria del 
humor. Podemos evidenciar fenómenos de 
liberación subcortical con la presentación 
de síntomas emocionales: ansiedad disfo-
ria, euforia, irritabilidad posterior a la inhi-
bición cortical presente en el periodo post 
e interictal.
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Introducción

El abordaje en la urgencia de los trastor-
nos bipolares supone un desafío dada la 
superposición sintomática con otras enfer-
medades médicas y trastornos psiquiátricos, 
sumado a las dificultades nosográficas ati-
nentes a la validez de las entidades diag-
nósticas, que enmarañan la labor de identi-
ficación certera y a tiempo de estos cuadros. 
Este último 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 diagnóstico y terapéutico. Para ello 
discrimina los trastornos bipolares de los 
depresivos, dinamitando así el apartado de 
los trastornos anímicos del DSM4 que los 
incluía (3), e introduce otras modificaciones 
significativas, como el criterio diagnóstico 
de aumento de la actividad o energía para la 
hipomanía y la manía, o el de manía induci-
da por tratamientos (antidepresivos, terapia 
electroconvulsiva, etc.). También desapare-
ce el episodio mixto, deviniendo como es-
pecificador de los episodios hipomaniacos, 

Capítulo 3

Trastorno bipolar y trastornos relacionados 
(DSM 5)

Ezequiel Cortese

maniacos y depresivos actuales, siendo otra 
innovación la incorporación de nociones del 
espectro bipolar dentro de la categoría 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-
gurándose de esta manera el trastorno bipo-
lar tipo 1, y el antecedente o la aparición ac-
tual de un episodio hipomaniaco sumado al 
antecedente o presencia de un episodio de-
presivo mayor, definiéndose así el trastorno 
bipolar tipo2 (2). Para el trastorno ciclotími-
co, se debe cumplir durante dos años como 
mínimo, el requisito de la existencia de 
síntomas hipomaniacos y depresivos que no 
reúnen los criterios necesarios para episodio 
depresivo mayor. Asimismo, se enumeran 
nuevos escenarios caracterizados por rasgos 
bipolares, y que ostentan como denomina-
dor común el no poder configurar un trastor-
no bipolar como los anteriores, agrupándose 
dentro de la categoría, 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 anímicos.
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Trastorno Bipolar I: episodio de manía, con o sin depresión mayor o hipomanía.

Trastorno Bipolar II: hipomanía, con depresión mayor (episodios actuales o pasados)

Trastorno ciclotímico: síntomas hipomaniacos +síntomas depresivos leves, durante al 
menos 2 años.

Otros Trastornos bipolares especificados:
- Episodios de hipomanía de corta duración (2-3 días) y episodios de depresión mayor.
- Episodios hipomaniacos con síntomas insuficientes y episodios de depresión mayor.
- Episodio hipomaniaco sin episodio previo de depresión mayor.
- Ciclotimia de corta duración (menor de 24 meses).

Trastorno bipolar y trastornos relacionados (DSM 5)

Cuadro 1

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

Reseña histórica y otras perspectivas sobre 
los trastornos bipolares

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

Si bien no es el objetivo primordial de 
este capítulo expresar el devenir histórico 
de los enfoques teóricos sobre el tema, se 
considera necesario trazar una breve diacro-
nía en función de comprender el panorama 
abstruso al cual habitualmente se enfrenta 
el clínico 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 clásicos, a los teóricos del es-
pectro bipolar, a las orientaciones psico-

dinámicas, cognitivistas, etcétera, en con-
junción con los DSM o CIE, debe ser un 
discurrir obligado, puesto que es posible 
extraer de todas ellas una enseñanza que 
enriquezca nuestro abordaje en la práctica 
con estos pacientes. 

El parentesco de la depresión y la manía 
se conocía desde antaño, aunque eran con-
cebidas como expresiones fenoménicas disí-
miles, con cierta afinidad.

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

Fue recién Falret, quien en 1850, aunque 
sus elucubraciones fueron publicadas recién 
en 1854, nos proporciona una visión moder-
na de los trastornos afectivos al describir la 
locura circular como forma clínico-evolutivo 
discernible entre otras (5). Así, contribuyó 
con la instauración del 2º paradigma psi-
quiátrico, acompañando a la revolución que 
la descripción de la parálisis general progre-
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A. Un período bien definido de estado de ánimo 
anormal y persistentemente elevado, expansivo 
o irritable, y un aumento anormal y persistente 
de la actividad o la energía, que duracomo mí-
nimo cuatro días consecutivos y está presente la 
mayor parte del día, casi todos los días.

B. Durante el período de alteración del estado 
de ánimo y aumento de la energía y actividad, 
han persistido tres (o más) de los síntomas si-
guientes (cuatro si el estado de ánimo es sólo 
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. Disminución de la necesidad de dormir (por 
ejemplo, se siente descansado después de sólo 
tres horas de sueño).
3. Más hablador de lo habitual o presión para 
mantener la conversación.
4. Fuga de ideas o experiencia subjetiva de que 
los pensamientos van a gran velocidad.
5. Facilidad de distracción (es decir, la aten-
ción cambia demasiado fácilmente a estímulos 
externos poco importantes o irrelevantes), se-
gún 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 
agitación psicomotora.
7. Participación 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 período bien definido de estado de ánimo 
anormal y persistentemente elevado, expansivo 
o irritable, y un aumento anormal y persistente 
de la actividad o la energía dirigida a un obje-
tivo, que dura como mínimo una semana y está 
presente la mayor parte del día, casi todos los 
días (o cualquier duración si se necesita hospi-
talización).

B. Durante el período de alteración del estado 
de ánimo y aumento de la energía o actividad, 
existen tres (o más) de los síntomas siguientes 
(cuatro si el estado de ánimo es sólo irritable) 
en un grado significativo, que representan un 
cambio notorio del comportamiento habitual:
1. Aumento de la autoestima o sentimiento de 
grandeza.
2. Disminución de la necesidad de dormir (por 
ejemplo, se siente descansado después de sólo 
tres horas de sueño).
3. Más hablador de lo habitual o presión para 
mantener la conversación.
4. Fuga de ideas o experiencia subjetiva de que 
los pensamientos van a gran velocidad.
5. Facilidad de distracción (es decir, la aten-
ción cambia demasiado fácilmente a estímulos 
externos poco importantes o irrelevantes), se-
gún se informa o se observa.
6. Aumento de la actividad dirigida a un obje-
tivo (social, en el trabajo o la escuela, o sexual) 
o agitación psicomotora (es decir, actividad sin 
ningún propósito no dirigida a un objetivo).
7. Participación 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).

Episodio hipomaníaco: Episodio maníaco:

Cuadro 2

Criterios diagnósticos para episodio maniaco e hipomaniaco, según DSM 5: estos son centrales para el 
diagnóstico de trastorno bipolar tipo 1 y tipo 2 respectivamente.



44

MNC Derito // Urgencias en Psiquiatría. Psicosis endógenas agudas

C. El episodio se asocia a un cambio inequívoco 
del funcionamiento que no es característico del 
individuo cuando no presenta síntomas.

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

E. El episodio no es suficientemente grave para 
causar una alteración importante del funciona-
miento social o laboral, o necesitar hospitali-
zación. Si existen características psicóticas, el 
episodio es, por definición, maníaco.

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

Nota: un episodio hipomaníaco completo que 
aparece durante el tratamiento antidepresivo 
(por ejemplo, medicación, terapia electrocon-
vulsiva), pero persiste en un grado totalmen-
te sindrómico más allá del efecto fisiológico 
de ese tratamiento es prueba suficiente de un 
episodio hipomaníaco. Sin embargo, se reco-
mienda precaución porque uno o dos síntomas 
(particularmente el aumento de la irritabilidad, 
nerviosismo o agitación después del uso de an-
tidepresivos) no se consideran suficientes para 
el diagnóstico de un episodio hipomaníaco, ni 
indica necesariamente una diátesis bipolar.

C) La alteración del estado del ánimo es sufi-
cientemente grave para causar un deterioro im-
portante en el funcionamiento social o laboral, 
para necesitar hospitalización con el fin de evi-
tar el daño a sí mismo o a otros, o porque exis-
ten características psicóticas.

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

Nota: un episodio maníaco completo que apa-
rece durante el tratamiento antidepresivo (por 
ejemplo, medicación, terapia electroconvulsiva) 
pero persiste en un grado totalmente sindrómico 
más allá del efecto fisiológico de ese tratamien-
to es prueba suficiente de un episodio maníaco 
y, en consecuencia, un diagnóstico de trastorno 
bipolar I.

siva había iniciado.
En el ámbito alemán el aspecto afectivo 

no fue desdeñado, ubicándose en el origen 
de la psicosis única de Griesinger, si bien 
entremezclado con las psicosis no afectivas, 
y llegando a conformar una entidad propia, 
la ciclotimia, pergeñada por Kahlbaum. No 
era de extrañar que en este ámbito emer-
giera la concepción de la psicosis maniaca 
depresiva de Kraepelin, categoría esencial 

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

Antes de empezar por kraepelin, es me-
nester una digresión para poder interpretar 
su pensamiento. El profesor Krafft Ebing, de 
Viena, en sincronía con la noción etiológica 
de degeneración tomada de Morel, organi-
za una clasificación sindrómica-etiológica, 
sin considerar el criterio evolutivo más que 
secundariamente. Su perspectiva divide las 
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Episodio maníaco o hipomaníaco, con caracte-
rísticas mixtas:
A. Se cumplen todos los criterios para un epi-
sodio maníaco o hipomaníaco, y al menos tres 
de los síntomas siguientes están presentes la 
mayoría de los días del episodio maníaco o hi-
pomaníaco actual o más reciente:
1. Disforia destacada o estado de ánimo de-
primido según se desprende de la información 
subjetiva (p. ej., se siente triste o vacío) o de 
la observación por parte de otras personas (por 
ejemplo, se le ve lloroso).
2. Disminución del interés o el placer por todas 
o casi todas las actividades (como se desprende 
de la información subjetiva o de la observación 
por parte de otras personas).
3. Agitación o retraso psicomotor casi todos los 
días (observable por parte de otros; no simple-
mente la sensación subjetiva de inquietud o de 
enlentecimiento).
4. Fatiga o pérdida de la energía.
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 sólo 
miedo a morir), ideas suicidas recurrentes sin 
un plan determinado, intento de suicidio o un 
plan específico para llevarlo a cabo.

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

C. En individuos cuyos síntomas cumplen 
simultáneamente todos los criterios de un 

Episodio depresivo, con características mixtas:
A. Se cumplen todos los criterios para un episo-
dio depresivo mayor, y al menos tres de los sín-
tomas maníacos/hipomaníacos siguientes están 
presentes la mayoría de los días del episodio 
depresivo actual o más reciente:
1. Estado de ánimo elevado, expansivo.
2. Aumento de la autoestima o sentimiento de 
grandeza.
3. Más hablador de lo habitual o presión para 
mantener la conversación.
4. Fuga de ideas o experiencia subjetiva de que 
los pensamientos van a gran velocidad.
5. Aumento de la energía dirigida a un objetivo 
(social, en el trabajo o la escuela, o sexual).
6. Participación 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. Disminución de la necesidad de sueño (se 
siente descansado a pesar de dormir menos de 
lo habitual; en contraste con el insomnio).

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

C. En individuos cuyos síntomas cumplen si-
multáneamente todos los criterios de un episo-
dio de manía y depresión, el diagnóstico será de 
episodio maníaco, con características mixtas.

D. Los síntomas mixtos no se pueden atribuir a 

Especificadores de los episodios afectivos

Cuadro 3

Especificadores de los episodios anímicos, según DSM 5.

Con características mixtas: 
El especificador de características mixtas se puede aplicar al episodio maníaco, hipomaníaco o 
depresivo actual en el trastorno bipolar I o bipolar II.
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episodio de manía y depresión, el diagnóstico 
será de episodio maníaco, con características 
mixtas, debido a la alteración notable y la gra-
vedad clínica de manía total.

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

Depresión con características melancólicas:
A. Una de las características siguientes está presen-
te durante el período más grave del episodio actual:
1. Pérdida de placer por todas o casi todas las 
actividades.
2. Falta de reactividad a estímulos generalmente 
placenteros (no se siente mucho mejor, ni siquie-
ra temporalmente, cuando sucede algo bueno).

B. Tres (o más) de las características siguientes:
1. Una cualidad bien definida del estado de áni-
mo depresivo es un desaliento profundo, des-
esperación y/o mal humor, o lo que se conoce 
como estado de ánimo vacío.
2. Depresión que acostumbra a ser peor por la mañana.
3. Despertar pronto por la mañana (es decir, al 
menos dos horas antes de lo habitual).
4. Notable agitación o retraso psicomotor.
5. Anorexia o pérdida de peso importante.
6. Culpa excesiva o inapropiada.

Con ansiedad:
La presencia de dos o más de los síntomas siguientes 
durante la mayoría de 
los días del episodio de manía, hipomanía o depresión 
actual o más 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 podría perder el control de sí mismo.

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

Depresión con características atípicas: 
Este especificador se puede aplicar cuando es-
tas características predominan durante la mayo-
ría de los días del episodio de depresión mayor 
actual o más reciente.

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

B. Dos (o más) de las características siguientes:
1. Notable aumento de peso o del apetito.
2. Hipersomnia.
3. Parálisis plúmbea (es decir, sensación de pe-
sadez plúmbea en brazos o piernas).
4. Patrón prolongado de sensibilidad de recha-
zo interpersonal (no limitado a los episodios de 
alteración del estado de ánimo) que causa dete-
rioro social o laboral importantes.

C. No se cumplen los criterios para “con ca-
racterísticas melancólicas” o “con catatonía” 
durante el mismo episodio.

Con características psicóticas.

Con catatonía.

Con inicio en el periparto.

Con Patrón estacional.

Con Ciclado rápido.

Especificadores de remisión y gravedad.
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psicosis funcionales en las psiconeurosis, 
donde incluye la psicosis única de Griesin-
ger, y otro grupo heterogéneo bajo la egida 
de la noción de degeneración, conocido 
como las degeneraciones psíquicas1 (5, 6).

Como la evolución cíclica era considera-
da un estigma de degeneración, cuando las 
psiconeurosis agudas adoptaban dicha evo-
lución, se repetían dentro de la categoría de 
las locuras circulares pertenecientes a las 
degeneraciones psíquicas. Por otro lado, en 
este mismo grupo se ubicaban las locuras 
constitucionales, involucrando a la constitu-
ción hipertímica y distímica (5).

Las primeras ediciones del Lehrbuch de 
Kraepelin se inspiraron en la concepción de 
Krafft Ebing. En su 4º edición aglutinó los 
desórdenes afectivos bajo el rotulo de locu-
ras periódicas, y en la 5º acuñó el término 
psicosis maniacodepresiva, incluyendo la 
melancolía, la manía simple, la locura in-
termitente, y la locura circular (oscilación 
de episodios maniacos y depresivos), antes 
separadas. Fue en su 8º edición donde es-
grimió la definición más conocida de la psi-
cosis maniacodepresiva, en donde explicitó 
la extensión de los cuadros contenidos en su 

1. Las psicosis funcionales, se dividían en dos grupos. El 1º grupo de las psiconeurosis trasluce el modelo de 
psicosis única de Griesinger, con formas agudas y reversibles y las formas crónicas e irreversibles, o estados de 
debilitamiento 2º. Allí conviven cuadros heterogéneos, por un lado, los cambios anímicos, como la manía y la me-
lancolía agudas, y por el otro, estados confusionales excitados alucinatorios o Wahnsinn y los cuadros estuporosos 
catatónicos etiquetados como demencia aguda o estupidez. También entran en la misma bolsa un vasto número 
de condiciones que tienen por destino la desintegración de la organización yoica, los estados de debilitamiento 
secundario demencial y la denominada paranoia secundaria.
En el 2º grupo de las degeneraciones psíquicas se incluyen los cuadros reunidos por Morel. La alienación constitu-
cional emotiva incluye a los hipomaniacos y los temperamentos depresivos, que para otros autores serán 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. Además, aglutinaba a las alienaciones de las 
neurosisconstitucionales, sean estas la hipocondría, la epilepsia o la histeria, como por ejemplo la locura histérica. 
Por último, las formas agudas de las psiconeurosis, la manía, la melancolía, el wahnsinn y la demencia aguda, que 
presentaban el carácter de evolucionar episódicamente, eran conjuntadas en la rúbrica de las locuras periódicas, 
puesto que dicha evolución era considerada un estigma elocuente de degeneración.
2. Estos son conceptuados por Kraepelin como subtipos psicóticos o con síntomas catatónicos de los episodios 
maniacos y melancólicos, o cuadros mixtos.

seno y justificó las razones por las cuales los 
incorporó (5, 6).

De esta forma se establece la definición 
canónica de la psicosis maniacodepresi-
va. Esta agrupaba a la melancolía y manía 
simple, a las cuales Kraepelin consideraba 
como tipos que tarde o temprano devenían 
formas intermitentes, la forma circular bipo-
lar, cuadros que anteriormente pertenecían 
a la amentia y que incluían al wahnsinn y 
la estupidez circular2, y por último los de-
nominados estados fundamentales o tempe-
ramentos, correspondientes a oscilaciones 
subsindrómicas del ánimo, del biotono de 
la actividad general, y del pensamiento (7).

Fundamenta la unidad conceptual de esta 
entidad al entender que estas subformas 
presentan una evolución idéntica, fásica, y 
sin desenlace defectual. Por otro lado, des-
de el punto de vista clínico, son las mismas 
áreas funcionales las afectadas en los dis-
tintos episodios, lo que aboga por la pos-
tura integrista. La sucesión de polaridades 
antípodas sin solución de contigüidad y los 
rasgos clínicos del polo opuesto en el seno 
de un episodio son otros datos que apoyan la 
unidad (8). Asimismo, en sintonía con esta 
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concepción 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 
comparación de la población general. En 
referencia a estos últimos, se los concibe 
como formas atenuadas y permanentes de 
los episodios afectivos, siendo expresión del 
mismo desorden temperamental que confor-
ma el núcleo etiopatogénico de la psicosis 
maniaca depresiva, refrendado lo anterior 
por estadísticas que mostraban una preva-
lencia del 40% de estas manifestaciones 
subsindrómicas en los periodos inter-críti-
cos de los pacientes maniacodepresivos (7).

No solo esta entidad, la psicosis maniaco-
depresiva, se estructura a partir de criterios 
clínicos y evolutivos, apoyados en una teo-
ría etiopatogénica que dilucida las determi-
naciones subyacentes. También Kraepelin 
echa mano a las nociones psicopatológicas 
de las cuales se empapo como alumno de 
Wundt. Apoyándose en estas últimas, sosla-
yo los obstáculos que le imponía la clínica 
y obturo inconsistencias, permitiendo con-
cebir como formas mixtas muchos cuadros 
disimiles del prototipo maniaco o melancó-
lico, en especial algunas formas de amen-
tia estuporosa, conocidas como estupidez 
previamente, y amentia excitada, conocidas 
como Wahnsinn3 (5, 6). Es que los cuadros 
mixtos se generaban cuando las tres funcio-
nes de la vida anímica, intelectual, volitiva, 
y afectiva, se desagregaban y comenzaban 
a ciclar a frecuencias disimiles, producién-
dose un desfasaje en donde, por ejemplo, 
el ánimo podía estar depresivo, y el intelec-
to acelerado, sumado a una hiperactividad, 
constituyendo la forma mixta conocida como 
melancolía agitada. 

Así Kraepelin dibuja el horizonte desde 
donde parten los debates actuales al res-
pecto, donde dos categorías diagnósticas, la 
demencia precoz y la psicosis maniacode-
presiva organizan el terreno de las psicosis 
endógenas, adoptando una visión dimensio-
nal de las patologías afectivas agrupadas en 
esta última, aunque defendida como una 
unidad categorial distinguible de la demen-
cia precoz.

La era post-Kraepeliniana, en referencia 
a las patologías afectivas, se distinguió por 
una labor de desagregación de la unidad 
representada por la psicosis maniacode-
presiva, no concibiéndola como una única 
entidad etiopatogénica, describiendo dife-
rencias clínicas, evolutivas, genéticas, epi-
demiológicas y de respuesta al tratamiento.

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

Kleist concibió a la depresión y a la manía 
como dos categorías nosológicas distintas, 
aunque con cierta afinidad entre sí, asimis-
mo prosiguió la labor disectora de su maestro 
Wernicke, separando un amplio grupo de con-
diciones adyacentes a los prototipos clásicos, 
denominadas psicosis marginales, las cuales 
contenían algunas pinturas clínicas pertene-
cientes a la psicosis maniacodepresiva (10).

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

3. Las descripciones de la manía confusa y el estupor maniaco, subtipos de la manía, algunas formas mixtas, así 
como también el estupor depresivo, anteriormente se hallaban incardinados en la noción de amentia.
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El cuadro 4 muestra la clasificación de las 
psicosis endógenas de Leonhard, mientras 
que el cuadro 5 se enfoca en las caracte-

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

• Formas bipolares: 

- Enfermedad maniacode-

presiva.

• Formas monopolares:

- Melancolía pura.

- Manía pura.

- Depresiones puras.

- Euforias puras.

• Parafrenia afectiva.

• Catafasia.

• Catatonia periódica.

• Angustia-felicidad.

• Confusional excitado-in-

hibida.

• De la motilidad hiperci-

nética-acinética.

• Hebefrenias.

• Parafrenias sistemáticas.

• Catatonias sistemáticas.

Fasofrenias
Psicosis fásicas no cicloides No sistemáticasPsicosis cicloides Sistemáticas

Esquizofrenias:

Cuadro 4

Clasificación de las psicosis endógenas de Leonhard.

Atender a la importancia que les da Leonhard a las funciones anímicas heredadas de Kraepelin, como un cri-
terio psicopatológico interviniente en la organización de su clasificación. En las formas bipolares, los episodios 
o 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 afectación de las tres funciones psiquismo al unísono, o solo 
el compromiso del estrato afectivo.

Melancolía y manía pura.

Accesos con sintomatología pura.

Euforias y depresiones puras, afectación estrato afectivo.

Melancolía y manía: afectación pura de los 3 estratos.

Herencia no bipolar.

Accesos con sintomatología pura.

Euforias y depresiones puras, afectación 

estrato afectivo.

Melancolía y manía: afectación pura de los 

3 estratos.

Herencia no bipolar

Enfermedad maníaca depresiva.• Euforias puras

- Improductiva.

- Hipocondriaca.

- Exaltada.

- Confabulatoria.

- Fría.

• Depresiones puras

- Acuciante.

- Hipocondriaca.

- Auto-torturante.

- Paranoide.

- Fría.

Formas monopolares Formas bipolares

Cuadro 5

Diferenciaciones de las formas monopolares y bipolares de las psicosis fásicas no cicloide.
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Muchos episodios mixtos descriptos por 
Kraepelin, como la manía 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 
melancolía y la manía, en donde las mani-
festaciones clínicas se observan en los tres 
ámbitos de la vida psíquica, mientras que, 
en las depresiones y euforias puras, la clí-
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 
dicotomía endógeno exógeno, la cual tuvo 
su auge en la psiquiatría de principios del 
siglo XX y la cual fue utilizada por el mismí-
simo Kraepelin, se traspasó al terreno de la 
patología afectiva con rapidez, aplicándose 
a la depresión monopolar y dividiéndola en 
una forma reactiva, en la cual los factores 
externos al organismo son determinantes, 
en contraposición a una endógena, la cual 
irrumpe espontáneamente sin el concurso 
de factores ajenos al psiquismo y el orga-
nismo (9).

Este panorama dual, con el auge de la 
psiquiatría psicodinámica, fue teñido con 
nociones psicoanalíticas, pareándose las 
categorías reactivo/endógeno con la diviso-
ria estructural neurosis/psicosis, respectiva-
mente (9).

A su vez, para intrincar aún más esta ma-
deja de lógicas clasificatorias, algunos au-
tores concebían a la depresión monopolar 
dimensionalmente, y no categorialmente, 
existiendo un continuum entre una forma 
reactiva y otra endógena, emergiendo como 
dos ramas de un tronco etiológico en parte 
compartido. En esta línea se hallan los tra-

bajos pioneros de Mapother (1924), hasta 
los de la década de 1970 de Kendell (9).

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

Las manías monopolares no fueron conside-
radas, como defendía Leonhard, ni tampoco 
se atendió a los aspectos reactivos, quedando 
relegada esta perspectiva, la de una manía 
reactiva, a los ámbitos psiquiátricos psicodi-
námicos. Por ende, se fue constituyendo el 
criterio diagnostico principal de bipolaridad, 
el antecedente de manía, hipomanía o estado 
mixto, tal cual lo entienden los DSM.

En los últimos tiempos recobra valor la bi-
polaridad, extendiéndose y reconquistando 
el terreno perdido a expensas de la expan-
sión de los límites de la depresión monopo-
lar, tal como ocurrió el siglo pasado. Este 
auge de la bipolaridad emerge como una re-
valorización de la visión Kraepeliniana, solo 
que enriquecida con ciertos conceptos de la 
época y los estudios epidemiológicos más 
profundos realizados en este ámbito, crista-
lizados en la definición del espectro bipolar.

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

Defienden su postura apoyándose en di-
ferentes estudios que señalan que entre un 
30%-70% de los pacientes diagnosticados 
como depresiones monopolares, cumplirán 
los criterios diagnósticos de trastorno bipo-
lar en los próximos años (13). Por otro lado, 
la forma de presentación más frecuente de 
los trastornos bipolares es con episodios de-
presivos, retrasándose la aparición de los 
episodios hipomaniacos, maniacos y mixtos 
unos 8 años (12) Asimismo, el fenotipo más 
común de los familiares con bipolaridad es 
la depresión, y los estudios genéticos mues-
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tran superposición 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 
acompaña de repercusiones en cuanto a la 
terapéutica, muy en especial la psicofarma-
cológica.

Las entidades diagnósticas que se dibujan 
en el seno dentro del espectro bipolar, se 
apoyan en la validación con criterios basa-
dos en la evidencia, considerando variables 
epidemiológicas, clínicas, patrones de evo-
lución, respuesta a psicofármacos, suma-
do a caracterizaciones a partir de estudios 
genéticos, bioquímicos, de neuroimágenes, 
neuropsicológicos, y electrofisiológicos, en-
tre otros4.

Así surge la noción de espectro, la cual 
hace referencia a que una misma alteración 
del genotipo tendrá diferentes expresiones 
fenotípicas, 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 prototípicos 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-
zándose a hablar de un espectro monopolar 
(depresivo) y otro bipolar (1, 13).

Esta línea persigue Akiskal, pionero en lo 

referente a este concepto de espectro (14), 
al cual se lo figura como una mixtura de 
fenotipos prototípicos e intermedios, múlti-
ples y emparentados, con factores etiopato-
génicos en común 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 hipomanía breve re-
currente, la hipomanía secundaria a antide-
presivos u otras terapéuticas, y la depresión 
breve recurrente (13, 15). El cuadro 6 se-
ñala la clasificación de espectro bipolar que 
defiende Akiskal y otros autores.

Ghaemi, es otro partidario de esta posi-
ción, al construir la noción 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 razón justificadora de su postu-
lación, la posibilidad de identificar rápida-
mente las depresiones bipolares, lo cual es 
indispensable para una buena práctica clíni-
ca y para un abordaje terapéutico adecuado.

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

4. En última instancia, se trata de la validación biológica (etiopatogenia) y psicofarmacológica de las enfermeda-
des; a partir de otras guías no tradicionales, como el fenotipo clínico alternativo, que defiende el espectro bipolar 
y que se postula como configuración intermedia entre las categorías tradicionales de los manuales DSM y CIE 
referidas a la bipolaridad. O puede ser una dimensión clínica trans-nosografica, como la inestabilidad anímica, o 
un endofenotipo, más enraizados en los aspectos neurobiológicos. Lo importante de esta perspectiva, es que está 
suplantando el modelo de trastorno mental convencional, el cual representaría una transición necesaria hacia la 
emergencia de este posible nuevo paradigma de la psiquiatría, que está comenzando a tomar forma.
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• Bipolar ½: depresiones psicóticas asociadas a manía psicótica en el trastorno esquizoafectivo bipolar.

• Bipolar 1: al menos un episodio maniaco.

• Bipolar 1 ½: depresiones con hipomanía prolongada

• Bipolar 2: depresiones recurrentes con hipomanía espontánea.

• Bipolar 2 ½: depresiones ciclotímicas.

• Bipolar 3: depresiones recurrentes sin hipomanía espontánea, pero si inducidas por antidepresivos.

• Bipolar 3 ½: depresión con ciclotimia asociada al consumo de toxicas.

• Bipolar 4: depresión en temperamento hipertímico o historia familiar de bipolaridad.

• Bipolar 5: depresiones unipolares recurrentes (>5) sin hipomanía (aunque pueden tener síntomas hipomania-

cos dentro del episodio).

• Bipolar 6: depresión y Alzheimer.

Clasificación del espectro bipolar Akiskal

Cuadro 6

Espectro bipolar según Akiskal.

Por último, otro autor representante de 
esta corriente es Katzow (16), quien merece 
una mención, en tanto su posición más radi-
cal incorpora las diferentes caras de expre-
sión de los fenómenos afectivos patológicos, 
incluyendo la depresión monopolar dentro 
del espectro bipolar. El núcleo que da fun-
damento a su manera de concebir el espec-
tro es la desregulación afectiva que se mani-
fiesta como ciclación anímica, en diferentes 
frecuencias, intensidades y polos, más allá, 
de los subtipos y las formas intermedias. 
Así, por ejemplo, existen cuadros de osci-
lación en el rango de intensidades anímicas 
depresivas, ya sean episodios depresivos 
mayores, menores, o breves y recurrentes, 
con periodos de eutimia, sin antecedentes 
del polo opuesto, y, sin embargo, como el 
núcleo etiopatogénico es el mismo, la osci-
lación anímica traducción de una desregula-
ción temperamental, se trata de expresiones 
de una misma esencia.

De esta manera, en la actualidad, el retor-
no a la unidad kraepeliniana recobra adep-
tos con la expansión de la concepción de 
espectro de los trastornos anímicos.

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

Clínica

Los temperamentos

Se trata de variaciones subsindrómica del 
estado anímico, 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 
ánimo (17).
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A. Al menos un episodio depresivo mayor.

B. Ausencia de episodios hipomaniacos o maniacos espontáneos.

C. Cualquiera de los siguientes, más al menos 2 ítems del criterio D, o los dos siguientes más un ítem del 

criterio D.

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

• 2. Manía o hipomanía inducida por antidepresivos.

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

• 1. personalidad hipertímico.

• 2. Episodios depresivos mayores recurrentes (más de 3).

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

• 4. Síntomas depresivos atípicos (DSM4 TR).

• 5. Episodios depresivos mayores psicóticos.

• 6. Edad de comienzo temprana del episodio depresivo mayor (menor de 25 años).

• 7. Depresión postparto.

• 8. Agotamiento del efecto antidepresivo (respuesta aguda pero no profiláctica).

• 9. Ausencia de respuesta a 3 ensayos o más de tratamiento antidepresivo.

Trastorno del espectro bipolar

Cuadro 7

Trastorno del espectro bipolar de Ghaemi.

El temperamento no es solo una disposi-
ción anímica, que da cuenta de la intensi-
dad de la vivencia y de la manifestación de 
la afectividad, su frecuencia de oscilación, 
su polaridad o polaridades prevalentes, y el 
umbral de desencadenamiento de la reac-
ción emocional. También involucra el bioto-
no de la actividad psicomotora, es decir el 
nivel de operatividad basal de los procesos 
del pensamiento y la disposición a la acción 
motriz y conductual de un individuo. Asi-
mismo, no hay que obviar que determina las 
características de los ritmos biológicos y el 
nivel de funcionamiento neuroendocrino.

Desde la antigüedad se distinguieron di-
versos tipos de temperamento, pero fue 
Kraepelin quien los integró con los episodios 
afectivos en su psicosis maniacodepresiva 
(10). Este autor describió dos temperamen-
tos puros, el hipertímico y el distímico, y 
otros dos mixtos, el irritable y el ciclotímico.

Actualmente este concepto es retoma-
do por los defensores del espectro bipolar, 
siendo una pieza clave en su concepción. 
Akiskal describe cuatro estados tempera-
mentales (17, 18), los cuales son recogidos 
en el cuadro 8.
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Estos atributos no están vinculados a la presencia de 

un episodio, sino que forman parte del funcionamiento 

habitual del individuo

• Alegre y excesivo.

• Distinto y jocoso.

• Excesivamente optimista y desenfadado.

• Sentimiento de seguridad. Presuntuoso y pomposo.

• Extrovertido y sociable.

• Alto nivel de energía, lleno de planes y actividades 

improvisadas.

• Versátil, con intereses amplios.

• Sobreimplicado y entrometido.

• Desinhibido y buscador de sensaciones.

• Habitualmente duerme poco (menos de 6 horas por 

noche).

• Baja energía.

• Negativistas y tristes.

• Rumiadores.

• Indolentes.

• Introvertidos.

• Pasivos.

• Autocríticos, escépticos, e hipercríticos.

• Sacrificados y dedicados.

• Base del temperamento irritable.

Es un desequilibrio anímico bifásico desde la adoles-

cencia o primeros años de la adultez, caracterizado por 

cambios endo-reactivos bruscos de una fase a otra, 

durando cada una pocos días, sin apenas periodos de 

eutimia.

Manifestaciones conductuales:

• Hipersomnia vs. reducción necesidad de sueño.

• Retraimiento vs. desinhibición social.

• Aflicción injustificada vs. jocosidad emergente.

• Indolencia psicomotora vs. incansable búsqueda de 

actividades.

Manifestaciones subjetivas:

• Letargia vs. eutonia.

• Baja autoestima, pasando de un exceso de confianza 

a la ausencia de esta.

• Rumiaciones pesimistas vs. actitudes optimistas.

• Tristeza dominada por periodos de irritabilidad.

• Actividades normalmente placenteras se tornan in-

soportables.

• Tensión interna e inquietud disfórica.

• Insatisfechos, quejosos y disposición amarga.

• Hipercríticos hacia otros.

• Malhumor, mordacidad.

• Entrometidos e inoportunos.

Temperamento hipertímico

Temperamento depresivo

Temperamento ciclotímico

Temperamento irritable

Cuadro 8

Los temperamentos fundamentales según Akiskal (18).

Por otro lado, el conocimiento de los tem-
peramentos tiene una utilidad clínica signi-
ficativa, en tanto complican la evolución de 
los trastornos bipolar tipo 1 y 2 (ver cuadro 
9). Por ejemplo, el temperamento hipertí-
mico se asocia con una evolución a ciclado 
rápido en el TB2, y la manía crónica en el 
TB1. El temperamento depresivo intervie-
ne en la existencia de signo-sintomatología 

residual en el TB2, y de un estado mixto 
crónico en los TB1. Mientras que el tem-
peramento ciclotímico predispone a rasgos 
borderline en los TB2, y a una evolución cí-
clica continúa en los TB1. Además, cuando 
sobre la base de este último temperamento 
irrumpe un episodio hipomaniaco se expresa 
este en su modalidad oscura o dark (19).

Mención aparte merece el concepto de 
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Hipertímico:

Depresivo:

Ciclotímico:

Se detallan algunas complicaciones, en especial el desarrollo de episodios mixtos.

Manía pura (eufórica-paranoide).

Manía disforica (estado mixto bipolar tipo 1).

Manía con inestabilidad anímica e irritabi-

lidad.

Depresión agitada (estado mixto bipolar tipo 3).

Depresión inhibida (melancólica).

Depresión atípica ansiosa. Inestabilidad aní-

mica (estado mixto bipolar tipo 2).

Temperamentos Depresión	 Manía

Cuadro 9

Interacciones entre temperamento basal y episodio afectivo superpuesto.

inestabilidad anímica. Si bien emparen-
tado con el temperamento ciclotímico, sin 
embargo, no hace especial mención a una 
disposición temprana de ánimo que se ma-
nifiesta como rasgo continuo, como connota 
la noción de temperamento. Pudiendo ser 
un estado, esta inestabilidad anímica tiene 
una definición operacionalizada, en donde 
se computan los cambios anímicos tanto 
eutímicos, como los subsindrómicos y los 
sindrómicos. Estos se suceden rápidamente 
siendo este hecho lo esencial.

La inestabilidad anímica es más frecuen-
te en el TB tipo 2, y se asocia cuando es 
una manifestación interepisódica residual, a 
mayor número de recidivas, mayor riesgo de 
hospitalización, y peor desempeño funcional 
(105, 106, 107). La importancia de detec-
tarla radica en instrumentar medidas tera-
péuticas tempranas, que puedan revertirla y 
mejorar así el pronóstico.

Episodio depresivo

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

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

etiologías médicas generales, y otras psi-
quiátricas no correspondientes a los trastor-
nos del estado del ánimo.

Si bien se sobrentiende el conocimiento de 
dicho síndrome que tiene el lector, a los fines 
prácticos y como guía para la anamnesis, se 
traducen en el cuadro 10 los diferentes sig-
nos y síntomas constitutivos, y en el cuadro 
11 los criterios diagnósticos del DSM 5.

Cabe agregar que en el seno de un episo-
dio depresivo pueden presentarse síntomas 
psicóticos, manifestaciones catatónicas y 
alteración del estado de conciencia, lo que 
amerita una anamnesis más exhaustiva con 
el objeto de descartar causas médicas y 
otros trastornos psiquiátricos.

El problema de la depresión bipolar

Sin lugar a duda, la problemática que más 
acaparó la atención de los clínicos e investi-
gadores en los últimos años, en referencia a 
los trastornos anímicos, ha sido y sigue sien-
do, el diagnóstico temprano de la depresión 
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 
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Manifestaciones 

afectivas

Manifestaciones 

cognitivas

Manifestaciones 

volitivas y motrices:

Alteración de los 

ritmos biológicos

Manifestaciones 

corporales

Manifestaciones

catatónicas

Manifestaciones 

psicóticas

• Animo triste, angustia hasta el extremo de ser acuciante, anhedonia, apatía.
• Actitud ensimismada, cabizbaja, meditabunda y errabunda; O ansiosa e hipersensible.
• Cuando se acompaña de ideación melancólica, sentimientos desagradables de culpa, 
desesperanza.
• En algunos casos, quejas de ausencia de sentimientos y aplanamiento emocional.

• Inhibición del pensamiento, con bradipsiquia y pobreza en la producción de nuevas 
cogitaciones.
• Quejas de embotamiento mental, imposibilidad de concentrarse y de comprensión, 
esfuerzo para pensar y entender una situación.
• Excitación psíquica, 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).
• Ideación auto-agresiva y tanática.

• Hipobulia, y merma en la elaboración de proyectos a futuro. Existencia improductiva, 
con clinofilia.
• Puede acompañarse de hipocinesia, en donde los movimientos reactivos y expresivos 
se hallan reducidos en su expresión y habitualmente enlentecidos (bradicinesia). Andar 
cansino, manejo del espacio interpersonal retraído.
• Hipobulia con hipercinesias, en donde se incrementa la expresión y velocidad de ejecu-
ción de los movimientos reactivos y expresivos, en el contexto de ansiedad.
• Un caso extremo sería el de abulia con inhibición psicomotriz marcada hasta el extremo 
del estupor5.

• Insomnio o somnolencia.
• Aumento o disminución del apetito.
• Disminución de la libido

• Disminución de la energía, cansancio y desgano. Perdida de la vitalidad y sensación de 
estar muerto (acompañando al síndrome de Cotard).
• Hiperactivación (arousal).
• Sentimientos vitales desagradables incrementados.

• Inhibición psicomotriz al extremo del estupor; Catalepsia con flexibilidad cérea; a veces 
hipotonía; ecolalia, ecopraxia y ecomimia; obediencia automática; negativismo; proscine-
sia, taquiprensión, prosecución; dermografismo, seborrea, disautonomia, pérdida de peso.

• Por lo general se trata de delirios y alucinaciones con sus repercusiones conductuales. 
• Pueden presentarse fenómenos de 1º orden de Schneider.
• Estas son secundarias al desarreglo anímico, revirtiendo conforme este se disipa.
• Son de evolución aguda con restitución ad-integrum, al igual que la evolución del 
trastorno anímico de base.
• El delirio es polimorfo o asistemático.
• Temática delirante:
	 - A menudo las temáticas confluyen en una mixtura.
	 - Pueden ser congruentes con el estado del ánimo: 

Cuadro clínico del síndrome depresivo

Cuadro 10

Clínica del síndrome depresivo.

5. Es necesario remarcar dos formas de entenderlo, como mutismo y acinesia, o como disminución de la reactivi-
dad al medio, presentándose a menudo en simultáneo ambas.
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• Ideación delirante melancólica: a menudo con productividad alucinatoria acorde, refe-
ridas a ideas de culpa, desesperanza, desvalorización y ruina.
• Autoacusación: el paciente se incrimina los pecados más variados.
• Hipocondriaca: ideas de padecer una enfermedad grave o inexistente, defendida con 
certeza delirante.
	 -Incongruentes con el estado del ánimo:
• Paranoide: algunas pueden confundirse con el delirio sensitivo de referencia.
• Influencia: existencia de un agente externo que tortura a la distancia al paciente. Se 
apoya en alucinaciones cenestopáticas.
• De negación o síndrome de Cotard: caracterizado por la negación de la vitalidad del cuer-
po y del espíritu. Los órganos son extraídos o se están pudriendo, el cuerpo está muerto al 
igual que el alma. Estas afirmaciones delirantes se cimentan en alucinaciones interocepti-
vas, viscerales, cenestopáticas y cinéticas, además de gustativas, olfativas y acústico-ver-
bales. En ocasiones refieren estar muertos vivos y ser inmortales. Las temáticas hipocon-
driacas, paranoide y de influencia están presentes, aunque relegadas a un rol accesorio.

A. Cinco (o más) de los síntomas siguientes han estado presentes durante el mismo período de dos semanas 

y representan un cambio del funcionamiento anterior; al menos uno de los síntomas es (1) estado de ánimo 

deprimido o (2) pérdida de interés o de placer.

Nota: No incluir síntomas que se pueden atribuir claramente a una afección médica.

1. Estado de ánimo deprimido la mayor parte del día, casi todos los días, según se desprende de la información 

subjetiva (por ejemplo, se siente triste, vacío o sin esperanza) o de la observación por parte de otras personas 

(por ejemplo, se le ve lloroso) (Nota: en niños y adolescentes, el estado de ánimo puede ser irritable).

2. Disminución importante del interés o el placer por todas o casi todas las actividades la mayor parte del día, 

casi todos los días (como se desprende de la información subjetiva o de la observación).

3. Pérdida importante de peso sin hacer dieta o aumento de peso (por ejemplo, modificación de más del 5% del 

peso corporal en un mes) o disminución o aumento del apetito casi todos los días (Nota: en los niños, considerar 

el fracaso para el aumento del peso esperado).

4. Insomnio o hipersomnia casi todos los días.

5. Agitación o retraso psicomotor casi todos los días (observable por parte de otros; no simplemente la sensación 

subjetiva de inquietud o enlentecimiento).

6. Fatiga o pérdida de la energía casi todos los días. 

7. Sentimiento de inutilidad o culpabilidad excesiva o inapropiada (que puede ser delirante) casi todos los días 

(no simplemente el autorreproche o culpa por estar enfermo).

8. Disminución de la capacidad para pensar o concentrarse, o de tomar decisiones, casi todos los días (a partir 

del relato subjetivo o de la observación por parte de otras personas.

9. Pensamientos de muerte recurrentes (no sólo miedo a morir), ideas suicidas recurrentes sin un plan determi-

nado, intento de suicidio o un plan específico para llevarlo a cabo.

B. Los síntomas causan malestar clínicamente significativo o deterioro en lo social, laboral u otras áreas impor-

tantes del funcionamiento.

C. El episodio no se puede atribuir a los efectos fisiológicos de una sustancia o de otra afección médica.

Nota: los Criterios A–C anteriores constituyen un episodio de depresión mayor.

Episodio de depresión mayor

Cuadro 11

Episodio depresivo mayor según el DSM 5.
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Son más frecuente en la DB, las siguientes variables clínicas

• Presencia de síntomas psicóticos.

• Presencia de síntomas atípicos (en especial, la hipersomnia, aumento de apetito y reactividad al medio).

• La depresión ansiosa-agitada.

• La depresión con inhibición psicomotriz y anergia.

• Los estados mixtos depresivos (con al menos 1 síntoma maniaco).

• La irritabilidad y los ataques de ira.

• La inestabilidad anímica.

• Temperamento hipertímico (depresión bipolar tipo 1) y ciclotímico (depresión bipolar tipo 2).

• Mayor inestabilidad en las relaciones sociales (ciclotimia) o extroversión (hipertímia). En general, mayor pun-

tuación en escalas que miden búsqueda de sensaciones novedosas.

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

• Proporción más equitativa entre hombres y mujeres con DB (en DU es más frecuente en mujeres).

Son más frecuente en la DB, las siguientes variables evolutivas

• Edad de comienzo más temprana.

• Inicio del episodio abrupto (en la DU es más insidioso).

• Recidiva (mayor a 3 episodios depresivos mayores).

• Mayor número de intentos suicidas y de hospitalizaciones.

• Depresión posparto.

• Episodios depresivos breves (menores de 3 meses y no más de 6 meses, mientras que en la DU va de 3 a 12 

meses).

• Ciclación rápida.

Son más frecuente en la DB, las siguientes variables heredofamiliares

• Antecedentes de bipolaridad en la familia.

• 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 más frecuentes en la DB, las siguientes variables de respuesta terapéutica

• Manía inducida por antidepresivos.

• Ciclación rápida inducida por antidepresivos.

• Estados mixtos, psicosis, o tendencias suicidas inducidas por antidepresivos.

• Depresión resistente con ausencia de respuesta a antidepresivos.

• Tolerancia a la medicación antidepresiva.

• Menor probabilidad de recaída por suspensión del antidepresivo.

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

Cuadro 12

Indicios a considerar para el correcto diagnóstico de depresión bipolar.
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tópico (1). 
En primer lugar, se debe orientar la anam-

nesis hacia un exhaustivo análisis clínico de 
la fenomenología depresiva. Subsiguiente-
mente, estudiar las características del curso 
evolutivo y el estado premórbido. La heren-
cia y la respuesta al tratamiento también de-
ben ser variables para considerar. El cuadro 
12 recolecta los principales datos a indagar 
(1, 20, 21, 22, 23).

Episodio maníaco

Asimismo, los episodios maníacos no se 
circunscriben al ámbito afectivo, acompa-
ñándose de manifestaciones en las mismas 
áreas funcionales que el episodio depresivo.

Sobresale la desinhibición instintiva, con 
una impulsividad marcada que se extravasa 
de todo límite y sofreno, ampliándose el es-
pacio vital en el cual verter la existencia, in-
vadiendo el campo ajeno. La atracción por lo 
novedoso es notoria, desencadenándose 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 clínicos del síndrome maniaco, el 
cual puede brotar en diferentes terrenos pa-
tológicos.

Episodio hipomaníaco

Las expresiones clínicas hipomaníacas 
son semejantes a las maníacas, solo que, 
en menor intensidad, por lo que el nivel de 
disfunción 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 psicóticas, ni es 
necesaria la internación terapéutica. El cua-
dro 14 señala los criterios diagnósticos del 
episodio hipomaniaco.

La hipomanía es el pilar fundamental para 
el diagnóstico de TB2, y sus síntomas son 
necesarios para el diagnóstico de ciclotimia, 
aunque la definición del DSM 5 no impli-
ca la totalidad de un episodio hipomaniaco. 
La hipomanía también puede ser crónica, 
adoptando la forma de una continuidad hi-
pertímica (18).

Cabe agregar que a menudo las manifes-
taciones preponderantes implican desinhi-
bición conductual, impulsividad y aumento 
de la libido, incremento de la energía con 
disminución de la necesidad de dormir, y el 
involucramiento en diferentes actividades 
sociales, enmascarando la fenomenología 
anímica de talante eufórico (18).

Frecuentemente es muy difícil 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 allí que se hace imperioso 
recolectar la opinión de allegados e indagar 
más indirectamente, orientado la búsqueda 
en aquellas manifestaciones que se mencio-
naron en el párrafo anterior (18).

Hantouche, Angst y Akiskal discernieron 
dos variantes de episodios hipomaniacos, de 
acuerdo con al temperamento de base, aso-
ciándose a diferentes pronósticos 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 
más desregulada, que asienta en un terreno 
temperamental ciclotímico, 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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• Animo eufórico, hilarante, con marcada tendencia hacia la crispación y la irrita-

bilidad (ataques de ira), en especial ante la oposición a los deseos y tendencias del 

paciente, o cualquier otra frustración (baja tolerancia a la frustración).

• Inestabilidad anímica. No son infrecuentes las lágrimas, la angustia y los lamen-

tos, rasgos del polo opuesto.

• En los casos graves, ánimo excitado inespecífico.

Con el mundo y los semejantes: 

• Actitud expansiva, ampliándose el horizonte de acción. El paciente extiende sus 

intereses y proyectos, se involucra indiscriminadamente con cualquier semejante 

y despliega una gran extroversión (establece contacto con el otro con facilidad, se 

muestra amigable, relacionándose familiarmente con celeridad). 

• El ánimo jocoso e irritable, condiciona una actitud con el otro variable; desde, 

lúdica, bromista, a menudo matizadas con chistes soeces y procaces, hasta el ca-

rácter agraviante, insolente y agresivo.

Consigo mismo: 

• Autoestima elevada, con sentimientos agradables de orgullo y de esperanza in-

crementados, máxime en los cuadros delirantes de ideas megalómanas. A veces 

arrogancia, aunque siempre con un viso burlesco.

• Tendencia a decorar y exagerar los relatos, al punto de modificar la realidad con 

fines lúdicos.

• Insight nulo.

• Taquipsiquia y pensamiento ideofugal (experiencia subjetiva de que los pensa-

mientos vuelan, se agolpan, y objetivamente se percibe la aceleración y la desvia-

ción por caminos colaterales de la ideación).

• En los cuadros maniacos francos, sobresale la pobreza de ideas (en las formas hi-

pomaniacas puede haber un incremento en la producción de ideas, en su evocación 

y asociaciones, incrementándose la creatividad y la productividad)

• Distractibilidad (paraproxexia con predominio de la atención espontanea). Fallas 

en la atención ejecutiva (en los tipos selectiva, sostenida, dividida, y flexibilidad 

atencional).

• Hiperbulia improductiva, con incremento de la actividad intencionada, sin con-

creción de la finalidad, dada la inconstancia y la volubilidad de la motivación que 

rápidamente se desvía 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 múltiples tareas, ya sean ociosas, estudiantiles, 

laborales, sociales o sexuales. Graforrea, a menudo.

• Déficit ejecutivo: son descuidados, indiferentes ante sus obligaciones, incons-

tantes, con planificaciones absurdas e ilógicas que contrastan con el resto de su 

personalidad. Capacidad de trabajo y rendimiento disminuidos.

Cuadro clínico del síndrome maniaco

Cuadro 13

Principales manifestaciones clínicas del síndrome maniaco.

Manifestaciones

afectivas

Actitud

Manifestaciones

cognitivas

Manifestaciones 

volitivas y motrices
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• Incremento de la presión a hablar, con logorrea perceptiva característica (11). 

Responde a la excitabilidad motriz que caracteriza al cuadro. Kraepelin mencionaba 

de sus maniacos: “…hablan en abundancia, empleando giros rebuscados o enfá-

ticos…abundan aquí los juegos de palabras, los insultos, las citas, las expresiones 

tomadas de un idioma extranjero…” (8).

• En la hipomanía, la hiperbulia suele ser productiva, mientras que, en los casos de 

manía grave, las acciones dirigidas a un fin van cediendo paso a la hiperactividad 

indiscriminada y afinalística (hipercinecias, con incremento de la actividad inmo-

tivada y sin intención, sumado a una exacerbación de los movimientos reactivos y 

expresivos, hasta el extremo de la abulia con excitación psicomotriz).

• Impulsividad marcada, con búsqueda de lo novedoso y de las gratificaciones 

inmediatas, sin medir consecuencias ni sopesar riesgos (indiscreciones sexuales, 

comentarios inoportunos, gastos excesivos, viajes intempestivos, conducción teme-

raria y otros comportamientos riesgosos).

• Disminución de la necesidad de dormir (no se trata de insomnio, entendido como 

una dificultad en el dormir con repercusiones de cansancio al día siguiente).

• Disminución del apetito y el peso en el acmé de la fase maniaca, con recomposi-

ción en la convalecencia.

• Aumento de la energía, y la vitalidad.

• Hiperactivación (arousal).

• Sentimientos vitalesagradables incrementados.

• Aumento de la libido.

• Excitación psicomotriz catatónica.

• Inhibición psicomotriz al extremo del estupor catatónico.

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

• Por lo general se trata de delirios y alucinaciones con sus repercusiones conductuales. 

• Pueden presentarse fenómenos de 1º orden de Schneider. 

• Ambas son secundarias al desarreglo anímico, revirtiendo conforme este se disipa.

• Son de evolución aguda con restitución ad-integrum, al igual que la evolución del 

trastorno anímico de base.

• El delirio es polimorfo o asistemático. A menudo producciones efímeras con tono bur-

lesco y lúdico. Son teatrales, con una aseveración sobre dicha productividad cambiante.

• Son abundantes las confabulaciones.

• Temática delirante:

- A menudo las temáticas confluyen en una mixtura.

- Pueden ser congruentes con el estado del ánimo o Incongruentes con el estado del ánimo.

- Sobresalen los delirios megalómanos y de contenido religioso. También los delirios 

de filiación ilustre y de tinte paranoide.

Escritura grande, pretensiosa, sin respeto por las formas. En algunos extractos se 

aprecia la fuga de ideas, y la graforrea autobiográfica. Escriben en diferentes direc-

ciones, sin respetan márgenes, ni los formalismos.

Alteración de los

ritmos biológicos

Manifestaciones

corporales

Manifestaciones

catatónicas

Manifestaciones

psicóticas

Otras manifestaciones
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• Aumento del impulso y la energía.

• Aumento de la actividad social.

• Menor timidez e inhibición.

• Aumento en la planificación y en la generación de ideas.

• Mayor motivación laboral.

• Humor feliz extremo.

• Aumento de la actividad física.

• Aceleración del tiempo psíquico (evocación incre-

mentada, con facilidad para las ocurrencias bromistas).

• Más hablador.

• Tendencia a la risa incrementada.

• Disminución de la necesidad de dormir.

• Mayor autoconfianza.

Temperamento hipertímico de base.

Estas caracterizaciones podrían implicar dos subtipos de bipolares tipo 2, el prototípico y el intermedio, también 

denominado 2 ½. Este último se conforma por la irrupción de episodios depresivos en el terreno de un tempe-

ramento ciclotímico, adoptando características mixtas (25), y en donde la hipomanía adopta esta modalidad 

“dark”; configurándose un panorama de inestabilidad anímica fácilmente confundible con un trastorno límite de 

la personalidad.

• Aumento del consumo de té, café y alcohol.

• Incremento de la actividad viajera. Conducción te-

meraria.

• Irritabilidad e impaciencia.

• Incremento de la libido.

• Conducta laboral errática.

• Distractibilidad.

• Compras compulsivas y gastos excesivos.

Temperamento ciclotímico de base.

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

Cuadro 14

Las dos variantes del episodio hipomaniaco.

• Más frecuentes en mujeres.

• Peor pronóstico del cuadro afectivo donde asientan (mayor duración, mayor tasa de internación, mayor riesgo 

suicida, menor respuesta a psicofármacos).

• Mayor concentración de síntomas interepisódicos, en especial inestabilidad anímica.

• Comienzo más frecuentemente con episodio mixto.

• Asociación frecuente con síntomas psicóticos, catatónicos y de ansiedad. 

• Su presencia incrementa la dificultad para establecer diagnóstico diferencial con psicosis cicloide, trastornos 

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

Trastornos anímicos con episodios mixtos

Cuadro 15

Características generales de los trastornos anímicos con episodios mixtos en oposición a los que no lo 
presentan.
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Episodio mixto

Este es un tópico de suma Importancia, 
dado que casi dos tercios o más de los pa-
cientes bipolares tendrán un episodio mixto 
en su evolución, usando criterios amplios 
(un síntoma del polo opuesto), o un 20% 
utilizando criterios duros (cumplimentación 
de los criterios diagnósticos de ambos episo-
dios en simultáneo) (19, 26).

Por otro lado, su presencia tiñe de cier-
tas singularidades a los cuadros anímicos, 
sobresaliendo un empeoramiento pronosti-
co. El cuadro 15 señala las características 
de los trastornos anímicos en los cuales los 
episodios mixtos son de frecuente presen-
tación.

Desde antaño habían sido descriptos es-
tados mixtos, los cuales también fueron se-
ñalados 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 definición de estos se amparaba en la 
psicología experimental de Wundt, de cariz 
atomista y positivista, la cual se estructura-
ba a su vez en la noción de facultades psico-
lógicas de la vida anímica. Estas implicaban 
a la función intelectual, volitiva y afectiva, 
las que en condiciones normales operaban 
de manera organizada e integrada, siendo 
susceptible de análisis aislado, aunque al-
gunos de sus productos confluían en una 
síntesis indisoluble.

Los estados mixtos emergían cuando estas 
tres funciones de la vida anímica se disocia-
ban y comenzaban a oscilar de manera asin-
crónica, a diferentes magnitudes desde el 
polo excitación, al de inhibición. Como con-
secuencia de este desfasaje, era posible ha-
llar en una determinada ventana temporal, a 
las funciones anímicas en estados opuestos, 

dibujándose el panorama caótico y abstruso 
que caracterizan aun a estos cuadros.

Actualmente, a las consideraciones krae-
pelinianas se le adiciona las nociones de 
ciclación ultradiana y ultrarápida. En el 
primer caso la velocidad de ciclación en-
tre los polos opuestos de los componentes 
de la vida anímica se da a razón de días, 
mientras que en el segundo en cuestión de 
horas. Ante esta desregulación anímica, es 
imposible detectar una polaridad anímica 
pura, delineándose un escenario cambiante 
con componentes de un polo y el otro, sin 
necesidad de que estos se divorcien como 
en la concepción respectiva de Kraepelin.

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

Kraepelin entendía que existían 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 dirección 
inversa. Sin embargo, las formas másim-
portantes eran las autónomas, sin contacto 
con los demás episodios anímicos, en tanto 
estas se asociaban a una tendencia hacia 
la cronicidad. Es de destacar que Kraepelin 
subrayaba el carácter inestable del cuadro y 
su dinamismo, con episodios mixtos de cor-
tas duración y rápida mutabilidad (7, 26).

Varios autores han criticado el concepto 
pergeñado por Kraepelin de estado mixto, 
aduciendo que una proporción significativa 
de los mismos pertenecen a otras entida-
des. En esta vereda se encuentra Leonhard 
(11), quien explícitamente considera que 
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A. Episodio depresivo mayor.

B. Por lo menos 2 de los siguientes síntomas:

• Agitación motora intensa.

• Agitación psíquica o tensión interna intensa.

• Pensamientos agolpados o acelerados.

Depresión mixta

Cuadro 17

Definición de depresión mixta de Koukopoulos.

la descripción de la manía 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 descripción 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), así como tam-
bién la descripción de algunos subtipos de 
manía delirante se correspondían 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-

nentes diagnósticos del episodio depresivo 
mayor y del maniaco.

Estudios contemporáneos intentan reto-
mar un análisis 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-
presión mixta y manía disfórica (manía de-
presiva de Kraepelin).

Depresión mixta

Koukopoulos y colaboradores (27, 28), 
sostienen que la depresión melancólica (de-
presión psicótica excitada) y agitada (sin 
ideación melancólica delirante), son formas 
mixtas. Consideran que estas designaciones 

Humor

Actividad

Pensamiento

bajo

alto

alto

alto

alto

bajo

bajo

bajo

alto

bajo

alto

bajo

alto

bajo

bajo

alto

bajo

alto

Perturbación
Manía ansiosa 
o depresiva*

Manía con 
pobreza de 

pensamiento

Depresión con 
fuga de ideas:

Depresión 
excitada

Estupor 
maniaco

Manía
inhibida

Cuadro 16

Los tipos de episodios mixtos según Kraepelin (7) (26).*manía disfórica.
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hacen caer con facilidad en una trampa ter-
minológica, ya que la tensión psíquica, la 
aceleración del pensamiento y la agitación 
motora que se ven en determinados cuadros 
de depresión ansiosa melancólica, en rigor 
de verdad implican excitaciones de los com-
ponentes motor/volitivo y del pensar de la 
vida anímica, que se dan en el marco de 
la inhibición del sistema del humor, apo-
yándose en la definición de elementos de la 
vida anímica de Kraepelin. A partir de esta 
noción, define a la depresión mixta; nom-
bre con el cual se deberían llamar todas las 
formas agitadas de la depresión; según los 
criterios recolectados en el cuadro 17. 

Esta depresión mixta se caracteriza por la 
presencia de ánimo disfórico, inestabilidad 
anímica, excitación motora y/o psíquica, 
verborragia, agolpamiento de pensamien-
tos, taquipsiquia, rumiaciones, insomnio de 
conciliación o fragmentación, impulsividad, 
irritabilidad, e intentos suicidas recurren-
tes. También puede observarse hipersexua-
lidad, heteroagresividad, quejas y lamentos 
frecuentes. Se trata de un estado de larga 
duración, semanas o meses, que responde 
favorablemente al tratamiento con antipsi-
cóticos, mientras que los antidepresivos em-
peoran el cuadro (108).

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

Manía disfórica

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

una alta incidencia en mujeres, y gran pre-
ponderancia de manifestaciones psicóticas. 
También prevalecen la inestabilidad aními-
ca, aceleración del pensamiento, distracti-
bilidad, logorrea, hiperbulia improductiva 
y la agitación psicomotriz. Habitualmente 
irrumpe en el contexto de un temperamento 
depresivo o ciclotímico.

Su definición es tema de controversias, 
concibiéndosela como un cuadro maniaco 
con al menos 3 síntomas depresivos, de 
acuerdo con la perspectiva de Mc Elroy, o 
al menos 2, según Akiskal, o 1 solo sínto-
ma, representando esta última opción la 
utilización de criterios más blandos6 (19). 
Más allá de esta multiplicidad de criterios, 
la sola presencia de 1 síntoma depresivo re-
sulta en una peor respuesta al litio y mejor 
al divalproato de sodio (29).

Episodio mixto según Akiskal

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

Para explicar en qué consiste este estado 
mixto, Considera al temperamento de base, 
expresión atenuada del desarreglo anímico 
basal, y la irrupción de un episodio aními-
co de polaridad antípoda, superposición 
que potencia la desregulación al promo-
ver una ciclación ultrarrápida y ultradiana 
de la afectividad, dibujándose así el típico 
episodio mixto. De esta manera, cuando un 
episodio maniaco se presenta en el terreno 
del temperamento distímico, se consuma 
un estado mixto bipolar1, conocido como 
manía disfórica, con síntomas psicóticos e 
irritabilidad marcada. En cambio, cuando 

6. Los criterios duros serían los del DSM 4 que exigen el diagnóstico simultáneo de episodio maniaco y depresivo 
mayor.
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Temperamento

Estado afectivo 

agregado

Rasgos clínicos 

principales

Clínica asociada

Datos asociados

Confusión 

diagnostica

Antecedentes

Depresivo

Manía.

Manía disforica.

Psicosis (alucinaciones 

acústico-verbales, ideación 

paranoide).

Animo depresivo y llanto; 

euforia; fuga de ideas; 

grandiosidad; irritabilidad; 

hipersexualidad; ideación 

suicida; confusión; agitación 

psicomotora; insomnio.

Alcoholismo

Error diagnostico con tras-

torno esquizoafectivo y las 

bouffet delirantes (incluyendo 

cicloides).

Forma de comienzo con 

episodio mixto.

Ciclotímico

Depresión.

Inestabilidad anímica.

(Conocida como bipolar 2 ½ 
de la clasificación de espec-

tro bipolar de Akiskal).

Sin psicosis. Inestabilidad 

anímica.

Animo depresivo; hiperfagia; 

hipersomnia; fatiga; baja 

autoestima; aceleración del 

pensamiento; animo hilaran-

te; ataques de ira; tensión; 

inquietud; impulsividad 

sexual; comportamiento des-

inhibido; juego; tendencias 

suicidas.

Abuso de sustancias (en 

especial sedantes, cafeína)

Superposición y error 

diagnostico con trastorno 

borderline.

Forma de comienzo con 

depresiones.

Hipertímico sin antecedentes 

de hipomanía.

Depresión.

Animo depresivo más excita-

ción psicomotriz.

(Conocida como Depresión 

agitada, o excitada según 

koukopoulus, o bipolar tipo 4/ 

depresión hipertímica, según 

Akiskal).

Disforia; irritabilidad, agita-

ción en un trasfondo de inhi-

bición; fatiga; intranquilidad 

motora; insomnio; aceleración 

del pensamiento; empuje al 

habla;impulsividad; intensión 

suicida; pánico; excitación 

sexual; histrionismo; sínto-

mas psicóticos.

Abuso de estimulantes y 

alcohol.

Buena respuesta al litio.

Error diagnostico con de-

presiones monopolares con 

ansiedad.

Forma de comienzo con 

episodio mixto.

Variables Estado mixto 
bipolar tipo 1 
(maniaco)

Estado mixto 
bipolar tipo 2
(ciclotímico)

Estado mixto 
bipolar tipo 3
(depresivo)

Cuadro 18

Los estados mixtos según Akiskal.
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es un episodio depresivo el que asienta en 
el contexto de un temperamento hipertími-
co, se configura el estado mixto bipolar 3, 
o depresión agitada; y cuando el punto de 
partida es el temperamento ciclotímico, se 
dibuja el estado mixto bipolar 2, donde la 
inestabilidad anímica del tipo borderline 
gana el protagonismo principal. El cuadro 
18 recolecta las principales características 
de estos estados (19, 26).

Otras consideraciones clínicas

Viraje (Switch) por terapéutica antidepresiva

El tratamiento de la depresión bipolar con 
fármacos antidepresivos, terapia electrocon-
vulsiva y lumínica, entre otras, se asocia con 
un incremento de la desregulación emocional, 
al extremo del desencadenamiento de epi-
sodios anímicos hipomaniacos, maniacos o 
mixtos, así como también síntomas de irrita-
bilidad, e inestabilidad anímica y conductual.

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

sos puede ser deletérea al cebar la desre-
gulación anímica y empeorar el pronóstico.

Gran parte de la discusión en las últimas 
dos décadas era si se debía considerar a 
esta constelación 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, posición defendida por el DSM 
4 (3), o como un indicio de bipolaridad.

Actualmente, estas desavenencias tien-
den a desaparecer, máxime si nos atenemos 
a que el DSM 5 modifica la postura del DSM 
4 sobre este tema, no conceptualizándose 
a las anteriores reacciones como efectos 
adversos de la medicación, sino como una 
evidencia de predisposición a la desregula-
ción anímica emparentada con el trastorno 
bipolar (2).

En referencia a los antidepresivos en par-
ticular, El-Mallak (1, 30), señala una serie 
de reacciones anímicas agudas y crónicas 
asociadas con su uso, que ensombrecen el 
pronóstico mientras duran, en tanto en gran 
parte revierten con la suspensión del antide-
presivo. El cuadro 19 sindica las principales 
reacciones de desestabilización anímica em-
parentadas con el uso de antidepresivos en el 
terreno de una depresión en esencia bipolar.

• Switch maniaco (25% antidepresivos tricíclicos- 15% VLX – 5-0% IRSS, Bupropion.)

• Desestabilización anímica: 

- Aumento de la ciclación anímica (circanual).

- Inestabilidad anímica (símil borderline).

