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Prélogo

Con el tiempo, la experiencia en los servicios de urgencia nos da la posibilidad de poder
realizar diagnodsticos més certeros utilizando los conocimientos y la experiencia. La mayo-
ria de las veces en un servicio de guardia, se nos presentan cuadros de descompensacion
psicética. Cuando esto sucede por primera vez en la vida del paciente, por lo comun la
familia que acompana se encuentra embargada por un doble sufrimiento, en primera ins-
tancia por tener en sus manos una persona que ha enfermado y necesita recurrir a un ser-
vicio de guardia, en segundo lugar la angustia y la incertidumbre son aln mayores, porque
se trata de algo muy dificil de comprender y de aceptar en el seno de una familia, porque
es una enfermedad mental.

También la experiencia nos dicta que en tanto algunos integrantes del equipo se ocupan
del paciente descompensado, otros tienen que ocuparse de la familia, porque la situacidn
en la que se encuentran es muy particular, de hecho, es mucho mas facil de entendery
aceptar que su hijo se fracturd la tibia, a que se trata de un desorden mental.

Es por esto, que la situacién de la urgencia que crea un cuadro de descompensacién psi-
cbtica aguda nos pone en la obligacién de determinar con cierta celeridad, una certeza res-
pecto a qué tipo de entidad estamos evaluando. Un diagndstico erréneo, una informacion
mal trasmitida a la familia, puede estigmatizar y condenar a la persona enferma y a su
grupo familiar, a sucesos posteriores que complican mas la situacidn antes que ayudar a
solucionarla.

Antes de calmar la ansiedad de la familia con un parecer sobre el diagnéstico es preferible
explicar que se necesita mas tiempo para evaluar el caso antes de dar una idea mas defi-
nida del cuadro.

Pero, en verdad, lo que todos desean es una palabra emitida por el equipo que los centre
en el terreno que estan pisando, y cdmo deben comenzar a enfrentar el problema, eso si
baja la ansiedad del entorno, cuando se los puede orientar respecto a los pasos a seguir a
partir del momento en que ingresaron a la guardia. Esto solo se logra cuando podemos
acercar un diagnostico probable en primera instancia.

Este libro intenta aportar la mayor cantidad de elementos, para que en la situacion de
urgencia, el equipo pueda utilizarlos para analizar cada caso y poner en juego los diagnds-
ticos posibles hasta arribar al probable. De esta forma se puede realizar rapidamente un
tratamiento adecuado y guiar a la familia en cuanto a la conducta a adoptar a continuacion.
Como distinguir una psicosis aguda curable de un brote comienzo de un desorden mental
crénico, o la manifestacion psiquiatrica aguda de un padecimiento organico es el desafio
que enfrentamos los médicos de guardia. Los autores de este libro, con larga experiencia
en la urgencia, tratan de trasmitir sus conocimientos y los elementos a tener en cuenta
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para poder llegar a la conclusién mas cercana a la realidad en la primera evaluacién.

Es imposible poder trasmitir la emocidn que se produce en el equipo cuando se le puede
decir al familiar: ©  Tranquilo, no se asuste, esto es una psicosis cicloide, y con la medi-
cacién adecuada en unas semanas todo esto sera solo un mal recuerdo ". O bien ante cua-
dros con conductas extranas y desesperadas, poder decir: ©  Tranquilo, es una forma de
depresién con mucha ansiedad, se llama depresion agitada, con la medicacién adecuada,
estos cuadros suelen tener buena evolucién.” Y la prediccion se cumple, porque teniamos
los conocimientos como para poder comunicar sosiego.

Esta es, esencialmente, la intencidn de los autores de esta serie de libros sobre urgencias,
llevar al equipo en la situacién de urgencias las herramientas necesarias para poder
manejarse con aplomo y serenidad. Esperamos haber cumplido esas expectativas en este
caso con las psicosis enddgenas agudas.

Los autores
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Descripcion de la obra

La mania aguda

Capitulo 1 - Carlos Romualdo Aranovich

El capitulo 1 aborda la teméatica de la clinica, el diagndstico y el tratamiento del paciente
maniaco, sin descuidar las disquisiciones tedricas a las que se encuentra sometida esta
entidad nosolégica. Desde la definicion de Kraepelin, delimitando la psicosis maniaco
depresiva de la demencia precoz hasta el espectro bipolar tan en boga en nuestros dias, el
diagndstico de mania ha sufrido variaciones con los vaivenes de la escuela psiquiatrica
predominante en cada tiempo de los Ultimos doscientos cincuenta anos.

Psicosis depresivas monopolares de Leonhard

Capitulo 2 - Maria Laura Pérez Roldan

El capitulo 2 aborda las formas depresivas puras psicoticas monopolares, tal y como las
concibid Karl Leonhard en su clasificacion de las psicosis enddgenas. Muchas han sido las
formas que diferentes escuelas y autores han concebido el capitulo de las depresiones.
Desde la melancolia aténita, hasta las formas mas leves. La posterior introduccion del psi-
coanalisisy la aparicion de las depresiones neurdticas o reactivas. La concepcion del spec-
trum depresivo. Hemos elegido esta clasificacién por considerar que se trata de la mas
especifica, que el cuadro puede ofrecer un prondstico y tratamiento adecuado y es Util para
nuestra clinica cotidiana porque son faciles de identificar.

Trastorno bipolar y trastornos relacionados (DSM V)

Capitulo 3 - Ezequiel Cortese

El manejo del trastorno bipolar en la urgencia supone un desafio al cual el clinico se ve
enfrentado habitualmente, dado que las descompensaciones en estos pacientes son fre-
cuentes y la evaluacién diagndstica supone una serie de obstaculos que deben ponderarse
de antemano, puesto que de lo contario es facil transitar un sendero equivocado que puede
seguirse de un proceder terapéutico no solo inefectivo, sino directamente deletéreo.

En este capitulo se recogen los principales lineamientos que deben perseguir un examen
diagndstico y un abordaje terapéutico adecuados, para no extraviarse del camino correcto.

Psicosis cicloides: psicosis agudas de buen prondstico

Capitulo 4 - Federico Rebok

El autor de la denominacidn psicosis cicloides fue Karl Leonhard quien, siguiendo la linea
tedrica de Wernicke y Kleist, describié un conjunto de cuadros no esquizofrénicos y no
maniaco-depresivos, cuya sintomatologia pasamos a detallar. Asimismo, realizaremos una
articulacién clinica y nosoldgica de dichas psicosis con los principales sistemas clasifica-
torios actuales (DSM y CIE] a fin de proponer un adecuado manejo farmacolégico de estas
psicosis agudas de buen prondstico.

Trastornos motores agudos endégenos

Capitulo 5 - Maria Norma Claudia Derito

La importancia de reconocer estos cuadros con rapidez muchas veces implica la diferencia
entre la vida y la muerte de estos pacientes. Impedirad tratamientos erréneos que pueden
terminar en la complicacién con una forma exdgena por antipsicéticos. Siempre que ingre-
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sa un paciente descompensado a la urgencia, que mas alla de la sintomatologia productiva
presenta movimientos involuntarios anormales fuera de contexto, es una forma cataténica
hasta que se demuestre lo contrario. En esos casos evitar los neurolépticos es el secreto,
y si son extremadamente necesarios, elegir los de perfil sedativo con escasos efectos
extrapiramidales. Este capitulo trata de brindar una descripcion clinicay la diferencia entre
los cuadros a fin de evitar errores de tratamiento.

Psicosis puerperal

Capitulo 6 - Christian L. Cardenas Delgado, Cynthia Dunovits

La psicosis puerperal o psicosis posparto (PPP) afecta 1-2 casos por cada 1000 nacimien-
tos. Su rareza y compleja caracterizacidn clinica limitan el disefio de estudios para valorar
la eficacia o efectividad de las intervenciones preventivas y terapéuticas. Actualmente se
sugiere que existe una conexién entre la PPP y el trastorno bipolar (TB) en base a la sinto-
matologia, diagndstico, prondstico y antecedentes familiares. Se realizard una revision de
los aspectos clinicos, prondsticos, del diagndstico diferencial y tratamiento de la PPP.
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Capitulo 1

La mania aquda

Introduccion

La definicién de psicosis maniaco depre-
siva, incluyendo cuadros descritos por
Falret como la locura circular y la locura
periédica por Baillager, ademas de la
mania simple, muchos casos que eran defi-
nidos bajo la esfera de la melancolia y
algunos casos de amencia se le debe a
Kraepelin, quien aplicé la sistematica clini-
ca de observar longitudinalmente el curso
del pensamiento, la actividad motriz y el
estado de animo, siempre afectados hacia
el polo positivo. En la misma sistemética,
el psiquiatra aleman destacd el periodo
variable libre de sintomas entre ambos
polos de la enfermedad y la restitucién sin
sintomas defectuales, lo que establecié una
diferencia con respecto al curso de la
demencia precoz. Adicionalmente, esta
posicion establecid un corte histérico en la
concepcion de la locura Unica (einheit psi-
chose) establecida por Griessinger.

Promediando el siglo XX, tras la eclosién
y el ejercicio de la preponderancia de la
escuela americana en occidente, el trastor-
no bipolar fue considerado como una reac-
cién anormal de la conducta ante diversas
noxas exdgenas -tanto bioldgicas como
ambientales- sin considerar la etiologia
enddgena como central en este tipo de
casos. Debieron pasar cuatro ediciones del
DSM para depurar el concepto y considerar
al trastorno bipolar como la comunidad
cientifica lo acepta hoy.

Carlos Romualdo Aranovich

Biotono, timia y pensamiento

Al considerar la mania, especialmente
en lo que se refiere a sus manifestaciones
clinicas, definir las areas que se encuen-
tran afectadas no se erige como una cues-
tion menor o anecdodtica, sino que estable-
ce los fundamentos de los parametros que
el psiquiatra debe evaluar para arribar al
diagnostico de certeza.

El biotono o tono vital es un concepto
acunado por Goldar que hace referencia a
la presteza, a la accién del individuo otor-
gando fuerza motivacional a nuestros
actos, anhelos y proyectos. En el gyrus cin-
guli anterior, como parte del circuito de
Papez, descansa la base bioldgica del
impulso bioténico que nos permite des-
arrollarnos en las areas académicas, pro-
fesionales, etc. al tiempo que es el respon-
sable de la hiperactividad, la hiperbulia
improductiva que definen parcialmente a
los cuadro maniacos.

El espectro de la escala agrado-desagra-
do, impregna de emocién a nuestro mundo
sensorial otorgandole un matiz instintivo
capaz de conmovernos y de impulsarnos
hacia la accién. Las proyecciones hipotala-
micas hacia el cingulo posterior son las
responsables de la alegria, la euforia, el
desagrado, la ira, la irritabilidad, etc. La
alegria patoldgica, que conocemos como
euforia no es otra cosa que la combinacién
de una emocién descontextuada con un
tono motor concomitante que lo impulsa a
la accion.

13
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La esfera del flujo del pensamiento, cla-
ramente afectada en los cuadros maniacos,
depende de sistemas neurobioldgicos dife-
rentes de los responsables de la emocidny
la actividad motriz. La taquipsiquia y la dis-
gregacién del pensamiento en el marco de
un incremente del flujo del pensamiento,
no solo puede ser percibido por el profesio-
nal, sino que el mismo paciente suele
manifestar esta vivencia como una “sensa-
cion de aceleracion de las ideas”. El fasci-
culo prosencefalico medial es quien,
mediante sus terminaciones aminérgicas,
se encuentra involucrado en la génesis de
estos sintomas.

Consideraciones sobre la mania segin distintos

autores

Mania en la escuela de Karl Leonhard
En la concepcidn de las psicosis endége-

Wernike - Kleist

Leonhard, la mania se ubica dentro de las

psicosis fasofrénicas, caracterizadas por la

nas de la escuela

timia desplazada hacia el polo placentero,
caracterizada por una alegria patolégica y
descontextuada (euforia). La etimologia del
vocablo parece ilustrar el sentimiento de
optimismo y seguridad que experimenta el
paciente durante su mania: euforia del
griego (ev popeo] eu: bien; foreo: andar,
soportar con brio.

Dentro del universo de estos cuadros, la
semiologia se despliega siempre hacia un
extremo positivo de la concepcion del
mundo para la visién del paciente en el
momento que se halla maniaco. Las ideas
de felicidad encuentran su expresion
superlativa en el éxtasis, manifestando un
discurso pletdrico de ideas de grandeza, de
prosperidad, sintiéndose llamado a realizar
una gran mision en este mundo. Es alli
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cuando se suele romper la barrera yo-
mundo y el paciente pierde su vinculo con
la realidad. Dentro de este mismo contexto
es que el paciente puede tornarse prédigo
e incursionar en una sequidilla de gastos
irrefrenables que suelen comprometer su
bienestar econémico inmediato o futuro.

Diferenciandose de otras escuelas que
solo ubican a la mania como una fase de la
enfermedad bipolar, Leonhard contempla un
conjunto de cuadros como la mania mono-
polar puray las euforias puras, clasificAndo-
las en improductiva, confabulatoria, fria,
hipocondriaca y exaltada (ver cuadro 1).

Al margen de las subformas y las carac-
teristicas individuales, cuya descripcion
exceden a los fines de este capitulo, pode-
mos resumir afirmando que los cuadro
maniacos, ya se trate dentro del contexto
de la enfermedad bipolar o en sus formas
puras, son entidades nosoldgicas caracte-
rizadas por:

- Curso fasico.

- Nula o escasa secuela defectual intere-
pisddica (restitutio ad ntegrum).

- Semiologia polimorfa intra e interpeisodica.

- Estados mixtos.

- Polo afectivo desplazado hacia el polo
placentero.

- Exaltacion afectiva y psicomotriz.

CUADRO 1

K. Leonhard: Psicosis maniaco depresiva, mania y euforias

Psicosis maniaco depresiva
Mania monopolar pura
Euforia improductiva
Euforia confabulatoria
Euforia fria

Euforia hipocondriaca
Euforia exaltada




Mania en el DSM IV TR

La escuela americana de psiquiatria con-
sidera los episodios maniacos e hipomani-
acos dentro de los trastornos bipolares, sin
considerar a la mania como una entidad
nosolégica independiente, tal como lo con-
cibe Leonhard. Los trastornos del estado
de animo o trastornos afectivos incluyen
episodios afectivos, trastornos depresivos y

CR Aranovich // La mania aguda

trastornos bipolares. Los episodios mania-
cos, que se enuncian como criterios inelu-
dibles para el diagndstico del trastorno
bipolar, representan un complejo signo-
sintomatolégico caracterizado por incre-
mento en la actividad psicomotriz con un
animo expansivo o megaldémano que posi-
cionan al paciente en una situacién de

riesgo para su integridad fisicay la de ter-

CUADRO 2

Criterios para el episodio maniaco

A. Un periodo diferenciado de un estado de dnimo anormal y persistentemente elevado,
expansivo o irritable, que dura al menos 1 semana (o cualquier duracion si es necesaria
la hospitalizacion).

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

1. Autoestima exagerada o grandiosidad.

2. Disminucion de la necesidad de dormir (p. e].: se siente descansado tras solo 3 horas
de suefio).

3. Mas hablador de lo habitual o verborreico.

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

5. Distractibilidad (p. ej.: la atencién se desvia demasiado facilmente hacia estimulos
externos banales o irrelevantes).

6. Aumento de la actividad intencionada [ya sea socialmente, en el trabajo o los estudios,
o sexualmente] o agitaciéon psicomotora.

7. Implicacion excesiva en actividades placenteras que tienen un alto potencial para pro-
ducir consecuencias graves [p. ej.: enzarzarse en compras irrefrenables, indiscreciones
sexuales o inversiones econdmicas alocadas).

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

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

E. Los sintomas no son debidos a los efectos fisioldgicos directos de una sustancia [p.ej.:
una droga, un medicamento u otro tratamiento) ni a una enfermedad médica (p. e].: hiper-
tiroidismo).
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ceros.
Tal como se describe en el cuadro 2 los cri-
terios diagndsticos incluyen sintomas en las
dreas emocionales, motoras y del pensa-
miento de duracidn mayor a una semana.

Diagndstico

La mania, ya se considere como una enti-
dad propia o como una fase del trastorno
bipolar, le ofrece dificultades al profesional
en revelarse como tal, dado el variado uni-
verso con el que comparte sintomas tales
como el incremento de la actividad psico-
motriz, las ideas delirantes, la euforia y la
expansividad. Esto ha precipitado en el con-
senso internacional que define al trastorno
bipolar, incluyendo a los episodios mania-
cos, como un diagnéstico al que se arriba por
exclusion (Cuadro 3).

CUADRO 3

En concordancia con lo que expresamos
en los parrafos precedentes, el arribo al
diagndstico de certeza del episodio mania-
co lo alcanzaremos por descarte, ejercien-
do un correcto diagndstico diferencial con
los cuadros maniformes o que presentan
sintomas comunes que se expresan desde
otras ramas de la medicina.

Diagnéstico diferencial
1) Trastorno por enfermedad médica
Existen un amplio espectro de entidades
de origen metabdlico, enddcrino, neurold-
gico, infeccioso, traumatoldgico, que pue-
den manifestarse con un cuadro maniaco.
El correcto examen clinico en todo paciente
que curse una exaltacion psicomotriz es un
peldano que no debe obviarse en el aborda-
je del paciente agitado. De todos modos la

Algoritmo diagndstico del trastorno bipolar

¢, Trastorno debido a causa médica? — Si —

f

No

/

i Trastorno debido a sustancias?

f

No

f

i Trastorno mental primario?

Y

i Depresion? . Psicosis?

;Ansiedad?

— Si —

Tratamiento
Etioldgico Especifico

—» Si

Y oX

—

¢ Bipolaridad?
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sintomatologia es quien manda en estos
casos: cuando la vida del paciente se
encuentra en juego, debe abordarse el sinto-
ma que lo compromete y luego la enferme-
dad de base. Si el profesional se encuentra
frente a un paciente inabordable, no se debe
dudar en recurrir a otras fuentes de informa-
cion en busqueda de antecedentes, medica-
cién que recibe, etc. (Cuadro 4).

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
perderse de vista los farmacos indicados
para enfermedades especificas, que mer-
ced a efectos adversos o a sobredosifica-
cion pueden generar un cuadro de exalta-
cién psicomotriz.

a) Agonistas adrenérgicos

Sustancias como la cocaina, las anfeta-
minas y sus derivados por sus efectos psi-
coestimulantes producen en el paciente
una sintomatologia que oscila entre una
ligera sensacién de activacion con incre-
mento de la actividad psicomotriz hasta
verdaderos cuadros de excitacién que pue-
den incluir insomnio, euforia, hipercinesia
y fenémenos psicéticos como ideacidon deli-

CUADRO 4

CR Aranovich // La mania aguda

rante y alucinaciones. Estos signos pueden
inducir al profesional a confundir el diag-
nostico con un episodio maniaco. Cabe
mencionar que la variedad de farmacos uti-
lizados con usos recreativos como la coca-
ina, el "éxtasis” y diversas drogas denomi-
nadas de disefo, sumado a diversos anore-
xigenos derivados de las anfetaminas con-
forman un universo variopinto que puede
impulsar al psiquiatra a confundir el diag-
nostico.

El interrogatorio al paciente y a su entor-
no puede alumbrar el camino, cuando se
dispone de tales recursos. Ganar la con-
fianza del paciente y de su entorno recal-
cando que el relato de lo sucedido no acarre-
arad consecuencias legales, puede allanar el
camino para descartar un cuadro toxicolégico.

Actualmente se encuentra disponible en
muchos centros de salud un set de detec-
de multiples drogas que
incluye reactivos para canabinoides, cocai-

cion cualitativa

na, anfetaminas, bezodiacepinas, etc.

Caso AMG

Consulta domiciliaria. Paciente de 53
anos que es evaluada en su domicilio por
solicitud de su hija —estudiante avanzada
de medicina- por hallarla "muy oscilante”
en las ultimas semanas: de estar con sin-
tomas depresivos, sin voluntad para ejercer

Cuadros maniformes causados por enfermedad médica

Metabdélicas

Alteraciones del medio interno - Lupus eritematoso sistémico

Neurolégicas
brales - Epilepsia

Enfermedad de Huntington - Enfermedad de Wilson - Tumores cere-

Endécrinas

Hipertiroidismo - Enfermedad de Cushing

Traumaticas

Traumatismo encéfalo-craneano

Infecciosas SIDA
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su profesion de abogada, permaneciendo
muchas horas del dia en su cama, subita-
mente comenzd a experimentar una mar-
cada mejoria objetivada por incremento en
su actividad, notoria alegria la mayor parte
del dia, con dificultades para conciliar el
sueno, emprendiendo actividades que no
conclufa. La pronta mejoria con buen esta-
do de animo se torné en disforia y una des-
organizacién conductual que dificultaba la
convivencia con la paciente. Los actos de
agresividad se incrementaron en frecuen-
cia e intensidad que motivaron la consulta
psiquiatrica de emergencia.

Durante la evaluacidn, se consta-
tan los sintomas relatados por su hijay es
interpretado como un episodio mixto, con-
siderando los antecedentes depresivos, la
irritabilidad —como un rayo depresivo que
cruza la mania-, verborragia e hiperactivi-
dad con hiperbulia improductiva. Se indica
la internacién psiquidtrica a la que la
paciente parece acceder. En los preparati-
vos para el traslado dentro del domicilio, la
paciente se encierra en su dormitorio y de
alli accede al balcdn (2° piso) y se descuel-
ga al piso inferior, sin poder acceder a la
planta baja, permaneciendo aislada hasta
que el personal de seguridad la rescata.

En el transcurso del tiempo duran-
te el cual la paciente es auxiliada para salir
del 1° piso, el profesional a cargo, con el
consentimiento de su hija, recorren la
vivienda en busca de algun hallazgo orien-
tador. Para sorpresa de ambos, entre los
elementos personales de la paciente se
halla un recipiente con comprimidos carac-
teristicos de una preparacion magistral eti-
quetados como “fenprolamina”. Momentos
mas tarde cuando se vuelve a interrogar a
la paciente, refiere que se tratan de “pasti-
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llas para adelgazar” que le indico su médi-
co. También relata que habia retomado esta
medicacion - se trataba de fenilpropanola-
mina- en las Ultimas semanas, dado que
las habia abandonado y se habia sentido
“muy depresiva”. Tras el hallazgo de la
medicacion anorerxigena, el diagnéstico se
modificé de trastorno bipolar -episodio
mixto- a trastorno por consumo de anfeta-
minas.

b) Antidepresivos y trastorno bipolar lli

La concepcién de un espectro mas
amplio en el universo del trastorno bipolar
como lo pregonan investigadores como
Akiskal entre otros, permite considerar el
episodio manifaco/hipomaniaco inducido
por antidepresivos como una entidad noso-
l6gica propia.

La aparicion de un cuadro de mania /
hipomania en un paciente con anteceden-
tes de depresion o distimia, que al ser
medicado con antidepresivos experimenta
una sUbita mejoria para tornarse sintoma-
tico en el polo opuesto al cuadro que motivo
a indicacion de AD, debe ser tomada con
as consideraciones del caso. El insomnio y

(

L

la rapida mejoria de los sintomas -lejana a
las seis semanas de latencia que presentan
los antidepresivos en su accién - debe con-
siderarse como una sefal de alarma e inte-
rrumpir el tratamiento con la concomitante
reconsideracion diagndstica. La historia de
antecedentes familiares de depresidn, es
un dato de sumo valor tanto en la orienta-
cion diagnostica frente a un paciente eufé-
rico, como deberia serlo previamente a

indicar un AD a un paciente depresivo.

¢) Glucocorticoides
Los tratamientos médicos con glucocor-



ticoides en dosis altas en busqueda de su
efecto inmunosupresor es ampliamente
indicado para patologias autoinmunes, lin-
foras y como parte de la bateria terapéuti-
ca en el tratamiento profilactico del recha-
zo de trasplantes. Se estima que la presen-
tacion de sintomas psiquiatricos en pacien-
tes en tratamientos con corticoides oscila
entre el 3% y el 6%.

Adicionalmente a sus virtudes farmaco-
ldgicas, los tratamientos con corticoides se
hallan lejos de encontrarse despojados de
efectos adversos. Entre ellos encontramos
la psicosis corticoidea que suele presentar-
se con irritabilidad, incremento de la activi-
dad psicomotriz, pudiendo afadirse sinto-
mas delirantes de tinte persecutorio. Rome
y Braceland han estadificado las respues-
tas psiquiatricas a los corticoides como se
detalla en el cuadro 5.

El tratamiento clinico en curso, la ausencia
de episodios afectivos previos y la falta de his-
toria familiar de trastornos del humor suelen
orientar el diagndstico, adicionalmente al
tratamiento con esteroides en curso.

d) Tirotoxicosis
La intoxicacion por levotiroxina, cual si

CR Aranovich // La mania aguda

fuera una imagen negativa del hipotiroidis-
mo, presenta una signo-sintomatologia
caracterizada por un incremento en la acti-
vidad psicomotriz, sintomas conductuales
como la irritabilidad y la ansiedad disfori-
ca, adicionalmente a los sintomas cardio-
vasculares propios de la regulacién en mas
de los receptores noradrenérgicos. Los sin-
tomas conductuales y el incremento de la
actividad psicomotriz pueden simular un
episodio maniaco, aunque la sintomatolo-
gfa cardiovascular, junto con la diaforesis y
la intolerancia al calor —consecuencia todo
ello del incremento metabdlico mediado
por la levotiroxina- suelen aportar elemen-
tos semiolégicos determinantes en la bus-
queda diagndstica.

3) Trastorno tsiquidtrico primario

Tras haber recorrido el obligado sendero
del descarte de patologias de etiologia
médica, toxica o medicamentosa, el abor-
daje del diagndstico mental primario depa-
ra la consideracién de otras entidades
nosoldgicas con las que se suelen solapar
sintomas comunes. Formas particulares de
esquizofrenia, caracteropatias hipertimi-
cas son manifestaciones que le exigen al

CUADRO 5
Respuesta psiquiatrica a los corticoides
Grado 1 Euforia moderada - Fatiga - Sensacion placentera general y de aumen-
to de la capacidad intelectual.
Grado 2 Euforia marcada - Expansividad - Hipomania - Fuga de ideas -Insomnio
pertinaz.
Grado 3 Ansiedad - Fobias - Rumiaciones - Ideas obsesivas - Hipomania o
depresion.
Grado 4 Sintomas psicoticos francos: Alucinaciones - Delirios - Oscilaciones
afectivas.
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profesional el ejercicio de la agudeza en la
evaluacion diagndstica.

En la concepcidn de las psicosis enddge-
nas de la escuela alemana Wernicke -
Kleist - Leonhard, el mundo psicético se
organiza en un continuum desde las depre-
siones, las manias, las psicosis manfaco-
depresivas, como formas de mejor pronos-
tico hasta las hebefrenias y catatonias
como entidades mas severas. Entre ambos
extremos existen formas intermedias como
las psicosis cicloides y las esquizofrenias
asistematicas que comparten caracteristi-
cas tanto en la sintomatologia como en el
curso y en el prondstico, aunque estable-
ciendo claras diferencias que permiten
diferenciarlas.

a) Psicosis cicloides

El término psicosis cicloides, acunado y
definitivamente definido por Leonhard,
hace referencia a tres entidades con carac-
teristicas propias como el curso fasico, el
pronéstico favorable por remitir sin sinto-
mas residuales y la bipolaridad en sus sin-
tomas, oscilando entre la angustia y la feli-
cidad, la excitacién y la inhibicién y la
hipercinesiay la acinesia en la forma moto-
ra. Adicionalmente, el gran polimorfismo,
tanto intra como interepisddico, le confie-
ren a las psicosis cicloides una riqueza sin-
tomatica que puede confundir al profesional.