• Disforia irritable crónica: cuadro crónico de tipo mixto en cuanto polaridad caracterizado por insomnio medio 

o de despertar precoz, irritabilidad marcada y ánimo disfórico, agitación y tendencia suicida.

Manifestaciones asociadas con el uso de antidepresivos en la depresión bipolar

Cuadro 19

Reacciones anímicas generadas por el uso de antidepresivos.
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Hipomanía breve recurrente

Angst 1992 (18), forja una nueva defi-
nición de hipomanía, no centrándola en el 
ánimo eufórico solamente, ni en relación a 
su duración y frecuencia. Lo importante era 
considerar las consecuencias que generaba 
cualquier síntoma hipomaniaco más allá 
de las anteriores variables mencionadas. 
De esta manera pudo detectar que existían 
periodos de tiempo en donde prevalecía el 
aumento de la energía y la actividad, en 
conjunción con una disminución de la ne-
cesidad de dormir, sin sobresalir el ánimo 
eufórico, a menudo con una duración de 
menos de 4 días7, y que se seguían de las 
mismas repercusiones negativas que un epi-
sodio hipomaniaco típico.

Así emergen una serie de consideraciones 
que intentan diagnosticar a las hipomanías 
subsindrómicas, describiéndose una varian-
te hipomaníaca breve, de una duración que 
va de 2 a 4 días, y recurrente.

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

Ciclado rápido

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

mixto, en el trascurso de 1 año. A su vez, 
estos episodios están limitados por una re-
misión total o parcial durante dos meses, o 
por cambios de polaridad opuesta, como, 
por ejemplo: de manía a depresión sin solu-
ción de continuidad o a la inversa.

Asimismo, cabe aclarar que esta especi-
ficación se aplica a los trastornos bipolares 
tipo 1 y 2, solamente. Tiene una prevalen-
cia del 10 al 20% (109), es más frecuente 
en mujeres (70%) y en el TB tipo 2 (109). 
El uso de antidepresivos contribuye a esta 
desestabilización (1, 26). Presentan una 
respuesta parcial al litio en el 59% de los 
casos, a comparación 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 número de 
episodios en un año que se deben cumplir 
para el establecimiento de esta condición, 
la evidencia señala que aquellos pacientes 
con 4 o más de estas fases en este periodo 
anual, eran los que peor respondían a la pro-
filaxis con litio (26).

No solo el número 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 últimos 
son difíciles de detectar, como hoy en día 
lo es el registro de episodio hipomaniaco de 
acuerdo con la definición actual.

Depresión menor y depresión breve recurrente

La depresión breve recurrente implica la 
presencia de un estado de ánimo depresivo 
con la concurrencia de al menos otros 4 sín-

7. Lapso temporal requerido en la definición de hipomanía del DSM 4.
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8. En los últimos años se confeccionó una batería de pruebas neurocognitivas con el objetivo de normatizar la eva-
luación cognitiva de pacientes esquizofrénicos, y que esta resulte sensible y específica para el diagnóstico, fácil de 
utilizar y confiable. Asimismo, útil para homogeneizar los estudios sobre cognición en el campo de las psicosis. De 
este modo surgió el consenso MATRICS del instituto nación de salud de mental de EE.UU (NIMH), quien elaboró 
la batería (MCCB).
Si bien en un principio su utilización se circunscribió a evaluar pacientes esquizofrénicos, al poco tiempo se aplicó 
a los TB.

tomas depresivos, que tiene una duración 
de 2 a 13 días, y se presenta 1 vez por mes 
durante doce meses. Cuando no tiene este 
patrón de recurrencia, se denomina episodio 
depresivo de corta duración, extendiéndose 
de 4 a 13 días (2).

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

Estos episodios cuando se presentan en 
soledad y no se reúnen los criterios de tras-
tornos depresivos prototípicos, 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 confección 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 metaanálisis que reclutó datos 
de 2876 pacientes bipolares eutímicos. Los 
resultados mostraron un déficit en el fun-
cionamiento de los dominios  aprendizaje/
memoria (california y de Rey), TMT (Trail 
making test), span de dígitos, y el WCST 

(Wisconsin sorting test). Estas medidas 
mostraron una diferencia significativa con 
respecto a los controles, con un tamaño de 
efecto intermedio (d: 0.26- 0.63), siendo 
más 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 más complejas. Otros 
estudios meta-analíticos (83, 84, 85) re-
frendan los anteriores datos.

Utilizando la batería MCCB8, Burdick y co-
laboradores (87) compararon el rendimiento 
cognitivo de 80 pacientes bipolares tipo 1, 
de los cuales 37 se encontraban eutímicos 
y 43 con algún síntoma residual, y 123 con-
troles normales.

En todas las medidas los pacientes bipo-
lares tuvieron un desempeño de casi 1 DE 
(desvió estándar) menos que la media nor-
mal. En pacientes bipolares eutímicos, to-
das las medidas estuvieron comprometidas, 
ya sea la VPI (puntaje Z:-1.19), la atención/
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/ resolución de problemas (Z:-0.30), la 
cognición social (Z: -0.34), y el compuesto 
(Z:-1.27). En pacientes bipolares con sínto-
mas residuales el rendimiento fue un poco 
peor aún. 

Recientemente, un metaanálisis conduci-
do por Bo en 2017 (88) recolectó datos de 
88 estudios, sumando 487 pacientes bipo-
lares y 570 controles. Los pacientes tuvie-
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ron un desempeño peor en todos los domi-
nios de la MCCB, siendo a su vez mayor en 
el compuesto y la VPI, con un gran tamaño 
del efecto (d: 0.5±0.8) seguido de otro in-
termedio en atención, WM, aprendizaje ver-
bal y visual, y por último con un grado bajo 
(d:0.2±0.5) se encontraron el razonamien-
to/solución de problemas y cognición social.

En ambos estudios mencionados, se apre-
ció que las áreas más conservadas fueron 
la cognición social y el razonamiento/resolu-
ción de problemas, este último un aspecto 
de las funciones ejecutivas.

No obstante, si se realiza un análisis más 
profundo de la cognición social utilizando 
pruebas más sensibles y complejas para de-
tectar anomalías en esta área, en pacientes 
bipolares también se detecta un compromiso.

En 2016, Bora (89) condujo un metaaná-
lisis sobre Teoría de la mente (TOM) en pa-
cientes bipolares. Se reclutaron 34 estudios 
en el que se comparaban 1214 pacientes 
con TB (en remisión 545, subsindrómicos 
510, y agudos 159 pacientes) y 1097 con-
troles. Se registraron los resultados subse-
cuentes a la aplicación 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 índice sumando los resultados de 
todas estas pruebas, y en algunos casos se 
pudo calcular el tamaño del efecto de prue-
bas individuales. 

A grandes rasgos, los pacientes con TB 
considerados en su totalidad tuvieron un 
peor desempeño con un tamaño del efecto 
intermedio (d:0.47 a 0.63), siendo peor en 
el grupo con manifestaciones subsindrómi-
cas (d: 0.72) y en el grupo con sintomatolo-
gía aguda (d: 1.0 a 1.3).

Asimismo, la valoración del déficit cogni-
tivo en esta población intento determinar si 
este dominio podía ser útil para el diagnós-
tico diferencial. Los diversos estudios que 
se abocaron a esta empresa señalan que el 
rendimiento de los TB se ubica en un punto 
intermedio entre los controles y los pacien-
tes esquizofrénicos, existiendo una super-
posición considerable con estos últimos. El 
anterior punto determina que la valoración 
neurocognitiva no es muy útil en la práctica 
para el diagnóstico diferencial.

En sintonía con la última aseveración, uno 
de los estudios más completos y recientes 
conducido por Lynham en 2018 (90), aplicó 
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-
tadísticamente significativas de todas las 
condiciones psicopatológicas con respecto a 
los controles sanos, siendo el perfil entre los 
diferentes trastornos evaluados, semejante, 
diferenciándose solo en el plano cuantita-
tivo. A su vez, Se observo una gradualidad 
en referencia a este último punto, siendo el 
déficit mayor en la población con esquizo-
frenia y trastorno esquizoafectivo depresivo, 
con un tamaño 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 tamaño intermedio 
(d.0.50/0.45) con respecto a los desórdenes 
esquizoafectivo-bipolares.

En los TB el área cognición social se acerca 
a la media del rendimiento de los controles, 
siendo el tamaño del efecto de la diferencia 
cercano a cero. En cambio, los esquizofréni-
cos y ambos trastornos esquizoafectivos no 
se diferencian entre sí en referencia a este 
dominio. Cuando se compara la cognición 
social de estos últimos con el grupo bipolar, 
la diferencia es significativa con un tamaño 
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intermedio (d: 0.5/0.8).
En definitiva, los TB tienen un desempe-

ño, 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 patrón de déficit cognitivo que 
los trastornos esquizoafectivos y la esquizo-
frenia, a diferencia de una relativa conser-
vación de la cognición social y una menor 
magnitud del defecto de las restantes áreas 
cognitivas de la MCCB9.

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, ubicándose su desem-
peño en promedio 0.5 DE por arriba de los 
pacientes esquizofrénicos en memoria vi-
sual, verbal, VPI, atención y funciones eje-
cutivas medidas especialmente con WCST y 
TMT-b.

Aboga por la consideración 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 afección. Una 
revisión de 2016 (86) detectó compromiso 
cognitivo en atención, velocidad de procesa-
miento de la información (VPI), aprendizaje/
memoria verbal, y fluencia verbal, en pa-
cientes bipolares eutímicos (23 estudios), y 
en menor medida en familiares de primer 
grado no afectados (28) estudios.

Con respecto a la evolución 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 neuroprogresión (110, 111).

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

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

mal. Dada la superposición del rendimiento 
cognitivo de los TB con los controles norma-
les en un extremo, y el espectro psicótico 
en el otro, la valoración neurocognitiva no 
es útil para establecer diagnósticos diferen-
ciales si se la utiliza de modo aislado. Sin 
embargo, su utilidad radica en la distinción 
de un subgrupo de pacientes que tendrá 
peor pronóstico, y donde la obtención de un 
perfil cognitivo puede ser beneficioso para 
elaborar estrategias de tratamiento de esti-
mulación cognitiva y neurorehabilitación en 
casos puntuales. El objetivo de estas inter-
venciones es promover un mejor desempeño 
funcional.

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

Por último, este déficit cognitivo parece 
ser estable luego de los primeros años de 
afección, no presentando progresión.

Curso

El trastorno bipolar es un desorden cróni-
co en el cual se suceden episodios anímicos 
con recuperación interepisódica completa o 
parcial. 

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

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

Rendimiento funcional

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

Por otro lado, este compromiso funcional 
asume en la mayoría de los bipolares un pa-
trón 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 años (113). Cabe aclarar que 
dicho compromiso es significativamente 
menor que en la esquizofrenia (114).

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

En otro estudio de Jiménez-López y co-
laboradores (2018) (114), se intentó pro-
fundizar sobre la progresión del deterioro 
funcional y en el rendimiento neurocogniti-

vo de los pacientes con TB, comparándolos 
con el trastorno esquizofrénico. Se valoró el 
rendimiento neurocognitivo y funcional en el 
tiempo 0 y a los 5 años, de 100 pacientes 
bipolares eutímicos, de los cuales 50 tuvie-
ron antecedentes de síntomas psicóticos, 50 
pacientes esquizofrénicos, y 50 controles. 

Los resultados demuestran un patrón neu-
rocognitivo de afectación 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 síntomas psicóticos en el 
TB no empeoran el pronóstico, sin diferen-
cias en el plano neurocognitivo y funcional 
con aquellos que no lo tienen. Por último, 
las variables que explican la mayor varian-
za en el nivel funcional fueron los síntomas 
subdepresivos residuales, el compuesto del 
rendimiento cognitivo global, y el nivel de 
memoria verbal.

Estos últimos datos se corresponden con 
otros estudios (116, 117), que señalan a los 
síntomas subdepresivos residuales, a la que 
se suma la memoria verbal, la función 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 ámbito funcional.

Asimismo, en un estudio conducido por 
Strejilevich y col. (2013) (106) que reclu-
to 56 pacientes bipolares eutímicos, a los 
que se los evaluó durante 1 año, halló que 
las variables número de semanas con sín-
tomas subsindrómicos depresivos, síntomas 
maniacos moderados, y el mayor puntaje 
en el factor de inestabilidad anímica, ex-
plicaban casi un 50% del puntaje total de 
la escala FAST. Este estudio al delimitar al 
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denominado factor de inestabilidad aními-
ca10, 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 anímica es mejor 
predictor del nivel de funcionamiento y el 
riesgo de recaída, que la clásica diferencia-
ción TB tipo 1 y 2 (107).

Recidiva de episodios anímicos

Con respecto a la recurrencia de episodios 
anímicos, 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 síntomas residuales 
es un predictor de recurrencia además de 
atentar contra el rendimiento funcional. Se 
reclutaron 858 pacientes que alcanzaron la 
recuperación de su estado anímico y se los 
siguió 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 presentó un episodio mania-
co/hipomaniaco/o mixto. Las variables que 
predijeron una recurrencia depresiva fueron 
la presencia de síntomas residuales depresi-
vos y maniacos, y la proporción de días con 
ánimo depresivo o ansioso en el último año. 
En referencia a la recurrencia maniaca, hi-
pomaniaca o mixta, los síntomas maniacos 
residuales en la recuperación, y la alta pro-
porción de ánimo eufórico en el último año.

Además de los síntomas anímicos residua-
les interepisódicos, existen otras variables 

que se asocian a un riesgo incrementado de 
recurrencia. 

En una revisión sistemática sobre el tema 
extensa, seleccionándose 20 estudios con 
pacientes infantojuveniles, y 28 con adul-
tos, Estrada-Prat y col. (2019) (119), de-
terminaron que las variables más asociadas 
con la recurrencia de episodios anímicos 
fueron el comienzo a edades tempranas, el 
bajo nivel socioeconómico, las comorbilida-
des, síntomas anímicos subsindrómicos in-
terepisódicos, la presencia de estresores, y 
la historia familiar de TB.

Otros tantos estudios señalan al déficit 
cognitivo, los antecedentes de varios epi-
sódicos anímicos, la comorbilidad con tras-
torno de ansiedad y abuso de sustancias, 
el hipotiroidismo, el uso de antipsicóticos 
típicos como predictores de recaída, sin ol-
vidarse de la falta de adherencia y la discon-
tinuación del tratamiento (111).

En población infantojuvenil, a partir de los 
datos del estudio COBY sobre el curso y evo-
lución del TB en este grupo etario, Birmaher 
y col. (2020) (120), los factores de riesgo 
de recurrencia más sustantivo fueron los pe-
riodos cortos de recuperación, la aparición 
del cuadro a edad temprana, el inicio de la 
evaluación profesional a edad más tempra-
na, antecedentes de episodios depresivos 
graves. Estos factores tuvieron una precisión 
de entre el 72-82% para predecir cualquier 
episodio anímico (80% para depresión y 
89% para hipomanía/manía), con una espe-
cificidad para ambos de 74%. La presencia 
de manifestaciones subsindrómicas intere-
pisódicas y la presencia de comorbilidad no 
incrementaron estos valores de sensibilidad 

10. Entendida esta inestabilidad como la sucesión de periodos subsindrómicos o sindrómicos, incluyendo la euti-
mia. Operativamente se define al factor de inestabilidad anímica, como el número de cambios de humor / Número 
de semanas consideradas. Se valoran todos los cambios de humor, incluidos los que van de la eutimia alos sínto-
mas subclínicos, o episodios anímicos sindrómicos, y de estos a la eutimia.
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y especificidad.
Otro tema relacionado, es si existe un pró-

dromo de los trastornos bipolares y si se pue-
de predecir el primer episodio anímico que 
determina la instauración de un TB. Faedda 
y col. (2015), (108), realizaron una revisión 
seleccionando 26 estudios. La presencia de 
antecedentes de inestabilidad anímica, de 
episodio depresivo mayor, de síntomas de-
presivos subsindrómicos, de síntomas hipo-
maniacos subsindrómicos con o sin episodio 
depresivo mayor, ciclotimia o el diagnostico 
de trastorno bipolar no especificado, de-
presión mayor con síntomaspsicóticos, y el 
diagnostico de trastorno psicótico no espe-
cificado.

En definitiva, todos estos estudios señalan 
una correlación entre el rendimiento funcio-
nal, y determinadas variables neurocogniti-
vas, el mayor número de episodios anímicos, 
y la presencia de síntomas subsindrómicos 
residuales, en especial la depresión subsin-
drómica y la inestabilidad anímica.

Martino y col (2016) (110), a partir de las 
interrelaciones entre las variables mencio-
nadas y el análisis 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 desempeño funcio-
nal. En este grupo con compromiso cogni-

• Presencia de déficit cognitivo.

• Presencia de síntomas subsindrómicos e interepisó-

dicos: depresión subsindrómica, síntomas maniacos 

leves, inestabilidad anímica.

• Alto número de recidivas.

• Sexo masculino.

• Edad adulta.

• Bajo CI premórbido.

• Déficit cognitivo.

• Presencia de síntomas subsindrómicos e interepisó-

dicos: depresión subsindrómica, síntomas maniacos 

leves, inestabilidad anímica.

• Antecedentes de varios episódicos anímicos.

• Comorbilidad con trastorno de ansiedad.

• Comorbilidad con abuso de sustancias.

• Hipotiroidismo.

• Uso de antipsicóticos típicos.

• Comienzo a edades tempranas*.

• Bajo nivel socioeconómico*.

• Estresores*.

• Antecedentes familiares de TB*.

Deterioro del rendimiento funcional Incremento del riesgo de recurrencia 
de episodios anímicos

Cuadro 20

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

*: en población infantojuvenil.
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tivo ya presente desde los inicios, sin una 
progresión sustantiva del mismo, existiría 
un peor pronóstico, con aceleración de los 
ciclos, en donde a mayor número de epi-
sodios, mayor riesgo de recidiva, peor res-
puesta al tratamiento y peor funcionamiento 
psicosocial. Posiblemente los síntomas aní-
micos residuales interepisódicos sean más 
frecuentes, y a su vez el impacto acumula-
tivo de factores adversos sociales reforzaría 
el peor pronóstico, tales como el estigma, el 
desempleo, la falta de un medio familiar o 
socioafectivo de contención, 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 internación.

Abordaje en la urgencia

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

presión monopolar, de acuerdo con la con-
cepción de Leonhard o desde la óptica de 
la psicosis maniacodepresiva de Kraepelin, 
en tanto los estudios para validar estrategias 
terapéuticas se basan en una clasificación 
diferente. 

A continuación, se esgrime un esquema 
que intenta ordenar el proceder diagnóstico 
y terapéutico armonizando la visión actual 
sobre este tópico, sin obviar las enseñanzas 
de los clásicos.

Para ello, esta problemática debe plan-
tearse persiguiendo como directriz una 
orientación 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.

1. Diagnóstico positivo

2. Diagnóstico diferencial

3. Registro de comorbilidades

4. Abordaje terapéutico en la urgencia

Manejo de emergencias médicas

Algoritmo diagnóstico
en la urgencia

Manejo de emergencias psiquiátricas

Durante el proceso diagnóstico la presencia de manifestaciones confusionales o cualquier otro indicio perti-

nente, amerita un estudio meticuloso para descartar enfermedad médica, habitualmente requiriendo inter-

nación clínica. Cuando las causas médicas están descartadas y se presenta una situación de riesgo cierto 

e inminente para el paciente, incluyendo la ideación y el intento suicida, se debe efectuar una internación 

psiquiátrica terapéutica.

Abordajes de los trastornos bipolares en la urgencia

Cuadro 21
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• Cumplimentación de criterios para episodio anímico (depresivo, mixto, maniaco, hipomaniaco)

• indagar presencia de alteración del estado de conciencia.

• Indagar existencia de síntomas psicóticos.

• Indagar presencia de síntomas catatónicos.

• Examinar factores asociados a riesgo suicida.

• Investigar existencia de signo-sintomatología atípica de los episodios anímicos: signos de foco neurológico y 

otras manifestaciones somáticas.

• Investigar intoxicación, efectos adversos o abstinencia de sustancias o fármacos.

• En caso de depresión: examinar si se cumplen criterios para episodio melancólico o atípico, e indagar sobre 

indicios clínicos de depresión bipolar o monopolar.

• Plan farmacológico actual: fármacos, posología y modificaciones al respecto.

• Respuesta al tratamiento psicofarmacológico actual y anteriores:

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

- Antecedentes de respuesta efectiva a psicofármacos.

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

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

• Antecedentes de diagnóstico de trastorno anímico.

• Tipo de temperamento (**).

• Antecedente de episodios anímicos previos:

- Tipo de episodio.

- Edad de comienzo.

- Relación con estacionalidad del año, ciclos hormonales femeninos (menarca, menstruación, puerperio).

- Presencia de ciclación rápida.

- Antecedentes de episodios anímicos con síntomas psicóticos, catatónicos o confusionales previos.

- Antecedentes de ideación o intento suicida.

• Antecedentes de otros trastornos psiquiátricos (ejemplo: borderline, trastornos de ansiedad, trastorno esquizo-

frénico, esquizoafectivo, psicótico breve, etcétera).

• Antecedentes familiares de trastornos anímicos (*) y otros trastornos psiquiátricos (si no los hay, indagar por 

manifestaciones asociadas a trastornos anímicos, como suicidio, adicciones, etcétera). 

• Antecedentes de trastorno de consumo de sustancias.

• Antecedentes de traumatismo craneoencefálico.

• Antecedentes de enfermedades medicas capaces de generar episodios anímicos (ver causas medicas de epi-

sodios anímicos en el apartado siguiente).

Guía para la anamnesis del paciente con manifestaciones anímicas:

Consideraciones clínicas actuales

Consideraciones farmacológicas y terapéuticas

Consideraciones evolutivas

Cuadro 22

Guía para la anamnesis de los trastornos bipolares
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• Descartar enfermedad médica.

• Descartar intoxicación o abstinencia de sustancias.

• Descartar otros trastornos psiquiátricos:

- Descartar psicosis reactiva breve (psicosis cicloide).

- Descartar trastorno esquizoafectivo.

- Descartar esquizofrenia.

- Descartar depresión monopolar.

• Descartar trastorno de personalidad borderline o comorbilidad.

Diagnóstico diferencial

Cuadro 23

Diagnósticos diferenciales del trastorno bipolar.

• Intento de suicidio previo.

• Antecedentes familiares de actos suicidas.

• Estado mixto o manía con síntomas depresivos.

• Ciclado rápido.

• Edad de comienzo temprana.

• Depresión, ideación melancólica.

• Episodios depresivos recurrentes (mayor a 4).

• Fase temprana de evolución de la enfermedad.

• Impulsividad marcada.

• Aislamiento social.

• Periodo inmediatamente posterior al ingreso de una internación.

• Periodo inmediatamente posterior al alta de internación.

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

• Comorbilidad con trastornos de personalidad del cluster B (en especial límite).

• Antecedente de abuso sexual y físico en la infancia (también abuso sexual en la adultez.).

• Trastorno de abuso de sustancias (nicotina, alcohol y otras).

Factores de riesgo para suicidio en pacientes bipolares

Cuadro 24

Principales factores de riesgo suicida en paciente bipolar.
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1) Diagnóstico positivo

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

2) Diagnóstico diferencial

Este paso no exige mayores problemas 
frente a los clásicas pinturas de manía y 
depresión, siguiendo la bitácora orientativa 
anterior; sin embargo, la  irrupción en este 
terreno anímico de síntomas psicóticos, ca-
tatónicos y confusionales, muy en especial 
en los episodios mixtos donde a su vez los 
anteriores son muy frecuentes, sí represen-
tan un obstáculo significativo en tanto de-
mandará un tiempo considerable la diluci-
dación diagnostica, lo cual se contrapone 
con la perentoriedad con la cual se debe 
establecer el tratamiento. El cuadro 23 
menciona los principales diagnósticos dife-
renciales de los trastornos bipolares.

Antes de comenzar, se resalta que, ante la 
presencia de perturbación del nivel de con-
ciencia, el enfoque diagnóstico y terapéuti-
co es el propio del delirium. Por otro lado, 
ante la existencia de una excitación 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 internación 
con contención química y a menudo física, 
relegando el indagar diagnostico hasta que 
las condiciones de seguridad del paciente 

estén establecidas. El cuadro 24 sindica los 
principales factores de riesgo suicida en el 
trastorno bipolar (1, 32).

Cuadros depresivos, maniacos y mixtos de 
etiología médica

Existe una multiplicidad de enfermedades 
de la medicina general que pueden causar 
manifestaciones anímicas 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 típicos, 
interviniendo como estresores psicosociales. 
A partir de este último dato se desprende 
un hecho a resaltar, los pacientes bipolares 
no están exentos de padecer estas patolo-
gías médicas, las cuales pueden intervenir 
neurobiológicamente o como estresores psi-
cológicos, generando una descompensación 
con el consiguiente desencadenamiento de 
un episodio anímico. Por lo anterior, se hace 
imperioso el inquirir sobre las etiologías mé-
dicas asociadas a las manifestaciones aní-
micas cada vez que existan recaídas en los 
pacientes bipolares, en especial cuando la 
fenomenología afectiva debuta o cuando 
adopta rasgos atípicos.

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 acompañarse de com-
promiso del nivel de conciencia y ser se-
mejantes a un delirium, por lo que hay que 
prestar suma atención a estos estados.

La anamnesis meticulosa, con el registro 
de los antecedentes, la entrevista a los alle-
gados, la recolección de la signo-sintomato-
logía atípica para un cuadro anímico endó-
geno, como pueden ser los signos de foco 
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• Infecciosas (HIV, TBC, neumonías, hepatitis, mono-

nucleosis infecciosa, etc.).

• Accidentes cerebrovasculares, de acuerdo con la 

localización. 

• Traumatismos craneoencefálicos, de acuerdo con la 

localización de la lesión.

• Neurológicas: tumores cerebrales, demencias, en-

fermedad de Parkinson, esclerosis múltiple, enferme-

dad de Huntington, epilepsia, hidrocefalia normoten-

siva, miastenia.

• Endocrinológicas: enfermedad de Cushing, hipopi-

tuitarismo, enfermedad de Addison, Hipotiroidismo, 

hipoparatiroidismo, Diabetes).

• Déficits nutricionales: de vitamina B12, tiamina, 

folatos, pelagra.

• Colagenopatías: artritis reumatoide, lupus eritema-

toso sistémico.

• Hematológicas: anemias, leucemias.

• Neoplásicas: Cáncer de páncreas, metástasis gene-

ralizadas.

*: Los traumatismos craneoencefálicos pueden presentar como secuela cuadros depresivos monopolares y des-
ordenes bipolares, además de síndromes de desinhibición conductual símil manía como consecuencia de lesio-
nes orbitobasales, o apático abúlicos símil depresión, ante lesiones de la corteza prefrontal dorsolateral y el giro 
cinguli. La etiopatogenia no está clara, no pudiéndose afirmar con certeza si son individuos con predisposición 
a desarrollar cuadros anímicos de todas formas, o si la fisiopatología traumática es el principal factor causal de 
estos, ni tampoco está claro hasta qué grado interviene la reactividad psicológica en su aparición.

• Infecciosas: HIV, neurosífilis, encefalitis epidémica, 

etc.

• Accidentes cerebrovasculares, de acuerdo con la 

localización (33).

• Traumatismos craneoencefálicos, de acuerdo con la 

localización de la lesión.

• Tumores intracraneanos (34). síndromes paraneo-

plásicos (encefalitis límbica).

• Neurológicas: demencias, esclerosis múltiple, en-

fermedad de Parkinson, epilepsia, enfermedad de 

Wilson.

• Endocrinológicas: enfermedad de Cushing, hiperti-

roidismo, hipotiroidismo, enfermedad de Addison.

• Trastornos metabólicos y nutricionales: postoperato-

rio, uremia, déficit vitamina B12, hemodiálisis.

• Autoinmunes: encefalitis autoinmune, en especial 

con AC-anti-receptor NMDA, lupus eritematoso sisté-

mico.

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

Depresión Manía

Cuadro 25

Principales causas médicas de manía y depresión.

neurológico y otras manifestaciones somáti-
cas, sumado al laboratorio completo, y otras 
pruebas complementarias como las neuroi-
mágenes, permitirán arribar al diagnóstico 
de la mayoría de estas etiologías médicas.

Si bien toda irrupción de un episodio aní-
mico amerita un examen clínico y laborato-
rio completo, es necesario solicitar un perfil 

tiroideo siempre. Esto se debe a que dicho 
perfil no forma parte del protocolo de un la-
boratorio completo y la asociación con pato-
logía tiroidea es lo suficientemente alta, al 
punto que algunos autores no solo la seña-
lan como un factor desestabilizador, lo cual 
es evidente, sino también le sospechan un 
rol etiopatogénico. Así, las perturbaciones 
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del eje tiroideo se asocian con incremento 
del ciclado rápido (109), siendo indepen-
diente de los efectos perjudiciales del litio 
sobre la glándula (39, (41), aunque otros 
estudios solo hallaron asociación con la 
bipolaridad en general y no con algún sub-
tipo (40). También en pacientes bipolares 
se han hallado incremento en los títulos de 
anticuerpos anti-tiroideos, padeciendo una 
gran proporción de estos, un hipotiroidismo 
subclínico (40).

Del conjunto de patologías 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 anímicas bipolares

En la epilepsia se pueden presentar los 
síndromes maniacos y depresivos pre-icta-
les, post-ictales e ictales, en especial en 
epilepsias del lóbulo temporal. Estos últimos 
están en relación inmediata con la irrupción 
de una crisis, lo que ayuda al diagnóstico. 
Son breves, habitualmente acompañados 
de enturbiamiento de conciencia, y buena 
respuesta ante el ajuste de la medicación 
antiepiléptica, de allí que se presuma una 
fisiopatología estrechamente vinculada con 
la del ictus o crisis epiléptica (77). 

También existen manifestaciones aními-
cas sin relación con las crisis, en especial, el 
denominado trastorno distímico interictal de 
la epilepsia, de carácter 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 características 
clínicas, con el agregado de la información 
proporcionada por estudios complementa-

rios, como los neurofisiológicos, contribuyen 
a clarificar el panorama diagnóstico.

Demencias y manifestaciones anímicas bipo-
lares

En referencia a las demencias, todas se 
acompañan de manifestaciones psiquiátri-
cas, destacándose las afectivas. En el Al-
zheimer, si bien es la depresión atípica el 
cuadro afectivo más prevalente, a menudo la 
presencia de un síndrome de desinhibición 
conductual símil maniaco, puede confundir 
el panorama simulando un trastorno bipolar 
(76). Lo mismo en las demencias frontotem-
porales, donde este último desorden es mu-
cho más frecuente y donde la edad de inicio 
de la patología habitualmente se presenta 
a partir de los 40 años, contribuyendo a la 
equivocación (76).

La edad de comienzo en la 3º edad, la 
falta de respuesta a psicofármacos, las ca-
racterísticas atípicas de la clínica depresiva 
y del síndrome pseudomaniaco, la pobreza 
cognitiva y la concurrencia de deterioro cog-
nitivo y signo-sintomatología neurológica, 
sumado a los datos proporcionados por es-
tudios complementarios neuropsicológicos 
y de neuroimágenes, ayudan a despejar las 
dudas planteadas.

Efectos adversos farmacológicos, intoxicación 
y abstinencia de sustancias

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

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

Se debe considerar siempre la anamnesis 
con el paciente y sus allegados, indagando 
sobre fármacos en uso, modificaciones en 
el plan farmacológico (en cuanto a adición 
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• Farmacológicas: antihipertensivos, β-bloqueantes, 

antineoplásicos, fenotiazidas, corticoides, azatiopri-

na, bleomicina, butaperazina, carbamazepina, ciclo-

serina, cionidina, clotrimazol, anticonceptivos orales, 

dapsona, difenoxilato, digital, disulfiran, estrógenos, 

etoxucinida, griseofulvina, indometazina, l-dopa, me-

tisergida, metronidazol, morfina, primidona, progeste-

rona, neurolépticos, vitamina D en altas dosis.

• Intoxicaciones: mercurio, talio, plomo, benceno, 

bismuto, monóxido de carbono.

• Farmacológicas toxicológicas:Corticoides, anestési-

cos, andrógenos, ACTH, isoniacida, opiáceos, broco-

dilatadores, metoclopramida.

• Toxicológicas: psicoestimulantes (cocaína, anfeta-

minicos, etc.), alucinógenos, alcohol.

Fármacos y tóxicos asociados a la producción de episodios anímicos

Depresión Manía

Cuadro 26

Principales agentes generadores o asociados al desencadenamiento de cuadros anímicos.

de nuevos fármacos, dosis y posología), así 
como también antecedentes de abuso de 
sustancias y existencia de contacto reciente 
con tóxicos, algunas veces relacionado con 
el ámbito de trabajo. Lo anterior se puede 
acompañar de estudios de laboratorio y do-
sajes de sustancias en orina, de acuerdo con 
los resultados que arroja el examen clínico.

Diagnóstico diferencial de otros trastornospsi-
quiátricos

Trastorno esquizoafectivo

Este cuadro clínico plantea dudas diag-
nósticas, dada la superposición signo-sin-
tomatológica con los trastornos bipolares. 
A la dificultad mencionada, se agrega otra, 
consistente en las incongruencias en su de-
finición de acuerdo con los aspectos trans-
versales y longitudinales que establecen los 
manuales diagnósticos actuales. En lo que 
respecta al corte sincrónico, el criterio B 
del DSM es arbitrario y poco útil a los ojos 

de distintos autores (42, 26), en tanto es 
muy dificultoso el registro de la presencia 
de síntomas psicóticos 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 carácter arbitrario que supone. Por 
otro lado el CIE 10  no permite una buena 
orientación 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 solución 
(42), al concebir al trastorno esquizoafec-
tivo como constituido por dos subtipos, uno 
concurrente, en el cual se registra un episo-
dio esquizo-depresivo, o esquizo-maniaco, o 
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 
psicóticos puros, además de las misturas es-
quizo-afectivas. Considera que la evolución 
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A. Presencia de uno (o más) de los síntomas siguientes. Al menos uno de ellos ha de ser (1), (2) 0 (3):

1. Ideas delirantes.

2. Alucinaciones.

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

4. Comportamiento muy desorganizado o catatónico.

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

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

al grado de funcionamiento previo a la enfermedad.

C. el trastorno no se explica mejor por un trastorno depresivo mayor o bipolar con características psicóticas, u 

otro trastorno psicótico como esquizofrenia o catatonia, y no se puede atribuir a los efectos fisiológicos de una 

sustancia (por ejemplo, una droga o un medicamento) o a otra alteración médica.

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

Cuadro 27

Criterios diagnósticos DSM 5 para el trastorno psicótico breve.

y la respuesta al tratamiento es similar en 
ambos subtipos, de allí su unidad.

Desde esta perspectiva, al remarcar la im-
portancia del diagnóstico 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 diagnóstico diferencial, ya 
que en los trastornos bipolares la sucesión 
de episodios no es siempre esquizoafectiva, 
como en el subtipo concurrente del trastor-
no esquizoafectivo, ni tampoco se cumplen 
criterios de episodios psicóticos puros en 
ausencia de síntomas anímicos, como en el 
subtipo secuencial del citado trastorno (42).

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

Actualmente, un grupo considerable de 
autores intentan sortear este obstáculo, in-
corporando visiones dimensionales (43), 
pergeñando un sub-espectro afectivo/psi-
cótico, que involucra un continuum que va 
desde el polo de los trastornos anímicos con 
síntomas psicóticos, hasta la esquizofrenia 
con síntomas anímicos, hallándose inter-
puesto el trastorno esquizoafectivo (44). Tal 
especulación se apoya no solo en la super-
posición psicopatológica evidente al examen 
clínico, sino también en estudios que mues-
tran un incremento en el riesgo genético de 
padecer cualquiera de estos trastornos en 
familiares de 1º grado de pacientes que pa-
decen alguno de ellos, a comparación de la 
población de control. Asimismo, estudios ge-
néticos de ligamiento identificaron regiones 
de interés en común para estas tres perturba-
ciones (45), a lo que se agregan marcadores 
neurobiológicos como la alteración en la onda 
P50, entre otros, asociados a la presencia de 
síntomas psicóticos independientemente del 
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• Trastorno psicótico agudo en el cual las alucinaciones, las ideas delirantes y las alteraciones de la percepción 

son evidentes, pero marcadamente variables y cambiantes de un día para otro e incluso de una hora a otra. 

También suele estar presente un estado de confusión emocional con intensos sentimientos fugaces de felicidad 

y éxtasis o de angustia e irritabilidad. Este cuadro clínico cambiante, polimorfo e inestable es característico y 

aunque a veces destacan síntomas individuales de tipo afectivo o psicótico, no se satisfacen las pautas para 

episodio maníaco (F30.), episodio depresivo (F32.-) o esquizofrenia (F20.-). Este trastorno suele tener un co-

mienzo súbito (menos de 48 horas) y una rápida resolución de los síntomas. En un elevado número de casos no 

existe un claro estrés precipitante.

• Pautas para el diagnóstico:

A. El comienzo sea agudo (pasar desde un estado no psicótico a un estado claramente psicótico en el plazo de 

dos semanas o menos).

B. Estén presentes varios tipos de alucinaciones o ideas delirantes, variando de tipo e intensidad de un día para 

otro o dentro del mismo día.

C. Exista un estado emocional cambiante de forma similar.

A pesar de la variedad de los síntomas, ninguno esté presente con la suficiente consistencia como para satisfa-

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

• Trastorno psicótico agudo en el que se satisfacen las pautas diagnósticas del trastorno psicótico agudo poli-

morfo (F23.0) y en el que están presentes de forma consistente síntomas típicos de la esquizofrenia.

• Pautas para el diagnóstico

/ Deben cumplirse las pautas a), b) y c) del trastorno psicótico agudo polimorfo (F23.0). Que además hayan es-

tado presentes síntomas que satisfacen las pautas de la esquizofrenia (F20.-) durante la mayor parte del tiempo 

desde que el cuadro clínico psicótico se estableció de forma evidente.

Si los síntomas esquizofrénicos persisten más de un mes, el diagnóstico debe ser cambiado por el de esquizo-

frenia (F20.-).

Trastorno psicótico agudo polimorfo (sin síntomas de esquizofrenia) F23.0

Trastorno psicótico agudo polimorfo con síntomas de esquizofrenia (F23.1)

Cuadro 28

Criterios diagnósticos del trastorno psicótico agudo polimorfo con y sin síntomas de esquizofrenia, según 
el CIE 10.

trastorno donde asienten (46).
A la luz de esta orientación, los trastornos 

esquizoafectivos y los trastornos bipolares con 
síntomas psicóticos, deberían ser abordados 
con iguales consideraciones terapéuticas.

Psicosis cicloide

Los síntomas psicóticos, catatónicos y la 

alteración del nivel de conciencia, en espe-
cial la perplejidad, en el contexto de cam-
bios anímicos rápidos, hacen sospechar una 
psicosis cicloide.

Los cuadros 27 y 28, muestran las catego-
rías actuales, según los manuales diagnós-
ticos imperantes, en las cuales es posible 
ubicar las psicosis cicloides (47).
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El diagnóstico 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 síntomas 
psicóticos y expresiones de una conciencia 
perturbada, tales como la perplejidad, el 
estupor, la obnubilación y las subsiguientes 
manifestaciones de desorientación de situa-
ción y de persona. 

En la bibliografía actual, este asunto no 
deja de extraviar al clínico en un dédalo casi 
inexpugnable. Algunos datos reflejan que el 
35% de los pacientes bipolares internados 
desarrollarán 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 diagnósticos actuales tal dis-
cernimiento es oscuro.

De esta manera, el punto de mayor con-
fusión se produce en referencia a algunas 
formas mixtas, en tanto los síntomas psicó-
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, pertenecían a sus 
psicosis cicloides. Asimismo, Leonhard, 
como se mencionó, extendía esa identidad 
a los subtipos manía confusa y estupor de-
presivo, y no solo algunos cuadros mixtos 
de la psicosis maniacodepresiva (11). Este 
último autor concebía la posibilidad de que 
la enfermedad maniaca depresiva, incluida 
en sus psicosis fásicas bipolares, despliegue 
manifestaciones propias de una psicosis ci-
cloide cuando sobrepasaba cierto umbral de 
severidad.

Una manera de orientarse y despejar este 
intríngulis implica concebir al síndrome ci-
cloide como una reacción cerebral preforma-
da, susceptible de ser desencadenada por 
una plétora de factores. Por lo tanto, existen 

las psicosis cicloides, entendida como una 
entidad diferenciada, la cual ostenta una 
evolución fásica con una clínica dominada 
por estas reacciones preestablecidas, en las 
cuales la expresión cardinal es el enturbia-
miento de la conciencia y el polimorfismo 
sintomático rápidamente cambiante, que 
indica la liberación de automatismos corti-
co-límbicos-troncales del control de los pro-
cesos psíquicos superiores. Estas mismas 
reacciones también pueden suscitarse por 
etiologías médicas generales, como lo son 
las enfermedades neurológicas, autoinmu-
nes, endocrinológicas, entre otras, así como 
también por otros trastornos psiquiátricos, 
como la esquizofrenia y la bipolaridad. En 
estos últimos ejemplos, los antecedentes in-
dividuales y heredofamiliares, la evolución, 
la clínica asociada y la respuesta al trata-
miento contribuirán a desbrozar el sendero 
hacia el diagnóstico definitivo.

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

Esquizofrenia

La clínica con manifestaciones psicóticas 
puras, sin fenomenología bipolar, sumado a 
los síntomas defectuales con gran repercu-
sión en las actividades de la vida diaria, son 
el norte para establecer la distinción con el 
trastorno bipolar.

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

del comienzo

Edad de

comienzo

Sexo

Desencadenantes

Rendimiento

premórbido

Evolución

Recuperación

Clínica cardinal

Síntomas

psicóticos,

duración

y presencia

Abrupto, sin pródromos******, 

tanto para el episodio inicial 

como los restantes.

Entre 3º y 5º década de vida.

Mayor prevalencia en mu-

jeres.

Con o sin desencadenantes 

situacionales (la ausencia de 

estresores es más frecuente), ni 

relación con estaciones del año.

Bueno.

Fásica (cíclica), y bipolar 

(polo excitación/inhibición).

Recuperación ad-integrum 

(sin evolución defectual o 

verblödung).

- Labilidad anímica: entre el 

polo angustia y la felicidad 

extática.

- Síntomas psicóticos/cata-

tónicos.

- Alteración nivel de conciencia.

- Corta duración.

- Presentes siempre (positivos 

en su gran mayoría).

- Condicionados por el tras-

fondo anímico (ideas 

Por lo general pródromo 

breve, tanto para el episodio 

inicial como los restantes.

Entre la 2º y 3º década de 

vida.

Ligeramente más frecuente 

en mujeres.

Estresores previos frecuentes.

Existencia de relación con 

la estacionalidad en algunos 

casos.

Por lo general bueno.

Fásica y bipolar.

Recuperación ad-integrum. 

En un 60% alteraciones neu-

ropsicológicas, con repercu-

sión clínica*****.

Afectiva (episodios anímicos).

- Corta duración.

- Puede presentar síntomas 

psicóticos, desapareciendo 

una vez que revierte el episo-

dio anímico.

Por lo general Pródromos 

prolongado, antes del inicio 

de la patología.

Entre la 2º y la 4º década, 

siendo más temprano para los 

hombres.

Sin diferencia entre sexos 

(mejor evolución en mujeres).

Estresores frecuentes antes 

de la descompensación 

aguda.

Por lo general, malo.

Brotes y remisiones o con-

tinua.

Sin recuperación ad-inte-

grum; curso defectual.

Manifestaciones psicóticas 

positivas y negativas.

- Síntomas psicóticos prolon-

gados.

- Siempre presenta síntomas 

psicóticos positivos y negati-

vos en las descompensaciones 

Variables Psicosis cicloide 
(49, 10, 11, 78)

Trastorno 
bipolar

Trastorno
esquizofrénico

Cuadro 29

Diagnóstico diferencial entre trastorno bipolar, psicosis cicloide y trastorno esquizofrénico.
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Afectividad

Episodios

anímicos puros

Síntomas catató-

nicos

Alteración

nivel 

de conciencia

Clínica

cicloide

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.

- Angustia proyectada al 

entorno, el cual se torna 

amenazante (paranoide).

- Felicidad con tendencia al 

éxtasis, referido al ámbito co-

munitario-religioso, asociado 

a conducta altruista.

- Luego del episodio, animo 

normal.

No presenta episodios depre-

sivos mayores ni maniacos 

puros (47).

Siempre, o indicios de estos.

Siempre presenta compromi-

so del nivel de conciencia.

Presente: animo inestable 

(semeja un episodio mixto), 

con síntomas psicóticos 

(fundamentalmente positivos) 

y catatónicos, en el contexto 

de alteración fluctuante del 

estado de conciencia.

(Ideas deliroides de carácter 

egocéntrico).

- Síntomas mixtos, depresivos 

o maniacos, referidos al Yo 

corporal o psíquico.

- Fuera de los episodios, 

estado anímico normal, o 

alteración temperamental.

Presenta episodios maniacos 

y depresivos puros.

Pueden aparecer durante 

los episodios, pero no son 

frecuentes.

No es frecuente*.

La clínica símil cicloide 

puede presentarse en los 

episodios mixtos*.

agudas, y los últimos siempre 

(en diferentes grados).

- Aplanamiento afectivo de 

base, en la mayoría de los ca-

sos, en menor o mayor grado.

- Raramente Puede presentar 

episodios depresivos y mania-

cos puros; siendo lo habitual 

una mixtura con componen-

tes psicóticos.

- La presencia de episodios 

maniacos o mixtos hace 

sospechar el diagnostico de 

esquizoafectivo (37).

Pueden aparecer, en especial 

en el subtipo catatónico, que 

es el menos frecuente.

Pueden observarse en las 

descompensaciones agudas 

graves*.

Algunas descompensaciones 

agudas pueden adoptar la 

forma clínica cicloide*.
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Tempo 

clínico

Etiopatogenia 

presuntiva

Antecedentes 

heredofamiliares

Respuesta

a psicofármacos

Fluctuación clínica continua y 

rápida, con gran polimorfismo 

e intensidad sintomática **.

- Alteraciones en el neurode-

sarrollo (congénita) (78).

- Ausentes. 

- Buena respuesta a antipsi-

cóticos y antiepilépticos.

- Mala respuesta al litio.

No hay fluctuación rápida, a 

excepción de los episodios 

mixtos*.

- En gran medida Heredita-

ria (alta carga de factores 

genéticos).

- Presentes en gran medida.

- Buena respuesta al litio, an-

tiepilépticos, y antipsicóticos.

No es frecuente, pudiéndose 

presentar en alguna descom-

pensación aguda*.

- Alteraciones en el neurode-

sarrollo (genética y congénita).

- Inflamatoria autoinmune***.

Presentes en menor medida 

que en la bipolaridad.

- Buena respuesta con 

antipsicóticos (20%-30% de 

resistencia aproximada)****.

- Sin respuesta favorable con 

el uso de litio o antiepilépti-

cos solos.

*: como se mencionó, quizás estos casos representen síndromes cicloides en el terreno de un trastorno anímico o 
esquizofrénico.
**: los síntomas cambian entre sí y en intensidad, en el lapso de horas o días.
***: existe evidencia creciente del accionar de factores autoinmunes y respuestas inflamatorias en la esquizofrenia, 
que podrían jugar un rol etiopatogénico (50).
****: y entre un 30-50% de Resistencia a clozapina (51, 52). 
*****: un 60% de los pacientes bipolares presenta déficits cognitivos, siendo más 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 repercusión en el nivel de funcionamiento diario (53).
******: a lo sumo días antes, alteración del ritmo sueño vigilia y cansancio.

polares con síntomas psicóticos, lo cual re-
marca la dificultad que entraña el poder dife-
renciar con límites netos estas condiciones.

En este contexto, La perplejidad, los sín-
tomas psicóticos y el comportamiento des-
organizado, que pueden observarse en los 
estados mixtos bipolares, son producto de 
este sustrato de desregulación anímica, des-
apareciendo conforme esta última se mitiga.

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

Depresión monopolar vs. bipolar

Como se mencionó, se trata de un dilema 
clínico cotidiano muy significativo, en tanto 
la elección del sendero terapéutico desacer-
tado puede empeorar la progresión del des-
orden anímico.

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 diagnós-
tico de bipolaridad ya efectuado, se torna 
indispensable considerar si estamos frente a 
una depresión bipolar o monopolar.



88

MNC Derito // Urgencias en Psiquiatría. Psicosis endógenas agudas

El cuadro 12 recolecta una serie de va-
riables que sirven de orientación a la labor 
diagnostica y en caso de cumplirse una serie 
de estas, estarían alertando sobre un posible 
episodio de depresión bipolar. Cabe resaltar, 
que esta guía clínica/diagnostica, no aporta 
datos definitivos, sino solo orientativos, pre-
viniéndonos de actuar sin precaución (21). 
Por ejemplo, ante la posibilidad de que 
estemos frente a una depresión bipolar, el 
inicio de tratamiento psicofarmacológico no 
se debería hacer con un antidepresivo como 
monoterapia, sino asociándolo con un esta-
bilizador o antipsicóticos atípico, o comen-
zar con algunos de estos solamente (21).

Trastorno de personalidad límite (Borderline)

El trastorno límite de la personalidad com-
porta una gran inestabilidad anímica y una 
significativa comorbilidad con trastornos 
anímicos.

Múltiples estudios (13, 14, 15) señalan 
la importancia de los temperamentos a la 
hora de ponderar los trastornos anímicos. 
En este sendero, el temperamento ciclotími-
co ha concentrado un interés particular, en 
tanto es concebido como un rasgo estable 
que da cuenta de una desregulación basal 
del ánimo, y que contribuye a la desestabi-
lización de aquellos episodios anímicos que 
irrumpen.

Akiskal considera que los episodios depre-
sivos se tornan mixtos en este terreno ciclo-
tímico, y los hipomaniacos adoptan rasgos 
oscuros, propiciándose una oscilación aní-
mica ultradiana/ultrarápida, que adquiere 
los rasgos fenoménicos de la inestabilidad 
anímica. Así describe al fenotipo interme-
dio bipolar 2½, fácilmente confundible 
con un cuadro borderline (15). Otros auto-
res siguiendo un sendero más conservador, 
presentaron modelos teoréticos que darían 

cuenta de una superposición entre el ámbito 
bipolar y borderline, en donde estos últimos 
compartirían una susceptibilidad a la desregu-
lación anímica heredada y relacionada a este 
temperamento ciclotímico y la inestabilidad 
anímica (79); mientras que otros, desestiman 
de cuajo esta homologación entre un conjunto 
de borderlines, con alteraciones anímicas pre-
valentes, con el espectro bipolar, o solo sindi-
can una asociación modesta (80).

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

En los últimos años, una serie de investi-
gaciones significativas han echado luz sobre 
este terreno. Vöhringer y colaboradores en 
2016 (93) condujeron un estudio donde se 
reclutaron 260 pacientes de una clínica de 
trastornos de ánimo, con diagnóstico de TLP 
y TB. A los mismos se los evaluó con la es-
cala SCID- 1 y 2, y se sopesaron los criterios 
anímicos de la escala MDQ. Concluyeron 
que los trastornos bipolares son predichos 
por 3 variables fundamentalmente, el áni-
mo elevado (odd ratio:4.0), el aumento de 
la actividad intencionada (OR: 3.9), y la 
presencia de síntomas anímicos episódi-
cos (OR: 3.43). Estas tres variables juntas 
contribuyeronal diagnóstico detrastorno bi-
polar con una sensibilidad del 88,7%, una 
especificidad del 81,4%, un área debajo de 
la curva de 0.91 y un valor predictivo de 
85,1%, permitiendo la diferenciación del 
TLP en más de un 80%.
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Labilidad afectiva 

e impulsividad

Afecto

Impulsividad 

y agresividad

Conductas

prototípicas

Defensas

Síntomas psicóticos

Transferencia

Frustración

Autoestima

- Debido a sensibilidad interpersonal. 

Continua.

- Profundos e intensos, evoca fuertes 

respuestas empáticas.

- Impulsividad no planeada* (57).

- Agresividad e impulsividad más inten-

sa, y continúa (61).

- Buscador de cuidado: busca exclusivi-

dad, siendo sensible al rechazo.

- Splitting: polariza la realidad, y si es 

cuestionado, se enoja con su cuestio-

nador.

- En el contexto de síntomas disociati-

vos. (96).

- Masivas, con identificación proyecti-

va y contra-identificación proyectivas 

intensas (62).

- Baja tolerancia.

- Desencadenada ante la no satisfacción 

de sus demandas de atención y cuidado 

dirigidas al otro significativo.

- Asociada a angustia, sentimientos de vacío.

- Baja: la mayor parte del tiempo.

- Elevada: raro, y de corta duración.

- Autónoma y con tendencia mejorar 

inter-episódicamente.

- Intensos; pero el paciente no es 

empático con el medio, tanto en su 

padecimiento como en su jolgorio.

- Impulsividad atencional * (57).

- Agresividad e impulsividad menos 

intensa, y episódica (61).

- Comienza actividades enérgicamente 

que deja incompletas; requiere que 

otros arreglen lo hecho. En la hipoma-

nía es desconsiderado.

- Negación: ignora la realidad no 

deseable, y si se confronta con la reali-

dad niega su significación emocional.

- En el contexto de episodios afectivos 

depresivos, y en especial maniacos en 

bipolar tipo 1 (96).

- Transferencias masivas se presentan 

raramente, fundamentalmente en 

periodos de descompensación.

- Baja tolerancia.

- Desencadenada ante la oposición 

del medio ante sus deseos, planes o 

proyectos.

- Asociada a irritabilidad.

- Baja: en el contexto de un ánimo 

depresivo.

- Alta: más prevalente, no solo durante 

episodio hipomaniaco (58).

Variables Trastorno límite Trastorno bipolar II

Cuadro 30

Diagnóstico diferencial entre trastorno límite y trastorno bipolar tipo 2.
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Bayes en 2014 (94) realizó un estudio en-
focado en el diagnostico adecuado del TLP 
y su diferenciación del TB. Llega a la con-
clusión que utilizando los criterios estrictos 
delDSM-IV se puede realizar un diagnóstico 
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 relación 
con este último punto, los mejores predicto-
res de TLP en oposición a TB que permitie-
ron una clasificación correcta del 92-95% 
fueron, el sexo femenino, la ausencia de 
síntomas hipomaniacos y de antecedentes 

familiares de TB, el trauma relacionado a 
abuso sexual, la despersonalización en la 
infancia, los antecedentes de autolesiones, 
los rasgos de personalidad border referidos 
a las relaciones interpersonales caóticas y la 
hipersensibilidad al rechazo.

Quizás el mejor estudio basado en la evi-
dencia realizado hasta la fecha centrado en 
el tema del diagnóstico 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-

Relaciones interpersonales

Evolución y curso

Respuesta farmacológica

Respuesta a psicoterapia

- Inestables, ambivalentes entre el polo 

de la idealización y devaluación.

- Hiperreactividad interpersonal.

- Evolución: Favorable, tienden a mejo-

rar en el tiempo (63, 56).

- Curso: con periodos de exacerbación y 

remisión parcial, sin interludios asinto-

máticos (60).

- Menor respuesta a estabilizadores del 

ánimo (actúan más sobre la impulsividad 

que sobre las alteraciones anímicas) (56).

- Favorable para (55):

• Terapia comportamental dialéctica 

(mayor evidencia a favor).

• Enfoques cognitivo-conductuales: tera-

pia cognitiva de beck; terapia cognitiva 

centrada en esquemas de Young.

• Abordajes psicodinámicos: psicote-

rapia focalizada en la transferencia, 

psicoterapia basada en la mentalización.

- Por fuera de los episodios afectivos, 

estables en la mayoría (59).

- Tendencia a la insensibilidad inter-

personal.

- Evolución: Tienden a empeorar en el 

tiempo. 

- Curso episódico con periodos asinto-

máticos (63, 60).

- Buena respuesta a estabilizadores del 

ánimo (actúan sobre los desarreglos 

anímicos y la impulsividad).

-Favorable para (54):

• Psicoeducación.

• Terapia enfocada en la familia.

• Terapia cognitivo-conductual.

• Terapia interpersonal y de ritmo 

social.

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

Gentileza del Dr. Adrián Fantini, modificado (81).
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*: la depresión anaclitica se acompaña de sentimientos de abandono, vacío, soledad, e indefensión. Se observa 
en personalidades dependientes, con temores crónicos al abandono. La depresión introyectiva se asocia a culpa, 
desesperanza, sentimientos de desvalorización e inferioridad, falta de mérito, y sensación de fracaso. Esta última 
forma se presenta en sujetos autocríticos, perfeccionistas y exigentes (62).
**: escala ALS: afective lability scale.

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

Ira

Vacío

Euforia

Depresión

Episodio afectivo

Labilidad

• Eutimia / Depresión / euforia 

/ ira

• Eutimia / Depresión / angus-

tia / ira

• Intensidad

Sí; continúa, (63).

Sí.

-No, o poco profunda y corta duración 

(64, 63). 

-Raro hipomanía pura (93).

-Tipo anaclitica * (62).

-Fluctuante y corta, con rasgos atípicos 

e irritabilidad.

Rasgos mixtos o depresivos (raro episo-

dio hipomaniaco puro).

Sí.

No.

Sí (63, 61).

- Mayor, en la ALS** (79).

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

Sí; episódica.

No.

-Sí (63, 64).

-Frecuente la hipomanía pura (OR:4.0) 

(93).

Tipo introyectiva*.

-Inhibición psicomotriz frecuente.

Puros y mixtos (frecuentes episodios 

hipomaniacos puros).

Sí.

Sí.

No.

- Menor.

Afectividad Trastorno límite Trastorno bipolar tipo II

Cuadro 31

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

ron en TLP puro, TB puro y comórbidos, 
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, despersonalización en 
la infancia, rechazo e indiferencia parental. 
Asimismo, se evaluó el estilo parental con la 
escala MOPS que mide los antecedentes de 
apego, tales como el abuso, la indiferencia 

o la sobreprotección, tanto materna como 
paterna. También se obtuvieron medidas de 
cognición 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 exclusión de la MOPS, exis-
te una diferencia significativa entre TLP y 
comórbidos versus TB, sin diferencias entre 
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comórbido y TLP con respecto a estos pa-
rámetros. 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-
ción del paciente bipolar. Esta comorbilidad 

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-
ción temperamental, puede decantar en co-
morbilidad. Por otro lado, la desregulación 
temperamental heredada como principal 

Antecedentes familiares

de trastornos psiquiátricos

Antecedentes

de trauma temprano

Manifestaciones 

disociativas

Intentos suicidas

y de auto-lesiones

Comorbilidad

- Familiares con TB, cercano al 10 % 

(103), (98), o entre 0,54-4,5 (104).

- Más frecuente trastorno del espectro 

impulsivo, abuso sustancias, trastorno 

personalidad antisocial, trastorno depre-

sivo mayor y de ansiedad. (104).

- Puntajes más altos en impulsividad, 

inestabilidad anímica, y agresividad en 

familiares. Herencia de dimensiones (98).

- Presentes en mayor proporción: 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).

- Más frecuentes en el presente (95).

- Antecedentes de despersonalización en 

la infancia más frecuente.

- Más frecuentes (ODD ratio de 11 y 14 

respectivamente, comparado con TB) 

(95).

- 18,5% de prevalencia de TB comórbi-

do (99).

- Riesgo relativo 22,6 para trastor-

nos de personalidad en familiares de 

pacientes bipolares (100).

- Mayor proporción de esquizofrenia, 

trastornos depresivos y ansiosos.

- Ausentes, o presentes en mucha 

menor proporción.

- Antecedentes de trauma en la 

infancia se asociación a ciclado rápido 

(102).

- Escasas o nulas, sin antecedentes 

durante la infancia (95).

- Presentes en menor frecuencia que 

TLP, siendo más escasas aun las lesio-

nes auto-infligidas (95).

- 21,6% de prevalencia de TLP comór-

bido. (99). Algunos hablan de 50% 

(101).

Trastorno límite Trastorno bipolar tipo II

Cuadro 32

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

Diagnóstico diferencial, trastorno límite de la personalidad 
y el trastorno bipolar

TB

Cuadro 33

Conclusiones sobre la comorbilidad y el diagnóstico diferencial entre TLP y TB.

Mujeres

Ausencia de síntomas 

hipomaniacos.

Trauma relacionado a abuso 

sexual.

Despersonalización en la infancia.

Antecedentes de auto-lesiones.

Rasgos border de personalidad: 

temor al abandono y sentimientos 

crónicos de vacío.

Relaciones interpersonales 

caóticas.

Hipomanía e hiperbulia 

episódica.

Antecedentes familiares 

de trastornos anímicos.

Ausencia de rasgos 

borderline de la 

personalidad.

Relaciones interpersonales 

caóticas episódicas.

Presencia de estructura

psíquica escindida

Presencia de estructura

psíquica escindida

Hipomanía e hiperbulia episódica

Rasgos bordeline de personalidad

Historia de trauma, disociación y 
apego disfuncional

Ausencia de estructura

psíquica escindida

20%

Desregulación temperamental:
impulsividad, IA y agresividad

Los pacientes TLP y TB puros, presentan una superposición sintomática significativa, basada principalmente en 
el núcleo de desregulación temperamental en común. La evidencia permite distinguirlos a partir de la suma de 
una serie de variables. En el gráfico se aprecia como los cuadros a los costados de los círculos que representan 
al TLP y TB, recolectan las variables más 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, despersonalización 
infantil, autolesiones, temor al abandono, sentimientos de vacío y relaciones interpersonales caóticas y constantes, 
permiten con alto grado de exactitud diagnóstica determinar un cuadro de TLP (94). También contribuye a este 
diagnóstico la consideración de variables psicodinámicas que dan cuenta del modo de funcionamiento psíquico 
propio de la estructura escindida, caracterizada por el uso de transferencias masivas de identificación proyectiva y 
contraidentificación proyectiva (62). 
En cambio, se piensa en TB ante la presencia de antecedentes episódicos de hipomanía (93), patología bipolar en 
familia, relaciones interpersonales conflictivas episódicas (93), la ausencia de rasgos border de personalidad y de 
estructura psíquica escindida.
En la comorbilidad, el paciente desregulado con características 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 
ámbito familiar donde el apego disfuncional 
traumático es más frecuente, y en donde a 
su vez la desregulación temperamental he-
redada del futuro Border también contribuye 
con la instauración  de dicho marco disfun-
cional, creándose una sinergia entre factores 
etiopatogénicos que favorece la emergencia 
de comorbilidad en un futuro.

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

3) Registro de comorbilidades

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

Algoritmo diagnóstico 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-
nóstica de los trastornos anímicos en con-
junción con los procedimientos inmediatos 
que estos ameritan. El cuadro 35 expresa 
lo citado.

Abordaje terapéutico

El encuadre terapéutico debe integrar pro-
cedimientos psicofarmacológicos y psicote-
rapéuticos, sin obviar medidas de psicoedu-
cación individual y familiar. Aún están en 
vías de investigación los abordajes de neu-
rorehabilitación, los cuales se comenzaron a 
postular a partir de estudios que señalaban 
déficits cognitivos en los pacientes bipola-
res11 (65, 66, 67, 68).

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

• Trastorno de ansiedad generalizada y trastorno de pánico*.

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

• Fobias.

• Trastorno obsesivo compulsivo.

• Trastornos alimentarios.

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

Comorbilidades

Cuadro 34

Principales comorbilidades psiquiátricas de los trastornos bipolares.

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

11. En especial, memoria verbal, atención y funciones ejecutivas.
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Ante la presencia de alteración del estado de conciencia en el marco de episodios anímicos definidos, es perentorio 
proceder como si se tratase de un delirium, siendo necesaria la internación clínica (estos a menudo se presentan 
con manifestaciones anímicas inespecíficas, pero dado la gravedad que suponen, es secundario si estas cumplen 
con los criterios de un episodio anímico). Si los episodios anímicos 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 clínico 
meticuloso y un laboratorio completo con rutina serológica (HIV, VDRL, mínimamente), perfil hepático y renal 
(debido a la utilización de psicofármacos), sin obviar el perfil tiroideo. Asimismo, es recomendable la solicitud de 
un electrocardiograma con medición del segmento QT corregido, en tanto es muy probable la utilización de una 
combinación de fármacos. Ante la presencia de síntomas psicóticos o catatónicos, se deben excluir trastornos 
esquizoafectivos, esquizofrénicos y psicóticos breves. Una vez desestimados los diagnósticos diferenciales, si nos 
encontramos ante un cuadro depresivo y no hay antecedentes de bipolaridad ya diagnosticada, los esfuerzos ten-
derán a identificar si es una depresión bipolar o no. En todo caso, ante la presencia de ideación autolítica, intento 
suicida, o cualquier otra situación que suponga un riesgo cierto e inminente para la persona o terceros, se deberá 
instaurar una internación psiquiátrica terapéutica.

*si existen alteraciones del nivel de conciencia en el contexto de manifestaciones anímicas y psicóticas, y se des-
cartó enfermedad medica; se debe ponderar el diagnostico de psicosis cicloide. Este último siempre tendrá algún 
grado de alteración del nivel de conciencia, a veces una leve perplejidad. La importancia de diagnosticar la clínica 
cicloide, radica en que no solo es patrimonio exclusivo de una entidad nosológica, la psicosis cicloide, sino que es 
posible su irrupción en terrenos tan variados como, enfermedad médica, descompensaciones esquizofrénicas, in-
toxicación por sustancias, psicosis epilépticas, y hasta trastornos anímicos, como en más de una ocasión lo hemos 
comprobado en nuestra guardia, lo que nos hace pensar que se trata de una reacción preformada que puede ser 
desencadenada por múltiples causas.

Cuadro 35

Algoritmo diagnóstico en la urgencia y procedimiento inmediato.

Manía Mixto

Alteraciones de 
la consciencia

Sin alteración
consciencia

Descartar
enfermedad
médica

Examen clínico
laboratorio

Síntomas
psicóticos

Descartar trastornos 
esquizoafectivos, 
esquizofrenia

*descartar
enfermedad
médica urgente

Depresión

Internación clínica

- Ideación o intento suicida

- Riesgo cierto e inminente

Internación psiquiátrica
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Paso 1

Paso 2

Paso 3

Paso 4

Paso 5

Paso 6

Paso 7

Paso 8

Establecer o certificar el diagnostico general del cuadro.

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

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

Obtener datos necesarios para incluir el presente cuadro dentro de un marco evolutivo (anteceden-

tes evolutivos).

Analizar el nivel de cumplimiento terapéutico.

Analizar posibles comorbilidades.

Evaluar interacciones al combinar moléculas (recordar que la polifarmacia es regla en el paciente 

bipolar).

No olvidar chequear nivel de cumplimiento antes de iniciar otro esquema terapéutico (en casos 

refractarios).

Pasos clínicos para iniciar un tratamiento bipolar

Cuadro 36

Consideraciones necesarias antes de iniciar un tratamiento para el trastorno.

Modificado del consenso argentino de tratamiento del trastorno bipolar 2005 y 2010 (69, 70).

Tratamiento preliminar

Se trata del manejo de los estados de ries-
go que ameritan por lo general una interna-
ción, sobresaliendo el abordaje del paciente 
con excitación psicomotriz o con ideación 
suicida. Los enfoques farmacológicos a 
grandes rasgos implican el uso de antipsicó-
ticos típicos o atípicos, y benzodiacepinas, 
en sus formulaciones intramusculares. Po-
siblemente varios de estos casos ameriten 
contención física terapéutica, una vez que 
se hayan agotado los recursos de la con-
tención verbal y química, y el paciente aun 
permanezca en un estado de riesgo cierto e 
inminente.

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

Tratamiento psicofarmacológico
Depresión bipolar

En referencia a este tópico, la eviden-
cia creciente no recomienda la utilización 
de antidepresivos en monoterapia, ya que 
pueden producir virajes a la manía, estados 
mixtos o ciclación rápida. Por esta razón se 
debe comenzar con otra familia de fárma-
cos, como los estabilizantes del ánimo o los 
antipsicóticos atípicos. Los antidepresivos 
solo pueden utilizarse en combinación, en 
una 2º o 3º opción terapéutica.

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

Más allá de estas observaciones, los cua-
dros 37 y 38 muestran los fármacos pasi-
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bles de ser utilizados, divididos en grados de 
evidencia, de acuerdo con los lineamientos 
de la guía canadiense CANMAT (72). 

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

Si estos esquemas no generan respuesta 

a la 6º semana, o respuesta parcial en la 
8º, con dosis óptimas y cumplimiento ade-
cuado, hay que proseguir con estrategias de 
sustitución o combinación.

Manía aguda

Los estabilizadores y antipsicóticos atípi-
cos son fármacos de primera línea para el 
tratamiento de la manía aguda, sobresa-
liendo el litio, la carbamazepina, el ácido 
valproico y los antipsicóticos típicos (halo-
peridol) y atípicos, existiendo estudios que 
refieren mayor efectividad de estos últimos 
en contraposición a los estabilizantes (74).

Existe evidencia que, en combinación, un 

Primera línea 

Segunda línea

Tercera línea

No recomendado 

Monoterapia: litio, lamotrigina, quetiapina, lurasidona.

Terapia combinada: litio o divalproato + lurasidona.

Monoterapia: divalproato, cariprazina, terapia electroconvulsiva.

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

Monoterapia: carbamazepina, olanzapina, pramipexol (adyuvante), aripiprazol (adyu-

vante), armodafinilo (adyuvante), carbamazepina, asenepina (adyuvante), ácido eico-

sapentanoico (EPA) como adyuvante; ketamina ev (adyuvante), terapia lumínica con o 

sin deprivación de sueño (adyuvante), levotiroxina (adyuvante), modafinilo (adyuvante), 

N-acetilcisteina (adyuvante), estimulación magnética transcraneana (adyuvante),duales 

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

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

(adyuvante).

Fármacos para la depresión bipolar tipo1

Cuadro 37

Depresión bipolar tipo 1.

Modificado de las guías CANMAT.

*TEC: terapia electroconvulsiva.
**: excepto paroxetina.
***: puede llegar a ser 1º o 2º opción a veces.
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Primera línea 

Segunda línea

Tercera línea

No recomendado 

Quetiapina.

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

faxina.

Tranilcipromina, agomelatina (adyuvante), bupropion (adyuvante), divalproato, EPA (ad-

yuvante), fluoxetina, ketamina eV. O sublingual (adyuvante), N-acetilcisteina, pramipe-

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

Monoterapia con paroxetina.

Fármacos para la depresión bipolar tipo 2

Cuadro 38

Tratamiento depresión bipolar tipo 2.

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

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

antipsicótico atípico (olanzapina en espe-
cial) con un estabilizador (ácido valproico), 
incrementa la efectividad en relación 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-
zo que, de no resultar beneficioso, obliga a 
combinar con otra medicación de 1º línea. 
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 1º línea.

El cuadro 39, tomado de las guías de 
la CANMAT (72), señala los fármacos de 
acuerdo con la mayor o menor evidencia a 
su favor, indicados para el tratamiento de la 
manía aguda.

Estados mixtos y ciclado rápido

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

positiva para el uso de Valproato, clozapina, 
olanzapina, aripiprazol, asenapina, litio y 
quetiapina. A menudo se requiere combina-
ción 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 más de un episodio afectivo, o si tu-
vieron uno, este fue grave, o se asocia con 
sintomatología subsindromica, o persiste la 
repercusión disfuncional en el ámbito socio-
laboral, o existe antecedente de familiar de 
1º grado con trastorno bipolar (69).

Para prevenir episodios maniacos, sobre-
sale el litio y el ácido valproico, así 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 
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Primera línea 

Segunda línea

Tercera línea

No recomendado 

Monoterapia: litio, divalproato, olanzapina, risperidona, quetiapina, aripiprazol,asenapi-

na, paliperidona, cariprazina.

Terapia de combinación con litio o divalproato + risperidona/quetiapina/aripiprazol/ase-

napina.

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

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

Monoterapia: clorpromazina, clozapina, tamoxifeno, clonazepam, estimulación repetiti-

va magnética transcraneana.

Terapia combinada: litio/divalproato + haloperidol, litio/divalproato +tamoxifeno, carba-

mazepina/oxcarbamazepina + litio/valproato.

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

zepina, omega 3, valnoctamida, zonisamida.

Fármacos para el tratamiento de la manía aguda

Cuadro 39

Opciones farmacológicas para el tratamiento de manía aguda.

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

*ER: liberación prolongada.

Primera línea 

Segunda línea

Tercera línea

No recomendado 

Monoterapia: litio, lamotrigina (eficacia limitada en prevenir la manía), divalproato, 

quetiapina, asenepina, aripiprazol*.

Terapiacon litio o divalproato + quetiapina o aripiprazol*.

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

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

Terapia adyuvante: clozapina, gabapentina.

Combinada: Olanzapina + fluoxetina, aripiprazol + lamotrigina.

Perfenazina, antidepresivos tricíclicos.

Tratamiento de mantenimiento del trastorno bipolar

Cuadro 40

Tratamientos de mantenimiento del trastorno bipolar.

Modificado de las guías CANMAT.

*: solamente para prevención de episodio maniaco. 
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combinación más recomendada la de litio 
más lamotrigina, o la combinación de un es-
tabilizador con un atípico (71).

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

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

Cuando el tratamiento del episodio agu-
do fue efectivo con el uso de una combina-
ción de fármacos, 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 
psicoeducación, la terapia enfocada en la 
familia, la terapia cognitivo-conductual y la 
terapia interpersonal y de ritmo social (54).

Tratamiento de los síntomas subsindrómicos 
interepisódicos

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

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

Conclusiones

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

Esta circunstancia se ve propiciada por la 
tendencia del paciente de negar su condi-
ción e incumplir las pautas de tratamiento, 
más allá de los déficits cognitivos con reper-
cusión funcional y su biografía accidentada 
producto de sus desmesuradas reacciones 
vitales, los que conjuntados operan como 
factores que sentencian como regla, la re-
petición de situaciones límites que implica-
rán un riesgo y ameritarán una intervención 
urgente.

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

Ante esta última circunstancia, se debe 
dedicar una esmerada observación tendien-
te a registrar una multiplicidad de variables, 
y así justipreciar rectamente estos trastor-
nos bipolares en vistas a la instauración con 
celeridad de su contención en la urgencia. 
Para ello, la anamnesis meticulosa debe ar-
ticularse a una postura proactiva en la bús-
queda de entidades con las cuales establecer 
un diagnóstico diferencial, debido a la gran 
superposición signo-sintomatológica 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 anímicas, 
a menudo indistinguibles de un episodio 
afectivo típico de un trastorno del estado del 
ánimo. Con igual perentoriedad es menester 
inquirir sobre posibles intoxicaciones o abs-
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tinencias de sustancias, o efectos adversos 
de ciertos fármacos en uso. Una vez des-
pejadas estas hipótesis etiológicas, se debe 
continuar el sendero diagnóstico, desechan-
do posibles trastornos psicóticos endógenos 
y trastornos de personalidad. En caso de las 
depresiones es indispensable determinar el 
carácter 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 más 
claro y preciso del tipo de episodio y de tras-
torno bipolar en curso, para de esta manera 

trazar los lineamientos generales del trata-
miento psicofarmacológico 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 excitación psicomotriz. Un 
proceder que no se ajuste rigurosamente a 
estos lineamientos, puede suponer una con-
secuencia seriamente deletérea para estos 
pacientes, de allí la importancia de conocer-
los y aplicarlos.
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En una situación de urgencias los cuadros 
depresivos agudos deben ser evaluados co-
rrectamente, dado el riesgo de suicidio que 
conllevan. En líneas 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 psicóticas, por lo que 
es difícil acceder al paciente a través de la 
palabra solamente, ya que están certera-
mente convencidos que la única solución a 
su padecimiento es la muerte. De ahí la ne-
cesidad de actuar con rapidez y con la me-
dicación adecuada y decidir la internación. 
En los casos de euforias psicóticas, también 
revisten el peligro de asumir conductas de 
riesgo para sí o para terceros, por exceso de 
confianza en si mismo, o por la facilidad con 
la que en algunos casos se irritan.

Introducción

En este artículo deseo introducir el con-
cepto de las alteraciones del estado de áni-
mo, desde la escuela localizacionista y cate-
gorialista. Partiendo de las descripciones de 
Wernicke, la nosografía de Kleist, hasta las 
fasofrenias de Leonhard, nos detendremos 
en las formas monopolares (Única entidad 
reconocida en los DSM). La importancia de 
la descripción semiológica exhaustiva de 

Capítulo 4

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

María Norma Claudia Derito

cada uno de estos cuadros, estriba en que el 
complejo sintomático 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 diagnóstico 
certero en la situación recepción del pacien-
te en la guardia. La ventaja de un diagnósti-
co rápido y certero, nos permite encaminar 
un tratamiento adecuado desde el principio 
y poder explicar a los familiares de que se 
trata. En cuanto al pronóstico, es en general 
bueno en las personas jóvenes, pero es re-
servado en adultos de más de 55 a 60 años. 
En este último caso, conviene ser cautos 
porque puede implicar el comienzo de un 
proceso involutivo que tiende a la cronicidad 
de los síntomas, aunque podamos atenuar-
los. Para poder acercarnos a un pronóstico 
es imprescindible en estos casos recurrir a 
la neuroimágen anatómica y si es posible a 
la neuroimágen funcional, que nos ayudará 
a dirimir la situación.

Carl Wernicke

Para comenzar con Wernicke, no podemos 
obviar una alusión a su teoría de la sejun-
ción. 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 alteración de ese arco reflejo, 
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en una zona específica que es dónde conflu-
yen las fibras de asociación.

Sabemos que las percepciones llegan a 
la corteza cerebral, y desde allí se imparten 
las órdenes para la respuesta motora. Las 
fibras que van y vienen de la corteza a la 
periferia, pertenecen al sistema de “proyec-
ción”. El origen o terminación de las vías de 
proyección se localiza en focos de la corteza 
cerebral. Por lo tanto los llamados síntomas 
de foco tienen lugar ante la interrupción o 
excitación de las vías de proyección, o de 
estos focos a los que llama “campos de pro-
yección” de las mismas.

Más allá de los campos de proyección ha-
bría un sistema de fibras de asociación de 
gran volumen, que unen entre si los campos 
de proyección. Para Wernicke las enferme-
dades mentales forman las enfermedades 
especiales de este sistema de asociación 
(esta concepción con algunos matices pro-
viene de su maestro Meynert). Esta idea 
explicaría porque las enfermedades men-
tales carecen de síntomas de foco, porque 
no están afectados ni las vías ni los campos 
de proyección.  Este sistema de asociación 
sería el lugar donde se desarrollan los proce-
sos intrapsíquicos, dividiéndolos en:

• Autopsíquicos: son los sucesos intrapsí-
quicos de la conciencia.

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

• Somatopsíquicos: son los sucesos del 
propio cuerpo.

En el caso de las enfermedades aními-
cas, desarrolla la hipótesis de que tales al-
teraciones son producto de una “afunción 
intrapsíquica”, hipofunción (en el caso de 

la melancolía), hiperfunción (en el caso de 
la manía) de las vías intrapsíquicas o sis-
tema de fibras de asociación. La afunción 
o hipofunción intrapsíquica daría origen al 
delirio autopsíquico de desvalorización, y la 
hiperfunción sería el origen del delirio au-
topsíquico de grandeza. Tanto sea si la al-
teración es cuantitativa en el sentido de la 
timia, como que sea cualitativa en el sen-
tido de una desviación del funcionamiento 
intrapsíquico, el resultado siempre es una 
alteración autopsíquica de la personalidad.

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

Hoy la neuroimágen estructural y funcio-
nal, nos da otras herramientas para com-
prender estos fenómenos desde el punto de 
vista neurobiológico y localizacionista como 
proponía este investigador.

Melancolía afectiva

Wernike realiza una delicada observación 
y análisis llegando a la esencia del proble-
ma cuando dice que “el comienzo de la me-
lancolía afectiva frecuentemente de expresa 
en la incapacidad para cualquier emprendi-
miento, por más simple que sea en sí 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 sería el producto de una 
acinesia condicionada intrapsíquicamente. 
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. 
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Según 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 desvalorización. Vivir 
siempre implica enfrentarse a situaciones 
nuevas sobre las que hay que tomar deci-
siones, desde las más sencillas a las más 
complejas, los seres humanos, los únicos 
que poseemos la noción del tiempo, según 
la personalidad, podemos tenerle miedo al 
futuro, lo que significa temor a seguir vi-
viendo. Dice Wernicke “la auto percepción 
de la dificultada actividad de la voluntad, 
la subjetiva sensación de insuficiencia, es 
en realidad el síntoma más significativo y 
característico de la melancolía afectiva”.

Los sentimientos psíquicos son el resulta-
do de la actividad intrapsíquica, que a través 
de múltiples asociaciones hace que se gene-
re algún 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 
estímulo por la vida, emergiendo la idea de 
suicidio. Describe el estado anímico de es-
tos pacientes como una sensación de vacío, 
de infelicidad, porque perciben la alteración 
patológica de su personalidad, pero carecen 
de la energía interior para cambiar este sen-
timiento.

Las reacciones ante los estímulos del en-
torno, también están enlentecidas, siendo 
también el resultado de la disminución de 
la función intrapsíquica. El observador vera 
objetivamente en el paciente un déficit para 
la acción.

La angustia que es vivenciada por el pa-
ciente como tristeza con repercusión física 

como opresión precordial, cefaleas, globo 
esofágico con pérdida del apetito, disminu-
ción del gusto y los olores agradables, Wer-
nicke propone que la angustia es secundaria 
a la función intrapsíquica inhibida. Tam-
bién lo sería la fijación en ideas tristes que 
suelen tener dos connotaciones, o bien se 
aferran a sucesos trágicos del pasado de los 
que se sienten culpables, o bien a temores 
hipocondríacos que encuentran su funda-
mento en cualquier sensación corporal. 

El aumento de la intensidad de los sínto-
mas, puede llegar a un extremo en el cual 
puede aparecer un delirio fantástico de des-
valorización, en el que el paciente se sien-
te culpable de sucesos mundiales como el 
hambre, la enfermedad, puede surgir la ne-
gación 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 imágenes desdibujadas de fami-
liares fallecidos, generalmente en situación 
hipnagógica de ensoñación. Vemos que a 
estas alturas la enfermedad ya ha abarca-
do las tres áreas que serían el resultado de 
múltiples asociaciones, la autopsíquica con 
el delirio de desvalorización, la alopsíquica 
con la indiferencia hacia impresiones exter-
nas y la somatopsíquica con las sensaciones 
corporales interpretadas erróneamente que 
dan lugar a los temores hipocondríacos. La 
enfermedad puede seguir un curso favorable 
después de algunos meses, y en casos raros 
se cronifica. 

Para Wernicke la melancolía afectiva era 
uno de los cuadros más comunes y con alta 
carga familiar. Era de muy buen pronosticó 
y evolucionaba indefectiblemente hacia la 
curación completa, si bien reconoce su ten-
dencia a las recidivas. No hace distinción 
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 maníaco – depresiva es una enti-
dad diferente de la melancolía afectiva y 
de hecho mucho más rara que esta última. 
Por último establece las diferencias semio-
lógicas entre la melancolía afectiva y otras 
entidades también descriptas por él como: 
psicosis de angustia, neurosis de angustia 
(depresión reactiva), delirios autopsíquicos 
de relación (delirio sensitivo paranoide), au-
topsicosis por imágenes forzadas (psicosis 
obsesiva) (Cuadro 1).

Manía pura

Este cuadro por oposición al anterior es-
taría determinado por una hiperfunción in-
trapsíquica. Ésta determinaría una acelera-
ción 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 asociación formal de ideas que tie-
ne un cierre, arriba a un objetivo. En la ace-
leración patológica, la asociación 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-
tración de la atención 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”. Según 
Wernicke se produce la fuga de ideas desor-
denada, así el pensamiento y la acción de-
jan de ser productivos. El problema es que 
el individuo acelerado, subjetivamente tiene 
la sensación de que ha aumentado su capa-
cidad de producción, esto lo arrastra a una 
“sensación de felicidad y de euforia enfer-
miza”. Si la aceleración aumenta, la fuga de 
ideas se vuelve incoherente. En este punto 

el afecto no tiene un estado determinado y 
el individuo entra en confusión, es la “ma-
nía confusa”, que para este autor iría más 
allá de la manía afectiva.

La “euforia patológica” el enfermo la ex-
presa con un sentimiento excesivo de autova-
loración, se vuelve dominante, pretencioso. 
La forma autopsíquica de este sentimiento 
es la aparición de un delirio de grandeza 
(grandes negocios, importantes conquistas, 
etc.). Es raro que aparezcan ideas fantás-
ticas de grandeza, pero si lo hacen es en 
forma esporádica y cambiante.

Ante la oposición a su comportamiento, 
pasa a la ira. Parecería que Wernicke entien-
de la cólera del maníaco como reactiva al 
entorno, en tanto que Leonhard la considera 
un cambio endógeno que daría la pauta de 
un cuadro fasofrénico (ira, como equivalen-
te endógeno de la tristeza).

La hiperfunción intrapsíquica también 
trae como consecuencia un aumento de la 
actividad motora (hipercinesia), hace que el 
enfermo aumente su conexión con el entor-
no mostrando interés por todo, y tomando 
decisiones sin sentir el peso de la respon-
sabilidad. Es así 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 están incrementados pero congruentes 
con el estado de ánimo, especialmente de 
alegría o de enojo. El paciente no puede 
controlar su deseo de hablar con un tono 
de voz elevado, debido al afecto categórica-
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 egoístas. El maníaco tiene 
un “egoísmo desconsiderado”, se suma la 
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Acinesia intrapsiquica

Embotamiento afectivo

Indiferencia al entorno

Incapacidad de decidir

Tristeza

Angustia 

Delirio

de desvalorización

Delirio de culpa

Delirio

hipocondríaco

Ideas de suicidio

Tendencia al suicidio

Voces e imágenes

No

No

No

Puede haber

Secundaria 

a la angustia

Angustia

psicótica

 

Puede haber

Puede haber

Puede haber

Escasas 

Impulsivo 

Abundantes

incongruentes

No

No

No

No

Por sentirse 

observado

Angustia 

paranoide

Puede haber

No

No

Escasas 

Raro 

Percepciones 

delirantes

No

No

No

No

Secundaria a 

un suceso

desencadenante

Se presenta 

en las crisis

Hay en raros 

casos

No

No

Escasas 

Impulsivo 

No

No

No

No

Si

Secundaria 

a imágenes 

forzadas

Secundaria 

a imágenes 

forzadas

Puede haber

No

No

Escasas 

Raro 

No

Si

Si

Si

Si

Si

Secundaria a 

sentimientos 

de insuficiencia

Secundaria 

a la acinesia 

intrapsíquica

Secundario 

a falta de 

iniciativa

Si

Francas 

Marcada 

Planeado y 

ejecutado

Aisladas y 

congruentes

Cuadro 1

Psicosis
de angustia

Neurosis
de angustia

Autopsicosis
de relación

Autopsicosis 
por imágenes 

forzadas

Melancolía 
afectiva

                  Enfermedad

 Síntomas

vivencia de que todo le está permitido, esto 
resulta en acciones delictuales como robo, 
estafa, agresiones. El autor entiende que ta-
les desatinos de los valores y la educación 

son la consecuencia de un daño en la valo-
ración normal de las imágenes.

Plantea que todo individuo, según sea su 
personalidad posee un grupo de ideas nor-
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malmente sobrevaloradas, que sería produc-
to de un “incremento funcional de la excita-
bilidad de determinadas vías seleccionadas”. 
Un aumento generalizado de la excitabilidad 
llevaría a la “nivelación de las imágenes 
sobrevaloradas” (todas las imágenes resul-
tarían sobrevaloradas). Una alteración que 
también podría explicar la fuga de ideas. 
Entendemos así que Wernicke considera 
que las ideas megalómanas, el aumento 
de actividad en consecuencia y la fuga de 
ideas tendrían mejor explicación si conside-
ramos a la hiperfunción intrapsíquica como 
un incremento general de la excitabilidad in-
trapsíquica.

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

El agotamiento finalmente lleva al can-
sancio, se puede pasar a una profunda de-
presión con ideación suicida, o bien a un 
intervalo lúcido con la consiguiente toma de 
conciencia de los desatinos cometidos, lo 
que también puede ser causa de suicidio, 
por vergüenza de los actos acometidos.

Aclara que el delirio de grandeza no está 
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 más ideas anormalmente so-
brevaloradas, hasta que cuando la evolución 
de la enfermedad llega al acmé, se van ges-
tando el delirio de grandeza con ideas cada 
vez más fantásticas y descabelladas.

Resalta la evidencia de que la manía pura 
así como la melancolía afectiva, también 
tiene importante carga hereditaria. 

Wernicke hace la diferencia con todas las 
enfermedades que comienzan con delirio de 
grandeza, excluyen el diagnóstico de manía. 
Las formas hipercinéticas también quedan 
excluidas porque la excitación esta circuns-
cripta al área motora.

 Menciona que es llamativa la relación en-
tre la manía pura y la melancolía afectiva, 
por tres motivos:

En la convalecencia de una de las formas, 
se puede presentar la otra en forma atenuada.

La manía es la enfermedad aguda que tie-
ne más tendencia a las recaídas.

Finalmente la combinación de ambos ti-
pos de enfermedad, dónde 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. Aquí Wer-
nicke hace mención 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 pronóstico y cronicidad.

Por otra parte atribuye a estos cuadros las 
siguientes características, a diferencia de 
las otras formas fásicas (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 
restitución total). (Hoy sabemos que no es 
así, y que pueden desencadenarse grados de 
deterioro con el tiempo)

3. Siempre se presenta de la misma forma.
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4. La fase dura de semanas a meses, pero 
la duración de cada fase no siempre es la 
misma.

5. En el caso de la manía pura recidi-
vante, tendría mayor tendencia a empeorar 
avanzando hacia la manía confusa a la que 

Fuga de ideas

Euforia patológica

Cólera, ira

Delirios de grandeza

Productividad

aumentada

Fonemas 

Duración de las fases

Resolución de las fases

Si en la fase 

maníaca.

Si, casi con-

tinua, alterna 

con cólera si 

se lo contra-

dice.

Cuando se lo 

contradice.

Se llega con la 

evolución de la 

fase.

Pierde el 

orden con la 

evolución de la 

fase.

Aislados, 

congruentes.

Semanas a 

meses, alterna 

con fases me-

lancólicas.

Ad integrum.

Si, llega a la 

incoherencia 

con otros 

síntomas.

Si, luego se 

agregan otros 

estados.

Los afectos 

están desorde-

nados.

Frases 

inconexas o 

mutismo.

Agitación 

motora.

Si, de todo 

tipo.

Cortas.

 

Puede dejar 

defecto.

Si en los esta-

dios graves.

Alterna euforia 

con angustia 

en horas.

Raro, sobresa-

le la angustia.

No, mas bien 

delirios de 

felicidad.

No, desorde- 

nada desde el 

comienzo.

Si, profusión 

de alucinaciones.

Cortas.

Ad integrum.

No, solamente 

pensamiento 

acelerado.

Euforia au-

mentada con 

tendencia a 

ira contra la 

sociedad casi 

continúa.

Casi continua 

contra la 

sociedad.

No, ideas so-

brevaloradas.

Si, incluso 

puede ser útil, 

pero pierde 

fácilmente el 

objetivo.

No.

Es crónica.

Es una manera 

de ser.

Fuga de 

ideas hasta el 

desorden del 

pensamiento.

Felicidad 

y aumento 

excesivo de la 

autovaloración, 

no tienen ba-

rreras sociales.

Cuando se lo 

contradice 

(raro).

Se llega con la 

evolución de la 

fase.

Pierde del 

orden con la 

evolución de la 

fase.

Aislados, con-

gruentes.

Semanas a 

meses, siem-

pre son iguales 

con tendencia 

a la recidiva.

Ad integrum. 

Cuadro 2

Psicosis
circular

Psicosis
cíclica

Manía
confusa

Manía
crónica

Manía
pura

                  Enfermedad

 Síntomas

Como se puede observar la forma circular se diferencia de la manía pura en algunos síntomas, pero 
esencialmente por su evolución en el tiempo y pronóstico.
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se agregarían “otros elementos extraños” 

6. Reconoce una forma de “manía cróni-
ca”, forma más atenuada, con choques con 
la sociedad, manteniendo un humor iracun-
do, con trasgresiones y desconsideraciones. 
Considera que podría tratarse del defecto 
de una psicosis aguda que no fue desde ya 
una manía pura (probablemente se este re-
firiendo a los psicópatas hipomaníacos de 
Schneider).

Karl Kleist

Fue alumno de Wernicke por tan solo un 
año, impresionado por sus enseñanzas, lo-
calizacionista a ultranza, trato aún más que 
su antecesor, de encontrar el emplazamien-
to en el sistema nervioso central de las en-
fermedades mentales. Más sustancioso aún 
por el hecho de despegar totalmente de la 
concepción de Kraepelin de dos cuadros 
principales de psicosis endógenas, la psi-
cosis maníaco-depresiva y la demencia pre-
coz (esquizofrenia). La crítica efectuada a 
Kraepelin era que dentro de la psicosis ma-
níaco-depresiva quedaban subsumidos una 
cantidad de cuadros, que si bien podían es-
tar emparentados con ella, tenían complejos 
sintomáticos diferentes e incluso particula-
ridades en su evolución. 

A partir de las descripciones de Wernicke, 
Kleist refiere y aísla una serie de entidades 
que luego clasifica. Estas compartían con 
la psicosis maníaco-depresiva, la evolución 
fásica o episódica y la restitución completa, 
pero los cuadros clínicos mostraban pecu-
liaridades que le permitieron clasificarlos 
según su posible localización en el sistema 
nervioso central y la esencia de sus sínto-
mas que partían de alteraciones cuantita-
tivas o cualitativas de las funciones de la 
personalidad. 

También fue mérito de Kleist el haber 
acuñado el nombre de “bipolar” para la psi-
cosis maníaco-depresiva, haberse unido a la 
opinión 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 episódicos, las psicosis cicloides 
y haber separado la psicosis de la motilidad 
de la catatonía de Kahlbaum, haber situado 
el “yo social” en la región 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 atípicas no son la mezcla 
de las disposiciones maníaco-depresiva y 
esquizofrénica, o bien la combinación de 
factores endógenos y exógenos, sino que “se 
presentan como algo simple y original.

Entiende que muchas (pero no todas) las 
enfermedades atípicas están emparentadas 
con una u otra psicosis típica y se presentan 
como “psicosis colaterales” o “psicosis mar-
ginales” de la locura maníaco-melancólica, 
la paranoia y la epilepsia. Reconoce que en 
otros casos no se puede encontrar ningún 
parentesco con una psicosis principal. Por 
tanto termina concluyendo que la anexión 
de los casos atípicos a las psicosis princi-
pales es “solo un camino que se toma por 
motivos prácticos e históricos para alcanzar 
un orden provisorio en esa área”.

Para Kleist las psicosis afectivas eran las 
enfermedades maníacas y melancólicas, y 
sus psicosis satélites eran las cicloides, que 
comprendían a la psicosis confusional y la 
psicosis de la motilidad. Tenían en común 
el comienzo agudo, el curso fásico, pero 
esencialmente se trataba de cuadros que 
presentaban alteraciones cuantitativas de 
ciertas funciones psíquicas. En la psicosis 
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maníaco-depresiva un aumento o disminu-
ción de la excitabilidad en el ámbito de los 
sentimientos, en la confusional se trastor-
naban en más 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 clasificación en 
base a la localización psíquica afectada y su 
parentesco con las psicosis principales, que 
para él eran la maníaco-depresiva, la para-
noia, la epilepsia y la esquizofrenia, como se 
observa en el Cuadro 3.

Karl Leonhard

Discípulo de Kleist con el que compartió 

numerosas investigaciones y armó clasifica-
ciones. A la muerte de su maestro, Leonhard 
estableció una diferenciación clínica de las 
psicosis endógenas teniendo en cuenta cua-
tro parámetros clínicos: 1. Complejo sinto-
mático; 2. Bipolaridad; 3. Evolución y 4. Es-
tado terminal. Sistematizó una clasificación 
operativa a los fines de diferenciación de las 
distintas enfermedades.

Se debe a Leonhard haber finalmente in-
troducido la aceptación de la existencia de 
psicosis monopolares dentro de las psicosis 
fásicas (fasofrenias) a las que en este capí-
tulo nos dedicaremos con más detenimiento.

Robins en EE.UU. utiliza la distinción de 
bipolar y unipolar para distinguir las depre-
siones que alternan con fases maníacas, de 

Enfermedades afectivas

Psicosis confusional

Psicosis de la motilidad

Psicosis del yo

Psicosis comunitarias

Psicosis de referencia y reconocimiento

Psicosis de la conciencia

Psicosis de la voluntad

Manía – Melancolía 

Excitación confusa - Estupor 

Hipercinética - Acinética

Confabulosis expansiva – Hipocondría

Ps. de inspiración expansiva – Alucinosis perse-

cutoria

Paranoia expansiva – Paranoia persecutoria 

Ps. de referencia – Ps. de extrañamiento

Estados de excepción con déjà vu – 

Estados de excepción con perplejidad

Epilepsia con estados crepusculares convulsivos

Estados crepusculares episódicos

Estados de sueño episódico

Distimias impulsivas episódicas

Psicosis obsesivas

Cuadro 3
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las que solo tienen fases depresivas. Toma 
el concepto de Perris quién equipara la psi-
cosis maníaco-depresiva al trastorno bipo-
lar, siguiendo a Leonhard y Von Trostorff. 
Leonhard niega la existencia de la psicosis 
maníaco-depresiva como la sugiere Kraepe-
lin. La separación 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 clínicas, bioquímicas, hereditarias, 
terapéuticas, pronosticas y sociodemográfi-
cas (Goodwin y Jamison, 1990). 

El Cuadro 4 representa las fasofrenias 
concebidas por Leonhard. Psicosis que tie-
nen en común las propiedades:

• Psicosis agudas

• Evolucionan en fases

• Durante la fase no hay conciencia de en-
fermedad.

• Complejo sintomático de la fase caracte-
rístico de cada entidad.

• Siempre se repiten con el mismo com-
plejo sintomático.

• Carecen totalmente del fenómeno de in-

Enfermedad maníaco-depresiva

Melancolía pura

Manía pura

Depresiones puras

Euforias puras

Psicosis de la voluntad

Formas puras

Estados parciales

Estados mixtos

Estupor maníaco

Depresión acuciante (depresión agitada)

Depresión hipocondríaca

Depresión autotorturante

Depresión paranoide

Depresión fría

Euforia improductiva

Euforia hipocondríaca

Euforia exaltada

Euforia confabulatoria

Euforia fría

Cuadro 4

Fasofrenias de Leonhard 
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Formas bipolares

Formas monopolares

Carga genética importante.

Cuadros clínicos variados y multiformes.

Oscila entre dos polos con formas de transición.

Mezcla ambos polos en una fase ( a veces sutilmente).

Puede presentar cuadros incompletos en una fase.

Carga genética escasa.

Cuadro clínico propio y característico.

Síndrome nítido, fácil de diferenciar de los bipolares.

Se presenta igual en cada fase.

Cuadro 5

Diferencias entre las formas bipolares y las formas monopolares.

fluencia externa.

• No hay escisión del yo.

• Terminada la fase hay crítica del episodio.

• Restituyen “ad integrun”.

Respecto a la carga genética, Leonhard 
realizó investigaciones heredobiológicas de 
importancia con seguimientos de varios de-
cenios la evolución de todo el núcleo fami-
liar de sus pacientes, de allí sacó sus con-
clusiones con respecto a la carga genética 
de las psicosis endógenas. Las estadísticas 
actuales y los estudios genéticos actuales 
confirman sus observaciones.

Formas monopolares

Melancolía pura y Manía pura

Los cuadros de la manía pura y la melan-
colía pura responden a los síndromes bási-
cos de ambos cuadros. Carecen de síntomas 
accesorios y no faltan ni se mezclan con 

síntomas del polo contrario. La enfermedad 
maníaco depresiva también puede presen-
tarse solo con el síndrome básico, pero en 
general es más multiforme al punto que a 
veces imita una de las formas puras. Por 
otra parte para Leonhard la melancolía pura 
y la manía pura no son enfermedades afecti-
vas puras, más bien están afectados el pen-
samiento y la voluntad.

Melancolía pura

Se trata del síndrome básico en su pleni-
tud, trataremos de estudiar en profundidad 
cada síntoma siguiendo el pensamiento de 
Leonhard al describirlos.

Mal humor depresivo: en este síntoma 
Leonhard aclara que no se trata de “triste-
za”, que es un estado anímico más elevado, 
sino más bien de un “abatimiento corporal 
de los sentimientos”, algo más físico, más 
primitivo, por lo que consideraría, enten-
demos, al estado afectivo de la melancolía 
como una disminución de los sentimientos 
vitales. La angustia está presente, pero pa-
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rece ser secundaria al abatimiento que no 
se puede vencer. Esta es una queja habitual 
de los pacientes y el síntoma más difícil de 
vencer con la medicación. Para Max Scheler 
la capa de los sentimientos vitales es aque-
lla en la que los sentimientos tienen un ca-
rácter difuso, se sienten en todo el cuerpo, 
tienen corporalidad (cómodo o incómodo, 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”, (autónomos 
y espontáneos). Esta definición responde 
a lo que nos describe Leonhard. Los enfer-
mos parecen tristes, pero en realidad están 
apáticos. También lo asemeja a la depresión 
“vital” según la entendía K. Schneider. Este 
mal humor endógeno, inmotivado, sería dis-
tinto a cualquier sentimiento normal, por 
lo que estaría expresando que se trata de 
un cambio cualitativo del estado anímico. 
Es por ello que en los casos leves los enfer-
mos parecen más apáticos que tristes. Van 
perdiendo el interés por las cosas que antes 
los atraían o entretenían (empobrecimiento 
de intereses). Se van tornando indiferentes 
a los sucesos del entorno, ya nada les causa 
alegría ni placer. Su ritmo de actividad va 
disminuyendo porque se van sintiendo pre-
sos de una gran fatiga física y mental.

Inhibición psicomotora: la fatiga se inten-
sifica, dando lugar a movimientos cada vez 
más 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 más sencillos y 
cotidianos. La voz pierde sus inflexiones, la 
palabra se vuelve monótona, casi inaudible, 

falta el aliento. Hay empobrecimiento de los 
movimientos expresivos y reactivos, la facies 
queda fija en una expresión 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 interactúan y lo 
estimulan lo irrita, porque no puede estar 
a la altura de los estímulos. El desgano lo 
atrapa. Esto determina la acentuación de la 
angustia. En la melancolía pura nunca se lle-
ga a la situación del estupor, que es propio 
de la enfermedad maníaco-depresiva.

Inhibición del pensamiento: los tiempos 
de reacción de las respuestas están enlen-
tecidos. Las respuestas a preguntas senci-
llas pueden expresarse en tiempos norma-
les, porque no requieren concentración y 
reflexión. Por ejemplo no hay dificultad en 
aportar datos personales. Cuando las pre-
guntas son más complicadas suceden dos 
inconvenientes, si la exposición del interlo-
cutor es larga, la dificultad en concentrarse 
para prestar atención, 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 concentración provoca 
la alteración en el proceso reflexivo, es como 
si el paciente sabe que posee los conoci-
mientos para armar una exposición, 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 contestación puede carecer de la 
claridad o la síntesis que se pretendía 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-
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to (pseudodemencia). El grado de inhibición 
del pensamiento en la melancolía nunca es 
tan profundo como para llegar al mutismo.

Dificultad en tomar decisiones: para Leon-
hard es el resultado de los tres síntomas 
descriptos anteriormente. El desgano, la 
inhibición motora y la inhibición del pensa-
miento, determinan que cuando el pacien-
te se encuentra ante la necesidad de tomar 
una decisión, no puede resolverlo. Si el pa-
ciente no se encuentra exigido a actuar este 
síntoma puede no notarse. Si se le pregunta 
el paciente lo reconoce porque es una sen-
sación subjetiva. Si el paciente se ve obliga-
do a trabajar en estas condiciones, no puede 
realizar más de una tarea a la vez, porque 
olvida rápidamente lo que estaba haciendo 
primero, en general tiende a persistir en una 
tarea porque le resulta muy difícil reubicar-
se para comenzar otra cosa. Es el resultado 
de la inhibición y el agotamiento. Estas ac-
titudes pueden fácilmente confundirse con 
una actitud anancástica.

Sentimientos de insuficiencia: generados 
también por el desgano y la inhibición. 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, más 
se acumulan, mayor es la dificultad para 
abordarlas. De aquí surge el sentimiento de 
insuficiencia que determina la aparición de 
ideas de desvalorización y de ruina. Se sien-
te culpable por transformarse en una car-
ga para otros, aparecen ideas de culpa y de 
pecado. Según Leonhard el sentimiento de 
insuficiencia y la dificultad de decisión son 
síntomas de gran importancia para distin-
guir la melancolía pura de otras formas pu-

ras de depresión, que carecen de inhibición, 
como veremos más adelante.

Ideación depresiva: para Leonhard en la 
melancolía pura todas las capas afectivas 
están afectadas, por consiguiente puede 
darse cualquier tipo de ideación depresiva:

Autorreproches.
Ideas de culpa y pecado (por su conducta 

en el pasado y el presente).
Ideas de inferioridad y desvalorización 

(por haber disminuido su rendimiento). 
Recelos (no ser querido).
Ideas de angustia (ser despreciado, per-

der familiares, perder la salud, la posición 
social).

Ideas hipocondríacas (seguridad de po-
seer una enfermedad física grave).

Ideas de referencia (se burlan, lo despre-
cian, pero tienen razón dada su inutilidad) 
(no son persecutorias).

Según piensa Leonhard, la formación de 
estas ideas tiene en la melancolía pura las 
siguientes características:

Las ideas no son insistentes como en las 
otras formas puras. Lo atribuye a que en 
esta forma, la inhibición del pensamiento y 
la apatía contrarrestan la formación de estas 
ideas patológicas y su arraigo en el paciente.

Algunas ideas pueden sobresalir más que 
otras, podría deberse a las características de 
la personalidad previa del paciente.

La mencionada inhibición y la disminu-
ción de los sentimientos vitales reduce las 
quejas de estos enfermos a 1) falta de ale-
gría 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 están presentes son los 
autorrepoches, que están favorecidos por el 
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sentimiento de insuficiencia.
Los enfermos son parcos en la expresión, 

observándose pobreza de contenidos, por 
ello se la puede interpretar erróneamente 
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 dañe a sí 
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 inhibición a veces no le 
permite concretar la idea, pero si lo logran, 
llevan a cabo el acto sin estridencias ni avi-
so. También es verdad que la inhibición y la 
falta de decisión, les resta a los pacientes 
el impulso de actuar, caso contrario habría 
más suicidios en esta entidad.

Empobrecimiento de intereses: como se 
mencionó 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 tenían, la preocupación 
por los hijos, el placer de las amistades, 
esas emociones han desaparecido, dando 
lugar a angustia por no poder sentir. Desean 
llorar, pero no pueden hacerlo, porque no 
hay oscilaciones de los sentimientos, todo 
está invadido por la apatía.

Carga genética: en sus seguimientos fami-
liares, Leonhard detecta en el caso de las 
melancolías puras, personalidades preme-

lancólicas que ya eran subdepresivas. Fa-
milias sin antecedentes de cuadro bipolar, 
pero sí de personalidades melancólicas, in-
cluso algún familiar que cometió suicidio no 
teniendo en apariencia antecedentes de psi-
cosis. No olvidemos que estos cuadros por 
su escasa expresividad clínica pueden pasar 
desapercibidos, manifestarse con el suicidio 
que termina sorprendiendo aún a los más 
allegados. Menciona que son personas que 
pueden permanecer muchos años hipome-
lancólicas y eventualmente presentar una 
fase de la enfermedad, teniendo las formas 
puras la tendencia a un proceso crónico. Las 
fases de la melancolía pura se dan en menor 
número que en la psicosis maníaco-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 
consultó en la guardia del hospital llevaba 
seis meses de licencia por su cuadro depre-
sivo. Se la había tratado con antidepresivos 
con resultados relativos. Casada, sin hijos 
había dedicado su vida al trabajo, obtenien-
do un cargo de coordinación. 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 día. 
Nunca fue muy divertida, con mayor afición 
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 comenzó 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 
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hospital le impedía concentrarse y se sen-
tía abrumada, deseando que llegara el final 
del día para poder aislarse en su casa. Se 
daba cuenta que ahora andaba “en cámara 
lenta”, pero no podía hacer nada para cam-
biarlo. La ganaba rápidamente el cansancio, 
cuando llegaba a su domicilio no le queda-
ba energía para seguir en su hogar. Sentía 
lumbalgias, cefaleas, dormía mal con con-
tinuos despertares nocturnos. Supuso que 
se trataba de agotamiento por el trabajo y 
pensaba que con unos días de descaso se 
repondría, pero esto no sucedió, su estado 
empeoraba. La fue invadiendo la angustia. 
Ya no la entusiasmaba ir a trabajar ni arre-
glar nada en su casa. Su esposo insistía en 
diversiones para entretenerla, pero nada la 
divertía. Cada vez era mayor la apatía y la 
angustia por no poder combatir ese estado. 
Comenzó a pensar que en el trabajo se da-
ban cuenta de sus fallas en el rendimiento, 
que de hecho eran reales, y temía perder su 
puesto de coordinación, que de todos modos 
terminó perdiendo porque no podía cumplir 
con las tareas. La invadían sentimientos de 
insuficiencia e ideas depresivas de desvalo-
rización, de angustia, estaba enferma, sería 
despedida. Quería llorar y poder expresar su 
desesperación, pero no le salía nada, solo 
quejas por su estado. Había perdido la vi-
vacidad que la caracterizaba, se expresaba 
verbalmente en tono bajo y monótono. Sus 
movimientos cada vez eran más lentos, 
permanecía muchas horas en la cama o 
sentada en su casa, todo la agotaba exce-
sivamente. No sentía deseos de vivir. Fue 
tratada seis meses por su obra social con 
resultados irregulares, sin mejoría franca. 
Decidimos utilizar aparte de antidepresivos, 
venlafaxina 225 mg./día y benzodiacepinas, 
lorazepan 7,5 mg./día, antipsicóticos para 
la angustia, levomepromazina 25 mg./día, 
al que luego se agrego trifluoperazina 2 mg./

día como desinhibidor. La paciente fue me-
jorando lentamente hasta llegar a interesar-
se nuevamente por su casa, su esposo y su 
arreglo personal. Más nunca se llegó a una 
restitución completa del cuadro. Se intentó 
una vuelta al trabajo, con tareas livianas por 
cuatro horas. Esto entusiasmo a Ana, y se 
reintegró con gran ilusión, al poco tiempo 
nos confesó que le producía agotamiento y 
que ya no le interesaba, ella creía que nun-
ca volvería a ser la de antes. Se realizó una 
RNM de cerebro, obteniéndose como resul-
tado atrofia frontoparietal bilateral a predo-
minio derecho mayor de la esperada para la 
edad (56 años). Ana persistió en un estado 
subdepresivo y la jubilaron por invalidez. Se 
encontró un correlato orgánico para la apatía 
y dificultad en la planificación y ejecución 
de tareas.

Caso 2

Lito era un joven de 33 años, el cuarto 
hijo de una pareja muy disfuncional, padre 
alcohólico, violento, con tendencia a desva-
lorizar a sus hijos y castigarlo físicamente, 
Lito era el más agredido, hecho reconocido 
por sus hermanos, quizá porque se intuía su 
fragilidad. La madre, también maltratada, 
toleraba la situación y era más atenta con su 
esposo que con sus hijos. Siempre se sin-
tió más débil que sus hermanos y que sus 
amigos, a los que nunca invitaba a su casa, 
dado que sentía vergüenza de sus padres. 
Logro terminar el colegio secundario, y sien-
do muy apto para la computación, realizó 
varios cursos sobre el tema. Inició una pe-
queña empresa con un socio, de reparación 
y venta de insumos de computación, le fue 
muy bien durante un tiempo, pero Lito tie-
ne una tendencia a inhibirse y parecer des-
preocupado por el área laboral, no siendo 
en realidad así. Pasa que su temperamento 
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de rasgos melancólicos, hace que carezca 
naturalmente de energía 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 quedó con 
la actividad. Lito tenía una novia, al per-
der el negocio decide (su novia, más que él 
mismo), irse a vivir a Mar del Plata. Allí se 
dedica nuevamente, pero solo al negocio de 
computación, pero por sus características 
personales va perdiendo los clientes, hasta 
fracasar con el negocio. Conviven durante 
cinco años, pero ante la catástrofe econó-
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 habían 
ido de la casa familiar, por lo que él que-
da encerrado con sus padres, hundiéndose 
en un estado melancólico. Permanecía casi 
todo el tiempo encerrado en su habitación, 
en la cama, como su madre no le hacía co-
mida para él, no comía o fuera de horario 
agarraba cualquier alimento que hubiera en 
la heladera. Adelgazado, el cabello largo y 
descuidado, vestimenta desaliñada, no le 
importaba, pero no salía a la calle porque 
tenía la certeza que las personas lo miraban 
y se daban cuenta de su estado calamitoso. 
Pensamientos de desvalorización muy acen-
tuados, de ruina, y de muerte, acentuada 
ideación suicida. Lo invadía un sentimiento 
de fracaso ante la vida a la que no podía 
enfrentar, por sentir una vivencia de debi-
lidad e impotencia, que lo angustiaba de 
manera permanente, siendo peor durante la 
mañana. Ante esta situación, sus hermanos 
toman cartas en el asunto y acompañado 
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-

gar a 150 mg. por día. Con esta medicación 
Lito salió del cuadro melancólico, está acti-
vo, con algunos proyectos siempre sobre el 
terreno de la computación, pero fácilmente 
se deja atrapar por un juego de computa-
dora, convirtiéndose prácticamente en una 
adicción, dado que siente que es lo único 
que le proporciona placer, claro que por ese 
motivo a veces no abandona la cama y pasa 
casi todo el día con el juego. Ahora instauré 
tratamiento de terapia cognitiva para vencer 
este nuevo escollo.

Manía Pura

Elevación del estado de ánimo: también en 
este caso se refiere no a una alegría mani-
fiesta, que es una forma elevada del estado 
de ánimo, sino más bien a la capa de los 
sentimientos vitales más cercanos a lo cor-
poral difuso. Se trata de una intensa sensa-
ción de bienestar que desea ser expresada 
y trasmitida a los otros. Leonhard propone 
el término “euforia” como más adecuado 
para nombrarlo, se trataría entonces de una 
euforia vital que caracterizaría al estado 
básico de la manía (así como en la melan-
colía hablábamos de una depresión vital). 
La irritabilidad raramente se presenta en 
la manía pura. Si ve obstruido su quehacer 
puede reaccionar con irritabilidad pasajera, 
pero nada más. En la enfermedad maníaco 
depresiva la irritabilidad en la manía es más 
notoria y sostenida, cumpliendo la función 
de un equivalente depresivo.

Fuga de ideas: el pensamiento esta exci-
tado, para Leonhard en los grado leves el 
pensamiento divaga pero aún puede volver 
a la idea original. En la medida que se agra-
va pierde el hilo lógico del pensamiento a 
través de asociaciones superficiales, a esta 
distracción de origen endógeno se le agrega 
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la distracción mediada por las impresiones 
externas cuya sensopercepción también esta 
acelerada. El resultado es la fuga de ideas. 
La manía pura se queda en esta instancia, 
nunca llega a la confusión como la enferme-
dad maníaco-depresiva.

Excitación psicomotora: en el caso de la 
manía pura se manifiesta como emprendi-
miento de actividades múltiples. “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 mímica están 
incrementadas pero acompañan el estado 
de ánimo que manifiesta el sujeto, hay mo-
vimientos reactivos acompañando la acción 
y conservando el objetivo. No suceden en la 
manía pura, movimientos expresivos y reac-
tivos como automatismos primitivos inde-
pendientes del estado de ánimo o la acción 
emprendida, estos pertenecen a la psicosis 
de la motilidad excitada. 

Logorrea: es la consecuencia de la ace-
leración del pensamiento que determina la 
abundancia de ideas y la imperiosa necesi-
dad de expresarlas como consecuencia de la 
expansividad. Nunca falta en la manía pura.

Facilidad para tomar decisiones: euforia, 
sensación de seguridad, de que nada malo 
puede pasar. La aceleración del pensamien-
to a la que se agrega la excitación psicomo-
triz, son todos los elementos que permiten 
que ante la disyuntiva el enfermo decida 
sin dudar ni prever las dificultades. Según 
Leonhard cualquier acción 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 ejecución. Inicia empresas 
y asume responsabilidades que después no 
concluye y malogra con resultados desastro-
sos. Como no siente el cansancio y no puede 
reflexionar, continúa asumiendo tareas sin 
darse cuenta de lo que deja atrás.

Sentimiento de eficiencia: el poder acome-
ter tareas sin agotarse, con sensación 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: según Leonhard las 
ideas de grandeza pertenecen más clara-
mente a la manía pura que a la psicosis 
maniaco-depresiva, probablemente por la 
euforia pura, que no es característica de la 
enfermedad maníaco-depresiva. Las ideas 
se engendran en el afecto patológico y en 
general cualquiera de las ideas de las otras 
euforias puras, pueden encontrarse en la 
manía pura:

• Ideas de prosperidad fugaces.

• Confabulaciones fugaces.

• Ideas hipocondríacas (con euforia).

• Ideas megalómanas.

Todas ellas aparecen y desaparecen rápi-
damente, por la aceleración del pensamien-
to no tienen posibilidad de fijarse y confor-
marse como historias delirantes. Cambian 
de un día para otro.

Menciona el autor que es común en estos 
pacientes un temperamento hipomaníaco 
que en ocasiones entran en una fase manía-
ca pura, pueden salir de ella, pero persisten 
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las características de la hipomanía motivo 
por el que se ven las manías crónicas con 
más frecuencias en la manía pura que en la 
enfermedad maníaco depresiva.

Caso 1

María había sido atendida muchos años 
en consultorios externos por haber presen-
tado varias fases maníacas, sin ninguna 
depresiva. Estaba considerada una manía 
pura. Se mantenía compensada medicada 
con litio 600 mg/día, haloperidol 10 mg./
día, lorazepan 2,5 mg./día. Era una mujer 
de hábito pícnico, alta de buena contextu-
ra sin ser obesa. Rubia, siempre concurría 
al consultorio vestida de colores chillones, 
usaba grandes aros colgantes, varios colla-
res y pulseras, fantasía 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 espontáneamen-
te y siempre se la veía con un buen humor 
a prueba de desgracias. No solía tener que-
jas y contaba con entusiasmo de todas las 
cosas de las que se ocupaba. En ocasiones 
nos decía, “he notado que duermo menos” 
y anunciaba “Dra. Ya estoy cambiando los 
muebles de lugar”. Esa era la frase que nos 
ponía en guardia dándonos el indicio de que 
se estaba por descompensar, aumentaba su 
actividad que se manifestaba cambiando 
la disposición de los muebles y expresando 
planes de compras y mudanzas. De inme-
diato se aumentaba el litio y el haloperidol, 
y cedía el cuadro. Pasaron varios años y un 
día vemos ingresar a María, desaliñada, co-
rriendo por el pasillo, el pelo teñido pero 
ensortijado, con sus anteojos con estrás (en 
esa época no era moda), se abraza a mí y 
comienza a contarme con detalle nuestras 
conversaciones en consultorios externos, 

atropelladamente sale al pasillo, e invita a 
todas las enfermas a seguirla para divertirse 
diciendo “algo hay que hacer si me tengo 
que quedar aquí”. Preguntaba dónde había 
música para alegrar el ambiente, logorreica, 
con fuga de ideas, pretendía mejorar el as-
pecto del servicio para que pudiéramos co-
brar la estadía, “es un gran negocio”. Toda 
esta actividad parecía no agotarla. Sus so-
brinos relataron que hacía unos meses había 
abandonado la medicación, hasta que los 
vecinos llamaron para avisarles que su tía 
estaba subastando los muebles en la calle 
y que días atrás había comenzado a ingre-
sar hombres al departamento, en apariencia 
desconocidos. Según ella había que renovar 
todos los ambientes para que tuvieran “bue-
na onda”. Esto se presentaba como una exa-
geración, del germen de ideas y deseos que 
siempre estaban presentes en ella, en su 
temperamento hipomaníaco, cuando estaba 
compensada. Se la médico nuevamente con 
litio 600 mg./día, clotiapina 120 mg./día y 
haloperidol 20 mg./día, el cuadro fue ce-
diendo paulatinamente hasta la restitución, 
María quedó con su hipomanía de siempre.

Formas puras oligosintomáticas 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 patológico sería 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 sintomáticos definidos. La 
concepción 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 
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sentimientos:
Max Scheler (1921 – 1923), investiga con 

una fenomenología introspectiva, como los 
sentimientos aparecen y son, llega a la con-
clusión que hay cuatro estratos distintos de 
sentimientos:

• Sentimientos sensoriales

• Sentimientos vitales

• Sentimientos anímicos o psíquicos

• Sentimientos espirituales o de la perso-
nalidad.

Los sentimientos sensoriales: tienen una 
determinada topografía orgánica. Le agregan 
a la sensación corporal una cualidad distinta 
(por ejemplo, “el dolor”, “el placer”). Están 
ligados a partes del cuerpo. Son fenómenos 
actuales, no hay recuerdo de ellos, son pun-
tiformes, sin continuidad de sentido, no es-
tán afectados por la voluntad.

Los sentimientos vitales: a diferencia de 
los anteriores poseen un carácter difuso, se 
sienten en todo el cuerpo, tienen corporali-
dad, me siento cómodo 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” (autónomos y 
espontáneos).

Los sentimientos anímicos o psíquicos: 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 participación activa, por eso Scheler 

los llama también sentimientos del yo. Los 
sentimientos anímicos se ligan al significa-
do que tiene lo percibido, por lo tanto no 
son una función del yo, sino una modalidad 
del yo. Una tristeza motivada, por profun-
da que sea, nunca tiene la difusión corporal 
de un malestar vital. El carácter intencional 
hace que cuando responden a algún acon-
tecimiento externo, lo hagan valorándolo y 
situándolo 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 reacción 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 metafísicos y según 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 transición. Además 
su presentación simultánea es un hecho fre-



126

MNC Derito // Urgencias en Psiquiatría. Psicosis endógenas agudas

cuente.
Es sentimiento corporal varía según el 

momento en que se encuentre el instinto 
(tensión, satisfacción, saciedad, etc.). Por 
ejemplo, los sentimientos de saciedad y 
apaciguamiento del hambre tienen carácter 
generalizado, son mucho más difusos que el 
hambre y la sed.

El movimiento afectivo de la vida sexual 
toma una marcha mucho más complicada, 
porque se mezcla lo sensorial y lo vital con 
lo psíquico espiritual que causa el “Partner” 

K. Schneider divide los sentimientos psí-
quicos como se describe el la Figura 1. 

Depresiones puras

Son más frecuentes que las euforias, se 
los puede reconocer sin problemas, por sus 
síntomas característicos, que le dan el nom-
bre a cada una de las formas.

Depresión agitada o acuciante

También llamada “psicosis de angustia 

pura” o “melancolía agitada”. Pasaremos a 
describir los síntomas esenciales de esta psi-
cosis, y las ideas y conductas que generan.

Angustia patológica: 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 afirmación porque efecti-
vamente el paciente manifiesta un correlato 
físico diferente del que conocemos en la 
angustia como tal. Más bien parece tratarse 
de un tormento profundo que conmueve la 
personalidad entera hasta lo corporal. En-
dógenamente determinada, esta angustia 
sin objeto, como estado psíquico primario 
o angustia vital, que penetra y domina toda 
la existencia, genera ideas patológicas deli-
roides, en el sentido de Jaspers, siendo la 
consecuencia de este afecto alterado. Ideas 
como miedo a morir, autorreproches, pre-
ocupaciones hipocondríacas, a veces apo-
yadas en sensaciones corporales normales 
pero magnificadas ilusoriamente. La angus-
tia normal puede acompañarse de inquie-
tud, pero esta angustia que es francamente 
patológica, profunda, violenta, siempre se 

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 Anímicos puros.

Figura 1

Sentimientos psíquicos de K. Schneider.
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encuentra adherida a un estado de intran-
quilidad permanente (hipercinesia). Estaría 
inscripto en los estratos de los sentimientos 
sensoriales (corporales) y vitales, en la pro-
fundidad del ser.

Excitación: tiene una forma especial de 
presentarse que permite identificar el cua-
dro rápidamente, los pacientes:

• Gimen.

• Lloran.

• Se quejan de molestias físicas.

• Sensaciones corporales normales exa-
cerbadas por el sentimiento vital anormal, 
angustia patológica que las convierte en ilu-
siones hipocondríacas (le queman los ojos, 
opresión precordial, dolores localizados, 
palpitaciones, que atribuyen a una enferme-
dad mortal).

• Gritan pidiendo consuelo y ayuda.

• Suplican por atención, se aferran al mé-
dico de la ropa de los brazos, exigen contac-
to físico.

• Retuercen sus manos, se mesan los ca-
bellos con desesperación.

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. El enfermo puede per-
manecer tranquilo por un breve lapso, pero 
ante el menor estímulo se desencadena nue-
vamente el cuadro.

Quejas verbales: se repiten en forma rei-
terativa y monótona. Los estímulos 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. El comportamiento parece obstinado, 
machacón, que disimula la angustia que lo 
genera. Si paran las quejas el paciente pa-
rece más agotado que tranquilo. Cuando la 
tranquilidad pasa a ser lábil, hay esperanza 
de que se tranquilice definitivamente.

Insistencia monótona: según Leonhard, el 
enfermo que se quejaba en forma reiterativa 
y monótona de sus sufrimientos interiores, 
puede cambiar el contenido de la queja, 
comenzar en forma insistente y monótona 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 
patológico 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 ningún 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 será expiada en este 
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mundo o en el infierno. Las más frecuentes 
son las ideas hipocondríacas, temor a pa-
decer una enfermedad, a ser abandonados 
por su familia, a veces con sensación 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-
tológica y la inquietud, estén o no presentes 
las ideas deliroides.

Ilusiones sensoriales: estos fenómenos 
sensoriales parecen estar generados por la 
angustia patológica, que también en esta 
área 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-
go, o bien en las palabras que percibe, cree 
oír 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 exaltación del afecto. La persona 
normal deshecha rápidamente la ilusión, en 
la psicosis de angustia adquiere vivencia de 
certeza. De todas formas no son frecuentes 
en la depresión acuciante y presuponen una 
disposición individual.

Atención: la atención está convocada por 
su estado de ánimo 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 acción que no hay lugar para ninguna 
otra cosa”.

Caso 1

Ana concurre con sus hijas a la consulta 
del hospital, es una mujer italiana, de 64 
años, casada, con dos hijas mayores que vi-
ven con sus respectivas familias. Ana vive 
con su esposo, siempre fue ama de casa, 
su vida transcurrió 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 
comenzó 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 
llantos y preocupación 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 llamó a sus hijas, para 
comentarles lo difícil que resultaba convivir 
últimamente con su madre. Las hijas, con la 
mejor intención, hablaron con ella intentan-
do tranquilizarla, al contrario de lo esperado 
la situación se agravó. Las quejas se hicie-
ron más monótonas, también manifestaba 
miedo por lo que pudiera pasarle a las hijas 
o al esposo cuando no estaban con ella. Fue 
perdiendo el sueño y el apetito, caminaba 
por la casa quejándose de su malestar y no 
permitía a su esposo ir a trabajar. Cuando 
este llegaba, rompía en llantos y gemidos, 
se retorcía 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 empezó a quejarse de sentir como un 
fuego en la cara y ardor en los ojos, afirman-
do que seguramente se quedaría ciega. La 
llevaron a una consulta psiquiátrica y se la 
medicó con antidepresivos y benzodiacepi-
nas. En cuadro no mejoraba. Reclamaba a 
su esposo el dejarla sola. Un día salió en 
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camisón 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 quedaría 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 atrás, frotaba sus manos sudorosas, y 
las secaba con la falda del vestido, luego 
las pasaba por sus ojos y repetía “me que-
man los ojos, ayúdenme por favor, me voy a 
quedar ciega”. Estiraba los brazos tratando 
de tocar a sus hijas, repetía monótonamente 
“llévenme”. A la pregunta de porque había 
salido de esa forma a la calle, responde que 
tenía tanto miedo de que pasara algo en su 
salud, ya no podía estar sola en su casa. Las 
hijas le reiteran que la han hecho revisar por 
el oftalmólogo, el cardiólogo y otros especia-
listas que le han confirmado que salvo por la 
hipertensión que desde hace muchos años 
padece, no encuentran otros problemas, ella 
reconoce estar sumamente nerviosa, pero 
no puede contenerse y sigue repitiendo las 
ideas deliroides hipocondríacas. Su cara 
traslucía un sentimiento de profunda aflic-
ción, desesperación, como cuando una per-
sona recibe noticia de una tragedia íntima, 
lloraba y suspiraba emitiendo un quejido. 
Era imposible razonar con ella, porque no 
podía escuchar a su interlocutor, acapara-
da su atención por sus malestares difusos y 
localizados. Las sensaciones localizadas de 
los ojos, las interpretamos como ilusiones 
sensoriales, un pequeño ardor o molestia, 
con la carga afectiva patológica se magni-
fica y se transforma en un padecimiento in-
soportable. Diagnosticamos una depresión 
acuciante y se propuso una internación para 
estudiar y medicar. En principio se la trató 
con tioridazina 300 mg./día; levomeproma-

zina 50 mg/día, por cinco días, cuando se 
calmó la angustia y la agitación, borrándose 
la ideación deliroide, le agregamos venla-
faxina 75 mg./día. En dos semanas la pa-
ciente se retiro compensada, continuó con 
controles ambulatorios.

Caso 2

Elena tenía cara redonda y nariz respinga-
da, pelo rubio pajizo, constitución pícnica, 
ojos celestes y boca carnosa, con 54 años 
de edad, revelaba que había sido una mujer 
pequeña, pero atractiva. Vivía en una locali-
dad de la provincia de Buenos Aires con su 
único hijo. Se había separado hacia más de 
quince años, su esposo la había abandonado 
después de la primera fase de su enferme-
dad. Como tuvo desde joven tendencia a en-
gordar, había recurrido a los anorexígenos, 
recetas magistrales que contenían derivados 
anfetamínicos, diuréticos, hormona tiroi-
dea, benzodiacepinas. Los había ingerido 
por largos períodos exponiéndose a padecer 
distimias permanentes, que habían forjado 
grandes dificultades de convivencia con su 
esposo. A los 38 años presentó el primer 
episodio de descompensación psicótica en 
la forma de una depresión acuciante. Sin 
respuesta a los antipsicóticos y antidepresi-
vos, se la trató con terapia electroconvulsi-
va, con buen resultado y restitución comple-
ta e indicación de abandonar totalmente la 
ingesta de derivados anfetamínicos. Según 
informaba su hermana, estos quince años 
habían 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 preocupación, notaba a 
su madre muy acelerada, dormía poco, di-
versificaba sus tareas poniendo escasa aten-
ción en lo que hacía, 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, disminuía el rendimiento, 
Elena consciente de esto, empezaba a ex-
presar temores por el futuro, especialmente 
de tipo económico, sintiéndose terriblemen-
te culpable por no poder trabajar ni atender 
a su hijo, consideraba que toda la familia 
y ella misma se reprocharía por no mante-
ner la casa como debía. La hermana fue a 
visitarla y la encontró insomne, en estado 
de agitación, llanto y quejas continuas, repi-
tiendo que ya no servía para nada, que por 
su culpa su hijo se quedaría solo e indefen-
so, y gemía repitiendo que alguien hiciera 
algo para calmarle la angustia insoportable, 
tenía miedo a enfermarse gravemente, mie-
do a morir. Negaba insistentemente haber 
consumido anfetaminas, nunca se pudo co-
rroborar si lo había hecho o no. Fue traída al 
hospital por su hermana y su hijo, quienes 
solicitaron espontáneamente se le hiciera 
electroshock para acortar el tiempo de su-
frimiento. El único antecedente médico que 
rescatamos era hipertensión arterial en los 
últimos diez años, Elena no cumplía con las 
dietas bajas en sodio. En el hospital notába-
mos que cuando Elena se encontraba sola 
en la habitación y el resto de las pacientes 
la ignoraba, permanecía sentada en su cama 
abrazando su cuerpo, hamacando el tronco y 
gimiendo quedamente. En cuanto aparecía 
personal de enfermería o algún profesional, 
se levantaba como un resorte y corría 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 
más”, las mañanas eran los peores momen-
tos, porque el movimiento del personal en 
el servicio la estimulaba permanentemen-
te, pasaba toda la mañana caminando por 
el pasillo ida y vuelta, llorando, gimiendo y 

pidiendo ayuda. Si tratábamos de tranqui-
lizarla con palabras, parecía un incentivo 
para que gritara y llorara más fuerte, lamen-
tándose del daño que estaba causando a su 
hijo. Se probó en primera instancia con la 
medicación habitual en estos casos, sin ob-
tener resultado, como en la fase anterior se 
recurrió al electroshock. Después de seis se-
siones, se había tranquilizado un poco, pero 
básicamente el cuadro no había cambiado 
demasiado. La angustia patológica, la deses-
peración, parecían haberse calmado, la que-
ja reiterativa y monótona persistía, pero era 
vacía, inconsistente. Ante esta situación se 
decidieron estudios de Resonancia nuclear 
magnética de cerebro, ante la sospecha de 
que podría haberse complicado con algo or-
gánico, efectivamente la resonancia reveló 
una afección vascular cerebral con infartos 
múltiples en corteza y sustancia blanca. Se 
abandonó el tratamiento electroconvulsivo y 
se inició tratamiento para el trastorno vascu-
lar cerebral. La paciente se fue deteriorando 
cognitivamente y motrizmente, al año falle-
ció de Infarto Agudo de Miocardio.

Caso 3

Carmen fue traída a mi consulta por su 
esposo 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 aliño 
no coincide con cierto olor a suciedad que 
despide, la conclusión es que la visten y ma-
quillan, pero no la bañan. La facies tiene 
en forma casi permanente una expresión de 
angustia y por momentos, según el tema que 
se toque, desesperación. Permanece en la 
silla con una actitud inquieta, se mueve y 
hamaca casi constantemente, y a cada rato 
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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 depresión 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 medicación. El episodio 
actual lleva más de dos años, pero no cede, 
al contrario se agrava, dado que se acentuó 
la agitación y la ansiedad, y por otro lado se 
acentuó cada vez más el abandono personal 
y la ocupación por las tareas del hogar. En 
la actualidad ya no se ocupa de nada. Ha 
tenido que poner ayudantes en la casa. Pero 
lo más difícil de sobrellevar es la demanda 
constante de que no la abandone, que está 
muy enferma y amenaza con desear morir 
por no soportar más la desesperación. Lo lla-
ma permanentemente por teléfono, o llama 
a las hijas pidiendo ayuda. La situación 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 sí 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.