Los puntos nodales compartidos con la
mania estriban tanto en el curso fésico, la
manifestacidon sintomatica bipolary el pro-
nostico favorable. Sin embargo, las ideas
de felicidad que presenta la psicosis de
angustia-felicidad difieren notablemente
de las ideas de prosperidad de la mania por
su tematica y su fugacidad. De modo ana-
logo, la fase de excitacion en la psicosis
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confusional, caracterizada por la verborrea
incoherente dista de la fuga de ideas de la
mania. Por ultimo, la hipercinesia de la psi-
cosis de la motilidad se erige como un
fendmeno puramente propio de la esfera
motora, sin hallarse respaldado por una
idea o por el afecto como ocurre en la
hiperbulia de la mania.

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

b) Parafrenia afectiva

La parafrenia afectiva es una psicosis
enddégena dentro del grupo de las esquizo-
frenias caracterizada por un inicio tardio
(entre los 30 y los 40 afos), sus sintomas
defectuales son més ligeros que las formas
hebefrénicas y sus sintomas se caracteri-
zan por un sindrome de referencia irritable.
En esta forma, la afectividad acompana a
la idea delirante, de alli su nombre, impul-
sando al paciente a actuary entrar en con-
flicto con su entorno (familiares, vecinos,
colegas). El cuadro persecutorio no le otor-
ga respiro presentando ideas de intrusion
(mis vecinos me filman, me escuchan con
microfonos ocultos) llegando al animo irri-
table. Estos cuadros poseen antecedentes
familiares de psicosis.

La presencia de irritabilidad, sintomas
psicoticos, escasos sintomas defectuales e
historia familiar de casos similares pueden
inducir al psiquiatra a verse tentado a diag-
nosticar un cuadro maniaco/hipomaniaco
cuando se halla frente a una parafrenia
afectiva. Pese a ello, la ausencia de sinto-
mas euforicos, de hiperbulia improductivay
de ideas de filantropia y prosperidad, una



vez detectada posicionan a la parafrenia
afectiva en su sitio, permitiendo una tera-
péutica pertinente con antipsicéticos.

¢) Ciclotimia

La ciclotimia es considerada en el DSM [V
como un trastorno caracterizado por una
inestabilidad persistente del estado de
animo, que implica la existencia de muchos
periodos de depresion y de euforia leves.
Esta entidad sigue
pudiendo, en ocasiones, el estado de &nimo

un curso cronico

permanecer normal y estable durante
meses seguidos. Las oscilaciones del
adnimo son relativamente leves y los perio-
dos de euforia pueden ser vivenciados por
el paciente como experiencias agradables.

Si bien la
punto en comun con los episodios mania-
cos/hipomaniacos, la intensidad de los sin-
tomas -valorada a partir de la capacidad

inestabilidad afectiva es el

funcional del paciente en su entorno- es lo
que lo diferencia de los cuadros euféricos.
El paciente ciclotimico no suele presentar
episodios que representen una situacion de
riesgo para su integridad fisica o la de ter-
ceros, o generar una disrupcién en su
medio social, laboral, familiar o académico.
En respaldo a esto, la ciclotimia, suele
transcurrir su historia natural sin ser moti-
vo de atencidn médica.

d) Personalidad psicopatica hipertimica

Kurt Schneider describe a las personali-
dades psicopaticas hipertimicas como
sujetos con estado de animo alegre, tem-
peramento vivo y un nivel de actividad
mayor al de la media de la poblacidn sin
evidencias de trastorno mental. Su opti-
mismo los muestra con un sentimiento de
suficiencia y suelen ser bondadosos y soli-
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darios. Su actividad suele concluir en
inconsistencias y emprendimientos incon-
clusos.

El devenir vital del psicépata hipertimico
se define a si mismo como un fendémeno,
diferenciandose de la mania por su mani-
festacion ciclica y episddica. Expresado en
otros términos, el paciente maniaco pade-
ce de un trastorno en el que protagoniza
episodios de euforia recurrentes, mientras
que el psicopata hipertimico posee un
modo de transitar su existencia con un
temperamento vivo, optimista y de animo
alegre, lejanamente emparentado con los
sintomas euféricos de la mania.

En el cuadro 6 se asientan los diagnosti-
cos diferenciales en los que se piensa ante
un complejo sintomatico con elementos
semiolégicos de la mania.

Abordaje y manejo del paciente maniaco

El abordaje del paciente que cursa un
episodio maniaco debe considerarse inelu-
diblemente como una emergencia psiquia-
trica. El paciente maniaco se encuentra en
una situacién de riesgo para su integridad
fisica y la de terceros. Basados en este
supuesto, el profesional tratante debe tran-
sitar su intervencién con la rigurosidad del
caso: se debe actuar con la conciencia que
se trata de un paciente cuya seguridady la
de su entorno -incluyendo a los profesiona-
les tratantes- se encuentra comprometida.

1) Seguridad del equipo profesional

El tratamiento del paciente maniaco, por
presentar una sintomatologia afectiva lo
suficientemente grave como para mostrar-
se expansivo, alucinado o delirante amerite
que se consideren la medidas de seguridad
para el equipo que lo asiste. La atencidén
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TABLA 6

Diagndstico diferencial en la mania

Trastorno psiquidtrico

Sintoma nodal

Mania

Parafrenia afectiva

Irritabilidad.
Delirios y alucinaciones.
Sintomas defectuales leves.

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

Psicosis cicloides

Curso fasico.
Naturaleza bipolar.
Buen prondstico.

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

Personalidad

Patron de conducta estable.

Curso ciclico y definido por cua-

Hipertiimica Hiperactividad general. dros episédicos.
Estado de animo optimista. Remision y estabilizacién con
Temperamento vivo. tratamiento adecuado.

Ciclotimia Inestabilidad animica persistente. |Mayor severidad de los sinto-

Alternancia de sintomas depresivos
y euféricos leves.
Funcionamiento social conservado.

mas.
Compromiso en las areas social,
laboral, académica, etc.

debe llevarse a cabo en un lugar preparado
con los recursos para actuar conteniendo
al paciente en caso de que presente un
cuadro de excitacidon psicomotriz con actos
de agresividad hacia si o hacia terceros.

En caso de asistir al paciente en la moda-
lidad 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 cual-
quier amenaza potencial para la integridad
fisica del equipo tratante.

2) Seguridad del paciente

La atencién del paciente maniaco se
debe llevar a cabo donde su integridad fisi-
ca se encuentre asegurada, al tiempo que -
en la medida de lo posible- se trate de un
ambiente amigable y confortable, lo que
facilitard ganar su confianza. La posibilidad
de trasladar al paciente hacia un centro de
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atencién, aun contra su voluntad, debe
encontrarse dentro de las variables con las
que debe contar el profesional. Esto, ade-
mas de disminuir la condicién de riesgo del
paciente, facilitard el examen clinico de
rigor a fin de descartar patologia clinica o
toxicoldgica. Un paciente maniaco nunca es
pasible de atencion ambulatoria: su trata-
miento se debe llevar a cabo en la modalidad
de internacién psiquiatrica.

3) Descartar trastorno debido a causas
médicas

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



4) Descartar trastorno por sustancias

En caso de disponer de los medios, el
laboratorio toxicolégico o de reactivos de
deteccidon de multidrogas debe practicarse de
rutina, pese a la oposicion del paciente o la
negativa en el relato acerca del consumo
de sustancias psicoactivas.

5) Establecer el diagndstico mental pre-
suntivo o de certeza

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

6) Abordar los sintomas agudos

En esta instancia, es aconsejable fijar un
patrén escalonado de los sintomas a tratar:
la agitacion, la agresividad y los sintomas
psicdticos ocupan el lugar prioritario en la
terapéutica a instaurar. Esto se encuentra
intimamente relacionado con disminuir la
condicion de riesgo en la situacién del
paciente. “Cuando la vida del paciente esta
en riesgo se debe atender el sintoma vy
luego la
Avicena- Canon de la Medicina (Cuadro 7).

enfermedad subyacente” -

7) Estabilizacion del paciente

Luego de alcanzar la remision de los sin-
tomas maniacos, la terapéutica debe orien-
tarse hacia la estabilizacion del estado de
animo del paciente tanto en el mediano
como en el largo plazo. Se encuentra reco-
mendado establecer las dosis efectivas de
mantenimiento durante la internacién a fin
de realizar correcciones y ajustes en un
ambiente controlado.
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CUADRO 7

Criterios de internacion en el paciente maniaco

Riesgo de suicidio u homicidio.

Ausencia de adherencia a las pautas
terapéuticas.

Riesgo de incursion en conductas riesgo-
sas para su integridad fisica o su patri-
monio.

Sintomas psicdticos graves.

Escaso apoyo psicosocial.

Fracaso en el tratamiento ambulatorio.

8) Farmacoterapia

La remision del cuadro agudo, en el con-
texto del tratamiento en internacién, posee
una piedra angular que es la farmacotera-
pia, como la herramienta esencial para
restituir la estabilidad afectiva del paciente
y alcanzar la remisién de los sintomas que
motivan su internacion. Los dispositivos
terapéuticos mencionados [(psicoeduca-
cioén, abordaje terapéutico familiary grupal,
etc.) se constituyen como elementos valio-
sos, pero solo aplicables ante la remisién
de los sintomas agudos.

a) Litio

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

b) Antipsicéticos atipicos
La indicacion de antipsicoticos atipicos
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para el tratamiento de sintomas conduc-
tuales del episodio maniaco ha acumulado
un interesante respaldo a favor de su utili-
zacion en los ultimos afos, dejé de reco-
mendarse el uso de antipsicéticos tipicos
debido al incremento de disquinesias tardi-
as y sindromes extrapiramidales. La rispe-
ridona, la olanzapina y la clozapina son los
farmacos con mayor evidencia bibliografica
para el tratamiento de los sintomas de la
mania aguda.

c) Benzodiacepinas

Las benzodiacepinas, lejos de ejercer un
rol central en el tratamiento de la mania
aguda, suelen indicarse para el tratamiento
de sintomas como la agitacién o en insom-
nio. La virtud de estos farmacos reside en
la posibilidad de ser administrados por via
intramuscular (loracepdn 2 mg ¢/45 min en
caso de EPM) en caso de episodios de exci-
tacién psicomotriz. La recomendacion es
utilizarlos por el lapso de 6 - 8 semanasy
discontinuarlos de manera gradual, dismi-
nuyendo el 25% de la dosis diaria por
semana.

d) Carbamacepina

La carbamacepina es una droga que
resulta Gtil o combinada con litio o con
antipsicéticos especialmente en pacientes
cicladores rapidos [méas de 3 ciclos por
ano), ante los episodios que cursan sin sin-
tomas psicéticos o episodios mixtos. Se
encuentra contraindicada su asociacién
con clozapina (potenciacion de la mielotoxi-
cidad) o con el acido valproico (potenciacion
de hepatotoxicidad).

e) Acido valproico
El acido valproico es una droga eficaz y
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bien tolerada, tanto en la fase de manteni-
miento como en la mania aguda. Resulta
especialmente eficaz en los paciente cicla-
dores rapidos, en la mania disféricay en los
episodios mixtos. Su dosaje en sangre es
una herramienta con la cuenta el psiquia-
tra para realizar los ajustes de dosis de
manera eficiente, complementadndose con
los datos de la clinica psiquiatrica. El con-
trol periddico de las enzimas hepaticas es
de rigurosa indicacién por su potencial
hepatotoxicidad.

9) Profilaxis de préximos episodios

Merced al curso natural de la mania, con
su implicita restitutio ad integrum, luego
de pasado el episodio maniaco, es posible
operar terapéuticamente con el paciente y
su entorno focalizando en la profilaxis de
nuevos episodios. En este sentido, resulta
notorio escuchar el sentido critico del
paciente hacia su propia conducta durante
el episodio maniaco, llegando a avergon-
zarse por ello. Basandose en la psicoedu-
caciény el abordaje terapéutico familiar se
podran establecer pautas orientadas a
detectar los sintomas incipientes de even-
tuales episodios de descompensacion para
actuar de manera precoz y evitar nuevas
internaciones.

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

Paciente de 22 afos con antecedentes de
inestabilidad afectiva que motivd diversos
tratamientos psiquiatricos ambulatorios,
presenta de manera insidiosa sintomas de
insomnio pertinaz e incremento paulatino
en su actividad psicomotriz. Sus padres,
con quienes convive, perciben que mantie-
ne su nivel de actividad normal, aunque sin



haber conciliado el suefio en los Ultimos
dos dias. El tercer dia comienza a mostrar-
se "mas alegre de los normal” al decir de
sus padres, con una actitud jovial, aunque
por momentos una fugaz, pero franca irri-
tabilidad. Se lo percibe con un incremento
de su actividad general, haciendo deportes
méas horas de lo habitual (practica canota-
je), se reline con sus amistades y permane-
ce toda la noche navegando por internet.
En el transcurso de las siguientes jornadas
comienza a manifestar ideas religiosas -el
paciente es de religion judia- que subita-
mente se tornan en misticas y francamente
delirantes: afirma tener una gran misién
para el pueblo judio, llegando a afirmar que
siente ser el mesias.

La actividad motriz y la expansividad de
S.C. se tornan tan intensas que sus padres
no pueden controlarlo ni contradecirlo
debido a los episodios de irritabilidad que
protagoniza frente a ellos. Pasados diez
dias del inicio de los primeros sintomas,
S.C. se ausenta de su casa en las primeras
horas de la manana sin que se conozca su
paradero hasta la noche: estuvo ocho horas
practicando canotaje en un rio en los alre-
dedores de Buenos Aires. Al llegar a su
domicilio, sus padres lo notan exaltado,
mas agresivo que en las Ultimas horas,
manifestando de manera persistente sus
ideas delirantes misticas, lo que hasta
hacia pocas horas solo era aislado y con
escaso vigor. En este momento, solicitan la
asistencia psiquiatrica domiciliaria.

Al llegar al domicilio, el equipo profesio-
nal encuentra al paciente inquieto, hostil,
verborragico y vociferante. Manifiesta sus
ideas delirantes sin mayor reticencia afir-
mando que es el mesias, que tiene una
gran mision para el pueblo judio y que
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nadie se lo va impedir. Su dnimo se mues-
tra francamente expansivo, oscilando con
episodios de hostilidad y disforia. El abor-
daje terapéutico verbal resulta infructuoso,
debiendo ser contenido fisicamente con la
asistencia de personal policial, sedado y
trasladado a un centro psiquiatrico cerrado
para que realice tratamiento en la modali-
dad de internacion.

El caso descrito se destaca por la riqueza
sintomatica y el curso rapidamente progre-
sivo desde el insomnio pertinaz hasta com-
pletar los criterios diagndsticos que confor-
man el episodio manfaco. La presencia de
ideacién delirante mistica y megaldmana,
como lo representa su conviccion de erigir-
se como la persona mas importante en los
5 000 anos de historia de la religion judia
permite despejar cualquier duda acerca de
la gravedad del episodio. El nivel de activi-
dad psicomotrizy la verborragia dan cuenta
del severo incremento del biotono y la emo-
cionalidad desmedida con la que realiza
sus actividades.

Un dato semioldgico que puede pasar
desapercibido, ante la notoriedad y la exu-
berancia de los sintomas de exaltacion psi-
comotriz, resulta ser la manifestacion del
paciente de su conviccidn de sentirse convo-
cado para una gran misién para el pueble
judio, Erigirse como el mesias y el senti-
miento de una gran vocacién humanitaria
representan la exteriorizacién objetiva de las
ideas de prosperidad o de filantropia. Para
muchos autores, estas ideas filantrépicas
constituyen la esencia del cuadro maniaco
por ser patognoménicas del trastorno.
Estas caracteristicas, una vez detectadas
por el psiquiatra brindan un norte que
puede despejar las dudas entre el diagnds-
tico de mania y diversos cuadros que sue-
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len presentar una manifestaciéon manifor-
me (ver diagnéstico diferencial).

En la situacién en la que se encontraba
S.C., resultaba imperiosa la internacién
para preservar su integridad fisica y esta-
blecer una terapéutica farmacolégica que
asegure la remision sintomatica. Esta deci-
sion terapéutica se basa en la imposibilidad
de su entorno de contener al paciente, en la
gravedad misma del sindrome y la necesi-
dad de resguardar al paciente de riesgos
en los que pueda incurrir, producto de sus

sintomas. Adicionalmente, y respaldando lo
expresado, al momento en que S.C. fue
evaluado en su domicilio, no existian certe-
zas de una adecuada adherencia del
paciente hacia las pautas terapéuticas a
implementar. La internacion se extendid
por el lapso de tres semanas y el paciente
fue medicado con olanzapina 10 mg / d vy
litio 900 mg / d. Al momento de la externa-
cion, halldndose estable afectivamente,
solo se encontraba medicado con litio.
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Capitulo 2
Psicosis depresivas monopolares de Leonhard

Introduccion

Dentro de las formas fasicas, Leonhard
incluy6 las formas bipolares: enfermedad
maniaco - depresiva, que él entendia como
formas que a mas de virar de un polo al
otro, existian en cada fase contaminaciones
de ambos polos y las formas podian ser
mixtas o parciales.

Por otra parte estan las formas monopo-
lares de Leonhard, que él consideraba que
eran formas afectivas puras, cuyas fases se
presentan siempre iguales a si mismas,
con un complejo sintomatico muy particu-
lar con algln sintoma esencial eje del cua-
dro y que le otorga el nombre. Estos cua-
dros si bien no fueron reconocidos aln en
los DSM ni en el CIE, estas clasificaciones
estadisticas finalmente debieron aceptar,
como lo hace el DSM V, la existencia de
depresiones psicéticas monopolares, como
afirmaba Leonhard.

Melancolia pura

El sintoma maés importante de la melan-
colia es la depresion del humor, que suele
manifestarse predominantemente con un
cuadro apatico mas que angustioso. El
abatimiento sobresale por sobre la tristeza
animica, y la presencia de una intensa
angustia obliga a descartar el cuadro.

La depresidn se acompafa de diferentes
grados de inhibicién psicomotriz, aunque a

Maria Laura Pérez Roldan

diferencia de lo que sucede en la psicosis
maniaco-depresiva, esta nunca llega al
estupor: el paciente presenta un hablar
lacdnico, su voz se vuelve suave y monoto-
na, y esta afectacion del lenguaje se acom-
pana de una merma en los movimientos
expresivos [(pobreza mimica, enlenteci-
miento de los movimientos). Sumado a
esto, aparece una inhibicién del pensa-
miento tal, que el paciente trasluce una
latencia en sus respuestas, tanto mas acu-
sada cuanto mas elaborada es la pregunta,
preservando la capacidad para responder
en forma instantanea a las preguntas més
sencillas (como las relacionadas a hechos
personales). En la melancolia pura jamas
se llega al mutismo.

Como consecuencia de la inhibicién del
pensamiento y de la inhibicidén psicomotriz,
el paciente se vuelve indeciso e inseguro, y
aparece la compulsion a cavilar. Asimismo,
aparece el sentimiento de insuficiencia y de
incapacidad, por el que los pacientes se
quejan de que ya no logran nada; acompa-
Aandose, muchas veces de autodesvalori-
zacion infundada y de ideas de pecado.
También pueden aparecer autorreproches,
ideas de inferioridad, ideas angustiosas,
ideas hipocondriacas e ideas de extraha-
miento y referencia, pero no en forma inten-
sa ni permanente [ya que el enfermo se
encuentra psiquicamente inhibido).
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Esta apatia e inhibicion que destacan en
el cuadro, hacen que el cuadro impresione
leve, pero en realidad se trata de una enfer-
medad grave. El riesgo de dafio a si mismo
es grande.

La agitacién angustiosa es rara, sin
embargo, el paciente se queja de una inca-
pacidad para sentir la tristeza o de la inca-
pacidad para llorar (se trata de una depre-
sidn sin lagrimas por regla general).

Depresiones puras
Depresidn acuciante

El cuadro se encuentra dominado por un
estado de tormento profundo con diferen-
tes tonalidades de angustia que se acom-
pafian de una excitacion acuciante (agita-
cién), quedando relegada a un segundo
plano la ideacidn patoldgica (ideas de peca-
do, temores hipocondriacos]. Los intentos
de suicidio son frecuentes, como forma de
dar fin al estado patolégico de tormento.

La angustia genera un estado de intran-
quilidad permanente. Al faltar el gatillo
externo, esta intranquilidad puede cesar por
un breve periodo, pero el mas insignificante
motivo la puede volver a desencadenar.

Durante la agitacién los enfermos se
quejan, gimen, lloran, gritan, suplican,
imploran; caminan continuamente, retuer-
cen las manos con desesperacion, se afe-
rran suplicando al brazo del médico o la
enfermera. La queja se vuelve uniforme,
mondtona, estereotipada (iteracién de la
palabra), siempre con los mismos conteni-
dos. El cuadro toma una "apariencia tea-
tral”. Resulta dificil sacar al paciente de la
queja, muchas veces no se pueden obtener
ni siquiera los datos mas simples de su
vida, como los filiatorios. La angustia que
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se encuentra por detrds de estas quejas es
la que las diferencia de la esterotipia apati-
ca del paciente esquizofrénico.

Los intentos de consolar o apaciguar el
tormento resultan por demas infructuosos
e incluso, pueden potenciar la agitacion.
Tras estos episodios, los pacientes se
muestran agotados.

Cuando la angustia disminuye, las quejas y
suplicas se vuelven una insistencia monétona.

Depresidon hipocondriaca

Es una forma de depresiéon que toma
base en lo corporal. Aparecen, por un lado,
temores referidos al bienestar corporal, y
por el otro, sensaciones corporales anor-
males para las cuales no se pueden encon-
trar correlato organico. Son estas Ultimas
las que le dan la caracteristica a este cua-
dro, ya que las primeras pueden presentar-
se en otras formas de depresion. Las sen-
saciones anormales pueden referirse al
interior o superficie del cuerpo. Sin embar-
go, la localizacién es imprecisa o difusa, el
paciente senala zonas amplias, no circuns-
criptas. Son quejas habituales: dolor, pica-
zén, ardor, quemazdén, pinchazos, perfora-
cién, desgarro y muchisimas otras, en
general, combinadas [y por ello, imprecisas
en su descripciéon). Es por ello que los
pacientes apelan al “como si” para tratar
de transmitir lo que no es empatizable por
la poblacién general [e].: siento como si el
cerebro se hubiera hecho gelatina).

Al mismo tiempo, puede aparecer una
despersonalizacién que se traduce en un
delirio de negacion de érganos y de conde-
nacion eterna, con intentos de suicidio que
pueden tomar caracteristicas cruentas.

A diferencia de lo que ocurre con el



paciente esquizofrénico, aqui las sensacio-
nes corporales anormales no se acompa-
nan de un sindrome de influencia externa,
es decir, que aqui el paciente se siente
enfermo (por ej.: de cancer, HIV, etc.) pero
no “molestado” desde afuera. En todo caso,
se autoinculpan.

El paciente se queja mucho de sus dolen-
cias corporales, pero no llegan a mostrar
verdaderos cuadros de agitacion.

Depresion autotorturada

Aqui'la depresién se encuentra ligada a la
ideacién patoldgica (ideas de culpa y de
inferioridad, temores respecto de si mismo
y de su familia). La depresion no necesaria-
mente se exterioriza. Los pacientes pueden
estar tranquilos, con expresion depresiva,
silenciosos, recluidos en si mismos.
Cuando se les formulan preguntas irrele-
vantes, tampoco modifican su comporta-
miento, su afecto parece adormecido. Pero
si se les habla de sus ideas patoldgicas,
entonces se despierta la excitacién, apare-
ce la angustia, la culpa y los pacientes se
lamentan, al tiempo que ya no se los puede
sacar del tema.

Si se distrae al paciente de los contenidos
ideicos, se logra la calma, pues en estos
enfermos no existe angustia sin objeto. Son
importantes en el cuadro clinico las ideas
de pecado y otras ideas de inferioridad. El
paciente no sufre por él mismo, sino por
las miserias y el sufrimiento que padecera
su familia. Se cree el peor, el mas pecador,
el mas despreciable, le espera en el infier-
no castigos terribles por sus graves peca-
dos y trata de convencer al médico acerca
de la veracidad de sus afirmaciones, y esto
hace que caigan en la excitacidén y parezcan
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autotorturados. En general, las ideas de
autodesvalorizacién predominan sobre las
ideas de angustia.

Cuando exteriorizan sus ideas, pueden
tornarse excitados, quejarse, llorar y hasta
gritar a viva voz sus afirmaciones. Una vez
manifestadas sus ideas con insistencia,
vuelven a tranquilizarse un rato y luego se
hunden en la apatia. Acd no existe inhibi-
ciéon psicomotriz ni inhibicion del pensa-
miento (a diferencia de la melancolia pura).

Depresién paranoide o suspicaz

En esta forma de depresion aparecen
ideas de referencia de contenido depresivo
y ocasionales alucinaciones auditivas, que
muchas veces no pueden ser diferenciadas,
en sentido estricto, de las ideas de referen-
cia, ya que se encuentran en sintonia con el
contenido de aquellas. Las ideas de refe-
rencia se desarrollan desde el principio en
relacion con los acontecimientos del
medio. En general existen autorreferencias
de fonemas reales [(ej.: conversaciones que
tiene la gente).

De los acontecimientos del medio, los
pacientes obtienen pruebas de que se los
considera inferiores o pecadores, o que
algo terrible les espera.

La tendencia al suicidio es bastante pro-
nunciada.

Depresion fria

El cuadro se encuentra dominado por un
enfriamiento de la vida afectiva que el
paciente vive en forma subjetiva, quejando-
se de la ausencia de sentimientos, sobre
todo de los sentimientos mas altruistas.
Los pacientes se quejan de que todo les
resulta indiferente, que ya nada los movili-
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za; y que han perdido los sentimientos
incluso para sus familiares e hijos. No pue-
den alegrarse ni sufrir con el otro. La queja
de carencia de sentimientos se acompana
usualmente de la queja por carencia de
voluntad.

Cuando no se les pregunta acerca de su
estado, los pacientes se comportan tran-
quilos; sin embargo, al inquirirlos sobre
cdmo se sienten, se ponen quejosos y pue-
den lamentarse hasta la agitacién (aunque
no alcanzan una agitacion tan importante
como la de los autotorturados). Existe ries-
go suicida y tendencia a la cavilacion.

Tratamiento farmacoldogico de las psicosis
depresivas monopolares
Alternativas terapéuticas

Para iniciar el tratamiento de la depre-
sién monopolar es necesario, como prime-
ra e importante medida, descartar que no
se trate de una depresidn bipolar (ver capi-
tulo de trastornos bipolares).

La eleccién inicial del antidepresivo suele
realizarse contemplando, por un lado, su
mecanismo de accidn, y por el otro, el perfil
de efectos adversos que puede producir.
Asimismo, se deberdn tener en cuenta:
antecedentes personales o familiares de
respuesta al antidepresivo y trastornos
comorbidos (ej.: ansiedad).

El farmaco debe ser iniciado a dosis
bajas, y luego titularlo gradualmente. La
dosis se incrementa de una a dos semanas.
Pueden llegar a requerirse dosis elevadas
en pacientes con enfermedad crénica o
trastornos comoérbidos (e].: ansiedad) (ver
tabla 1).Los controles deben realizarse dos
veces al mes o incluso semanalmente en
pacientes con depresion severa o ideacion

30

suicida. Se debe monitorear la adherencia
al tratamiento.