Diagnóstico una depresión acuciante con 
tendencia a la cronificación, dada la edad 
de la paciente (en ese momento 62 años). 
Se realiza RNM. De cerebro y se observa 
hipofunción prefrontal a predominio dere-
cho, hipofunción frontal lateral, hipofunción 
orbitaria anterior, hiperfunción en región 
amigdalina. Indico tioridazina titulando la 
dosis, hasta 200 mg. día, levomepromazina 
25 mg. titulando las dosis hasta 50 mg. día, 
lamotrigina titulando la dosis hsta 100 mg. 
día, clonazepan 2 mg x 4 mg. día. Con esa 

medicación, cedió la agitación y la deses-
peración, está menos demandante, pero ho 
se ha podido vencer el apragmatismo, inter-
pretándose como síndrome disejecutivo por 
proceso involutivo a nivel prefrontal. 

Depresión hipocondríaca

Para Jaspers las sensaciones corporales 
son las “sensaciones del sentimiento de la 
propia existencia”. Dice que el círculo de las 
sensaciones corporales es normalmente es-
trecho, de hecho cuando estamos distraídos 
no percibimos ninguna sensación corporal 
normal (como un poco de frío o calor), pero 
esa percepción de lo corporal “se puede en-
sanchar hasta límites indeterminables”. La 
presencia de “lo hipocondríaco” tendría dos 
connotaciones diferentes en estos cuadros 
psicóticos. Por un lado estarían los temores 
y las preocupaciones hipocondríacas, angus-
tia vital que se expresa como miedo a enfer-
mar, se engendra en un estrato anímico vital 
que compromete a lo corporal en forma di-
fusa. Las manifestaciones corporales tienen 
su origen en un exceso de atención puesto 
en las molestias corporales normales, esto 
ya vimos que sucedía por ejemplo en la de-
presión acuciante, son dependientes de la 
vida psíquica y como percepción anormal se 
inscribirían en el marco de lo ilusorio. Por el 
otro, en la depresión hipocondríaca que nos 
ocupa ahora, las molestias si bien difusas, 
se detienen finalmente en algún órgano o 
sistema en particular. En este caso primero 
se afecta uno de los estratos anímicos más 
profundos y primitivos, el de los sentimien-
tos sensoriales (corporales), en este caso, 
patológicos. Se genera exclusivamente en 
sensaciones corporales anormales o erró-
neas, especialmente difusas y a veces más o 
menos localizadas en zonas extensas y mal 
delimitadas, que dan origen a ideas deliroi-



132

MNC Derito // Urgencias en Psiquiatría. Psicosis endógenas agudas

des de padecer una enfermedad incurable o 
mortal, de certeza irreductible. En este caso 
el fenómeno es alucinatorio.

Sensaciones corporales anormales: estas 
sensaciones erróneas o cenestopatías, en la 
depresión hipocondríaca 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 
límites imprecisos, su carácter es inespe-
cífico. Pueden hablar de pinchazos, dolor, 
ardor, presión, vacío, pero no con una sola 
de ellas, sino con varias al mismo tiempo. 
De hecho están tratando de explicar una 
sensación que es distinta a todas las que 
han sentido hasta ese momento, cuando se 
le sugieren denominaciones específicas, las 
rechazan, porque la sensación corporal no 
tiene ninguna cualidad específica conocida. 

Utilizan metáforas: finalmente para po-
der hacerse entender, recurren a las com-
paraciones, usando metáforas, de lo que 
concluimos que las sensaciones corporales 
anormales tienen un carácter específica-
mente propio. Los pacientes pueden decir 
que sientes como si su hígado fuese de 
piedra, como si se moviera un líquido aden-
tro de su cabeza, como si la piel estuviera 
electrizada, como si los intestinos fueran de 
cartón, etc. Aclara Leonhard que las sensa-
ciones corporales anormales son tales que 
una persona normal no las conoce. 

Angustia: los enfermos de depresión hi-
pocondríaca describen sus padecimientos 
con un estado de ánimo angustioso, pueden 
llorar y quejarse de los mismos solicitan-
do una curación, pero falta la inquietud y 
el tormento de la depresión acuciante. En 
esta enfermedad, esas sensaciones corpora-
les anormales surgen de sentimientos cor-

porales patológicos, pero aún vividos como 
propios porque no hay escisión del yo. Si el 
afecto se trastorna aún más pueden mostrar-
se desesperados y se quejan menos. 

Ideación deliroide hipocondríaca: de las 
sensaciones corporales anormales y la an-
gustia vivida en el estrato más primitivo del 
mundo emocional (el cuerpo), surgen ideas 
deliroides de estar enfermo, de padecer un 
mal incurable o mortal, de tener una afec-
ción corporal grave. No manifiestan otro tipo 
de ideas más que las engendradas por las 
cenestopatías 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 
hipocondríacas. La diferencia fundamental 
con la esquizofrenia hipocondríaca, es que 
en la depresión las sensaciones corporales 
erróneas son vividas como propias e inter-
pretadas como el resultado de una enfer-
medad física grave que se está padeciendo, 
nunca hay influencia externa. En la esqui-
zofrenia las cenestopatías son vivenciadas 
como provocadas desde afuera, por lo que 
se impone la idea de influencia externa. 

Fenómenos de extrañamiento: no se refiere 
a las sensaciones corporales erróneas, como 
vivencia de cambio del cuerpo, más bien se 
trata de una forma muy especial de falta de 
sensaciones en todo su cuerpo. Dicen que su 
corazón 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 está muerto. 
Dejan de comer y de beber, no van al baño, 
están seguros de que su cuerpo ha muer-
to, se acompaña de una profunda angustia. 
Este cuadro ya había sido descripto por Co-
tard y se lo conoce como Delirio de Cotard, 
Delirio Nihilista o Síndrome de la negación 
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de órganos. 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 percepción, como 
sucede en la melancolía 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 frío 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 conclusión 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 serán como antes. Según Jaspers en 
esta instancia estaría alterada la conciencia 
del yo, y de ella especialmente la concien-
cia de identidad: “soy el mismo siempre”. 
Las sensaciones corporales erróneas, la 
falta de sensibilidad corporal, la enajena-
ción del mundo de la percepción, la inca-
pacidad subjetiva para la representación y 
el recuerdo, las quejas de la inhibición del 
sentimiento, la conciencia del automatismo 
de los procesos volitivos, han determinado, 
según Jaspers la “la pérdida del sentimien-
to del yo como conciencia del existir”. Los 
enfermos se sienten consigo mismos extra-
ños, como cambiados, como autómatas, im-
personales, de allí deviene la idea de estar 
muerto o haber dejado de existir, porque ya 
no son ellos mismos.

Fenómeno de despersonalización: los fenó-
menos de extrañamiento se encuentran en la 
mayoría de las depresiones hipocondríacas, 
e invariablemente se acompaña de desper-
sonalización. El paciente siente que ya no 
es la misma persona que era antes. Es como 

si pudiera ausentarse de sí mismo y verse 
desde afuera, pero lo que ve es una perso-
na distinta. De todas maneras según evalúa 
nuestro autor, el estrato afectivo afectado 
en la depresión hipocondríaca, si bien es 
un estrato vital de la personalidad. En los 
casos leves son más notorias las quejas y 
lloriqueos que la tristeza. Pero en los grados 
más graves llegando al síndrome de Cotard, 
las cosas cambian y la angustia es profun-
da y torturante. Para Jaspers también está 
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 personalización. Cuando los actos 
psíquicos son realizados con la conciencia 
de no pertenecerme, el fenómeno se llama 
despersonalización.

Inhibición motora: para Leonhard en esta 
forma de depresión falta la inhibición mo-
tora, pero en casos graves con síndrome de 
Cotard ya desarrollado, hemos visto que se 
acompaña de inhibición motora y enlenteci-
miento del pensamiento. 

Caso 1

Estaba de guardia, hace muchos años en 
una pequeña clínica y como es costumbre 
en esos lugares, sola. Se presenta una inter-
nación de una mujer de aspecto pícnico, de 
54 años, traída por su esposo y su hermana 
con orden de internación de su obra social. 
La paciente caminaba lentamente ayudada 
por sus familiares, daba la impresión de un 
agotamiento extremo, arrastrando los pies, 
cabeza gacha, brazos pendientes del cuer-
po como sin vida. Se la sienta en una si-
lla, sus movimientos son torpes, como de 
abandono más que de no poder realizarlos. 
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Se mantiene como ausente de la situación, 
su esposo me relata que desde hace apro-
ximadamente un mes comenzó a quejarse 
de un malestar inespecífico 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 parecía pe-
sado y difícil de mover. Lo atribuía a vári-
ces y artrosis, pero seguramente se estaba 
agravando porque le impedían desarrollar 
sus actividades normales de ama de caso. 
Paralelamente a estas quejas cotidianas, 
que originaron varias interconsultas con el 
traumatólogo y el especialista en vascular 
periférico, dejó de alimentarse, se quejaba 
que la comida no tenía gusto a nada, y que 
todo lo que comía no lo podía digerir porque 
le quedaba en el estómago. Decía que su 
sistema digestivo estaba inmovilizado, nada 
de lo que ingería podía seguir el recorrido 
hasta el intestino, estaba como paralizado, 
de ahí que sufría una continua constipación. 
Lloraba y se quejaba durante el día de todos 
sus sufrimientos corporales y se lamentaba 
de su mala suerte porque los médicos no 
descubrían que enfermedad tenía, 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 tenía, pero ella argumen-
taba que las terribles sensaciones que expe-
rimentaba estaban allí y era innegable que 
algo malo tenía. Adelgazó 7 kilos, dejo de 
preocuparse por los quehaceres domésticos 
y luego dejo de ocuparse de sí misma, ya no 
se higienizaba, ni se cambiaba la ropa, de-
cía -¿para qué si me voy a morir y nadie me 
ayuda?- pasaron los días se le daban anal-
gésicos, antivaricosos, digestivos, pero su 
estado cada vez empeoraba más. Pocos días 
antes de decidirse la internación, comenzó 
a decir que su sistema digestivo se había 

paralizado y ella sentía todos los alimentos 
dentro de su cuerpo, eran como una piedra 
inmóvil. El corazón se había detenido y sen-
tía como si le pesara dentro del pecho. La 
sangre ya no circulaba, seguramente no veía 
bien, porque en su casa, todo a su alrededor 
le parecía borroso y extraño, como si nunca 
hubiera estado allí. Toda ella estaba muy 
rara, como si no perteneciera a este mundo, 
de lo que deducía que seguramente estaba 
muerta y ya no había nada que hacer. Su 
familia la lleva nuevamente el médico clíni-
co quién decide su urgente derivación para 
su atención psiquiátrica. El psiquiatra que 
la evalúa considera el cuadro de riesgo por 
su negativa a alimentarse. Cada vez gemía 
más 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 había más nada 
que hacer. Quería que la dejaran en paz en 
este eterno sufrimiento, no había más nada 
que hacer. Se la medicó con trifluoperazina 
y levomepromazina con buenos resultados, 
posteriormente se agregó tofranil, revirtiendo 
el cuadro en dos semanas.

Caso 2

Ana es traída a mi consultorio contra su 
voluntad, obligada por su hermano y su cu-
ñada quienes veían como Ana estaba cada 
vez mas adelgazada, desaliñada y despreo-
cupada de las cosas de su casa. Vivía con su 
hijo, quién trabajaba en la televisión como 
técnico y tenía horarios amplios y dispares 
pudiendo faltar de la casa más de doce ho-
ras, no había quien se encargara de la pa-
ciente. Cuenta su cuñada que Ana se había 
jubilado hacía dos años, que siempre había 
sido una mujer activa, de buen humor y 
que habiéndose separado de su esposo ha-
cía muchísimos años, se había hecho cargo 
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de su hijo y de mantener su casa, siempre 
con buena disposición y sin quejas de su 
situación. Se consideraba una mujer inde-
pendiente que podía autoabastecerse. Des-
de hacía unos ocho meses, comenzó a que-
jarse de síntomas “raros”. Decía que sentía 
toda su piel extremadamente seca, como si 
fuera de cartón, ella tenía la absoluta segu-
ridad que el bello de los brazos y las pier-
nas había aumentado y se había engrosado 
considerablemente. El cabello estaba seco 
y se caía a raudales. No sentía el frío ni el 
calor. Lo peor eran los problemas digesti-
vos. Sentía ardores desde la boca hasta el 
intestino grueso, su estómago se había em-
pequeñecido y solo podía ingerir escasos bo-
cados de comida. Había perdido 15 kilos, y 
realmente se la observaba muy adelgazada. 
Cada vez salía menos de su casa, apenas lo 
necesario para pagar las cuentas y comprar 
escasa comida. Su hijo comía afuera porque 
ella manifestaba que en su estado no esta-
ba en condiciones de cocinar. Tampoco se 
podía concentrarse en tareas del hogar (ha-
bía sido una mujer extremadamente limpia), 
no podía hacerse cargo de la limpieza, veía 
su casa abandonaba y eso incrementaba su 
angustia. Cuando su familia la visitaba, su 
salud se había transformado en su único 
interés y su único tema de conversación. 
Ninguna otra cosa le importaba, más que 
las sensaciones que generaba su cuerpo. 
Su familia harta de sus quejas, que vertía 
en un tono irritable, como reprochándoles 
no comprenderla, ya no quería visitarla, 
hasta que su cuñada decidió acompañarla 
al gastroenterólogo para ver qué mal era el 
que padecía. El especialista comenta a la 
familia que se han realizado cuantiosos es-
tudios clínicos y de imágenes, y que no se 
le encontraba nada que ameritara el estado 
que Ana describía, les comenta que varias 
veces la había derivado a psiquiatría, pero 

ella insistía en que siguieran buscando un 
padecimiento corporal, que seguro existía. 
Se negaba terminantemente a una consulta 
psiquiátrica. Cuando entra a la consulta se 
observa cara de pocos amigos, inmediata-
mente me increpa que ella está muy enfer-
ma de su cuerpo y que no entiende como un 
psiquiatra puede mejorar su piel acartona-
da, la inexistencia de sus glándulas sudorí-
paras. El bello creciente en todo su cuerpo. 
También la quemazón de su estómago que 
le impide comer. Se le trata de explicar que 
a veces la tristeza puede manifestarse como 
un síntoma físico, me contesta que ella no 
estaba triste, solamente preocupada por sus 
problemas de salud que nadie acierta con 
un diagnóstico. Durante la entrevista ocupa 
todo el tiempo contando sus síntomas 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 síntomas que 
padece, no le permiten atender otra cosa. A 
regañadientes acepta ser medicada, ante la 
desconfianza a la medicación psiquiátrica, 
era probable que no la tomara por lo que se 
acuerda con su hermano que irá a medicarla 
de mañana y 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 evolución salien-
do de la fase depresiva.

Vemos en estas descripciones como el 
caso 1, mucho más grave presentaba los 
fenómenos de extrañamiento y despersona-
lización que terminan en un delirio nihilis-
ta. En el caso 2 las sensaciones corporales 
erróneas 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 había cierta 
desconfianza y actitud querulante, se de-
bían a que la paciente entendía que no era 
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creída por su familia de sus sufrimientos, 
pero no por vivencias de influencia externa. 
Si bien estos enfermos están angustiados, la 
ausencia de excitación los hace menos pe-
ligrosos que los cuadros anteriores. No son 
propensos al suicidio. 

Depresión autotorturada 

Según entiende Leonhard en este tipo de 
depresión, el enfermo puede aparentar cier-
ta tranquilidad, dentro de un estado depre-
sivo que manifiesta como desgano, tristeza y 
anhedonia, hemos comprobado que si no se 
le pregunta por la culpa, esta puede no apa-
recer espontáneamente al punto de que se 
puede pensar que se trata de una depresión 
pura. Cuando se profundiza el interrogatorio 
insistiendo en los sentimientos de culpa y 
de pecado, ahí aparece el afecto patológi-
co en todo su esplendor, que está profun-
damente ligado y genera los complejos de 
ideas patológicas. Más se refiere a la culpa, 
mayor es su sufrimiento y desesperación, se 
tortura a sí mismo por los pecados que cree 
haber cometido y que merecen castigo, si se 
distrae al enfermo con otra cosa, el afecto 
patológico disminuye hasta casi desapare-
cer. El afecto que se encuentra perturbado 
pertenece a estratos más elevados que la de-
presión acuciante (estrato de los sentimien-
tos vitales) y la depresión hipocondríaca (es-
trato de los sentimientos sensoriales). En la 
depresión autotorturada estaría afectado el 
estrato de los sentimientos anímicos o psí-
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-
ción activa, por eso Scheler los llama tam-
bién sentimientos del yo. Los sentimientos 
anímicos se ligan al significado que tiene lo 

percibido, por lo tanto no son una función 
del yo, sino una modalidad del yo. Una tris-
teza motivada, por profunda que sea, nunca 
tiene la difusión corporal de un malestar vi-
tal. El carácter intencional hace que cuando 
responden a algún acontecimiento externo, 
lo hagan valorándolo y situándolo en la tra-
ma de sus perspectivas personales. Cuando 
los sentimientos anímicos son patológicos, 
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 patológica que 
siente el sujeto. La culpa patológica es pri-
mero y luego se apodera de cualquier suce-
so, que justifica su existencia autorreferen-
ciandolo. Esto arrastra al sujeto a una culpa 
cósmica, puede llegar a sentirse culpable de 
todos los males que acontecen en el mundo 
y más allá.

Angustia: en esta depresión 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 estímulos externos.

Ideas deliroides de culpa y pecado: como ya 
mencionamos las ideas de culpa y pecado se 
encuentran en primer plano y son las ideas 
que genera este afecto patológico, ideas de 
culpa que se extienden a cualquier suceso 
desagradable del que tienen conocimien-
to (culpa cósmica). En este contexto pue-
den aparecer ideas de autodesvalorización 
e ideas de empobrecimiento, en este caso 
encontrándose enfermos estratos superiores 
del afecto, se preocupan más por sus fami-
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liares que por sí mismos. Manifiestan temo-
res a que sus familiares soporten grandes 
fracasos económicos provocados por ellos, 
serían culpables del mal manejo de los bie-
nes o provocar gastos excesivos por su inca-
pacidad. Por su culpa pasaran miseria, los 
niños tendrán hambre, este sufrimiento por 
su familia conduce a una idea característi-
ca de la depresión autotorturante. Como se 
observa, la idea más sustentada por objetos 
externos, que por lo que le pueda pasar al 
propio paciente, marca la diferencia porque 
aparecen sentimientos más elevados, como 
la compasión por los otros.

Culpa universal o cósmica: llamo así a la 
forma en que se presentan los afectos pa-
tológicos, siempre se llega a extremos irra-
cionales. Sienten culpa por un hecho cual-
quiera, pero más aún, por todos los hechos 
malos que suceden el mundo (guerras, ca-
tástrofes 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 más horrible que existe. Al 
desvalorizarse, no creen que simplemente 
sean menos que los demás, están convenci-
dos que son los seres más despreciables que 
existen. Ante esto, no serán simplemente 
castigados o muertos, sino que sufrirán los 
peores tormentos imaginables, tanto ellos, 
como sus familiares. El relato de estas ideas 
los conmueve profundamente, si se los con-
tradice, enfatizan más sus dichos, tratando 
de convencer a los médicos insisten en sus 
ideas profundamente depresivas. Mientras 
las expresan e imaginan las más terribles 
torturas a las que serán sometidos, se marti-
rizan a sí mismos, de ahí que se sometan a 
esta autotortura. 

Sentimientos anímicos o psíquicos pato-
lógicos: estos sentimientos más elevados 

combinan angustia, sentimientos de culpa 
y pecado, sentimientos altruistas de compa-
sión por los otros. El resultado de ello, es la 
aparición de ideas más elaboradas que en 
las anteriores formas de depresión (acucian-
te e hipocondríaca). Se combinan ideas de 
angustia, con ideas de pecado y de compa-
sión, con expresiones tales como que les es-
peran torturas terribles en el infierno por los 
pecados cometidos, por los que también se-
rán ajusticiados sus familiares. Que su mera 
presencia ocasiona horror a su alrededor y 
avergüenza a sus familiares. Dice Leonhard 
que en general las ideas de desvalorización 
superan a las de angustia que quedarían en 
un tercer plano en cuanto a afecto patoló-
gico generador. Nada corporal aparece en la 
depresión autotorturada, ni tampoco hay al-
teraciones en la conciencia del yo, por lo que 
tampoco hay fenómeno de extrañamiento. 

Ilusiones y alucinaciones: puede disminuir 
su interés por el entorno, pero porque es-
tán permanentemente concentrados en los 
sentimientos que despiertan determinados 
acontecimientos especiales, resignificados 
autorreferencialmente (percepciones deli-
rantes depresivas), sintiéndose ellos únicos 
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. Aún así estas ideas son 
raras en la depresión autotorturada y estarían 
generadas por los sentimientos patológicos 
anímicos que se depositan en el entorno y 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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lógico en aquellas personas que tienen en 
su personalidad previa capacidad para de-
sarrollar tales errores sensoriales como los 
individuos eidéticos, según Leonhard estos 
fenómenos aún estando presentes no tienen 
mayor peso en el cuadro.

Excitación 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 depresión acuciante. En la depresión 
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 apatía, que puede hacer pensar 
en una inhibición. Hay que tener cuidado, 
porque en este tipo de depresión nunca hay 
inhibición motora ni del pensamiento, por lo 
tanto el paciente está expuesto en cualquier 
momento, por algún estímulo, se despierte 
la angustia con excitación que lo arrastra a 
un intento de suicidio, aunque menos que 
la melancolía pura y la depresión acuciante, 
hay que tener en cuenta que no hay inhibi-
ción que se lo impida. El cúmulo de ideas es 
más florido que en la melancolía pura.

Caso 1

Juana aparece una mañana en el servicio 
de admisión internada durante la noche por 
un intento de suicidio. Una crisis de angus-
tia determinó un impulso que la llevó a que-
rer tirarse del balcón de su casa (8º piso). 
A falta de consultorios, como muchas veces 
sucede en los servicios de urgencia, la en-
trevisto en un rincón del comedor. Acepta 
tranquila esta incómoda situación, colabo-
rando y dando respuesta a las preguntas. 
Reconocía que el impulso de tirarse había 

sido una actitud injustificable, pero que 
no había podido elaborar. Había discutido 
con su esposo por un tema de la cena, se 
sintió culpable de lo que él le reprochaba, 
y no pudiendo tolerar ella misma su desva-
lorización, en un violento rapto de angustia 
acomete el hecho. Al preguntarle porque se 
sentía tan afectada por un tema banal, ella 
manifiesta que siempre tuvo ese rasgo de 
carácter de sentirse excesivamente respon-
sable de las cosas, pero que en los últimos 
meses se sentía desganada, le costaba rea-
lizar las tareas del hogar. Ella se autoexigía 
lo más posible, pero se daba cuenta que no 
podía concentrarse en las actividades como 
antes. Con frecuencia pensaba que ya no era 
útil como antes, esto la entristecía sintién-
dose cada vez más 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 sentía no lo comentaba porque le daba 
vergüenza. Nos llamó la atención que el 
interrogatorio que había comenzado con la 
paciente tranquila, iba cambiando de tono 
en la medida que ella se iba angustiando en 
tanto se refería a estos temas. Las lágrimas 
comenzaban a caer de sus ojos y el lamento 
sonaba cada vez más lastimero. Acertamos 
a preguntarle, de que otras cosas se sentía 
culpable, nos responde que en realidad se 
sentía culpable de todo, aunque se daba 
cuenta de lo irracional de esto no podía 
evitarlo porque el sentimiento se apodera-
ba de ella en cuanto veía algo que estaba 
mal. Ahondamos en el tema de si la culpa 
aparecía solamente por las cosas que tenían 
que ver con su familia o bien aparecía ante 
cualquier circunstancia desgraciada. Juana 
nos dice que aparece siempre. El día ante-
rior viajaba en un colectivo, un niño llora-
ba y su madre lo retaba permanentemente, 
enseguida se sintió culpable, pensaba que 
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el niño era maltratado porque ella no lo de-
fendía y la culpa era por su inacción. La ma-
dre terminó pegándose un “chirlo” al niño, 
su angustia se volvió intolerable y tuvo que 
bajarse del colectivo porque sentía que no 
se podía controlar y que terminaría gritan-
do y llorando. Corrió 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 levantó de la mesa y se fue a 
su habitación. Cuando pasan noticias sobre 
la guerra del Golfo, no podía evitar sentir-
se terriblemente culpable, pensaba que ella 
estaba cómodamente en su casa sin hacer 
nada para evitar todo el daño que se estaba 
causando a esas personas. Nos dimos cuen-
ta que si seguíamos preguntando solo logra-
ríamos aumentar su angustia, de todos mo-
dos era evidente que se sentía culpable de 
todos los males que atormentaban a la hu-
manidad, y compadecía 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 ocurrió llamarlo culpa universal o culpa 
cósmica.

Reflexionando sobre esta enfermedad, es 
que se nos planteó el problema de cómo se 
desarrolla fenomenológicamente en la inti-
midad del conflicto psíquico, la sucesión de 
hechos que determinan la expresión de este 
complejo sintomático. Recordemos que he-
mos planteado que el estrato anímico que 
se encuentra patológicamente distorsiona-
do, es el estrato de los sentimientos supe-
riores, más elaborados, propiamente huma-
nos que es el de los sentimientos anímicos 
o psíquicos. Estos sentimientos se forman 
como reacción afectiva ante los sucesos del 
mundo externo que repercuten en una per-
sona, por cualquier cuestión que está ligada 

a sus afectos (si un hecho no repercute en el 
estrato anímico de los sentimientos, rápida-
mente es desechado del foco de la atención 
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 anímicos esta cualitativamente distor-
sionado; en el sentido autopsíquico con en-
lentecimiento de los procesos intrapsíquicos 
que hacen que el sujeto vivencie su escasa 
capacidad de reacción ante los sucesos del 
entorno, eso le genera ideas de desvaloriza-
ción. Por otra parte en el plano de lo alopsí-
quico los sucesos del entorno impactan en 
una persona que no se siente a la altura de 
las circunstancias del mundo, que por su 
desvalorización siente que no puede hacer 
nada para impedir que las cosas sucedan, 
desde que su hijo vaya desaliñado al colegio 
porque no ha planchado su ropa, hasta no 
haber iniciado una campaña para detener la 
guerra del golfo o socorrer a los soldados. 
Su desvalorización es la que hace que las 
cosas negativas sean autorrefenciadas ex-
presándose con ideas de culpa, alimentando 
así la imagen de su inutilidad. La angustia 
aumenta y entra en un espiral que no se de-
tiene hasta que se corta el estímulo. Ahora 
como el fenómeno 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, estaríamos ante una 
percepción delirante depresiva, de distinta 
calidad a la que vemos en el mundo esqui-
zofreniforme que se forma a partir de otro 
tipo de sentimientos patológicamente alte-
rados, pero pertenecientes al mismo estrato 
de los sentimientos anímicos. En este caso 
el sujeto siente que merece ser perseguido, 
la acción de los otros hacia él está plena-
mente justificada porque toman el comando 
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los sentimientos altruistas de consideración 
hacia los demás, en vez de tomar el coman-
do los sentimientos paranoides de descon-
fianza. Estos fenómenos 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-
nía idea de referencia de tipo paranoide, 
pero es importante diferenciar “lo paranoi-
de” en la depresión, de “lo paranoide” en 
el mundo esquizofreniforme. Nos permiti-
mos diferenciar estos fenómenos, porque en 
el caso del mundo depresivo, el afuera lo 
amenaza pero tiene razón en hacerlo, por-
que es absoluta responsabilidad del sujeto 
enfermo ser inútil, decepcionar a los suyos, 
tener la culpa y merecer la persecución 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 
perfección del sujeto, son las ideas paranoi-
des de referencia apoyadas en percepciones 
delirantes paranoides. Así en lo depresivo 
se expresan como un acrecentamiento del 
altruismo, en lo esquizofreniforme se expre-
san con un acrecentamiento del egoísmo, 
del narcisismo y la desconfianza. 

Depresión paranoide

Dice Leonhard que en las otras formas 
depresivas psicóticas, hemos visto aparecer 
las ideas depresivas de referencia, tal como 
ya las hemos explicado en el párrafo ante-
rior, pero no eran la esencia del complejo 
sintomático, sino que se presentaban fugaz-
mente, al margen del síntoma esencial. En 
el caso de la depresión paranoide las ideas 

depresivas de referencia son la esencia del 
cuadro y nacen de la alteración patológica 
del afecto. También en este caso el estrato 
afectado en forma patológica es el de los 
sentimientos psíquicos o anímicos, senti-
mientos elaborados por la razón y que se 
forman reactivamente a sucesos externos. 
Debemos hacer una apreciación personal en 
este caso, considero que los sentimientos 
anímicos en su sentido negativo, son más 
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 más difícil de soportar 
la culpa o es desprecio de los demás gene-
rado por los propios sentimientos de inutili-
dad, de desprecio por sí mismo; que senti-
mientos vitales como una angustia vital que 
provoca desasosiego, malestar, buscando 
explicación en hechos íntimos y no en su re-
lación con el mundo, o los sentimientos cor-
porales patológicos que se expresan como 
sensaciones corporales erróneas y se expli-
can con ideas hipocondríacas. La depresión 
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 más sutil, elaborada y 
torturante, también más humana, el martirio 
psíquico autoinflingido del que no se puede 
escapar. Se puede huir de la persecución 
ajena, pero jamás se puede escapar del cen-
sor que llevamos dentro (no es así en el caso 
de los psicópatas). Esto nos acercaría a la 
opinión de Tellembach, en el sentido de que 
existe un “tipo melancólico”, o personalidad 
previa predisponente para desarrollar estas 
formas de depresión psicótica, en las que 
el estrato de los sentimientos anímicos se-
ría especialmente vulnerable en el sentido 
negativo, o en el positivo como los veremos 
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en algunas euforias puras. Leonhard entien-
de efectivamente que esta depresión está 
unida a procesos intelectuales, por lo tan-
to asienta en una capa más 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 hipocondríacas. Kleist describió una 
“psicosis depresiva de referencia”.

Percepción 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 aní-
mico patológico fijado en los sentimientos 
de desvalorización, de inutilidad, de culpa 
y también de desconfianza y recelo. Pri-
mero es la desvalorización propia, luego el 
encuentro con el otro lo coloca ante la per-
cepción errónea 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 está presente, y una 
vuelta desde el objeto al sujeto resignifica-
do autorreferencialmente en forma depresi-
va en la que el individuo se ve a sí 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 está preparando su 
castigo, su ajusticiamiento. Esta percepción 
delirante depresiva desencadena un proceso 
intelectual más elaborado surgiendo la idea 
delirante depresiva de referencia.

Ideas depresivas de referencia: devienen 
de un proceso intelectual más 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 pasará hambre o irá mal vestida, si 
está solo puede vérselo tranquilo, o un poco 
angustiado mascullando su desgracia. Si 
se encuentra en compañía, inmediatamen-
te comienza a percibir erróneamente que 
las personas se alejan de él, lo marginan, 
se ríen de él, comentan como será abando-
nado por su familia, que penas deberá su-
frir, que se lo apresará para ser torturado y 
ajusticiado. Estas percepciones delirantes 
depresivas reafirman las ideas primigenias 
de desvalorización, de culpa a las que se 
agregan culminado el proceso las ideas de 
ser burlado, despreciado, señalado (pero no 
perseguido injustamente), y siendo estas úl-
timas según Leonhard la esencia de la de-
presión paranoide. Estos pasos también ex-
plican porque el enfermo prefiere estar solo 
y la posibilidad del encuentro con los otros 
(una reunión familiar, un festejo, un paseo, 
etc.) lo conmocionan al punto de padecer 
crisis de angustia, pero en ningún momento 
disputa con los otros.

Angustia: por supuesto también está 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 anímico patoló-
gico, nace junto a él y genera las primigenias 
ideas de pecado, de culpa, de desvaloriza-
ción. Estas se reafirman en la percepción 
delirante depresiva naciendo un segundo 
momento de angustia que alimenta aún más 
la primera, esta es una angustia patológica 
más elaborada, más humana si se nos per-
mite decir esto. Por lo tanto más llena de 
contenidos intelectuales, más 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 núcleo 
familiar que es dónde el paciente puede de-
mostrar su desesperación, no así en presen-
cia de extraños, 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, huída o suicidio impulsiva, no 
elaborada se estaría frente a una psicosis de 
angustia, porque la depresión paranoide en 
sus formas puras, “es más 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 afección. También propone 
que esta forma de depresión pudiera tratar-
se de una especie de dilución de la psicosis 
de angustia verdadera. También menciona 
que el suicidio ha sido una conducta más 
frecuente de lo esperable en este tipo de de-
presiones.

Caso 1

Felipe era idóneo de una farmacia desde 
hacía 20 años, tenía una esposa y dos hijas 
jóvenes estudiantes. La dueña de la farma-
cia demostraba aprecio por sus empleados 
y según las propias palabras del paciente 
“todos éramos como sus hijos”. Funcio-
nando la empresa con una estructura casi 

familiar, las reglas no se cumplían estric-
tamente como en una empresa manejada 
en forma más impersonal y que destaca las 
jerarquías, Felipe ponía como ejemplo que 
después de la merienda se turnaban para 
salir a fumar un cigarrillo afuera, con cono-
cimiento de la dueña. Si alguien tenía que 
hacer un trámite, solo tenía que avisar tem-
prano y se ausentaba sin dificultad, en oca-
siones ayudado en cualquier por la dueña 
misma. Felipe había sido nombrado por sus 
compañeros delegado ante el sindicato ha-
cía cuatro años, esto tampoco le había crea-
do dificultades con sus empleadores. Hace 
dos años, siendo la dueña entrada en años 
decide retirarse y vender su farmacia a un 
empresario farmacéutico que poseía una ca-
dena de farmacias. Los empleados pasaron 
a depender de la nueva firma y se empezó a 
correr la voz que la gente que se hacía car-
go venía con intenciones de despedir a los 
empleados más 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 patrón era un hombre 
por demás exigente y perfeccionista en el 
trabajo. Venía a imponer todas las normas 
y condiciones de trabajo de una empresa 
seria. Horarios estrictos, descansos exactos, 
atención permanente a la tarea desempe-
ñada y esencialmente mantenerse ocupado 
siempre, por ejemplo si no había clientes 
había 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 años de 
edad (50 años), pensaba que le resultaría 
muy difícil adaptarse a la nueva circuns-
tancia. Se angustiaba porque se sentía in-
capaz de cumplir con el nuevo método de 
trabajo. También recibía, en su condición de 
delegado las quejas y los temores de todos 
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sus compañeros, que esperaban que él los 
defendiera con el sindicato. Se sentía cul-
pable por no proteger adecuadamente a sus 
representados, se sentía culpable porque si 
perdía el trabajo su familia quedaría desam-
parada, se sentía desvalorizado pues sentía 
que no podía cumplir con todas las tareas 
que se le exigían, algunas de las cuales él 
hasta consideraba injustas (por ejemplo 
limpiar las estanterías) porque a él no les 
correspondían, se imponía la idea de que 
sería despedido él y sus compañeros más 
antiguos. Empezó por percatarse que los 
empleados más jóvenes y algunos nuevos lo 
miraban de soslayo y sonreían y cuchichea-
ban, apareció la idea que hablaban de su 
próximo despido. Cada vez le costaba más 
levantarse a la mañana y concurrir a la far-
macia. Cuando veía aparecer al dueño, le 
parecía que este notaba su falta de rendi-
miento. En dos o tres ocasiones el dueño le 
solicitó con acento autoritario que limpiara 
los estantes, o que hiciera otras cosas si no 
entraban clientes. Felipe se dio cuenta que 
el dueño hacía estas cosas para que se sin-
tiera molesto e iniciara una querella, cada 
actitud del patrón era vivida por Felipe auto-
rreferencialmente, todo lo que hacía y decía 
tenía como motivo descompensarlo y darle 
un motivo para despedirlo. Percibía de parte 
de sus compañeros una actitud de descrédi-
to, lo marginaban, ya no se acercaban a él 
para pedirle ayuda, les había fallado y ahora 
ellos lo miraban con desprecio, con burla. 
Probablemente le daban la razón a su pa-
trón, él era un inútil y solo cabía echarlo, 
estaban confabulados en su contra. En el 
trabajo su conducta era de aislamiento, tra-
tando de escapar de toda comunicación con 
compañeros y superiores. En su casa la si-
tuación iba empeorando, ya no ayudaba a su 
esposa en tareas de la casa, se desinteresó 
por los estudios de sus hijas, todos los días 

contaba las penurias sufridas en el trabajo y 
siempre arribaba a la misma conclusión, se 
quedaría sin trabajo y no encontraría otro. 
Se tiraba en un sillón del comedor mascu-
llando su tristeza. Rechazaba todas las re-
uniones familiares, porque intuía que sus 
cuñados ya lo juzgaban como un fracasado. 
Estas actitudes comenzaron a generar agrias 
discusiones familiares, especialmente con 
su esposa, su hija mayor no soportando más 
la situación consiguió trabajo y se fue a vivir 
sola. Dejó de concurrir a las reuniones del 
sindicato por la misma causa, había fraca-
sado como delegado y hasta percibió en la 
conducta de sus compañeros la posibilidad 
de que alguno de ellos estuviera de acuerdo 
con el patrón para despedirlo. Su aspecto y 
su conducta en general no habían 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 día en la farmacia, el dueño le ordena 
una tarea, imprevistamente el paciente se 
saca el guardapolvo y se retira del lugar de 
trabajo sin mediar ninguna aclaración. En 
estas condiciones es traído a la consulta 
psiquiátrica. En dos años de tratamiento 
muy pocas cosas se modificaron, el cuadro 
marcho hacia la cronicidad y luego hacia la 
jubilación por invalidez. 

Como vemos en el caso de Felipe se llegó 
a la situación extrema tan temida, finalmen-
te se quedó sin trabajo. La crisis personal 
generó la crisis social prevista y temida por 
sí mismo. Se ve claramente como estos de-
presivos paranoides, en apariencia tranqui-
los, enfrentan permanentemente un profun-
da distimia, que solo se ponía de manifiesto 
como ataques de ira o temores. El cambio 
laboral le produjo un sentimiento de despro-
tección, que terminó en la descompensa-



144

MNC Derito // Urgencias en Psiquiatría. Psicosis endógenas agudas

ción que lo lleva a la depresión paranoide. El 
paciente ya había registrado una depresión 
similar ante el cambio de trabajo cuando 
ingresa por primera vez a la farmacia, pero 
el episodio se había superado rápidamente 
con tratamiento antidepresivo. Otro hecho a 
destacar es como aparece en principio la an-
gustia con las ideas de desvalorización y en 
un segundo momento las percepciones deli-
rantes autorreferenciales depresivas con las 
ideas más fuertes, esenciales en este cuadro 
de ser despreciado, marginado, perseguido. 
Finalmente el fracaso inevitable. También 
es de destacar que todo el proceso fue más 
notorio dentro del núcleo familiar, dónde el 
aislamiento, la angustia y las crisis fueron 
más notorias, que en el trabajo, lugar en el 
que el paciente disimuló sus sentimientos 
hasta su marcha precipitada del lugar, sin 
generar nunca una discusión. 

Caso 2

Perla era una Señora soltera de 65 años 
de edad, jubilada, vivía sola hasta que un 
proceso de artrosis la invalidó parcialmente 
físicamente. Su hermano mayor, vivía 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 aceptó esta in-
vitación, pero dada su personalidad sensible 
y melancólica, desde un principio sintió que 
se aprovechaba de la buena voluntad de su 
familia. Con el tiempo comenzó a angustiar-
se, pensando que era una carga para ello, 
ya que tenían que ocuparse de su higiene, 
comida, vestimenta, etc. La familia nunca 
le reprochó nada, ni mostró incomodidad 
por esta situación, pero ella no podía parar 

de pensar que era un estorbo, una carga, y 
que ellos estarían cansados de su presencia. 
Con el tiempo, dejó de conversar con ellos, 
permanecía encerrada en su cuarto, con 
la cara que denotaba angustia y malestar. 
Dejó 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 así, 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 psiquiatría, la traen para una eva-
luación. Perla me relata esta historia, pero 
en confianza me cuenta que tenía 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 
deducía que estaban hablando sobre el pro-
blema que era tenerla en la casa, de lo inútil 
que ella era, dada su imposibilidad física. 
Otras veces los escucho discutiendo sobre 
el dinero, por lo que ella estaba segura que 
discutían por su culpa porque ella ocasiona-
ba gastos, en fin, que querían sacarla de la 
casa, si bien no se atrevían a decirlo delante 
de ella. La invadía una profunda angustia y 
prefería morir antes de seguir molestando a 
su familia. Diagnostique Depresión paranoi-
de, la medicación fue olanzapina 5 mg. x 
día y citalopran 20 mg. x día, revirtiendo el 
cuadro a las tres semanas. 

Depresión fría 

Kleist llamó a esta forma de enfermedad 
“depresión de extrañamiento”, aclara Leon-
hard que esta forma de extrañamiento es 
distinta a la que ya describió en el caso de 
la depresión hipocondríaca. En esta última 
el extrañamiento se refería a las percepcio-
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nes respecto del propio cuerpo y respecto 
del medio.

Fenómeno de extrañamiento: describe este 
síntoma como un enfriamiento de la vida 
afectiva que el paciente lo vive subjetiva-
mente, siendo escasa la expresión objetiva 
de este síntoma. Los pacientes se quejan 
continuamente de la ausencia de sentimien-
tos, que antes de la enfermedad formaban 
parte de su cotidianeidad. El amor y la pre-
ocupación por los hijos, el hábito de convi-
vencia con la pareja, el cariño por los ami-
gos, la alegría por una vacación en familia, 
cualquier disfrute de la vida, especialmente 
en sociedad. El calor o el frío, la pertenencia 
a su casa, el cuidado de los objetos antes 
apreciados, la nostalgia por los recuerdos de 
la niñez o la juventud. Lo malo y lo bueno, la 
dicha o el sufrimiento, todo ha desapareci-
do, o mejor dicho, sigue estando allí pero ya 
no despierta la resonancia afectiva de antes. 
Peor aún ya no despierta ninguna repercu-
sión afectiva en el paciente. Esta falta de 
sentimientos es vivida por el enfermo con 
un displacer muy grande. Hemos visto que 
en la melancolía pura también existe este 
fenómeno de enfriamiento de la vida afec-
tiva normal, pero no domina el cuadro y se 
encuentra formando parte de un complejo 
sintomático diferente al que nos ocupa.

Enfriamiento de los sentimientos: dice 
Leonhard que cuanto más egoístas son los 
sentimientos tanto más se asocian a emo-
ciones más primitivas, corporales (senti-
mientos sensoriales, sentimientos vitales, 
cuanto más altruistas son los sentimientos, 
pertenecen a estratos anímicamente supe-
riores y son los más claramente afectados 
en la depresión fría. Están afectados los es-
tratos más elaborados en la escala evolutiva, 
los sentimientos anímicos y los sentimientos 

espirituales. Como habíamos dicho antes, 
los sentimientos psíquicos o anímicos, son 
estados del yo elaborados por la razón y que 
se forman reactivamente a sucesos externos; 
en cambio los sentimientos espirituales no 
son estados del yo, sino sentimientos ab-
solutos que están más allá 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 o negativos de la 
existencia. Ser optimista es una forma de ser 
que se sostiene aún ante acontecimientos 
desagradables, por ejemplo yo puedo estar 
triste (sentimiento anímico) porque perdí 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 alegría o tristeza, 
amor u odio, atracción o rechazo, pesimismo 
u optimismo, fe o desconfianza, felicidad o 
amargura, nada los conmueve, esta nueva 
situación sume al paciente en una profun-
da angustia por no poder sentir. Se angus-
tia porque no puede sufrir por las cosas que 
antes sufría, aunque suene a una paradoja, 
es así. El núcleo de esta enfermedad es el 
enfriamiento de los sentimientos superiores. 
Nos preguntamos cuál 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 
interacción 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 desesperación 
que generen conductas suicidas. Se llamó a 
este cuadro en el idioma alemán “depresión 
poco participativa”, refiriéndose a su escasa 
participación en los sentimientos comparti-
dos, que se refiere a la carencia de partici-
pación en los sentimientos compartidos. He 
pensado si esta falla no estaría relacionada 
con la teoría de la mente, es especial con 
la interpretación neurobiológica de la misma 
sobre el descubrimiento de la existencia de 
las neuronas en espejo.

Despersonalización: en este caso nuestro 
autor habla de una pérdida de la familiari-
dad, ya que todo lo que antes era familiar 
se vuelve ajeno, extraño, el mundo es reco-
nocido intelectualmente pero ha perdido la 
repercusión pática. A niveles más elevados 
esta manera de vivenciar la relación con el 
mundo conduce a la despersonalización, 
diciendo los pacientes que ya no son las 
mismas personas que antes, pues ya han 
perdido todo sentimiento y no se reconocen 
a sí mismos. Ya hemos visto que la desper-
sonalización también puede producirse en 
la forma hipocondríaca de extrañamiento, 
pero en este caso los que han desapareci-
do son los sentimientos corporales o viven-
ciales, egoístas, referidos al propio cuerpo. 
También es distinto el extrañamiento en los 
psicópatas y en los estados crepusculares.

Empobrecimiento de la iniciativa: dijimos 
que este tipo de depresión tiene escasa ex-
presión objetiva de los síntomas. En la inti-
midad familiar a veces se observa un exceso 
de preocupación por los allegados, más que 
un alejamiento. Los pacientes explican que 
con estas actitudes tratan acallar la angustia 
y el sentimiento de culpa que los corroe por 

dentro, por no poder sentir el afecto y el inte-
rés real que antes sentían por su familia. La 
sensación de la ausencia de sentimientos, 
que antes estaban vivos, es una vivencia to-
talmente subjetiva que el paciente disimula 
ante los suyos. En la internación esta falta 
de sentimientos por los otros o de partici-
pación afectiva en los sucesos compartidos 
es mucho más notoria, ya que allí no inten-
tan disimular y se mantienen alejados sin 
demostrar interés por nada. Lo más 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 rompió una puerta o 
se excita un compañero, nada deja traslucir 
que les despierte algún interés, carecen de 
reacción al respecto. En estas condiciones 
los enfermos podrían parecer inhibidos dice 
Leonhard, pero en realidad no lo están. En 
la casa esta situación 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 podría 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 melancólicos 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 depresión fría 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 podríamos 
pensar la ausencia de voluntad como una 
consecuencia de la carencia de sentimien-
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tos compartidos. El afecto que surge desde 
el interior del mundo anímico, 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 depresión fría la falta 
de sentimientos compartidos impiden que 
se llegue a grados extremos de excitación. 

Cavilación compulsiva: la ausencia de vo-
luntad puede hacer que se le dificulte ini-
ciar tareas y tomar decisiones. Ante la nece-
sidad de actuar entraría en lo que Leonhard 
llama un estado de cavilación compulsiva. 
Esta característica hace que el enfermo 
pase tiempo reflexionando acerca de su si-
tuación, de su futuro, y en ese cavilar puede 
tomar compulsivamente una decisión 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 depresión. 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 
connotación 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 alegría, 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 aquí 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 depresión, según Leonhard lo que expre-
san los enfermos son autorreproches por no 
poder sentir como antes, pero que se com-
prenderían mejor como psicológicamente 
reactivos a su estado, que endógenamente 
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 poseído y desarrollado finamente, 
caso contrario esta pérdida no causaría tan 
intenso malestar. 

Tendencia al suicidio: nada cala hondo, 
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todo parece haber perdido su importancia, 
el enfermo aparenta una depresión 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 más 
frecuente. Como hemos mencionado en el 
ítem del síntoma: cavilación compulsiva, en 
el momento de mayor tormento puede pa-
sar de la reflexión, la especulación al acto 
compulsivamente y por ejemplo suicidarse 
o cometer un homicidio altruista. En la de-
presión pura hay elementos de la depresión 
fría, porque en la forma pura están afec-
tados todos los estratos afectivos, pero en 
esta última el enfriamiento afectivo no es lo 
esencial.

Caso 1

Como bien dice Leonhard los casos de 
depresión fría 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 depresión 
fría, que desafortunadamente terminó en 
suicidio. Tampoco fue una paciente asistida 
por nosotros como médicos tratantes, solo 
conocimos el caso a través de la internación 
por la que paso por el entonces servicio de 
Guardia y Admisión. De todas formas obtu-
vimos datos valiosos la vez que nos tocó en-
trevistarla en ocasión de una internación. La 
paciente había ingresado en esa ocasión por 
“intento de suicidio”. En verdad, al menos 
esa vez no se había tratado de un intento de 
suicidio, sino de una situación muy particu-
lar que la paciente aclaro luego. Llega en 
horas de la tarde, acompañada 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 apretó con fuer-

za y se quemó la palma de la mano, lue-
go quedó impertérrita mirando a su esposo 
pero sin quejarse ni pedir ayuda. Tampoco a 
nosotros nos manifestó que sintiera dolor a 
molestia alguna en la mano ya vendada, más 
bien nos manifestaba su interrogante de 
porque sería internada por el acto que aca-
baba de acometer, si después de todo solo 
se había tratado de “una prueba” para ver 
“que sentía”. Esta manifestación nos llamó 
poderosamente la atención, comenzamos a 
investigar otros síntomas de su caso. La pa-
ciente nos relató que su estado actual había 
comenzado hacía unos meses, que no era la 
primera vez que pasaba por una depresión 
como esa y que ya le resultaba insoportable 
su estado. Le preguntamos si sentía triste-
za, y nos contesto que desgraciadamente 
no sentía 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, preguntándonos porque esta 
desgracia le sucedía a ella, porque nadie po-
día darle una respuesta sobre estos estados 
que la invadían, en los que los sentimientos 
normales la abandonaban. No se reconocía 
a sí misma, todo a su alrededor resultaba 
extraño, como si viviera en una casa ajena 
dónde ya nada le pertenecía como antes. 
No sentía cariño por sus hijos, no sentía 
preocupación por lo que pudiera pasarles, 
pensaba casi todo el tiempo en que podía 
hacer para recuperar los sentimientos que 
tenía 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 había desaparecido, 
sus hijos estaban allí, pero ella ya no sentía 
nada, ni hacía nada por ellos, se sentaba ho-
ras en la cocina pensando en cómo resolver 
esto, pero nada se le ocurría. Lo que acon-
teciera de bueno o de malo en el mundo, 
en el país, en la familia, nada la conmovía, 
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ni para bien ni para mal. Entendía que ese 
estado era imposible de soportar. Le resul-
taba indiferente si su esposo quería o no 
ayudarla, nos explicaba, sin expresión ma-
nifiesta de angustia, que era posible que él 
se cansara y la abandonara, pero ella nada 
podía hacer para remediarlo, solo pensaba 
en cómo enfrentar el quedarse sola, pero 
no porque sintiera pena o miedo. A veces 
expresaba a sus hijos preocupación por lo 
que hacían, pero reconocía que debía es-
forzarse para manifestarlo, como fingiendo 
algo que no sentía. Se reprochaba el actuar 
una mentira, se reprochaba no poder hacer 
nada para cambiar esta situación. Estaba 
cansada de disimular vivir una vida que en 
realidad no le importaba, eso la agotaba. 
Esa tarde había pasado en tiempo sentada 
en la cocina, sin deseos de hacer nada, pero 
rumiando todo el tiempo en que podía ha-
cer para cambiar las cosas, de pronto se le 
ocurrió quemarse la mano para ver si sentía 
dolor, si podía llorar, si reaccionaba de al-
guna forma, por eso compulsivamente tomó 
la pava hirviendo y espero, espero a ver que 
sentía. Sin mirarnos, con una expresión de 
profunda desesperanza nos dijo: “me dolió, 
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, según responda la esfera afectiva 
de un individuo. En tanto se llevaba a cabo 
la entrevista la paciente se mantenía sen-
tada en su silla, en actitud apática, indo-
lente, como de abandono de sí misma, se 
observaron escasos movimientos reactivos y 
mucho menos movimientos expresivos. La 
facies parecía la de una efigie, fijada en una 
expresión 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-
ción 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 recriminación hacia los médicos que 
no lograban mejorarla. La medicamos para 
la urgencia con levomepromazina 25 mg. x 
3 por día. Ya venía medicada con cloimipra-
mina 25 mg. x 3 comp. Por día. La pasamos 
a su servicio de origen y no volvimos a saber 
de ella por un par de años, hasta que nos 
enteramos que se había suicidado.

Como se observa a través de este relato la 
paciente evidenciaba poseer el complejo sin-
tomático de la depresión fría prácticamente 
completo. Enfriamiento de los sentimientos, 
sensación de extrañeza, despersonalización, 
pérdida de los sentimientos compartidos, 
falta de iniciativa, falta de voluntad, auto-
rreproches, cavilación compulsiva, autoa-
gresiones que finalmente terminaron en 
el suicidio. La aparente superficialidad de 
la angustia, sin embargo dejaba traslucir 
un tormento interior, que se ponía 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 sensación de que no soportaría 
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 determinación.

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 más 
frecuentes de ver. Así como la manía pura 
encontró su “antipolo” en la melancolía 
pura, también las euforias puras encuentran 
cada una su correspondiente “antipolo” en 
las depresiones puras. Estas formas podrían 
mezclarse en el polimorfismo de las psicosis 
cicloides como lo veremos más adelante, o 
bien puede aparecer algún síntoma aislado 
formando parte del complejo sintomático de 
la enfermedad maníaco-depresiva. 

Estas formas puras evolucionan en fases, 
las fases resultan ser siempre iguales a sí 
mismas en cuanto a sus síntomas y desa-
rrollo en cada recaída, 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 más primitivos 
hasta los más evolucionados tal y como lo 
hemos visto en las depresiones puras.

En este cuadro mostramos cada depresión 
pura y su contrapartida eufórica y los estra-
tos afectivos afectados en cada caso, como 
ya lo hemos mencionado en las depresiones 

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 “alegría simple”.

Alegría vital: llamamos así a este síntoma 
dado que al referirse al mismo, nuestro au-
tor entiende que el enfermo atraviesa por un 
estado de alegría inmotivada. Su bienestar 
no obedece a ningún motivo que esté rela-
cionado con el entorno, es una satisfacción 
o júbilo que emanan de sí mismo, de su in-
terior, sin justificarse en el mundo externo. 
Proviene de los estratos más profundos de 
los afectos, es un bienestar que se inscribe 
en la capa de los sentimientos corporales y 
vitales. Por eso nos pareció adecuado lla-
marla “alegría vital”. El enfermo se presenta 
a la observación con un rostro sonriente, bo-
nachón, satisfecho, se muestran amistosos y 

Depresión acuciante

Depresión hipocondríaca

Depresión autotorturada

Depresión paranoide

Depresión fría

Euforia improductiva

Euforia hipocondríaca

Euforia exaltada

Euforia confabulatoria

Euforia fría

Sensoriales y vitales

Sensoriales

Psíquicos o anímicos

Psíquicos o anímicos

Psíquicos y espirituales

Cuadro 6
Estados afectivos en las formas puras de Leonhard.

Depresiones puras Euforias puras Estratos afectivos
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ante la pregunta de cómo se sienten respon-
den que están mejor que nunca.

Tranquilidad motora: mientras la angustia 
vital se manifestaba con intensa inquietud 
y desasosiego, la alegría vital que sería su 
opuesto se expresa con tranquilidad motora, 
el enfermo está activo, pero displicente, ali-
viado, con regular tranquilidad, es una “ale-
gría sin pretensiones”.

Ideación deliroide expansiva: la alegría 
vital también trata de encontrar su motivo 
y en general lo acierta recurriendo a ideas 
acordes con el estado de ánimo plagado de 
optimismo. Lo expresan con ideas de reali-
zar buenos negocios, de tipo erótico 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 convicción 
que lo impulse a una defensa exaltada de 
las mismas. Se puede tratar de traer al en-
fermo a la realidad, manifestándole 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 
“juguetón” con el que encaran los maníacos 
sus ideas de grandiosidad. 

Ideación deliroide altruista: otro tipo de 
idea que comúnmente explicitan los eu-
fóricos 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 están 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, fácil 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 síntomas 
más 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 sensación subjetiva 
de fuerza propia hace que esta capacidad 
sea sentida como proveniente de sí 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 así: puras, 
por lo tanto ninguna desvalorización puede 
esconderse detrás de ellas.

Improductividad: como lo hemos expresado 
antes, las ideas están escasamente carga-
das de afecto, por ello es que quedan en los 
mismos temas y en general no empujan a 
la acción. El enfermo parece quedar satisfe-
cho con enunciarlas sin actuarlas. Objetiva-
mente se observa una persona de muy buen 
humor, con sensación de bienestar, pero 
improductiva en cuanto a la capacidad de 
llevar a la práctica hechos concretos.

Insignificancia del impulso: las ideas es-
casamente se traducen en hechos, estos 
enfermos, satisfechos y felices, no están 
exaltados, se encuentran tranquilos, no se 
expresan con logorrea y su expansividad se 
reduce al discurso pero no en el terreno de 
la acción. Pueden iniciar alguna tarea acor-
de con sus ideas, como ayudar a otros enfer-
mos, limpiar u ordenar el servicio, ayudar a 
los minusválidos en la calle, nada llamativo 
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 años se interna en la clínica un 
hombre de 60 años, jubilado reciente de la 
policía federal, en la que había tenido una 
foja de servicios con muy buen concepto. 
Como se aburría en su tiempo libre, deci-
dió buscar alguna tarea sencilla en la que 
ocuparse y ganar algún dinero. Conocido en 
el barrio y tenido por buena persona, una 
inmobiliaria de la zona le ofrece mostrar 
los departamentos que se ponían en venta. 
Nuestro hombre acepta gustoso tal encargo 
y pone manos a la obra. Muestra las propie-
dades con entusiasmo, estudia las caracte-
rísticas 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 
día piensa que podría acelerar las operacio-
nes si el mismo toma las señas y comprome-
te a los interesados. Toma los formularios de 
la inmobiliaria sin avisar a los martilleros, y 
les toma las señas a los interesados fijando 
fechas para firmar boleto. Toma varias señas 
de un mismo departamento. Una vez con el 
dinero en el bolsillo, se le ocurre que podría 
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 
preocupación 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 dueños azorados y sin sa-
ber qué hacer, porque se habían presenta-
do en el negocio varias personas con señas 
abonadas a nuestro enfermo y exigiendo la 
firma del boleto de la misma propiedad. Por 

supuesto el dinero era imposible de devolver 
ya que se había gastado en su bonachona 
dadivosidad. Se realiza la denuncia policial 
y el paciente ingresa a la clínica por un juz-
gado de instrucción penal, siendo declara-
do posteriormente inimputable. Cuando el 
paciente ingresa a la clínica se mostraba 
tranquilo, sonriente, manifestando que no 
entendía el enojo de toda la gente, ya que 
consideraba haberse comportado como un 
eficiente vendedor y haber realizado muy 
buenos negocios. Se sentía satisfecho de 
su accionar, y decía sentirse optimista en 
cuanto a su futuro como vendedor de pro-
piedades, ya que había demostrado su ex-
celente desenvolvimiento en esa tarea. En 
la institución, rápidamente entró en amis-
tad con otros pacientes y con el personal, 
ofreciendo su ayuda a todos. La observa-
ción mostraba una persona adecuadamente 
vestida, que atendía a la conversación sin 
dificultad, si bien no expresaba acelera-
ción del pensamiento, tomaba la iniciativa 
verbal. Recordaba los sucesos por los que 
había sido internado, pero no encontraba el 
lado malo del asunto, si bien admitió que 
no debió gastar el dinero tan rápidamente. 
Se mostraba tranquilo y sonriente, de buen 
humor, seguro de sí mismo, conversador y 
campechano. Según su esposa, si bien era 
un hombre tranquilo y confiado, jamás hu-
biera tenido este tipo de conductas de no 
estar “enfermo de la cabeza”. Era la primera 
vez que esto ocurría y ella lo atribuía a su di-
ficultad para adaptarse a su nueva situación 
de jubilado. Se lo medicó con haloperidol, 
clotiapina y carbamazepina en bajas dosis, el 
cuadro cedió en dos semanas y se fue de alta 
por haber pasado su caso a un juzgado civil.

En este caso es evidente que la sensación 
de euforia, bienestar y capacidad aumenta-
da lo llevaron a cometer un ilícito, si tomar 
conciencia de lo inadecuado de su conduc-
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ta. En ese momento el se sentía un vende-
dor de gran capacidad que había convenci-
do a varios compradores y los había hecho 
comprometerse con la propiedad en venta, 
esa misma euforia lo hizo considerar que el 
dinero podía 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 podía 
desconocer lo incorrecto de su proceder. La 
euforia había desviado el juicio transitoria-
mente.

Euforia hipocondríaca

Sensaciones corporales anormales: al igual 
que en la depresión hipocondríaca o en la 
parafrenia hipocondríaca, el cuadro funda-
mentalmente se desarrolla a través de sensa-
ciones corporales erróneas o cenestopatías. 
Por supuesto que se diferencia netamente 
de estos cuadros, en el caso de la depresión 
por el estado de ánimo que acompaña a la 
queja y en el caso de la parafrenía, 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 depresión hipocondríaca. O sea 
el estrato más primitivo de los sentimientos 
sensoriales o corporales. La forma en que es-
tos pacientes expresan su sufrimiento, hace 
acordar en principio a las expresiones más 
comunes, pinchazos, perforaciones, ardor, 
etc., cuando se les sugiere que sean más 
específicos en la descripción, es allí 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 glándula”, también es frecuente 
que se quejen de que sus órganos se han 
desplazado. En esto se parecen más a los 
parafrénicos hipocondríacos, pero como ya 

lo mencionamos el humos es distinto falta 
siempre la vivencia de influencia externa.

Estado de ánimo eufórico: si bien cuando el 
paciente manifiesta sus quejas denotan su-
frimiento interno, también es cierto que del 
tono de humor que acompaña a la queja es 
alegre, divertido y hasta se podría 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 más negro de los futuros 
por sus continuos padecimientos y aún así 
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 ánimo francamente exal-
tado. A veces los enfermos se dan cuenta 
de la contradicción en la que han caído, y 
explican que pueden estar alegres a pesar 
de todos sus padecimientos.

Fenómeno de extrañamiento: este síntoma 
ya ha sido descripto en la depresión hipo-
condríaca, se lo atribuyó a que la esencia 
de la enfermedad son las sensaciones cor-
porales anormales que nacen en el estrato 
afectivo más primitivo de los sentimientos 
sensoriales patológicos. Estas sensaciones 
van acompañadas de en estado de ánimo 
también patológico, que puede pertenecer 
a cualquiera de los dos polos (eufórico o 
angustioso). Esa sensación corporal anor-
mal es vivenciada por los sentidos como 
un cuerpo extraño, ajeno a la personalidad 
del enfermo, lo que genera el fenómeno de 
extrañamiento del propio cuerpo. Este fenó-
meno es más notorio en la depresión hipo-
condríaca, que en la euforia, en la que el 
mismo Leonhard afirma que la ha registrado 
en muy pocos casos.
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Pensamiento de curso normal: estos pacien-
tes pueden excitarse al presentar sus dolen-
cias y hablar más rápido, pueden ser vivaces 
y locuaces en la descripción 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 expresión de 
tristeza y hasta pueden enjugar una lágri-
ma, pero da la impresión de un sentimiento 
superficial. Estas distimias, comprensibles 
reactivamente pasan rápido y dejan lugar 
nuevamente al estado de ánimo eufórico. En 
los casos que marchan hacia la cronicidad, 
la queja puede tomar una nota querulante.

Ideación deliroide hipocondríaca: sustenta-
das en las sensaciones corporales anorma-
les, se generan ideas de padecer enfermeda-
des graves, quizá mortales. Dice Leonhard 
que en el seguimiento que realizó 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 evolución de este cua-
dro. La parafrenia hipocondríaca tiene como 
características propias la evolución crónica 
y las sensaciones corporales anormales, tan 
grotescas y extravagantes como las de la 
euforia hipocondríaca, recordamos nueva-
mente la forma de diferenciarlas netamen-
te, teniendo en cuenta que la parafrenia es 
una forma de esquizofrenia sistemática ergo 
las cenestopatías tienen siempre la conno-
tación de influencia externa, lo persecutorio 
está siempre presente y acompañan el relato 
de sus padecimientos con hostilidad y mal 
humor. Totalmente diferente es el caso de la 

euforia hipocondríaca dónde está totalmen-
te ausente del cuadro la influencia externa 
y las sensaciones son claramente considera-
das como enfermedades físicas propias de 
las que nadie es responsable, tan solo su 
mala fortuna, acompañadas de un inespera-
do buen humor.

Caso 1

Euforia exaltada

Es el antipolo de la depresión autotortu-
rada. También aquí interviene el estrato de 
sentimientos anímicos, sentimientos más 
elaborados, que se constituyen en reaccio-
nes afectivas provocadas por el contexto. 
Los sentimientos anímicos son modos de es-
tar, provocados por algún motivo externo al 
sujeto, pero no ajeno a él. Por ejemplo si me 
saco la lotería 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 país, me 
entristezco porque sufrirán seres humanos, 
especie a la que pertenezco). Este estrato de 
sentimientos puede estar afectado patológi-
camente en cualquiera de los polos.

Alegría patológica: así como en la depre-
sión autotorturada, la culpa patológica in-
crementada hasta la desmesura, buscaba en 
el contexto la justificación a su existencia. 
También en la euforia exaltada una alegría 
patológica incrementada hasta el exceso, 
busca justificar su existencia en hechos del 
entorno que de alguna manera tienen al en-
fermo como protagonista. 

Sentimientos egoístas y altruistas: es impor-
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tante señalar 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-
ción actuar en beneficio de los demás, ha 
recibido un mandato divino (inspiración 
o revelación), 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 demás, es puro altruísmo. En cambio 
en la euforia exaltada están aumentados dos 
sentimientos, el narcisismo y el altruismo, 
por lo tanto el paciente se siente poderoso, 
bienaventurado, rico, eróticamente favoreci-
dos, poder con el que después podrán favo-
recer a los otros.

Alegría exaltada: el estado de ánimo de 
estos pacientes no es de una exaltación 
permanente, al igual que los autotorturados 
pueden permanecer aparentemente tranqui-
los y tener una conversación más 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 ánimo y sus ideas, inmediatamente su 
humor va in crescendo acompañándose de 
las ideas de grandeza que son expresadas 
de manera grandilocuente, con una actitud 
expansiva. Se van sintiendo cada vez más 
plenos y felices, hasta el éxtasis.

Ideas de grandeza: cualquier suceso es 
autorreferenciado transformándose en el 
origen de una satisfacción inenarrable. Este 

sentimiento inmoderado da pie a las ideas 
de grandeza. Según dice Leonhard las ideas 
de grandeza, son muy similares a los de los 
enfermos que padecen psicosis de angus-
tia-felicidad. Están presentes las ideas de 
inspiración, especialmente de inspiración 
divina (por eso también se la llama eufo-
ria exaltada mística), los enfermos tienen 
la convicción de haber sido elegidos por un 
poder superior para cumplir con alguna mi-
sión (hacer milagros, curar a los enfermos, 
traer la paz al mundo, etc.). En este sentido 
estos síntomas son similares a los descriptos 
en la psicosis de inspiración de Kleist o en 
la psicosis expansiva con ideas autóctonas 
de Wernicke, tal que estas entidades podían 
referirse tanto a la psicosis de angustia-feli-
cidad, como a la euforia exaltada.

Ideación deliroide egoísta y altruista: el 
incremento patológico de los sentimien-
tos egoístas, 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 egoís-
ta. Por ejemplo serán líderes de la huma-
nidad, traerán la suerte y la paz al mundo, 
etc.; pero estos sentimientos egoístas nunca 
se presentan puros, sino que van acompa-
ñados 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 acompañan de 
mayor excitación que las ideas egoístas, la 
exaltación se encuentra más 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 inspiración 
como afirma Kleist. En nuestras observacio-
nes hemos visto con más frecuencia que en 
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la psicosis de angustia-felicidad las ideas 
de grandeza se detectan en raras ocasiones, 
más bien son reemplazadas por ideas de 
humildad en las cuales los enfermos se no-
minan como simples servidores del Señor, 
o de una causa patriótica, 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 óptica, 
pero también pueden ser auditivas, y hacen 
recordar a las vivencias propias de los sue-
ños. 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 opinión de Leon-
hard a pesar que los enfermos señalan es-
tas apariciones como reales, no son vividas 
como ajenas al yo, por lo que serían pseu-
doalucinaciones, porque reflejan lo que el 
enfermo lleva dentro de si como resultado 
de su afectividad exaltada. 

Motilidad calma: las ideas se acompañan 
de entusiasmo y ánimo exultante, pero no 
hay agitación 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 clínica una noche acompañado 
de toda su familia, estaban desesperados, J. 

nunca se había comportado de esa manera. 
Sus hermanos lo describían como un hom-
bre alegre, optimista, comunicativo, pero 
en general tranquilo y trabajador. Hacía un 
mes su esposa lo había abandonado por otro 
hombre, no tenía hijos, pero de todos modos 
la frustración por su pareja lo había herido 
profundamente. Si bien en ese mes nadie lo 
había visto deprimido, el manifestaba que 
se no podía superar lo sucedido, que algo 
tenía que hacer. Su familia temió que fuera 
a agredir a su ex-esposa, aunque en ningún 
momento dijo que esta fuera su intención. 
Su familia noto que cada vez trabajaba más 
horas y dormía menos, luego trataba de sa-
lir con amigos a divertirse, comía menos y 
no parecía acusar cansancio. Al contrario 
de lo que todos imaginaban, J. cada vez se 
mostraba más alegre y comunicativo. Ma-
nifestaba cada vez con más frecuencia que 
con el dinero extra que sacaría de su trabajo 
ayudaría a su familia y a sus compañeros de 
trabajo. Por más que la familia trataba de 
convencerlo que no hacía falta que trabajara 
tanto, que no había tantas necesidades por 
cubrir, J. no escuchaba y aumentaba su ac-
tividad y su actitud de benefactor del barrio 
y de sus compañeros 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 días sin dormir, logorreico, no pa-
raba de hablar y acompañar su discurso con 
gestos grandilocuentes y posturas místicas 
algo extravagantes. Decía que había visto a 
Dios, una luz brillante con un manto blanco 
y resplandeciente que le había anunciado 
que él era el Mesías. Convencido de la reali-
dad del anuncio y sin dudar de la presencia 
y la palabra de Dios, no paraba de bendecir 
y adoptar posición de oración. Manifestaba 
que su misión era llevar tranquilidad y co-
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mida a los pobres, salvar a la humanidad de 
sus miserias. Su actividad en realidad se ha-
bía 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 pedían que por favor lo 
hicieran callar. Sin embargo ya no realizaba 
ninguna actividad útil. El estado de ánimo 
era de una euforia con exaltación mística, si 
se le quería retener o sacar del lugar en el 
que predicaba por la fuerza, no se enojaba, 
sino que haciendo caso omiso de los inten-
tos, resistía a los empujones y arrastres sin 
parar de gritar que la actitud de la gente era 
la esperada, porque así se portaban con el 
mesías, sin comprender que él venía a sal-
varlos. Finalmente pudieron llevarlo a la ins-
titución porque le rogaron que fuera a pre-
dicar su palabra a los enfermos, ante este 
argumento accedió a acompañarlos. Por su-
puesto en la clínica continuó predicando. Si 
nadie le hacía caso continuaba predicando 
pero sin gritar y más tranquilo. Cuando lo 
ingresábamos a consultorio se incrementaba 
la euforia, gritando y predicando con mayor 
ardor. Insistía en su idea de ser el Mesías, y 
de salvar a la humanidad porque así le había 
sido anunciado por Dios en persona. Se uti-
lizó medicación intramuscular, haloperidol 
y lorazepan durante los primeros tres días. 
Cuando el paciente se tranquilizó, se con-
tinuó el tratamiento con clotiapina, risperi-
dona y valproato de sodio. El cuadro remitió 
completamente a los veinte días, fue dado 
de alta en compañía de su familia, para con-
tinuar con tratamiento ambulatorio.

Caso 2

Apareció en la guardia del hospital acom-
pañada de personal policial, la habían de-
tenido en la estación Constitución, dónde 

estaba presentando conductas disruptivas, 
trataba de arengar a la gente, para ir a la 
casa de gobierno a tomar el poder. Tenía un 
turbante en la cabeza, estaba maquillada de 
colores vivos, vestida con una túnica y polle-
ra larga al estilo oriental. La paciente, una 
mujer de 64 años, según aporta datos vivía 
en la Ciudad de La Plata, había 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 país era un desastre, y ella estaba 
capacitada para salvarlo, también sentía 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 mís-
tico y político, con gestos grandilocuentes, 
logorrea, sin fuga de ideas, euforia exaltada, 
pero sin llegar a la excitación psicomotriz. 
Con acentuación 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 sí misma un líder de la liberación 
del país, y me invitaba a mí a su gesta, para 
acompañarla como su secretaria. Se medico 
con risperidona 4 mg. x día, levomeproma-
zina 50 mg. x día. A los 3 días estaba más 
calmada y apareció su hijo que la venía bus-
cando desde La Plata. Nos relató que este 
era el tercer episodio que sufría su madre 
que él tuviera conocimiento, siempre habían 
durado entre dos y tres meses, los dos an-
teriores habían ameritado una internación. 
Los síntomas 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-
sión 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 
patológico que se localiza en el estrato de 
los sentimientos anímicos o psíquicos. En el 
caso de la depresión paranoide lo patológi-
co se ubica en el polo anímico relacionado 
con el desagrado, la angustia, la tristeza, el 
polo depresivo, las ideas paranoides con el 
corolario de una reflexión. Si en este mismo 
estrato el afecto patológico se ubica en el 
polo del agrado, el resultado será un estado 
de ánimo eufórico en el que los hechos del 
mundo externo son vividos con una alegría 
patológica. Como dice Leonhard si el estado 
de ánimo expansivo se intelectualiza, dará 
como resultado un aumento de la imagina-
ción y la creatividad, surgirán ideas que son 
el resultado de la libre acción de la fantasía. 

Euforia ligera: la euforia de los confabula-
torios es ligera, no se profundiza como en 
los exaltados, es una alegría tranquila, no 
tan contagiosa ni juguetona y fluida como 
en los maníacos 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 oríge-
nes diferentes. Existen las confabulaciones 
que nacen en recuerdos verdaderos, pero 
que se alteran cronológicamente en el tiem-
po (alteraciones cronomnésicas), y se reac-
tualizan para llenar así un vacío de la memo-
ria reciente. Este tipo de confabulaciones 
se observan en alteraciones orgánicas de la 
memoria (Enfermedad de Alzheimer, Psico-
sis de Korsacoff). El otro origen, común en 
las psicosis endógenas son las alucinacio-
nes de la memoria, falsos recuerdos de los 

que se tiene la convicción 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 alteración central un regocijo, un con-
tento patológico que tiñe tanto la realidad 
percibida como los recuerdos, por lo tanto 
un recuerdo real puede ser expandido por 
ese estado de ánimo hasta límites fantásti-
cos, en otro orden ese mismo estado puede 
generar ocurrencias de sucesos no vividos, 
fruto de una imaginación llevada al límite 
por la euforia depositada en este caso en 
el pensamiento en su relación con el mun-
do, (estrato psíquico o anímico patológico). 
Según Damasio las cogniciones y las inte-
racciones interpersonales de la mayoría de 
los seres humanos están cargadas de emo-
ciones (salvo en los psicópatas), en nuestro 
caso estarían cargadas de emociones agra-
dables en exceso. Hoy podríamos pensar en 
un aumento de la actividad de las neuronas 
en espejo.

Ideación confabulatoria: los enfermos rela-
tan haber sido personas nacidas en alta po-
sición social, que tienen grandes riquezas, 
han recibido importantes homenajes por sus 
actuaciones en cualquier área (artística, ne-
gocios, acciones heroicas, místicas, 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 últimos la exaltación con 
la que manifiestan sus ideas es mucho ma-
yor y se aferran siempre a las mismas ideas 
que repiten una y otro vez. El confabulatorio 
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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 fantásticas: en el calor del re-
lato de sus incontables aventuras, no solo 
se hacen presentes los recuerdos erróneos 
de naturaleza vivencial magnificados por un 
estado de ánimo expansivo, sino que en su 
entusiasmo pueden surgir ocurrencias fan-
tásticas que son de naturaleza intelectual y 
no vivencial. 

Percepciones confabulatorias: también aquí 
pueden agregarse pseudopercepciones, pero 
es difícil poder delimitarlas de las percep-
ciones confabulatorias. Son los recuerdos 
de hechos observados por el enfermo, o es-
cenas de películas 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 más íntimas. 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 
están firmemente afianzados en alucinacio-
nes de la memoria, y el cuadro es crónico 
con escasos altibajos aún con medicación 
antipsicótica, y no hay que olvidar el tinte 
persecutorio de las alucinaciones, que el 
eufórico no lo tiene. El caso de los eufóricos 
es totalmente distinto, sus confabulaciones 

son fluidas, poco fijadas en los detalles, que 
rápidamente se olvidan y se cambian, y se 
mezclan con ocurrencias fugaces a las que 
les falta el carácter de lo vivencial. 

Caso 1

Aparece en la guardia una paciente acom-
pañada de su esposo, que la devolvía de un 
permiso de paseo, el hombre de buen talan-
te manifiesta que su esposa no estuvo mal 
en su casa, pero se “escapó” a la embajada 
de Francia pretendiendo hacer un trámite 
para que le entregaran su título de nobleza. 
L. permanecía sonriente y dicharachera en 
tanto su esposo intentaba contarnos el resul-
tado del permiso de paseo. L. lo interrumpía 
a cada rato tratando de tomar el comando 
de la conversación. Nos dice que su esposo 
no comprende su situación, al haber recor-
dado ella los relatos de su abuela paterna, 
respecto a que su familia en Francia, antes 
de emigrar a la Argentina poseían un título 
de nobleza, surgió una necesidad imperiosa 
en los últimos meses de recuperar su título 
nobiliario, antes de terminar el relato de la 
aventura, L. pasa a un tema más 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 política que ocupan puestos im-
portantes, que está segura que la van a ayu-
dar a recuperar su fortuna. Ella ha sido una 
persona de gran importancia artística e inte-
lectual, “yo conocí a la mayoría de los artis-
tas de mi época”, “salía con ellos”, también 
los políticos y sus mecenas. La familia de 
L. tenía 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 teñido de rojo, 
maquillaje exagerado pero no extravagante. 
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No está agitada, el discurso era fluido, pero 
los recuerdos grandiosos y las ocurrencias 
fantásticas se sucedían sin interrupción 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 pasó su infancia, pronto podrá ad-
quirir una propiedad similar, nos prometía 
un convite para estrenarla con ella. Lástima 
que nunca se pudo concretar el festejo, al 
mes L. volvió a la normalidad.

Euforia fría

Para Leonhard la existencia de la euforia 
fría respondería más a la exigencia de que 
exista un antipolo de la depresión fría, que 
a una entidad que se ve en la práctica clí-
nica. Es decir si todas las depresiones pu-
ras tienen un antipolo en las euforias puras, 
entonces la forma “fría” también lo debe 
tener. De hecho afirma lo difícil 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 fría, ateniéndo-
nos al complejo sintomático que describe. 
De todas formas presentamos tal complejo 
a consideración de los colegas, pues pensa-
mos que debe existir y que probablemente 
algún psiquiatra que nos lee pueda recordar 

un caso de este tipo en su práctica y nos lo 
haga saber. 

Debilitamiento del sentimiento: tal como 
vimos en la depresión fría el estrato afec-
tivo que se encuentra alterado patológica-
mente, debilitado es el de los sentimientos 
anímicos y el de los sentimientos espiritua-
les, ambos como formas elaboradas de los 
afectos que nos permiten conectarnos con el 
mundo. Esta falla determinaría que el enfer-
mo sintiera un alejamiento o extrañamiento 
de sus afectos, su familia, su trabajo, etc., 
pero presentando un estado de ánimo ale-
gre, tal que podría 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 
está contento pero no tiene ganas de hacer 
nada, de preocuparse por nada, está afecta-
da la voluntad.

Alegría vacía 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, así mismo puede sentir 
que su cara ya no es expresiva y que sus mo-
vimientos han perdido la armonía, pero es 
una sensación subjetiva, objetivamente está 
de buen humor y quizá por ello su entorno 
no tome muy en serio su lamento. Leonhard 
dice que quizá este sea el motivo por el que 
estos pacientes ni siquiera lleguen a la con-
sulta, porque nadie los consideraría enfer-
mos mentales.
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El autor de la denominación “psicosis ci-
cloides” fue Karl Leonhard quien, siguiendo 
la línea teórica de Wernicke y Kleist, des-
cribió un conjunto de cuadros no esquizo-
frénicos y no maníaco-depresivos, cuya sin-
tomatología pasamos a detallar. Asimismo, 
realizaremos una articulación clínica y no-
sológica de dichas psicosis con los principa-
les sistemas clasificatorios actuales (DSM y 
CIE) a fin de proponer un adecuado manejo 
farmacológico de estas psicosis agudas de 
buen pronóstico.

Psicosis de angustia-felicidad

La psicosis de angustia-felicidad ya había 
sido descripta por WERNICKE bajo dos for-
mas separadas: a) Psicosis de angustia; b) 
Autopsicosis expansiva con ideas autócto-
nas. En KLEIST ambas entidades quedaron 
incluidas en las Psicosis Marginales Para-
noides (paranoiden Randpsychosen) y en la 
Psicosis de Revelación (Eingehungpsycho-
se), respectivamente.

La psicosis de angustia constituye el polo 
de más frecuente presentación. La angustia 
paranoide es el síntoma cardinal que carac-
teriza el cuadro. El paciente, angustiado, 
piensa que “vendrán a matarlo”, que será 
asesinado o torturado, o que su familia se 
encuentra en peligro o correrá su misma 
suerte. 

Capítulo 5

Psicosis cicloides:
psicosis agudas de buen pronóstico

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 carácter 
auditivo: hablan de su ejecución o de su fa-
milia (“vamos a buscarte”). Más 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-
condríacas e incluso ideas de influencia 
corporal, pero el síndrome de influencia ex-
terno no es tan acusado como el de la «pa-
rafrenia afectiva». Por otro lado, las ideas 
hipocondríacas aparecen aquí en medio de 
una angustia abrumadora, hecho que las di-
ferencia de aquellas que se presentan en la 
“depresión hipocondríaca”.

Pueden, asimismo, presentarse ideas de 
extrañamiento, inferioridad o autorreproches, 
e incluso ideas de pecado, que, a diferencia 
de las observadas en la depresión paranoi-
de, se presentan en el contexto de un cua-
dro psicótico francamente polimorfo.

En general, la psicosis de angustia-para-
noide cursa con un componente motor de 
acinesia. Cuando se acompañan de formas 
motoras o confusas excitadas, entonces re-
medan un “estado mixto” de psicosis ma-
níaco-depresiva (pero con el transcurso del 



164

MNC Derito // Urgencias en Psiquiatría. Psicosis endógenas agudas

cuadro sólo queda la psicosis de angustia).

En la práctica clínica cotidiana se observa 
que en muchos casos, los pacientes afectos 
de una psicosis de angustia-felicidad pre-
sentan una personalidad tímido-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. Además, 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 inspiración 
divina dominan el cuadro. Los pacientes se 
sienten partícipes de la divinidad en tanto 
ésta permite “hacer feliz” a los demás. Se 
trata, pues, de una forma de altruismo pa-
tológico 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 

través de él. 
Las ideas de felicidad e inspiración divina 

incluyen a las ideas de vocación (el llamado 
a una “misión”), de prosperidad, de reden-
ción. A veces, las ideas no toman un colori-
do religioso, sino un tinte social o político.

Generalmente aparecen pseudoalucinacio-
nes visuales de contenido religioso (encuen-
tros con un santo, la Virgen, Dios) que a ve-
ces se acompañan de un contenido verbal 
(la “misión encomendada”). Los pacientes 
pueden adoptar distintas actitudes paté-
ticas como arrodillarse y rezar, bendecir, 
predicar. Esto pone de manifiesto el éxta-
sis místico, que en general se acompaña 
de acinesia y que entonces también puede 
remedar un “estado mixto” de psicosis ma-
níaco-depresiva.

En la psicosis de angustia-felicidad, las 
oscilaciones entre la angustia y la felicidad 
dependen más de los estímulos 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 extracción de sangre puede 

Angustia paranoide: desconfianza y autorreferencias.

Ideas de angustia: ser torturado, ser asesinado, perder a los familiares.

Ideas de pecado, persecución.

Ideas de autorreferencia, interpretaciones erróneas, percepciones delirantes.

Vivencia de significación anormal autorreferencial.

Alucinaciones auditivas y visuales.

Perplejidad.

Psicosis de angustia paranoide

Tabla 1

Características clínicas de la psicosis de angustia.

Tomado de Derito & Monchablón Espinoza, 2011.
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Ideas de inspiración divina, de salvación, altruistas.

Euforia exaltada.

Percepciones delirantes.

Vivencias pseudoalucinatorias.

Sentimientos de felicidad.

Labilidad afectiva, angustia-éxtasis.

Contraste de la idea con el afecto.

Psicosis de felicidad

Tabla 2

Características clínicas de la psicosis de felicidad.

Tomado de Derito & Monchablón Espinoza, 2011.

generar un cuadro de angustia paranoide.
La oscilación entre los polos se produce 

con mayor rapidez que en la psicosis ma-
níaco-depresiva, lo cual puede generar un 
tipo de idea que se denomina de “rostro do-
ble” (doppeltes Gesicht): el sufrimiento de 
una pena puede acompañarse de una gran 
recompensa (“los enfermos creen que de-
berían morir en sacrificio por otros”– dice 
Leonhard).

Una paciente de 44 años de edad es traída 
a la guardia por presentar en los últimos días 
un cuadro de insomnio, anorexia e hiperacti-
vidad. Poniéndose extática salió a predicar: 
“Soy peregrina de Dios, lo encontré en mi 
corazón y por eso predico”. Caminó más de 
una decena de kilómetros. 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, además de presentar la certeza irre-
ductible de que su hija se encuentra “muer-

ta”, pese a nuestra insistencia de que ésta 
la espera en el pasillo. “Mi hija está muerta, 
está con Dios en el Cielo”. “Lo siento en el 
pecho, que me duele mucho y es de mi hija”. 

En realidad, se logra objetivar un trauma 
desencadenante: su padre ha fallecido hace 
dos meses.

Al parecer, la enferma presentó un episo-
dio similar hace cuatro años, al enterarse de 
que su padre había enfermado de cáncer. El 
cuadro duró solamente 3 días, y la paciente 
no presenta recuerdos del mismo.

El episodio actual desapareció en menos 
de 3 semanas de iniciado el tratamiento con 
risperidona y lorazepam a dosis bajas.

Psicosis confusional

Wernicke la describió como una “alopsi-
cosis maníaca periódica” (periodische ma-
niakalische Allopsychose) y Kleist como un 
“estupor perplejo” (ratlosen Stupor).

Aquí el término confusión 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 
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uno o varios temas del pasado. Es lo que 
se conoce como «logorrea biográfica» con 
«incoherencia en la selección de temas». A 
diferencia de la psicosis de angustia, esta 
forma es menos influenciable por los estí-
mulos del ambiente.

En oposición a la fuga de ideas del pa-
ciente maníaco, el tema es mantenido por 
más tiempo antes de pasar al siguiente.

Durante la excitación pueden aparecer 
falsos reconocimientos de personas, en ge-
neral, fugaces y juguetones. Así, confunden 
al médico con un tío, 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-
ción del pensamiento con estupor. Los mo-
vimientos más complicados, que dependen 
del pensamiento, no se realizan. Sí se man-
tienen los movimientos simples y automáti-
cos (vestirse, comer, ir al baño). La mímica 
también se encuentra empobrecida, pero no 
detenta rigidez alguna. El paciente puede 
llegar al mutismo. 

Al no poder ordenar en forma adecuada 

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 
acompañarse de ideas de referencia.

Si la intensidad de la enfermedad es leve, 
se la puede confundir con la psicosis manía-
co-depresiva: sin embargo, en la manía con-
fusa el enfermo está “conectado”, responde 
todo, a pesar de encontrarse “confuso” por la 
fuga de ideas; y además se encuentra alegre.

En cambio, resultan característicos los 
falsos reconocimientos que presentan los 
pacientes confusionales.

En general, la psicosis confusional excita-
da se acompaña de una psicosis de la moti-
lidad hipercinética, mientras que la psicosis 
confusional inhibida se acompaña de una 
psicosis de la motilidad acinética.

Una paciente de 37 años de edad es traí-
da a la consulta por su esposo y su hermano 
por presentar un cuadro que se inicia hace 
un mes con insomnio, preocupación por el 
hijo mayor (quien se droga) y miedo a que 
a éste le suceda algo malo por las “malas 

Aceleración del pensamiento.

Divagación en la selección de temas.

Incoherencia en la selección de temas.

Logorrea biográfica.

Pensamiento incoherente.

Logorrea incoherente.

Alucinaciones, angustia, euforia, excitación, inhibición.

Psicosis confusional excitada

Tabla 3

Características clínicas de la psicosis confusional excitada.

Tomado de Derito & Monchablón Espinoza, 2011.
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juntas”.
Hace dos semanas, al volver el marido de 

trabajar (por la madrugada), la encontró llo-
rando; la paciente lo desconoció a él y a sus 
dos hijos, y confundió a su sobrino con su 
hermano. Refería ver a sus padres falleci-
dos, quienes le estiraban sus manos y le pe-
dían que fuera con ellos, que de esta mane-
ra “iba a estar bien y no iba a sufrir más”. La 
paciente se frotaba y se rascaba las manos. 
Tres horas después el cuadro cedió totalmen-
te y sólo quedaron lagunas mnésicas del epi-
sodio. La enferma refería recordar las cosas 
como si hubieran ocurrido “entre sueños”. 

Continuó presentando insomnio hasta que 
hace algunos días fue presa de un inten-
so miedo: creía que su hijo corría peligro; 
además, confundió al marido con su padre 
a la vez que vio nuevamente a sus padres, 
quienes le extendían la mano y le hablaban. 
Luego comenzó a pensar que una de sus 
exparejas (que había sido violenta con ella) 
vendría a encerrarla, a hacerla pasar por 
loca para de esta manera quedarse con sus 

hijos y su casa. 
Finalmente aseveraba que había matado a 

su hijo adicto y a su patrona “de un mordis-
co” y que había ingerido sus cuerpos.

La paciente restituyó 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-
ñan de distintas tonalidades afectivas; los 
segundos se producen como reacción a las 
impresiones del ambiente (Kleist los deno-
minó “movimientos en cortocircuito”). 

Los pacientes toman las cosas del escrito-
rio, sacan los colchones de las camas. Los 
movimientos conservan su naturalidad, no 
están distorsionados (a diferencia de lo que 
ocurre en la «catatonía periódica»), aunque 
en la hipercinesia severa pueden aparecer 
muecas.

Inhibición del pensamiento: mutismo.

Perplejidad: mirada interrogante, angustiosa.

Ideas de significación y referencia.

Percepciones delirantes.

Falsos reconocimientos de personas.

Estupor.

Alucinaciones visuales y auditivas.

Ideas de culpa, castigo, penitencia y muerte.

Psicosis confusional inhibida

Tabla 4

Características clínicas de la psicosis confusional inhibida.

(Tomado de Derito & Monchablón 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 denominó “hipercinesia muda”).

Como complicación de la psicosis de la 
motilidad excitada puede mencionarse a la 
“catatonía letal” (Stauder).

La psicosis de la motilidad acinética es de 
más rara presentación, pero de mayor dura-
ción. También se encuentran afectados los 

movimientos involuntarios. El paciente llega 
a la anulación de los movimientos reactivos 
y a una rigidez en la postura y la mímica. En 
la forma más grave, el paciente ya no respon-
de a las órdenes más sencillas, no se levanta 
más, no se viste ni se baña. Casi no reacciona 
a estímulos en la piel. A veces puede apare-
cer un oposicionismo (Gegenhalten).

Tanto la psicosis de la motilidad excita-
da como la inhibida suelen acompañarse de 
elementos confusionales. Así, una hiperci-

Aumento de movimientos expresivos

Aumento de movimientos reactivos

Gesticulaciones de saludo, amenaza, atracción, rechazo, estimulación

Mímica que representa alegría, pena, enojo, erotismo, preocupación, 

picardía, etc.

Manoseo del cuerpo o el cabello, toqueteo de la vestimenta, tironeo de 

la ropa de cama, etc.

Psicosis de la motilidad hipercinética

Tabla 5

Características clínicas de la psicosis de la motilidad hipercinética.

Tomado de Derito & Monchablón Espinoza, 2011.

Disminución de los movimientos expresivos y reactivos:

	 - hipocinesia

	 - bradicinesia

	 - ausencia de movimientos por propia iniciativa

	 - sólo movimientos a requerimiento

	 - rigidez de la postura y la mímica

	 - mutismo

	 - vivencias apocalípticas de muerte o de fin del mundo

Psicosis de la motilidad acinética

Tabla 6

Características clínicas de la psicosis de la motilidad acinética.

Tomado de Derito & Monchablón Espinoza, 2011.
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nesia suele acompañarse de incoherencia 
temática y falsos reconocimientos. De la 
misma manera, una acinesia puede acom-
pañarse de perplejidad y autorreferencias.

Cuando a la hipercinesia se le asocian 
ideas de felicidad, el cuadro se puede con-
fundir con una manía. Pero en la psicosis de 
la motilidad excitada los movimientos de la 
hipercinesia son más primitivos.

Muchas psicosis de la motilidad presen-
tan fases muy cortas, a veces de días de 
evolución (especialmente las hipercinesias 
graves). En este sentido, Wernicke ya había 
descripto una psicosis de la motilidad mens-
trual recidivante.	

Una paciente de 45 años de edad que tra-
baja en una casa de familia es traída por su 

hija por presentar, desde hace tres meses, un 
cuadro de insomnio y “miedos inespecíficos”. 
Según nos cuenta su hija, padeció un episodio 
similar a los 35 años, que resolvió en un mes 
con un tratamiento que no sabe precisar.

Actualmente la paciente presenta an-
gustia paranoide con temores inespecífi-
cos; pero lo que sobresale en el cuadro es 
la marcada hipercinesia con sensación de 
“intranquilidad” en el cuerpo. Pasa todo el 
día moviéndose de aquí para allá dentro de 
su casa, pero la paciente refiere no recor-
dar qué es lo que piensa mientras se mueve. 
Sólo dice que no se puede sentar ni viajar, 
porque rápidamente se siente compelida a 
levantarse o a bajarse del colectivo para em-
pezar a caminar.

Al parecer su padre falleció hace un mes 

A. Condición psicótica aguda entre los 15 y 50 años.

B. Comienzo repentino, unas cuantas horas o como mucho unos cuantos días.

C. Para el diagnóstico definitivo se requiere la concurrencia de, al menos, cuatro de los siguientes síntomas:

1. Confusión en algún grado, frecuentemente expresada como perplejidad

2. Delirios con humor incongruente, de cualquier tipo, la mayoría 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-

ción o circunstancia.

5. Profundos sentimientos de felicidad o éxtasis, la mayoría de las veces de tonalidad religiosa.

6. Alteraciones de la motilidad de tipo acinético o hipercinético.

7. Una particular preocupación por la muerte.

8. Cambios de humor en origen, no lo bastante pronunciados como para justificar el diagnóstico de trastorno 

afectivo.

D. No hay una constelación sintomatológica fija, por el contrario, los síntomas pueden cambiar frecuentemente 

en el curso del mismo episodio, desde luego mostrando características bipolares.

Psicosis cicloides: criterios diagnósticos

Tabla 7

Criterios diagnósticos para psicosis cicloides.

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 generó un gran susto.

La paciente salió del episodio en el lapso 
de dos meses de tratamiento con risperido-
na y lorazepam a altas dosis y paroxetina a 
dosis antidepresiva. 

Criterios diagnósticos para psicosis cicloides 

En la Tabla 7 se enumeran los criterios 
diagnósticos para psicosis cicloides según 
Perris y Brockington.

Debemos aclarar que en el punto 2 del 
ítem C, figuran “delirios de humor incon-
gruente”. Según Leonhard esto sería inco-
rrecto, ya que en sus descripciones deja en 
claro que la construcción delirante se deriva 
del ánimo del paciente y es congruente con 
aquel (por ejemplo: angustia paranoide).	

Tratamiento farmacológico de las psicosis 
agudas de buen pronóstico

Como resulta obvio, no existen tratamien-
tos farmacológicos basados en la evidencia 
disponibles para cada categoría nosológica 
clásica. Es por ello que es trabajo del psi-
quiatra clínico el evaluar dónde se puede 
encuadrar a ese particular paciente con psi-
cosis aguda dentro de las categorías diag-
nósticas modernas (CIE y DSM).

Si tomamos como psicosis aguda “patrón” 
a las psicosis cicloides, veremos que éstas 
podrán presentar un “comportamiento más 
parecido” a tal o cual diagnóstico categorial 
del DSM.

A. “Comportamiento más parecido al...” 
trastorno psicótico breve

Lo observaremos en pacientes cicloides 
con profusa sintomatología polimorfa car-

gada de síntomas positivos y cuya duración 
es relativamente corta (mayor a un día pero 
menor al mes).

B. “Comportamiento más parecido al...” 
trastorno esquizofreniforme

Lo observaremos en pacientes con profusa 
sintomatología positiva pero cuya duración 
es más larga (mayor a un mes pero menor 
a seis meses) y que presenten caracterís-
ticas de buen pronóstico: inicio brusco de 
la sintomatología, presencia de confusión o 
perplejidad, buena actividad social y labo-
ral premórbida, ausencia de aplanamiento o 
embotamiento afectivos.

C. “Comportamiento más parecido al...” 
trastorno esquizoafectivo

Lo observaremos en pacientes en quie-
nes existe una combinación de sintomato-
logía afectiva y esquizofrénica, y en donde 
los síntomas psicóticos persisten por algún 
tiempo aún habiendo desaparecido los sín-
tomas afectivos. En general corresponderá a 
pacientes cicloides más “refractarios”, en los 
cuales habrá que realizar un adecuado diag-
nóstico diferencial con pacientes esquizofré-
nicos que presenten síntomas afectivos.

D. “Comportamiento más parecido al...” 
episodio mixto de un trastorno bipolar

Lo observaremos en pacientes en quie-
nes se cumplan, de manera simultánea, los 
criterios diagnósticos de episodio maníaco 
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 psicótico breve

El trastorno psicótico breve tiene su origen 
en la psiquiatría centroeuropea y escandi-
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nava, aunque también con representantes 
nipones y norteamericanos. Traduce la ho-
mogeneización de varios conceptos naciona-
les, a saber: (i) bouffée delirante (Francia); 
psicosis cicloides (Alemania); psicosis psi-
cogénicas, constitucionales o reactivas (paí-
ses escandinavos); esquizofrenias agudas 
curables (Suiza); esquizofrenias remitentes 
(EE.UU.); entre otros.

El rasgo distintivo de este tercer grupo de 

psicosis funcionales (no esquizofrénicas, no 
maníaco-depresivas) se desprenden del con-
cepto de reacción genuina acuñado por Jas-
pers (1913). Para este autor, eran caracte-
rísticos de estos episodios psicóticos breves 
los siguientes postulados: (i) la existencia de 
una experiencia traumática; (ii) la relación 
temporal estrecha entre estado reactivo con 
dicha experiencia traumática (por lo cual los 
síntomas resultaban “comprensibles”); (iii) 

A. Presencia de uno (o más) de los síntomas siguientes:

1. ideas delirantes

2. alucinaciones

3. lenguaje desorganizado (por ejemplo: disperso o incoherente)

4. comportamiento catatónico o gravemente desorganizado

Nota: no incluir un síntoma si es un patrón de respuesta culturalmente admitido. 

B. La duración de un episodio de la alteración es de al menos 1 día, pero inferior a 1 mes, con retorno completo 

al nivel premórbido de actividad.

C. La alteración no es atribuible a un trastorno del estado de ánimo con síntomas psicóticos, a un trastorno es-

quizoafectivo o a esquizofrenia y no es debido a los efectos fisiológicos directos de una sustancia (por ejomplo: 

una droga, un medicamento) o de una enfermedad médica.

Codificación basada en tipos:

Con desencadenante(s) grave(s) (psicosis reactiva breve): si los síntomas psicóticos se presentan poco después 

y en aparente respuesta a uno o más acontecimientos que, solos o en conjunto, serían claramente estresantes 

para cualquier persona en circunstancias parecidas y en el mismo contexto cultural.

Sin desencadenante(s) grave(s): si los síntomas psicóticos no se presentan poco después o no parecen una 

respuesta a acontecimientos que serían 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.

Trastorno psicótico breve (DSM-IV-TR)

Tabla 8

Criterios diagnósticos para trastorno psicótico breve, según DSM-IV-TR.
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conexión significativa del contenido de la 
experiencia traumática y el contenido de la 
reacción anormal; (iv) tendencia a la recu-
peración total, tras la resolución del trauma. 
Este último postulado fue modificado por 
otras escuelas, pues se vio que estos cua-
dros tendían a remitir en días a semanas, 
con restitución ad íntegrum, aún no habién-
dose solucionado el trauma en cuestión.

El concepto escandinavo de psicosis reac-
tiva logró su lugar en la nosología norteame-
ricana a través de los trabajos que realizó el 
estadounidense Mc Cabe en dicha penínsu-
la. En el DSM-III-R se incluyó el diagnóstico 
de psicosis reactiva breve pero debido a la 
presencia de episodios psicóticos agudos 
con restitución y sin presencia de desenca-
denantes, este diagnóstico fue sustituido en 
el DSM-IV y DSM-IV-TR por el de trastorno 
psicótico breve.

Para el manual norteamericano, el tras-
torno psicótico breve se caracteriza por la 
aparición súbita de al menos uno de los si-
guientes síntomas psicóticos: ideas deliran-
tes, alucinaciones, lenguaje desorganizado, 
o comportamiento catatónico o gravemente 
desorganizado. El trastorno debe durar al 
menos un día pero menos de un mes, y el 
paciente deber retornar a su nivel de fun-
cionamiento premórbido. Nuevamente, y al 
igual que en el trastorno esquizofreniforme, 
se prioriza, por un lado, la presencia de sín-
tomas positivos y por el otro, la duración. Y 
nuevamente, la codificación de la presencia 
o la ausencia de desencadenantes graves y la 
especificación de su inicio en el posparto, ya 
no resultan imprescindibles para un correcto 
delineamiento diagnóstico (ver Tabla 8). 

Tratamiento

Se utilizan antipsicóticos en dosis simila-
res a las utilizadas en el tratamiento agudo 

de la esquizofrenia, tal como se mencionó 
al abordar el tratamiento farmacológico del 
trastorno esquizofreniforme.

El antipsicótico debe ser retirado a los 3 
meses de producida la remisión clínica y 
sólo reintroducir el tratamiento ante la ocu-
rrencia de un nuevo episodio psicótico. Sin 
embargo, estudios recientes han encontrado 
una tasa de recurrencia de este trastorno 
cercana al 80% y una evolución hacia la 
esquizofrenia del 25 al 40%, motivo por el 
cual, tal como postulan Gil López y Huete 
Antón, no resulta raro que se proponga, en 
un futuro próximo, una estrategia terapéuti-
ca similar a la del trastorno esquizofrenifor-
me (ver Figura 1).

Trastorno esquizofreniforme

Introducción
	
Los “estados esquizofreniformes” fueron 

descriptos por Langfeldt en 1939. Tras la 
introducción de los tratamientos somáticos 
(terapia electroconvulsiva, shock insulínico, 
shock cardiazólico) en la década de 1940, 
se comenzó a observar que algunos casos 
de “esquizofrenia” respondían favorable-
mente a estos tratamientos, mientras que 
otros no mostraban respuesta favorable al-
guna. Langfeldt asumió que los resultados 
terapéuticos contradictorios se debían a la 
falta de homogeneidad de lo que se llamaba 
“esquizofrenia”. Se propuso, entonces, dife-
renciar un grupo nuclear de esquizofrénicos 
con pronóstico desfavorable de un grupo de 
psicosis esquizofreniformes que presenta-
ban un pronóstico mucho mejor. Entre los 
criterios que utilizó Langfeldt para describir 
a estas psicosis esquizofreniformes, se en-
cuentran: (i) inicio agudo, generalmente en 
relación a un factor precipitante; (ii) presen-
cia de confusión durante el episodio agudo; 
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Tratamiento antipsicótico
Dosis X

Trastorno esquizofreniforme

Evolución favorable

Evolución favorable

Evolución favorable

Evolución favorable

Evolución favorable

Retirada del ATP

24 meses
Dosis ATP = X

3 meses
Dosis ATP = 75% de X

3 meses
Dosis ATP = 50% de X

3 meses
Dosis ATP = 25% de X

ATP: antipsicótico

Modificado de Gil López P, Huete Antón B, 2010.

Figura 1

Tratamiento antipsicótico en el trastorno esquizofreniforme.
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(iii) ausencia de personalidad esquizoide; 
(iv) constitución corporal pícnica.

Como se puede apreciar, y tal como ocu-
rrió con las psicosis esquizoafectivas agudas 
de Kasanin, esta definición de Langfeldt 
no fue respetada en las sucesivas edicio-
nes del DSM. Este manual, en su cuarta 
edición revisada (DSM-IV-TR), define al 
trastorno esquizofreniforme por la presen-
cia de síntomas que cumplen el criterio A 
para esquizofrenia; sin embargo, la duración 
del trastorno –incluyendo las fases prodró-
mica, activa y residual– debe ser mayor a 
un mes pero menor a seis meses. Vale decir 
que virtualmente la única diferencia entre el 
diagnóstico de esquizofrenia y el de trastor-
no esquizofreniforme es la duración mayor 
a seis meses de la primera. Por lo demás, 
ambas comparten la presencia de síntomas 
positivos, mientras que en el manual, las 
“características de buen pronóstico” (ver Ta-
bla 9) figuran como especificadores aunque 

sin ser esenciales para realizar el diagnóstico 
clínico. 

Es por esta convivencia diagnóstica de 
pacientes con y sin características de buen 
pronóstico que en muchos trabajos se postu-
la que este trastorno constituye una catego-
ría heterogénea y que muchos pacientes con 
trastorno esquizofreniforme cumplirían más 
tarde criterios diagnósticos para esquizofre-
nia. Zárate, por ejemplo, encontró una ro-
tación diagnóstica a esquizofrenia luego de 
transcurridos dos años del episodio índice. 
Sin embargo, otros autores han encontrado 
una evolución más favorable para este tipo 
de pacientes.

Tratamiento

Los antipsicóticos constituyen el trata-
miento de elección. McCue y cols. demos-
traron una mayor eficacia del haloperidol, 
risperidona y olanzapina que el aripiprazol, 

A. Se cumplen los criterios A, D y E para la esquizofrenia.

B. Un episodio del trastorno (incluidas las fases prodrómica, activa y residual) dura al menos 1 mes, pero menos 

de 6 meses (cuando el diagnóstico debe hacerse sin esperar a la remisión, se calificará como “provisional”).

Especificar si:

Sin características de buen pronóstico.

Con características de buen pronóstico: indicadas por dos (o más) de los siguientes ítems:

1. Inicio de síntomas psicóticos acusados dentro de las primeras 4 semanas del primer cambio importante en 

el comportamiento o en la actividad habitual.

2. Confusión o perplejidad a lo largo del episodio psicótico.

3. Buena actividad social y laboral premórbida.

4. Ausencia de aplanamiento o embotamiento afectivos.

Trastorno esquizofreniforme (DSM-IV-TR)

Tabla 9

Criterios diagnósticos para trastorno esquizofreniforme, según DSM-IV-TR.
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quetiapina y 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 exacerbación de la sintomato-
logía esquizofrénica (brote). Su objetivo es 
alcanzar el control sintomático de la nutrida 
sintomatología psicótica: síntomas positivos 
(alucinaciones e ideas delirantes), insom-
nio, agitación y hostilidad. 

Los ASG constituyen el tratamiento de pri-
mera línea, y las dosis antipsicóticas 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 agitación, se re-
comienda añadir una benzodiacepina como 
medicación coadyuvante. El lorazepam, en 
una dosis de 1 a 2 mg –vía oral o intramus-
cular– cada 2 h, según necesidad, es la ben-
zodiacepina de elección por su vida media 
corta, la ausencia de metabolitos activos y 
su buena absorción 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-
ría reservarse solamente para pacientes cu-
yos síntomas 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 evolución 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 antipsicóticos al menos du-

rante 2 años y sólo entonces retirar lenta-
mente el fármaco (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 clínico heterogéneo caracteri-
zado por la presencia concurrente y mixta 
de sintomatología afectiva y esquizofrénica. 
Esta enfermedad, que siendo crónica pre-
senta sin embargo un curso episódico, 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 proporción de mujeres afectadas. De 
hecho, en el estudio de Marneros (1990), 
dos tercios de los pacientes esquizoafecti-
vos fueron mujeres. El tipo maníaco parece 
ser más frecuente que el depresivo. La ma-
yoría 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 
psiquiátricas de pacientes psicóticos se de-
ben a este trastorno.

La edad media de presentación del TEA es 
de 29,5 años, siendo mayor que el de la es-
quizofrenia (media de 25 años) y menor que 
el del trastorno bipolar (media de 35 años).

Kasanin tiene el mérito de haber acuñado, 
en 1933, el término psicosis esquizoafecti-
vas agudas. Bajo tal epígrafe describió un 
grupo de casos atípicos, característicos de 

* Marneros A & Tsuang MT. Affective and Schizoaffective Disorders: Similarities and Differences. Heidelberg, 
Springer Verlag, 1990.
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individuos jóvenes con una buena integra-
ción social premórbida, que asombrosamen-
te estallaban en una dramática psicosis en 
la que se presentaban síntomas esquizofré-
nicos y afectivos. En su serie de nueve casos 
–que habían recibido el diagnóstico previo 
de dementia praecox- resaltó que los pa-
cientes gozaban de una inteligencia media a 
superior; que precediendo al ataque, podía 
hallarse una situación conflictiva que preci-
pitaba el episodio, y que en estas formas de 
psicosis, tendientes a la repetición, era lla-
mativamente sugestiva la mala adaptación 
sexual de los pacientes. Estos cuadros eran 
precedidos por una depresión latente y un 
cierto grado de rumiación tiempo antes que 
la psicosis tome curso. El regreso a un juicio 
crítico era rápido y completo.

Sin embargo, a lo largo de las últimas seis 
décadas, se han ensayado más de 24 defini-
ciones diferentes del TEA, cada una de las 
cuales otorga mayor peso a la sintomatología 

esquizofrénica (“psicótica”) o a la sintoma-
tología afectiva.

El DSM I (1952) y el DSM II (1968) co-
locaron al TEA como un subtipo de esquizo-
frenia, mientras que en el DSM III (1980) 
admite este término con reservas y obviando 
el calificativo de “agudo”. En ninguna de 
estas tres ediciones se explicitaron criterios 
diagnósticos para este trastorno.

El Research Diagnostic Criteria (RDC) de 
Spitzer y cols. definió al TEA como una con-
dición en la que los síntomas psicóticos y 
afectivos a veces ocurrían simultáneamente 
pero en el que los síntomas psicóticos tam-
bién persistían durante una semana en au-
sencia (relativa) de los síntomas afectivos. 
Se describieron dos subgrupos, según el 
tipo de sintomatología prevalente: cíclico o 
bipolar, y depresivo. 

El DSM III-R (1987) intentó refinar el 
diagnóstico de TEA al requerir la persisten-
cia de síntomas psicóticos durante al menos 

A. Un período continuo de enfermedad durante el que se presenta en algún momento un episodio depresivo 

mayor, maníaco o mixto, simultáneamente con síntomas que cumplen el Criterio A para la esquizofrenia.

Nota: el episodio depresivo mayor debe incluir el Criterio A1: estado de ánimo depresivo.

B. Durante el mismo período de enfermedad ha habido ideas delirantes o alucinaciones durante al menos 2 

semanas en ausencia de síntomas afectivos acusados.

C. Los síntomas que cumplen los criterios para un episodio de alteración del estado de ánimo están presentes 

durante una parte sustancial del total de la duración de las fases activa y residual de la enfermedad médica.

Codificación basada en tipo:

Tipo bipolar: si la alteración incluye un episodio maníaco o mixto (o un episodio maníaco o mixto y episodios 

depresivos mayores).

Tipo depresivo: si la alteración sólo incluye episodios depresivos mayores.

Trastorno esquizoafectivo (DSM-IV-TR)

Tabla 10

Criterios diagnósticos para trastorno esquizoafectivo, según DSM-IV-TR.



177

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 período de por lo menos 2 sema-

nas, síntomas de por lo menos uno de los grupos enumerados a continuación:

1. Eco, inserción, robo o difusión del pensamiento.

2. Ideas 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 específicas y percepciones delirantes

3. Voces alucinatorias que comentan la propia actividad, que discuten entre sí acerca del enfermo u otros tipos 

de voces alucinatorias procedentes de alguna parte del cuerpo.

4. Ideas delirantes persistentes de otro tipo que no son propias de la cultura del individuo o que son inverosími-

les, pero no únicamente de grandeza o persecución; por ejemplo, haber visitado otros mundos, poder controlar 

las nubes mediante la respiración, poder comunicarse con plantas y animales sin hablar, etcétera.

5. Lenguaje extremadamente irrelevante o incoherente, o uso frecuente de neologismos.

6. Aparición discontinua pero frecuente de alguno de los síntomas catatónicos, tales como catalepsia, flexibi-

lidad cérea y negativismo.

G3. Los criterios G1 y G2 deben satisfacerse durante el mismo episodio del trastorno y simultáneamente du-

rante algún tiempo dentro del mismo episodio. Los síntomas de G1 y G2 deben ser prominentes en el cuadro 

clínico.

G4. Criterio de exclusión usado con más frecuencia: el trastorno no puede atribuirse a lesión orgánica cerebral 

o a intoxicación, dependencia o abstinencia de alcohol u otras drogas.

Trastorno esquizoafectivo (CIE-10)

Tabla 11

Criterios diagnósticos para trastorno esquizoafectivo, según CIE-10.

dos semanas tras la resolución de los sínto-
mas afectivos. 

Actualmente, el DSM-IV y el DSM-IV-TR 
definen al TEA por la ocurrencia completa 
de un episodio depresivo, maníaco o mix-
to con síntomas que cumplen criterio para 
esquizofrenia y la persistencia de delirios o 
alucinaciones durante al menos dos sema-
nas en ausencia de síntomas afectivos (ver 
Tabla 10). 

Sin embargo, esta definición 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-
sión, el lector deberá tomar en cuenta que 
los estudios podrán hacer mención a:
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• TEA con síntomas predominantemente 
afectivos.

• TEA con síntomas predominantemente 
psicóticos o esquizofrénicos.

• TEA tipo depresivo.
• TEA tipo bipolar.
• Pacientes esquizodepresivos.
• Pacientes esquizomaníacos.

Entre estos estudios se incluirán 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 síntomas depresivos, estudios 
que han utilizado fármacos en monoterapia 
o, por el contrario, tratamientos combina-
dos. A su vez, dichos estudios se dividirán 
en aquellos que se realizaron a corto plazo y 
aquellos que se desarrollaron a largo plazo.

Se han incluido –y el lector deberá ser crí-
tico a este respecto– estudios históricos y 
recientes, de diferente nivel de evidencia, 
y sólo se mencionará la metodología de los 
ensayos aleatorizados controlados doble cie-
go (RCDC).

Tratamiento farmacológico del trastorno es-
quizoafectivo

Por ser una patología psiquiátrica de diag-
nóstico controversial, se dispone de esca-
sos estudios que cuenten con una muestra 
exclusiva de pacientes esquizoafectivos; la 
mayoría 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 guías sólidas 
para el tratamiento del TEA. Es por ello que, 
en general, se instrumentan estrategias te-
rapéuticas que apuntan a las dos grandes 

dimensiones sintomáticas: la afectiva y la 
psicótica.

Antipsicóticos de primera generación

Los antipsicóticos de primera genera-
ción, típicos, 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 ión. 

A su vez, la flufenazina mostró ser supe-
rior al litio en el tratamiento de pacientes 
con TEA que presentan síntomas predomi-
nantemente esquizofrénicos.

Antipsicóticos de segunda generación

Risperidona

En un estudio RCDC, la risperidona (dosis 
promedio de 6,9 mg/día) mostró una efica-
cia similar a una combinación de haloperidol 
y amitriptilina (dosis promedio de 9 mg/día 
y 180 mg/día, respectivamente) en pacien-
tes esquizodepresivos. Esto último es con-
sistente con un estudio abierto en el que se 
detectó una moderada a marcada respuesta 
en la mayoría 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/día) y el haloperidol (hasta 20 
mg/día) excepto para los pacientes con sín-
tomas depresivos más graves, en los que fue 
significativamente más eficaz el tratamiento 
con risperidona. Además, el antipsicótico de 
segunda generación (ASG) fue mejor tolera-
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do que el haloperidol, pues produjo menos 
efectos extrapiramidales. No se encontraron 
diferencias entre la risperidona y el halope-
ridol en la reducción de los síntomas psicó-
ticos y maníacos.

Finalmente, en otro estudio RCDC se en-
contró una disminución significativa del 
riesgo de recaída en los pacientes con TEA 
que recibieron tratamiento con risperidona 
al menos 1 año, en comparación con los 
asignados al grupo de haloperidol. Además, 
los pacientes tratados con risperidona pre-
sentaron una reducción mayor en la severi-
dad de los síntomas psicóticos y de los efec-
tos adversos extrapiramidales. 

Olanzapina

En el análisis post hoc de 177 pacientes 
con TEA (tipo bipolar) de un estudio RCDC, 
se demostró que la olanzapina fue más efi-
caz que el haloperidol en reducir los sínto-
mas depresivos y en mejorar los síntomas 
cognitivos en esquizoafectivos bipolares; 
aunque sin diferencias respecto del halope-
ridol en cuanto a la mejoría de los síntomas 
de la manía.

En otro estudio RCDC se comparó la efica-
cia de la olanzapina con la del haloperidol. 
Tanto en la población general de TEA como 
en el grupo que padecía el tipo bipolar de 
la enfermedad, los pacientes tratados con 
olanzapina mostraron una mejoría estadís-
ticamente más significativa en la mayoría 
de las medidas de eficacia (incluyendo res-
puesta clínica) que los pacientes que reci-
bieron tratamiento con haloperidol; no así 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 diagnóstico de trastorno bipolar 
(tipo maníaco, mixto o depresivo), depresión 
mayor con síntomas psicóticos, esquizofre-
nia, trastorno esquizoafectivo (tipo bipolar 
o depresivo), trastorno delirante o trastor-
no psicótico no especificado, se observó 
que aquellos que presentaban diagnóstico 
de trastorno bipolar (tipo maníaco, mixto o 
depresivo) y trastorno esquizoafectivo (tipo 
bipolar) presentaron una tasa de respuesta 
mayor a la quetiapina (> 74%) en compara-
ción con los pacientes esquizofrénicos, aun-
que sin alcanzar significación estadística, 
motivo por el cual Zárate y cols. propugnan 
la utilización de este ASG en pacientes bi-
polares y esquizoafectivos.

Aripiprazol

El aripiprazol es más eficaz que el halope-
ridol en revertir los síntomas depresivos del 
TEA y este efecto podría 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 resolución de proble-
mas) asociados al TEA crónico.

En el análisis post hoc de dos ensayos en 
los que se estudió la eficacia, seguridad y 
tolerabilidad de dosis fijas de aripiprazol 
(15 y 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-
joría significativa en los pacientes que reci-
bieron el antipsicótico. La mejoría psicopa-
tológica fue medida mediante el uso de la 
escala PANSS. Asimismo, no se encontraron 
diferencias estadísticamente 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. Sí se en-
contró un descenso estadísticamente signi-
ficativo en los niveles de prolactina de los 
pacientes que recibieron aripiprazol. 

Ziprasidona

En un estudio RCDC se estudió la eficacia 
de la ziprasidona en el TEA. Se asignó 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 sín-
tomas afectivos como síntomas psicóticos, 
con una baja incidencia de efectos colate-
rales. La mejoría 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 síntomas positivos y ejerce 
un efecto terapéutico directo sobre los sín-
tomas negativos; además, reduce el riesgo 
de recidivas.

Paliperidona

La paliperidona es el único antipsicótico 
que se ha ensayado en un estudio RCDC en 
una muestra específica de pacientes con 
trastorno esquizoafectivo. En este estudio 
se evaluó la eficacia y tolerabilidad de la 
paliperidona de liberación extendida como 
monoterapia, en dos rangos de dosis (6 y 12 
mg/d), en 316 pacientes con sintomatología 
aguda de TEA, durante el lapso de 6 sema-
nas. La paliperidona de liberación extendida 
mostró ser eficaz en mejorar los síntomas 
psicóticos y afectivos de este grupo de pa-
cientes. Además, también mostró ser eficaz 

en combinación con estabilizadores del áni-
mo o antidepresivos según los sujetos pre-
sentaran sintomatología maníaca, depresiva 
o mixta al inicio del estudio. 

Clozapina

La clozapina parece ser una droga espe-
cialmente útil en pacientes con TEA, esté o 
no asociada con estabilizadores del ánimo. 
Además, está indicada en la esquizofrenia 
y el TEA para reducir el riesgo de recurren-
cia de la conducta suicida en los pacientes 
que se considera están en riesgo crónico de 
presentarla.

Estabilizadores del ánimo

Litio

El litio reduce el número de episodios de 
TEA. Además, parece ser más eficaz en pa-
cientes con TEA que en pacientes esquizo-
frénicos.

Los primeros estudios en los que se utilizó 
el litio demostraron que este ión 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-
tó inferior que dicho antipsicótico. Es decir, 
que el litio podría ser la opción terapéutica 
en el episodio maníaco agudo del TEA siem-
pre y cuando los pacientes no se encuentren 
demasiado excitados.

Parece ser más eficaz en pacientes con 
TEA con síntomas principalmente afectivos 
esquizomaníacos y menos en pacientes es-
quizodepresivos o con elevado número de 
episodios previos y el tiempo de respuesta 
es considerablemente mayor (el doble) en 
los esquizomaníacos que en la manía bipo-
lar.
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Extrapolando los datos obtenidos para el 
trastorno bipolar, Baethge considera que 
el litio puede ser particularmente útil en el 
TEA afectivo con historia familiar de tras-
torno bipolar y con un curso episódico de la 
enfermedad. También en pacientes con alto 
riesgo de suicidio.

Un metaanálisis de ensayos aleatorizados 
indica una reducción 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-
ducía peores resultados que la monoterapia 
con el antipsicótico.

Además, ciertos autores no acuerdan con 
el uso de antidepresivos en pacientes con 
TEA, dadas las propiedades estabilizantes 
del ánimo 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 esquizomaníacos; sin embargo, la 
carbamazepina parece ser más eficaz que 
el litio en la prevención de recurrencias en 
pacientes esquizodepresivos. En este mismo 
estudio los pacientes se sintieron subjetiva-
mente más satisfechos con la carbamazepi-
na que con el litio.

Okuma, por su parte, no encontró mayor 
eficacia en el empleo de la combinación de 
antipsicóticos y carbamazepina que en la 
combinación de antipsicóticos y placebo.

No existe suficiente evidencia de que la 
carbamazepina –en monoterapia o en com-
binación- sea eficaz en el tratamiento de la 
fase aguda del TEA.

Ácido valproico

El ácido valproico es útil en el tratamien-
to del TEA, aunque resulta mejor para los 
síntomas maníacos que para los depresivos. 
También puede ser útil para el tratamiento 
de la agresión en este tipo de pacientes. Sin 
embargo, aún no se han establecido trata-
mientos a largo plazo con este estabilizador.

De hecho, Basan no encontró suficien-
te información que avale el uso de ácido 
valproico en esquizofrenia y psicosis sí-
mil-esquizofrénica tal como se lo utiliza en 
el tratamiento de la manía aguda y Flynn 
cuestiona el uso de este estabilizador en el 
tratamiento agudo del TEA.

Lamotrigina
	
La lamotrigina podría ser útil en el trata-

miento agudo de pacientes esquizodepre-
sivos, pero no se cuenta aún con estudios 
controlados.

Criterios generales para el tratamiento far-
macológico 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 síntomas psicóticos del TEA 
debe incluir la administración de un antip-
sicótico. 

Sin embargo, el subtipo de TEA debe 
guiar el tratamiento de mantenimiento. Este 
grupo de trabajo recomienda el agregado 
de un estabilizador del ánimo para el TEA 
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tipo bipolar, al menos cuando los síntomas 
maníacos no responden adecuadamente a la 
monoterapia con el antipsicótico.

En pacientes con TEA tipo depresivo, la 
adherencia al tratamiento antipsicótico 
puede ayudar a alcanzar el control sinto-
mático, estabilizando el humor y limitando 
la frecuencia y severidad de los episodios 
psicóticos. Sin embargo, el agregado de 
antidepresivos parece ser sensato si los sín-
tomas depresivos persisten aún cuando los 
síntomas psicóticos se han estabilizado. Si 
el antidepresivo produce un viraje de los sín-
tomas depresivos a los síntomas maníacos 
en un paciente con TEA, entonces se de-
berá cambiar el diagnóstico a un TEA tipo 
bipolar.

Tratamiento en la etapa aguda

El primer objetivo del tratamiento farma-
cológico es alcanzar el control sintomático. 
Los antipsicóticos constituyen la primera 
línea en el tratamiento del TEA, particular-
mente durante los episodios agudos.

La selección del antipsicótico dependerá 
del subtipo de TEA, de la sintomatología, 
de las comorbilidades psiquiátricas y clíni-
cas y de la adherencia al tratamiento. No se 
deberá descartar la eficacia del tratamiento 
antipsicótico antes de transcurridas 8 a 12 
semanas de alcanzada la dosis óptima del 
mismo.

Los resultados de ensayos clínicos rando-
mizados apoyan el uso de haloperidol, rispe-
ridona, olanzapina, aripiprazol, ziprasidona 
y clozapina en la fase aguda del TEA.

De entre los antipsicóticos disponibles, se 
prefiere optar por los ASG por su mejor perfil 
de tolerabilidad, incluyendo la menor inci-
dencia de efectos extrapiramidales agudos y 
crónicos asociados a su uso.

Además, la información disponible sugiere 

que los ASG son útiles para el tratamiento 
de los síntomas psicóticos pero que también 
poseen propiedades estabilizantes del áni-
mo –sin importar si los síntomas son ma-
níacos o depresivos– y que la risperidona, 
la olanzapina y la quetiapina podrían 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 
mejorías significativas en los síntomas, re-
habilitación social y calidad de vida cuando 
se los compara con pacientes que han reci-
bido tratamiento con APG. 

Algunos ASG (olanzapina, risperidona y zi-
prasidona) podrían producir una mejoría en 
la cognición 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 fármacos cuando se utilizan en una po-
blación amplia de sujetos con esquizofrenia 
o trastorno esquizoafectivo. En comparación 
con los pacientes que recibieron haloperi-
dol, tomado como fármaco de referencia, 
sólo los pacientes tratados con perfenazina 
de acción prolongada, clozapina u olanzapi-
na a las dosis estándar recomendadas pre-
sentaron menor riesgo de interrupción del 
tratamiento y de rehospitalización. 

Los antipsicóticos más estudiados para 
el tratamiento del TEA son la risperidona y 
la olanzapina. Sin embargo, la paliperidona 
constituye el único ASG que ha sido estu-
diado en un ensayo RCDC que incluía una 
muestra pura de pacientes esquizoafectivos; 
y es el único ASG que se encuentra especí-
ficamente aprobado por la Food and Drug 
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Administration (FDA, por su sigla en inglés) 
para el tratamiento del TEA. 

En el tratamiento agudo de la esquizoma-
nía resulta más importante el antipsicótico 
que el estabilizador del ánimo, aunque de 
cara al tratamiento de mantenimiento es útil 
prescribir este último desde la fase aguda, 
especialmente en los casos más graves. La 
respuesta de estos pacientes al estabilizador 
es, por lo general, más 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 antipsicótico, 
ya que en muchos casos, los síntomas de-
presivos mejoran con el tratamiento antipsi-
cótico, sin necesidad del agregado de otros 
fármacos.

Sin embargo, muchos autores defienden 
el uso de antipsicóticos y antidepresivos, en 
este caso preferentemente antidepresivos 
tricíclicos (ADTC), pero otros abogan por el 
uso de antipsicóticos y antiparkinsonianos 
exclusivamente.

En estos pacientes el litio o los antiepilép-
ticos no parecen ser útiles aunque sí podría 
serlo la lamotrigina asociada a antipsicóti-
cos; mientras que la terapia electroconvulsi-
va es probablemente uno de los tratamien-
tos más eficaces.

Ha de notarse que el patrón de respuesta 
al tratamiento de estos pacientes (TEA tipo 
depresivo) es un factor más que indica su 
mayor proximidad nosológica a la esquizo-
frenia que a la depresión, hecho que no ocu-
rre con los esquizoafectivos bipolares.

El TEA bipolar en fase depresiva se trata de 
forma similar a la depresión bipolar con sín-
tomas psicóticos, es decir, con estabilizado-
res del ánimo, antidepresivos y antipsicóti-

cos. Si es posible deben evitarse los ADTC 
por el riesgo de inducción de ciclos rápidos.

En el tratamiento de los episodios mixtos, 
se utilizan antipsicóticos atípicos en com-
binación con ácido valproico o incluso car-
bamazepina. La terapia electroconvulsiva 
también debe ser tenida en cuenta.

Tratamiento de mantenimiento

El mejor tratamiento de mantenimiento es 
la continuación del administrado durante la 
fase aguda, si éste ha sido efectivo. Por ser 
un trastorno crónico, el tratamiento debe ser 
contemplado a largo plazo.

Los estudios a largo plazo respaldan el 
uso de litio o carbamazepina como fármacos 
estabilizadores del ánimo de primera elec-
ción en el tratamiento de mantenimiento del 
TEA, ya sea en monoterapia o añadidos al 
tratamiento antipsicótico.

En los pacientes con TEA tipo bipolar que 
han superado los síntomas maníacos se pue-
de reducir la dosis del antipsicótico, pero 
sin retirarlo completamente, a la vez que se 
mantiene el estabilizador del ánimo.

Los pacientes con TEA tipo depresivo que 
hayan respondido a la combinación de an-
tipsicóticos y antidepresivos deberán conti-
nuar con ambos fármacos a largo plazo. 

La carbamazepina podría ser más eficaz 
que el litio en la prevención de episodios de-
presivos en pacientes con TEA tipo depresivo.

En pacientes con escasa adherencia a la 
medicación, se plantea la posibilidad de 
utilizar risperidona de depósito cada dos se-
manas. 

Tratamiento de los pacientes refractarios

La clozapina parece ser el fármaco de 
elección en distintas poblaciones de pacien-
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tes psicóticos que presentan resistencia al 
tratamiento con otros antipsicóticos.

Además, en un estudio RCDC, la terapia 
combinada de litio y clozapina demostró 

ser segura y eficaz en pacientes esquizo-
afectivos refractarios a la monoterapia con 
clozapina.
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Introducción

Los cuadros motores agudos son urgencias 
psiquiátricas, en las que el diagnóstico tem-
prano puede salvar la vida del paciente. Es 
importante reconocerlos y orientarse sobre 
el origen del cuadro, si es endógeno, exóge-
no o reactivo, porque de ello dependerá ex-
clusivamente el tratamiento y la evolución. 
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 ahí su jerarquía en cuanto a la asertivi-
dad del diagnóstico. En estos dos capítulos, 
espero poder diferenciar semiológicamente 
el origen de los casos, para poder ser detec-
tados en la urgencia.

Diferencias entre catatonías de orígenes 
reactivos, endógenos y exógenos

Elementos para diferenciar las catatonías 
exógenas de las endógenas

Motricidad: la mayoría de los procesos psí-
quicos desembocan en fenómenos motores.

La finalidad del movimiento, la decisión 
de iniciarlo y llevarlo a buen puerto con 
un objetivo determinado, ordenando tem-
poroespacialmente la secuenciación de los 
engramas, es una función del prefrontal y 
el frontal dorsolateral (memoria de trabajo). 
Son conductas motoras finalísticas y están 

Capítulo 6

Catatonías agudas de origen endógeno
María Norma Claudia Derito

iniciadas y sostenidas por la voluntad.
Ahora, todo el desarrollo del acto volitivo 

en sí, está 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-
ría 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.

Conformación del movimiento voluntario

Los movimientos voluntarios siempre tie-
nen una finalidad. Resultan de la decisión 
del prefrontal de llevar a cabo una activi-
dad que tiene un objetivo determinado. Esa 
actividad se desarrolla en forma armónica 
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 práctica, y los reactivos, lo 
son a los objetos que se vayan anteponien-
do en el camino de su realización. Esto es 
normal, nuestra actividad diaria comprende 
una cantidad de movimientos involuntarios 
coordinados por el prefrontal, el sistema 
límbico y el frontal lateral, para llegar a un 
fin predeterminado, o cambiar sobre la mar-
cha según los estímulos que vaya presentan-
do el entorno.
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Movimientos involuntarios normales

Movimientos de iniciativa: podríamos decir 
que es cuando arranca un movimiento gene-
rado por una orden de la voluntad. La deci-
sión está tomada por el prefrontal, orden está 
dada, la estructura formal del movimiento 
se conforma ordenadamente en el frontal la-
teral, con la participación de los engramas 
de las cortezas inferiores (por ejemplo, la vo-
luntad ordena hacer una llamada telefónica, 
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, manifestándose como movi-
mientos reactivos y expresivos).

Movimientos reactivos: los reactivos se pro-
ducen como reacción directa a impresiones 
sensitivas del entorno. Son la reacción a un 
estímulo que ofrece el contexto, sin partici-
pación de la voluntad. Cuando es normal, 
forman parte de una acción que estuvo 
ordenada por la voluntad, forma parte de 
una secuencia que tiene una finalidad (por 
ejemplo, reacción 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 
están aumentados, Kleist los llamaba “mo-
vimientos en cortocircuito”.

Movimientos expresivos: los movimientos 
expresivos, son los que revelan el estado 
deánimo del individuo, se reflejan en la mí-
mica, la gesticulación, la postura, incluyen 
todo el cuerpo, más allá de la voluntad de 
la persona de querer expresarlos. Acompa-
ñan toda acción (por ejemplo, si la persona 
está esperando una llamada importante de 
confirmación de un trabajo), durante toda la 

acción de ir a atender el teléfono, es proba-
ble que aparezca en su rostro una expresión 
entre expectante y preocupada, y le imprima 
a todo el movimiento de su cuerpo un cierto 
dejo de contractura y aceleración, descubre 
el estado de ánimo que despierta la llama-
da, esta expresión se correlaciona con los 
sentimientos de la vivencia y son ajenos a 
la voluntad, pero forman parte de un movi-
miento finalístico que fue ordenado por la 
voluntad).

Movimientos reflejos: son de naturaleza 
innata frente a estímulos 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.