Si no existe respuesta a las 8 a 12 sema-
nas de dosis maxima se puede pensar en
rotar el antidepresivo (a otro de la misma
clase o a otro de diferente clase) o suple-
mentarlo con una medicacion adyuvante.

Las estrategias de aumentacidn incluyen
tipicamente al litio y hormona tiroidea.
También se han ensayado la lamotrigina,
otros anticonvulsivantes, buspirona, dosis
bajas de antipsicdticos atipicos (e].: quetia-
pinal.

Eltratamiento de mantenimiento tiene por
objetivo la completa remisién de los sinto-
mas. Se debe tener en cuenta que luego de
un primer episodio depresivo, existe un 50%
de chances de que el paciente presente un
segundo episodio; y luego de tres episodios,
la chance de recurrencia asciende al 90%,
en cuyo caso el tratamiento debe mantener-
se en forma indefinida.

La interrupciéon de antidepresivos de
accién corta puede generar sindromes de
discontinuacién o abstinencia. La disconti-
nuacion de ISRS y los ISRSN pueden gene-
rar cuadros de mareos, nauseas, fatiga,
algias musculares, escalofrios, ansiedad e
irritabilidad.

Habiendo descripto las psicosis depresi-
vas monopolares de Leonhard, aqui solo se
hara hincapié en el tratamiento farmacolé-
gico de lo que comUnmente se conoce
como “"depresion psicotica” y en la cual
quedarian incluidas las depresiones enun-
ciadas por el psiquiatra aleman.

La depresidon psicética presenta dos
caracteristicas: por un lado, la presencia de
sintomas psicéticos [y por lo tanto, nulo
insight] y por otro, la pobre respuesta a la
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Tabla 1. Alternativas terapéuticas para el tratamiento farmacoldgico de la depresion unipolar

Farmaco Mecanismo de accién Tratamiento Efectos adversos y observa-
ciones
Bloguean la recaptacion de | - Tratamiento de primera|- Aumento de peso.
ISRS 5-HT en el SERT. linea. - Efectos adversos sexuales.
- Seguros en sobredosis. - Insomnio o sedacidn.
- Efectos adversos general- - Sindrome de discontinua-
mente benignos y leves. cion en ISRS con vida media
corta (e].: paroxetinal.
Bloguean la recaptacion de | - Aprobadas por la FDA para|- TA elevada: venlafaxina
Isrsna 5-HT y NA, tanto en el la depresién. contraindicada.
SERT como en el NET. - Venlafaxina genera sindro-
me de discontinuacidén.
Bloquea débilmente la - Antidepresivo con perfil|- Disminuye el umbral con-
Bupropion | recaptacion de DAy NA, activador. vulsivo (dosis dependiente].
tanto en el DAT como en el | - Los efectos adversos sexua- |- No recomendable en buli-
NET. les son raros. mia o dependencia alcohéli-
- Generalmente se los usa|ca (por ser farmaco procon-
como adyuvantes de los ISRS. |vulsivo).
Antagonista a2 y 5-HT2A, |- Antidepresivo con perfil|- Aumento de peso.
Mirtazapina | 5-HT2C, 5-HT3 y otros. sedativo (por bloqueo H1). |- Sedacidn.
Aumenta la liberacion de |- Los efectos adversos|- Efectos adversos autono-
NA'y 5-HT. sexuales son raros. micos.
- Util en paciente con
insomnio o bajo peso.
Bloqueo de la recaptacion de |- Tratamiento de segunda|- Aumento de peso.
ATC 5-HT y NA (aminas terciarias).| linea para depresion resis- |- Sintomas gastrointestinales.
tente. - Retencién urinaria.
Bloqueo de la recaptacion |- La sobredosis puede ser|- Confusion en ancianos.
de NA (aminas secunda- letal (cardio y neurotoxici- |- Contraindicados en glauco-
rias). dad). ma, infarto previo, diabetes.
Inhibenala MAOAoala |- Tratamiento de tercera|- Restricciones dietarias para
IMAO MAO B en forma prolonga- | linea para la depresion |evitar sindrome tiraminico.
da. resistente. - Mdltiples interacciones far-
- La sobredosis puede ser|macoldgicas [(especialmente
letal. con los ISRS y metilfenidato).
Bloguea los canales de - La dosis debe ser incre-|- Rash cutdneo (mas fre-
Lamotrigina| Na+; inhibe la liberacién de | mentada gradualmente |cuente).
los aminoéacidos excitato- | para evitar efectos adversos |- Stevens-Johnson, Lyell (menos
rios glutamato y aspartato | cuténeos. frecuentes, pero graves).
- Reiniciar con la primera |- La toxicidad cutanea depen-
dosis si el tratamiento se|dedeladosisy lavelocidad de
discontinué por mas de 4 [titulacion y empeora con la
dias. administracién  simultanea
con valproato.
Antagonista serotonérgico / - Util en pacientes con|- Aumento de peso.
Quetiapina | dopaminérgico; ejerce fuerte |ansiedad e insomnio [(a|- Sedacidn.
bloqueo H1. dosis bajas), o con sinto-|- Hipotensién ortostatica.
Su metabolito puede bloguear | mas psicéticos (a altas
el NET. dosis).

SERT: transportador de serotonina; NET: transportador de noradrenalina; DAT: transportador de dopamina; ISRS: inhi-
bidores selectivos de la recaptaciéon de serotonina; ISRNA: inhibidores selectivos de la recaptacion de noradrenalina; ATC:
antidepresivos triciclicos; IMAO: inhibidores de la monoaminoxidasa.
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TABLA 2

Tratamiento farmacoldgico de la depresion psicética (como en Taylor, Paton & Kapur)

- Los ADTC son probablemente los farmacos de primera eleccion en la depresion psicética.

- Los ISRS / ISRSNA constituyen una alternativa de segunda linea cuando los ADTC son pobre-

mente tolerados.

- La estrategia de aumentacion del antidepresivo con olanzapina o quetiapina tiene una base

empirica razonable.

- La TEC siempre debe ser considerada cuando se requiere una rapida respuesta o donde todos

los demas tratamientos han fallado.

ADTC: antidepresivos triciclicos; ISRS: inhibidores selectivos de la recaptaciéon de serotonina; ISRSNA: inhibidores
selectivos de la recaptacion de serotonina y noradrenalina; TEC: terapia electroconvulsiva.

medicacidén antidepresiva aislada o a la
medicacién antipsicética aislada. Por lo
tanto, en esta forma de depresion se prefie-
re la combinacién de antidepresivos y
antipsicoticos, pero los datos que susten-
tan esta practica no son fuertes.
Administrados en dosis adecuadas, es pro-
bable que los antidepresivos triciclicos
(ADTC] tengan una eficacia superior a los

nuevos antidepresivos para el tratamiento
de esta forma de depresion. Para los
pacientes que presenten buena evolucidn,
una vez que remitieron los sintomas psico-
ticos el antipsicotico comienza a ser retira-
do después del cuarto mes, y se continla
solamente con el antidepresivo. En caso de
refractariedad, se indican 6 a 12 sesiones
de terapia electroconvulsiva (ver Tabla 2J.
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Capitulo 3

Trastorno bipolar

y trastornos relacionados (DSM V)

Introduccion
Trastornos del estado de 4nimo segin el
DSMV

El abordaje en la urgencia de los trastor-
nos bipolares supone un desafio dada la
superposicion sintomatica con otras enfer-
medades médicas y trastornos psiquiatri-
cos, sumado a las dificultades nosograficas
atinentes a la validez de las entidades diag-
nosticas que enmaranan la labor de identi-
ficacién certera y a tiempo de estos cua-
dros. Este ultimo aspecto es de capital
importancia, puesto que las pautas tera-
difieren sustancialmente de
acuerdo con el tipo de trastorno bipolar y
en referencia a sus principales trastornos
diferenciales, al punto de la antinomia.

El DSM V intenta soslayar esta dificultad

péuticas

CUADRO 1

Ezequiel Cortese

de la noxotaxia (2) para optimizar el abor-
daje diagndstico y terapéutico. Discrimina
los trastornos bipolares de los depresivos,
dinamitando asi el apartado de los trastor-
nos animicos del DSM-IV que los incluia (3),
e introduce otras modificaciones significa-
tivas, como el criterio diagndstico de
aumento de la actividad o energia para la
hipomania y la mania, o el de la mania
inducida por tratamientos (antidepresivos,
terapia electroconvulsiva, etc.), asi como
también la desaparicion del episodio mixto,
deviniendo como especificador de episo-
dios hipomaniacos, maniacos y depresivos
actuales, siendo otra innovacioén la incorpo-
racion de nociones del espectro bipolar
dentro de la categoria otros trastornos
bipolares (4).

Trastorno hipolar y trastornos relacionados (DSMV): (definiciones):

- Trastorno bipolar I: episodio de mania, con o sin depresién mayor o hipomania.

- Trastorno bipolar Il: hipomania, con depresidén mayor (episodios actuales o pasados])

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

menos 2 anos.

- Otros trastornos bipolares especificados:

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

Ciclotimia de corta duracién (menor de 24 meses).

33

EDITORIAL SCIENS




NMC Derito // Urgencias en psiquiatria. Psicosis endégenas agudas

CUADRO 2

Criterios diagndsticos para episodio maniaco e hipomaniaco, segin DSM V
Estos son centrales para el diagnéstico de trastorno bipolar tipo 1y tipo 2, respectivamente

Episodio hipomaniaco (criterios)

Episodio maniaco (criterios)

A. Un periodo bien definido de estado de
animo anormal y persistentemente eleva-
do, expansivo o irritable, y un aumento
anormal y persistente de la actividad o la
energia, que dura como minimo cuatro dias
consecutivos y estd presente la mayor
parte del dia, casi todos los dias.

B. Durante el periodo de alteracion del
estado de animo y aumento de la energia y
actividad, han persistido tres (0 mas) de los
sintomas siguientes (cuatro si el estado de
animo es solo irritable), representan un
cambio notorio del comportamiento habi-
tual y han estado presentes en un grado
significativo:

1. Aumento de la autoestima o sentimiento
de grandeza.

2. Disminucién de la necesidad de dormir
(p. ej.: se siente descansado después de
solo tres horas de suefio).

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

4. Fuga de ideas o experiencia subjetiva de
que los pensamientos van a gran velocidad.
5. Facilidad de distraccion (es decir, la aten-
cion cambia demasiado facilmente a estimu-
los externos poco importantes o irrelevan-
tes), segun se informa o se observa.

6. Aumento de la actividad dirigida a un
objetivo (social, en el trabajo o la escuela, o
sexual] o agitacién psicomotora.

7. Participacién excesiva en actividades que
tienen muchas posibilidades de conse-
cuencias dolorosas (p. ej.: dedicarse de
forma desenfrenada a compras, juergas,
indiscreciones sexuales o inversiones de
dinero imprudentes).

A. Un periodo bien definido de estado de
animo anormal y persistentemente elevado,
expansivo o irritable, y un aumento anormal
y persistente de la actividad o la energia diri-
gida a un objetivo, que dura como minimo
una semana y estd presente la mayor parte
del dia, casi todos los dias (o cualquier dura-
cién si se necesita hospitalizacidn).

B. Durante el periodo de alteracion del
estado de &nimo y aumento de la energia o
actividad, existen tres (o0 mas) de los sinto-
mas siguientes (cuatro si el estado de
animo es solo irritable) en un grado signifi-
cativo y representan un cambio notorio del
comportamiento habitual:

1. Aumento de la autoestima o sentimiento
de grandeza.

2. Disminucidn de la necesidad de dormir
(p. ej.: se siente descansado después de
solo tres horas de suefio).

3. Méas hablador de lo habitual o presidn
para mantener la conversacion.

4. Fuga de ideas o experiencia subjetiva de
que los pensamientos van a gran velocidad.
5. Facilidad de distraccion (es decir, la aten-
cién cambia demasiado facilmente a estimu-
los externos poco importantes o irrelevan-
tes), segun se informa o se observa.

6. Aumento de la actividad dirigida a un obje-
tivo (social, en el trabajo o la escuela, o sexual)
o0 agitacion psicomotora (es decir, actividad
sin ningUn propdsito no dirigida a un objetivo).
7. Participacion excesiva en actividades que
tienen muchas posibilidades de consecuen-
cias dolorosas (p. ej.: dedicarse de forma
desenfrenada a compras, juergas, indiscre-
ciones sexuales o inversiones de dinero
imprudentes).
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C. El episodio se asocia a un cambio
inequivoco del funcionamiento que no es
caracteristico del individuo cuando no
presenta sintomas.

D. La alteracién del estado de animo vy el
cambio en el funcionamiento son obser-
vables por parte de otras personas.

C. La alteracion del estado del &nimo es
suficientemente grave para causar un
deterioro importante en el funcionamiento
social o laboral, para necesitar hospitali-
zacion con el fin de evitar el dafo a si
mismo o a otros, o porque existen caracte-
risticas psicoticas.

E. El episodio no es suficientemente
grave para causar una alteracion impor-
tante del funcionamiento social o laboral,
0 necesitar hospitalizacién. Si existen
caracteristicas psicoticas, el episodio es,
por definicién, maniaco.

D. El episodio no se puede atribuir a los
efectos fisioldgicos de un sustancia [p. ej.:
una droga, un medicamento, otro trata-
miento) o a otra afeccién médica.

F. El episodio no se puede atribuir a los
efectos fisioldgicos de una sustancia (p.
ej.: una droga, un medicamento, otro tra-
tamiento).

Nota: un episodio hipomaniaco completo
que aparece durante el tratamiento anti-
depresivo (p. ej.: medicacién, terapia
electroconvulsiva), pero persiste en un
grado totalmente sindrémico, mas alla
del efecto fisioldgico de ese tratamiento
es prueba suficiente de un episodio hipo-
maniaco. Sin embargo, se recomienda
precaucién porque uno o dos sintomas
(particularmente el aumento de la irrita-
bilidad, nerviosismo o agitacién después
del uso de antidepresivos) no se conside-
ran suficientes para el diagndstico de un
episodio hipomaniaco, ni indica necesa-
riamente una diatesis bipolar.

Nota: un episodio maniaco completo que
aparece durante el tratamiento antidepre-
sivo [p. ej.: medicacidn, terapia electrocon-
vulsiva), pero persiste en un grado total-
mente sindromico, mas alld del efecto
fisioldgico de ese tratamiento es prueba
suficiente de un episodio manifaco y, en
consecuencia, un diagnéstico de trastorno
bipolar I.
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CUADRO 3

Especificadores de los episodios animicos, segin DSM V

Especificadores de los episodios afectivos

Con caracteristicas mixtas:

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

Episodio maniaco o hipomaniaco, con caracteristicas mixtas

Episodio depresivo, con caracteristicas mixtas

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

1. Disforia destacada o estado de animo
deprimido segun se desprende de la infor-
macion subjetiva (p. ej.: se siente triste o
vacio] o de la observacion por parte de otras
personas [p. ej.: se lo ve lloroso.

2. Disminucion del interés o el placer por
todas o casi todas las actividades (como se
desprende de la informacion subjetiva o de
la observacidon por parte de otras personas).
3. Agitacién o retraso psicomotor casi todos
los dias (observable por parte de otros; no
simplemente la sensacidon subjetiva de
inquietud o de enlentecimiento).

4. Fatiga o pérdida de la energia.

5. Sentimiento de inutilidad o culpabilidad
excesiva o inapropiada [no simplemente
autoreproche o culpa por estar enfermo).

6. Pensamientos de muerte recurrentes (no
solo miedo a morir), ideas suicidas recurren-
tes sin un plan determinado, intento de suici-
dio o un plan especifico para llevarlo a cabo.

A. Se cumplen todos los criterios para un
episodio depresivo mayor, y al menos tres
de los sintomas maniacos / hipomaniacos
siguientes estan presentes la mayoria de
los dias del episodio depresivo actual 0 méas
reciente:

1. Estado de &nimo elevado, expansivo.

2. Aumento de la autoestima o sentimiento
de grandeza.

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

4. Fuga de ideas o experiencia subjetiva de
que los pensamientos van a gran velocidad.
5. Aumento de la energia dirigida a un obje-
tivo (social, en el trabajo o la escuela, o
sexual).

6. Participacion aumentada o excesiva en acti-
vidades que tienen muchas posibilidades de
consecuencias dolorosas (p. ej.: dedicarse de
forma desenfrenada a compras, juergas,
indiscreciones sexuales o inversiones de
dinero imprudentes).

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

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

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

C. En individuos cuyos sintomas cumplen
simultdneamente todos los criterios de un
episodio de mania y depresion, el diagnés-
tico sera de episodio maniaco con caracte-
risticas mixtas.
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C. En individuos cuyos sintomas cumplen
simultdneamente todos los criterios de un
episodio de mania y depresion, el diagndsti-
co serd de episodio maniaco, con caracte-
risticas mixtas, debido a la alteracion nota-
ble y la gravedad clinica de mania total.

D. Los sintomas mixtos no se pueden atri-
buir a los efectos fisioldgicos de una sus-
tancia [p. ej.: una droga, un medicamento u
otro tratamiento).

D. Los sintomas mixtos no se pueden atribuir
a los efectos fisioldgicos de una sustancia (p.
ej.: una droga, un medicamento u otro trata-
miento).

Nota: Las caracteristicas mixtas asociadas a
un episodio de depresion mayor son un factor
de riesgo significativo para el desarrollo de
trastorno bipolar | o bipolar Il. Por lo tanto,
para planificar el tratamiento y controlar la
respuesta terapéutica es clinicamente Util
apreciar la presencia de este especificador.

Con caracteristicas melancélicas

Con caracteristicas atipicas

A. Una de las caracteristicas siguientes esté
presente durante el periodo mas grave del
episodio actual:

1. Pérdida de placer por todas o casi todas
las actividades.

2. Falta de reactividad a estimulos general-
mente placenteros [no se siente mucho
mejor, ni siquiera temporalmente, cuando
sucede algo bueno).

Este especificador se puede aplicar cuando
estas caracteristicas predominan durante
la mayoria de los dias del episodio de
depresién mayor actual o mas reciente.

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

B. Tres (0 més) de las caracteristicas siguientes:
1. Una cualidad bien definida del estado de
animo depresivo es un desaliento profundo,
desesperacion o mal humor, o lo que se
conoce como estado de dnimo vacio.

2. Depresion que acostumbra a ser peor por
la manana.

3. Despertar pronto por la mafana (es decir,
al menos dos horas antes de lo habitual).
4. Notable agitacion o retraso psicomotor.
5. Anorexia o pérdida de peso importante.
6. Culpa excesiva o inapropiada.

B. Dos (o mas] de las caracteristicas
siguientes:

1. Notable aumento de peso o del apetito.

2. Hipersomnia.

3. Pardlisis plumbea (es decir, sensacion
de pesadez plumbea en brazos o piernas).
4. Patrén prolongado de sensibilidad de recha-
zo interpersonal (no limitado a los episodios de
alteracién del estado de animo) que causa
deterioro social o laboral importantes.

C. No se cumplen los criterios para “con
caracteristicas melancélicas” o “con cata-
tonia” durante el mismo episodio.

Con ansiedad
La presencia de dos 0 méas de los sintomas
durante la mayoria de los dias del episodio

hipomania o depresidn actual o mas reciente:

1. Se siente nervioso o tenso.
2. Se siente inhabitualmente inquieto.

3. Dificultad para concentrarse debido a las preocupaciones.

4. Miedo a que pueda suceder algo terrible.

5. Elindividuo siente que podria perder el control de si mismo.

Con caracteristicas psicoticas.

Con catatonia.

Con inicio en el periparto.

Con patrén estacional.

Con ciclado rapido.

Especificadores de remision y gravedad.

siguientes
de mania,
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El eje sobre el cual se cristaliza el diag-
ndstico de estos trastornos es la presencia
de un episodio maniaco, con o sin episodios
hipomaniacos y depresivos mayores, confi-
gurdndose de esta manera el trastorno
bipolar tipo 1, y el antecedente o la apari-
cion actual de un episodio hipomaniaco
sumado al antecedente o presencia de un
episodio depresivo mayor, definiéndose asi
el trastorno bipolar tipo 2 (2. Para el tras-
torno ciclotimico se debe cumplir durante
dos anos como minimo el requisito de la
existencia de sintomas hipomaniacos vy
depresivos que no reunen los criterios
necesarios para episodio hipomaniaco vy
depresivo mayor. Asimismo, se enumeran
nuevos escenarios caracterizados por ras-
gos bipolares, y que ostentan como deno-
minador comun el no poder configurar un
trastorno bipolar como los anteriores,
agrupandose dentro de la categoria otro
trastorno bipolar y trastorno relacionado
especificado (2). El cuadro 1 muestra las
definiciones de los trastornos bipolares y
trastornos relacionados: el cuadro 2 des-
cribe los criterios diagndsticos con los que
se construyen los episodios hipomaniacosy
maniacos; el cuadro 3 transcribe los sinto-
mas que se consideran especificadores de
los episodios animicos, siguiendo la pro-
puesta del DSM V.

Resefia historica y otras perspectivas sobre los
trastornos bipolares

Las apreciaciones del DSM V, si bien
recolectan algunas sugerencias emanadas
de las investigaciones actuales sobre este
tépico, dejan a un lado un corpus conside-
rable de conocimientos que en las Ultimas
décadas se fueron acumulando desde otras
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perspectivas avocadas a lo mismo.

No es el objetivo primordial de este capi-
tulo expresar el devenir histérico de los
enfoques tedricos sobre el tema, pero es
necesario trazar una breve diacronia en
funcién de comprender el panorama abs-
truso al cual habitualmente se enfrenta el
clinico cuando coteja las diferentes clasifi-
caciones y orientaciones que los DSMy los
manuales CIE no lograron erradicar del
todo, en gran parte por la utilidad que de
ellas se desprende y que puede ser apre-
ciada por todo aquel que las haya utilizado.

Leer a los clasicos, a los tedricos del
espectro bipolar, a las orientaciones psico-
dindmicas, cognitivistas, etcétera, en con-
juncién con los DSM o CIE, debe ser un dis-
currir obligado, puesto que es posible
extraer de todas ellas una ensenanza que
enriguezca nuestro abordaje en la practica
con estos pacientes.

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

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

Fue recién Falret, quien en 1850, aunque
publicado en 1854, nos proporciona una
visién moderna de los trastornos afectivos
al describir la locura circular como forma
clinico-evolutivo discernible entre otras (5],
contribuyendo a la instauracion del segun-
do paradigma psiquiatrico, acompanando a
la revolucion que la descripcién de la para-
lisis general progresiva habfa iniciado.

En el ambito alemén, el aspecto afectivo



no fue desdefado, ubicandose en el origen
de la psicosis Unica de Griesinger, si bien
entremezclado con las psicosis no afecti-
vas, y llegando a conformar una entidad
propia, la pergenada por
Kahlbaum. No era de extranar que en este
ambito emergiera la concepcién de la psi-

ciclotimia,

cosis manfaca depresiva de Kraepelin,
categoria esencial desde donde se des-
prende el conocimiento moderno acerca de
la bipolaridad.

Antes de empezar por Kraepelin, es
menester una digresién para poder inter-
pretar su pensamiento. El profesor Krafft
Ebing, de Viena, en sincronia con la nocién
etiolégica de degeneracién, tomada de
Morel, organiza una clasificacion sindromi-
ca-etioldgica, sin considerar el criterio evo-
lutivo mas que secundariamente. Su pers-
pectiva divide las psicosis funcionales en
las psiconeurosis, donde incluye la psicosis
Unica de Griesinger, y otro grupo heterogé-
neo bajo la egida de la nocion de degenera-
cién, conocido como las degeneraciones
psiquicas (5, 6).

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

Las primeras ediciones del Lehrbuch de
Kraepelin se inspiraron en la concepcion de
Krafft Ebing. En su 4° edicién aglutind los
desdrdenes afectivos bajo el rétulo de locu-
ras periddicas, y en la 5% acuf¢ el término
psicosis maniaco depresiva, incluyendo la
melancolia, la mania simple, la locura
intermitente, y la locura circular (oscilacién
de episodios manfacos y depresivos), antes
separadas. Fue en su 8° edicién donde
esgrimié la definicién mas conocida de la
psicosis maniaco depresiva, en donde
explicitd la extension de los cuadros conte-
nidos en su seno y justifico las razones por
las cuales los incorpord (5, 6).

De esta forma se establece la definicidn
candnica de la psicosis maniaco-depresiva.
Esta agrupaba a la melancolia y mania
simple, a las cuales Kraepelin consideraba
como tipos que tarde o temprano devenian
formas intermitentes, la forma circular bipo-
lar, cuadros que anteriormente pertenecian

1. Las psicosis funcionales se dividian en dos grupos. EL 1° grupo de las psiconeurosis trasluce el modelo de psi-
cosis Unica de Griesinger, con formas agudas y reversibles y las formas crénicas e irreversibles, o estados de
debilitamiento; alli conviven cuadros heterogéneos, por un lado los cambios animicos, como la mania aguda y la
melancolia aguda, y por el otro, estados confusionales excitados alucinatorios o Wahnsinn y los cuadros estupo-
rosos catatdnicos etiquetados como demencia aguda o estupidez. También entran en la misma bolsa un vasto
numero de condiciones que tienen por destino la desintegracion de la organizacion yoica, los estados de debili-
tamiento secundario demencial y la denominada paranoia secundaria.

En el 2° grupo de las degeneraciones psiquicas se incluyen los cuadros reunidos por Morel. La alienacién cons-
titucional emotiva incluye a los hipomaniacos y los temperamentos depresivos, que para otros autores devendran
caracteropatias. La locura obsesivante implicaba formas graves de neurosis obsesivas. La paranoia entendida
como caracteropatia, también se hallaba dentro de este vasto grupo. Ademas aglutinaba a las alienaciones de las
neurosis constitucionales, sean estas la hipocondria, la epilepsia o la histeria, como por ejemplo la locura histé-
rica. Por ultimo, las formas agudas de las psiconeurosis, la mania, la melancolia, el wahnsinn y la demencia
aguda, que presentaban el caracter de evolucionar episédicamente, eran conjuntadas en la rubrica de las locuras
periddicas, puesto que dicha evolucién era considerada un estigma elocuente de degeneracion.
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a la amentia y que incluian al wahnsinn y la
estupidez circular?
minados estados fundamentales o tempe-
ramentos, correspondientes a oscilaciones

, ¥ por ultimo, los deno-

subsindrémicas del &nimo, y del biotono de
la actividad general y del pensamiento (7).

Fundamenta la unidad conceptual de
esta entidad al entender que estas subfor-
mas presentan una evolucién idéntica, fasi-
ca y sin desenlace defectual. Por otro lado,
desde el punto de vista clinico son las mis-
mas areas funcionales las afectadas en los
distintos episodios, lo que aboga por la
postura integrista, asi como también la
sucesion de polaridades antipodas sin
solucién de contiglidad y los rasgos clini-
cos del polo opuesto en el seno de un epi-
sodio (8). Asimismo, apoya esta mocion el
hecho de la mayor asiduidad de los cuadros
afectivos y los estados temperamentales
fundamentales en los familiares de los
pacientes afectados a comparacién de la
poblaciéon general. En referencia a estos
ultimos, se los concibe como formas ate-
nuadas y permanentes de los episodios
afectivos, siendo expresion del mismo des-
orden temperamental que conforma el
nucleo etiopatogénico de la psicosis mani-
aca depresiva, refrendado lo anterior por
estadisticas que mostraban una prevalen-
cia del 40% en los periodos intercriticos de
los pacientes maniaco depresivos (7).