Descripción de los fenómenos motores patoló-
gicos ajenos a la voluntad

Tipos de trastornos motores

a) Los fenómenos motrices neurológicos: 
son perturbaciones del mecanismo del mo-
vimiento, perturbacionesde la motilidad, de 
las que el paciente tiene conciencia de su 
realización, pero no puede impedir que su-
cedan (por ejemplo, Parkinson).

b) Los fenómenos motrices psicológicos: son 
consecuencia de una anormalidad psíquica, 
pero el mecanismo del movimiento es nor-
mal. No son fenómenos puros del movimien-
to, sino expresiones de los sentimientos tra-
ducidos en acciones (por ejemplo, inquietud 
por ansiedad ante un examen, impulso de 
huida, conversión histérica, rituales obse-
sivos). Son comprensibles psicológicamente 
porque se disparan como respuesta ante un 
suceso amenazante inesperado, que por su 
estructura de personalidad, no pueden res-
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ponder con una conducta normal.

c) Los fenómenos motrices psicóticos: al 
observarlos nos resultan psicológicamente 
incomprensibles. Cuando vemos los fenó-
menos motores de los enfermos mentales, 
nos parece que se trata de movimientos 
fuera de contexto, afinalísticos, no tienen 
objetivo determinado para nosotros. Si lo 
tienen para él paciente porque son parte de 
un acto motor finalístico, que se agregan en 
su realización, una cantidad de movimien-
tos parásitos e inútiles 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 oídos por estar 
alucinado cuando está presenciando una 
clase, no acercarse a las paredes por pensar 
que su cuerpo es de cristal y se romperá, 
huir de alucinaciones visuales, etc.).

d) Los fenómenos motores catatónicos: son 
una serie de fenómenos motores involun-
tarios, actos “asombrosos”, “grotescos”, 
afinalísticos, que por ahora solo podemos 
describir y registrar (ya que son psicológica-
mente incomprensibles, y no tienen explica-
ción para el mismo sujeto que los ejecuta), 
llamados movimientos involuntarios catató-
nicos. Wernicke distingue las perturbacio-
nes del movimiento acinéticas (abolición 
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-
ción finalística ordenada y controlada por la 
voluntad.

La pregunta es qué sucede cuando la vo-
luntad está 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 función porque están hipofun-
cionantes ó afuncionantes, ya sea en forma 
transitoria o definitiva?.

Lo que sucedería, es que, en los niveles 
inferiores en los que se encuentran los en-
gramas de los movimientos involuntarios, 
(los núcleos de la base y el cerebelo), al no 
tener como organizarse, comienzan a dispa-
rar movimientos involuntarios anormales en 
forma desorganizada, afinalística.

Por ello, estos movimientos parecen “gro-
tescos”, inexplicables, incomprensibles, fue-
ra de contexto.

Esto que no pasa de ser una hipótesis, 
surge de la observación de los movimien-
tos involuntarios que brotan en las psicosis 
motoras agudas (y crónicas), cuadros com-
pletamente diferentes, parecerían tener un 
correlato en las neuroimágenes funcionales, 
SPECT Y PET, obtenidas en plena descom-
pensación de una psicosis motora aguda.

Como bien propusieron Fink y Taylor (2) 
en el prólogo de su libro “Catatonía”, res-
pecto a los diversos complejos sintomáticos 
que se describen en las distintas enferme-
dades catatónicas (agudas y crónicas), “sus 
numerosas formas se han catalogado demu-
chas maneras, pero es probable que reflejen 
unafisiopatología común”.
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Origen de las psicosis motoras agudas

Las psicosis motoras agudas pueden res-
ponder a tres orígenes:

Reactivas: implica que ante una situación 
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 coordinación, o inmoviliza-
ción) (DSM-IV, estrés agudo). Este circuito 
lo describe teóricamente Kretschmer en su 
libro Histeria, reflejo e instinto. He tenido 
oportunidad de ver en guardias, ingresar 
pacientes con inhibición motora sin rigidez 
muscular, como reacción ante una crisis 
emocional. Las crisis pseudoepilépticas se 
observan aún, siendo más frecuentes en pa-
cientes que sufren de epilepsia y trastorno 
histriónico de la personalidad, siendo difícil 
distinguir en ellas cuando se produce una u 
otra, lo más 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 características de los síntomas motores, 
que no condicen con ninguna enfermedad 
neurológica del movimiento, pero tampoco 
con ningún complejo sintomático psiquiátri-
co motor conocido. Esto lo veremos en otro 
capítulo.

Endógenas: las psicosis motoras agudas 
endógenas, tienen diferentes complejos

sintomáticos, lo que significaría que 
cuando se dispara un grupo de movimien-
tos anormales, no lo hacen siempre por las 
mismas vías. 

Intentamos diferenciar dos de los cuadros 
motores agudos endógenos más frecuentes, 

sus diferencias semiológicas y su correlato 
en cuanto a lo que se observa en las neuroi-
mágenes funcionales.

Catatonía aguda y psicosis de la motilidad

Karl Kleist, continuador de la obra de 
Wernicke, separó la “catatonía 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-
ción bipolar, puede presentarse junto a sín-
tomas de la psicosis de angustia- felicidad 
y de la psicosis confusional inhibida- exci-
tada, pertenece al círculo de las psicosis 
cicloides, agudas, reversibles, no se la con-
sidera una forma catatónica.

Catatonía aguda endógena

Según Goldar, la catatonía es un cuadro 
clínico que permanentemente va desde el 
terreno de la psiquiatría al de la neurología, 
para retornar con la misma rapidez, o que-
dar entre ambos círculos. Esto no sólo se 
debe al polimorfismo de su composición clí-
nica, sino sobre todo al escaso conocimiento 
que, en general, existe acerca de los traba-
jos clásicos, donde han sido bien planteadas 
las dificultades propias de éste particular 
síndrome.

Sin embargo, la línea de pensamiento que 
surgió con Kraepelin y con Bleuler no dejó 
ver lo propio de la catatonía, pues ésta fue 
fundida en el círculo siempre incierto de las 
esquizofrenias. La experiencia enseña que, 
en verdad, pocas relaciones esenciales exis-
ten entre la verdadera demencia precoz y el 
cuadro Kahlbaum.

Clásicamente quedó incorporado para la 
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esquizofrenia la denominada esquizofrenia 
catatónica, que no tiene nada que ver con 
la catatonía aguda (SCA) de Kalhbaum. Ya 
que, como decía Schneider: jóvenes catató-
nicos agudos nunca serán en el futuro viejos 
catatónicos ni mucho menos esquizofréni-
cos catatónicos. Esta última organización 
clínica pertenece al concepto de la hebefre-
nocatatonía, esto es, graves desorganizacio-
nes de la personalidad de tipo hebefrénico, 
más la presencia de síntomas motores de 
manera crónica; tales síntomas son: la pros-
cinesia, el negativismo, la paracinesia, las 
iteraciones, los manierismos, las verbigera-
ciones, las murmuraciones, etc.

La forma catatónica de la esquizofrenia es 
una entidad crónica con notable defectua-
ción de la personalidad o con predominio 
marcado de síntomas negativos y además, 
salvo en la Catatonía periódica, jamás re-
mite. En cambio el SAC es un cuadro agu-
do, motor, polimorfo, bipolar, que remite y 
desaparece. Además, el SCA se presenta en 
una diversidad de situaciones clínicas, por 
lo que escapa del círculo de las psicosis en-
dógenas.

Hay dos enfermedades endógenas seme-
jantes y vinculadas por el síndrome motor, 
son de comienzo agudo, una pertenece al 
círculo de las enfermedades fásicas y la otra 
a las esquizofrenias asistemáticas, estas 
son: 1- la psicosis de la motilidad, enfer-
medad bipolar y 2- la catatonía periódica, 
también bipolar. La primera remite prácti-
camente con restitución total del cuadro, 
regresando el individuo a la situación ante-
rior a la crisis, pertenece al círculo de las 
psicosis cicloides. En cambio, la segunda 
deja secuela y genera lo que se denomina el 
defecto de la catatonía periódica, pudiéndo-
sela reconocer en este estado, pertenece al 
grupo de las esquizofrenias asistemáticas 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 clínicas distintas.

Retomando la idea de Goldar (1988), vea-
mos qué opina al respecto en la posición 
clínica de la catatonía: “...la revisión de los 
principales datos históricos y clínicos permi-
te considerar la catatonía como una forma 
de reacción encefálica que no pertenece a 
la esquizofrenia en sentido estricto-demen-
cia 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 
catatonía no siguen el curso de la demencia 
precoz y, además, es muy baja la frecuen-
cia de verdaderos ataques catatónicos en 
la esquizofrenia crónica llamada “catatóni-
ca”. Parece necesario, más bien, revalorar 
las relaciones entre la catatonía y los sínto-
mas espasmódicos epilépticos e histéricos. 
La electroconvulsoterapia es un tratamiento 
óptimo no sólo en los ataques catatónicos 
simples, como bien se sabe, sino también 
en las diferentes manifestaciones malignas 
que ocasionalmente surgen durante los ata-
ques...”

El CIE 10 (1992) de la OMS (Ginebra) da 
como pautas para la catatonía, que incluye 
dentro de la esquizofrenia a los siguientes 
síntomas:

1 - estupor.

2 - excitación.

3 - catalepsia.

4 - negativismo.

5 - rigidez.
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6 - flexibilidad cérea.

7 - obediencia automática.

Igualmente para el DSM-IV (1994) de la 
American Psychiatric Association, con el Nº 
295.20 siguen incluyendo a la catatonía en 
el círculo esquizofrénico, tanto a las formas 
agudas como crónicas y exigen para el diag-
nóstico de esquizofrenia catatónica, primero 
el diagnóstico de esquizofrenia. Además, ya 
no mencionan más, que la catatonía sea ac-
tualmente rara en Europa o en USA como se 
opinaba en el anterior DSM-III-R.

Finalmente Goldar (1994) remata este 
concepto diciendo lo siguiente: “...que la 
catatonía es una reacción cerebral instintiva 
que pertenece al círculo de manifestaciones 
espasmódicas en el cual se incluye la histeria 
y la epilepsia. La reacción catatónica puede 
aparecer en las más diversas enfermedades 
del cerebro, como asimismo en los estados 
de conmoción instintiva. La esquizofrenia, 
en cuanto proceso, se diferencia esencial-
mente de la catatonía. Los ataques catató-
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 
reacción catatónica. Por su parte, la inten-
sa actividad neurovegetativa, propia de las 
respuestas instintivas, condiciona la even-
tual aparición de manifestaciones malignas 
durante la reacción catatónica. Catatonía y 
esquizofrenia pertenecen entonces a cate-
gorías distintas. La catatonía es un síndrome 
agudo, una psicosis transitoria. La esquizofre-
nia, en cambio, es una alteración constante y 
progresiva. Una es una reacción, otra una 
forma de existencia. Mientras la esquizofre-
nia es lo principal, el ataque catatónico-que 
puede transitoriamente acompañarla-consti-
tuye la reacción ante lo principal. El ataque 

es siempre algo accesorio, secundario, acci-
dental, satélite, inespecífico...”

Clínica del síndrome catatónico agudo

Para entender el SNM debemos conocer 
inicialmente la semiología del SCA. Recor-
demos a Kahlbaum y a Stauder: se tratan de 
locuras tensas agudas agitadas o inhibidas. 
La tensión muscular aguda, rígida y psicóti-
ca, esto es, no neurológica, es el concepto 
inicial. Esta se reduce a cuatro hechos fun-
damentales: hipercinesia, hipocinesia, aci-
nesia y estupor. En la agitación o hipercine-
sia catatónica, 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 ocasión de in-
terrogar a una paciente que sufrió una crisis 
hipercinética grave, dijo que sintió que todo 
su cuerpo estaba preso de una agitación e 
inquietud que no podía controlar y que por 
ello se había angustiado mucho. Acá la an-
gustia surge como una cuestión secundaria. 
Al día siguiente la paciente estaba perfecta-
mente bien. La hipocinesia se traduce como 
pobreza de movimientos que puede llegar 
hasta la inmovilidad o acinesia, siendo 
máxima en el estupor acinético. Este cuadro 
se puede instalar en horas o días, cuando es 
tan agudo es imposible anticiparlo, pero si 
cuando es menos rápido, pues el paciente 
empieza a manifestarse inhibido semejan-
do a un parkinsoniano que deambula como 
un robot, como un bloque rígido, hasta que 
un día se queda en la cama, acinético. Acá 
surgirá un signo notable: el estupor, que se 
lo puede considerar como un grado máximo 
de inhibición psicomotríz; acá la paciente 
permanece con los ojos abiertos, fijos, sin 
pestañear, y este es el signo, no reacciona 



195

ante los estímulos verbales ni dolorosos. 
El paciente parece indiferente (verdadera-
mente catatónico) o sufriente (estupor me-
lancólico) o perplejo (estupor perplejo). En 
la mirada y en la musculatura casi siempre 
tensa se advierte que el enfermo permanece 
vigil. Es difícil 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 período de estupor (vivencias alu-
cinatorias complejas, apocalípticas, del fin 
del mundo, etc.). El estupor puede además 
aparecer frente a temores súbitos, con gran 
angustia y pánico (semejante al reflejo de 
hacerse el muerto de algunos animales). El 
estupor es de duración variable de horas a 
días. Simultáneamente aparecen la hipomi-
mia, amimia (o falta de movimientos expre-
sivos) y el mutismo. Cuando examinamos al 
paciente y buscamos en la flexión del codo 
o de su muñeca al rigidez, puede surgir otro 
gran signo de la catatonía: 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 está 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 derivación del negativis-
mo es la ambitendencia. Por otra parte el 
negativismo debe separarse de la contrapo-
sición, 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 acción contraria. 
Una contraposición típica es el síntoma de 

la cabeza levantada sobre la almohada. En 
la obediencia automática los enfermos eje-
cutan las órdenes más 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 dolía el 
estómago, etcétera. Por lo tanto estos sínto-
mas son incomprensibles psicológicamente, 
no tienen finalidad alguna y pueden desapa-
recer espontáneamente. Opuesta al negati-
vismo es la tendencia afirmativa o proscine-
sia, en la cual todo estímulo motor externo 
conduce automáticamente a su correspon-
diente movimiento. El enfermo toca y mano-
sea los objetos que tiene a su alcance, esta 
propensión a tocar y dejar o taquiprensión, 
no debe confundirse con el reflejo de pren-
sión, en el cual lo esencial es el cierre de la 
mano. La prosecución es el automatismo de 
la proscinesia donde basta una ligera pre-
sión sobre cualquier parte del cuerpo para 
que el paciente siga ese movimiento hacia 
la dirección que uno le imprima. La diferen-
cia entre la prosecución proscinética con la 
obediencia automática es la misma que hay 
entre el negativismo y la contraposición. Pa-
rientes de la proscinesia son la ecomotilidad 
o ecopraxia, la ecolalia y el automatismo 
al mandato. (Ecopraxia: imitación de actos 
realizados por otros. Ecolalia: repetición de 
la última palabra o frase que haya oído. Eco-
mimia: imitación de gestos). En la iteración 
el movimiento es repetido continuamente y 
sin sentido. La iteración hablada se llama 
verbigeración, donde se repiten determina-
das palabras, frases o sílabas. 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-
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ción que le damos pasivamente a su cuerpo. 
Posición estatuaria. Se llama flexibilidad 
cérea a la ligera y uniforme resistencia mus-
cular como si fuera de cera. En el sínto-
ma de la colaboración motriz los músculos 
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 acción. En la estereotipia no se sucede 
ininterrumpidamente un acto motor (como 
en la iteración), 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 sería una costumbre fija y sin sentido 
reconocible. O sería un acto motor simple 
acompañado de manifestaciones motoras 
inoportunas. La iteración es un movimiento 
hacia el eje del cuerpo, no influible externa-
mente. La estereotipia es hacia el mundo y 
sí influenciable externamente. La agitación 
catatónica es improductiva, indeterminada 
e incomprensible. Es una excitación impul-
siva extravagante, agresiva de hecho y de 
palabra, furiosa aún en soledad.

Respecto del Síndrome Neurovegetativo 
este es el complemento que se agrega al 
cuadro motor. Sucede a veces que es más 
impactante semiológicamente por lo que 
puede llevar a confundir el cuadro de la ca-
tatonía. Lo primero que hay que ver es el 
cuadro motor luego el neurogetativo, si se 
hace al revés o no se ve al síndrome motor, 
cualquiera puede ser el diagnóstico y la eva-
luación terapéutica de la situación. El signo 
más llamativo es la piel del rostro, donde 
puede verse tanto en la frente como en el 
las mejillas la piel grasosa y brillante o como 
si tuviera un una patina grasosa, si uno la 

toca en efecto tiene la sensación táctil de 
untuosidad o grasitud. Además, puede suce-
der cuando el cuadro es muy agudo, sudora-
ción en grado variable también en el rostro y 
en el resto del cuerpo. Esta sudoración muy 
dependiente de la presencia de hiperter-
mia lleva rápidamente a la deshidratación 
que se debe medir semiológicamente ya 
sea tocando la mucosa bucal de la pacien-
te o buscando el clásico signo del pliegue 
en la pared abdominal. El rostro entonces 
se nos presenta pálido, grasoso, sudoroso y 
deshidratado en las mucosas todo en grado 
variable. También al tocar la frente rápida-
mente podemos sentir la hipertermia. En el 
resto del cuerpo que siempre hay que mirar 
destapado, podemos ver hematomas de di-
verso tamaño diseminados, adelgazamiento 
del panículo adiposo, eritemas, ampollas y 
úlceras incipientes de decúbito, acrociano-
sis periférica en los brazos, palideces. Una 
piel mojada, pálida 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 
presión arterial que puede estar alta o baja 
y la frecuencia respiratoria que siempre está 
acelerada y superficial completan el cuadro. 
También se ve, casi siempre, que el pacien-
te no tiene control de esfínteres por lo tanto 
está toda su ropa de cama mojada por la ori-
na y la sudoración. Hay rechazo de alimen-
tos y líquidos. Retención o incontinencia de 
esfínteres

El síndrome catatónico es el trastorno 
donde más se observan síntomas patológi-
cos de la motilidad. Es el trastorno máximo 
de la psicomotricidad. El mismo se puede 
presentar completo, como se lo ve en las 
formas graves catatónicas, o parcialmente 
completo o incompleto hasta incluso mono-
sintomáticamente, como una crisis aguda de 
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negativismo o de estupor por ejemplo. Tales 
crisis monosintomáticas pueden pertenecer 
a cualquier forma catatónica o tener entidad 
propia, pueden incluso ser antesala de una 
catatonía plenamente configurada, y simple-
mente puede padecerla cualquier enfermo 
mental catatónico o no. Debe diferenciar-
se de una etiología comicial, especialmen-
te en las de muy breve duración (minutos 
por ejemplo). El síndrome neuro-vegetativo 
aparece en las formas moderadas a graves 
del síndrome. Por lo tanto desde formas mo-
nosintomáticas hasta el síndrome completo 
hay una variada gama de presentación. Si 
este hecho depende tanto de la noxa como 
de la disposición del cerebro a reaccionar 
de determinada manera no se podría inferir 
por qué, pero probablemente no escape a 
las leyes generales de la patología que, don-
de frente a una misma noxa es muy difícil 
que dos personas reaccionen igual, salvo 
que sean estímulos o noxas supramaximales 
como la del TEC donde la respuesta es ya 
más pareja. Dentro del círculo endógeno es 
dable observar algún que otro episodio cata-
tónico de mayor o menor duración y grave-
dad, no implicando que se trate de una CP 
o una esquizofrenia catatónica sistemática. 
Es muy amplio el espectro de síntomas ca-
tatónicos, sin embargo son pocos los sínto-
mas básicos o fundamentales. Debe además 
aclararse que es muy diferente el síndrome 
cuando es agudo que cuando es crónico y/o 
sistemático (de hecho son dos síndromes 
completamente diferentes). El síndrome ca-
tatónico clásicamente se lo describe tanto 
para las formas agudas como para las cróni-
cas, siendo una confusión conceptual, ya que 
los agudos serían los verdaderos catatónicos 
(sean exógenos, endógenos o reactivos).

Si bien los textos clásicos cuando hablan 
de las manifestaciones catatónicas comen-
tan a todas las manifestaciones motoras que 

abarcan a este extensísimo sector semioló-
gico. La realidad nos muestra que los sínto-
mas de las formas agudas nada tienen que 
ver con los síntomas de las formas sistemá-
ticas o crónicas (esquizofrenias catatónicas) 
y no hay nada en la clínica que justifique el 
paso de agudo a crónico ya que las formas 
sistemáticas en su comienzo nunca fueron 
una catatonía aguda. Y las viejas Son dos 
mundos distintos donde lo único en común 
es el término catatonía.

Forma acinética

En la forma endógena se desconoce la etio-
logía, aunque no podemos desconocer que 
la causa es orgánica. En ocasiones se pre-
senta sin antecedentes previos, por lo que 
hay que vigilar la evolución del cuadro des-
pués de la recuperación, a veces anuncia la 
entrada a la que después se transformará en 
una forma catatónica crónica (por ejemplo, 
primer brote de una catatonía periódica). En 
otros casos se presenta en la evolución de 
un trastorno bipolar I, o en la evolución de 
una esquizofrenia crónica, especialmente 
en las entidades que ya presentaban en su 
cuadro clínico síntomas motores. De todas 
formas ante primer cuadro sin antecedentes 
psiquiátricos previos, es obligatorio descar-
tar una causa orgánica conocida. Una vez 
hecho esto podemos hablar de una catatonía 
endógena aguda.

Cuadro clínico

Lo típico de este cuadro es que el pacien-
te muestre una hipertonía generalizada, 
raramente hay hipotonía. Puede presentar-
se con hipercinesia, en la que el paciente 
expresa una tormenta de movimientos a la 
que llamamos agitación catatónica, gritar, 
correr, tomar objetos, tirarlos, o estando en 
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mutismo. Puede existir un bloque acinético, 
o sea que todo esto se puede desarrollar en 
una persona con el rostro inexpresivo. Puede 
ingresar a la agitación en minutos y durar de 
minutos a horas, o raramente días, pasar a 
un cuadro de hipocinesia o acinesia masiva 
con rigidez generalizada, pero es importan-
tehacer notar que en la catatonía aguda es 
común, podríamos afirmar que siempre está 
la presencia de un bloque hipercinético, que 
hay que saber buscarlo con atención. Hay 
que destapar al paciente y observarlo desnu-
do, a veces se trata de iteraciones (temblo-
res finos localizados en un pequeño grupo 
muscular) en el dedo del pie, o pequeños 
sectores de un grupo muscular en cual-
quier parte del cuerpo que está 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 o 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 ningún 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-
mo y las contraposiciones (hacer lo contrario 
a lo que le sugerimos).

Otro de los síntomas cardinales de la ca-
tatonía aguda es la catalepsia, colocar un 
miembro del paciente en una posición in-
cómoda, 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 caño de plomo, se 

contacta al intentar estirar un brazo senti-
mos que este ofrece una resistencia, dando 
la impresión de que estamos doblando una 
vela o un caño 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 estímulo, dentro 
deeste marco puede haber obediencia auto-
mática, ecopraxia, ecomimia y ecolalia.

En las formas leves se puede observar 
amaneramiento que es la exageración de un 
movimiento normal hasta parecer una imita-
ción grotesca del gesto normal.

Finalmente las paracinesias o movimien-
tos donde la hipercinesia y la acinesia se 
alternan, dando al movimiento la sensación 
de un gesto frenado en su intención, pare-
cido al movimiento de un robot (Cuadro 1).

El temblor generalizado es de mal pronós-
tico, si se acompaña de todos los síntomas 
neurovegetativos con hipertermia maligna, 
podemos estar frente a una catatonía le-
tal aguda de Stauder. Suelen fallecer por 
complicaciones del cuadro clínico (neumo-
patías, insuficiencia renal, infecciones in-
trahospitalarias contagiadas en terapia in-
tensiva, etc.) (Cuadro 2).

La catatonía aguda endógena en el curso 
de una esquizofrenia, suele tener como des-
encadenante alguna complicación. He vis-
to formas parafrénicas, disparar una forma 
motora aguda por complicaciones clínicas 
como insuficiencia renal, insuficiencia res-
piratoria por EPOC, en otros casos aparece 
sin motivo aparente. También ocurre como 
una fase que se continúa a un episodio ma-
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Piel seborreica y brillante predominante en el rostro

Diaforesis profusa

Palidez, dermografismo

Adelgazamiento

Hematomas diseminados

Acrocianosis periférica

Deshidratación

Oliguria

Vejiga neurógena

Taquicardia, taquipnea

Hipotensión-hipertensión arterial

Hipertermia-hipotermia

Leucocitosis, eritrosedimentación elevada

Creatinfosfoquinasa elevada

Cuadro 2

Síntomas neurovegetativos del 
síndrome catatónico agudo

Hipertonía o rigidez generalizada - hipotonía

Hipocinesia – acinesia masiva

Hipercinesia o agitación catatónica

Fijeza de la mirada, ausencia o escaso parpadeo

Mutismo – iteraciones verbales

Negativismo – proscinesias

Catalepsia

Flexibilidad cérea

Discinesias

Ambitendencia

Contraposiciones

Prosecusión

Obediencia automática

Ecopraxia, ecomimia, ecolalia

Iteraciones motoras localizadas

Temblor generalizado o localizado

Verbigeraciones

Estereotipias del movimiento

Amaneramientos

Interceptación motora

Oposicionismo

Paracinesias

Cuadro 1

Síndrome catatónico agudo 

El cuadro muestra los síntomas motores de la ca-
tatonía, pertenece al Dr. Alberto Monchablon de 
su artículo de catatonías y los síntomas neurove-
getativos acompañantes.

níaco o depresivo de un trastorno bipolar.
Cuando se presenta en el transcurso de un 

cuadro psiquiátrico, provocado por neuro-
lépticos, se la considera catatonía exógena 
(en todo caso por idiosincrasia al medica-
mento).

Tratamiento

Investigadores como Walter-Ryan (74), 
Salan, Pillai, Bresford y Kilzieh, Greenfield, 
Cinrod y Kencore (24), Rosebush, Hilde-
brand, Furlong y Mazurek y González-Seijo, 
Ramos-Vicente, Lastra-Martínez y Carbone-
ll-Masia, han utilizado con éxito lorazepam 
en el tratamiento de los ataques catatóni-
cos acinéticos agudos. Una de las técnicas 
más difundida para la administración de 
lorazepam es la que proponen Dale Harris 
y Matthew Menza, que consiste en aplicar 
por vía intramuscular 2 mg/día. Existen pa-
cientes que no responden a dosis bajas de 
lorazepam, por lo que es necesario utilizar 
dosis mayores (4 mg por vía intramuscular 
cada 8 horas), ya que si bien la mejoría era 
significativa, su efecto era transitorio. Si te-
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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 hs y que el 
lorazepam tiene una mejor absorción por vía 
intramuscular que otras benzodiacepinas, la 
administración de lorazepam presentaría las 
siguientes ventajas: un mejor control de la 
sobresedación por el peligro de la acumula-
ción, un menor riesgo en cuanto a la acción 
depresora del diazepam sobre la función 
respiratoria y su mejor absorción por la vía 
intramuscular.

Es de hacer notar que, si bien la respuesta 
al tratamiento específico de la catatonía es 
buena cuando se actúa precozmente, este 
síndrome 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 catatónico 
presenta una serie de complicaciones. La 
inmovilidad predispone a trombosis venosas 
profundas, tromboembolismo pulmonar, as-
piración y neumonía. La inadecuada ingesta 
de sólidos y líquidos conducen a inanición 
y deshidratación. La retención urinaria y la 
necesidad del empleo de sonda vesical in-
crementan el riesgo de infección urinaria. El 
decúbito prolongado puede desarrollar esca-
ras. La agitación catatónica implica siempre 
un riesgo para sí y para terceros. Por lo que 
antecede, es de buena práctica implemen-
tar las siguientes medidas generales a fin 
de impedir la aparición de complicaciones: 

1. estricto control de los signos vitales, 

2. colocar una vía de hidratación paren-
teral, 

3. eventualmente canalización venosa, 

4. colocar una sonda nasogástrica para 
administrar alimentos (dieta hiperproteica 
e hiperhidrocarbonada con suplemento vita-
mínico, de fácil digestión y repartida varias 
veces al día), 

5. eventualmente colocar una sonda ve-
sical, 

6. cuidados kinésicos, 

7. rotar al paciente cada dos horas, 

8. de ser necesario, contención física, 

9. si la inmovilidad se prolonga, se acon-
seja emplear heparina profiláctica a una do-
sis de 10.000 a 15.000 U. por vía subcutá-
nea abdominal. 

En cuanto al tratamiento psicofarmacoló-
gico de las catatonías sistemáticas de Leon-
hard, la experiencia clínica 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 barbitúricos en 
los ataques catatónicos sea análogo al de la 
epilepsia y, por lo tanto, se deba a una in-
hibición de la corteza agranular límbica a 
través de la facilitación gabaérgica.

Casos clínicos

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 clínica privada, de 23 años de edad, 
con un cuadro de rigidez e inmovilidad, ali-
mentado por sonda nasogástrica. Al señor 
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le habían aconsejado un último intento de 
interconsulta con psiquiatría y me habían 
recomendado para ver al paciente. No pude 
menos que aceptar el pedido, aunque no 
sabía si podría ser de ayuda. Concurro a la 
UTI, y encuentro un paciente en decúbito 
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 resistía a la abertu-
ra palpebral, sudoroso, levemente seborrei-
co teniendo en cuenta que era higienizado 
diariamente, pequeña escara sacra, (llevaba 
tres meses en esta posición, con dificultad 
para rotarlo por la rigidez, negación a ingerir 
alimentos y líquidos, por lo que estaba con 
alimentación por sonda nasogástrica y plan 
de hidratación permanente. Sonda vesical y 
pañales. Hematomas diseminados por todo 
el cuerpo, la mayoría espontáneos, dermo-
grafismo. Hipertermia de 39 °C a 40 °C, en 
forma permanente. Pero lo más 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-
bía presentado una flebitis en el brazo en el 
que le colocaban el suero, y una neumonía 
intrahospitalaria de la que se estaba recu-
perando con tratamiento antibiótico, estaba 
anticoagulado. Los neurólogos lo habían in-
terpretado como un “estado de mal epilép-
tico” y habían medicado en consecuencia, 
sin resultado positivo, las interconsultas con 
psiquiatría habían resultado en indicación 
de antipsicóticos (en ese momento estaba 
medicado con fenitoina, carbamacepina y 
haloperidol). Los médicos de la UTI, enten-
diendo el enorme desgaste físico que deter-
minaba el estado del paciente, decidieron 
tres veces al día, hacerle quince minutos 

de propofol (anestésico), con ello lograban 
que por ese tiempo se relajara, la hiperter-
mia bajaba, y por así decirlo “descansaba”, 
al sacarle el propofol, volvía a la situación 
anterior. Tenía leucocitosis y la CPK esta-
ba en 4.000. De hecho el paciente no tenía 
antecedentes de epilepsia ni de trastornos 
psiquiátricos. 

Diagnóstico una “catatonia letal aguda de 
Stauder”.

Hablando con más tranquilidad con el pa-
dre, este me relata el comienzo del cuadro. 
Vamos a llamarlo: Pepe. Pepe trabajaba en 
una fábrica metalúrgica, de la cual tenía la 
obra social. Él y sus dos hermanos habían 
sido abandonados por su madre en la niñez, 
quedando su crianza a manos de su padre 
y de sus tías, hermanas del padre. Todos 
vivían en un barrio humilde, pero todos en 
casas pegadas unas a las otras. Esto facilitó 
su crianza cuando su padre iba a trabajar, y 
consolidó la relación con sus primos, con-
siderándose todo el grupo como hermanos.
Pepe, tenía una vidanormal, tenía una no-
via, trabajaba salía con amigos y primos, 
jugaban a la pelota. Ocho meses antes de 
la crisis, comenzó a verse como triste, an-
gustiado, pero no sabía porque, un mes 
después, dejó a su novia, diciéndole que 
él sabía que estaba enfermo y que se iba 
a morir. (Sentimientos catastróficos de fin 
del mundo o fin de la existencia, que prece-
den a la catatonía endógena). Mee después 
se desencadenó un cuadro en el que Pepe 
manifestaba que sus primos lo miraban y 
hablaban mal de él (autorreferencias, per-
cepciones delirantes), escuchaba sus voces 
criticándolo y amenazantes (alucinaciones 
auditivas), él interpretó que habían sido 
poseídos por el diablo y que lo perseguían 
para hacerle daño. Esto se acompañaba de 
angustia y profundo temor. Concomitante-
mente surgieron síntomas motores, Pepe 
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movía su pierna y su brazo derechos de una 
manera peculiar, con movimientos entrecor-
tados (hipercinesia, paracinecias localizada 
en los miembros izquierdos), por momentos 
caminaba agachado (manierismos motores). 
Decía que no podía evitar moverse así y que 
era obra de la posesión demoníaca. Aquí se 
genera el problema, es visto por psiquiatría 
y lo medican con haloperidol y quetiapina. 
El cuadro, que ya se perfilaba como motor 
desde el principio, dispara una catatonía 
aguda, que al seguir medicada con antipsi-
cóticos termina en una catatonía letal aguda 
de Stauder.

Los síntomas que preanunciaban un cua-
dro motor estuvieron desde el comienzo y no 
debió ser medicado con antipsicóticos y mu-
cho menos con incisivos. De haber tenido 
ese cuidado quizá no hubiera desembocado 
en un cuadro tan peligroso para la vida del 
paciente. 

Retiro la medicación psiquiátrica y lo dejo 
con lorazepan 4 mg. IM cada 8 horas. Se 
realiza un SPECT intracrisis. No se logran 
resultados positivos, a más de una ligera re-
lajación, se plantea la indicación de terapia 
electroconvulsiva.

Se realizan doce aplicaciones de TEC, 
día por medio. A la tercera aplicación Pepe 
despierta y logra reconocer a sus familiares, 
comienza a alimentarse con ayuda, baja la 
temperatura. A la octava aplicación logra 
levantarse de la cama y dar los primeros pa-
sos, sale de la UTI y pasa a piso. Después de 
la doceava aplicación comienza el proceso 
de rehabilitación motora y psicológica. Él no 
recuerda nada de los últimos meses. 

Al mes se reintegra a su hogar y queda 
medicado con lorazepan vía oral 2,5 mg. x 
3 comp.día. Lentamente se reintegra a la 
familia, pero no puede retomar su trabajo, 
le cuesta interactuar socialmente, se nota 
desgano y apatía, pero con humor estable. 

Temo que sean síntomas de defecto y co-
mienzo a pensar que el primer episodio fue 
el ingreso a una catatonía periódica. 

Pasó un año en estas condiciones. Un día 
me llama el padre de urgencia diciéndome 
que habían reaparecido los síntomas de la 
primera vez. El hemicuerpo izquierdo rea-
lizaba movimientos extraños, Pepe estaba 
muy angustiado y nuevamente se perseguía 
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 persecución demoníaca objetivada 
en sus primos. El padre me rogaba hacer 
terapia electroconvulsiva, pero Pepe ya no 
tenía obra social y en el hospital no contaba 
con elementos adecuados. Me di una última 
chance, ya que a esta altura tenía la certeza 
de estar ante una catatonía periódica, y lo 
medique con dosis crecientes de clozapi-
na, hasta 400 mg., dejando el lorazepan de 
base. El cuadro cedió en dos semanas, solo 
quedaron síntomas 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 más.

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.

Síntomas esenciales de la catatonía perió-
dica:

• Catatonía periódica
Complejo sintomático motor bipolar:

1. Movimientos motores involuntarios. 

2. Bipolares (hipercinesia-acinesia).
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3. Mezclan acinesia con hipercinesia en 
un mismo brote.

4. Paracinesias.

5. Síntomas productivos anecdóticos.

6. Poco defecto.

7. Carga genética (cromosoma 15 locus 
15q15).

Lo que se apreció en el SPECT en brote:

• Estudios funcionales:

1. Hipofunción 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 (elección 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 afinalísticos).

Consecuencias de las anomalías en la fun-
ción cerebral:

• Funcionales

Consecuencia de 1. 2. y 3.
Si la memoria de trabajo esta limitada en 

su funcion, la persona se vuelve dependien-
te de las señales 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 afinalísticos.

Referencias bibliográficas

• 1. Bush G, Fink M. Catatonia, II: treatment with lorazepam and electroconvulsive therapy. ActaPsychiatr Scand. 
1996;93: 137-43. 
• 2. Fasolino G. A. “Diagnóstico y terapéutica del síndrome catatónico agudo”, revista Vertex, revista Argentina de 
Psiquiatría; Volumen X - Nº 4, pag, 165 – Setiembre – Octubre – Noviembre 2000.
• 3. Fink M, Taylor MA. Catatonia: a clinician’s guide to diagnosis and treatment. Cambridge: Cambridge University 
Press; 2003.
• 4. Girish K. Electroconvulsive therapy in lorazepam non-responsive catatonia. Indian J Psychiatry. 2003;45(1).
• 5. Gjessing LR. A review of periodic catatonia. BiolPsych. 1974 Feb;8(1): 23-4.
• 6. Lee JW, Schwartz DL, Hallmayer J. Catatonia in a psychiatric intensive care facility: incidence and response 
to benzodiazepines. Ann ClinPsychiatry. 2000;12: 89-96. 11. 
• 7. Luchini, F., Lattanzi, L., Bartolommei, N., Cosentino, L., Litta, A., Kansky, C., …Casamassima, F. (2013). 
Catatonia and neuroleptic malignant syndrome: two disorders on a same spectrum? Four case reports. The Journal 
of Nervous and Mental Disease, 201(1), 36–42. http://doi.org/10.1097/NMD.0b013e31827ab24b
• 8. Northoff G. Catatonia and neuroleptic malignant syndrome: psychopathology and pathophysiology. J Neural 
Transm. 2002;109: 1453-67. 
• 9. Organización Mundial de la Salud (OMS). Clasificación internacional de enfermedades. CIE 10. Washington: 
OMS; 1995.



204

MNC Derito // Urgencias en Psiquiatría. Psicosis endógenas agudas

• 10. Peralta V, Cuesta MJ, Serrano JF, Mata I. The Kahlbaum syndrome: a study of its clinical validity, nosological 
status and relationship with schizophrenia and mood disorder. ComprPsychiatry. 1997 Jan-Feb;38(1): 61-7.
• 11. Rogers D. Motor disorder in psychiatry: towards a neurological psychiatry. Chichester: John Wiley&Sons; 
1992. 6. American PsychiatricAssociation. Manual diagnóstico y estadístico de los trastornos mentales. DSM-IV. 
4th ed. Washington: APA; 2001.
• 12. Rosebush PI, Hildebrand AM. Catatonic syndrome in a general psychiatric inpatient population: frequency, 
clinical presentation and response to lorazepam. J ClinPsychiatry. 1990;51: 357-62.
• 13. Rosebush, P. I., &Mazurek, M. F. (2010). Catatonia and its treatment. Schizophrenia Bulletin, 36(2), 
239–42. http://doi.org/10.1093/schbul/sbp141
• 14. Stöber G. Genetic predisposition and environmental causes in periodic and systematic catatonia. EurArch-
ClinNeurosci. 2001;2Suppl.
• 15. Thom 2006Thom SR, Bhopale VM, Han ST, Clark JM, Hardy KR: Intravascular neutrophil activation due to 
carbon monoxide poisoning. Am J RespirCritCareMed 2006; 174: 1239-48.
• 16. Thom SR, Bhopale VM, Han ST, Clark JM, Hardy KR: Intravascular neutrophil activation due to carbon mo-
noxide poisoning. Am J RespirCrit Care Med 2006; 174: 1239-48. 
• 17. Tuerlings, J. H. a M., van Waarde, J. a, &Verwey, B. (2010). A retrospective study of 34 catatonic patients: 
analysis of clinical care and treatment. General Hospital Psychiatry, 32(6), 631–5. http://doi.org/10.1016/j.gen-
hosppsych.2010.08.007.
• 18. Ungvari GS, Kau LS, Wai-Kwong T, Shing NF. The pharmacological treatment of catatonia: an overview. Eur 
Arch Psychiatry Clin Neurosci. 2001;251Suppl 1: 31-4.
• 19. American Psychiatric Association. DSM IV, “Manual diagnostic y estadístico de los trastornos mentales”. 
Barcelona, Editorial Masson, 1999.
• 20. Andrich, Jürgen y Jörg Epplen T. “Enfermedad de Huntington”, Mente y Cerebro, 17, 2006, págs. 78-82.
• 21. Ban TA, Ucha Udabe R. “Clasificación de las Psicosis”. Buenos Aires, Editorial Salerno, 1995.
• 22. Bercherie P. “Los fundamentos de la clínica”. Buenos Aires, Ediciones Manantial, 1986.
• 23. Derito Norma, Monchablon Alberto. “Catatonías Crónicas”; VERTEX Rev. Arg. de Psiquiat. 2010, Vol. XXI: 
365 – 384-378.
• 24. Griesinger W. “Patología y terapéutica de las enfermedades mentales”. Tomos 1 y 2. Buenos Aires, Polemos, 
1997.
• 25. Jorde, L.B., Carey,J.C., Bamshad, M.J., White,R.L., “Medical Genetics”. 2ª edición, Editorial Harcourt.
• 26. Kahlbaum KL (1863). “Clasificación de las enfermedades psíquicas”. Madrid, Ediciones DOR, 1995.
• 27. Kahlbaum KL (1874). “La catatonía o locura de tensión”. En: Stagnaro JC (comp.). “La locura maníaco 
depresiva, la catatonía y la hebefrenia”. Buenos Aires: Polemos; 1996.
• 28. Kleist K. Diez Comunicaciones. Buenos Aires, Polemos, 1997. p. 275-305.
• 29. Kraepelin E. Introducción a la clínica Psiquiátrica. Heidelberg, 1900 (traducido por el Dr. Santos Rubiano).
• 30. Leonhard K. “Clasificación de las psicosis endógenas y su etiología diferenciada”. Buenos Aires, Polemos, 
1995. p. 67-90.
• 31. Monchablon A. “Catatonías por neurolépticos”. Buenos Aires, Editorial Ananké, 1998. p. 146-202.
• 32. Solari, A.J. “Genética humana: fundamentos y aplicaciones en medicina”. 3ª edición, Editorial Panameri-
cana.
• 33. Stöber G, Saar K, Rüschendorf F, Meyer J, Nürnberg G, Jatzke S, et al. “Splitting schizophrenia: periodic 
catatonia- susceptibility locus on chromosome 15q15”. Am JHum Genet 2000; 67 (5): 1201-1207.
• 34. Thompson, M.W., McInnes, R.R., Willard, H.F., “Thompson & Thompson. Genética Médica”. 7ª edición, 
Editorial ElsevierMasson.
• 35. UchaUdabe R, Fernández Labriola R. “Introducción a la nosología psiquiátrica”. Editorial Cangrejal Psi, 
1998.
• 36. Wernicke C (1900). “Tratado de Psiquiatría”. Buenos Aires, Polemos, 1996.
• 37. Yelnik, J., Percheron, G., and François, C. (1984) A Golgi analysis of the primate globuspallidus. II- Quanti-
tative morphology and spatial orientation of dendritic arborisations. J. Comp. Neurol. 227: 200-213.



205

Introducción

Todo cuadro motor que se presenta en la 
urgencia, de inicio agudo, en personas sin 
antecedentes psiquiátricos previos, y más 
aún si se trata de personas de mediana 
edad, ya sea que hayan comenzado, previo 
al cuadro motor, con otro tipo de síntomas 
psiquiátricos, nos obliga a descartar todas 
las causas orgánicas de catatonía. Estas for-
mas de presentación debemos considerarlas 
de origen exógeno hasta que se demuestre 
lo contrario.

Catatonías agudas exógenas 

Son aquellos cuadros que se presentan 
como consecuencia de una causa clínica 
conocida y que afecta el sistema nervioso 
central. Las causas pueden serextracorpora-
les, intracorporales, extracerebrales, intra-
cerebrales. Se puede mencionar dentro de 
las más comunes (Cuadro 1).

Dentro de las más conocidas está la cata-
tonia aguda por neurolépticos. También se 
ven por intoxicaciones con monóxido de car-
bono, aminas despertadoras, drogas de dise-
ño, tumores cerebrales, trastornos metabóli-
cos, infecciosas, autoinmunes, abstinencia 
a las benzodiacepinas, etcétera.

Capítulo 7

Catatonías agudas de origen exógeno
María Norma Claudia Derito

Cuadro clínico

La pregunta sería ¿Hay diferencias en el 
cuadro clínico de la catatonía aguda endó-
gena y el de la catatonía exógena aguda? Yo 
respondería que las más de las veces hay 
diferencias. Que estas son sutiles, y justa-
mente nos pueden orientar a la etiología de 
la forma exógena. 

Dado que las alteraciones del cuadro clí-
nico de las formas exógenas, son en general 
difíciles de encontrar al hacer la semiología, 
ante una catatonía aguda siempre es nece-
sario hacer todos los estudios pertinentes, 
para despejar las dudas.

¿Qué signos deberíamos tener en cuenta 
al hacer la semiología, para pensar con más 

Tóxicas

Metabólicas

Endócrinas

Medicamentosas

Infecciosas

Tumorales

Traumáticas

Autoinmunes

Cuadro 1

Causas más comunes 
de catatonías agudas exógenas
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certeza en una forma exógena?
Mencionaré algunos que he observado, 

que me llevaron a pensar, en descartar cau-
sas conocidas: 

• 1. Cuando el complejo sintomático de la 
catatonía aguda no se presenta completo, es 
porque faltan alguno de los síntomas 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 caño de plomo.

b. No hay catalepsia.

c. 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 está pendiente 
del entorno, pero la rigidez no le permite in-
teraccionar.

g. No hay oposicionismo.

h. No se detectan iteraciones.

i. No hay contraposiciones. 

• 2. No hay respuesta instantánea, al lo-
razepan endovenoso. 

• 3. Cuando los síntomas y signos neu-
rovegetativos no están completos o están 
ausentes.

• 4. Cuando aparecen otros síntomas clí-
nicos que nos deriven a otro tipo de origen 
del cuadro. Por ejemplo la aparición de rue-
da dentada, nos hace pensar en catatonía 
aguda exógena por neurolépticos.

• 5. Por los antecedentes con los que 
ingresa el paciente, no hay antecedentes 
psiquiátricos, hay antecedentes de otras 
enfermedades clínicas (autoinmunes, meta-
bólicas, infecciosas, endócrinas, etc.), cam-
bio de medicamento o de dosis recientes, 
abandono brusco de medicación, consumo 
de sustancias, abstinencia a sustancias que 
generan adicción, o bien se presenta por 
primera vez en forma aguda en personas de 
más de 30 años, sin ningún antecedente 
previo. Se debe solicitar urgente un labora-
torio completo que abarque todas estas po-
sibilidades más una RNM de cerebro, para 
descartar masas ocupantes.

• 6. En cuanto al desarrollo del cuadro 
con el correr de los días, las formas exóge-
nas suelen no sostener el cuadro clínico es-
table, este sufre cambios en su evolución, 
puede que los síntomas motores se modi-
fiquen o desaparezcan, apareciendo otros 
síntomas diferentes de la serie motora, que 
desorientan el diagnóstico inicial. Por ejem-
plo he visto casos de cuadros catatónicos 
incompletos provocados por encefalitis au-
toinmune por anticuerpos anti MNDA, en 
una paciente añosa, que después del trata-
miento no vuelve a la normalidad quedando 
instalado un cuadro motor similar a la cata-
tonía periódica. En la resonancia ya se veía 
un proceso involutivo de la corteza cerebral 
acorde a la edad de la paciente.
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1. Trastornos metabólicos

2. Trastornos sistémicos

3. Agentes tóxicos y drogas

4. Trastornos neurológicos

Ceto-acidosis diabética
Homocistinuria
Hipercalcemia
Porfiria aguda intermitente
Coproporfiria hereditaria
Hiperparatiroidismo
Insuficiencia hepática
Insuficiencia renal
Depresores del SNC
Alcohol, anticonvulsivantes
Disulfirán, morfina, neurolépticos
Estimulantes del SNC
Anfetaminas, cannabis, mescalina
Metilfenidato, fenilciclidina
Otras drogas tóxicas
Aspirina, levodopa, hidrocarburos fluorad esteroides, monóxido de carbono
Anticuerpos anti NMBA
Enfermedades Vasculares
Infarto cerebral
Hemorragias subaracnoideas
Trombosis venosa cortical
Púrpura trombocitopénicatrombótica
Tumores cerebrales
Degenerativas
Demencia de Kraepelin
Parkinsonismos
Epilepsia
Infecciones neurológicas
Encefalitis letárgica
Encefalitis herpética
Malaria, sífilis
Tuberculosis, tifus, varicela
Encefalopatía postinmunización
Hidatidosis
Panencefalitisesclerosante subaguda
Traumatismos del SNC
Hematoma subdural
Postraumatismo de cráneo
Otras lesiones neurológicas
Lupus eritematoso cerebral
Atrofia lóbulo frontal
Hidrocefalia 
Esclerosis múltiple
Narcolepsia
Esclerosis tuberosa
Parálisis supranuclear progresiva

Cuadro 2
Algunas de las causas de SCA.

Síndrome catatónico agudo exógeno (causas probables)
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Causas de Síndrome Catatónico agudo de 
origen exógeno (Cuadro 2)

Solo se colocan en esta lista algunas de 
las causas detectadas de SCA de origen exó-
geno, son las más frecuentes, pero siempre 
hay que tener en cuenta que no son las úni-
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 exógeno: 
La hipertermia maligna y el Síndrome neu-
roléptico maligno.

Por la gravedad de su presentación, des-
cribimos a la Hipertermia maligna y al Sín-
drome Neuroléptico maligno.

Hipertermia maligna

La hipertermia maligna surge, también, 
al escenario clínico de los psiquiatras, muy 
cerca de la aparición de los neurolépticos. 
Podríamos decir que estas dos causas de un 
síndrome catatónico agudo, la hipertermia 
maligna y el SNM, aparecen casi contempo-
ráneamente. Por ello, es casi imposible que 
un trabajo sobre SNM no mencione a ésta. 
Sin duda fue más difícil entenderla, al prin-
cipio, en razón que surgió como una fiebre 
postquirúrgica. 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 cirugía. 
En efecto, el paciente, una vez finalizada la 
operación y habiendo superado la reanima-
ción anestésica, ya en la sala de cuidados 
intensivos, del postoperatorio inmediato, le 
surgía abrupta e inexplicablemente una hi-

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 clínica que ellos mis-
mos tienen. Pero, finalmente era claro que 
la temperatura estaba relacionada con la 
anestesia, pues, hubo casos que surgieron 
cuando aún estaba el paciente en la sala de 
operaciones y durante la operación misma. 
Pero, además, constataron rigidez generali-
zada. Por lo que podemos definir a la hi-
pertermia maligna como una acinesia rígida 
hipertérmica hiperaguda. Entonces pasó a 
ser una complicación para los anestesistas y 
estos, buenos farmacólogos, encontraron al 
dantrolene, fármaco relajante muscular pe-
riférico y pudieron solucionar rápidamente 
esta exasperante complicación postanesté-
sica. El más responsable de esta reacción, 
también por idiosincrasia, entre otros, es y 
fue el halotano, gas volátil anestésico y la 
succinilcolina agente curarizante bloquea-
dor de la placa mioneural. 

Además hay tres hechos notables, primero 
en el año 1972 Denborough, (el creador del 
concepto “hipertermia maligna” en el año 
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 abrió un gran panorama fisiopatológico 
y terapeútico. Respecto de la hipertermia 
maligna la revisión más importante, en mi 
opinión, es la de Gronert en 1980 (con 427 
citas bibliográficas). Se inician así, como 
una suerte de investigación paralela, tan-
to sobre el SNM y la hipertermia maligna 
(increíble anestesistas y psiquiatras). Pero 
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para ser justos, convengamos, que recién en 
1985 surge el trabajo de Levenson y el de 
Fricchione, estos cinco años a favor de los 
primeros debe ser destacado. Sucede posi-
blemente, que los psiquiatras, sobretodo los 
de Hospitales Psiquiátricos monovalentes, 
tenemos el peso, por un lado, y la claridad, 
por el otro, de poder contar con la catato-
nía, el gran puente entre la medicina y la 
psiquiatría. La hipertermia maligna ofrece 
como interés para los psiquiatras su fisiopa-
tología, su terapéutica y su similitud con el 
SNM, y por consiguiente con el SCA.

Síndrome neuroléptico maligno

1) El SNM es una catatonía aguda hiper-
térmica. Una de las múltiples causas extra-
corporales que pueden producir esta grave 
reacción cerebral y neurovegetativa.

	
2) Sewell y Jeste (1992), quienes consi-

deran al SNM, la más seria complicación de 
la psicofarmacología, hicieron un estudio 
estadístico sobre las historias clínicas de 34 
casos en donde se sospechó que padecieron 
un SNM. Ellos concluyen que en el SNM 
tiene mayor valor estadístico significativo la: 
deshidratación, rueda dentada, sudoración, 
desorientación, disfagia, rigidez e hiperten-
sión arterial diastólica. En cambio conside-
ran no significativo a la: taquicardia, fiebre, 
taquipnea, creatinfosfoquinasa elevada y 
eritrosedimentación elevada. No hay, dicen, 
un test específico para el diagnóstico. Cues-
tionan la operacionalidad de los criterios de 
Levenson, Pope etcétera y, concluyen que 
el diagnóstico debe ser estrictamente clíni-
co. Agregan que se trata de un gran desafío, 
además, para el clínico, por la gran canti-
dad de enfermedades semejantes que hay 
que descartar. Se lamentan que las histo-
rias clínicas sean insuficientes, pues faltan 

datos. Creo que sucede en todas partes y, 
sobretodo, cuando no se ha visto nunca a la 
catatonía.

3) Respecto de la ingesta de haloperidol, 
previamente al inicio de cuadro, como dato 
fundamental para el diagnóstico del SNM, 
merece un comentario. Hubbard y col. 
(1987) hicieron un seguimiento en volun-
tarios con una única dosis de 5mg oral de 
haloperidol, utilizando tecnología de alta 
complejidad para su detección en sangre. 
Encontraron que éste tiene una vida media 
con una rango de 13.4 hs.- 21.2 días. Esto 
es importante tenerlo presente a la hora de 
la evaluación clínica diagnóstica. Frente a 
un síndrome catatónico agudo, solamente 
podemos descartar al SNM si la ingesta fue 
suspendida, en mi opinión, por lo menos 30 
días antes, para tener un amplio margen de 
seguridad.

4) Para concluir, la línea que hay que se-
guir es la siguiente: todo paciente medicado 
con psicofármacos neurolépticos debe tener 
un seguimiento diario. A veces, la iteración 
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 más concreto, es el paciente 
que a la mañana siguiente no se levantó de 
la cama, la obligación es, y así debe constar 
en la historia clínica, ir a verlo. No hagamos 
al revés, que éste venga a nuestro despacho, 
traído por las enfermeras. Jamás quedarnos 
con lo que nos informen, o que está cansa-
do o engripado; debemos ir a verlo. Muchos 
signos catatónicos pueden verse, a simple 
vista, sin tocar al enfermo. Luego debemos 
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estimularlo con la palabra para detectar 
cómo está 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 (síntomas extrapiramidales 
severos o catatonía neuroléptica no maligna, 
o no hipetérmica). Finalmente, el hecho si-
guiente y esencial es, tomar la frecuencia 
del pulso y tocarle la frente. Con estas tres 
medidas clínicas tenemos el diagnóstico en 
nuestras manos, sino hay temperatura y el 
pulso está normal, es muy probable de estar 
frente a un SES, en cambio, si detectamos 
una taquicardia, una leve hipertermia y el 
sensorio está algo oscilante, se nos metió 
el maligno. En ambos casos hay que sus-
pender los neurolépticos. Verlo en la cama, 
hablarle y luego tocarlo, viejo método clíni-
co que no podemos dejar jamás de lado. No 
esperar para el diagnóstico de un SNM el 
dosaje de, o un estudio determinado; no hay 

nada del laboratorio que traiga el diagnós-
tico, éste siempre ha sido clínico. Siempre 
por las dudas, suspender los neurolépticos, 
aunque de últimas tenga una angina, luego 
se reevaluará el caso, ya que, así nos ha pa-
sado, curó la angina, se levantó de la cama, 
retomó la medicación neuroléptica y no paso 
más nada.

Complicaciones más 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 
Clínica Médica. Además de los controles ra-
diográficos y de análisis de laboratorio nece-
sarios. Siempre auscultar el pulmón, 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 
marrón oscuro puede indicar mioglobinuria). 
Una disnea aguda debe plantear rápidamen-
te la posibilidad de una tromboembolia y se 
debe considerar y evaluar una hepariniza-
ción aguda.

Por otra parte si un paciente fallece por 
un SNM, para demostrarlo, deberá rastrear-
se en sangre el neuroléptico sospechado, no 
olvidar que este puede detectarse hasta casi 
20 días luego de su última administración 
con cromatografia gaseosa, detección elec-
troquímica con colorimetría y espectrofoto-
metría atómica. Investigar el sistema venoso 
y la arteria pulmonar, estudiar el músculo 
estriado y finalmente buscar la presencia de 
mioglobina en el riñón por medios inmuno-
histoquímicos.

Bronco-neumonía

Rabdomiolisis

Insuficiencia renal

Crisis epilépticas

Sepsis

Tromboflebitis

Embolia pulmonar

Edema agudo de pulmón

Insuficiencia cardio-respiratoria

Ulceras de decúbito

Pérdida de peso, caquexia, marasmo

Coagulación vascular diseminada

Cuadro 3
Complicaciones más frecuentes.

Complicaciones médicas del 
SCA y causas de muerte
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Tratamiento

Lo más ampliamente aceptado en la lite-
ratura y en nuestra experiencia es la interna-
ción en lugar adecuado, mejor un Hospital 
General con Servicio de Psiquiatría, puede 
internarse, también, en una Unidad de cui-
dados intensivos. Considerar siempre que el 
SCA es una urgencia médico-psiquiátrica. 
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 úl-
timo autor, que debió utilizar el TEC en 9 de 
los 18 pacientes presentados con SCA para 
consolidar la mejoría 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 duración terapéutica, por ello debe ser 
administrado cada 4 o 6horas. regularmen-
te. El problema del las BZD es la sedación. 
A veces puede suceder que la paciente esté 
muy sedada, hipotónica (tener presente este 
hecho cuando uno va en interconsulta y 
no se detecta la rigidez inmediatamente) y 
dormida, razón por la cual conviene evaluar 
bien el caso. Si el paciente logra levantarse 
de la cama, a pesar de la sedación, tener 
presente que las BZD generan mucha ataxia 

y disartria, los pacientes caminan amplian-
do su base de sustentación y pueden caerse; 
tomar los recaudos. En nuestra experiencia 
llegamos hasta 60 mg./día con diazepam y 
24 mg./día con el lorazepam sin ningún pro-
blema.

Además, no debemos olvidar el excelente 
resultado de las BZD cuando se las utiliza 
para tratar a las REA (reacciones extrapira-
midales agudas). Asi lo vió 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 clásico 
presentado por Ratel y colaboradores en 
1974, donde presenta cinco observaciones 
de 18, 21, 32, 46 y 47 años respectiva-
mente, muy bien descriptas, de catatonías 
acinéticas hipertérmicas agudas a evolución 
mortal. Todos habían recibido inicialmente 
neurolépticos a dosis comunes pero res-
pectivamente a los 10, 9, 16, 25 y 7 días 
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 indicación, pero sin esperar tanto de 
modo que se malignicen demasiado pues los 
enfermos se complican cada vez más a me-
dida que transcurren los días.

En efecto el empleo de este tratamiento si 
bien no tiene todo el consenso, tanto en la 
bibliografía consultada (Shalev) como en los 
diferentes niveles institucionales (hospitales 
generales, psiquiátricos y clínicas) 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 opinión está mucho más extendida en 
la actualidad y prácticamente está presente 
en las últimas publicaciones sobre el tema, 
incluso la máxima autoridad actual del TEC, 
el Dr. Max Fink así lo afirma. En su revisión 
le da al TEC un porcentaje de éxito del 93%. 
También opinó que el SNM es en realidad 
una catatonía. Desde ya hay autores que re-
comendaron su utilización de entrada, fun-
damentalmente Fricchione, Guzé y Reedi. 
Digamos que el TEC, de todos modos está 
en el mundo en una tercera línea. Y posi-
blemente este sea un problema desfavorable 
para el paciente, porque el TEC tanto mejor 
cuanto más rápido se lo aplica, pues cuanto 
más se tarda más riesgo puede surgir para el 
paciente. Cuando ya hanpasado dos, tres se-
manas y el paciente está mal, no sale de la 
catatonía, pierde peso etcétera, y uno está 
en una interconsulta, ya ahí es más difícil 
ser contundente. Uno es más firme cuando 
está en su propio territorio.

Según normas debe hacerse el TEC bajo 
anestesia general, aunque agregamos una 
morbilidad más. La sugerencia de hacerlo 
directamente ya no es conveniente. Me-
jor disponer de una vía venosa asegurada, 
apoyo respiratorio y oxigenoterapia. La mor-
talidad del SNM está en el 20%. Lo más 
difícil de explicar, es hacer entender que 
si alguien fallece por un SNM que ha sido 
tratado con TEC es más razonable pensar 
que falleció por el SNM y no por el TEC que 
tiene una mortalidad muchísimo más baja: 
6-8/10.000 (Kalinowsky). Y actualmente de 
1/200.000 según Max Fink.

Otros tratamientos

Feibel encontró excesiva eliminación uri-
naria de catecolaminas, sugiriendo una 
hiperactividad simpático adrenomedular 

y proponiendo para el tratamiento agentes 
bloqueantes catecolaminérgicos, como el 
propanolol (b bloqueante). La taquicardia 
prolongada, hipertensión arterial transitoria, 
fiebre, taquipnea, sudoración y ansiedad 
estarían asociados con excesiva excreción 
de catecolaminas, descartando previamente 
desde ya, una tirotoxicosis y un feocromo-
citoma.

Citado por Mann en su trabajo sobre ca-
tatonía letal de 1986, cita aChrissotoffels 
quien utilizó ACTH y dexametasona en cua-
tro pacientes con probable catatonía letal. 
Sugiriendo además, 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 
evolución. Otro paciente respondió a una 
terapia con dexametasona oral de 73mg. en 
25 días. Finalmente dos fueron tratados con 
ACTH 60 mg./día y 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 catatonías que se 
subagudizan estaría indicado una aplicación 
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 aplicación.

El tratamiento por hibernación

De no poder usar el TEC y persistir la hi-
pertermia, se sugiere la técnica de Laborit 
de hibernación artificial o tratamiento por 
hipotermia (Fisher, Neveu, Riser) con la cual 
no tenemos experiencia y sólo sugerimos uti-
lizar sábanas 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-
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bernación para las “psicosis hipertérmicas” 
(delirio agudo, delirium tremens, catatonías 
letales). Previo a la hibernación adormecían 
al paciente con: Fenergán, Dolosal (morfina 
de síntesis), Atropina y luego le daban el 
coctel lítico endovenoso con: Diparcol (seme-
jante al fenergán), Fenergán, Novocaina y el 
4560 RP (clorpromazina). Además era refri-
gerado con vejigas con agua helada que colo-
caban en el abdomen, axilas y piernas. Pre-
sentan varios casos con remisión completa.

El caso de Fisher (1960) de Canadá es 
el de una catatonía aguda acinética que él 
denomina letal y no precisa con que me-
dicación 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 vía endovenosa y bolsas 
de hielo alrededor del cuerpo. Este paciente 
evolucionó favorablemente y se fue de alta a 
los dos meses con el diagnóstico de esqui-
zofrenia catatónica.

El caso de Neveu de 1973 es interesante 
pues se trata, en mi opinión, de una psi-
cosis de la motilidad acinético-hiperciné-
tico que viene evolucionando en fases. El 
cuadro catatónico pernicioso como lo llama 
surge sin la presencia de neurolépticos pre-
vios. Hasta ahora no surgió la hipertermia, 
la paciente está muy acinética. La medican 
con trifluorperacina y no mejora, es más, 
empeora, le hacen 4 TEC, no sale del cua-
dro, y finalmente surge la hipertermia que 
llega a 40ºC., con todos los demás signos 
del neurovegetativo. No le encuentran razón 
clínica a la hiperpirexia. Entonces le aplican 
el método de la hibernación y notablemente 
sale adelante. Este plan o coctel lítico 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 remitió y se fue de alta. 
Acá 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 catatónico agudo que 
pasó la línea, en el sentido del tiempo de 
catatonía, por ejemplo, dos meses y medio 
de inmovilidad con escaras múltiples 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 suspensión neuro-
léptica 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 solución 
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 disociación de la hemoglobina y la 
hemoglobina que son compuestos poten-
cialmente tóxicos para el riñón.). Esta mez-
cla de Manitol 20% y bicarbonato de sodio 
2 o 3 ampollas de 25 mEq c/u en un litro de 
solución dextrosada 5% en agua debe admi-
nistrarse a razón de 10-20 ml./ hora durante 
unas 6 hs. con medición simultánea de la 



214

MNC Derito // Urgencias en Psiquiatría. Psicosis endógenas agudas

diuresis horaria. Evaluar rápidamente la po-
sibilidad de una mioglobinuria ya que puede 
llevar a una insuficiencia renal aguda.

Se debe ser riguroso en el control de los 
signos vitales (presión 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 estí-
mulos, el negativismo y la rigidez marcan la 
evolución del cuadro clínico.

La SNG debe colocarse cuando el negati-
vismo a la alimentación 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 vía. 
Una vez superado el problema y de compro-
bar que la paciente puede beber líquidos 
aún con la sonda colocada retirar la misma 
según técnica. Que prosiga luego con una 
dieta blanda oral. De no haber movilizado su 
intestino aplicar pequeñas 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 infección urinaria.

Paralelamente al seguimiento de estas 
clásicas sondas, conviene movilizar rápida-
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 debería 
realizarse en cada turno de enfermería. Con 
estas medidas se logra generalmente una rá-
pida y pronta recuperación psicomotriz.

Casos clínicos

Caso 1
Paciente de 43 años, ingresa acompañada 

de su esposo con cuadro de catatonía agu-
da con complejo sintomático incompleto, no 
presentaba hematomas espontáneos disemi-
nados, no presentaba dermografismo. No se 
encontraron iteraciones.

No había sudoración profusa, piel seborrei-
ca ni hipertermia. Sin antecedentes psiquiá-
tricos, pero con antecedentes de adición a la 
cocaína de 20 años de evolución, si bien no 
habían sido continuos, según el esposo hubo 
períodos en los que no consumió.

El resto del cuadro catatónico estaba pre-
sente. Se indicó lorazepan 2,5 mg. 4 veces 
por día, y medidas higiénico dietéticas.

Se realizó la prueba de lorazepan endove-
noso, disminuyendo la rigidezpor unos mi-
nutos. Se realizaron todos los estudios de 
laboratorio pertinentes en busca de causas 
exógenas con resultado negativo. Salvo al-
gunos parámetros de catatonía presentes 
como aumento de la creatinfosfoquinasa y 
leucocitosis. No se encontró foco infeccioso, 
disturbios metabólicos ni endócrinos. 

Antes de aconsejar terapia electroconvul-
siva, se solicitó resonancia de cerebro. Esta 
dio como resultado dos pequeños infartos 
cerebrales ubicados cada uno por encima 
de los núcleos caudados, simétricos, en am-
bos hemisferios. Se pensó como probable 
origen de los mismos a picos hipertensivos, 
provocados en los períodos de alto consu-
mo de cocaína.Junto al resto de los ganglios 
basales, se ha considerado tradicionalmen-
te que el núcleo caudado tiene una elevada 
participación en el control y la coordinación 
motora. El mantenimiento de la posición de 
los miembros del cuerpo, y la precisión en 
el movimiento fino son algunos de los as-
pectos en los que el caudado participa. Ello 
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puede verse en las consecuencias de su dis-
función, 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 falleció por complicaciones 
infecciosas respiratorias.

Caso 2

Paciente de 36 años, ingresa acompaña-
da de su pareja, tiene dos hijos pequeños. 
Sin antecedentes psiquiátricos previos, ni 
antecedentes clínicos. Se desencadena 
el cuadro un mes antes de ser derivada al 
hospital Moyano, estando internada en un 
hospital general, donde supuestamente se 
habían descartado todas las posibles causas 
clínicas del cuadro. La paciente presentaba 
un cuadro catatónico con síntomas moto-
res completos. No presentaba hematomas 
espontáneos, sin iteraciones y sin hiperter-
mia. Los signos neurovegetativos no estaban 
completos. Se realiza una serie de electros-
hock, sin resultado positivo. En aquellos 
años obtener una resonancia nuclear mag-
nética de cerebro no era sencillo en un hos-
pital municipal. Ante la situación se arribo 
mediante la familia a un estudio privado. 
En la neuroimágen se observaban los globos 
pálidos de ambos hemisferios desdibujados, 
atróficos. Los globos pálidos forman parte 
de los ganglios basales. Están compuestos 
principalmente por neuronas muy grandes 
y con un gran número de ramificaciones 
dendríticas. El aspecto del globo pálido 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 ahí su nombre “pálido”). La función 
principal del globo pálido es la regulación 
de los movimientos involuntarios. La acción 
conjunta del cerebelo y el pálido permite el 

mantenimiento de la postura y la realización 
de movimientos armoniosos. Si el globo pá-
lido no funciona correctamente se produce 
una afectación de la marcha, la motricidad 
manual y muchas otras conductas moto-
ras. Según el relato posterior del esposo, la 
paciente y los niños habían padecido una 
intoxicación por monóxido de carbono, por 
una estufa en mal estado, tres meses an-
tes de presentar este cuadro, por el tiempo 
transcurrido, no se había dado importancia 
al posible origen tóxico por hipoxia cerebral. 
La unión del CO a los grupos Heme de las 
proteínas de las plaquetas causa liberación 
de óxido Nítrico (NO), el que a su vez gene-
ra más daño mitocondrial al formar especies 
reactivas (peroxinitritos) y daño endotelial 
(Thom 2006). Este último, sumado al CO 
genera atracción y degranulación de neutró-
filos, liberando proteasas, mieloperoxidasas 
(MPO) y especies de oxígeno reactiva. Todo 
esto lleva a peroxidación de los lípidos de la 
sustancia blanca, activación del sistema de 
la microglía e incluso activación del sistema 
autoapoptótico neuronal (existe evidencia 
de que el CO activa a Caspasa-1, proteína 
involucrada en la activación de la apoptosis) 
(Thom 2008). La cantidad de mielina de los 
globos pálidos se vio más afectada que el 
resto de la corteza, produciendo la hipofun-
ción de los mismos, que determino con el 
tiempo la instalación del cuadro catatónico 
irreversible.

Caso 3

Concurro a interconsulta por cuadro ca-
tatónico de tres semanas de evolución 
en una puérpera. Observo a la paciente y 
realizo las maniobras semiológicas corres-
pondientes. El cuadro motor parecía estar 
completo, pero no presentaba negativismo 
ni opocisionismo, si estaba mutista, no obe-
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decía órdenes simples, pero la apariencia 
era de no poder obedecer. Con respecto al 
cuadro neurovegetativo no mostraba hema-
tomas espontáneos, ni hipertermia. Llamó 
mi atención que en tanto nos movíamos por 
el cuarto y hablábamos, nos seguía con la 
mirada y daba la impresión de comprender 
la situación con expresión de angustia. Me 
acerco a la paciente y le propongo realizarle 
preguntas sencillas, que conteste “si” con 
un pestañeo y “no” con doble pestañeo. 
Le pregunto si siente dolor y pestañea una 
vez. Le pregunto si tiene miedo y pestañea 
una vez. Pregunto si tiene apetito y pesta-
ñea dos veces. Pregunto si puede hablar y 
pestañea dos veces. Había comprendido co-
rrectamente la consigna. Trataba de comu-
nicarse. Esto me llevó a pensar que podía 
no tratarse de una catatonía endógena. Es-
cribí en la historia clínica y sugerí que ante 
las particularidades de los síntomas se si-
guieran investigando posibilidades clínicas, 

dejando la Terapia electroconvulsiva como 
última opción.

A las dos semanas me avisaron que habían 
diagnosticado una encefalitis autoinmune 
por anticuerpos anti MNDA y un tumor de 
ovarios. La encefalitis anti NMDAr afecta 
más a las mujeres (80%) que a los hom-
bres (20%), creando anticuerpos contra los 
receptores NMDA del cerebro. Da síntomas 
que se confunden con psicosis.

Conclusiones

Antes de diagnosticar catatonía endóge-
na es necesario descartar todas las causas 
posibles de catatonía exógena. 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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Introducción

La apreciación clínica de los fenómenos 
motores ocupa una parte fundamental de la 
semiotécnia psiquiátrica. El examen de las 
anomalías psicomotoras representa un tópi-
co tradicionalmente descuidado tanto en la 
práctica clínica como en la investigación. 
Actualmente se reconoce su valor mediante 
su inclusión en los criterios diagnósticos de 
muchos trastornos psiquiátricos. A su vez tie-
nen implicancias en la etiología, fisiopatolo-
gía, nosología, y en el manejo terapéutico (1).

El carácter ubicuo de las anomalías psi-
comotoras representa un desafío para un 
adecuado diagnóstico diferencial. Existen 
contextos de presentación disímiles y co-
morbilidades que pueden modificar su pre-
sentación clínica. Por otro lado, no existe 
un consenso universal sobre la terminolo-
gía empleada para describirlos, acuñada 
frecuentemente en los textos clásicos. Fe-
nómenos como la catalepsia, estereotipias, 
manerismos, raptus, e incluso el furor, 
pueden desdibujarse al intentar reducirlos 
a criterios diagnósticos operativos o puntos 
de corte, carentes de un marco de referen-
cia orientado psicopatológicamente. En ese 
sentido, lo que hace que un signo/síntoma 
se considere “catatónico” es una decisión 
enteramente arbitraria (2).

Un elemento de alto valor discriminativo 
para el examen psiquiátricoconsiste en la 
ubicación de los fenómenos psicomotores 

Capítulo 8

Trastornos motores reactivos
Christian L. Cárdenas Delgado

en el contexto de una forma de curso evo-
lutivo. Es habitualentonces la inclusión de 
este tipo de síntomas 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 conmoción psíquica como tal, 
puede suscitar causalmente, en los funda-
mentos de la vida psíquica, una alteración 
pasajera. El mecanismo señalado es una 
subestructura de lo psíquico, definido por 
Jaspers como mecanismo extra conscien-
te; un concepto auxiliar puramente teórico, 
pero fecundo para comprender los modos 
de la realización de relaciones psicológica-
mente comprensibles (3). Ernst Kretschmer 
también propuso un modelo explicativo de 
las alteraciones psicomotoras reactivas, en-
tendidas como fenómenos de la motilidad 
instintiva: los mecanismos hipobúlicos. Se 
trata de acciones instintivas preformadas 
que se producen de modo esquemático 
frente a estímulos externos perturbadores, 
carecen de eficacia adaptativa ya que no 
están generadas por un acto reflexivo, y ca-
recen de sentido. En particular describió la 
tempestad de movimientos: una superpro-
ducción de movimientos sin objetivo preci-
so –gritos, temblores, convulsiones, carreras 
sin sentido-; y el reflejo de inmovilización, 
el cual tiene estrechas relaciones con fenó-
menos catalépticos e hipnóticos –estupor, 
flexibilidad cérea, hipertonía– (4). 
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Los fenómenos reactivos se encuentran en 
relación de sentido con el destino personal 
y el vivenciar del paciente. Tienen un con-
tenido que está en relación comprensible 
con la vivencia, sin la cual no se habrían 
producido, y dependen en su curso de la 
vivencia y sus relaciones. Según Jaspers, la 
comprensividad de las reacciones se confi-
gura en una triple dirección: comprendemos 
la medida, la magnitud de una conmoción 
como causa adecuada de algún 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 orgánica o neuroló-
gica recibieron diferentes nombres en la his-
toria de la medicina moderna, que incluye 
términos como “conversivos”, “histéricos”, 
“funcionales” o “psicógenos” (5). Desde el 
punto de vista pronóstico, la visión tradi-
cional sobre los trastornos del movimiento 
reactivos era optimista, basada en la convic-
ción de que los síntomas que ocurren sin pa-
tología asignable deberían desaparecer tan 
pronto como se manifiestan. Sin embargo, 
la evidencia disponible de los estudios de 
seguimiento sugiere que el pronóstico glo-
bal de los síntomas motores funcionales es 
desfavorable (6).

En el ámbito de las urgencias psiquiátri-
cas existen dos síndromes neuroconductua-
les agudos que pueden surgir reactivamente 
a partir de una conmoción psíquica: la ca-
tatonía aguda y las crisis psicógenas no epi-
lépticas (CPNE). El objetivo de este trabajo 
es plantear los interrogantes clínicos asocia-
dos a su presentación reactivo-vivencial me-
diante el estudio de la casuística disponible 
en la literatura.

Catatonía

La catatonía es considerada como un sín-
drome neuropsiquiátrico de disregulación 
psicomotora, asociado a una combinación 
de manifestaciones mentales, motoras, 
vegetativas y conductuales (7, 8). Se dis-
tribuye en un amplio rango de entidades 
psiquiátricas y sistémicas, pudiendo surgir 
por diversas causas: tóxicas, metabólicas, 
inmunológicas, infecciosas, neurológicas o 
psiquiátricas (9, 10). Se ha estimado que 
el 6 al 15% de los adultos hospitalizados 
en servicios de emergencias psiquiátricas 
cumplen criterios diagnósticos de catatonía 
(11). Se considera que si hubiera que vin-
cular la catatonía con una entidad psiquiá-
trica, atendiendo a los estudios epidemioló-
gicos no sería con la esquizofrenia, sino con 
los trastornos afectivos (12). 

Formas de presentación

Karl Ludwig Kahlbaum acuñó el término 
catatonía en su monografía original Die Ka-
tatonieoder das Spannungsirresein (1874) 
para delimitar una forma de alienación aso-
ciada a síntomas motores, que progresa a 
través de distintas formas de estado (vesania 
catatónica) (8). Desde entonces los intentos 
por capturar conceptualmente las manifes-
taciones de la serie sindromática catatónica 
han llevado a configurar distintas formas de 
presentación. Kahlbaum describió original-
mente 17 signos clínicos, pero otros au-
tores extendieron la lista identificando 40 
fenómenos o más. Pueden ocurrir en dos 
variedades: una forma agitada-confusional 
o una forma inhibida-estuporosa. Aplicando 
un criterio evolutivo se identifican catato-
nías agudas, crónicas y periódicas. Desde el 
punto de vista pronóstico existen catatonías 
benignas y malignas (11, 12). 
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• Catatonía inhibida (síndrome de Kahl-
baum). Es la forma más frecuente, habi-
tualmente de pronóstico favorable (13). El 
síntoma cardinal es el estupor, acompa-
ñando de mutismo, negativismo, catalepsia 
y rigidez. El estupor consiste en un estado 
de suspensión severa de la actividad moto-
ra espontánea y relacional. El paciente no 
emite ninguna conducta intencional espon-
tánea y las escasas respuestas verbales son 
incoherentes o ininteligibles. Puede definirse 
en términos descriptivos con la tríada básica 
consistente en mutismo y acinesia, con rela-
tiva conservación de la consciencia (14, 15).

• Catatonía agitada (catatonía excitada, de-
lirium maníaco, manía de Bell). La manifes-
tación predominante es la agitación motora. 
Impulsividad, belicosidad, nudismo y este-
reotipias son frecuentemente encontradas. 
Pueden agregarse signos que denuncian un 
enturbiamiento de la consciencia: desorien-
tación, incoherencia y lenguaje desorgani-
zado (16). Estos estados suelen observarse 
en los enfermos maníaco-depresivos y en los 
estados tóxicos agudos (13). 

• Catatonía maligna (catatonía letal de 
Stauder, catatonía perniciosa, delirium acu-
tum, síndrome cianótico de Scheid). Calmeil 
(1832) describió un cuadro caracterizado 
por fiebre creciente e hiperactividad extre-
ma que progresaba a un estupor exhausto 
(17). Stauder (1934) introdujo el término 
“catatonía letal” (Die Tödliche Katatonie) 
basándose en las observaciones de pacien-
tes que presentaban un cuadro de intensa 
agitación catatónica, muda e hipertérmica, 
acompañada de hematomas subcutáneos 
espontáneos, acrocianosis e inestabilidad 
autonómica. La presentación aguda y la 
evolución caracterizada por un decurso tor-
mentoso, tenía un desenlace mortal (18). 

La Catatonía maligna (CM) comparte muchos 
aspectos con el Síndrome Neuroléptico Ma-
ligno (SNM), algunos autores consideran al 
SNM como una forma iatrogénica de catato-
nía maligna inducida por neurolépticos (19). 

• Catatonía periódica. Karl Leonhard, ca-
racterizó este cuadro por la combinación de 
síntomas hipercinéticos y acinéticos (bipo-
laridad), el curso recurrente y la alta carga 
genética. Aunque lo ubicó bajo la categoría 
de las “esquizofrenias asistemáticas” pro-
puso que la denominación de esquizofrenia 
se justifica “sólo por tradición”, destacando 
su relación con las psicosis fásicas polimor-
fas (psicosis cicloides) (20). 

La catatonía reactiva y su relación con el 
miedo

	
La historia de la catatonía señala al miedo 

como el componente emocional que preci-
pita y sostiene el trastorno (21). Desde el 
punto de vista evolutivo, la catatonía puede 
entenderse como una reacción de miedo, 
estrechamente relacionada con la estrate-
gia de defensa animal de inmovilidad tóni-
ca (caracterizada por tensión muscular). En 
este sentido, las formas clínicas catatónicas 
inhibido-estuporosas fueron asociadas con 
estos estados de inmovilidad tónica (22) 
análogos a los estados hipnoide-catalépti-
cos (reflejo de inmovilización) entendidos 
por Kretschmer como reacciones instintivas 
arcaicas frente a estímulos terroríficos. Se 
desarrolló entonces una tendencia a conce-
bir la catatonía como un estado reactivo ves-
tigial frente a una conmoción afectiva: “Pa-
rece posible entonces ver a la catatonía como 
una respuesta terminal al miedo en una per-
sona que está bajo un enorme estrés físico y 
psicológico y en quien ocurre una regresión a 
una forma de expresión primitiva” (23).
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El rol fisiopatológico del miedo motivado 
por vivencias traumáticas impresiona tener 
un rol predominante en las catatonías de la 
población pediátrica. Se desconoce su pre-
valencia en la población general, ya que se 
trata de un síndrome clínico poco frecuente 
en niños y adolescentes. En la mayoría de 
los casos los episodios catatónicos 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 deprivación, 
el abuso y el trauma como factores de riesgo 
de catatonía pediátrica se remontan al siglo 
XIX. La descripción original de Kahlbaum 
en 1874 registró que la impresión general 
que daban los pacientes catatónicos era “…
de una profunda angustia mental, o de una 
inmovilidad inducida por un choque mental 
severo” (25). Incluso en niños menores de 3 
años de edad, en situaciones cuyo contexto 
sugiere miedo vital, se han advertido com-
portamientos catatónicos tales como agita-
ción, estupor, estereotipia acinética rígida, 
reacciones de estereotipia paracinética y 
aún el “anaclisma” de Spitz (26). La depre-
sión anaclítica, una condición descripta a 
mediados de la década de 1940 por René 
Spitz en niños institucionalizados depriva-
dos de sus madres, remeda un cuadro de 
catatonía estuporosa (25).

Entre las causas psicosociales de las ca-
tatonías de la temprana infancia, Karl Leon-
hard señaló que la falta de comunicación 
con la madre o la madre sustituta durante 
los primeros 3 años 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 expresión, negati-
vismo, agitación, ambivalencia, manerismo, 
ecolalia y neologismos. Encontró que mu-
chos niños fueron expuestos a negligencia en 

sus familias de origen (aunque no se reportó 
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 catatonías (20).

Es motivo de debate si los síndromes psi-
comotores registrados en jóvenes en con-
diciones de severa adversidad deben con-
siderarse como catatonías. Esto incluye al 
llamado síndrome de rechazo generalizado 
(pervasive refusal syndrome). (24). Descrip-
to originalmente por Lask en una serie de 
casos en 1991. Los pacientes padecían una 
extrema reducción de funciones vitales, sin 
causa orgánica detectable, donde rechaza-
ban comer, beber, hablar, moverse, o cuidar 
de sí mismos, con un rechazo sistemático 
a la asistencia. Lask originalmente sugirió 
que los pacientes padecían una forma de 
trastorno por estrés postraumático (TEPT), 
posiblemente basado en una experiencia de 
abuso sexual (27). La presentación puede 
incluir la aparición 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, 
están completamente conscientes. A veces 
duermen durante el día, pero durante la no-
che son despertables. Es difícil inferir sus 
vivencias, incluso en aquellos que no es-
tán mutistas. El mutismo no está 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 cómo se sentían o lo que pensaban. 
Se trata de una condición potencialmente 
amenazante para la vida debido a los ries-
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gos derivados de la inmovilidad, la desnutri-
ción y la deshidratación (28). Este complejo 
sintomático registrado en series de casos 
podría comprenderse como una variante ex-
trema de conductas evitativas (restricción 
del afecto, retracción, pérdida de interés, 
agresión, reticencia a hablar, evitación (29). 
Algunos autores proponen que el síndrome 
de rechazo generalizado debería considerar-
se un tipo de catatonía pediátrica (30).

Crisis psicógenas no epilépticas

Las definiciones adoptadas en la literatura 
para describir las CPNE varían ampliamen-
te, incluyen los siguientes elementos: (1) un 
cambio paroxístico, abrupto, usualmente au-
tolimitado, de la conducta o de la conscien-
cia que recuerda semiológicamente a una cri-
sis epiléptica; (2) la ausencia de los cambios 
electrofisiológicos típicos que acompañan a 
una crisis epiléptica; (3) no hay evidencia de 
otras causas de estos episodios; (4) evidencia 
o fuerte sospecha de un proceso psicógeno 
como factor causal (31).

Las CPNE y la epilepsia tienen una varie-
dad de signos y síntomas diferenciales. Por 
ejemplo, los primeros comúnmente exhiben 
movimientos asincrónicos de los miembros, 
actividad clónica fuera de fase, movimientos 
de sacudida intermitentes con episodios de 
inactividad, movimientos cefálicos de lado 
a lado, movimientos pélvicos, posturas cor-
porales distónicas, ojos cerrados durante el 
evento, larga duración del mismo, y un pa-
trón de crisis no estereotipado. No obstante, 
ninguno de estos síntomas es patognomó-
nico de las CPNE (32). La incontinencia 
urinaria no tiene valor para distinguir con 
seguridad entre crisis psicógenas y epilepsia 
(33). Los modelos teóricos actuales sobre 
CPNE proponen que su semiología no es 
anárquica ni imprevisible. En base al análi-

sis semiológico en video-EEG se reconocen 
5 subtipos clínicos: 1) Crisis hipercinética 
breve con actividad gestual automática de 
carácter emocional 2) Crisis paucinética con 
contacto preservado 3) Pseudosíncope 4) 
Crisis hipercinética prolongada sin manifes-
tación axial 5) Crisis hipercinética prolonga-
da con compromiso axial (34).

El goldstandard para el diagnóstico con-
siste en el registro del evento típico median-
te video-electroencefalografía y una falta 
de actividad epileptiforme en el período 
peri-ictal junto con semiología y anteceden-
tes compatibles con CPNE (35). La France 
y colaboradores clasificaron los niveles de 
certeza del diagnóstico en base a la historia 
clínica, la semiología ictal del evento, y los 
hallazgos del EEG. El nivel de diagnóstico 
“posible” se basa en antecedentes clínicos 
sugestivos y un EEG interictal normal; es 
“probable” cuando se añade la valoración 
de un médico de una crisis registrada en 
video o en forma presencial, con semiolo-
gía típica; y es “clínicamente establecido” 
cuando el evento con semiología típica 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, síndrome de intestino irritable, dolor 
pélvico crónico, y síntomas intermitentes, 
como migraña, asma y reflujo gastroesofá-
gico (37). Las comorbilidades psiquiátricas 
son comunes, se ha documentado que un 
62% tiene un trastorno de la personalidad, 
49% tiene un trastorno por estrés postrau-
mático (TEPT), 47% tiene un trastorno de 
ansiedad distinto del TEPT, y el 47% tiene 
un trastorno depresivo mayor. Asimismo los 
traumas físicos, como un traumatismo crá-
neoencefálico, o un procedimiento quirúrgi-
co, o complicaciones generales relacionadas 
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con la salud demostraron ser precipitantes 
de CPNE (38).

La población de pacientes que padece 
CPNE es clínicamente heterogénea. El fac-
tor de riesgo predominante es el trauma 
psíquico, este antecedente se encuentra en 
proporción variable a través de los casos re-
portados y alcanza hasta un 90% (promedio 
75%) (37). El abuso sexual y el abuso físi-
co representan dos antecedentes frecuentes 
(39). Un estudio prospectivo caracterizó dos 
perfiles distintos de pacientes con CPNE 
en base a sus antecedentes de trauma psí-
quico. Los pacientes traumatizados tenían 
mayor tasa de comorbilidades psiquiátricas 
y síntomas disociativos. En este grupo se 
combinan otros aspectos frecuentemente 
reportados: género femenino, alexitimia y 
alta prevalencia de abuso sexual. El segun-
do grupo se caracterizó por la ausencia de 
antecedentes de trauma psíquico, la ausen-
cia de comorbilidad psiquiátrica, menor ten-
dencia a la disociación, mayor frecuencia en 
el género masculino, menor nivel educativo, 
y la presencia de frustración como factor 
desencadenante (40).

Las CPNE podrían resultar de un proce-
so disociativo secuencial: un mecanismo 
disociativo inicial en respuesta a un even-
to traumático y la ulterior perpetuación 
y/o acentuación del fenómeno por eventos 
desencadenantes. El proceso disociativo 
puede favorecerse por una vulnerabilidad 
biológica para la disociación o bien por un 
daño 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 sólo puede ser controlada mediante 
su supresión, o inversamente, mediante su 
expresión somática. La disociación podría 
representar la manifestación clínica de una 
desconexión entre diferentes componentes 

psíquicos involucrados en el procesamiento 
emocional, que llevan a una exacerbación 
del deterioro cognitivo y conductual sub-
yacente que finalmente expresa programas 
motores que toman la forma de CPNE (37).

Discusión

El conjunto de datos presentados indica 
el rol etiopatogénico de las vivencias trau-
máticas en la presentación de dos radicales 
neuroconductuales: las CPNE y la catatonía 
aguda. Ambos estados psicorreactivos tie-
nen como antecedente la exposición tem-
prana a la adversidad. Sin embargo, otorgar 
de forma excluyente un papel etiológico a 
las reacciones vivenciales puede llevar a 
conclusiones prematuras. Un marco con-
ceptual que integre la interacción entre la 
adversidad y la vulnerabilidad psicobioló-
gica subyacente es actualmente motivo de 
debate, y probablemente permita plantear 
fenotipos clínicos más diferenciados. Por 
ejemplo, estableciendo una analogía con 
las lesiones epileptogénicas, se plantea la 
existencia de lesiones disociogénicas, que 
podrían 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 traumática moderada, que no deje 
rastros estructurales observables en una 
neuroimagen de rutina, podría llevar a la 
disrupción de la conectividad de redes fun-
cionales debido a la injuria de fibras de aso-
ciación, con efectos en el funcionamiento 
metacognitivo (pérdida del control inhibito-
rio, reducción del sentimiento de agencia y 
disregulación emocional) (41). Actualmente 
se reconoce que la exposición a la adversi-
dad en los primeros años de la vida altera el 
desarrollo cerebral, provocando alteraciones 
estructurales y/o funcionales permanentes 
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mediadas por modificaciones epigenéticas 
duraderas de la expresión génica. Estos 
cambios cerebrales pueden estar relaciona-
dos causalmente con el riesgo subyacente 
de un trastorno psiquiátrico (42).

Otro punto a considerar se refiere al pro-
nóstico de los llamados trastornos motores 
reactivos. El pronóstico global de las CPNE 
en adultos es malo. Una revisión sistemática 
encontró que menos del 40% de los adultos 
con CPNE estarán libres de crisis luego de 
5 años del diagnóstico. La población pediá-
trica tiene un pronóstico más favorable, con 
una tasa de remisión del 70% (43).

Existen datos limitados sobre el pronós-
tico de la catatonía juvenil. En general, el 
cuadro clínico de catatonía letal de Stauder 
no fue asociado con reacciones agudas al 
stress (44). De todas maneras, el retraso en 
el diagnóstico y el manejo se asocian a un 
aumento en la morbilidad. Un estudio de 
seguimiento durante 3.9 años examinó la 
evolución de una muestra de 35 paciente 
internados por catatonía (edad media: 19.5 
años). Los autores encontraron un riesgo 60 
veces mayor de muerte prematura durante 
el seguimiento, incluyendo suicidio, cuan-
do se compara con la población general del 
mismo sexo y edad (45). De manera similar 
a los adultos, los niños y adolescentes con 
inhibición psicomotriz catatónica también 
están expuestos a complicaciones severas 
derivadas de la acinesia: malnutrición, des-
hidratación, úlceras de decúbito, neumonía, 
trombosis (24).

Tratamiento

El tratamiento de los pacientes con CPNE 
debe hacerse preferentemente mediante un 
equipo multidisciplinario que incluya un 
psiquiatra y un psicólogo. La terapia cogni-
tivo-conductual es el abordaje psicológico 
de primera línea para el tratamiento de las 
CPNE en adultos. No existe evidencia robus-
ta de eficacia de intervenciones psicológicas 
en niños y adolescentes con CPNE, de todas 
maneras algunos autores recomiendan fo-
mentar este tipo de abordaje. Con respecto 
al tratamiento psicofarmacológico, no exis-
te una evidencia concluyente de eficacia. 
El uso de antidepresivos puede ser útil en 
adultos con CPNE y ansiedad o depresión 
concomitantes (46).

El tratamiento de la catatonía aguda se 
basa en benzodiacepinas y en casos refrac-
tarios con riesgo de vida, Terapia Electro-
convulsiva (TEC). Los beneficios de la TEC 
en jóvenes con catatonías 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-
sión observada en un 75% de los pacientes 
(24). No existen estudios controlados sobre 
la eficacia de benzodiacepinas o TEC en 
niños y adolescentes (47). Durante la im-
plementación del tratamiento sintomático, 
deben investigarse y eventualmente tratarse 
las causas subyacentes. 
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Introducción y reseña histórica

La psicosis puerperal o psicosis posparto 
representa la entidad psiquiátrica más seve-
ra de presentación en el posparto.Tradicio-
nalmente se la considera nosográficamente 
inespecífica. El alienismo francés abordó 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 caracterizó en 1858 la folie puer-
perale en su célebre Traité de la folie des 
femmesenceintes, des nouvellesaccouchées 
et des nourrices (1). Fürstner (1875) descri-
bió la “locura alucinatoria de las puérperas” 
(“Hallucinatorisches Irresein der Wöcherin-
nen”) caracterizada por un inicio sutil, con 
un pródromo vago que evoluciona aguda-
mente hacia un estado alucinatorio con una 
progresiva confusión (Verworrenheit) agita-
da. Los cuadros clínicos incluidos en ese 
término deberían corresponder, en términos 
actuales, a los subtipos de psicosis cicloide, 
“psicosis de la motilidad”, “psicosis con-
fusional” y “psicosis de angustia” (2). La 
evolución conceptual ulterior que asoció la 
psicosis puerperal con las reacciones exó-
genas de Bonhoeffer tuvo lugar a través del 
desarrollo del concepto de amentia de Mey-
nert (1890) (3). Kraepelin clasificó a la PPP 
en la cuarta edición de su tratado (1893) 
entre los “estados agudos de agotamiento”. 
En la sexta edición publicada en 1899 li-
mitó el estudio de las psicosis endógenas a 
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sudivisión nosológica dicotómica (demencia 
precoz vs. psicosis maníaco depresiva), pero 
en la séptima edición de su tratado (1903) 
reconoció que la psicosis maníaco depresiva 
y la catatonía son igualmente prevalentes en 
el puerperio. En las ediciones ulteriores de 
su tratado, la psicosis posparto es conside-
rada definitivamente una psicosis endógena. 
Sin embargo, las psicosis puerperales acom-
pañadas de estados confusionales fueron 
todavía consideradas psicosis orgánicas por 
Kraepelin y otros autores, incluso en ausen-
cia de una etiología orgánica evidente. Estas 
psicosis posparto “amenciales” fueron las 
únicas que obtuvieron cierta independencia 
nosológica (2). Karl Leonhardy Solé-Sagarra 
la categorizaron entre las psicosis sintomá-
ticas por la concurrencia de causas endócri-
nas e infecciosas, aunque reconocen formas 
puramente endócrinas y apiréticas: las psi-
cosis puerperales propiamente dichas en la 
que se añaden fenómenos amenciales (4).

Actualmente su status nosológico conti-
núa en discusión toda vez que no se la re-
conoce como un trastorno en sí mismo en 
los sistemas oficiales de diagnóstico (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 síntomas 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 período 
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podría recibir un diagnóstico de episodio ac-
tual o más reciente maníaco o depresivo con 
síntomas psicóticos en un trastorno depresi-
vo o bipolar. Alternativamente, si una mujer 
con una psicosis pospartocumple criterios 
para un Trastorno psicótico 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 categoría residual e inespecífica: tras-
tornos mentales y del comportamiento gra-
ves asociados al puerperio y no clasificados 
en otras categorías (7).

Clínica

El reconocimiento y delimitación de la 
psicosis puerperal varían en función del 
marco temporal considerado desde el parto 
y de su heterogeneidad clínica. Usualmente 
se considera que ocurre dentro de las prime-
ras 4 semanas pospartoy evoluciona rápida-
mente (8). Es considerada una emergencia 
psiquiátrica que requiere hospitalización (9) 
y representa un riesgo para la mujer y su 
descendencia, ya que predispone a episo-
dios psicóticos adicionales no relacionados 
al embarazo, puede desencadenar un tras-
torno afectivo crónico recidivante (10) y se 
ha asociado a un aumento del riesgo de in-
fanticidio y de suicidio (11).

Se trata de una figura clínica reconocida 
por autores clásicos como una “confusión 
mental agitada” (Lévy-Valensi) (12), “lo-
cura alucinatoria” (Fürstner) (2), “psicosis 
amencial” (13), Reacción exógena aguda 
(Bonhoeffer) (14), “estado confuso-onírico 
de tonalidad ansiosa” (15). En general estos 
términos designan una constelación clínica 
donde predominan un enturbiamiento de la 

conciencia rápidamente progresivo, un esta-
do alucinatorio y agitación psicomotora. Los 
síntomas pueden sustituirse rápidamente 
(de la agitación a la inhibición, de la pro-
ductividad alucinatoria a una serie sintomá-
tica amencial) configurando un cuadro poli-
morfo y fluctuante. 

El marco temporal durante el cual el epi-
sodio puede categorizarse como puerperal 
varía ampliamente en la literatura conside-
rando desde una semana hasta un año 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 pródromo muy corto y rápida evolu-
ción, lo que no es compatible con la típica 
presentación de un brote esquizofrénico o 
una fase afectiva del Trastorno Bipolar (18). 
Distintos estudios documentaron un perío-
do de latencia o “libre de síntomas” en los 
primeros días, antes de la rápida escalada 
sintomática que usualmente tiene lugar en-
tre los días 3 y 8 (19, 20). La psicosis puer-
peral en mujeres bipolares se caracteriza por 
la ausencia de dicho período de latencia: el 
inicio de los síntomas podría ocurrir inme-
diatamente después del parto (21) usual-
mente bajo la forma de síntomas hipomanía-
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 síntomas depresivos.
También debe controlarse la presencia de 
insomnio como indicador prodrómico en el 
periparto (22).

Klompenhouwer (23) describió una serie 
sintomática basada en las siguientes mani-
festaciones:

• Desorientación, confusión y perplejidad. 
Es considerado uno de los síntomas nuclea-
res según la concepción clásica de psico-
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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 confusión oniroide, es decir, 
una alteración de la conciencia con abiga-
rrados contenidos vivenciales alucinatorios y 
formaciones delirantes fugaces y no fijadas 
sistemáticamente (15).

• Despersonalización. Es probable que 
forme un continuum subyacente con la per-
plejidad. Durante el puerperio puede mani-
festarse como una sensación de distancia-
miento afectivo o extrañamiento – dificultad 
para vivenciar sentimientos de apego por su 
hijo –que puede llevar a la paciente a afir-
mar que no está vinculada con el bebé o 
bien vivenciarlo como un objeto inanimado 
(como si fuese un muñeco). Este síntoma 
puede persistir más allá del episodio agudo 
y motivar sentimientos de culpa una vez re-
suelto el episodio.

• Alucinaciones. Pueden manifestarse es-
tados alucinatorios acústico verbales de con-
tenido injuriante, imperativo, o de perjuicio 
objetivadas en su entorno familiar inmediato 
por ejemplo, y también alucinaciones acús-
ticas elementales: escuchar el llanto de un 
bebé, ruidos de sirenas, gritos, etcétera.

• Falsos reconocimientos. Se han reportado 
casos de Síndrome 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 – convicción de que una o más 
personas del entorno, generalmente perse-
guidores, cambian repetidamente su apa-
riencia: la misma persona emplea diferentes 
disfraces (26). 

• Disturbios afectivos con ansiedad intensa, 
ocasionalmente alternando con felicidad ex-
tásica o disturbios de la afectividad más esta-
bles, tales como la depresión y la manía (27). 

• Delirios. Las temáticas se refieren al rol 
materno, el parto, los hijos, la lactancia. En 
nuestro medio se reportaron ideas delirantes 
de perjuicio y formaciones delirantes místi-
cas, a veces demonológicas (27).

• Síntomas psicomotores. La descripción 
original de Fürstner (1875) reconocía la po-
sibilidad de oscilaciones volitivas entre la 
agitación y el estupor (2). Wernicke conside-
raba que su psicosis de la motilidad hiperci-
nética era la forma clínica más 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 
reconoció la presencia de agitación en el 
46% de los casos y de estupor y mutismo en 
un 16% (19). Existen reportes aislados de 
síntomas catatoniformes (estupor, flexibili-
dad cérea, acinesia y negativismo) (29, 30).

• Cuadro clínico caleidoscópico. Puede ha-
ber una rápida e impredecible fluctuación 
sintomática con intervalos libres de sínto-
mas (intervalos lúcidos). El egreso hospita-
lario inmediato tras una aparente recupera-
ción sin esperar un período de estabilización 
mayor (de aproximadamente 4 semanas) po-
dría aumentar el riesgo de suicidio y/o infan-
ticidio (11). 

La evidencia disponible actualmente su-
giere que los síntomas tradicionalmente ca-
racterísticos de la psicosis puerperal (entur-
biamiento de la conciencia, desorientación y 
despersonalización/desrealización) podrían 
tener menor prevalencia que la documenta-
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da. Un estudio prospectivo que evaluó las 
características fenotípicas de una cohorte 
de130 mujeres durante la fase aguda des-
cribió 3 perfiles sintomáticos mediante el 
método de análisis de clases latentes:

• Perfil maníaco (34%). Predominan sín-
tomas de manía disfórica y agitación.

• Perfil depresivo (41%). Los síntomas de 
depresión y/o ansiedad tienen mayor preva-
lencia.

• Perfil atípico (25%). Predomina una 
presentación clínica con trastornos de la 
conciencia y desorientación.

El 25% de los pacientes presentó conduc-
tas desorganizadas, la desorientación esta-
ba presente en un 20%, el trastorno de la 
conciencia tuvo una prevalencia tan sólo del 
10%, y el 5% presentó síntomas catatónicos 
(sólo se observó 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% reportó alucinaciones auditivas, sobre 
todo bajo la forma de comentario de los pro-
pios actos y de voces dialogantes. Se desco-
noce si estos perfiles fenotípicos descriptos 
tienen valor predictivo sobre la evolución del 
trastorno (31).

El parto podría representar un desenca-
denante de un trastorno psiquiátrico 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 continúa en 
discusión si la psicosis posparto represen-
ta la manifestación inicial de un trastorno 
afectivo recurrente o si se trata de un tras-

torno psicótico. Existe una tendencia a aso-
ciar la psicosis puerperal con el Trastorno 
bipolar. Sin embargo, otra línea de inves-
tigación abrió la posibilidad de reubicarla 
en una categoría que desafía la dicotomía 
kraepeliniana: las psicosis cicloides, y en 
particular la psicosis de la motilidad (33). 
De hecho, algunas formas de presentación 
podrían ser compatibles con el concepto de 
Trastorno psicótico breve, que circunscribe 
mejor la noción de psicosis cicloide. 

Epidemiología

Los trastornos psiquiátricos más frecuen-
tes en el embarazo son principalmente la 
depresión, 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 población 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 países (35). 

Una de las principales limitaciones meto-
dológicas de los estudios epidemiológicos 
dela psicosis puerperalconsiste en las in-
consistencias para definir un marco tempo-
ral concreto. La nosología actual considera 
que puede presentarse desde los primeros 
días hasta el primer mes después del parto. 
Sin embargo, la experiencia clínica sugiere 
que muchos episodios psicóticos o afecti-
vos puerperales pueden presentarse luego 
de este período (6). Por otro lado, muchos 
estudios no incluyen casos tratados en con-
textos ambulatorios, sino en ámbitos de in-
ternación. Tampoco se incluyen los casosque 
no reciben tratamiento (32). Otra limitación 
consiste en que los datos se extraen de la po-
blación general, por lo que la prevalencia en 
poblaciones de riesgo podría ser mayor (6). 
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Los principales factores de riesgo son (Tabla 1):

1) Trastorno bipolar. El inicio de un tras-
torno psiquiátrico 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 población general (37). La dis-
continuación 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 admisión 
psiquiátrica posparto, el período de mayor 
riesgo comprende las primeras 4 semanas. 
Los principales predictores de internación 
posparto son: la presencia de comorbilidad 
psiquiátrica, bajo nivel socioeconómico, 
edad (≥ 35 años), mayor uso de servicios 
ambulatorios de salud mental y mayor fre-
cuencia de una internación psiquiátrica 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 años y bajo nivel 
socioeconómico (41). 

6) Parto por cesárea (42).

Suicidio e infanticidio

La psicosis posparto es menos frecuente 
que otros trastornos psiquiátricos 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 sistemá-
ticamente durante el examen clínico (32).

Es importante hacer un adecuado diag-
nóstico diferencial de los pensamientos in-
fanticidas, ya que pueden presentarse como 
ideas obsesivas o ideas delirantes. Las ob-
sesiones infanticidas pueden manifestarse 

Factores psiquiátricos
TBP.

Esquizofrenia.

PPP previa.

PPP en familiares.

Discontinuación del tratamiento eutimizante.

Factores psicosociales
Primiparidad.

Madre soltera.

Complicaciones perinatales.

Complicaciones neonatales.

Edad materna menor a 25 o mayor a 35.

Bajo nivel socioeconómico.

Tabla 1
Factores de riesgo de la psicosis posparto (PPP).

Factores
de riesgo
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como un síntoma obsesivo aislado, o bien en 
el contexto de una depresión puerperal. Sue-
len acompañarse de un gran remordimiento 
de conciencia, un violento sentimiento de 
culpa y conductas de evitación del bebé. Se 
trata de síntomas egodistónicos y la capa-
cidad judicativa se encuentra conservada. 
En contraste, los pensamientos delirantes 
infanticidas en una psicosis posparto son 
egosintónicos. Se asocian a convicciones 
delirantes, producto de una desviación 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 clínicas que suele 
adoptar el infanticidio en el contexto de una 
psicosis o una depresión puerperal son: 

1. El infanticidio altruista, donde la madre 
tiene la convicción 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 psicótico, en 
el que la madre mata a su hijo en respuesta 
a un comando alucinatorio o en la confusión 
del delirium (44).

Generalmente se requiere la hospitaliza-
ción 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 
remisión sintomática. Un estudio de segui-
miento a 20 años de 96 pacientes que pre-
sentaron internación psiquiátrica debido a 
psicosis puerperal dentro de las 4 semanas 
luego del parto mostró que 6 pacientes se 

suicidaron días y hasta semanas después de 
haber sido dadas de alta, mientras que 3 
cometieron un intento de suicidio ampliado 
que resultó en 2 infanticidios. Es importan-
te recalcar que además de un abordaje in-
trahospitalario adecuado, debe contemplar-
se un alta cuidadosamente preparada, un 
estrecho seguimiento posterior y una asis-
tencia ambulatoria continua (11).

Fisiopatología 

La fisiopatología de la psicosis pospar-
to es difícilmente definible. Se trata de un 
trastorno de baja prevalencia y de gran se-
veridad clínica, lo que dificulta el diseño de 
estudios neurobiológicos. Distintas líneas de 
investigación aportaron resultados, aunque 
por el momento no se pueden integrar en un 
modelo neurobiológico consistente. Proba-
blemente los desencadenantes fisiológicos 
inherentes al parto –endócrinos e inmunoló-
gicos- interactúen en un contexto de vulne-
rabilidad genética.

Un estudio identificó una señal 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 intrón 2 del 
gen del transportador de serotonina (5-HTT) 
que podrían conferir susceptibilidad para la 
psicosis puerperal en mujeres bipolares. Se 
trata de un candidato atractivo debido a: 

1. La proteína es el blanco farmacológico 
de los inhibidores de la recaptación de se-
rotonina, 

2. La expresión del 5-HTT es influida por 
los estrógenos (cuyos niveles caen durante 
el posparto), 
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3. Las variantes polimórficas del 5-HTT 
pueden modificar su expresión. Otros es-
tudios también encontraron asociación con 
polimorfismos de genes serotoninérgicos 
(SERT, 5HT2A y 5HT2C) (47).

Existe evidencia creciente de que la psico-
sis puerperal implica mecanismos patogéni-
cos neuroinmunológicos. 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 relacionó 
a la psicosis posparto con una encefalitis 
autoinmune con anticuerpos anti-receptor 
NMDA. Estos casos se asociaron a una alta 
sensibilidad a síntomas extrapiramidales 
con bajas dosis de haloperidol. En ninguno 
de estos casos se halló un teratoma ovárico 
-cuadro habitualmente asociado- por lo que 
los autores sugieren considerar la búsqueda 
sistemática de autoanticuerpos (50). Otros 
hallazgos reportados incluyen la elevación 
de los niveles de la citocinaproinflamatoria 
IL-8 (51) y un anormal set point neuro-in-
muno-endócrino posparto: reducción de los 
niveles de células T, elevación del recuento 
y activación transcripcional del sistema de 
monocitos/macrófagos, 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 fisiopatología de la psicosis 
puerperal. Los estrógenos pueden regular 
la expresión de genes de varios subtipos de 
receptores dopaminérgicos y serotoninérgi-
cos en forma específica para cada región 
cerebral, que contribuyen a las respuestas 
conductuales frente a modificaciones del 
ambiente interno y externo (53). Luego del 

parto, ocurre una brusca caída en los niveles 
de estrógenos y progesterona, que se norma-
lizan dentro de las primeras 3 semanas. El 
brusco descenso estrogénico podría causar 
un aumento de la sensibilidad de los recep-
tores dopaminérgicos hipotalámicos resul-
tando en el inicio de un cuadro psicótico 
(54). Un estudio que intentó replicar y ex-
tender estos hallazgos no encontró biomar-
cadores para el desarrollo de psicosis puer-
peral (55). Se reportaron resultados clínicos 
preliminares positivos para la administra-
ción de estradiol en casos refractarios a los 
antipsicóticos (56-58). Un estudio abierto 
que incluyó 29 mujeres no encontró eviden-
cia para indicarlo en forma profiláctica con 
el objetivo de disminuir la tasa de recurren-
cias de psicosis afectivas (59).

Diagnóstico diferencial

• Trastorno psicótico inducido por sus-
tancias.

• Trastorno psicótico debido a tiroiditis: 
las pacientes con psicosis posparto tienen 
mayor riesgo de patología tiroidea autoin-
mune (48). Puede producirse en la fase hi-
per o hipotiroidea. La locura mixedematosa, 
una psicosis paranoide con características 
de delirium puede ser el único síntoma de 
hipotiroidismo. Las pacientes en tratamien-
to con litio tienen un riesgo aumentado de 
presentar hipotiroidismo de causa farmaco-
lógica (60).

• Trastorno psicótico debido a lupus eri-
tematoso sistémico: presenta un riesgo au-
mentado de inicio dentro de las 6 semanas 
posteriores al parto (61).

• Trastorno psicótico debido a HIV (62).
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• Accidente cerebrovascular: en general 
la paciente presenta antecedentes de hiper-
tensión y /o preclampsia. El cuadro acompa-
ñarse de cefalea y posible foco neurológico 
(34).

Exámenes complementarios

Laboratorio: recuento basal sanguíneo, 
función hepática. Electrolitos, función re-
nal, perfil tiroideo y anticuerpos TPO, vita-
mina B12, ácido fólico, calcio, screening 
de drogas en orina, VDRL, HIV, anticuerpos 
ANA, niveles de amonio. En caso de sínto-
mas neurológicos considerar neuroimagen 
cerebral (TAC O RNM), análisis de líquido 
cefalorraquídeo y screening de anticuerpos 
anti-NMDA (9).

Tratamiento

Es una urgencia psiquiátrica que requiere 
rápida evaluación, medicación y posible in-
ternación. 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 psiquiátrico 
subtratado o no tratado en el desarrollo del 
recién nacido. El manejo de la lactancia y 
la decisión de la internación están determi-
nados por el riesgo de dañode la paciente y 
el neonato. La psicoeducación es esencial 
para mantener una alianza terapéutica y 
ayudar en las decisiones que la paciente y 
la familia deban tomar. En el abordaje no 
farmacológico, un plan de tratamiento in-
dividualizado para cada paciente podría ser 
la mejor estrategia luego de la externación 
(34, 62).

En el plano farmacológico la evidencia es 
limitada. La mayoría de los datos provienen 
de estudios observacionales. Esto se debe 

a las limitaciones éticas inherentes a la in-
clusión de mujeres puérperas en estudios 
aleatorizados y a la baja prevalencia de la 
psicosis puerperal en la población general 
(9). Las intervenciones con mayor eviden-
cia incluyen al litio, antipsicóticos y terapia 
electroconvulsiva (TEC) (32).

Un estudio naturalista incluyó 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 utilizó benzodiacepinas, antipsicóticos, 
litio y TEC. La secuencia de fármacos fue 
seleccionada para el abordaje de distintas 
dimensiones sintomáticas (insomnio, sínto-
mas psicóticos y síntomas afectivos). A las 
pacientes que respondieron a la monotera-
pia antipsicótica se les indicó que continua-
ran este tratamiento como terapia de man-
tenimiento hasta los 9 meses del posparto. 
Las pacientes que requirieron antipsicóticos 
y litio para alcanzar la remisión continua-
ron una monoterapia de mantenimiento con 
litio hasta los 9 meses del posparto. Se al-
canzóuna tasa de remisión sintomática del 
98,4% en la fase aguda (dentro de los 3 pri-
meros pasos) y una remisión sostenida del 
79,7% a los 9 meses posparto. Ninguna pa-
ciente requirió TEC. La monoterapia con litio 
se asoció a un menor riesgo de recaída con 
respecto a la monoterapia antipsicótica (63).

Con respecto a la selección del antipsicó-
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 farmacológica 
durante el puerperio fueron aportados por 
estudios realizados en pacientes bipolares. 
La efectividad profiláctica del litio está re-
lativamente documentada en diferentes es-
tudios (67, 68). Además, existe evidencia 
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preliminar sobre la efectividad profiláctica 
de la olanzapina en una serie de casos. Sin 
embargo, estos hallazgos deben ser confir-
mados en un estudio observacional prospec-
tivo con una muestra más amplia (69).

Con respecto a las estrategias de profilaxis 

hormonal, existen resultados provenientes de 
estudios pequeños y reportes de caso, con-
tradictorios, no concluyentes, sobre el uso de 
estrógenos. No hay evidencia disponible que 
sustente el uso de progesterona (70).
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Introducción

La epilepsia es una enfermedad que ha 
sido importante en la historia de las enfer-
medades mentales. Por ejemplo Hipócrates y 
otros griegos vieron en la crisis epiléptica una 
condición especial en el individuo que la pa-
decía, entendiendo que era un padecimiento 
somático vinculado a un problema mental. 

Tal es así que en la temprana Grecia se 
la llamó la “enfermedad sagrada”. Las cri-
sis eran interpretadas como producto de la 
voluntad de los dioses, depositadas en los 
hombres. Hipócrates por el contrario soste-
nía 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-
tomáticos tales como Demencia epiléptica, 
estado epiléptico, imbecilidad epiléptica y 
el estado crepuscular epiléptica a las que 
luego se agregaron otras entidades diagnós-
ticas (2).

Los autores clásicos consideraban a la epi-
lepsia de las formando el círculo de las tres 
grandes psicosis. Kleist (1). Jaspers, Sch-
neider y otros consideraban los tres grandes 
grupos de psicosis endógenas en:

• Las afectivas

• Las esquizofrenias

• Las epilepsias

Capítulo 10

Psicosis epilépticas agudas
María Norma Claudia Derito

 Para Jaspers, dentro de los complejos 
sintomáticos orgánicos de las alteraciones 
de la conciencia, describe tres formas 1)
El delirium; 2) Tipo de amencia; 3) El tipo 
de “estado crepuscular”. Este último está 
caracterizado por un estado de conciencia 
alterada sin aparición llamativa de pertur-
bación de la conciencia. Están limitados 
en lo temporal a horas o días, 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 
ningún recuerdo de lo acontecido (3). Para 
Schneider se incluyen dentro del grupo de 
“Psicosis de base somática”. 

A veces es dificultoso distinguir de cual 
complejo sintomático estamos hablando 
cuando decimos “Psicosis epiléptica”, es 
por eso que hemos decidido hablar de esta 
patología, dentro de las psicosis agudas 
sintomáticas o sea de origen orgánico. Si 
bien como ya veremos también existe una 
forma crónica. La importancia de reconocer 
su existencia y poder realizar un diagnóstico 
rápido en la urgencia, es lo suficientemente 
importante porque determina la conducta 
terapéutica y el pronóstico del paciente.

En el caso de las manifestaciones agudas, 
se les han dado algunos nombres como: psi-
cosis somatógenas, psicosis orgánicas, psi-
cosis sintomáticas, psicosis exógenas, tipos 
de reacción exógena, síndrome psicoorgáni-



244

MNC Derito // Urgencias en Psiquiatría. Psicosis endógenas agudas

co. Todos estos sinónimos, están hablando 
de un Síndrome confusional de origen orgá-
nico, dentro de los cuales, uno de ellos es 
la epilepsia aguda, pero puede tener otros 
orígenes intracerebrales, extracerebrales, in-
tracorporales o extracorporales.

Cuando tenemos la certeza de que el ori-
gen es epiléptico creo más adecuado llamar-
lo: estado crepuscular epiléptico, crisis par-
cial epiléptica, convulsión parcial, teniendo 
en cuenta que se trata de cuadros agudos, 
reversibles, según el lugar del foco la ma-
yoría de las veces cursa con alteración de 
la conciencia. Pasa que sus manifestacio-
nes clínicas son diversas, porque se corres-
ponden con la región del cerebro que se ha 
despolarizado. 

Epilepsia

Las epilepsias son generadas por subs-
tratos neurofisiológicos y neuroanatómicos 
primaria o secundariamente cerebrales. Por 
lo tanto el enfoque no puede ser exclusiva-
mente psicopatológico, pues necesariamen-
te se debe intentar una aproximación, una 
correlación somatopsicológica.

La epilepsia puede ser idiopática o sinto-
mática 

Según sea la región del cerebro que se des-
polariza, puede hacerlo en su totalidad o solo 
en una región determinada, en base a ello se 
las puede clasificar en primera instancia en:

Epilepsias generalizadas
• Gran mal
• Petit mal

Epilepsias parciales
• Simples: sin síntomas psicóticos.
• Complejas: con síntomas psicóticos.
• Epilepsias parciales secundariamente 

generalizadas.

Las epilepsias generalizadas son aquellas 
en las que ocurre la despolarización de todo 
el cerebro, resultado de ello las crisis de petit 
mal o ausencias más frecuentes en los niños, 
y en la adolescencia se puede definir si per-
siste el problema y comenzará a manifestarse 
como crisis tónico clónica o de gran mal.

Las epilepsias parciales en general tienen 
un foco epileptógeno en una zona de un ló-
bulo del cerebro, la crisis se desencadena 
como reacción a una noxa, que también 
puede ser de origen emocional, dispara el 
foco y por el fenómeno de reclutamiento va 
provocando la despolarización de una zona 
determinada, depende cuál sea esa región 
será el complejo sintomático que se presen-
te. También las hay de origen idiopático en 
las que no se detecta foco, en ese caso hay 
que hacer el diagnóstico diferencial con las 
crisis psicógenas. La crisis parcial aguda, 
puede generalizarse secundariamente y ter-
minar con una crisis tónico clónico, 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 introducción, en las psicosis epilépti-
cas se enfrentan dos conceptos:

a. El de “psicosíndrome orgánico agudo”, 
como sinónimo de “tipo de reacción aguda 
exógena de Bonhoeffer”. Síndrome confu-
sional agudo, reversible.

b. El de “psicosíndrome orgánico crónico”. 
Puede ser con conciencia vigil. Reversible o 
Irreversible, también denominado crónico.

Los psicosíndromes epilépticos reversi-
bles (agudos) están conformados por cuatro 
cuadros que se manifiestan con diferentes 
síntomas que se corresponden con crisis 
parciales:
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1) Síndromes de transición.

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 
gráfica como trabaja la conciencia a la que 
llamamos “lúcida”, y cuáles son sus alte-
raciones en los estados crepusculares epi-
lépticos. 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 concepción 
Jasperiana a la que me adscribo por consi-
derarla gráfica pero profunda. Dice Jaspers 
– “Al todo de la vida psíquica momentánea, 
lo llamamos conciencia”- (jaspers p.166). 
_ “La claridad de la conciencia exige que 
tenga claramente ante mí, lo que sé, lo que 
pienso, lo que quiero, lo que hago, lo que 
siento, mi vivencia vinculada a mi Yo y que 
se mantenga en conexión con el recuerdo”- 
(jaspers p.166) (3).

Un individuo con la conciencia lúcida es 
alguien que percibe con claridad todos los 

estímulos provenientes del mundo externo y 
de su mundo interno, hasta dónde sus sen-
tidos y el contexto en el que se encuentra le 
permite alcanzar. Estos estímulos se hacen 
conscientes y le permiten a la persona ubi-
carse témporo-espacialmente, tomar cono-
cimiento de la situación que está viviendo 
y programar conductas en consecuencia, 
adaptadas a esa situación. 

La vivencia de conocimiento del entorno 
y de sí mismo, tiene el límite que le otor-
gan sus sentidos, a eso se le llama “cam-
po” de la conciencia. Dentro de ese campo, 
los estímulos son muchos y muy variados, 
pero el individuo elige conscientemente o 
no (porque puede un estímulo fuerte atraer 
la atención espontánea), adonde concentra 
su atención, el espacio al que dirige su vi-
gilancia entrara por sus sentidos con mucha 
mayor claridad y definición que lo que que-
da alrededor, ese lugar se llama “foco” de la 
conciencia, lo que está en los “márgenes” 
del foco se percibirá con menor nitidez, y 
esta irá disminuyendo en la medida que me 
acerco a los límites del campo.

Obviamente puedo cambiar de foco, vo-
luntariamente o no, según me expreso en 
el ámbito en que me encuentro y según las 
cosas que vayan despertando mi interés en 
el devenir del tiempo. Imaginemos la con-
ciencia de este modo:

Límites del campo 
de la conciencia. 
Más allá de este el 
individuo no puede 
percibir y es distinto 
para cada sentido. Ej. 
El oído puede captar 
más lejos que la vista 
si estoy rodeado de 
una pared.

Límites del campo de la con-
ciencia. Más allá de este el indi-
viduo no Margen de la concien-
cia. Las percepciones pierden 
nitidez, pero no claridad, 
porque están concentradas en el 
foco percibir y es distinto para 
cada sentido. Ej. El oído puede 
captar más lejos que la vista si 
estoy rodeado de una pared.

Foco
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Todo lo que sucede en el campo de la con-
ciencia es absolutamente dinámico, 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 trán-
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, serían 
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 orgánicos, endógenos, exógenos y 
hasta reacciones psicógenas

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 agúdos.

Las oscilaciones de la conciencia en los 
grados leves pueden comprobarse como os-
cilaciones periódicas de la atención (4). En 
grados más elevados, ya patológicos hay os-
cilaciones periódicas de la conciencia que 
llevan a reducciones que pueden llegar a la 
ausencia completa de la conciencia. Las os-
cilaciones de la atenciónson normales al fin 
del día, 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.

Según Jaspers (3) (p176-177), Westphal 
describió la conciencia alterada como – 
“Hay estados de la duración de minutos 
hasta horas, en los que la conciencia puede 
estar tan profundamente alterada que el in-
dividuo en cuestión se mueve en un círculo 
de ideas que aparece separado de su círculo 
nnormal. En consecuencia de ello y también 
de los sentimientos y de las excitaciones de 
la voluntad vinculadas a eso, realiza actos 
que son enteramente extraños al contenido 
ordinario de su pensamiento y no tienen nin-
guna relación con él, sin que por ello sea 
suprimida la capacidad de acciones cohe-
rentes y hasta cierto grado lógicas entre sí”. 
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 transición 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 más 
clara en el momento del estrechamiento, 
habría un miedo inicial que puede ir a la 
sensación de claridad mental y de allí a 
sentimientos insoportables, que terminan el 
ataque.

Presentaciones de los diferentes complejos 
sintomáticos según su ubicación

Durante algunas crisis focales, la persona 
se mantiene consciente, pero experimenta 
sensaciones motrices, sensoriales o psíqui-
cas (por ejemplo, déjà vu o recuerdos inten-
sos) u otro tipo de sensaciones que pueden 
expresarse de diferentes formas. La persona 
puede experimentar sentimientos súbitos e 
inexplicables de alegría, ira, tristeza o nau-
seas. También puede escuchar, oler, sabo-
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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 alteración en su nivel de conciencia, lo 
que puede producir una experiencia en la 
que la persona se siente como si estuviera 
dentro de un sueño (estado oniroide). Pue-
den mostrar comportamientos iterativos y 
extraños como parpadeos, tics, chupeteos, 
movimientos de la boca (como masticar o 
tragar) o hasta caminar en círculos. Estos 
movimientos repetitivos se conocen como 
automatismos. Algunas acciones más com-
plicadas, que pueden parecer ser hechas 
a propósito, también pueden ser involunta-
rias. Las personas pueden seguir realizando 
las actividades que habían 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 déjà vu, o 
una sensación abdominal inusual). Algunas 
personas experimentan una verdadera ad-
vertencia antes de una crisis real. Los sín-
tomas de cada persona y la progresión de 
los mismos tienden a repetirse siempre en 
forma similar (fidelidad fotografica). Otras 
personas con epilepsia dicen que experi-
mentan un pródromo, una sensación de que 
la crisis es inminente. El pródromo puede 
durar horas o días.

Los síntomas de las crisis focales se pue-
den confundir fácilmente con otros tras-
tornos. El comportamiento extraño y las 
sensaciones causadas por las crisis focales 
pueden confundirse por síntomas de nar-

colepsia, desmayos o hasta de enfermedad 
mental. Tal vez se requieran muchas prue-
bas y un monitoreo detallado para hacer la 
distinción entre la epilepsia y otras enfer-
medades cuando es un primer episodio de-
tectable (6).

Síndromes de transición

Estados distímicos

Se presentan bruscamente, en forma agu-
da, como “ataques” de ira, de rabia, reac-
ciones primitivas de los instintos. También 
se lo puede llamar síndrome de descontrol 
episódico. Episodios repentinos de violencia 
espontánea, breves, con final súbito. A veces 
relacionados con el consumo de pequeñas 
cantidades de alcohol. ¿Cuadro comicial, 
borrachera paroxística?, está en entredicho. 
La pregunta sería, si acontecen en el cere-
bro del epiléptico, cambios metabólicos que 
predisponen a alteraciones comportamen-
tales. Los ataques de ira pueden aparecer 
ante un mínimo estímulo, los pacientes los 
describen como una especie de sentimiento 
de rabia con la sensación corporal que sube 
desde el estómago 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 noción de su 
conducta, y de hecho concluido el episodio 
que puede durar minutos, tienen la sensa-
ción de “despertar” y ahí 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 inhibición psi-
comotora, abolición de impulso vital, de 
arranque, de motivación. 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 extraño 
que se cruzó 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 país, lugar en el 
que vive con su hijo de cuatro años. Posee 
un negocio de prendas femeninas, su fami-
lia de origen vive a unas cuadras de su casa. 
El padre del niño, nunca vivió con ella, pero 
lo reconoció, luego se casó con otra mujer y 
tuvo otros dos hijos. Correctamente vestida, 
vivaz, habla espontáneamente y solicita ayu-
da. Manifiesta una fuerte depresión 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, reconoció que se irritaba con las 
clientas, se enojaba y terminaba hechán-
dolas, confiesa que no puede dominar esas 
conductas, por eso dejó de atender. 

El problema más grave se da a nivel fa-
miliar, su expareja ha iniciado los trámites 
para sacarle a su hijo, dado que ya habia 
sido detectado por la familia, los maltratos 

de los que hacia objeto al niño. Ella amaba 
a su hijo, jugaba con él y compartía buenos 
momentos, pero reconocía que en ocasiones, 
que eran cada vez más frecuentes, negativas 
o travesuras del niño, despertaban en ella 
un ataque de rabia que no podía contener y 
lo castigaba fisicamente (hecho del que no 
siempre tenía pleno recuerdo). Quería a su 
hijo y necesitaba que alguien frenara estos 
episodios sobre los que ella no tenía con-
trol, para no perderlo. Por otra parte, cuando 
estaba sola, por momentos sentia una sen-
sación de angustia y desasociego, que gene-
raban conductas de automutilaciones, solía 
arañarse distintas partes del tronco y los se-
nos, provocandose ulceraciones con costras, 
que ocultaba con la ropa.

Estos problemas de conducta los había 
padecido siempre, aunque recordó períodos 
de varios años en los que tenía conductas 
normales, en los que tenía amigas, puso el 
negocio, pero todo el cambio se fue pro-
duciendo con el nacimiento de su hijo y el 
abandono de su pareja. Traía un diagnóstico 
de personalidad borderline, pero no estuve 
de acuerdo. M era empática, sufría por sus 
conductas y se deprimia por ello, no habia 
sentimientos de vacío y podía perfectamente 
organizar su vida sola cuando estaba bien.

Las conductas no respondían a los anti-
depresivos ni con antpsicóticos como que-
tiapina.

Detecto en la entrevista, episodios de déjà 
vu, jamais vu, cefaleas, sueños vividos y 
en colores primarios y con secuencia como 
una película. Recuerda de niña haber pa-
decido terrores nocturnos. Ha veces vacios 
de memoria reciente (fluctuaciones de la 
atención). 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 
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anatómicas. El SPECT se informa como 
“hiperfunción frontal bilateral heterogenea; 
hipofunción fronto orbitaria a predominio 
derecho; hipofunción temporal basolatero-
polar; hipofunción temporo basales; hiper-
función temporoamigdalina izquierda y en 
región caudado izquierdo.

Ante este resultado se ealiza PET cerebral 
con FDG, en las imágenes de fusión de PET 
y RNM se observa:

“Aumento de actividad en región fronto-
medial, g. recto, temporoamigdalina dere-
cha, cingulo anterior y cingulo posterior, y 
núcleos caudados con predominio izquierdo. 

Fronto orbitario derecho presenta baja ac-
tividad. Agrega aumento en la región tempo-
rolateral derecha”

Comentario: “Aumento de actividad del 
radiotrazador FGD en regiones mediales(-
frontomediales, cíngulo, precuneo y cuneo) 
y región amigdalina derecho”.

Interpreto estos estudios unidos a la clíni-
ca que presentaba la paciente, y llego a la 
conclusión que se trataba de una epilepsia 
centroencefálica. La medico con lamotrigina 
y difenilhidantoina. Crisis de rabia, son poco 
frecuentes y duran pocos segundos. Crisis 
depresivas con ideación suicida, pueden du-
rar días o incluso meses. Las risis de furor, 
son de aparición brusca, con actos brutales 
auto o heteroagresivos, son más frecuentes 
en los estados confusionales postictales o 
en intervalos intercríticos, su frecuencia en 
relación a otros tipos de crisis es escasa 

Las crisis cesaron, disminuyeron signifi-
cativamente las autolesiones, la paciente 
recuperó a su hijo y retomó 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 alteración de la con-
ciencia, pero lo que resulta más frecuente, 
esta precedido por una sintomatología focal, 
la mayoría de las veces del lóbulo temporal 
(epilepsia psicomotora). 

Los síntomas más comunes que preceden 
la crisis son automatismos, se dan como mo-
vimientos cefálicos y oculares de búsqueda, 
rechinar de los dientes, salivación copiosa, 
movimientos masticatorios y deglutorios, sil-
vidos (8).

Iniciada la crisis la alteración 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 Riú, - “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 llegó, 
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 alteración de la conciencia, esos son 
los casos más complicados de definir por la 
medicina legal, si en la crisis acontece un 
hecho delictual. La finalización de la crisis 
puede darse en forma brusca, ó 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 período de 
confusión o postictal, la persona puede pre-
sentar, miedo, agitación, ansiedad y agresi-
vidad, especialmente si se trata de conte-
nerlo. Hay amnesia o dismnesia posterior a 
la crisis.

Crisis parciales clasificación

Son aquellas que en los cambios clínicos 

o en el EEG, sugieren la activación 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 síntomas motores

Las distinguimos por dos características: 
1) el movimiento anormal involuntario se 

1. Crisis parciales focales

	 A. Crisis parciales simples con:

	 (1) Signos Motores

	 (2) Síntomas sensoriales

	 (3) Síntomas vegetativos

	 (4) Síntomas psíquicos

	 (5) Síntomas afectivos

	 B. Crisis parciales complejas

	 C. Crisis parciales que evolucionan a crisis secundariamente generalizadas

2. Crisis generalizadas

	 A. Crisis de ausencias

	 (1) Ausecias típicas

	 (2) Ausencias atípicas

	 B. Crisis mioclónicas

	 C. Crisis clónicas

	 D. Crisis tónicas

	 E. Crisis tónico clónicas

	 F. Crisis atónicas

3. Crisis epilépticas no clasificadas

Tabla 1
Clasificación internacional de las crisis epilépticas.

Adaptado de la Commissión 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 
mayoría de las veces el paciente no es con-
ciente de lo que le está pasando, pero no 
hay confusión después de la crisis.

Sin marcha Jaksoniana significa que la-
crisis convulsivas focales, giro lateral de la 
cabeza, postura distónica focal, dificultades 
en la vocalización 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 más frecuentes son:

• Automatismos, conducta rítmica o movi-
mientos compulsivos.

• Calambres.

• Crisis versivas: Contracción muscular 
anormal, movimientos en la cabeza y extre-
midades.

• Parálisis de Todd: parálisis del hemi-
cuerpo del lado de la descarga.

• Episodios de ausencias, algunas veces 
con movimientos repetitivos.

• Mover los ojos de un lado a otro.

• Entumecimiento y sensación de hormi-
gueo.

• Dolores o molestias abdominales.