No solo esta entidad, la psicosis mania-
co-depresiva, se estructura a partir de cri-
terios clinicos y evolutivos, apoyados en
una teoria etiopatogénica que dilucida las

determinaciones subyacentes. También
Kraepelin echa mano a las nociones psico-
patolégicas de las cuales se empapd como
alumno de Wundt. Apoyandose en estas
ultimas, soslayd obstaculos que le imponia
la clinica y obturd inconsistencias, permi-
tiendo concebir como formas mixtas
muchos cuadros disimiles del prototipo
maniaco o melancélico, en especial algu-
nas formas de amentia estuporosa, conoci-
das como estupidez previamente, y amentia
excitada, conocidas como wahnsinn3 (5, 4).
Es que los cuadros mixtos se generaban
cuando las tres funciones de la vida animi-
ca, intelectual, volitiva y afectiva, se des-
agregaban y comenzaban a ciclar a fre-
cuencias disimiles, produciéndose un des-
fasaje en donde por ejemplo, el &nimo
podia estar depresivo, y el intelecto acele-
rado, sumado a una hiperactividad, consti-
tuyendo la forma mixta conocida como
melancolia agitada.

Asi, Kraepelin dibuja el horizonte desde
donde parten los debates actuales al res-
pecto, donde dos categorias diagndsticas,
la demencia precoz y la psicosis maniaco-
depresiva organizan el terreno de las psico-
sis enddgenas, adoptando una visidn
dimensional de las patologias afectivas
agrupadas en esta Ultima, aunque defendi-
da como una unidad categorial distinguible
de la demencia precoz.

La era poskraepeliniana, en referencia a
la patologias afectivas, se distinguié por
una labor de desagregacion de la unidad
representada por la psicosis maniaco-

2. Estos son conceptuados por Kraepelin como subtipos psicéticos o con sintomas cataténicos de los episodios

maniacos y melancoélicos, o cuadros mixtos.

3. Las descripciones de la mania confusa y el estupor maniaco, subtipos de la mania, algunas formas mixtas, asf
como también el estupor depresivo, anteriormente se hallaban incardinados en la nocion de amentia.
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depresiva, no concibiéndola como una
Unica entidad etiopatogénica, describiendo
diferencias clinicas, evolutivas, genéticas,
epidemioldgicas y de respuesta al trata-
miento.

A partir de los trabajos de la escuela ale-
mana de Wernicke - Kleist - Leonhard, la
dicotomia bipolar / monopolar fue la pri-
mera herida vital de la nociéon monolitica de
la psicosis maniaco-depresiva (9).

Kleist concibié a la depresiony a la mania
como dos categorias nosoldgicas distintas
aunque con cierta afinidad entre si, asimis-
mo, prosiguid la labor disectora de su
maestro Wernicke, separando un amplio
grupo de condiciones adyacentes a los pro-
totipos clasicos, denominadas psicosis
marginales, las cuales contenian algunas
pinturas clinicas pertenecientes a la psico-
sis manfaco depresiva (10).

Leonhard, siguiendo los pasos de sus
mentores, aunque influido por Kraepelin,
explicitdé convincentemente una divisién
taxativa en el terreno afectivo, separando
las psicosis cicloides de las psicosis fasicas

CUADRO 4
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no cicloides, y a su vez disecando formas
bipolares en contraposicién a otras mono-
polares en el interior mismo de las formas
fasicas. El cuadro 4 muestra la clasifica-
cion de las psicosis enddgenas segun
Leonhard, mientras que el cuadro 5 se
enfoca en las caracteristicas diferenciales
de las diversas entidades, bipolares vy
monopolares de las psicosis fasicas no
cicloides (11).

Muchos episodios mixtos descriptos por
Kraepelin, como la mania confusa y el
estupor maniaco son asimilados dentro de
los lindes de la psicosis cicloide.

Por otro lado, las fasofrenias son dividi-
das en formas bipolares: la psicosis mani-
aco depresiva; y formas monopolares:
melancolia puray mania pura, en donde las
manifestaciones clinicas se observan en
los tres &mbitos de la vida psiquica, mien-
tras que en las depresiones puras y eufo-
rias puras, la clinica se circunscribe al
terreno afectivo, sin compromiso del plano
intelectual y volitivo.

Otros criterios disyuntivos advinieron,

Clasificacion de las psicosis enddgenas de Leonhard

Fasofrenias

Esquizofrenias

Psicosis fasicas no cicloides | Psicosis cicloides

Formas bipolares:

- Enfermedad maniaco|- Confusional excita-

depresiva. do - inhibida.
Formas monopolares:
- Melancolia pura. cinética-acinética.
- Mania pura.

- Depresiones puras.

- Euforias puras.

- Angustia - felicidad.

- De la motilidad hiper-

No sistematicas Sistematicas

- Parafrenia afectiva. - Hebefrenias.
- Catafasia. - Parafrenias sis-
- Catatonia periddica | tematicas.

- Catatonias sis-

tematicas.
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contribuyendo con el proceso de desmem-
bramiento de la psicosis maniaco-depresi-
va. La dicotomia enddgeno exégeno, la cual
tuvo su auge en la psiquiatria de principios
del siglo XXy fue utilizada por el mismisimo
Kraepelin, se traspasé al terreno de la
patologia afectiva con rapidez, aplicandose
a la depresién monopolar y dividiéndola en
una forma reactiva, en la cual los factores
externos al organismo son determinantes,
en contraposicién a una enddgena, la cual

CUADRO 5

irrumpe espontaneamente sin el concurso de
factores ajenos al psiquismo y el organismo (9).

Este panorama dual, con el auge de la
psiquiatria psicodinamica, fue tefiido con
nociones psicoanaliticas, paredndose las
categorias reactivo / enddégeno con la divi-
soria estructural neurosis / psicosis, res-
pectivamente (9).

A su vez, para intrincar aln mas esta
madeja de légicas clasificatorias, algunos
autores concebian a la depresion monopo-

Diferenciaciones de las formas monopolares y bipolares de las psicosis fasicas no cicloide

Atender a la importancia que le da Leonhard a las funciones animicas heredadas de

Kraepelin, como un criterio psicopatoldgico interviniente en la organizacion de su clasifi-

cacién. En las formas bipolares, los episodios 0 son mixtos o presentan un rasgo sutil del

polo opuesto, algo que no ocurre en las formas monopolares, las cuales a su vez se sub-

dividen de acuerdo con la afectacion de las tres funciones psiquismo al unisono, o solo el

compromiso del estrato afectivo.

Formas monopolares

Formas bipolares

Melancolia y mania | Euforias puras:

pura. e Improductiva.
* Hipocondriaca.
e Exaltada.
 Confabulatoria.

e Fria.

e Acuciante.

* Hipocondriaca.
e Autotorturante.
e Paranoide.

e Fria.

Depresiones puras:

Enfermedad maniaca depresiva.

Accesos con sintomatologia pura.

Accesos con rasgos del polo opuesto.

Euforias y depresiones puras, afectacion estrato

afectivo.

Melancolia y mania: afectacién pura de los 3 estratos

Afectacion polimorfa de los tres
estratos

Herencia no bipolar

Herencia bipolar
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lar dimensionalmente, y no categorialmen-
te, existiendo un continuum entre una
forma reactiva y otra enddgena, emergien-
do como dos ramas de un tronco etioldgico
en parte compartido. En esta linea se
hallan los trabajos pioneros de Mapother
(1924), hasta los de la década del setenta
de Kendell (9).

Este interés por la depresion monopolar, se
hizo en detrimento de los trastornos bipolares.

Las manias monopolares no fueron con-
sideradas, como defendia Leonhard, ni
tampoco se atendid a los aspectos reacti-
vos, quedando relegada esta perspectiva, la
de una mania reactiva, a los &mbitos psi-
quiatricos psicodindmicos. Por ende, se fue
constituyendo el criterio diagndstico princi-
pal de bipolaridad, el antecedente de
mania, hipomania o estado mixto, tal cual
lo entienden los DSM.

En los ultimos tiempos recobra valor la
bipolaridad, extendiéndose y reconquistan-
do el terreno perdido a expensas de la
expansion de los limites de la depresidn
monopolar, tal como ocurrié el siglo pasa-
do. Este auge de la bipolaridad emerge
como una revalorizacion de la vision krae-
peliniana, solo que enriquecida con ciertos
conceptos de la época y los estudios epide-
mioldgicos més profundos realizados en
este dmbito, cristalizados en la definicidon
del espectro bipolar.

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

Defienden su postura apoydndose en
diferentes estudios que senalan que entre
un 30% - 70% de los pacientes diagnostica-
dos como depresiones monopolares, cum-
plirdn los criterios diagnédsticos de trastor-
no bipolar en los préximos afos (13). Por
otro lado, la forma de presentaciéon mas
frecuente de los trastornos bipolares es
con episodios depresivos, retrasandose la
aparicién de los episodios hipomaniacos,
maniacos y mixtos unos 8 anos (12).
Asimismo, el fenotipo mas comun de los
familiares con bipolaridad es la depresidn,
y los estudios genéticos muestran super-
posicion entre las formas monopolares con
las bipolares, y también con la esquizofre-
nia y algunos trastornos de ansiedad.

De esta manera, los esfuerzos de los culto-
res del espectro bipolar es restarle terreno a
las formas monopolares, lo cual se acompa-
Ra de repercusiones en cuanto a la terapéu-
tica, muy en especial la psicofarmacoldgica.

Las entidades diagnédsticas que se dibu-
jan en el seno dentro del espectro bipolar
se apoyan en la validacién con criterios
basados en la evidencia, considerando
variables epidemioldgicas, clinicas, patro-
nes de evolucidn, respuesta a psicofarma-
cos, sumado a caracterizaciones a partir de
estudios genéticos, bioquimicos, de neuroi-
magenes, neuropsicolégicos, y electrofisio-
légicos, entre otros.

Asi surge la nocién de espectro, la cual

4. En (ltima instancia, se trata de la validacion bioldgica (etiopatogenia) y psicofarmacoldgica de las enfermedades; a
partir de otras guias no tradicionales, como el fenotipo clinico alternativo, que en el espectro adquiere un lugar inter-
medio entre las configuraciones diagndsticas de bipolaridad los manuales DSMy CIE, o que a veces adopta la forma de
dimension clinica, sin olvidar a los endofenotipos, mas enraizados en los aspectos neurobiolégicos. Lo importante de
esta perspectiva, es que esta suplantando el modelo de trastorno mental convencional, el cual representaria una tran-
sicién necesaria hacia la emergencia de este nuevo paradigma de la psiquiatria, que estd comenzando a tomar forma.
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hace referencia a que una misma altera-
cion del genotipo tendra diferentes expre-
siones fenotipicas, debido a distintas com-
binaciones de ese grupo de genes implica-
dos y el concurso de ciertos factores
medioambientales. Esta perspectiva mez-
cla consideraciones dimensionales (cont/-
nuum de gravedad) y categoriales (los
tipos), discerniendo entre fenotipos prototi-
picos y otros intermedios, algunos en el
fino limite que separa los trastornos afecti-
vos con el mundo esquizofrénico, y con las
formas depresivas monopolares en el otro
extremo, comenzandose a hablar de un
espectro monopolar (depresivo) y otro bipo-
lar (1), (13).

Esta linea persigue Akiskal, pionero en lo
referente a este concepto (14) el cual se
figura al espectro bipolar como una mixtu-
ra de fenotipos prototipicos e intermedios,
multiples y emparentados, con factores

CUADRO 6

etiopatogénicos en comun y otros singula-
res (13).

Para conformar dicha perspectiva, labora
con las definiciones de temperamentos,
episodios afectivos, y los denominados cri-
terios blandos, tales como la hipomania
breve recurrente, la hipomania secundaria
a AD u otras terapéuticas, y la depresidn
breve recurrente (13), (15). El cuadro 6
sefala la clasificacién de espectro bipolar
que defiende Akiskal y otros autores.

Ghaemi, es otro partidario de esta posi-
cién, al construir la nocién de trastorno del
espectro bipolar, como nexo entre los tras-
tornos depresivos unipolares y los cuadros
bipolares tipo 1y 2 en ambos extremos (1).
Este trastorno intersticial encuentra como
principal razén justificadora de su postula-
cion, la posibilidad de identificar rapida-
mente las depresiones bipolares, lo cual es
indispensable para una buena practica cli-

Espectro bipolar segiin Akiskal

Clasificacion del espectro bipolar

- Bipolar "2: depresiones psicoticos asociadas a mania psicética en el trastorno esquizo-

afectivo bipolar.

- Bipolar 1: al menos un episodio maniaco.

- Bipolar 1 %2: depresiones con hipomania prolongada

- Bipolar 2: depresiones recurrentes con hipomania espontanea.

- Bipolar 2 2: depresiones ciclotimicas.

- Bipolar 3: depresiones recurrentes sin hipomania espontanea pero si inducidas por

antidepresivos.

- Bipolar 3 ¥2: depresion con ciclotimia asociada al consumo de téxicas.

- Bipolar 4: depresidn en temperamento hipertimico o historia familiar de bipolaridad.

- Bipolar 5: depresiones unipolares recurrentes [>5) sin hipomania (aunque pueden tener

sintomas hipomaniacos dentro del episodio).

- Bipolar 6: depresion y Alzheimer.
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nica y el abordaje terapéutico adecuado.

El cuadro 7 muestra la definicién opera-
cional del trastorno del espectro bipolar (1),
resaltando como intervienen los criterios
blandos para episodio afectivo, la nocién de
datos epidemiolégicos,
antecedentes heredofamiliares, respuesta

temperamento,

a psicofarmacos y el switch con antidepre-
sivos y otras terapias para la depresion,
que han sido fruto de investigaciones en las
Ultimas décadas conducidas por los defen-
sores del espectro bipolar.

Por ultimo, otro autor representante de
esta corriente es Katzow (16), quien merece
una mencién, en tanto su posicién mas
radical incorpora las diferentes caras de
expresion de los fendmenos afectivos pato-

CUADRO 7
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légicos, incluyendo la depresion monopolar
dentro del espectro bipolar. El ndcleo que
da fundamento a su manera de concebir el
espectro es la desregulacidn afectiva que
se manifiesta como ciclaciéon animica, en
diferentes frecuencias, intensidades vy
polos, mas allé de los subtipos y las formas
intermedias. Asi por ejemplo, existen cua-
dros de oscilacién en el rango de intensida-
des animicas 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 nuicleo etiopatogénico es
el mismo, la oscilacion animica traduccion
de una desregulacion temperamental se
trata de expresiones de una misma esencia.

De esta manera, en la actualidad, el

Trastorno del espectro bipolar de Ghaemi

Trastorno del espectro bipolar

A- Al menos un episodio depresivo mayor.

B- Ausencia de episodios hipomaniacos o maniacos espontaneos.

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

mas un item del criterio D.

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

2- Mania o hipomania inducida por antidepresivos.

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

1- Personalidad hipertimica.

2- Episodios depresivos mayores recurrentes (méas de 3).

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

4- Sintomas depresivos atipicos (DSM4 TR].
5- Episodios depresivos mayores psicoticos.

6- Edad de comienzo temprana del episodio depresivo mayor [menor de 25 afios).

7- Depresion posparto.

8- Agotamiento del efecto antidepresivo (respuesta aguda, pero no profilactical.

9- Ausencia de respuesta a 3 ensayos o mas de tratamiento antidepresivo.
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CUADRO 8

Los temperamentos fundamentales segiin Akiskal (18)

Temperamento hipertimico:

Temperamento ciclotimico:

Estos atributos no estan vinculados a la pre-
sencia 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 energia, lleno de planesy acti-

vidades improvisadas.

- Versatil, con intereses amplios.

- Sobreimplicado y entrometido.

- Desinhibido y buscador de sensaciones.

- Habitualmente duerme poco [menos de 6

horas por noche)

Es un desequilibrio animico bifasico desde
la adolescencia o primeros anos de edad
adulta, caracterizado por cambios endore-
activos bruscos de una fase a otra, duran-
do cada una pocos dias, sin apenas perio-
dos de eutimia.

Manifestaciones conductuales:

- Hipersomnia vs. reducciéon necesidad de
sueno.

- Retraimiento vs. desinhibicidn social.

- Afliccidn injustificada vs. jocosidad emer-
gente.

- Indolencia psicomotora vs. incansable
busqueda de actividades.

Temperamento depresivo:

Manifestaciones subjetivas:

- Baja energia.

- Negativistas y tristes.

- Rumiadores.

- Indolentes.

- Introvertidos.

- Pasivos.

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

- Base del temperamento irritable.

- Letargia vs. eutonia.

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

- Rumiaciones pesimistas vs. actitudes
optimistas.

Temperamento irritable:

- Tristeza dominada por periodos de irrita-
bilidad.

- Actividades normalmente placenteras se
tornan insoportables.

- Tensién interna e inquietud disférica.

- Insatisfechos, quejosos y disposicién amarga.
- Hipercriticos hacia otros.

- Malhumor, mordacidad.

- Entrometidos e inoportunos.
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retorno a la unidad kraepeliniana recobra
adeptos con la expansion de la concepcidn
de espectro de los trastornos animicos.

Para un adecuado abordaje en la urgen-
cia de estos cuadros es menester indagar
en la clinica, la evolucién y ciertas conside-
raciones especiales que hacen a los ante-
cedentes, la respuesta al tratamiento, y los
nuevos criterios definitorios.

Cuadros clinicos
Los temperamentos

Se trata de variaciones subsindrémica
del estado animico, que forman parte habi-
tual del comportamiento y actividad de los
individuos, y que se ubican en un conti-
nuum de menor magnitud con los trastor-
nos del animo (17).

El temperamento no es solo una disposi-
cién animica que da cuenta de la intensidad
de la vivencia y de la manifestacién de la
afectividad, su frecuencia de oscilacion, su
polaridad o polaridades prevalentes, y el
umbral de desencadenamiento de la reac-
cién emocional. También involucra el bioto-
no de la actividad psicomotora, es decir, el
nivel de operatividad basal de los procesos

CUADRO 9
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del pensamiento y la disposicion a la accidn
motriz y conductual de wun individuo.
Asimismo, no hay que obviar que determi-
na las caracteristicas de los ritmos biolégi-
cos y el nivel de funcionamiento neuroen-
décrino.

Desde la antigledad se distinguieron
diversos tipos de temperamento, pero fue
Kraepelin quien los integrd con los episo-
dios afectivos en su psicosis maniaco-
depresiva (10). Este autor describié dos
temperamentos puros, el hipertimico y el
distimico, y otros dos mixtos, el irritable y el
ciclotimico.

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

Por otro lado, el conocimiento de los
temperamentos tiene una utilidad clinica
significativa, en tanto complican la evolu-
cién de los trastornos bipolar tipo 1y 2 (ver
cuadro 9). Por ejemplo, el temperamento
hipertimico se asocia con una evolucidén a
ciclado répido en el TB2, y la mania crdnica

Interacciones entre temperamento basal y episodio afectivo superpuesto
Se detallan algunas complicaciones, en especial el desarrollo de episodios mixtos.

Temperamentos | Depresion Mania

Hipertimico: Depresion agitada (estado mixto | Mania pura (euférica- paranoide]
bipolar tipo 3).

Depresivo: Depresién inhibida [melancélica). | Mania disforica (estado mixto

bipolar tipo 1).

Ciclotimico: Depresion atipica ansiosa. Mania con inestabilidad animica e
Inestabilidad animica (estado mixto | irritabilidad.
bipolar tipo 2J.
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CUADRO 10

Clinica del sindrome depresivo

Manifestaciones
afectivas:

- Animo triste, angustia hasta el extremo de ser acuciante, anhedo-
nia, apatia.

- Actitud ensimismada, cabizbaja, meditabunda y errabunda; o
ansiosa e hipersensible.

- Cuando se acompana de ideacion melancélica, sentimientos des-
agradables de culpa, desesperanza.

- En algunos casos, quejas de ausencia de sentimientos y aplana-
miento emocional.

Manifestaciones
cognitivas:

- Inhibicién del pensamiento, con bradipsiquia y pobreza en la pro-
ducciéon de nuevas cogitaciones.

- Quejas de embotamiento mental, imposibilidad de concentrarse y
de comprensidn, esfuerzo para pensar y entender una situacion.

- Excitacion psiquica, con rumiaciones ansiosas sobre un numero
circunscripto de temas, los que se suceden velozmente pareciendo
agolparse (algunos lo consideran un indicio del polo opuesto, siendo
una forma mixta).

- ldeacion autoagresiva y tanatica.

Manifestaciones
volitivas y motri-
ces:

- Hipobulia, y merma en la elaboracién de proyectos a futuro.
Existencia improductiva, con clinofilia.

- Puede acompanarse de hipocinesia, en donde los movimientos
reactivos y expresivos se hallan reducidos en su expresion y habi-
tualmente enlentecidos (bradicinesia). Andar cansino, manejo del
espacio interpersonal retraido.

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

- Un caso extremo seria el de abulia con inhibicién psicomotriz mar-

cada hasta el extremo del estupor5.

Alteracion de los
ritmos biolégicos:

- Insomnio o somnolencia.
- Aumento o disminucién del apetito.
- Disminucidén de la libido.

Manifestaciones
corporales:

- Disminucién de la energia, cansancio y desgano. Pérdida de la vitalidad
y sensacion de estar muerto (acompanando al sindrome de Cotard).

- Hiperactivacion (arousall.

- Sentimientos vitales desagradables incrementados.

5. Es necesario remarcar dos formas de entenderlo, como mutismo y acinesia, o como disminucidn de la reactividad al
medio, presentandose a menudo en simultadneo ambas.
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Manifestaciones
catatonicas:

- Inhibicién psicomotriz al extremo del estupor; catalepsia con flexibi-
lidad cérea; a veces hipotonia; ecolalia, ecopraxia y ecomimia; obe-
diencia automatica; negativismo; proscinesia, taquiprension, prosecu-
cién; dermografismo, seborrea, disautonomia, pérdida de peso.

Manifestaciones
psicéticas:

- Por lo general se trata de delirios y alucinaciones con sus reper-
cusiones conductuales.
- Pueden presentarse fenémenos de 1° orden de Schneider.
- Estas son secundarias al desarreglo animico, revirtiendo conforme
este se disipa.
- Son de evoluciéon aguda con restitucion ad integrum, al igual que la
evolucién del trastorno animico de base.
- El delirio es polimorfo o asistematico.
- Tematica delirante:
-A menudo las tematicas confluyen en una mixtura.
-Pueden ser congruentes con el estado del &nimo:
- Ideacién delirante melancélica: a menudo con productividad
alucinatoria acorde, referidas a ideas de culpa, desesperanza,
desvalorizacion y ruina.
- autoacusacidén: el paciente se incrimina los pecados més
variados.
- Hipocondriaca: ideas de padecer una enfermedad grave o
inexistente, defendida con certeza delirante.
-Incongruentes con el estado del &nimo:
- Paranoide: algunas pueden confundirse con el delirio sensi-
tivo de referencia.
- Influencia: existencia de un agente externo que tortura a la dis-
tancia al paciente. Se apoya en alucinaciones cenestopaticas.
- De negacién o sindrome de Cotard: caracterizado por la
negacién de la vitalidad del cuerpo y del espiritu. Los 6rganos
son extraidos o se estan pudriendo, el cuerpo estd muerto al
igual que el alma. Estas afirmaciones delirantes se cimentan
en alucinaciones interoceptivas, viscerales, cenestopaticas y
cinéticas, ademés de gustativas, olfativas y acuUstico-verbales.
En ocasiones refieren estar muertos vivos y ser inmortales.
Las tematicas hipocondriacas, paranoide y de influencia estan
presentes aunque relegadas a un rol accesorio.
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en el TB1. El temperamento depresivo
interviene en la existencia de signo-sinto-
matologia residual en el TB2, y de un esta-
do mixto crénico en los TB1. Mientras que
el temperamento ciclotimico predispone a

lucidn ciclica continta en los TB1. Ademas,
cuando sobre la base de este Ultimo tem-
peramento irrumpe un episodio hipomani-
aco se expresa en su modalidad oscura o
dark (19).

rasgos borderline en los TB2, y a una evo-

CUADRO 11

Episodio de depresién mayor

A. Cinco (o més) de los sintomas siguientes han estado presentes durante el mismo peri-
odo de dos semanas y representan un cambio del funcionamiento anterior; al menos uno
de los sintomas es (1) estado de animo deprimido o (2) pérdida de interés o de placer.
Nota: no incluir sintomas que se pueden atribuir claramente a una afeccién médica.

1. Estado de animo deprimido la mayor parte del dia, casi todos los dias, segun se des-
prende de la informacion subjetiva (p. e].: se siente triste, vacio o sin esperanza) o de la
observacién por parte de otras personas [p. ej.: se le ve lloroso). (Nota: en nifios y ado-
lescentes, el estado de &nimo puede ser irritable.]

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

3. Pérdida importante de peso sin hacer dieta 0 aumento de peso (p. e].: modificacién de
més del 5% del peso corporal en un mes) o disminucién o aumento del apetito casi todos
los dias. (Nota: en los nifios, considerar el fracaso para el aumento del peso esperado.)
4. Insomnio o hipersomnia casi todos los dias.

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

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

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

8. Disminucién de la capacidad para pensar o concentrarse, o de tomar decisiones, casi
todos los dias (a partir del relato subjetivo o de la observacién por parte de otras personas.
9. Pensamientos de muerte recurrentes (no solo miedo a morir), ideas suicidas recurren-
tes sin un plan determinado, intento de suicidio o un plan especifico para llevarlo a cabo.

B. Los sintomas causan malestar clinicamente significativo o deterioro en lo social, labo-
ral u otras areas importantes del funcionamiento.

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

Nota: los criterios A-C anteriores constituyen un episodio de depresion mayor.
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CUADRO 12

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

Son mas frecuente en la DB, las siguientes variables clinicas:

- Presencia de sintomas psicéticos.

- Presencia de sintomas atipicos (en especial, la hipersomnia, aumento de apetito y reac-
tividad al medio).

- La depresién ansiosa - agitada.

- La depresidn con inhibicidén psicomotriz y anergia.

- Los estados mixtos depresivos (con al menos 1 sintoma maniaco).

- La irritabilidad y los ataques de ira.

- La inestabilidad animica.

- Temperamento hipertimico (depresién bipolar tipo 1) y ciclotimico (depresion bipolar tipo 2).
- Mayor inestabilidad en las relaciones sociales (ciclotimia) o extroversion (hipertimia). En
general, mayor puntuacién en escalas que miden busqueda de sensaciones novedosas.

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

- Proporcién mas equitativa entre hombres y mujeres con DB (en DU es maés frecuente
en mujeres).

Son més frecuente en la DB, las siguientes variables evolutivas:

- Edad de comienzo mas temprana.

- Inicio del episodio abrupto (en la DU es mas insidioso).

- Recidiva (mayor a 3 episodios depresivos mayores).

- Mayor numero de intentos suicidas y de hospitalizaciones.

- Depresion posparto.

- Episodios depresivos breves (menores de 3 meses y no mas de 6 meses, mientras que
en la DU va de 3 a 12 meses).

- Ciclacién rapida.

Son més 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, problemas en el control de impulsos, suicidios, varios ingresos hos-
pitalarios, terapia electroconvulsiva.

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

- Manfa inducida por antidepresivos.

- Ciclacién rapida inducida por antidepresivos.

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

- Tolerancia a la medicacién antidepresiva.

- Menor probabilidad de recaida por suspension del antidepresivo.
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Episodio depresivo

Se trata de un sindrome cuya constela-
cion de manifestaciones pertenecen a dife-
rentes dominios de la vida psiquica, no cir-
cunscribiéndose a la afectividad como vul-
garmente se lo entiende.