• Alucinaciones visuales, olfativas y au-
ditivas.

• Náuseas.

• Enrojecimiento de la cara.

• Pupilas dilatadas.

• Taquicardia.

• Crisis inhibitorias: Episodios de desma-
yo o períodos en los que se produce una pér-
dida de memoria.

• Cambios en la visión.

• Déjà vu (sentir como si ya se hubiera 
experimentado el lugar y el tiempo actual)

• Cambios en el estado anímico.

• Afasias, vocalizaciones y palilalia. Inca-
pacidad temporal para hablar.

2. Con síntomas sensoriales y somatosenso-
riales

• Parestesias, entumecimientos, hormi-
gueos, picazón o dolor.

• Visuales: paropsias o amaurosis. Las pa-
ropsias pueden ser destellos de luz, chispas, 
fosfenos, etc.

• Auditivas: sordera o sensaciones auditi-
vas (acúfenos, silbidos, etc.).

• Olfatorias: parosmias (olores indescriti-
bles, pútridos, a muerto, etc.).

• Gustativas: parageusias (amargo, ácido, 
salado, dulce, agrio, metálico).

• Crisis vertiginosas (sensación de caída, 
flotación, o vertigo verdadero). 

• Diplopía monoocular.
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• Distorsiones de la forma y el tamañao de 
los objetos (macropsia, micropsia).

• Distorsiones de la distancia a la que se 
encuentran los objetos.

• 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.

• Distorsiones de los sonidos.

• Percepción alterada del peso y/o del ta-
maño de un miembro.

• Alucinaciones estructuradas como ca-
ras, sombras, voces, música.

3. Con síntomas autonómicos o vegetativos

• Vómitos.

• Salivación.

• Masticación.

• Sensaciones epigástricas.

• Cólicos.

• Palidez.

• Enrojecimiento del rostro.

• Sudoración.

• Piloerección.

• Midriasis.

• Enuresis.

• Fenómenos sexuales.

• Pueden continuarse con una forma com-
pleja o una crisis generalizada.

4. Con síntomas psíquicos

• Disfasia: falta de coordinación de las 
palabras.

• Estados de ensoñación.

• Trastornos de la memoria. 

• Distorsión del tiempo.

• Flashbacks.

• Sensaciones de jamais vu y déjà vu.

• Recuerdos panorámicos de la vida pro-
pia pasada.

• Alteraciones cognoscitivas sensaciones 
de irrealidad y de despersonalización.

5. Síntomas afectivos

• Vivencias de placer.

• Vivencias de sisplacer.

• Depresión intensa.

• Sentimientos de minusvalía y rechazo

• Miedo.

• Ira.

• Risas. 

• Ilusiones complejas.

Los EEG de los pacientes que sufren este 
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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 clínica que se trata de crisis parciales 
simples.

En las psicosis epilépticas agudas, encontra-
mos además

• Alteraciones del curso del pensamiento 
hasta la incoherencia. 

• Labilidad distímica, con estados de 
ánimo o humor de fondo fluctuantes entre 
“depresivo ansioso” y “eufórico-desinhibi-
do o hipomaníaco”, vale decir su reactivi-
dad emocional puede fluctuar, oscilar, entre 
una chata apatía y una excitación llena de 
rabia o de ira (Según Huber describe crite-
rios para dictaminar el enturbiamiento de la 
conciencia: 

a) Atención: está disminuida, es difícil de 
despertar y sobre todo fijar en un tema. Es 
la alteración marcada de la “apertura de los 
sentidos hacia el mundo externo que rodea 
al paciente”.

b) Comprensión: muy disminuida o abolida, 
ante preguntas de rutina o captación de im-
presiones del entorno, del ambiente.

c) Fijación: alteración 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 grabación 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 debía 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 único hijo, al que creía nor-
mal. E. de 26 años de edad, vive solo en 
la casa familiar desde hace cuatro años. Su 
padre falleció siendo el adolescente, y vivió 
con su madre, hasta que hace cuatro años 
su abuela comenzó a padecer enfermedad 
de Alzheimer, por lo que la madre decició 
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 característica que era muy 
cumplidor con su trabajo, perfecionista, no 
le caían bien las chanzas de sus compañe-
ros, pero aún no compartiendo esta forma 
de relacionarse, tenía con ellos una relación 
estable. Solo en algunas oportunidades que 
ciertas situaciones las vivió como injusti-
cias, fue a hablar con el gerente, notándose 
en su personalidad rasgos de reivindicador. 
El discurso era lento, minucioso en los de-
talles y en todo momento habló espontanea-
mente, o bien contestó extendiéndose en las 
preguntas. Manifestó en la actualidad sentir 
miedo por lo ocurrido y depresión porque no 
podía comprender como había acometido la 
acción de la que lo hacían responsable y de 
la que él no tenía casi ningun recuerdo.

Según E. hacía varias semanas su novia 
lo había abandonado, decidiendo ir a vivir a 
San Luís con su familia y dando por finaliza-
da la relación de más de cinco años, sin dar-
le una explicación coherente. A partir de ese 
momento se sintió desesperado, lo invadió 
la angustia y se dio cuenta que estaba ob-
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sesionado, porque sólo pensaba en la chica, 
y en la forma de recuperarla. Pidió licencia 
en el trabajo con la convicción de viajar a 
San Luis y yendo a buscarla, ella volvería, 
haciendo de esta idea obsesivoide, casi una 
convicción. Como no le alcanzaba el dinero 
para el viaje y la estadía, se le ocurrió pedir 
prestado pero no sabía a quién, se acordó 
de un tío materno, esa idea le rondaba en la 
cabeza, pero no se atrevía.

Le pido que me cuente detalladamente 
que pasó ese día. Dice que despertó por la 
tarde con cefalea y muy angustiado pensan-
do en su exnovia, salió a caminar por la calle 
como lo hacía muchas veces cuando lo in-
vadían esos sentimientos, en la medida que 
avanza pierde la noción de hacia adónde 
se dirige. Recuerda como flash encontrarse 
en la puerta de la casa de su tío, que este 
lo invitó a entrar y le ofreció cenar con él. 
Aceptó, en la cena no recuerda que habló 
con su pariente, si que ingirió 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 confusión. Salió a la calle, ya no sabía 
en que lugar se encontraba, en ese estado 
lo invadió un miedo terrible, se sentó abra-
zando sus piernas y quedó inmovil. En esa 
posición lo encontró la policia.

El suceso que él no recuerda, es que ha-
bía tomado un cuchillo de la mesa (no lo 
recuerda y el tío no se percató), según el 
tío, en un momento dado se dio vuelta blan-
diendo el cuchillo, con la mirada extraviada 
y sin darle tiempo a reaccionar se lo clavó 
en el abdomen, lo tiró y corrió hacia la calle. 
El señor, aún conciente, alcanzó a llamar a 
su hermana por celular pidiéndole ayuda y 
explicando la situación. La madre llamó a la 
ambulancia y a la polícia, cuando llegaron 
encontraron a E. como “enroscado sobre su 
propio cuerpo en la puerta, confuso. Adentro 

de la casa en el living se encontraba el tío 
con una herida de arma blana en el abdo-
men y cerca tirado un cuchillo tramontina 
ensangrentado en el piso. El tío afirmaba 
que E. parecía no estar en sus cabales en el 
momento que lo atacó. Salvó su vida y deci-
dió no hacer denuncia del hecho, de todos 
modos se realizó evaluación psiquiátrica de 
E. y se concluyó un estado de inconciencia 
patológica. Se le ordena tratamiento.

Después del relato (completado por la 
madre en las partes que ella había estado 
presente y él no recordaba), le pregunto si 
es la primera vez que le pasa algo así. Me 
dice que saber de haber lastimado a alguien 
no tiene mucha idea. Inquiero el por qué de 
su ignoranacia. Me cuenta que desde más 
o menos los 20 años, y más 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 “despertó” y se encontró en lu-
gares desconocidos para él. Barrios que no 
conocía, y en varias ocasiones estaba con 
las ropas desgarrado y con golpes y lastima-
duras, que no tenía idea como se las había 
hecho. Tenía la impresión de que habría 
peleado con alguién por el cuerpo dolorido, 
pero nunca podía saber que había pasado. 
Regresaba a su casa sumamente cansado y 
dormia varias horas. Nunca le había contado 
a nadie esto que le pasaba, el consideraba 
que eran descargas nerviosas y tampoco se 
le ocurrió 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 automático y episodios de agresiones de 
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los que no tenía el menor recuerdo. Se po-
drían clasificar de crisis parciales simples 
con componentes motores, neurovegetativos 
y afectivos. O sea que lo del tío no era la 
primera vez. Su madre ignoraba totalmente 
lo que le sucedía a su hijo y que se trataba 
de una enfermedad.

Se solicitó estudio de Mapeo cerebral y 
SPCT. Resultado: focos bitemporales. Se 
medicó con anticonvulsivos y sedantes. 
Buena evolución.

Crisis parciales complejas

Son las llamadas anteriormente crisis psi-
comotoras. La característica principal es la 
alteración de la conciencia, que puede estar 
perturbada desde el comienzo de la crisis, o 
venir evolucionando hacia un grado mayor 
de desconcierto, porque partió de una for-
ma simple y evolucionó a una compleja, a la 
que se agregan síntomas psicóticos.

En su inicio pueden aparecer síntomas 
motores, como mirada fija, o movimien-
tos que son afinalísticos, 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 extrañas o movimientos frené-
ticos principalmente en las crisis parciales 
complejas que se originan en los lóbulos 
temporales. El 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 
ningún ligar en particular. Cuando despierta 
no tiene idea de como llegó a ese sitio.

Con síntomas psiquiátricos

• Hay un grado de obnubilación de la con-
ciencia. 

• Las alucinaciones a diferencia de las for-
mas simples, son elaboradas. 

• Son egodistónicas.

• Tienen una duración mayor que las sim-
ples que duran segundos o minutos. Las 
complejas suelen durar horas hasta días.

• Puede aparecer ideación deliroide de 
tipo persecutorio, místico o erótico.

• La afectación de la claridad de la con-
ciencia es mayor, así como la amnesia del 
episodio.

• Pueden pasar a crisis secundariamente 
generalizadas.

Pueden cursar con los siguientes síntomas

Simple trastorno de conciencia

• Ha sido denominado “ausencias del ló-
bulo temporal”. 

• Estado confusional que dura minutos a 
horas con amnesia del episodio.

• Con síntomas cognitivos.
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• Con síntomas dismnésicos: alucinacio-
nes ecmnésicas, déjà vu, jamais vu.

• Con trastornos ideatorios: ideas que se 
imponen (obsesivoides a veces interpreta-
das como premonitorias) o visión epiléptica 
panorámica.

• Con síntomas afectivos: Crisis de ira, de 
terror, terrores nocturnos, pánico, tristeza, 
angustia.

• Ideas de pesimismo, culpa, suicidio, 
displacer.

• Crisis gelásticas: risas y sonrisas inmo-
tivadas. Sentimientos de éxtasis o placer 
intenso.

• El furor epiléptico: actos autoagresivos 
o heteroagresivos brutales (Se observan más 
frecuentemente en los estados confusiona-
les postictales).

Con sintomatología psicosensorial

Crisis epiléptica Ilusional

Ilusiones o alucinaciones de carácter ego-
distónico. Duran segundos.

Somatosensorial

• Una parte del cuerpo se viven como 
anormales, desplazamiento de los miem-
bros, deformidad, más corto o más grande.

• Visual: los objetos aparecen deformados, 
macropsias, micropsias, dismetroscopías. 
Dismorfopsias.

• Auditivas: microacusia, macroacusia, 
microteleacusia.

• Gustativas: hipergeusia (se asocia a pro-
cesos tumorales).

• Olfativas: hiperosmias, o crisis uncina-
das, exaltación del olfato y del gusto. 

• Tienen carácter paroxístico.

Crisis epiléptica alucinatoria

• Estas percepciones son más elaboradas 
y poseen frescura sensorial.

• Son egodistónicas

• Somatosensoriales: sensación de miem-
bro supernumerario, de tener personas en el 
abdomem, etc.

• Visuales: escenas cinematográficas, au-
toscopia, micropsias, macropsias. Ver pasar 
sombras, sentir presencias, zoopsias.

• Auditivas: palabras, conversaciones, 
murmullos, melodías.

• Gustativas: sensaciones de alimentos, 
ácido, amargo, salado, metálico.

• Olfativas: olor a podrido, excrementos, a 
quemado, o agradables.

• Neurovegetativas: hambre, sed, apetito 
sexual.

Convulsiones parciales complejas del lóbulo 
frontal

Las convulsiones del lóbulo frontal son 
una forma común de epilepsia, un trastorno 
neurológico en el que grupos de células ce-
rebrales envían señales anormales y causan 
convulsiones. Estos tipos de convulsiones 



257

provienen de la parte frontal del cerebro.
La presencia de tejido cerebral anormal, 

infección, lesión, accidente cerebrovas-
cular, tumores u otras afecciones también 
pueden causar convulsiones del lóbulo fron-
tal. O también la existencia de un foco de 
etiología desconocida.

Dado que el lóbulo frontal es grande y tie-
ne funciones importantes, las convulsiones 
del lóbulo frontal quizás produzcan síntomas 
inusuales que pueden parecer relacionados 
con problemas psiquiátricos o un trastorno 
del sueño. A menudo se producen durante 
el sueño.

Generalmente, los medicamentos pueden 
controlar las convulsiones del lóbulo fron-
tal, pero cuando los medicamentos antiepi-
lépticos no son eficaces puede optarse por 
la cirugía o un dispositivo de estimulación 
eléctrica (13).

Síntomas

Las convulsiones del lóbulo frontal a me-
nudo duran menos de 30 segundos. En al-
gunos casos, la recuperación es inmediata.

Los signos y síntomas de las convulsiones 
del lóbulo frontal podrían incluir lo siguiente:

• Movimiento de la cabeza y de los ojos 
hacia un lado.

• Falta de respuesta total o parcial o difi-
cultad para hablar.

• Gritos explosivos, incluidas blasfemias, 
o risas.

• Postura corporal anormal, como un brazo 
que se extiende mientras el otro se flexiona, 
como si la persona estuviera posando como 
un esgrimista.

• Movimientos repetitivos, como balan-
cearse, pedalear en bicicleta o empujar la 
pelvis.

Causas

Las convulsiones del lóbulo frontal, o epi-
lepsia del lóbulo frontal, pueden deberse a 
anomalías, como tumores, accidente cere-
brovascular, infección o lesiones traumáti-
cas, en los lóbulos frontales del cerebro.

También están asociadas con un trastorno 
hereditario poco frecuente llamado “epilep-
sia del lóbulo frontal autosómica 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 lóbulo fron-
tal, la causa aún es desconocida.

Complicaciones

Estado epiléptico. Las convulsiones del ló-
bulo frontal, que tienden a ocurrir en grupos 
(subintrantes), podrían provocar esta peli-
grosa afección en la que la actividad con-
vulsiva dura mucho más de lo habitual. Se 
considera las convulsiones que duran más 
de cinco minutos como una emergencia mé-
dica y busca ayuda de inmediato.

Lesiones. Los movimientos que ocurren 
durante las convulsiones del lóbulo frontal 
algunas veces provocan lesiones a la perso-
na que tiene la convulsión. Las convulsiones 
también pueden tener como consecuencia 
accidentes y ahogamiento.

Muerte súbita 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 cardíacos o respiratorios, tal vez 
relacionados con anomalías genéticas. Con-
trolar las convulsiones lo mejor posible con 
medicamentos parece ser la mejor preven-
ción para la muerte súbita sin causa aparen-
te en epilepsia.

Depresión y ansiedad. Ambas afecciones 
son comunes en personas con epilepsia. Los 
niños también tienen un mayor riesgo de de-
sarrollar un trastorno por déficit de atención/
hiperactividad (13).

Caso B.

Me derivan del Dpto. de psicología de una 
clínica una paciente con crisis conversivas 
que comenzaron bruscamente hacía cinco 
meses, sin haber tenido altes ningún pro-
blema neurológico ni psiquiátrico. B. traba-
jaba en un banco y según sus compañeros, 
ciertos días 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 tenía idea de que había pa-
sado. El banco la manda a una evaluación 
psicológica, pensando que se trata de una 
conducta histérica conversiva. Psicología 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. desvía 
automáticamente 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 vacío, pero la cartera que 
sostenía con su mano izquierda cae al piso. 
El automatismo duró calculo un minuto, yo 
le hablaba pero B. estaba ausente, con alte-
ración de la conciencia. Luego “despierta” 

y me mira. Le pregunto si se dio cuenta de 
lo sucedido, y me contesta –“se me cayó la 
cartera”- -“ve, estas cosas creo que me pa-
san en el banco”-. Entendí que B. no tenía 
registro del suceso. La impresión es que no 
se trataba de un problema psiquiátrico, de 
acuerdo a lo ya estudiado por psicología. 
Solicito una tomografía de cerebro, y se de-
tecta un meningioma parasagital, que en su 
crecimiento empujaba el lóbulo frontal dere-
cho. La solución fue la resección del mismo.

Crisis del lóbulo temporal

Descripción general

Comienzan en los lóbulos temporales del 
cerebro, los cuales procesan las emociones 
y son importantes para la memoria a corto 
plazo. Algunos síntomas de la convulsión 
del lóbulo temporal pueden relacionarse 
con estas funciones, que comprenden tener 
sensaciones extrañas (por ejemplo, euforia), 
déjà vu o temor.

Las crisis temporales, a veces, se llaman 
“convulsiones focales con alteración de la 
conciencia”. Algunas personas continúan 
conscientes de lo que sucede, aunque du-
rante las convulsiones más intensas, podrías 
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 anató-
mico o una cicatriz en el lóbulo temporal, 
aunque a menudo es difísil ubicar el foco 
epileptógeno. Habitualmente se tratan con 
medicación. Para algunas personas que no 
responden a la medicación, la cirugía puede 
ser una alternativa (13).

Síntomas

Una sensación poco común (aura) puede 
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preceder a una convulsión del lóbulo tempo-
ral, lo que actúa como una advertencia. No 
todas las personas que tienen convulsiones 
del lóbulo temporal tienen auras, y no todos 
los que las tienen las recuerdan.

El aura es la primera parte de una convul-
sión focal antes de que se vea afectado el 
conocimiento. Estos son algunos ejemplos 
de auras son:

• Una sensación repentina de temor o de 
alegría no provocados.

• Una experiencia de déjà vu, una sensa-
ción de que lo que está sucediendo ya ha 
ocurrido con anterioridad.

• Un olor o sabor repentino o extraño.

• Una sensación ascendente desde el ab-
domen, similar a la que se siente en una 
montaña rusa.

A veces, las convulsiones del lóbulo tem-
poral afectan la capacidad para responder a 
otras personas. Este tipo de convulsiones del 
lóbulo temporal suele durar de 30 segundos 
a 2 minutos. Pero he visto casos de estas 
también llamadas “Epilepsias psicomotoras” 
durar horas y hasta varios días. Los signos y 
síntomas característicos son los siguientes:

Automatismos: corresponden a descargas 
que afectan a varias áreas cerebrales:

• Pérdida de la conciencia del entorno.

• Ausencias.

• Chasquido de labios.

• Tragar y masticar repetidas veces.

• Movimientos poco comunes con los de-
dos, como movimientos de recolección.

• Masticatoria.

• Mímica.

• Verbales: frases repetidas, musitaciones.

• Ambulatorios: fugas epilépticas, dromo-
manía.

• De orientación: parece desorientado.

• 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 lóbulo temporal, puede tener los si-
guientes síntomas:

• Simple trastorno de conciencia: ha sido 
denominado “ausencias del lóbulo tempo-
ral”. Estado confusional que dura minutos a 
horas con amnesia del episodio.

• Con síntomas cognitivos. Ideaciación de 
contenido deliroide.

• Con síntomas dismnésicos: alucinacio-
nes ecmnésicas, déjà vu, jamais vu.

• Con trastornos ideatorios: ideas que se 
imponen o visión epiléptica panorámica.

• Con síntomas afectivos: Crisis de ira, de 
terror, terrores nocturnos, pánico, tristeza, 
angustia.

• Ideas de pesimismo, culpa, suicidio, 
displacer.
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• Crisis gelásticas: risas y sonrisas inmo-
tivadas. Sentimientos de éxtasis o placer 
intenso.

• El furor epiléptico: actos autoagresivos o 
heteroagresivos brutales. Se observan en los 
estados confusionales posictales. 

• Con sintomatología psicosensorial.

• Ilusiones o alucinaciones de carácter 
egodistónico. Duran segundos.

Crisis epiléptica Ilusional

• Somatosensorial: Una parte del cuerpo 
se viven como anormales, desplazamiento 
de los miembros, deformidad, más corto o 
más grande.

• Visual: los objetos aparecen deformados, 
macropsias, micropsias, dismetroscopías. 
Dismorfopsias.

• Auditivas: microacusia, macroacusia, 
microteleacusia.

• Gustativas: hipergeusia (se asocia a pro-
cesos tumorales).

• Olfativas: hiperosmias, o crisis uncina-
das, exaltación del olfato y del gusto. Tienen 
carácter paroxístico.

Crisis epiléptica alucinatoria

• Estas percepciones son más elaboradas y 
poseen frescura sensorial, son egodistónicas.

• Somatosensoriales: sensación de miem-
bro supernumerario, de tener personas en el 
abdomem, etc.

• Visuales: escenas cinematográficas, au-
toscopia, micropsias, macropsias.

• Auditivas: palabras, conversaciones, me-
lodías.

• Gustativas: sensaciones de alimentos, 
ácido, amargo, salado, metálico.

• Olfativas: olor a podrido, excrementos, a 
quemado, o agradables.

• Neurovegetativas: hambre, sed, apetito 
sexual.

Período postictal

• Un período de confusión y de dificultad 
para hablar.

• Incapacidad para recordar lo que ocurrió 
durante la convulsión.

• Desconocimiento de haber tenido una 
convulsión.

• Somnolencia extrema

• En casos extremos, lo que comienza 
como una convulsión del lóbulo temporal 
evoluciona a una convulsión tonicoclónica 
generalizada (epilepsia mayor), que presen-
ta convulsiones y pérdida del conocimiento.

• Una psicosis postictal.

Con frecuencia, la causa de las convulsio-
nes del lóbulo temporal se desconoce. Sin 
embargo, pueden ser resultado de varios 
factores, entre ellos:

• Lesión cerebral traumática
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• Infecciones, como encefalitis o meningi-
tis, o antecedentes de esas infecciones.

• Un proceso de cicatrización (gliosis) en 
una parte del lóbulo temporal llamado “hi-
pocampo”.

• Malformación de los vasos sanguíneos 
en el cerebro.

• Accidente cerebrovascular.

• Tumores cerebrales.

Complicaciones

A lo largo del tiempo las convulsiones del 
lóbulo 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).

Crisis del lóbulo parietal

Estas crisis son poco frecuentes. Se cara-
terizan por un tener un patrón de síntomas 
sensoriales. dada la ubicación en la corteza 
sensorial primaria del sistema nervioso cen-
tral. Además, comprende una serie de sín-
tomas, desde alucinaciones visuales hasta 
ilusiones cenestésicas, pero también puede 
comprometer otros lóbulos con sus respecti-
vas sintomatologías (39). La mayoría de las 
causas mencionadas como causas de este 
tipo de crisis, son orgánicas, tumores, vas-
culares, desmielinizantes, infecciosas, etc.) 
(14).

Síntomas 

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 reportó 
aura en el 72,2% y en el 73% la manifesta-
ción fue contralateral al foco de origen de la 

Somatosensorial: 63%

Imagen distorsionada del cuerpo: 11%

Ilusiones visuales: 11%

Vértigo: 11%

Alucinaciones visuales simples: 6%

Alucinaciones visuales y auditivas complejas: 5%

Confusión: 4%

Sensación de inmovilidad de una extremidades: 4%

Afasia:	 3%

Cefalea: 3%

Malestar epigástrico: 1%

Tabla 2

Tipo de auras más frecuentes en ELP.

Modificado de Salanova et al.
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epilepsia. También se informaron sensacio-
nes dolorosas y síntomas vestibulares en un 
11% aun 23,4% (15).

Los síntomas somato-sensoriales positi-
vos son:

 
• Parestesias.

• Disestesias.

• Sensación de movimiento de los miembros.

• Miembro fantasma.
 
• Alucinaciones visuales.

Los síntomas negativos son: entumeci-
miento, sensación de incapacidad para mo-
verse y ceguera ictal. En una de las series de 
casos más grandes de epilepsia del lóbulo 
parietal con 82 pacientes, la sintomatolo-
gía somatosensorial contralateral es la más 
frecuente. En las Tabla 2, Tabla 3 se ca-
racterizan los síntomas de este estudio de 
Salanova.

La sintomatología somato-sensorial con 
parestesias, disestesias descritas como hor-
migueo, adormecimiento (16), acción de 
objetos de punta fina (alfileres o agujas), 
sensación de arrastramiento debajo de la 
piel y de escozor o quemazón, que se inicia 
en la región distal de una extremidad y se 
irradia al resto. Estas convulsiones suelen 
localizarse en la corteza somato-sensorial 
primaria de la circunvolución poscentral, 
aunque también se originan en otras áreas 
sensitivas del lóbulo parietal. Por lo regular, 
ocurren varios síntomas al mismo tiempo 
sin que haya un estímulo externo, siendo 
siempre contralaterales y excepcionalmente 
ipso o bilaterales. También se dan crisis de 
apraxia ideomotora, que es la sensación de 
incapacidad para movilizar una extremidad 
que se produce en el área somato-sensorial 
secundaria, fenómeno que puede ser ipso, 
uni o bilateral.

Por último, están los trastornos de la ima-
gen corporal, que comprenden alucinacio-
nes visuales, ilusiones cinestésicas (sen-
sación de agrandamiento o achicamiento, 
pesadez y pérdida de fuerza de los miem-
bros), sensación de movimiento ocular, ilu-
sión corporal distorsionada y asomatognosia 

Movimiento clónico focal: 57%

Desviación cefálica: 41%

Postura tónica de extremidad: 28%

Parálisis de Todd: 22%

Automatismos orales: 17%

Disfasia postictal: 7%

Automatismos complejos: 4%

Dropp attacks: 2%

Tabla 3

Tipo de crisis más frecuentes en ELP.

Modificado de Salanova et al.
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unilateral, suelen asociarse a otro tipo de 
convulsión (17).

En la epilepsia del lóbulo parietal es fun-
damental la identificación semiológica de 
las crisis, en especial el tipo de aura, siendo 
la más frecuente la somatosensorial. sin te-
ner un patrón característico que la identifi-
que (18).

Caso L.

L. es derivado mi consultorio por pérdida 
de memoria de los casi últimos diez años de 
su vida, después de una crisis con pérdida 
de conocimiento, que presentó estando solo 
en su kiosko. En la semana anterior había 
sido asaltado en ese negocio, y había que-
dado emocionalmente afectado, pero era su 
único sustento. Estaba casado en segundas 
nupcias y vivía en la casa de su madre. A la 
esposa actual la confundía con su primera 
esposa, decía no conocer a la segunda, no 
sabía quién era ella, ni por qué estaban vi-
viendo en la casa de su madre (jamais vu). 
Recordaba vagamente lo que había pasado 
en el kiosko, y me relataba lo que le venía 
a la mente, aunque tampoco recordaba de 
quién era el negocio ni por qué estaba allí. 
Según él trabajaba en una empresa de infor-
mática (hacía 12 años que había renunciado 
a ese trabajo). En cuanto a la crisis, tenía un 
vago recuerdo de que comenzó a dolerle la 
cabeza, luego comenzó a sentir hormigueo 
y pinchazos en el cuerpo y adormecimiento 
de miembros superiores. Tenía la sensación 
cierta de que sus miembros inferiores au-
mentaban de tamaño, el quería pedir ayuda, 
pero no podía articular palabra y se sentía 
paralizado, los miembros inferiores en la 
medida que aumentaban de tamaño, per-
dían la fuerza, hasta que cayó al piso y no 
recuerda más. Cuando despertó se encon-
traba en el hospital rodeado de “estas seño-

ras” a quienes no reconocía. 
Le pregunto si era la primera vez que vive 

una experiencia así, me contesta que no, 
que en la empresa de informática en la que 
trabaja, en una oportunidad fue muy presio-
nado por un compañero, para vender un pro-
grama de computación a un contrincante de 
la empresa. El se negaba terminantemente, 
pero esta persona lo acosaba porque el pro-
grama completo solo lo conocía él (piratería 
informática). Su desesperación era tanta, 
que recuerda que fue al baño de la empresa 
y tuvo una vivencia similar que terminó en 
desmayo (lo que no recordaba es que hacía 
12 años había renunciado a esa compañía. 
Lo mediqué con tioridazina 25 mg. (por la 
ansiedad que presentaba ante la situación 
actual) y ac. valproico 1000 mg. Solicité 
RNM de cerebro y SPECT.

Con la medicación, o porque fue saliendo 
del estado posictal, comenzó a recuperar la 
memoria. Pero manifestaba que ya no vol-
vería al kiosko, porque el temor lo descom-
pensaba con crisis de angustia. Resultado 
del SPECT.

Caso S.

La policía trajo a la guardia a una paciente 
acompañada de sus hermanas, por “inten-
to de suicidio”. S. se había separado de su 
esposo hacía dos meses, y se había marcha-
do a vivir con dos hermanas solteras que la 
acogieron. La separación había sido en muy 
malos términos, cosa que afectó demasiado 
a la paciente. 

Cuando ingresó a la guardia, notamos 
que la paciente tenía la mirada perpleja, 
angustiada, con alteración de la claridad y 
estrechamiento de la conciencia. Solo aten-
día con dificultad a quien le preguntaba de 
frente y lentamente, le costaba comprender. 
Según las hermanas, no hubo tal intento de 
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suicidio, ella iba en el tren elétrico apoya-
da en la puerta, cuando llegó a la estación 
el tren abrió sus puertas y no estaba claro 
si ella se tiró de espaldas sobre el anden, 
o simplemente cayó hacia atrás al abrirse 
la puerta. Durante el costoso interrogatorio, 
dado que tenía lentitud psicomotora, relató 
que cuando se subió al tren y arrancó, ella 
sintió sentimientos de desrealización, como 
si el lugar y las personas se desdibujaran 
y lo veía en colores rojo y negro. Las caras 
de las personas se deformaban, les crecían 
colmillos y cuernos, las voces se sentían le-
janas, como proviniendo de un megáfono y 
las palabras no las comprendía. Las figuras 
se movían lentamente hacia ella con acti-
tud amenazante (probablemente fueran las 
personas que querían bajar por la puerta) y 
se apoderó de ella pánico de ser atacada. 
Estaba paralizada, su cuerpo no le obede-
cía. Al abrirse la puerta no tiene claro si se 
cayó o se tiró. Luego no recuerda más hasta 
que apareció en la guadia con las hermanas. 

Este relato con baches lo hizo la paciente. 
La familia informó que ella no superaba, 
aún, la separación, ya vino de su casa en un 
estado como “ausente”, se negaba a contar 
lo que le pasaba, y daba la impresión de no 
estar conectada integramante en este mun-
do. Las hermanas lo interprestaron como 
shock por el conflicto matrimonial. Recor-
daban que de niña, había perdido algunas 
veces el conocimiento, pero lo atribuyeron a 
alteraciones de la presión arterial.

En el momento de la entrevista se encon-
traba en estado posictal. Efectivamente el 
electroencefalograma corroboró espigas on-
das bitemporales a predominio izquierdo. 
Este caso nos enseñó, que S. ya había teni-
do algunas crisis simples, de las que nadie, 
ni ella misma se dieron cuenta, hasta que 
apareció la crisis compleja, intensamente 
florida. Se trató con antiepilépticos y halo-
peridol, con mejoría dentro de los dos pri-
meros días.

Vómito ictal

Desviación tónica oculocefálica

Episodios migrañosos

Crisis visuales

Crisis secundariamente generalizas

Crisis parciales clónicas

Ausencias típicas

Anartria y crisis motoras hemifaciales

Crisis en vigilia

Crisis durante el sueño

Crisis prolongadas

Status

Tabla 4

Características clínicas de la epilepsia occipital.

Modificado de Caraballo  et al.
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Crisis del lóbulo occipital

Es más frecuente en los niños que en los 
adultos. Históricamente la primera descrip-
ción formal de epilepsiaoccipital fue reali-
zada por Gastaut en 1982, cuando reunió 
unacantidad considerable de pacientes y 
describió en ellos unaafección en la que 
podía encontrarse buen control de las crisis 
y características electroencefalográficas en 
todos los casos. En 1989, Panayiotopoulos 
describió una serie de casos conmayor am-
plitud en cuanto a sintomatología y semio-
logía queel anterior investigador. Gracias a 
estas contribuciones, la LigaInternacional 
Contra la Epilepsia (ILAE) en 1999 la em-
pieza aclasificar en una categoría por aparte 
(19).

Cuadro clínico 

Entre las características importantes es-
tán las crisis que por lo regular ocurren en 
estado de vigilia, y cuando son diurnas van 
asociadas con sintomatología visual, como 
escotomas, amaurosis, fosfenos o alteracio-
nesen un hemicampo o en todo el campo 
visual. Se acompaña de cefalea de inicio 
súbito en el periodo postictal, de caracte-
rísticas migrañosas e incluso podría presen-
tar vómito. También hay supraversión de la 
mirada, hipertonía generalizada y cianosis 
(tabla 4). Toda la sintomatología por lo re-
gular no tiene una duración mayor de un mi-
nuto (20). Este tipo se encuentra dentro de 
las epilepsias focales dela infancia; es más 
frecuente en edad preescolar, teniendo su 
pico de inicio a los 2 años. En una serie de 
74 casos, Caraballo (21) describe un ante-
cedente familiar importante, obteniendo un 
30% de asociación entre las características 
del evento (Tabla 4). 

Caso H.

Ingresó a la guardia una paciente acompa-
ñada de su esposo, tenía 3 hijos menores.

El esposo relató que desde hacía un mes 
aproximadamente H. abandonó las tareas 
del hogar y el cuidado de los hijos, perma-
necía en cama, se quejaba de desgano, an-
gustia y deseos de morir, rumiando siempre 
sobre una infancia que realmente había sido 
desgraciada. Se ingresó por ideación suicida 
y se la medicó con antipsicóticos sedativos 
y antidepresivos. Según el esposo no era la 
primera vez que se deprimía, en ella era co-
mún que cada tanto tuviera estos “bajones” 
del estado de ánimo, pero pasaban solos y él 
los atribuía a su infancia muy disfuncional. 
A los tres días de estar internada, al atarde-
cer, H. grita y se desespera en su cama en la 
habitación en penumbras. Se tapa la cabeza 
con la ropa de cama gritando –“¡sáquen-
los de aquí, se me vienen encima, sáquen-
los!!!”- Era evidente que padecía una crisis 
de alucinaciones visuales. Le preguntamos 
qué la atacaba y repetía -¡los pájaros, se me 
vienen encima, los pájaros!!- tenía zoopsias 
pero solo mencionaba aves que volaban ha-
cia ella para atacarla. Tal el cuadro, a tres 
días de la internación, lo interpretamos 
como una abstinencia acohólica, y supusi-
mos se nos había ocultado el antecedente 
de alcoholismo. Se calmó con benzodiace-
pinas intramusculares. Preguntamos al es-
poso, quien nos negó rotundamente que H. 
ingiriera alcohol. Lo enviamos a revisar la 
casa, por si escondía envases y su esposo 
lo ignoraba, éste terminó enojado con noso-
tros, porque ponía las manos al fuego sobre 
que H. jamás tomaba alohol de ningún tipo, 
-“ni para las fiestas”- aseveraba. Las crisis 
alucinatorias continuaban con vivencias de 
pánico y gritos, nos percatamos de que du-
rante las crisis, había una disminución de la 
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claridad de la conciencia, y se tranquilizaba 
un poco cuando prendíamos las luces. Deci-
dimos realizar una TAC de cerebro. 

Se realizó el estudio, que vino informado 
como normal. Llamamos en interconsulta al 
Dr. Goldar, que escuchó el relato del caso 
y observó detenidamente la TAC. Nos dijo 
-“Sres. esta paciente tiene una hipergiria 
del lóbulo occipital, trastorno del neurode-
sarrollo, se puede condiderar como una epi-
lepsia del lóbulo occipital”. Comenzamos un 
tratamiento con base en anticonvulsivantes, 
y efectivamente las crisis alucinatorias des-
aparecieron, se trató también la depresión.

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 o con su tratamiento (22). Los episodios 
dignos de mencionar son los relacionados 
con alteraciones prodrómicas (auras), icta-
les, postictales e interictales.

Fenwick (23) describió con detalle las ca-
racterísticas clínicas de pa agresividad peri-
ictal (durante la crisis), y su diferencia con 
la agresión interictal.

• Agresión 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.

• La agresión prodrómica puede produci-
se, minutos, horas o días antes de la crisis, 
etapa en la que puede haber cambios brus-
cos del estado de ánio, irritabilidad.

• La agresión postictal es la más frecuen-
te porque el paciente aún no está lúcido, 
esparte del síndrome confusional, automa-
tismo o psicosis postictal.

• La agresión 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, medicación o insta-
lación silenciona de un deterioro cognitivo 
subyacente. 

• Entre los pacientes epilépticos la agre-
sión parece estar más 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 
evilución de la psicosis postictal. Algunos 
autores proponen un intervalo de días 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 prácticamente intervalo lúcido 
entre la finalización 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 duración, y dejan un recuerdo parcial, 
como flashes, de lo vivenciado.

Se han descripto estas psicosis como más 
frecuencias, después de crisis parciales 
complejas (27).
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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 síntomas psicoticos y puede 
convertir al paciente, por sus conductas en 
un riesgo para si y para terceros.

Para la mayoría de los autores estas psi-
cosis son poco frecuentes. Y a veces se des-
encadenan por la suspensiób o reducción de 
dosis del anticonvulsivante.

El cuadro se inicia en forma brusca, con 
alteración de la claridad de las conciencia. 
Puede ir desde un simple estado crepus-
cular, hasta síntomas psicóticos floridos y 
cambiantes.

Se distingue la labilidad afectiva, que va 
desde la euforia y la exaltación, pasando por 
la irritabilidad, o entrando en cuadros de de-
presión importantes.

Puede haber un humor exaltado, expansi-
vo, verborreico, con ideas de grandiosidad, 
que imitan una fase maníaca, pero brusca-
mente cambian el humor y se sumen en la 
depresión. 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 está obnuvilada y se 
manejan por impulsos.

Estos cambios, más el oscurecimiento de 
la conciencia, provocan una merma intelec-
tual pasajera, pero que no les permite desa-
rrollar sus actividades ordenadamente, o los 
llevan 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 místi-
cos, o eróticos. 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 padeció.

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, o no el origen 
de la ideación 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).

Neuroimágenes funcionales, su utilidad en 
la epilepsia

Hace unos 40 años, cuando no disponía-
mos de estas técnicas, las más frecuentes 
eran las llamadas “epilepsias idiopáticas”, 
o sea que no se conocía el origen. Con el 
transcurso del tiempo se fueron agregando 
al clásico Electroencefalograma, otras for-
mas de estudiar el cerebro, en el paciente 
vivo (se entiende), y aún más, poder ver el 
funcionamiento del cerebro en plena crisis. 
Tanto las imágenes neuroanatómicas (TAC, 
RNM de cerebro), dieron indicios de zonas 
del cerebro afectadas por distintas patolo-
gías, o trastornos del neurodesarrollo) que 
podrían considerarse focos epileptógenos. 
Las neuroimágenes funcionales aportaron 
elementos invalorables, en cuanto mostra-
ban el funcionamiento del cerebro y se po-
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dían detectar zonas coincidentes con posi-
bles focos epileptógenos comparados con la 
expresión clínica del cuadro. Es por ello que 
en los últimos años, las epilepsias “idiopáti-
cas” han ido desapareciendo en detrimento 
de las epilepsias de causas orgánicas locali-
zables por estos estudios. 

Hoy contamos con la tomografía por emi-
sión de positrones (PET); la tomografía 
computarizada por emisión de fotónúnico 
(SPECT) y las imágenes basadas en reso-
nancia magnética nuclear (RM). Se incluyen 
en esta categoría la angioresonancia (MRA), 
la espectroscopía (MRS), las neuroimágenes 
funcionales (fMRI) y las imágenes por difu-
sión y perfusión.

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 máas del 70% de las epilepsias, son 
orgánicas con foco localizable. Los descu-
brimientos pudieron mejorar el diagnóstico, 
pronósticotratamiento, aún en algunos ca-
sos recurriendo al tratamiento quirurgico.

Resonancia magnética espectroscópica (MRS)

El uso de la MRS permite la evaluación 
de la integridadad así como de la  función 
de las neuronas a través de la medición del 
metabolito N-acetilaspartato (NAA), un pro-
ducto normal del metabolismo celular de la  
neurona. NAA es un indicador de disfunción 
neuronal, y no sólo 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 lóbulos temporales que son 

normales en la RM (31). Así 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 patología (44).

Cuando se combinan RMC y MRS, el por-
centaje de detectar lesiones en el hipocam-
po crece al 93%.

Tomografía por emisión de fotón único 
(SPECT)

SPECT ictal/SISCOM: Si durante la moni-
torización el paciente presenta una crisis, se 
le inyecta un radioisótopo (99mTc-HMPAO) 
para obtener un SPECT ictal. El SPECT ce-
rebral con 99mTc-HMPAO es una exploración 
que permite conocer la distribución del flu-
jo sanguíneo cerebral en el momento de la 
inyección del trazador. Durante una crisis 
se aprecia una hipercaptación del trazador 
en la región donde se inicia la crisis debido 
al aumento del metabolismo en esa región. 
Posteriormente, la imagen del SPECT que 
resulta de la sustracción del SPECT interic-
tal del SPECT ictal se fusiona con la RM 
mediante la técnica llamada SISCOM, con 
lo que se mejora la localización del foco epi-
leptógeno (42). Esta técnica fue la primera 
en utilizar una aproximación multimodal, 
ya que combinaba en una misma imagen el 
SPECT ictal e interictal con la RM del pa-
ciente, y demostró su superioridad en la lo-
calización de la zona epileptógena, respecto 
al SPECT ictal aislado (42). Las principales 
indicaciones del SISCOM son: a) la ausen-
cia de lesión en la RM; b) la discordancia 
entre otras exploraciones; c) la presencia 
de patología 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 más 



269

circunscrita la zona de inicio de crisis en el 
territorio displásico, 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 localizó la zona 
ictal en 19 de 22 pacientes con displasias 
(86%) y en 8 de 10 casos con RM normal); 
f) epilepsia pediátrica y g) como guía para 
la colocación de electrodos intracraneales 
(Setoain, 2014).

Tomografía por emisión de positrones (PET)

Tomografía por emisión de positrones 
(PET cerebral): esta técnica se utiliza en 
epilepsia desde la década de los 80 (32). 
Mediante esta exploración se puede saber la 
diferencia de la captación cerebralde diver-
sos sustratos metabólicos, en distinta zonas 
del cerebro. De éstos, el más utilizado en 
epilepsia es el 2-deoxi-2[18F]fluoro-d-glu-
cosa (FDG), que permite obtener imágenes 
de la utilización de la glucosa en el cere-
bro. En los pacientes con epilepsia temporal 
mesial el PET muestra una disminución en 
la utilización de glucosa en esta región 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 lesión en la RM. En éstos, el PET aporta 
datos importantes para la localización de la 

zona epileptogena, ya que puede ser la úni-
ca exploración que confirme los hallazgos 
del VEEG, y sirve de guía para la colocación 
de electrodos intracraneales, cuando es ne-
cesario. Sin embargo, el PET suele mostrar 
áreas de hipometabolismo de la glucosa más 
extensas que la zona epileptogena, y es un 
marcador de la zona de déficit funcional, 
definida como el área del córtex que es fun-
cionalmente anormal en el periodo interictal 
(33) (36). Esta mayor extensión de las zonas 
hipometabólicas también puede deberse a 
la presencia de redes neuronales implicadas 
en la epilepsia, que van más allá de la zona 
de inicio ictal, como se mencionará más 
adelante. Las principales indicaciones del 
PET en epilepsia son: a) pacientes sin lesión 
en la RM estructural; b) pacientes con datos 
discordantes de otras técnicas; c) pacientes 
con alteraciones bilaterales; d) epilepsia ex-
tratemporal; f) presencia patología dual; y e) 
como guía para la colocación de electrodos 
intracraneales. El PET es especialmente va-
lioso en niños, sobretodo en edades tempra-
nas en las que las lesiones pueden no detec-
tarse todavía en la RM estructural debido al 
proceso de mielinización cerebral. 

A modo de resumen, el PET aporta in-
formación adicional en la localización de 
la zona epileptogena en dos tercios de los 
casos, afecta la decisión quirúrgica 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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En la práctica de la Psiquiatría de Enlace 
el síndrome confusional agudo (SCA) cons-
tituye uno de los motivos más frecuentes de 
Interconsulta, a pesar de no ser reconocido 
por el médico tratante en 2/3 de los casos. 
Es un trastorno común, grave y a menudo 
fatal que afecta hasta al 60% de los adultos 
mayores internados y presenta, en general, 
evidencia de una etiología médica y / o mul-
tifactorial.

Se trata un cuadro con signosintomato-
logía psiquiátrica aguda de características 
inespecíficas que enmascara en la mayoría 
de los casos situaciones clínicas 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 intervención posterior 
tiene poco efecto sobre la gravedad, la du-
ración o la probabilidad de recurrencia, lo 
que enfatiza la importancia de su preven-
ción primaria. Esto puede lograrse mediante 
intervenciones que aborden los factores de 
riesgo, como el manejo adecuado del dolor, 
la audición o la ayuda visual, la mejora del 
sueño, el entrenamiento físico o el asesora-
miento dietético.

Este síndrome ha recibido diferentes nom-
bres: delirium, psicosis tóxica, síndrome 
cerebral orgánico, confusión mental, reac-
ción exógena de Bonhoeffer. Sea cual sea 
el nombre elegido, su presentación repre-
senta una emergencia médica debido a que 
puedeenmascarar patologías graves, y de no 

Capítulo 11

Síndrome confusional
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).

Definición

 Cuadro clínico caracterizado por altera-
ción aguda, fluctuante y transitoria del esta-
do mental que afecta:

• El nivel de conciencia y atención.

• Diversas funciones cognitivas (memoria, 
orientación, pensamiento, lenguaje, percep-
ción). 

• Funciones no intelectivas: comporta-
miento psicomotor, estado afectivo, ciclo 
sueño-vigilia, sistema neurovegetativo).

• En general de causa orgánica, aunque 
puede presentar origen psiquiátrico.

En cuanto al funcionamiento de la con-
ciencia se define lúcido como:

• Aquel que se orienta en tiempo y espacio.

• Comprende y responde preguntas (fuera 
de temática delirante si la hubiera).

• Capte en extensión un número determi-
nado de estímulos.
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• Recuerda lo acontecido.

• Aunque la sensopercepción y pensa-
miento estén alterados y/ o la imaginación 
exaltada.

Atención comprensión memoria → orienta-
ción

En este contexto un paciente que se orien-
ta en tiempo y espacio, atiende y comprende 
se considera lúcido aun si presentara alte-
raciones sensoperceptivas o temáticas deli-
rantes que no interfirieran con estas funcio-
nes. Diferenciamos así estado de conciencia 
de juicio desde la clínica del síndrome con-
fusional. Un paciente con un trastorno psi-
cótico crónico con juicio desviado puede 
atender, comprender memorizar y orientarse 
y encontrarse lúcido y perder esta condición 
por un cuadro que afecte de manera aguda 
su estado de conciencia.

Cuando la conciencia se halla alterada en 
sentido global se manifiesta como:

• Torpeza* Imposibilidad para orientarse 
en tiempo y espacio.

• Elevación o descenso del umbral de ex-
citación.

• Dificultad de captación del sentido de 
los estímulos.

• Mayor o menor adecuación de las res-
puestas y coordinación de los actos.

• Insuficiente fijación y conservación de 
estímulos.

Epidemiología

Entre el 15 al 20% de los internados en 
salas de Cirugía y Clínica Médica y hasta el 
50% de los pacientes sometidos a cirugía 
de cadera presentarán un SCA.

Existen factores de riesgo –propios del es-
tado previo del paciente–, factores etiológi-
cos y factores precipitantes.

Su principal factor de riesgo es la baja re-
serva cognitiva que está determinada prin-
cipalmente por la edad y estado cognitivo 
previo, por lo que un síndrome demencial 
previo constituye uno de los principales fac-
tores de riesgo para la presentación de este 
cuadro.

El síndrome confusional aumenta el riesgo 
de mortalidad y además implica un mayor 
tiempo de hospitalización. Sin diagnóstico 
ni tratamiento (etiológico) el pronóstico es 
malo.

Otros factores de riesgo
 
• Disfunción del SNC.

• Posquirúrgico: poscardiotomía, pos-
transplante, cirugía de cadera.

• Pacientes quemados.

• Historia de caídas.

• Pacientes con dependencia a sustan-
cias: alcohol, benzodiacepinas.

• HIV.

• Déficit sensorial.

Factores etiológicos
 
• Infección.
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• Fiebre. 

• Inflamación.

• Trauma. 

• Disminución del gasto cardíaco (insufi-
ciencia cardiaca, arritmias, hemorragia).

• Hipoxemia.

• Vascular (ictus, hipertensión arterial). 

• Alteraciones metabólicas o endocrinopa-
tías (Diabetes, uremia, mixedema, tiroides, 
Cushing), deshidratación y alteraciones hi-
droelectrolíticas. 

• Déficit de vitaminas (Tiamina - Wernicke 
- Korsakoff). 

• Sistema nervioso central: tumores, abs-
cesos, encefalopatías.

• Desnutrición.

• Epilepsia (frecuente en adultos mayores).

Factores precipitantes
 
• Dolor.

• Inmovilización.

• Iatrogenia.
 
• Anemia.

• Malnutrición.

• Ingreso en UTI.

• Tiempo de internación.

• Pérdida de sangre intraoperatoria.

• Modificación del patrón sueño-vigilia. 

• Estreñimiento.

• Retención aguda de orina.

• Abstinencia de sustancias (alcohol, ben-
zodiacepinas).

• Polifarmacia. Fármacos: sedantes e 
hipnóticos, antihistamínicos, antiparkinso-
nianos, antidepresivos tricíclicos, neurolép-
ticos, antiarrítmicos, opiáceos, fentanilo, 
anticolinérgicos, esteroides, etcétera. Adi-
ción de fármacos con actividad anticoli-
nérgica o actividad en el sistema nervioso 
central.

Fisiopatogenia

Su fisiopatogenia es desconocida. Existi-
ría una gran heterogeneidad de mecanismos 
patogénicos involucrados. Además, 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 disminución de la 
misma sería uno de los principales factores 
involucrados. Por otro lado, la alteración del 
metabolismo cerebral produciría una modi-
ficación neuroinflamatoria con la posterior 
liberación de citoquinas que produciría una 
alteración en la síntesis de neurotransmiso-
res. Las neuronas más sensibles al estrés 
oxidativo son las colinérgicas, dopaminérgi-
cas, histaminérgicas, noradrenérgicas y se-
rotoninérgicas. La situación más frecuente 
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sería la hiperdopaminergia (mesolímbica) 
acompañada de hipocolinergia cortical.

Un estudio sugiere que los niveles de IL-8 
están asociados con el inicio del delirium 
y que la depresión o demencia subyacente 
facilitan su aumento.

La relación del delirium y el deterioro cog-
nitivo es bidireccional:

• El deterioro cognitivo previo es el princi-
pal factor de riesgo para desarrollar un SCA.

• El SCA podría desenmascarar una de-
mencia preexistente.

• El SCA podría causar daño neuronal por 
efecto tóxico directoa través de la cascada 
inflamatoria que genera.

• El SCA puede causar daño neuronal a 
través de las consecuencias que genera la 
inmovilidad, el riesgo de aspiración, el uso 
de antipsicóticos, la deshidratación, la des-
nutrición, el riesgo de trombosis.

DSM 5. Criterios diagnósticos

Criterio A: alteración de la conciencia (por 
ejemplo, disminución de la capacidad de 
atención al entorno) con disminución de la 
capacidad para centrar, mantener o dirigir 
la atención.

- Necesidad de simplificar y repetir las 
preguntas que efectuamos al paciente.

- Perseveración en una idea. 
- Distracción ante estímulos irrelevantes.
- Incoherencia en el discurso lógico.

Criterio B: la alteración se presenta en un 
corto período de tiempo (habitualmente ho-
ras o días) y tiende a fluctuar a lo largo del 
día.

- Empeoramiento nocturno, puede mejo-
rar con la llegada del día (incluso hasta la 
normalidad).

- Se va conformando la alteración del ciclo 
sueño-vigilia (insomnio hasta desintegración 
total del ciclo).

Criterio C: cambio en las funciones cog-
noscitivas (como déficit de memoria, des-
orientación, alteración del lenguaje) o pre-
sencia de una alteración perceptiva, que no 
se explica por la existencia de una demencia 
previa o en desarrollo.

- Desorientación temporal, especialmente 
nocturna.

- Alteración precoz de la memoria a corto 
plazo (preservación relativa de la memoria a 
largo plazo).

- Más tardíamente: desorientación espa-
cial, inadecuada actividad motora, altera-
ciones perceptivas (visuales más frecuen-
tes) e ideas delirantes.

Criterio D: las alteraciones de A y C no se 
explican mejor por otra alteración neurocog-
nitiva preexistente, establecida o en curso, 
ni suceden en el contexto de un nivel de es-
timulación extremadamente reducido, como 
sería el coma.

Criterio E: demostración a través de la his-
toria, de la exploración física y de las prue-
bas de laboratorio de que la alteración es 
un efecto fisiológico directo de una enfer-
medad médica, el consumo de sustancias 
(incluyendo medicamentos) o ambos.

Especificar: 
 
• Por intoxicación por sustancias.

• Por abstinencia a sustancias.
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• Inducida por medicamentos.

• Debido a otra afección médica.

• Debido a etiologías múltiples.
 
• Agudo: horas, días.

• Crónico: semanas, meses. 

• Hiperactivo hipoactivo.

• Actividad mixta.

Clínica

La presentación clínica del SCA se carac-
teriza por un inicio agudo y un curso fluc-
tuante. 

Como pródromos, puede presentar inquie-
tud, ansiedad, distractibilidad, alteraciones 
del sueño: inversión del ciclo sueño-vigilia 
hasta desintegración de la arquitectura del 
sueño, déficits atencionales, con mayor o 
menor repercusión del estado general. El 
síntoma cardinal inicial es la desorientación 
temporal.

Al tratarse de un cuadro con afectación 
del nivel de conciencia el resto de su exa-
men psíquico puede estar alterado. Evolu-
ciona con alteraciones de la memoria: de 
corto y largo plazo, algunos pacientes tienen 
amnesia total del episodio, otros, recuerdos 
oníricos del mismo.

Se presenta acompañado de alteraciones 
del pensamiento y del lenguaje, pudiendo 
presentar discurso desorganizado, respues-
tas tangenciales; discurso circunstancial 
con pérdida de las asociaciones hasta un 
cuadro símil afasia que obliga a descartar 
la presencia de un foco neurológico 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 terroríficas para el paciente 
generando conductas de resguardo y miedo. 
La variedad de presentación de síntomas 
afectivos incluye: labilidad afectiva: mie-
do, llanto, irritabilidad, ansiedad, pánico, 
euforia, apatía, inhibición. Es habitual la 
hipersensibilidad a los estímulos visuales y 
auditivos.

El fenómeno de sundowning es frecuen-
te- los pacientes se encuentran tranquilos 
durante el día, pero al comenzar la noche se 
desorganizan y agitan.

En una evaluación neurocognitiva (MMSE, 
test del reloj) encontraremos la mayoría de 
las pruebas alteradas con un cambio brusco 
respecto al estado previo con desorienta-
ción, hipoprosexia, déficit mnésicos y dete-
rioro visuoconstructivo. 

Se clasifica según la psicomotricidad que 
presente en:

• Hipoactivo: apáticos, somnolientos, inhi-
bidos. Frecuente en UTI. Subdiagnosticado.

• Hiperactivo: inquietud, excitación psico-
motriz.

• Con actividad Mixta	

En mayores de 65 años es más frecuen-
te la presentación hipoactiva. En pacientes 
posquirúrgicos de cirugía de cadera se evi-
denció como modalidad más frecuente la 
mixta, seguida de la hipoactiva.

SCA en Atención paliativa

Existe una alta incidencia de SCA en pa-
cientes en Atención paliativa y final de vida. 
De hecho, hasta un 80% de los pacientes 
en cuidados paliativos presentan en algún 
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momento un SCA constituyendo una de las 
principales causas de internación en esta 
población a pesar de presentar un alto ni-
vel de subdiagnóstico. En general su causa 
es multifactorial pero muchas veces puede 
pronosticar el final de vida. Su presentación 
dificulta la interpretación clínica 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 indicación de sedación 
paliativa.

Evaluación

Como psiquiatras de Enlace, previo a la 
evaluación del paciente y siempre que sea 
posible, debemos informarnos acerca del 
estado previo del paciente, cambios farma-
cológicos recientes, cambios en la diuresis y 
catarsis del paciente, episodios infecciosos 
recientes, factores ambientales. 

Estado físico

Anamnesis, examen físico y neurológico, 
revisión de signos vitales y registro de anes-
tesia, revisión de informes médicos, revisión 
minuciosa de los medicamentos: modificacio-
nes realizadas en los últimos días y registro 
de medicación administrada por enfermería.

Estado mental

Entrevista. Pruebas para evaluar deterioro 
cognitivo: prueba del reloj

CAM (Confusion Assessment Method) 
(ANEXO 1).

Exploración de la conciencia
 
• Capacidad atencional (fijar y mantener).

• Conducta motora (agitación, inhibición, 
oposicionista, colaboradora).

• Humor y reactividad afectiva.

Inicio 

Curso

Conciencia

Orientación

Memoria

Atención

Delirios 

y alucinaciones

Insidioso

Estable

Vigil

Alterada

Alterada

Déficit parcial

Tardías

Subagudo

Estable

Vigil

Conservada

Conservada

Déficit parcial

Poco frecuente

Subagudo

Estable

Vigil

Conservada

Conservada

Déficit parcial

Presente (auditivas)

Agudo

Fluctuante

Alterada

Alterada

Alterada

Déficit grave

Presente (visual)

Tabla 1
Diagnóstico diferencial

Demencia Depresión Esquizofrenia SCA
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• Cambios de hábitos personales.

• Presencia o ausencia de elementos deli-
rantes y/o alucinatorios.

• Antecedentes: clínicos, psiquiatricos, 
fármacos: cambios; consumo de alcohol y 
drogas. 

Exploración clínica
 
• Signos vitales.

• Continencia de esfínteres.

• Signos neurológicos.

• Pruebas básicas de laboratorio:
- Electrolitos, glucosa, calcio, albúmina, 

urea, creatinina, hepatograma, venéreas)
- Dosaje de sustancias
- Gases arteriales
- Tóxicos en orina

• ECG

• RX de tórax

• Adicionales: TAC, EEG, RM, folatos, 
b12, ANA.

Tratamiento

1) Búsqueda de causa ORGÁNICA.

2) Medidas generales: iluminación ade-
cuada de la habitación, facilitar uso de ante-
ojos, audífonos, reloj, calendario. Propiciar 
el acompañamiento por parte de un familiar.

3) Farmacológico: solo está indicado si 
presenta inquietud o excitación psicomotriz.

Medidas generales

- Movilización precoz y fisioterapia, fo-
mentando la independencia para las activi-
dades del autocuidado.

- Respetar el ciclo sueño-vigilia (adecuar 
toma de medicaciones, estimulación diurna).

- Evitar restricciones físicas. Fomentar la 
presencia familiar.	

- Retirada precoz de catéteres, oxigenote-
rapia, sueros.

- Personal sanitario entrenado en la reo-
rientación del paciente y en la educación 
familiar.

- Lugar apropiado: con luz diurna y oscuro 
durante la noche, sin ruido excesivo durante 
el día y 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.

- Monitorización de signos vitales, balance 
de líquidos, oxigenación.

- Tratar de forma precoz la deshidratación, 
la insuficiencia cardiaca y las alteraciones 
electrolíticas.

- Tratar de forma adecuada el dolor. Tra-
tamiento de anemia, hipoxia e hipotensión.

- Prevenir aspiraciones (postura adecuada 
y correcta textura de líquidos).

- Vigilancia de infecciones: área quirúrgi-
ca, urinarias, respiratorias, partes blandas.

- Asegurar una correcta nutrición, con su-
plementación si es necesario. 
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- Vigilar el desarrollo de retención urinaria.
Tratamiento y prevención del estreñimiento 
(La presencia de globo vesical y/o bolo fecal 
son causas frecuentes de SCA en adultos 
mayores).

Tratamiento farmacológico

No hay una intervención farmacológica para 
delirium aprobada por la FDA. La evidencia 
disponible indica que no existe mayor efi-
cacia en los antipsicóticos atípicos respecto 
al haloperidol. La elección del antipsicótico 
estará basada en la disponibilidad y perfil 
de efectos adversos.

Haloperidol 

Dosis inicial:
Leve
Jóvenes 0,50 – 1mg 2,50mg
Ancianos 0,50 mg 1mg

Moderado
Jóvenes 5 – 10mg
Ancianos 2	 mg

Una vez que ha remitido la confusión, se 
debe continuar el tratamiento 3 a 5 días 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. 

hasta 400 mg/día. Menor incidencia de 
efectos extrapiramidales. De elección en 
Enfermedad de Parkinson, parkinsonismos, 
demencia por HIV.

Aumento de mortalidad con medicación an-
tipsicótica en adultos mayores

El riesgo de mortalidad aumenta con una 
dosis creciente de la medicación antipsicóti-
ca, y está en su nivel más alto poco después 
del inicio de la terapia. Algunos estudios 
más recientes se centraron en los riesgos de 
los antipsicóticos individuales.

Un estudio retrospectivo de 6 meses de 
duración mostró que el mayor riesgo relati-
vo (RR) de mortalidad de los antipsicóticos 
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 relacionó con el 
menor riesgo de mortalidad (RR = 0,73). El 
haloperidol tuvo el mayor riesgo dentro de 
los primeros 30 días de administración, y 
luego, el riesgo disminuyó drásticamente.

Las causas más frecuentes de muerte son 
cardiovascular, cerebrovascular, respiratoria 
e infecciosa (neumonía).

Dexmedetomidina

Utilizada en UTI por precisar monitoreo 
cardíaco.

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 
inhibición del locus coeruleus (núcleo no-
radrenérgico predominante), situado en el 
tronco cerebral. Produce sedación.
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Melatonina

Diferentes estudios afirman que la indi-
cación de melatonina perioperatoria dismi-
nuiría la incidencia de SCA. Se precisa más 
evidencia al respecto.

Un estudio realizado por Sultan et al., eva-
luó esta intervención farmacológica preope-
ratoria. Los pacientes recibieron placebo, 
melatonina 5 mg, midazolam 7,5 mg o clo-
nidina 100 mcg durante la noche antes de 
la cirugía y otra dosis 90 minutos antes de 
la operación. La única intervención capaz de 
reducir significativamente la incidencia de 
SCA (9,4% frente a 32,7%) fue administrar 
5 mg de melatonina (p = 0,003).

Prevención

Aún no se han encontrado pruebas irrefu-
tables de un método preventivo exitoso. Su 
núcleo se basa en medidas no farmacoló-
gicas: educación del personal de enferme-
ría, cuidado cognitivo sistemático, manteni-
miento de un entorno seguro, apoyo social 
y mejora de la calidad del sueño, evitar la 
contención y limitaciones físicas, propiciar 
la movilización precoz del paciente.

Kratz et al., enfocaron su intervención, 
implementada por una enfermera de enlace 
geriátrica durante la admisión, en seis com-
ponentes: movilización temprana, mejoría 
de la estimulación sensorial, ingesta de lí-
quidos y nutrición apropiada, preservación 
del sueño, estimulación cognitiva y terapia 
de validación. Mediante la optimización de 
estos componentes, Kratz et al., redujeron 
con éxito la incidencia de SCA (4.9% vs 
20.8%, p = 0.01) en comparación con la 
atención 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 atención perioperatoria. 
Agregaron tres protocolos estandarizados en 
la atención al paciente en el retorno posto-
peratorio inmediato a la sala de cirugía. Se 
centraron en la orientación, asistencia oral 
y nutricional y movilización 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 intervención. 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 revisión sistemática que 
tomó como población adultos mayores de 
65 años internados por cirugía programada 
no cardíaca se vio que las intervenciones 
multiaxiales, el uso de antipsicóticos, el uso 
del índice 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 cirugía electiva no 
cardíaca. 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 días con-
secutivos a un grupo de pacientes, a través 
del cual mostraron una disminución signifi-
cativa en la incidencia de SCA postoperato-
rio (10.5% vs 32.5%, p <0.05), severidad 
y duración (sin números dados) en compa-
ración con un grupo que recibió un placebo. 
Fukata et al., administraron dos veces esta 
dosis, 5 mg de haloperidol intravenoso, dia-
riamente durante cinco días consecutivos a 
su grupo de intervención y compararon esto 
con la atención habitual. Más personas en el 
grupo de intervención desarrollaron delirium 
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postoperatorio, aunque se consideró que 
este resultado no era significativo (42.4% 
vs 33.3%, p = 0.309). No se encontró nin-
gún efecto significativo sobre la gravedad 
(sin valor p) y la duración del delirium (p 
= 0.356). Kalisvaart et al., proporcionaron 
al grupo de intervención 0,5 mg de halo-
peridol oral tres veces al día, comenzando 
preoperatoriamente y continuando hasta el 
tercer día postoperatorio. Al hacerlo, no pu-
dieron reducir la incidencia de delirium (p 
= 0.435), la severidad y la duración 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 
cirugía a su grupo de intervención (14.3% 
vs 40.2%, p <0.0001). Sin embargo, en su 
grupo de intervención, el SCA fue más seve-
ro con la administración de olanzapina (p = 
0.02) y duró más (p = 0.02).

Los resultados agrupados no respaldan el 
uso de antipsicóticos en la prevención del 
SCA, sin embargo, según el análisis de sen-
sibilidad, los antipsicóticos podrían preve-
nir con éxito el delirium. Larsen et al., el 
único estudio que investiga el efecto de la 
olanzapina, mostró una reducción significa-
tiva en la incidencia del SCA. Sin embargo, 
informaron efectos negativos sobre la dura-
ción y la gravedad del SCA. Por el contrario, 
la administración de haloperidol no redujo 
significativamente la incidencia de SCA, 
pero tuvo efectos ventajosos tanto en la gra-

vedad como en la duración. Estos efectos 
contradictorios podrían explicarse mejor por 
los mayores efectos anticolinérgicos de la 
olanzapina, causados por su alta afinidad 
con el receptor colinérgico muscarínico. En 
contraste, el haloperidol tiene una afinidad 
insignificante por este receptor. Todos los 
estudios que investigaron los efectos de los 
antipsicóticos fueron heterogéneos en tér-
minos del tipo de antipsicótico, vía de admi-
nistración y dosis, y en general en poblacio-
nes pequeñas.

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. Además, a mayor duración del SCA exis-
te mayor riesgo de atrofia cerebral y daño 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 progresión de su deterioro cognitivo.

Como vimos, el SCA es un factor de riesgo 
de declinación funcional e institucionaliza-
ción y posterior. La modalidad hipoactiva 
presenta mayor riesgo de mortalidad en el 
año posterior a su presentación.

Al no existir evidencia certera de un tra-
tamiento farmacológico efectivo una vez 
instalado el cuadro, resulta fundamental su 
prevención a través de medidas no farma-
cológicas realizadas por personal entrenado.
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