Por otro lado, se puede presentar en
diversos terrenos patdgenos, incluyendo
varias etiologias médicas generales, y otras
psiquidtricas no correspondientes a los
trastornos del estado del animo.

Si bien se sobrentiende el conocimiento
de dicho sindrome que tiene el lector, a los
fines practicos y como guia para la anam-
nesis, se traducen en el cuadro 10 los dife-
rentes signos y sintomas constitutivos, y en
el cuadro 11 los criterios diagnoésticos del
DSM V.

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

El problema de la depresién bipolar

Sin lugar a dudas, la problemética que
mas acapard la atencidn de los clinicos e
investigadores en los Ultimos afos, en refe-
rencia a los trastornos animicos, ha sido y
sigue siendo, el diagndstico temprano de la
depresidn bipolar y el abordaje terapéutico
apropiado.

Ante la presencia de un episodio depresi-
vo, sin antecedentes claros de episodios
maniaco, mixto o hipomaniaco previo, de
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acuerdo con el DSM 4 o b, es necesario
evaluar una serie de variables tal como lo
exige el estado de conocimiento actual
sobre este tdpico (1).

En primer lugar se debe orientar la
anamnesis hacia un exhaustivo analisis cli-
nico de la fenomenologia depresiva.
Subsiguientemente, estudiar las caracte-
risticas del curso evolutivo y el estado pre-
morbido. La herencia y la respuesta al tra-
tamiento también deben ser variables a
considerar. El cuadro 12 recolecta los prin-

cipales datos aindagar (1, 20, 21, 22, 23).

Episodio maniaco

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

Sobresale la desinhibicidon instintiva, con
una impulsividad marcada que se extravasa
de todo limite y sofreno, ampliandose el
espacio vital en el cual verter la existencia,
invadiendo el campo ajeno. La atraccién
por lo novedoso es notoria, desencadenan-
dose los actos placenteros con facilidad,
sumiendo al paciente en una atmoésfera de
riesgo. La distractibilidad es la otra nota
que contribuye a la inconstancia que osten-
tan estos pacientes.

El cuadro 13 recolecta los principales
indicios clinicos del sindrome maniaco, el
cual puede brotar en diferentes terrenos
patoldgicos.
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Principales manifestaciones clinicas del sindrome maniaco

Manifestaciones

- Animo euférico, hilarante, con marcada tendencia hacia la crispacion
y la irritabilidad (ataques de ira), en especial ante la oposicién a los

afectivas: deseosy tendencias del paciente, o cualquier otra frustracién (baja tole-
rancia a la frustracion).
- Inestabilidad animica. No son infrecuentes las lagrimas, la angustia y
los lamentos, rasgos del polo opuesto.
- En los casos graves, animo excitado inespecifico.
Con el mundo y los semejantes:

Actitud.: - Actitud expansiva, amplidndose el horizonte de accidn. El paciente extiende

sus intereses y proyectos, se involucra indiscriminadamente con cualquier
semejante y despliega una gran extroversion (establece contacto con el otro
con facilidad, se muestra amigable, relacionandose familiarmente con cele-
ridad).

- El dnimo jocoso e irritable, condiciona una actitud con el otro variable;
desde, ludica, bromista, a menudo matizadas con chistes soeces y proca-
ces, hasta el caracter agraviante, insolente y agresivo.

Consigo mismo:

- Autoestima elevada, con sentimientos agradables de orgullo y de esperan-
za incrementados, maxime en los cuadros delirantes de ideas megaléma-
nas. A veces arrogancia, aungue siempre con un viso burlesco.

- Tendencia a decorar y exagerar los relatos, al punto de madificar la reali-
dad con fines ldicos.

- Insight nulo.

Manifestaciones
cognitivas:

- Taquipsiquia y pensamiento ideofugal (experiencia subjetiva de que los
pensamientos vuelan, se agolpan, y objetivamente se percibe la acele-
racién y la desviacién por caminos colaterales de la ideacion).

- En los cuadros maniacos francos, sobresale la pobreza de ideas (en
las formas hipomaniacas puede haber un incremento en la produccion
de ideas, en su evocacién y asociaciones, incrementandose la creativi-
dad y la productividad).

- Distractibilidad (paraproxexia con predominio de la atencion esponta-
nea). Fallas en la atencién ejecutiva (en los tipos selectiva, sostenida,
dividida, y flexibilidad atencionall.

Manifestaciones
volitivas
y motrices:

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

- Cantan bailan, declaman, insultan, se burlan.

- Se expresa como aumento de los planes proyectados a futuro, la jorna-
da activa sin descanso, el involucramiento en multiples tareas, ya sean
ociosas, estudiantiles, laborales, sociales o sexuales. Graforrea, a menudo.
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- Déficit ejecutivo: son descuidados, indiferentes ante sus obligaciones,
inconstantes, con planificaciones absurdas e ildgicas que contrastan con el
resto de su personalidad. Capacidad de trabajo y rendimiento disminuidos.
- Incremento de la presién a hablar, con logorrea perceptiva caracteris-
tica (11). Responde a la excitabilidad motriz que caracteriza al cuadro.
Kraepelin mencionaba de sus manfacos: “... hablan en abundancia,
empleando giros rebuscados o enfaticos,...abundan aqui los juegos de
palabras, los insultos, las citas, las expresiones tomadas de un idioma
extranjero....” (8).

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

- Impulsividad marcada, con busqueda de lo novedoso y de las gratifica-
ciones inmediatas, sin medir consecuencias ni sopesar riesgos (indiscre-
ciones sexuales, comentarios inoportunos, gastos excesivos, viajes intem-
pestivos, conduccidn temeraria y otros comportamientos riesgosos).

Alteracion
de los ritmos
biolégicos:

- Disminucion de la necesidad de dormir (no se trata de insomnio,
entendido como una dificultad en el dormir con repercusiones de can-
sancio al dia siguiente).

- Disminucién del apetito y el peso en el acmé de la fase maniaca, con
recomposicion en la convalecencia.

Manifestaciones
corporales:

- Aumento de la energia y la vitalidad.

- Hiperactivacién (arousal).

- Sentimientos vitales agradables incrementados.
- Aumento de la libido.

Manifestaciones
catatbnicas:

- Excitaciéon psicomotriz cataténica.
- Inhibicién psicomotriz al extremo del estupor catatdnico.

Manifestaciones
psicoéticas:
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- Se presentan en casi un 70 % de los episodios maniacos del TB 1.

- Por lo general se trata de delirios y alucinaciones con sus repercusio-
nes conductuales.

- Pueden presentarse fendémenos de 1° orden de Schneider.

- Ambas son secundarias al desarreglo animico, revirtiendo conforme
este se disipa.

- Son de evolucién aguda con restitucion ad-integrum, al igual que la
evolucién del trastorno animico de base.

- El delirio es polimorfo o asistemético. A menudo producciones efime-
ras con tono burlesco y lidico. Son teatrales, con una aseveracién de los
mismos cambiante.

- Son abundantes las confabulaciones.

- Tematica delirante:




con el estado del animo.
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- A menudo las teméaticas confluyen en una mixtura.
- Pueden ser congruentes con el estado del 4&nimo o incongruentes

- Sobresalen los delirios megaldmanos y de contenido religioso.
También los delirios de filiacidn ilustre y de tinte paranoide.

Otras
manifestaciones
malismos.

Escritura grande, pretensiosa, sin respeto por las formas. En algunos
extractos se aprecia la fuga de ideas, y la graforrea autobiografica.
Escriben en diferentes direcciones, sin respetan margenes, ni los for-

Episodio hipomaniaco

Las expresiones clinicas hipomaniacas
son semejantes a las maniacas, solo que
en menor intensidad, por lo que el nivel de
disfuncién sociolaboral no se presenta de
manera marcada y hasta puede incremen-
tarse. En ocasiones el hipomaniaco alcanza
performances destacadas, aumentando la
productividad en sus actividades habitua-
les, viéndose potenciadas sus facultades
imaginativas y creativas. En estos cuadros
no se presentan manifestaciones psicoti-
cas, ni es necesaria la internacioén terapéu-
tica. El cuadro 2 senala los criterios diag-
nosticos del episodio hipomaniaco.

La hipomania es el pilar fundamental
para el diagndstico de TB2, y sus sintomas
son necesarios para el diagnostico de
ciclotimia aunque la definicién del DSM 5
no implica la totalidad de un episodio hipo-
maniaco. La hipomania también puede ser
crénica, adoptando la forma de una conti-
nuidad hipertimico (18).

Cabe agregar que a menudo las manifes-
taciones preponderantes implican desinhi-
bicion conductual, impulsividad y aumento
de la libido, incremento de la energia con
disminucion de la necesidad de dormir, y

el involucramiento en diferentes activida-
des sociales, enmascarando la fenomeno-
logia animica de talante euférico (18).

Frecuentemente es muy dificil identifi-
carla, dado el bajo insight que tiene el
paciente sobre las mismas en tanto se
siente demasiado a gusto en este estado
como para registrarlo, la fugacidad distinti-
va y las fallas mnémicas. De alli que se
hace imperioso recolectar la opinién de
allegados e indagar mas indirectamente,
orientado la bldsqueda en aquellas mani-
festaciones que se mencionaron en el
parrafo anterior (18).

Hantouche, Angst y Akiskal discernieron
dos variantes de episodios hipomaniacos,
de acuerdo con el temperamento de base,
asociandose a diferentes prondsticos y res-
puestas al tratamiento (24, 25). El cuadro
14 describe las variantes dark y sunny. En
referencia a la primera se trata de una
forma mas desregulada, que asienta en un
terreno temperamental ciclotimico, adop-
tando un matiz mixto con incremento de la
impulsividad, a veces confundida con un
cuadro borderline cuando se prolonga en el
tiempo.
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CUADRO 14

Las dos variantes del episodio hipomaniaco: estas caracterizaciones podrian implicar dos
subtipos de bipolares tipo 2, el prototipico y el intermedio, también denominado 2 Y2. Este
ultimo se conforma por la irrupcidn de episodios depresivos en el terreno de un tempera-
mento ciclotimico, adoptando caracteristicas mixtas (25), y en donde la hipomania adopta
esta modalidad dark; configurandose un panorama de inestabilidad animica facilmente

confundible con un trastorno limite de la personalidad.

Hipomania subtipo soleado (sunny):

Hipomania subtipo oscuro (dark):

- Aumento del impulso y la energia.

- Aumento de la actividad social.

- Menor timidez e inhibicién.

- Aumento en la planificacién y en la gene-
racion de ideas.

- Mayor motivacion laboral.

- Humor feliz extremo.

- Aumento del consumo de té, café y alcohol.
- Incremento de la actividad viajera. Conduccién
temeraria.

- Irritabilidad e impaciencia.

- Incremento de la libido.

- Conducta laboral erratica.

- Distractibilidad.

- Aumento de la actividad fisica. - Compras compulsivas y gastos excesivos.
- Aceleracién del tiempo psiquico (evoca-
cion incrementada, con facilidad para las
ocurrencias bromistas).

- Mas hablador.

- Tendencia a la risa incrementada.

- Disminucién de la necesidad de dormir.

- Mayor autoconfianza.

Temperamento hipertimico de base. Temperamento ciclotimico de base.

CUADRO 15

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

Trastornos animicos con episodios mixtos

- Méas frecuentes en mujeres.

- Peor prondstico del cuadro afectivo donde asientan (mayor duracidn, mayor tasa de
internacién, mayor riesgo suicida, menor respuesta a psicofdrmacos).

- Mayor concentracion de sintomas interepisodicos, en especial inestabilidad animica.

- Comienzo mas frecuentemente con episodio mixto.

- Asociacién frecuente con sintomas psicéticos, catatonicos y de ansiedad.

- Su presencia incrementa la dificultad para establecer diagnéstico diferencial con psi-
cosis cicloide, trastornos esquizoafectivos, trastorno de personalidad borderliney episo-
dios afectivos en el seno de una esquizofrenia.
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Episodio mixto

Este es un tépico de suma importancia,
dado que casi dos tercios o mas de los
pacientes bipolares tendrdn un episodio
mixto en su evolucion, usando criterios
amplios (un sintoma del polo opuesto), o un
20% utilizando criterios duros (cumplimen-
taciéon de los criterios diagndsticos de
ambos episodios en simultaneo) (19, 26).

Por otro lado, su presencia tine de ciertas
singularidades a los cuadros animicos,
sobresaliendo un empeoramiento prondsti-
co. El cuadro 15 sefala las caracteristicas
de los trastornos animicos en los cuales los
episodios mixtos son de frecuente presen-
tacion.

Desde antafio habian sido descriptos
estados mixtos, los cuales también fueron
senalados por figuras de la talla de
Heinroth y Guislain, sin embargo, el con-
cepto moderno y asépticamente delimitado
corresponde a Kraepelin y a Wilhelm
Weygandt (26).

La definicion de estos se amparaba en la
psicologia experimental de Wundt, de cariz
atomista y positivista, la cual se estructura-
ba a su vez en la nocidn de facultades psi-
coldgicas de la vida animica. Estas implica-
ban a la funcidén intelectual, volitiva y afec-
tiva, las que en condiciones normales ope-
raban de manera organizada e integrada,
siendo susceptible de analisis aislado, aun-
que algunos de sus productos confluian en
una sintesis indisoluble.

Los estados mixtos emergian cuando
estas tres funciones de la vida animica se
disociaban y comenzaban a oscilar de
manera asincronica, a diferentes magnitu-
des desde el polo excitacion, al de inhibi-
cién. Como consecuencia de este desfasaje

E Cortese // Trastorno bipolar y trastornos relacionados (DSM V)

era posible hallar en una determinada ven-
tana temporal, a las funciones animicas en
estados opuestos, dibujandose el panora-
ma cadtico y abstruso que caracterizan aun
a estos cuadros.

Actualmente, a las consideraciones krae-
pelinianas se le adiciona las nociones de
ciclacion ultradianay ultrarapida. En el pri-
mer caso la velocidad de ciclacién entre los
polos opuestos de los componentes de la
vida animica, se da a razon de dias, mien-
tras que en el segundo en cuestion de
horas. Ante esta desregulacion animica es
imposible detectar una polaridad animica
pura, delinedndose un escenario cambian-
te con componentes de un poloy el otro, sin
necesidad de que estos se divorcien como
en la concepcidn respectiva de Kraepelin.

Los tipos de estados mixtos son recluta-
dos en el cuadro 16. Los tres primeros tipos
(la mania ansiosa o depresiva, la depresion
excitada, y la mania con pobreza de pensa-
miento) parten de una base maniaca, mien-
tras que los tres ultimos (el estupor mani-
aco, la depresion con fuga de ideas y la
mania inhibida) se construyen a partir de
un estado depresivo (7), (26).

Kraepelin entendia que existian formas
transicionales de estados mixtos, emer-
giendo en el interludio generado en el
devenir entre un estado depresivo y otro
maniaco, lo mismo si el viraje se daba en
direccion inversa. Sin embargo, las formas
mas importantes eran las auténomas, sin
contacto con los demas episodios animi-
cos, en tanto estas se asociaban a una ten-
dencia hacia la cronicidad. Es de destacar
que Kraepelin subrayaba el caracter ines-
table del cuadro y su dinamismo, con epi-
sodios mixtos de cortas duracion y rapida
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mutabilidad (7), (26).

Varios autores han criticado el concepto
pergenado por Kraepelin de estado mixto,
aduciendo que una proporcién significativa
pertenecen a otras entidades. En esta vere-
da se encuentra Leonhard (11), quien expli-
citamente considera que la descripcién de
la mania confusa o con pobreza de pensa-
miento de Kraepelin, se corresponde en
rigor de verdad con la psicosis cicloide con-
fusional excitada e inhibida, antes circuns-
cripta en los whansinn agudos que forman
parte de la amentia excitada (5). También la
descripcion del estupor maniaco pertenece
a las cicloides de la motricidad inhibida,
que pretéritamente forman parte de los
cuadros de estupidez aguda y luego de la
amentia inhibida (5], asi como también la
descripcion de algunos subtipos de mania
delirante se correspondian con las psicosis
cicloides de angustia felicidad.

CUADRO 16

Por otro lado, estas disquisiciones sutiles
no son consideradas por el DSM IV y el CIE
10, aunque el DSM V intenta incluirlas par-
cialmente, concibiéndose a los episodios
mixtos como la suma indistinta de compo-
nentes diagndsticos del episodio depresivo
mayor y del maniaco.

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

Depresién mixta

Koukopoulos y colaboradores (27), (28],
sostienen que la depresiéon melancélica
(depresion psicética excitada) y agitada (sin

Los tipos de episodios mixtos segin Kraepelin (7) (26)

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

*mania disférica.

CUADRO 17

Depresion mixta

A- Episodio depresivo mayor.

B- Por lo menos 2 de los siguientes sintomas:

- Agitacion motora intensa.

- Agitacién psiquica o tensidn interna intensa.

Pensamientos agolpados o acelerados.
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ideacién melancélica delirante) son formas
mixtas. Consideran que estas designacio-
nes hacen caer con facilidad en una trampa
terminoldgica, ya que la tensidn psiquica, la
aceleracion del pensamiento y la agitacién
motora, que se ven en determinados cua-
dros de depresion ansiosa melancélica, en
rigor de verdad implican excitaciones de los
componentes motor / volitivo y del pensar
de la vida animica, que se dan en el marco
de la inhibicién del sistema del humor,
apoyandose en la definicién de elementos
de la vida animica de Kraepelin. A partir de
esta nocién, define a la depresién mixta;
nombre con el cual se deberian lamar todas
las formas agitadas de la depresidn; segin
los criterios recolectados en el cuadro 17.

Cabe aclarar que algunos referentes
entienden que esta posicién es un exceso,
puesto que la excitabilidad psicomotriz de
este subtipo de depresidon se encuentra
condicionada por el componente ansiedad,
y no por el maniaco (1).

Mania disférica

En esta forma sobresale la irritabilidad
en un trasfondo con visos depresivos.
Presenta una alta incidencia en mujeres, y
gran preponderancia de manifestaciones
psicoticas. También prevalecen la inestabi-
lidad animica, aceleracién del pensamien-
to, distractibilidad, logorrea, hiperbulia
improductiva y la agitacién psicomotriz.
Habitualmente irrumpe en el contexto de
un temperamento depresivo o ciclotimico.

Su definicidn es tema de controversias,
concibiéndosela como un cuadro maniaco
con al menos 3 sintomas depresivos, de

E Cortese // Trastorno bipolar y trastornos relacionados (DSM V)

acuerdo con la perspectiva de Mc Elroy, o al
menos 2, segun Akiskal, o 1 solo sintoma,
representando esta Ultima opcidn la utiliza-
cién de criterios mas blandos® (19). Mas
alld de esta multiplicidad de criterios, la
sola presencia de 1 sintoma depresivo
resulta en una peor respuesta al litio y
mejor al divalproato de sodio (29).

Episodio mixto segun Akiskal

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

Para explicar en qué consiste este estado
mixto, considera al temperamento de base,
expresion atenuada del desarreglo animico
basal, y la irrupcion de un episodio animico
de polaridad antipoda, superposicién que
potencia la desregulacion al promover una
ciclacién ultrarrdpida y ultradiana de la
afectividad, dibujandose asi el tipico episo-
dio mixto. De esta manera, cuando un epi-
sodio maniaco se presenta en el terreno del
temperamento distimico, se consuma un
estado mixto bipolar1, conocido como
mania disférica, con sintomas psicéticos e
irritabilidad marcada. En cambio, cuando
es un episodio depresivo el que asienta en
el contexto de un temperamento hipertimi-
co, se configura el estado mixto bipolar 3, o
depresion agitada; y cuando el punto de
partida es el temperamento ciclotimico, se
dibuja el estado mixto bipolar 2, donde la
inestabilidad animica del tipo borderline
gana el protagonismo principal. El cuadro
18 recolecta las principales caracteristicas

6. Los criterios duros serian los del DSM 4 que exigen el diagnéstico simultaneo de episodio maniaco y depresivo mayor.
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CUADRO 18

Estado mixto

Estado mixto

Estado mixto

Variables bipolar tipo 1 bipolar tipo 2 bipolar tipo 3
(maniaco): (ciclotimico): (depresivo):
Temperamento: | Depresivo Ciclotimico Hipertimico sin antece-
dentes de hipomania.
Estado afectivo | Mania. Depresién. Depresion.

agregado:

Rasgos clinicos
principales:

Mania disférica.

Inestabilidad animica.
(Conocida como bipolar
2 V2 de la clasificacion
de espectro bipolar de
Akiskal).

Animo  depresivo mas
excitacién psicomotriz.
(Conocida como depresion
agitada, o excitada segln
Koukopoulus, o bipolar
tipo 4/ depresion hiperti-
mica, seguin Akiskal).

Clinica asociada:

Psicosis (alucinacio-
nes acustico-verba-
les, ideacién paranoi-
de).

Animo depresivo y
lanto; euforia; fuga
de ideas; grandiosi-
dad: irritabilidad;
hipersexualidad; ide-
acién suicida; confu-
sion; agitacion psico-
motora; insomnio.

Sin psicosis. Inestabilidad
animica.

Animo depresivo; hiper-
fagia; hipersomnia; fati-
ga; baja autoestima; ace-
leracion del pensamien-
to; animo hilarante; ata-
ques de ira; tension;
inquietud; impulsividad
sexual; comportamiento
desinhibido; juego; ten-
dencias suicidas.

Disforia; irritabilidad,
agitacién en un trasfon-
do de inhibicidn; fatiga;
intranquilidad motora;
insomnio; aceleracion
del pensamiento;

empuje al habla; impul-
sividad; intensidn suici-
da;
sexual;
sintomas psicéticos.

panico; excitacion
histrionismo;

Datos asociados:

Alcoholismo

Abuso de sustancias
(en especial sedantes,
cafeina)

Abuso de estimulantes
y alcohol.
Buena respuesta al litio.

Error diagndstico con

Superposicién y error

Error diagndstico con

Confusion trastorno esquizoa-|diagndstico con trastor- | depresiones monopo-
diagnostica: fectivo y las bouffet|no borderline. lares con ansiedad.
delirantes (incluyen-
do cicloides).
Antecedentes: Forma de comienzo|Forma de comienzo con|Forma de comienzo

con episodio mixto.

depresiones.

con episodio mixto.
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Otras consideraciones clinicas
Viraje (switch) por terapéutica antidepresiva

El tratamiento de la depresidén bipolar
con farmacos antidepresivos, terapia elec-
tro-convulsiva y luminica, entre otras, se
asocia con un incremento de la desregula-
cién emocional, al extremo del desencade-
namiento de episodios animicos hipomani-
acos, maniacos o mixtos, asi como también
sintomas de irritabilidad, e inestabilidad
animica y conductual.

Dada la dificultad antes senalada de
establecer el diagndstico de depresidn
bipolar, fundamentalmente porque los
trastornos bipolares comienzan con episo-
dios depresivos en apariencia monopola-
res, la utilizacién de una terapéutica anti-
depresiva en estos casos, puede ser deleté-
rea al cebar la desregulacién animica y
empeorar el prondstico.

Gran parte de la discusién en las Ultimas
dos décadas era si se debia considerar a
esta constelacién de manifestaciones de
cambio hacia la polaridad opuesta de los
episodios depresivos inducida por los
agentes descriptos, como un efecto adver-
so de los mismos, posicion defendida por el

CUADRO 19
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DSM 4 (3), o como un indicio de bipolaridad.

Actualmente, estas desavenencias tien-
den a desaparecer, maxime si nos atene-
mos a que el DSM 5 modifica la postura del
DSM 4 sobre este tema, no conceptualizan-
dose a las anteriores reacciones como
efectos adversos de la medicacidon, sino
como una evidencia de predisposicion a la
desregulacion animica emparentada con el
trastorno bipolar (2).

En referencia a los antidepresivos en par-
ticular, El-Mallak (1, 30), sefala una serie
de reacciones animicas agudas y cronicas
asociadas con su uso, que ensombrecen el
pronodstico mientras duran, en tanto en
gran parte revierten con la suspensién del
antidepresivo. El cuadro 19 indica las prin-
cipales reacciones de desestabilizacién
animica emparentadas con el uso de anti-
depresivos en el terreno de una depresion
en esencia bipolar.

Hipomania breve recurrente

Angst 1992 (18], forja una nueva defini-
cion de hipomania, no centrandola en el
animo euférico solamente, ni en relacién a
su duraciony frecuencia. Lo importante era

Reacciones animicas generadas por el uso de antidepresivos

Manifestaciones asociadas con el uso de antidepresivos en la depresiéon bipolar:

- Switch maniaco (25% antidepresivos triciclicos - 15% VLX - 5 - 0% IRSS, bupropion.]

- Desestabilizacién animica:

- Aumento de la ciclacién animica (circanual).

- Inestabilidad animica (simil borderline).

- Disforia irritable crdnica: cuadro crénico de tipo mixto en cuanto polaridad caracteri-

zado por insomnio medio o de despertar precoz, irritabilidad marcada y dnimo disférico,

agitacion y tendencia suicida.
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considerar las consecuencias que genera-
ba cualquier sintoma hipomaniaco mas
alld de las anteriores variables menciona-
das. De esta manera pudo detectar que
existian periodos de tiempo en donde pre-
valecia el aumento de la energia y la activi-
dad, en conjuncién con una disminucién de
la necesidad de dormir, sin sobresalir el
animo eufdrico, a menudo con una dura-
cién de menos de 4 dias’, y que se seguian
de las mismas repercusiones negativas
que un episodio hipomaniaco tipico.

Asi emergen una serie de consideracio-
nes que intentan diagnosticar a las hipo-
manias subsindrémicas, describiéndose
una variante hipomaniaca breve, de una
duracién que va de 2 a 4 dias, y recurrente.

Este cuadro se diagnostica como trastor-
no bipolar relacionado especificado, en el
DSM5, cuando ocurre como Unica manifes-
tacion del polo excitado, acompanando epi-
sodios depresivos mayores (2]. Asimismo,
se observa en el contexto de los trastornos
animicos prototipicos. También, es consi-
derado como un episodio hipomaniaco de
acuerdo con los criterios blandos, intervi-
niendo en la constitucidn de algunos subti-
pos del espectro bipolar.

Ciclado rapido

Implica la presencia de al menos cuatro
episodios animicos que cumplen diagnéstico
de episodio depresivo mayor, episodio mani-
aco, episodio hipomaniaco o episodio mixto,
en el trascurso de un ano. A su vez, estos
episodios estan limitados por una remisién
total o parcial durante dos meses, o por
cambios de polaridad opuesta, como por
ejemplo: de mania a depresién sin solucidn

de continuidad o a la inversa.

Cabe aclarar que esta especificacion se
aplica a los trastornos bipolares tipo 1y 2,
solamente. Tiene una prevalencia del 10 al
20%, y es mas frecuente en mujeres (70%).
El uso de antidepresivos contribuye a esta
desestabilizacion (1, 26).

Si bien hay arbitrariedad en el niUmero de
episodios en un ano que se deben cumplir
para el establecimiento de esta condicion,
la evidencia senala que aquellos pacientes
con 4 o0 més de estas fases en este periodo
anual, eran los que peor respondian a la
profilaxis con litio (26).

No solo el nUmero arbitrario de episodios
es punto de controversias, sino también el
tipo a considerar de los mismos, puesto
que con el auge del espectro bipolar, algu-
nos autores ponderan incluir los episodios
definidos por criterios blandos. Estos ulti-
mos son dificiles de detectar, como hoy en
dia lo es el registro de episodio hipomania-
co de acuerdo con la definicién actual.

Depresién menor y depresién breve recu-
rrente

La depresidn breve recurrente implica la
presencia de un estado de &nimo depresivo
con la concurrencia de al menos otros cua-
tro sintomas depresivos, que tiene una
duracién de 2 a 13 dias, y se presenta una
vez por mes durante doce meses. Cuando
no tiene este patron de recurrencia se
denomina episodio depresivo de corta
duracidn, extendiéndose de 4 a 13 dias (2).

El episodio depresivo con sintomas insu-
ficientes o menor se destaca por no llegar
a cumplir los cuatro sintomas depresivos
adicionales que debe cumplimentar un epi-

7. Lapso temporal requerido en la definicion de hipomania del DSM 4.

62



sodio depresivo mayor (2).

Estos episodios cuando se presentan en
soledad y no se relnen los criterios de
trastornos depresivos prototipicos, se codi-
fican como otros trastornos depresivos
especificados en el DSM 5 (2).

Es importante atenerse a estos y pesqui-
sarlos en el interrogatorio, puesto que se
presentan con frecuencia en los trastornos
bipolares, y son utilizados como episodios
depresivos de acuerdo con criterios blan-
dos, en la confeccidén de algunos subtipos
del espectro bipolar.

Abordaje en la urgencia

Se torna dificultoso encarar el abordaje
de urgencia de los trastornos bipolares y la
depresién monopolar, de acuerdo con la
concepcion de Leonhard o desde la dptica
de la psicosis maniaco depresiva de
Kraepelin, en tanto los estudios para vali-
dar estrategias terapéuticas se basan en
una clasificacion diferente.

A continuacién se esgrime un esquema

CUADRO 20
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que intenta ordenar el proceder diagndstico
y terapéutico armonizando la vision actual
sobre este topico, sin obviar las ensefan-
zas de los clasicos.

Para ello, esta problematica debe plante-
arse persiguiendo como directriz una
orientacion 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 20
ilustra.

1) Diagndstico positivo

Para establecer un diagnéstico positivo,
al inicio presuntivo es obligatoria una
anamnesis exhaustiva del paciente y de
allegados, cinéndose el inquirir no solo a la
observacion clinica actual y las considera-
ciones evolutivas, sino también una serie
de variables adicionales, Utiles para clarifi-
car el panorama. El cuadro 21 enumera los
principales datos que debe recolectar la
anamnesis.

Abordajes de los trastornos bipolares en la urgencia

1. Diagnostico positivo
2. Diagndstico diferencial
3. Registro de comorbilidades

4. Abordaje terapéutico en la urgencia

Emergencias médicas

Algoritmo diagndstico red
en la urgencia

~

Emergencias psiquiatricas.

Durante el proceso diagndstico la presencia de manifestaciones confusionales o cualquier otro indi-
cio pertinente amerita un estudio meticuloso para descartar enfermedad médica, habitualmente
requiriendo internacién clinica. Cuando las causas médicas estan descartadas y se presenta una
situacion de riesgo cierto e inminente para el paciente, incluyendo la ideacidn y el intento suicida, se
debe proceder a efectuar una internacién psiquiatrica terapéutica.
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CUADRO 21

Guia para la anamnesis del paciente con manifestaciones animicas

Consideraciones clinicas actuales:
- Cumplimentacidn de criterios para episodio animico (depresivo, mixto, maniaco, hipomaniaco).

- Indagar presencia de alteracidn del estado de conciencia.
- Indagar existencia de sintomas psicéticos.
- Indagar presencia de sintomas cataténicos.
- Examinar factores asociados a riesgo suicida.
- Investigar existencia de signo-sintomatologia atipica de los episodios animicos: signos de
foco neurolégico y otras manifestaciones somaticas.
- Investigar intoxicacion, efectos adversos o abstinencia de sustancias o farmacos.
- En caso de depresidn: examinar si se cumplen criterios para episodio melancélico o atipico,
e indagar sobre indicios clinicos de depresién bipolar o monopolar.
Consideraciones evolutivas:
- Antecedentes de diagndstico de trastorno animico.
- Tipo de temperamento (**].
- Antecedente de episodios animicos previos:
- Tipo de episodio.
- Edad de comienzo.
- Relacidén con estacionalidad del afio, ciclos hormonales femeninos (menarca, menstrua-
cién, puerperio).
- Presencia de ciclacién rapida.
- Antecedentes de episodios animicos con sintomas psicéticos, cataténicos o confusionales previos.
- Antecedentes de ideacion o intento suicida.
- Antecedentes de otros trastornos psiquiatricos (ejemplo: borderline, trastornos de ansiedad,
trastorno esquizofrénico, esquizoafectivo, psicético breve, etcétera).
- Antecedentes familiares de trastornos animicos (*] y otros trastornos psiquidtricos (si no los hay,
indagar por manifestaciones asociadas a trastornos animicos, como suicidio, adicciones, etcéteral.

- Antecedentes de trastorno de consumo de sustancias.

- Antecedentes de traumatismo craneoencefalico.

- Antecedentes de enfermedades médicas capaces de generar episodios animicos (ver causas
médicas de episodios animicos en el apartado siguiente].

Consideraciones farmacolégicas y terapéuticas:

- Plan farmacolégico actual: fArmacos, posologia y modificaciones al respecto.
- Respuesta al tratamiento psicofarmacolégico actual y anteriores:
- Empeoramiento con antidepresivos (cambio o switch a episodio maniaco, hipomaniaco o mixto).
- Antecedentes de respuesta efectiva a psicofdrmacos.
- Antecedentes de empeoramiento (switch] con otras terapéuticas: terapia electroconvulsi-
va, luminica, etcétera.

*el antecedente de trastornos bipolares en la familia, es una variable de suma importancia. **la evaluacién del
temperamento basal se debe realizar cuando el paciente se encuentra estabilizado. Se puede utilizar la versién
validada al espafiol de la escala autoaplicada TEMPS A (31).
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2) Diagnéstico diferencial

Este paso no exige mayores problemas
frente a las clasicas pinturas de mania y
depresidn, siguiendo la bitdcora orientativa
anterior. Sin embargo, la irrupcién en este
terreno animico de sintomas psicéticos,
catatdnicos y confusionales, muy en espe-

CUADRO 22
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cial en los episodios mixtos donde a su vez
los anteriores son muy frecuentes, si
representan un obstaculo significativo en
tanto demandara un tiempo considerable la
dilucidacion diagnéstica, lo cual se contra-
pone con la perentoriedad con la cual se
debe establecer el tratamiento. El cuadro

Diagndstico diferencial

- Descartar enfermedad médica.

- Descartar intoxicacidon o abstinencia de sustancias.

- Descartar otros trastornos psiquiatricos:

- Descartar psicosis reactiva breve [psicosis cicloide).

- Descartar trastorno esquizoafectivo.
- Descartar esquizofrenia.
- Descartar depresién monopolar.

- Descartar trastorno de personalidad borderline o comorbilidad.

CUADRO 23

Factores de riesgo para suicidio en pacientes bipolares

- Intento de suicidio previo.

- Antecedentes familiares de actos suicidas.

- Estado mixto o mania con sintomas depresivos.

- Ciclado rapido.

- Edad de comienzo temprana.

- Depresion, ideacién melancélica.

- Episodios depresivos recurrentes [mayor a 4).

- Fase temprana de evolucién de la enfermedad.

- Impulsividad marcada.

- Aislamiento social.

- Periodo inmediatamente posterior al ingreso de una internacién.

- Periodo inmediatamente posterior al alta de internacion.

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

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

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

- Trastorno de abuso de sustancias [nicotina, alcohol y otras).
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22 menciona los principales diagndsticos
diferenciales de los trastornos bipolares.

3) Riesgo de suicidio

Antes de comenzar, se resalta que ante
la presencia de perturbacion del nivel de
conciencia, el enfoque diagndstico y tera-
péutico es el propio del delirium. Por otro
lado, ante la existencia de una excitacidon
psicomotriz, o ante un riesgo de suicidio
cierto e inminente, se debe proceder con
celeridad, instaurando un accionar tera-
péutico sin vacilaciones, puesto que estas
perturbaciones conductuales ameritan
internacion con contencién quimica y a

CUADRO 24

menudo fisica, relegando el indagar diag-
nostico hasta que las condiciones de segu-
ridad del paciente estén establecidas. El
cuadro 23 indica los principales factores de
riesgo suicida en el trastorno bipolar (1, 32).

Cuadros depresivos, maniacos y mixtos de
etiologia médica

Existe una multiplicidad de enfermeda-
des de la medicina general que pueden
causar manifestaciones animicas o estar
asociadas a estas, a lo que hay que sumar
que frecuentemente pueden actuar como
desencadenantes de reacciones afectivas,
indistintas a veces de los cuadros tipicos,

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

Depresién

- Infecciosas [HIV, TBC, neumonias, hepati-
tis, mononucleosis infecciosa, etc.).

- Accidentes cerebrovasculares, de acuerdo
con la localizacion.

- Traumatismos craneoencefalicos, de
acuerdo con la localizacién de la lesion.

- Neuroldgicas: tumores cerebrales, demen-
cias, enfermedad de Parkinson, esclerosis
multiple, enfermedad de Huntington, epilep-
sia, hidrocefalia normotensiva, miastenia.

- Endocrinolégicas: enfermedad de Cushing,
hipopituitarismo, enfermedad de Addison,
hipotiroidismo, hipoparatiroidismo, diabetes).
- Déficits nutricionales: de vitamina B12,
tiamina, folatos, pelagra.

- Colagenopatias: artritis reumatoide, lupus
eritematoso sistémico.

- Hematoldgicas: anemias, leucemias.

- Neoplésicas: cancer de pancreas, metas-
tasis generalizadas.

Mania

- Infecciosas: VIH, neurosifilis, encefalitis
epidémica, etc.

- Accidentes cerebrovasculares, de acuerdo
con la localizacién (33).

- Traumatismos craneoencefalicos, de
acuerdo con la localizacidn de la lesion.

- Tumores intracraneanos (34). sindromes
paraneoplasicos (encefalitis limbica).

- Neuroldgicas: demencias, esclerosis mul-
tiple, enfermedad de Parkinson, epilepsia,
enfermedad de Wilson.

- Endocrinolégicas: enfermedad de Cushing,
hipertiroidismo, hipotiroidismo, enfermedad
de Addison.

- Trastornos metabdlicos y nutricionales:
postoperatorio, uremia, déficit vitamina
B12, hemodialisis.

- Autoinmunes: encefalitis autoinmune, en
especial con AC-anti-receptor NMDA, lupus
eritematoso sistémico.
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interviniendo asi como estresores psicoso-
ciales. A partir de este Ultimo dato se des-
prende un hecho a resaltar, los pacientes
bipolares no estdn exentos de padecer
estas patologias médicas, las cuales pue-
den intervenir neurobiolégicamente o como
estresores psicoldgicos, generando una
descompensacidn con el consiguiente des-
encadenamiento de un episodio animico.
Por lo anterior, se hace imperioso el inqui-
rir sobre las etiologias médicas asociadas a
las manifestaciones animicas cada vez que
existan recaidas en los pacientes bipolares,
en especial cuando la fenomenologia afecti-
va debuta o cuando adopta rasgos atipicos.

El cuadro 24 recolecta las principales
enfermedades médicas, capaces de produ-
cir manifestaciones depresivas, maniacas y
mixtas (34, 35, 36, 37, 38). Muy en especial
los cuadros mixtos, que pueden acompa-
narse de compromiso del nivel de concien-
cia, pueden ser semejantes a un delirium,
por lo que hay que prestar suma atencién a
estos estados.

La anamnesis meticulosa, con el registro
de los antecedentes, la entrevista a los
allegados, la recoleccidn de la signo-sinto-
matologia atipica para un cuadro animico
enddgeno, como pueden ser los signos de
foco neuroldgico y otras manifestaciones
somaticas, sumado al laboratorio comple-
to, y otras pruebas complementarias como
las neuroimagenes, permitirdn arribar al
diagndstico de la mayoria de estas etiologi-
as médicas.

Si bien toda irrupcién de un episodio ani-
mico amerita un examen clinico y laborato-
rio completo es necesario solicitar un perfil
tiroideo siempre, dado que no forma parte
del protocolo de un laboratorio completo y

E Cortese // Trastorno bipolar y trastornos relacionados (DSM V)

la asociacién con patologia tiroidea es lo
suficientemente alta. Al punto que algunos
autores no solo la senalan como un factor
desestabilizador, lo cual es evidente, sino
también le sospechan un rol etiopatogéni-
co. Asi, las perturbaciones del eje tiroideo
se asocian con incremento del ciclado rapi-
do, siendo independiente de los efectos
perjudiciales del litio sobre la glandula (39,
41), aunque otros estudios solo hallaron
asociacion con la bipolaridad en general y
no con algun subtipo (40]. También en
pacientes bipolares se han hallado incre-
mento en los titulos de anticuerpos anti-
tiroideos, padeciendo una gran proporcion
de estos, un hipotiroidismo subclinico (40).

Del conjunto de patologias médicas que
pueden presentar episodios manfacos vy
depresivos, las cuales pueden simular
trastornos bipolares, sobresalen la epilep-
sia y las demencias.

1) Epilepsia y manifestaciones animicas
bipolares

En la epilepsia se pueden presentar los
sindromes maniacos y depresivos preicta-
les, posictales e ictales, en especial en epi-
lepsias del lobulo temporal. Estos ultimos
estan en relacion inmediata con la irrup-
cién de una crisis, lo que ayuda al diagnos-
tico. Son breves, habitualmente acompana-
dos de enturbiamiento de conciencia, y
buena respuesta ante el ajuste de la medi-
cacion antiepiléptica, de alli que se presu-
ma una fisiopatologia estrechamente vin-
culada con la del ictus o crisis epiléptica
(77).

También existen manifestaciones animi-
cas sin relacién con las crisis, en especial,
el denominado trastorno distimico interic-
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tal de la epilepsia, de caracter depresivo,
aunque han sido descriptos episodios hipo-
maniacos y maniacos que pueden llegar a
simular un trastorno bipolar. De lo ante-
riormente expuesto se deduce la necesidad
de recabar el dato de antecedentes de epi-
lepsia o de crisis convulsiva. Las anteriores
caracteristicas clinicas, con el agregado de
la informacion proporcionada por estudios
complementarios, como los neurofisiolégi-
cos, contribuyen a clarificar el panorama
diagndstico.

2) Demencias y manifestaciones animi-
cas bipolares

En referencia a las demencias, todas se
acompafnan de manifestaciones psiquiatri-
cas, destacandose las afectivas. En el
Alzheimer, si bien es la depresidn atipica el
cuadro afectivo més prevalente, a menudo
la presencia de un sindrome de desinhibi-
cién conductual simil maniaco, puede con-
fundir el panorama simulando un trastorno
bipolar (76). Lo mismo en las demencias
frontotemporales, donde este Ultimo des-
orden es mucho maés frecuente y donde la
edad de inicio de la patologfa habitualmen-
te se presenta a partir de los 40 anos, con-
tribuyendo a la equivocacion (76).

La edad de comienzo en la 3° edad, la
falta de respuesta a psicofdrmacos, las
caracteristicas atipicas de la clinica depre-
siva y del sindrome pseudomaniaco, la
pobreza cognitiva y la concurrencia de
deterioro cognitivo y signo-sintomatologia
neuroldgica, sumado a los datos proporcio-
nados por estudios complementarios neu-
ropsicolégicos y de neuroimagenes, ayudan
a despejar las dudas planteadas.
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3) Efectos adversos farmacolégicos, into-
xicacién y abstinencia de sustancias

La lista de farmacos y sustancias psico-
activas pasibles de generar manifestacio-
nes afectivas son casi ilimitadas y en
expansion.

El cuadro 25 recolecta los principales far-
macos y téxicos asociados (36, 37).

Se debe considerar siempre la anamne-
sis con el paciente y sus allegados, inda-
gando sobre fArmacos en uso, modificacio-
nes en el plan farmacoldgico [en cuanto a
adicion de nuevos farmacos, dosis y poso-
logia), asi como también antecedentes de
abuso de sustancias y existencia de contac-
to reciente con toxicos, algunas veces rela-
cionado con el ambito de trabajo. Lo ante-
rior se puede acompanar de estudios de
laboratorio y dosajes de sustancias en
orina, de acuerdo con los resultados que
arroja el examen clinico.

4) Traumatismos craneoencefalicos

Los traumatismos craneoencefalicos
pueden presentar como secuela cuadros
depresivos monopolares y desérdenes
bipolares, ademés de sindromes de desin-
hibicion conductual simil mania como con-
secuencia de lesiones orbitobasales, o apa-
tico abulicos simil depresivos, ante lesio-
nes de la corteza prefrontal dorsolateral y
el giro cinguli. La etiopatogenia no esté
clara, no pudiéndose afirmar con certeza si
son individuos con predisposicién a des-
arrollar cuadros animicos de todas formas,
o si la fisiopatologia traumatica es el prin-
cipal factor causal de estos, ni tampoco
estd claro hasta qué grado interviene la
reactividad psicolégica en su aparicién.
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Farmacos y toxicos asociados a la produccién de episodios animicos:

Depresion

- Farmacoldgicas: antihipertensivos, B-blo-
gueantes, antineoplasicos, fenotiazidas,
corticoides, azatioprina, bleomicina, buta-
perazina, carbamazepina, cicloserina, cioni-
dina, clotrimazol, anticonceptivos orales,
dapsona, difenoxilato, digital, disulfiran,
estrégenos, etoxucinida, griseofulvina, indo-
metazina, l-dopa, metisergida, metronida-
zol, morfina, primidona, progesterona, neu-
rolépticos, vitamina D en altas dosis.

- Intoxicaciones: mercurio, talio, plomo,
benceno, bismuto, mondxido de carbono.

Mania

- Farmacoldgicas toxicoldgicas: corticoides,
anestésicos, andrégenos, ACTH, isoniacida,
opiaceos, brocodilatadores, metoclopramida.
- Toxicoldgicas: psicoestimulantes (cocaina,
anfetaminicos, etc.), alucindgenos, alcohol.

Diagndstico diferencial de otros trastornos psi-
quiatricos
Trastorno esquizoafectivo

Este cuadro clinico plantea dudas diag-
ndsticas, dada la superposicién signo-sin-
tomatoldgica con los trastornos bipolares.
A la dificultad mencionada, se agrega otra,
consistente en las incongruencias en su
definicion de acuerdo con los aspectos
transversales y longitudinales que estable-
cen los manuales diagndsticos actuales. En
lo que respecta al corte sincrénico, el crite-
rio B del DSM es arbitrario y poco Util a los
ojos de distintos autores (42, 26}, en tanto
es muy dificultoso el registro de la presen-
cia de sintomas psicéticos puros, cum-
pliéndose el criterio A de la esquizofrenia
(DSM V] o la presencia de delirio y alucina-
ciones (DSM V), durante al menos dos
semanas, al margen del caracter arbitrario
que supone. Por otro lado, el CIE 10 no
permite una buena orientacion longitudinal

aligual que el DSM 4, a pesar de reconocer
la existencia de formas esquizo-depresivas,
esquizo-bipolares y esquizo-mixtas.

Marmero elabora un intento de solucién
(42), al concebir al trastorno esquizoafecti-
vo como constituido por dos subtipos, uno
concurrente, en el cual se registra un epi-
sodio esquizo-depresivo, 0 esquizo-mania-
co, 0 esquizo-mixto, cumpliéndose en
simultaneo el criterio A de la esquizofrenia
y los propios de los episodios afectivos. ELl
otro, denominado secuencial, en donde se
suceden episodios afectivos puros y mixtos,
y otros psicoticos puros, ademas de las
misturas esquizo-afectivas. Considera que
la evolucién y la respuesta al tratamiento
es similar en ambos subtipos, de alli su
unidad.

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

En definitiva, a pesar de la propuesta
anterior, el diagndstico diferencial no deja
de ser engorroso, en tanto amerita un largo
proceso de observacion, y fundamental-
mente, debido a los limites poco claros
entre las formas psicéticas de los trastor-
nos del estado del animo y las manifesta-
ciones esquizoafectivas, en el corte trans-
versal.

Actualmente, un grupo considerable de
autores intentan sortear este obstaculo,
incorporando visiones dimensionales (43),
pergefiando un subespectro afectivo/psico-
tico, que involucra un continuum que va
desde el polo de los trastornos animicos
con sintomas psicéticos, hasta la esquizo-
frenia con sintomas animicos, halldndose
interpuesto el trastorno esquizoafectivo
(44). Tal especulacion se apoya no solo en
la superposicién psicopatoldgica evidente
al examen clinico, sino también en estudios
que muestran un incremento en el riesgo
genético de padecer cualquiera de estos
trastornos en familiares de 1° grado de
pacientes que padecen alguno de ellos, a
comparacién de la poblacién de control.
Asimismo, estudios genéticos de ligamien-
to identificaron regiones de interés en
comun para estas tres perturbaciones (45),
a lo que se agregan marcadores neurobio-
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légicos como la alteracién en la onda P50,
entre otros, asociados a la presencia de
sintomas psicéticos independientemente
del trastorno donde asienten [(46).

A la luz de esta orientacion, los trastor-
nos esquizoafectivos y los trastornos bipo-
lares con sintomas psicéticos deberian ser
abordados con iguales consideraciones
terapéuticas.

Psicosis cicloide

Los sintomas psicoéticos, catatdnicos y la
alteracién del nivel de conciencia, en espe-
cial la perplejidad, en el contexto de cam-
bios animicos rapidos hacen sospechar
una psicosis cicloide.

Los cuadros 26y 27 muestran las catego-
rias actuales, segln los manuales diagnds-
ticos imperantes en las cuales es posible
ubicar las psicosis cicloides (47).

El diagndstico 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 sinto-
mas psicoticos y expresiones de una con-
ciencia perturbada, tales como la perpleji-
dad, el estupor, la obnubilacién y las subsi-
guientes manifestaciones de desorienta-
cion de situacion y de persona.

En la bibliografia actual, este asunto no
deja de extraviar al clinico en un dédalo
casi inexpugnable. Algunos datos reflejan
que el 35% de los pacientes bipolares inter-
nados desarrollardn manifestaciones pro-
pias de un delirium (48), aunque no se des-
carta que una parte considerable de los
mismos no se traten de psicosis cicloide,
dado que con los instrumentos diagnosti-
cos actuales tal discernimiento es oscuro.

De esta manera, el punto de mayor con-
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CUADRO 26

Criterios diagndsticos DSM V para el trastorno psicético breve

Trastorno psicético breve [298.8], (F23.8x):

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

1. Ideas delirantes.

2. Alucinaciones.

3. Discurso desorganizado (p. ej., disgregacion o incoherencia frecuente).

4. Comportamiento muy desorganizado o catatdnico.

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

B. La duracion de un episodio del trastorno es de al menos 1 dia, pero menos de 1 mes,
con retorno final total al grado de funcionamiento previo a la enfermedad.

C. Eltrastorno no se explica mejor por un trastorno depresivo mayor o bipolar con carac-
teristicas psicoticas, u otro trastorno psicético como esquizofrenia o catatonia, y no se
puede atribuir a los efectos fisioldgicos de una sustancia (p. €j., una droga o un medica-

mento) o a otra alteracién médica.

fusién se produce en referencia a algunas
formas mixtas, en tanto los sintomas psi-
céticos y confusionales se presentan con
mayor asiduidad que en los episodios
Kleist (10), (47), consideraba que
muchos de los estados mixtos de la psico-
sis manfaco-depresiva de Kraepelin, perte-
necian a sus psicosis cicloides. Asimismo
Leonhard, como se menciond, extendia esa
identidad a los subtipos mania confusa y
estupor depresivo, y no solo algunos cua-

puros.

dros mixtos de la psicosis maniaco-depre-
siva (11). Este dltimo autor concebia la
posibilidad de que la enfermedad maniaca
depresiva, incluida en sus psicosis fasicas
bipolares, despliegue manifestaciones pro-
pias de una psicosis cicloide cuando sobre-
pasaba cierto umbral de severidad.

Una manera de orientarse y despejar
este intringulis, implica concebir al sindro-

me cicloide como una reaccién cerebral
preformada, susceptible de ser desencade-
nada por una plétora de factores. Por lo
tanto, existen las psicosis cicloides, enten-
dida como una entidad diferenciada, la cual
ostenta una evolucion fasica con una clinica
dominada por estas reacciones preestable-
cidas, en las cuales la expresidn cardinal es
el enturbiamiento de la conciencia y el poli-
morfismo rapidamente cambiante, que
indica la liberacion de automatismos corti-
co-limbicos-troncales del control de los
procesos psiquicos superiores. Estas mis-
mas reacciones también pueden suscitarse
por etiologias médicas generales, como lo
neurologicas,
endocrinoldgicas, entre
otras, asi como también por otros trastor-
nos psiquiatricos, como la esquizofrenia y
la bipolaridad. En estos ultimos ejemplos,

son las enfermedades

autoinmunes,
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CUADRO 27

Criterios diagndsticos del trastorno psicético agudo polimorfo con y sin sintomas de esquizofrenia, segan el CIE 10

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

- Trastorno psicotico agudo en el cual las alucinaciones, las ideas delirantes y las altera-
ciones de la percepcion son evidentes pero marcadamente variables y cambiantes de un
dfa para otro e incluso de una hora a otra. También suele estar presente un estado de
confusiéon emocional con intensos sentimientos fugaces de felicidad y éxtasis o de angus-
tia e irritabilidad. Este cuadro clinico cambiante, polimorfo e inestable es caracteristicoy
aunque a veces destacan sintomas individuales de tipo afectivo o psicotico, no se satisfa-
cen las pautas para episodio maniaco (F30.), episodio depresivo (F32.) o esquizofrenia
(F20.). Este trastorno suele tener un comienzo subito (menos de 48 h] y una rapida reso-
lucién de los sintomas. En un elevado nimero de casos no existe un claro estrés precipitante.
- Pautas para el diagnéstico :

A. El comienzo sea agudo (pasar desde un estado no psicético a un estado claramente
psicético 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 dia para otro o dentro del mismo dia.

C. Exista un estado emocional cambiante de forma similar.

D. A pesar de la variedad de los sintomas, ninguno esté presente con la suficiente con-
sistencia como para satisfacer las pautas de esquizofrenia (F20.) o de un episodio mani-
aco o depresivo (F30. o F32.).

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

- Trastorno psicético agudo en el que se satisfacen las pautas diagndsticas del trastorno
psicético agudo polimorfo (F23.0) y en el que estan presentes de forma consistente sin-
tomas tipicos de la esquizofrenia.
- Pautas para el diagndstico

- Deben cumplirse las pautas al, b}y c] del trastorno psicético agudo polimorfo (F23.0).
Que ademds hayan estado presentes sintomas que satisfacen las pautas de la esquizo-
frenia (F20.-) durante la mayor parte del tiempo desde que el cuadro clinico psicético se
establecié de forma evidente.

- Si los sintomas esquizofrénicos persisten mas de un mes, el diagndstico debe ser
cambiado por el de esquizofrenia (F20).

los antecedentes individuales y heredofa- El cuadro 28 describe las principales
miliares, la evolucidn, la clinica asociaday  variables a considerar para el diagnéstico
la respuesta al tratamiento, contribuirdn a  diferencial de los trastornos bipolares con
desbrozar el sendero hacia el diagndstico  las psicosis cicloides y el trastorno esqui-
definitivo. zofrénico.
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Diagndstico diferencial entre trastorno bipolar, psicosis cicloide y trastorno esquizofrénico

Variables

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

Trastorno bipolar

Trastorno
esquizofrénico

Caracteristicas
del comienzo

Abrupto, sin  prédro-
mos****** tanto para el

episodio inicial como los

- Por lo general prodro-
mo breve, tanto para el
episodio inicial como los

- Por lo general prédromo
prolongado, antes del ini-
cio de la patologia.

restantes. restantes.
Edad Entre 3° y 5° década de [Entre la 2°y 3°década de|Entre la 2° y la 4° déca-
de comienzo vida. vida. da, siendo mas temprano
para los hombres.
Sexo Mayor prevalencia en |Ligeramente maés fre-|Sin diferencia entre sexos
mujeres. cuente en mujeres. (mejor evolucion en mujeres).
Desencadenantes | Con o sin desencadenan- |Estresores previos fre-|Estresores frecuentes
tes  situacionales (la |cuentes. antes de la descompen-
ausencia de estresores es |Existencia de relacién |sacién aguda.
mas frecuente), ni relacidn |con la estacionalidad en
con estaciones del ano. algunos casos.
Rendimiento Bueno. Por lo general bueno Por lo general, malo.
premérbido
Evolucién Fésica [ciclica), y bipolar [polo |Fésica y bipolar. Brotes y remisiones o

excitacion / inhibicion).

continua.

Recuperacion

Recuperacién ad integrum
[sin evolucién defectual o
verblédung)

Recuperacion ad integrum.
En un 60% alteraciones
neuropsicolégicas,  con

repercusion clinica®****,

Sin recuperacion ad inte-
grum; curso defectual.

Clinica cardinal

Labilidad animica: entre
el polo angustia y la feli-
cidad extatica.

Sintomas psicoticos/cata-
tonicos.

Alteracion nivel de conciencia.

Afectiva (episodios animi-
cos).

Manifestaciones psicéti-
cas positivas y negativas.

Sintomas
psicéticos, dura-
cién y presencia

Corta duracion.
Presentes siempre [posi-
tivos en su gran mayorial.
Condicionados por el
trasfondo animico [ideas
deliroides referidas al
medio externo, el cual se
torna amenazante o digno
de la benevolencia y la
entregal; una vez finaliza-
do el episodio, revierten.

Corta duracion.

Puede presentar sinto-
mas psicoticos, desapa-
reciendo una vez que
revierte el episodio ani-
mico.

(ideas deliroides de carac-
ter egocéntrico).

Sintomas psicéticos pro-
longados.

-Siempre presenta sinto-
mas psicoticos positivos
y negativos en las des-
compensaciones agudas,
y los Ultimos siempre (en
diferentes grados).
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Afectividad:

Angustia proyectada al
entorno, el cual se torna
amenazante (paranoide).
Felicidad con tendencia
al éxtasis, referido al
ambito comunitario-reli-
gioso, asociado a con-
ducta altruista.

Luego del episodio, animo

normal.

Sintomas mixtos, depre-
sivos 0 maniacos, referi-
dos al Yo corporal o psi-
quico.

Fuera de los episodios,
estado animico normal, o
alteracion temperamen-
tal.

Aplanamiento afectivo de
base, en la mayoria de
los casos, en menor o
mayor grado.

Episodios animicos
puros:

No presenta episodios
depresivos mayores ni
maniacos puros (47).

Presenta episodios mani-
acos y depresivos puros.

Raramente puede pre-
sentar episodios depre-
sivos y manfacos puros;
lo habitual
mixtura con componen-

siendo una
tes psicoticos.

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

Sintomas
cataténicos:

Siempre, o indicios de los
mismos.

Pueden aparecer duran-
te los episodios, pero no
son frecuentes.

Pueden aparecer, en espe-
cial en el subtipo cataténico,
que es el menos frecuente.

Alteracion nivel de
conciencia:

Siempre presenta com-
promiso del nivel de
conciencia.

No es frecuente*.

Pueden observarse en
las descompensaciones
agudas graves™.

Clinica cicloide:

Presente: animo inesta-
ble (semeja un episodio
mixto), con sintomas psi-
céticos  (fundamental-
mente positivos) y cata-
ténicos, en el contexto de
alteracién fluctuante del

estado de conciencia.

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

Algunas descompensa-
ciones agudas pueden
adoptar la forma clinica
cicloide*.

Tempo clinico:

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

No hay fluctuacion rapi-
da, a excepcién de los
episodios mixtos*.

No es frecuente, pudién-
dose presentar en alguna
descompensacién aguda*.

Alteraciones en el neuro-

En gran medida heredi-

Alteraciones en el neuro-

Etiopatogenia pre-| desarrollo  [congénita) |taria (alta carga de facto- | desarrollo [(genética y
suntiva: (78). res genéticos). congénita).

Inflamatoria autoinmune***.
Antecedentes Ausentes. Presentes en gran medi- | Presentes en menor medi-

heredofamiliares:

da.

da que en la bipolaridad.
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Respuesta
a psicofarmacos:

Buena respuesta a antip-
sicéticos y antiepilépti-

Buena respuesta al litio,
antiepilépticos, y antipsi-

-Buena respuesta con
antipsicéticos  (20% -

Mala respuesta al litio.

cos. coticos.

30% de resistencia
aproximada) ****,
-Sin respuesta favorable

con el uso de litio o

antiepilépticos solos.

*Como se menciond, quizas estos casos representen sindromes cicloides en el terreno de un trastorno animico
o esquizofrénico. ** Los sintomas cambian entre siy en intensidad, en el lapso de horas o dias. ***: Existe evi-

dencia creciente del accionar de factores autoinmunes y respuestas inflamatorias en la esquizofrenia, que podri-
an 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 mas frecuentes e intensos en los TB1. Si bien com-
parten el mismo perfil de alteraciones cognitivas que la esquizofrenia, globalmente estas son menos intensas en
los TB y con menor repercusién sobre el nivel de funcionamiento diario (53). ******. A o sumo dias antes, alte-

racion del ritmo suefo vigilia y cansancio.

Esquizofrenia

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

Sin embargo, se plantean serias dudas
en algunas esquizofrenias con manifesta-
ciones animicas frecuentes, en especial
episodios maniacos o mixtos, puestos que
estos habitualmente presentan expresio-
nes psicéticas cuando se dan en el terreno
bipolar. Ya fue mencionada la postura de
algunos autores de considerar una dimen-
sién clinica entre estas formas de esquizo-
frenia y los trastornos bipolares con sinto-
mas psicéticos, lo cual remarca la dificul-
tad que entrana el poder diferenciar con
limites netos estas condiciones.

En este contexto, la perplejidad, los sinto-
mas psicoticos y el comportamiento desor-
ganizado, que pueden observarse en los
estados mixtos bipolares, son producto de
este sustrato de desregulacién animica,

desapareciendo conforme esta Ultima se
mitiga.

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

Depresion monopolar vs. bipolar

Como se menciono, se trata de un dilema
clinico cotidiano muy significativo, en tanto
la eleccién del sendero terapéutico des-
acertado puede empeorar la progresién del
desorden animico.

Cuando nos enfrentamos con un cuadro
depresivo, una vez descartadas las condi-
ciones antes mencionadas, sin el antece-
dente de episodios del polo opuesto o sin
diagndstico de bipolaridad, se torna indis-
pensable considerar si estamos frente a
una depresion bipolar o monopolar.

El cuadro 12 recolecta una serie de varia-
bles que sirven de orientaciéon a la labor
diagnostica y en caso de cumplirse una
serie de las mismas, estarian alertando
sobre un posible episodio de depresion
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CUADRO 29

Diagnastico diferencial entre trastorno limite y trastorno hipolar tipo 2

Variables

Trastorno limite

Trastorno bipolar Il

Labilidad afectiva
e impulsividad

Debido a sensibilidad interpersonal.
Continua.

Auténoma y con tendencia mejorar
inter-episddicamente.

Afecto

Profundos e intensos, evoca fuertes
respuestas empaticas.

Falta de profundidad y dolor; es dificil
empatizar con él.

Impulsividad
y agresividad

Impulsividad no planeada* (57).
Agresividad e impulsividad més intensa,
y continda (61).

Impulsividad atencional * (57).
Agresividad e impulsividad menos
intensa, y episadica (61).

Conductas
prototipicas

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

Comienza actividades enérgicamente
que deja incompletas; requiere que
otros arreglen lo hecho.

Defensas

Splitting: polariza la realidad, y si es cues-
tionado, se enoja con su cuestionador.

Negacioén: ignora la realidad no desea-
ble, y si se confronta con la realidad
niega su significacion emocional.

Transferencia

Masivas, con identificacion proyectiva y
contra-identificacion proyectivas inten-
sas (62).

Transferencias masivas se presentan
raramente, fundamentalmente en
periodos de descompensacion.

Frustracion

Baja tolerancia.

Desencadenada ante la no satisfaccién
de sus demandas de atencion y cuidado
dirigidas al otro significativo.

Baja tolerancia.

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

Autoestima Baja: la mayor parte del tiempo. Baja: en el contexto de un &nimo depresivo.
Elevada: raro, y de corta duracion. Alta: mas prevalente, no solo durante
episodio hipomaniaco (58].
Relaciones Inestables, ambivalentes entre el polo | Por fuera de los episodios afectivos,
interpersonales | de la idealizacion y devaluacion. estables en la mayoria (59).

Hiperreactividad interpersonal.

Tendencia a la insensibilidad interpersonal.

Evolucién y curso

Evolucién: Favorable, tienden a mejorar
en el tiempo (63) (56).

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

Evolucion: Tienden a empeorar en el
tiempo.

Curso episddico con periodos asinto-
maticos (63 (60).

Respuesta
farmacolégica

Menor respuesta a estabilizadores del
animo (actan mas sobre la impulsividad
que sobre las alteraciones animicas) (56).

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

Respuesta
a psicoterapia:

Favorable para (55):

- Terapia comportamental dialéctica
(mayor evidencia a favor).

- Enfoques cognitivo-conductuales:
terapia cognitiva de beck; terapia cogni-
tiva centrada en esquemas de Young.

- Abordajes psicodinamicos: psicotera-
pia focalizada en la transferencia, psico-
terapia basada en la mentalizacion.

Favorable para (54):

- Psicoeducacion.

- Terapia enfocada en la familia.

- Terapia cognitivo-conductual.

- Terapia interpersonal y de ritmo
social.

(Gentileza del Dr. Adrian Fantini, modificadol, (81).*: la impulsividad no planeada, por falla ejecutiva en la ponderacién
de posibles consecuencias; mientras que la impulsividad atencién es secundaria a distractibilidad y taquipsiquia.

76




bipolar. Cabe resaltar, que esta guia clini-
ca/diagnéstica, no aporta datos definitivos,
sino solo orientativos, previniéndonos de
actuar sin precaucién (21). Por ejemplo,
ante la posibilidad de que estemos frente a
una depresién bipolar, el inicio de trata-
miento psicofarmacolégico no se deberia
hacer con un antidepresivo como monote-
rapia, sino asociandolo con un estabilizador
0 antipsicéticos atipico, o comenzar con
algunos de estos solamente (21).

Trastorno de personalidad limite (bor-
derline)

El trastorno limite de la personalidad
comporta una gran inestabilidad animica y
una significativa comorbilidad con trastor-
nos animicos.

Multiples estudios (13, 14, 15) efectuados
en las ultimas décadas, sefialan la impor-
tancia de los temperamentos a la hora de

CUADRO 30
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ponderar los trastornos animicos. En este
sendero, el temperamento ciclotimico ha
concentrado un interés particular, en tanto
es concebido como un rasgo estable que da
cuenta de una desregulacidon basal del
animo, y que contribuye a la desestabiliza-
cion de aquellos episodios animicos que
irrumpen.

Akiskal considera que los episodios
depresivos se tornan mixtos en este terre-
no ciclotimico, y los hipomaniacos adoptan
rasgos oscuros, propiciandose una oscila-
cién animica ultradiana/ultrarapida, que
adquiere los rasgos fenoménicos de la
inestabilidad animica. Asi describe al feno-
tipo intermedio bipolar 2 ', facilmente
confundible con un cuadro borderline (15).
Otros autores siguiendo un sendero mas
conservador, presentaron modelos teoréti-
cos que darfan cuenta de una superposi-
cién entre el &mbito bipolary borderline, en

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

Afectividad Trastorno limite Trastorno bipolar tipo 2
Ira Si: continda (63). Si; episddica.

Vacio Si. No.

Euforia No. Si (63) (64).

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

Episodio afectivo

Rasgos mixtos o depresivos (raro
episodio hipomaniaco puro).

Puros y mixtos (frecuentes epi-
sodios hipomaniacos puros).

Labilidad Si. Si.
- Eutimia / depresion / | No.
euforia / ira: Si.
- Eutimia / depresion / | Si (63) (61). No.

angustia / ira:

Gentileza del Dr. Adrian Fantini, modificado (81). *: La depresidn anaclitica se acompafa de sentimientos de
abandono, vacio, soledad, e indefension. Se observa en personalidades dependientes, con temores crénicos al
abandono. La depresidn introyectiva se asocia a culpa, desesperanza, sentimientos de desvalorizacion e inferio-
ridad, falta de mérito, y sensacién de fracaso. Esta ultima forma se presenta en sujetos autocriticos, perfeccio-

nistas y exigentes (62).
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donde estos Ultimos compartirian una sus-
ceptibilidad a la desregulaciéon animica
heredada y relacionada a este tempera-
mento ciclotimicoy la inestabilidad animica
(79); mientras que otros, desestiman de
cuajo esta homologacion entre un conjunto
de borderlines con alteraciones animicas
prevalentes con el espectro bipolar, o solo
sindican una asociacién modesta (80).

Sin entrar en estas controversias que
exceden los mdviles de este capitulo, los
cuadros 29 y 30 senalan las principales
diferencias que permiten orientar el diag-
nostico diferencial, resaltando como una de
las principales variables diferenciales, la
reactividad animica a las vicisitudes que
adoptan las relaciones de apego, es decir,
las relaciones con los otros significativos,
exacerbandose la inestabilidad animica, e
incrementandose la propensién a desarro-
llar episodios afectivos, en referencia a
estas contingencias.

Registro de comorbilidades

Luego de un examen exhaustivo en pos
de establecer un diagndstico positivo y dife-
rencial se deben considerar las comorbili-
dades, en tanto estas son la regla y no la

CUADRO 31

excepcion. Este paso no se debe sortear,
dada la importancia pronéstica y terapéuti-
ca que algunos trastornos asociados impli-
can. El cuadro 31 registra las principales
comorbilidades psiquiatricas de los tras-
tornos bipolares.

Algoritmo diagnéstico en la urgencia

A partir de lo expuesto es posible sinteti-
zar en un esquema conceptual los pasos a
considerar a la hora de abordar la tarea
diagndstica de los trastornos animicos en
conjuncién con los procedimientos inme-
diatos que estos ameritan (cuadro 32).

Ante la presencia de alteracion del esta-
do de conciencia en el marco de episodios
animicos definidos es perentorio proceder
como si se tratase de un delirium, siendo
necesaria la internacion clinica (estos a
menudo se presentan con manifestaciones
animicas inespecificas, pero dado la grave-
dad que suponen, es secundario si estas
cumplen con los criterios de un episodio
animico). Si los episodios animicos se dan
en un contexto de conciencia conservada,
de todos modos es necesario descartar
enfermedad médica, por lo que se debe ini-
ciar un examen clinico meticuloso y un

Comorbilidades

- Trastorno de ansiedad generalizada y trastorno de panico*.

- Trastorno de abuso de sustancias (en especial tabaco y alcoholJ*.

- Fobias.

- Trastorno obsesivo compulsivo.

- Trastornos alimentarios.

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

*: se trata de las comorbilidades maés frecuentes superando el 50 % en los TB2 (18).
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laboratorio completo con rutina seroldgica
(VIH, VDRL, minimamente), perfil hepético
y renal (debido a la utilizacion de psicofér-
macos), sin obviar el perfil tiroideo.
Asimismo, es recomendable la solicitud de
un electrocardiograma con medicién del
segmento QT corregido, en tanto es muy
probable la utilizacién de una combinacidén
de farmacos. Ante la presencia de sinto-
mas psicéticos o cataténicos se deben
excluir trastornos esquizoafectivos, esqui-
zofrénicos y psicéticos breves. Una vez des-
estimados los diagnésticos diferenciales, si
nos encontramos ante un cuadro depresivo

y no hay antecedentes de bipolaridad ya

CUADRO 32
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diagnosticada, los esfuerzos tenderan a
identificar si es una depresion bipolar o no.
En todo caso, ante la presencia de ideacién
autolitica, intento suicida, o cualquier otra
situacion que suponga un riesgo cierto e
inminente para la persona o terceros, se
deberd instaurar una internacion psiquia-
trica terapéutica.*Si existen alteraciones
del nivel de conciencia en el contexto de
manifestaciones animicas y psicéticas, y se
descart6 enfermedad médica, se debe pon-
derar el diagndstico de psicosis cicloide.
Este Ultimo siempre tendréa algun grado de
alteracion del nivel de conciencia, a veces
una leve perplejidad. La importancia de

Algoritmo diagndstico en la urgencia y procedimiento inmediato

Alteracion de
la conciencia

*descastar enfer-
medad médica
urgente

Internacion
clinica

Mania Depresion

Mixto

| - Ideacién o

I_I

Sin alteracion de
la conciencia

intento suicida
- Riesgo cierto
e inminente

Descartar enfer- Examen clinico
medad médica laboratorio ..,
Internacion
psiquiatrica
Sintomas Descartar tras-
psicoticos tornos esquizoa-
fectivos, esqui-
zofrenia
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diagnosticar la clinica cicloide radica en
que no solo es patrimonio exclusivo de una
entidad nosoldgica, la psicosis cicloide,
sino que es posible su irrupcién en terre-
nos tan variados como, enfermedad médi-
ca, descompensaciones esquizofrénicas,
intoxicacion por sustancias, psicosis epi-
(épticas, y hasta trastornos animicos, como
en méas de una ocasién lo hemos compro-
bado en nuestra guardia, lo que nos hace
pensar que se trata de una reaccion prefor-
mada que puede ser desencadenada por
multiples causas.

Abordaje terapéutico

El encuadre terapéutico debe integrar
procedimientos psicofarmacoldgicos y psi-
coterapéuticos, sin obviar medidas de psi-
coeducacion individual y familiar. Aln estan
en vias de investigacion los abordajes de
neurorehabilitacion, los cuales se comen-
zaron a postular a partir de estudios que
sefalaban déficits cognitivos en los pacien-

CUADRO 33

tes bipolares8 (65), (66), (67), (68).

El consenso argentino sobre el trata-
miento de los trastornos bipolares del 2005
y 2010 (69), (70), recomiendan antes de ini-
ciar un tratamiento ajustarse a una serie de
pasos recolectados en el cuadro 33.

Tratamiento preliminar

Se trata del manejo de los estados de
riesgo que ameritan por lo general una
internacion, sobresaliendo el abordaje del
paciente con excitacion psicomotriz o con
ideacidén suicida. Los enfoques farmacolé-
gicos, a grandes rasgos, implican el uso de
antipsicéticos tipicos o atipicos, y benzodia-
cepinas, en sus formulaciones intramuscu-
lares. Posiblemente varios de estos casos
ameriten contencidn fisica terapéutica, una
vez que se hayan agotado los recursos de la
contencién verbal y quimica, y el paciente
aun permanezca en un estado de riesgo
cierto e inminente.

En simulténeo, a partir de los datos reco-

Consideraciones necesarias antes de iniciar un tratamiento para el trastorno bipolar

Pasos clinicos para iniciar un tratamiento

Paso 1. | Establecer o certificar el diagndstico general del cuadro.

Paso 2: |Establecer el diagndstico de episodio actual [tipo, gravedad, etc.).

Paso 3: | Establecer el nivel de gravedad y el nivel de psicosis, riesgo suicida del presen-
te cuadro.

Paso 4: | Obtener datos necesarios para incluir el presente cuadro dentro de un marco
evolutivo (antecedentes evolutivos)

Paso 5: |Analizar el nivel de cumplimiento terapéutico.

Paso 6: |Analizar posibles comorbilidades.

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

Paso 8: | No olvidar chequear nivel de cumplimiento antes de iniciar otro esquema tera-
péutico (en casos refractarios).

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

8. En especial, memoria verbal, atencién y funciones ejecutivas.
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lectados se irdn entretejiendo las estrate-

gias terapéuticas
plazo.

CUADRO 34
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Tratamiento psicofarmacolégico
pensada a mas largo 1- Depresion bipolar

En referencia a este tdpico, la evidencia
creciente no recomienda la utilizacion de

antidepresivos en monoterapia, ya que

Depresion bipolar tipo 1

Farmacos para la depresién bipolar tipo 1

Primera linea

Monoterapia: litio, lamotrigina, quetiapina, quetiapina XR.
Terapia combinada: litio o divalproato + ISRS**, olanzapina + ISRS
(fluoxetina), litio + divalproato, litio o divalproato + bupropion.

Segunda linea

Monoterapia: divalproato, lurasidona.
Terapia combinada: quetiapina + ISRS**, modafinilo adyuvante, litio o
divalproato + lamotrigina, litio o divalproato + lurasidona.

Tercera linea

Monoterapia: carbamazepina, olanzapina, TEC.

Terapia combinada: litio + carbamazepina, litio + pramipexol, litio o
divalproato + venlafaxina, litio + IMAQ, litio o divalproato o antipsicoti-
cos atipicos + antidepresivos triciclicos, litio o divalproato o carbama-
zepina + ISRS** + lamotrigina, quetiapina + lamotrigina.

No recomendado

Monoterapia: gabapentina, aripiprazol, ziprasidona.
Terapia combinada: ziprasidona adyuvante, levetiracetam adyuvante.
péutico (en casos refractarios).

Tomado de las guias CANMAT.*TEC: terapia electroconvulsiva. **: Excepto paroxetina. ***: Puede llegar a ser 1°

0 2° opcidn a veces.

CUADRO 35

Tratamiento depresion bipolar tipo 2

Farmacos para la depresidn bipolar tipo 2

Primera linea

Quetiapina, quetiapina X (liberacion prolongadal.

Segunda linea

Litio, lamotrigina, divalproato, litio o divalproato + antidepresivos, litio
+ divalproato, antipsicéticos atipicos + antidepresivos.

Tercera linea

Monoterapia con antidepresivos (principalmente en pacientes con episo-
dios poco frecuentes de hipomanial, cambio por otro antidepresivo, que-
tiapina + lamotrigina, TEC adyuvante, NAC adyuvante, T3** adyuvante.

No recomendado

Monoterapia con antidepresivos.

Tomado de las guias CANMAT para el tratamiento de los trastornos bipolares.*NAC: N-acetilcisteina. **:

Hormona tiroidea.
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pueden producir virajes a la mania, estados
mixtos o ciclacién rapida. Por esta razén se
debe comenzar con otra familia de farma-
cos, como los estabilizantes del &nimo o los
antipsicéticos atfpicos. Los antidepresivos
solo pueden utilizarse en combinacién, en
una 2° 0 3° opcién terapéutica.

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

M3s alla de estas observaciones, los cua-
dro 34y 35 muestran los farmacos pasibles
de ser utilizados, divididos en grados de
evidencia de acuerdo con los lineamientos
de la guia canadiense CANMAT (72).

A partir de lo planteado, se podria trazar
un horizonte de decision clinica donde ante
una depresién bipolar aguda severa, con

CUADRO 36

insomnio, excitacion, ansiedad y pérdida de
peso se opte por quetiapina, u olanzapina +
fluoxetina, dado el perfil de efectos colate-
rales de aumento de peso y sedacién, que
en estos casos pueden ser utilizados bene-
ficiosamente. En cambio, ante una depre-
sion bipolar moderada, con ganancia de
peso, hipersomnia y retardo psicomotor, la
lamotrigina seria de eleccion (73).

Si estos esquemas no generan respuesta
a la 6° semana, o respuesta parcial en la
89, con dosis 6ptimas y cumplimiento ade-
cuado, hay que proseguir con estrategias
de sustitucién o combinacién.

2- Mania aguda

Los estabilizadores y antipsicéticos atipi-
cos son farmacos de primera linea para el
tratamiento de la mania aguda, sobresa-
liendo el litio, la carbamazepina, el acido

Opciones farmacoldgicas para el tratamiento de mania aguda

Farmacos para el tratamiento de la mania aguda

Primera linea
paliperidona ER*.

Monoterapia: litio, divalproato, divalproato ER*, olanzapina, risperido-
na, quetiapina, quetiapina XR, aripiprazol, ziprasidona, asenapina,

Terapia adyuvante con litio o divalproato: risperidona, quetiapina,
olanzapina, aripiprazol, asenapina.

Segunda linea

Monoterapia: carbamazepina, carbamazepina ER, TEC, haloperidol.
Terapia combinada: litio + divalproato.

Tercera linea

Monoterapia: clorpromazina, clozapina, oxcarbazepina, tamoxifeno.
Terapia combinada: litio o divalproato + haloperidol, litio + carbamaze-
pina, tamoxifeno adyuvante.

No recomendado | gabina.

mazepina.

Monoterapia: gabapentina, topiramato, lamotrigina, verapamilo, tia-

Terapia combinada: risperidona + carbamazepina, olanzapina + carba-

Tomado de las guias CANMAT para el tratamiento de los trastornos bipolares, modificado. *ER: liberacién pro-

longada.
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valproico y los antipsicéticos tipicos (halo-
peridol] y atipicos, existiendo estudios que
refieren mayor efectividad de estos ultimos
en contraposicion a los estabilizantes (74).

Existe evidencia que en combinacidén, un
antipsicético atipico (olanzapina, en espe-
cial) con un estabilizador (4cido valproicol,
incrementa la efectividad en relacién a la
monoterapia (75).

En referencia a los tiempos es de esperar
respuesta en las primeras 2 semanas; en
cambio, si la respuesta es parcial se debe
optimizar la dosis y esperar 3 semanas,
plazo que de no resultar beneficioso, obliga
a combinar con otra medicaciéon de 1°
linea. En caso de no hallar respuesta en las
dos primeras semanas, estamos frente a
un cuadro de resistencia que amerita com-
binar dos tratamientos de 1° linea.

El cuadro 36, tomado de las guias de la
CANMAT (72), senala los farmacos de

CUADRO 37
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acuerdo con la mayor o menor evidencia a
su favor, indicados para el tratamiento de
la mania aguda.

3- Estados mixtos y ciclado rapido

En referencia a la presencia de los ante-
riores episodios o estados existe evidencia
positiva para el uso de valproato, clozapina,
olanzapina, aripiprazol, asenapinay quetia-
pina. A menudo se requiere combinacion de
los anteriores (71, 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 mas de un episodio afectivo, o si
tuvieron uno, este fue grave, o se asocia
con sintomatologia subsindréomica o per-
siste la repercusién disfuncional en el
ambito socio-laboral, o existe antecedente

Tratamiento de mantenimiento del trastorno bipolar

Primera linea

Monoterapia: litio, lamotrigina (eficacia limitada en prevenir la manial,
divalproato, olanzapina, quetiapina, risperidona ID*, aripiprazol*.
Terapia adyuvante con litio o divalproato: quetiapina, risperidona 1D*,
aripiprazol*, ziprasidona.

Segunda linea

Monoterapia: carbamazepina, paliperidona ER.

Terapia combinada: litio + divalproato, litio + carbamazepina, litio o
divalproato + olanzapina, litio + risperidona, litio + lamotrigina, olan-
zapina + fluoxetina.

Tercera linea

Monoterapia: asenapina.
Terapia adyuvante: fenitoina, clozapina, TEC, topiramato, &cidos gra-
sos omega 3, oxcarbazepina, gabapentina, asenapina.

No recomendado

Monoterapia: gabapentina, topiramato o antidepresivos.
Terapia adyuvante: flupentixol.

Tomado de las guias CANMAT. *: Especialmente para prevencion de episodio maniaco. ID: inyectable de deposito.
ER: liberacidn prolongada.
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de familiar de 1° grado con trastorno bipo-
lar (69).

Para prevenir episodios maniacos sobre-
sale el litio y el acido valproico, asi como
también, la olanzapina, risperidona, y ari-
piprazol (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
combinacién mas recomendada la de litio
mas lamotrigina, o la combinaciéon de un
estabilizador con un atipico (71).

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

El cuadro 37 recolecta las principales
opciones farmacolégicas durante la fase de
mantenimiento.

Cuando el tratamiento del episodio agudo
fue efectivo con el uso de una combinacién
de farmacos, la fase de mantenimiento
debe respetarlos y no reducirse a una
monoterapia, pues existe evidencia de
empeoramiento (71).

Tratamiento psicoterapéutico

Los abordajes psicoterapéuticos que mayor
evidencia recolectan se basan en estrategias
intervencionistas. Sobresale la psicoeduca-
cion, la terapia enfocada en la familia, la
terapia cognitivo-conductual y la terapia
interpersonal y de ritmo social (54).

Conclusiones

Los trastornos bipolares son condiciones
que se acompanan de un serio deterioro
del funcionamiento social y laboral de quie-
nes lo padecen, no siendo menos inocuos
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que algunas formas leves de esquizofrenia,
por mas que no se acompanen de un defec-
to de la personalidad tan significativo como
estas.

Esta circunstancia se ve propiciada por la
tendencia del paciente de negar su condi-
cion e incumplir las pautas de tratamiento,
mas alld de los déficits cognitivos con
repercusidn funcional y su biografia acci-
dentada producto de sus desmesuradas
reacciones vitales, los que conjuntados
operan como factores que sentencian como
regla, la repeticién de situaciones limites
que implicardn un riesgo y ameritaran una
intervencidn urgente.

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

Ante esta Ultima circunstancia se debe
dedicar una esmerada observacién ten-
diente a registrar una multiplicidad de
variables, y asi justipreciar rectamente
estos trastornos bipolares en vistas a la
instauracion con celeridad de su conten-
cion en la urgencia. Para ello, la anamnesis
meticulosa debe articularse a una postura
proactiva en la busqueda de entidades con
las cuales establecer un diagndstico dife-
rencial, debido a la gran superposicién
signo-sintomatolégica entre estas condi-
cionesy los abordajes terapéuticos radical-
mente distintos que suponen.

Es obligatorio comenzar por descartar
las enfermedades médicas capaces de
generar manifestaciones animicas, a
menudo indistinguibles de un episodio
afectivo tipico de un trastorno del estado
del &nimo. También inquirir sobre posibles
intoxicaciones o abstinencias de sustan-
cias, o efectos adversos de ciertos farma-



cos en uso. Una vez despejadas estas hipo-
tesis etiologicas se debe continuar el sen-
dero diagndstico, desechando posibles
trastornos psicéticos enddgenos y trastor-
nos de personalidad. En caso de las depre-
siones es indispensable determinar el
caracter bipolar o unipolar, al menos hipo-
téticamente en una primera instancia.
Todo este fino trabajo de tamizaje tiene
por objeto arribar a un conocimiento lo mas
claro y preciso del tipo de episodio y de
trastorno bipolar en curso, para trazar los
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lineamientos generales del tratamiento
psicofarmacoldgico y psicoterapéutico. Por
supuesto que una vez solucionados los
riesgos que la urgencia supone, tan a
menudo en estos pacientes en sus des-
compensaciones, como lo son el riesgo
suicida o las crisis de excitaciéon psicomo-
triz. Un proceder que no se ajuste rigurosa-
mente a estos lineamientos, puede supo-
ner una consecuencia seriamente deleté-
rea para estos pacientes, de alli la impor-
tancia de conocerlos y aplicarlos.
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Capitulo 4

Psicosis cicloides:

psicosis agudas de buen pronostico

Psicosis de angustia-felicidad

La psicosis de angustia-felicidad ya habia
sido descripta por Wernicke bajo dos for-
mas separadas: a) Psicosis de angustia; b)
Autopsicosis expansiva con ideas autécto-
nas. En Kleist ambas entidades quedaron
incluidas en las psicosis marginales para-
noides (paranoiden randpsychosen) y en la
psicosis de revelacion (eingehungpsychose),
respectivamente.

La psicosis de angustia: constituye el polo
de mas frecuente presentacion. La angus-
tia paranoide es el sintoma cardinal que
caracteriza el cuadro. El paciente angustia-
do piensa que vendran a matarlo, que seré
asesinado o torturado, o que su familia se
encuentra en peligro o correrd su misma
suerte.

Dice Leonhard que el temor interno se
fundamenta en los acontecimientos del
entorno, los cuales se vuelven amenazan-
tes. Si el cuadro progresa, pueden aparecer
junto con las autorreferencias, ilusiones y
alucinaciones que, por lo general, son de
caracter auditivo: hablan de su ejecucion o
de su familia (vamos a buscarte). Més rara-
mente pueden aparecer alucinaciones olfa-
tivas o gustativas (que en realidad no pue-
den ser claramente distinguidas de las
ideas de envenenamiento).

Federico Rebok

Muchas veces aparecen vivencias hipocon-
driacas e incluso ideas de influencia corpo-
ral, pero el sindrome de influencia externo
no es tan acusado como el de la parafrenia
afectiva. Por otro lado, las ideas hipocon-
driacas aparecen aqui en medio de una
angustia abrumadora, hecho que las dife-
rencia de aquellas que se presentan en la
depresidn paranoide.

Pueden, asimismo, presentarse ideas de
extranamiento, inferioridad o autorrepro-
ches, e incluso ideas de pecado, que a dife-
rencia de las observadas en la depresion
paranoide, se presentan en el contexto de
un cuadro psicético francamente polimorfo.

En general, la psicosis de angustia-para-
noide cursa con un componente motor de
acinesia. Cuando se acompanan de formas
motoras o confusas excitadas, entonces
remedan un “estado mixto” de psicosis mani-
aco-depresiva (pero con el transcurso del
cuadro solo queda la psicosis de angustia).

En la practica clinica cotidiana se observa
que en muchos casos, los pacientes afec-
tos de una psicosis de angustia-felicidad
presentan una personalidad timido-teme-
rosa, con variadas preocupaciones centra-
das en su familia y la muerte.

La psicosis de felicidad: se presenta con
menor frecuencia que la psicosis de angustia.
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Ademas, cuando alterna con esta, la psico-
sis de felicidad compromete un menor
tiempo de la fase, es decir, que la angustia
paranoide acapara la mayor parte de la
totalidad.

Las ideas de felicidad y de inspiracién
divina dominan el cuadro. Los pacientes se
sienten participes de la divinidad en tanto
esta permite “hacer feliz” a los demés. Se
trata de una forma de altruismo patoldgico
con incremento de los sentimientos comu-
nitarios (Yo Social de Kleist ). El enfermo no
se eleva al estatuto de Dios, sino que se
siente un instrumento de aquel. Cuando se
atribuye el don para “curar”, no es él quien
verdaderamente lo hace, sino Dios a través
de él.

Las ideas de felicidad e inspiracion divina
incluyen a las ideas de vocacién (el llamado
a una misién), de prosperidad, de reden-
cidn. A veces, las ideas no toman un colori-
do religioso, sino un tinte social o politico.

Generalmente aparecen pseudoalucina-
ciones visuales de contenido religioso
(encuentros con un santo, la Virgen, Dios]
que a veces se acompanan de un contenido
verbal (la "misién encomendada’). Los
pacientes pueden adoptar distintas actitu-
des patéticas como arrodillarse y rezar,
bendecir, predicar. Esto pone de manifiesto
el éxtasis mistico, que en general se acom-
pana de acinesia y que entonces también
puede remedar un estado mixto de psicosis
maniaco-depresiva.

En la psicosis de angustia-felicidad, las
oscilaciones entre la angustia y la felicidad
dependen méas de los estimulos del
ambiente que de la idea misma. Leonhard

menciona ejemplos: la visita de un sacer-
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dote o la queja de un paciente pueden
generar éxtasis y la necesidad de bendecir
o curar. Asimismo, una mera extraccion de
sangre puede generar un cuadro de angus-
tia paranoide.

La oscilacién entre los polos se produce
con mayor rapidez que en la psicosis mani-
aco-depresiva, lo cual puede generar un
tipo de idea que se denomina de “rostro
doble” (doppeltes Gesicht): el sufrimiento
de una pena puede acompanarse de una
gran recompensa [ “los enfermos creen que
deberian morir en sacrificio por otros’-
dice Leonhard).

Una paciente de 44 anos es traida a la
guardia por presentar en los Ultimos dias
un cuadro de insomnio, anorexia e hiperac-
tividad. Poniéndose extatica salié a predi-
car: “Soy peregrina de Dios, lo encontré en
mi corazén y por eso predico”. Caminé mas
de una decena de kildmetros. El objetivo de
su caminata era “aliviar el dolor de todos
los que sufren”. “Quiero vivir peregrinando”
—afirmaba llorando y solicitando se le con-
siguiera 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, ademas de presentar la certeza
irreductible de que su hija se encuentra
“muerta”, pese a nuestra insistencia de
que esta la espera en el pasillo. "Mi hija
estd muerta, esta con Dios en el cielo”. “Lo
siento en el pecho, que me duele muchoy
es de mi hija”.

En realidad, se logra objetivar un trauma
desencadenante: su padre ha fallecido
hace dos meses.

Al parecer, la enferma presenté un episo-



dio similar hace cuatro afos, al enterarse
de que su padre habia enfermado de can-
cer. El cuadro durd solo 3 dias y la paciente
no lo recuerda.

El episodio actual desaparecié en menos
de 3 semanas de iniciado el tratamiento
con risperidona y lorazepam a dosis bajas.

Psicosis confusional

Wernicke la describié como una alopsi-
periddica (periodische
maniakalische allopsychose) y Kleist como

cosis maniaca
un estupor perplejo (ratlosen stupor).

La psicosis confusional excitada: aqui el
término confusion hace referencia al tras-
torno del pensamiento. En la forma confu-
sional excitada, el paciente se torna inco-
herente: comienza a hablar de temas que
no vienen al caso; se explaya sobre uno o
varios temas del pasado. Es lo que se cono-
ce como logorrea biografica con incoheren-
cia en la seleccidon de temas. A diferencia
de la psicosis de angustia, esta forma es
menos influenciable por los estimulos del
ambiente.

En oposicién a la fuga de ideas del pacien-
te maniaco, el tema es mantenido por mas
tiempo antes de pasar al siguiente.

Durante la excitacién pueden aparecer
falsos reconocimientos de personas, en
general, fugaces y juguetones. Asi, confun-
den al médico con un tio, a la enfermera
con una maestra del primario. También
pueden presentarse ideas de referencia
fugaces y alucinaciones auditivas.

La psicosis confusional inhibida: en el polo
opuesto, se produce una inhibicién del pen-
samiento con estupor. Los movimientos
mas complicados, que dependen del pen-

F Rebok // Psicosis cicloides: psicosis agudas de buen prondstico

samiento, no se realizan. Si se mantienen
los movimientos simples y automaticos
(vestirse, comer, ir al bano). La mimica
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
acompanarse de ideas de referencia.

Si la intensidad de la enfermedad es leve,
se la puede confundir con la psicosis mani-
aco-depresiva: sin embargo, en la mania
confusa el enfermo estd conectado, res-
ponde todo, a pesar de encontrarse confu-
so por la fuga de ideas; y ademas se
encuentra alegre.

En cambio, resultan caracteristicos los fal-
sos reconocimientos que presentan los
pacientes confusionales.

En general, la psicosis confusional excita-
da se acompana de una psicosis de la moti-
lidad hipercinética, mientras que la psico-
sis confusional inhibida se acompana de
una psicosis de la motilidad acinética.

Una paciente de 37 anos de edad es trai-
da a la consulta por su esposo y su herma-
no por presentar un cuadro que se inicia
hace un mes con insomnio, preocupacién
por el hijo mayor (quien se droga) y miedo a
que a este le suceda algo malo por las
“malas juntas”.

Hace dos semanas, al volver el marido de
trabajar [por la madrugada), la encontrd
llorando; la paciente lo desconocid a ély a
sus dos hijos, y confundid a su sobrino con
su hermano. Referia ver a sus padres falle-
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cidos, quienes le estiraban sus manos y le
pedian que fuera con ellos, que de esta
manera “iba a estar bien y no iba a sufrir
mas”. La paciente se frotaba y se rascaba
las manos. Tres horas después el cuadro
cedio6 totalmente y solo quedaron lagunas
mnésicas del episodio. La enferma referia
recordar las cosas como si hubieran ocu-
rrido “entre suefos”.

Continué presentando insomnio hasta
que hace algunos dias fue presa de un
intenso miedo: crefa que su hijo corria peli-
gro; ademas, confundié al marido con su
padre a la vez que vio nuevamente a sus
padres, quienes le extendian la mano y le
hablaban. Luego comenzd a pensar que
una de sus exparejas (que habia sido vio-
lenta con ella) vendria a encerrarla, a
hacerla pasar por loca para de esta manera
quedarse con sus hijos y su casa.

Finalmente aseveraba que habia matado
a su hijo adicto y a su patrona “de un mor-
disco” y que habia ingerido sus cuerpos.

La paciente restituyé completamente al
mes de tratamiento con risperidona y lora-
zepam a dosis bajas.

Psicosis de la motilidad

La psicosis de la motilidad hipercinética: se
incrementan los movimientos expresivos y
reactivos. Los primeros se acompanan de
distintas tonalidades afectivas; los segun-
dos se producen como reacciéon a las
impresiones del ambiente (Kleist los deno-
mind movimientos en cortocircuito).

Los pacientes toman las cosas del escri-
torio, sacan los colchones de las camas.
Los movimientos conservan su naturalidad,
no estan distorsionados (a diferencia de lo
que ocurre en la catatonia periddica), aun-
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que en la hipercinesia severa pueden apa-
recer muecas.

Asimismo, los pacientes emiten sonidos
o gritos inarticulados y hasta el habla
puede quedar inhibida por el incremento en
los movimientos expresivos y reactivos
(estado al que Wernicke denomind hiperci-
nesia muda).

Como complicacion de la psicosis de la
motilidad excitada puede mencionarse a
la catatonia letal (Stauder).

La psicosis de la motilidad acinética: es de
mas rara presentacion, pero de mayor
duracion. También se encuentran afecta-
dos los movimientos involuntarios. El
paciente llega a la anulacion de los movi-
mientos reactivos y a una rigidez en la pos-
turay la mimica. En la forma mas grave, el
paciente ya no responde a las érdenes mas
sencillas, no se levanta mas, no se viste ni
se bana. Casi no reacciona a estimulos en
la piel. A veces puede aparecer un oposi-
cionismo (gegenhalten).

Tanto la psicosis de la motilidad excitada
como la inhibida suelen acompanarse de
elementos confusionales. Asi, una hiperci-
nesia suele acompanarse de incoherencia
tematica y falsos reconocimientos. De la
misma manera, una acinesia puede acom-
panarse de perplejidad y autorreferencias.

Cuando a la hipercinesia se le asocian
ideas de felicidad, el cuadro se puede con-
fundir con una mania. Pero en la psicosis
de la motilidad excitada los movimientos de
la hipercinesia son mas primitivos.

Muchas psicosis de la motilidad presen-
tan fases muy cortas, a veces de dias de
evolucion (especialmente las hipercinesias
graves). En este sentido, Wernicke ya habia



descripto una psicosis de la motilidad
menstrual recidivante.

Una paciente de 45 anos que trabaja en
una casa de familia es traida por su hija por
presentar, desde hace tres meses, un cua-
dro de insomnio y “miedos inespecificos”.
Segun nos cuenta su hija, padecié un epi-
sodio similar a los 35 anos, que resolvid en
un mes con un tratamiento que no sabe
precisar.

Actualmente la paciente presenta angus-
tia paranoide con temores inespecificos,
pero lo que sobresale en el cuadro es la
marcada hipercinesia con sensacién de
“intranquilidad” en el cuerpo. Pasa todo el
dia moviéndose de aqui para alld dentro de
su casa, pero la paciente refiere no recor-

TABLA1
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dar qué es lo que piensa mientras se
mueve. Solo dice que no se puede sentar ni
viajar, porque rapidamente se siente com-
pelida a levantarse o a bajarse del colectivo
para empezar a caminar.

Al parecer su padre fallecié hace un mes
en Paraguay, tras una larga enfermedad.
La noticia le fue comunicada por teléfonoy
esto le generd un gran susto.

La paciente salié del episodio en el lapso
de dos meses de tratamiento con risperi-
donay lorazepam a altas dosis y paroxetina
a dosis antidepresiva.

Criterios diagndsticos para psicosis cicloides
En la Tabla 1 se enumeran los criterios
diagndsticos para psicosis cicloides segln
Perris y Brockington (1982).
Debemos aclarar que en el punto 2 del

Psicosis cicloides: criterios diagndsticos

A. Condicion psicética aguda entre los 15y 50 anos.

B. Comienzo repentino, unas cuantas horas o como mucho unos cuantos dias.

C. Para el diagndstico definitivo se requiere la concurrencia de, al menos, cuatro de los

siguientes sintomas:

1. Confusién en algln grado, frecuentemente expresada como perplejidad.

2. Delirios con humor incongruente, de cualquier tipo, la mayoria de las veces de con-

tenido 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 situacién o circunstancia.

5. Profundos sentimientos de felicidad o éxtasis, la mayoria de las veces de tonalidad religiosa.

6. Alteraciones de la motilidad de tipo acinético o hipercinético.
7. Una particular preocupacion por la muerte.
8. Cambios de humor en origen, no lo bastante pronunciados como para justificar el

diagnéstico de trastorno afectivo.

D. No hay una constelacion sintomatoldgica fija, por el contrario, los sintomas pueden
cambiar frecuentemente en el curso del mismo episodio, desde luego mostrando carac-

teristicas bipolares.
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item C, figuran “delirios de humor incongruen-
te”. Segun Leonhard esto serfa incorrecto,
ya que en sus descripciones deja en claro
que la construccidn delirante se deriva del
adnimo del paciente y es congruente con
aquel (e].: angustia paranoide).

Tratamiento farmacoldgico de las psicosis agu-
das de buen prondstico

Como resulta obvio, no existen trata-
mientos farmacoldgicos basados en la evi-
dencia disponibles para cada categoria
nosoldgica clasica. Es por ello que es tra-
bajo del psiquiatra clinico el evaluar dénde
se puede encuadrar a ese particular
paciente con psicosis aguda dentro de las
categorias diagndsticas modernas (CIE vy
DSM].

Si tomamos como psicosis aguda “patréon”
a las psicosis cicloides, veremos que estas
podran presentar un “comportamiento méas
parecido” a tal o cual diagndstico categorial
del DSM.

A. “Comportamiento mas parecido al...”
trastorno psicotico breve.

Lo observaremos en pacientes cicloides
con profusa sintomatologia polimorfa car-
gada de sintomas positivos y cuya duracién
es relativamente corta (mayor a un dia pero
menor al mes).

B. "Comportamiento més parecido al...”
trastorno esquizofreniforme.

Lo observaremos en pacientes con profu-
sa sintomatologia positiva, pero cuya dura-
cién es més larga (mayor a un mes, pero
menor a seis meses) y que presenten
caracteristicas de buen prondstico: inicio
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brusco de la sintomatologia, presencia de
confusién o perplejidad, buena actividad
social y laboral premoérbida, ausencia de
aplanamiento o embotamiento afectivos.

C. "Comportamiento mas parecido al...”
trastorno esquizoafectivo.

Lo observaremos en pacientes en quie-
nes existe una combinacién de sintomato-
logia afectiva y esquizofrénica, y en donde
los sintomas psicoticos persisten por algun
tiempo aun habiendo desaparecido los sin-
tomas afectivos. En general correspondera
a pacientes cicloides mas “refractarios”, en
los cuales habra que realizar un adecuado
diagndstico diferencial con pacientes
esquizofrénicos que presenten sintomas
afectivos.

D. “Comportamiento més parecido al...”
episodio mixto de un trastorno bipolar.

Lo observaremos en pacientes en quie-
nes se cumplan, de manera simulténea, los
criterios diagnosticos de episodio maniaco
y episodio depresivo. No suele ser el caso,
dado que el criterio estrecho del DSM-IV-
TR no coincide con aquel descripto por
Kraepelin (ver arriba).

Trastorno psicético breve

El trastorno psicético breve tiene su origen
en la psiquiatria centroeuropea y escandina-
va, aunque también con representantes
nipones y norteamericanos. Traduce la
homogeneizacion de varios conceptos nacio-
nales, a saber: (i) bouffée delirante (Francia);
psicosis cicloides (Alemanial; psicosis psi-
cogénicas, constitucionales o reactivas
(paises escandinavos); esquizofrenias agu-
das curables (Suizal; esquizofrenias remi-



tentes (EE. UU.); entre otros.

El rasgo distintivo de este tercer grupo de
psicosis funcionales (no esquizofrénicas,
no maniaco-depresivas) se desprenden del
concepto de reaccién genuina acunado por
Jaspers (1913). Para este autor, eran
caracteristicos de estos episodios psicoti-
cos breves los siguientes postulados:

- la existencia de una experiencia trau-
matica;

- la relacion temporal estrecha entre
estado reactivo con dicha experiencia trau-
maética (por lo cual los sintomas resultaban
“comprensibles”];

- conexién significativa del contenido de la
experiencia traumaticay el contenido de la reac-
cion anormal;

- tendencia a la recuperacion total, tras
la resolucion del trauma.

Este dltimo postulado fue modificado por
otras escuelas, pues se vio que estos cua-
dros tendian a remitir en dias a semanas,
con restitucién ad /integrum, aun no
habiéndose solucionado el trauma en
cuestién.

El concepto escandinavo de psicosis
reactiva logré su lugar en la nosologia nor-
teamericana a través de los trabajos que
realizé el estadounidense Mc Cabe en
dicha peninsula. En el DSM-I1II-R se incluyé
el diagndstico de psicosis reactiva breve
pero debido a la presencia de episodios
psicdticos agudos con restitucidén y sin pre-
sencia de desencadenantes, este diagnds-
tico fue sustituido en el DSM-IV y DSM-|V-
TR por el de trastorno psicético breve.

Para el manual norteamericano, el tras-
torno psicético breve se caracteriza por la
aparicién subita de al menos uno de los
siguientes sintomas psicéticos: ideas deli-
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rantes, alucinaciones, lenguaje desorgani-
zado, o comportamiento cataténico o gra-
vemente desorganizado. El trastorno debe
durar al menos un dia pero menos de un
mes, y el paciente deber retornar a su nivel
de funcionamiento premérbido.
Nuevamente, y al igual que en el trastor-
no esquizofreniforme, se prioriza por un
lado, la presencia de sintomas positivos y
por el otro, la duracién. Y nuevamente, la
codificacion de la presencia o la ausencia
de desencadenantes graves y la especifica-
cion de suinicio en el posparto, ya no resul-
tan imprescindibles para un correcto deli-
neamiento diagnéstico (ver Tabla 2).

Tratamiento

Se utilizan antipsicéticos en dosis simila-
res a las utilizadas en el tratamiento agudo
de la esquizofrenia, tal como se menciond
al abordar el tratamiento farmacoldgico del
trastorno esquizofreniforme.

El antipsicético debe ser retirado a los 3
meses de producida la remision clinica y
solo reintroducir el tratamiento ante la
ocurrencia de un nuevo episodio psicético.
Sin embargo,
encontrado una tasa de recurrencia de este

estudios recientes han
trastorno cercana al 80% y una evolucidn
hacia la esquizofrenia del 25 al 40%, motivo
por el cual, tal como postulan Gil Lépez y
Huete Antdén, no resulta raro que se pro-
ponga, en un futuro préximo, una estrategia
terapéutica similar a la del trastorno esqui-
zofreniforme (ver Figura 1).

Trastorno esquizofreniforme
Introduccién

Los “estados esquizofreniformes” fueron
descriptos por Langfeldt en 1939. Tras la
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TABLA 2

Criterios diagndsticos para trastorno psicético breve, segin DSM-IV-TR

Trastorno psicético breve (DSM-IV-TR)

A. Presencia de uno (o mas) de los sintomas siguientes:

1. ideas delirantes.

2. alucinaciones.

3. lenguaje desorganizado (ej.: disperso o incoherente).

4. comportamiento catatonico o gravemente desorganizado.

Nota: no incluir un sintoma si es un patrén de respuesta culturalmente admitido.

B. La duracién de un episodio de la alteracion es de al menos 1 dia, pero inferiora 1 mes,
con retorno completo al nivel premdrbido de actividad.

C. La alteracién no es atribuible a un trastorno del estado de &nimo con sintomas psico-
ticos, a un trastorno esquizoafectivo o a esquizofrenia y no es debido a los efectos fisio-
légicos directos de una sustancia (ej.: una droga, un medicamento) o de una enfermedad
médica.

Codificacion basada en tipos:

Con desencadenante(s) grave(s) (psicosis reactiva breve): si los sintomas psicéticos se
presentan poco despuésy en aparente respuesta a uno o mas acontecimientos que, solos
0 en conjunto, serian claramente estresantes para cualquier persona en circunstancias
parecidas y en el mismo contexto cultural.

Sin desencadenante(s) grave(s): si los sintomas psicdticos no se presentan poco después
0 no parecen una respuesta a acontecimientos que serian claramente estresantes para

cualquier persona en circunstancias parecidas 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.

introduccién de los tratamientos somaticos
(terapia electroconvulsiva, shock insulinico,
shock cardiazélico) en la década del cua-
renta se comenzd a observar que algunos
casos de “esquizofrenia” respondian favo-
rablemente a estos tratamientos, mientras
que otros no. Langfeldt asumié que los
resultados terapéuticos contradictorios se
debian a la falta de homogeneidad de lo
que se llamaba “esquizofrenia”. Se propu-
so, entonces, diferenciar un grupo nuclear
de esquizofrénicos con pronéstico desfavo-
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rable de un grupo de psicosis esquizofreni-
formes que presentaban un pronéstico
mucho mejor. Entre los criterios que utilizd
Langfeldt para describir a estas psicosis
esquizofreniformes, se encuentran:

- inicio agudo, generalmente en relacion
a un factor precipitante;

- presencia de confusion durante el epi-
sodio agudo;

- ausencia de personalidad esquizoide;

- constitucion corporal picnica.

Como se puede apreciar, y tal como ocu-




rrié con las psicosis esquizoafectivas agu-
das de Kasanin, esta definicion de
Langfeldt no fue respetada en las sucesivas
ediciones del DSM. Este manual, en su
cuarta edicion revisada (DSM-IV-TR], define
al trastorno esquizofreniforme por la pre-
sencia de sintomas que cumplen el criterio
A para esquizofrenia; sin embargo, la dura-
cién del trastorno -incluyendo las fases
prodrémica, activa y residual- debe ser
mayor a un mes, pero menor a seis meses.
Vale decir que virtualmente la Unica dife-
rencia entre el diagnéstico de esquizofrenia
y el de trastorno esquizofreniforme es la
duracién mayor a seis meses de la prime-
ra. Por lo demas, ambas comparten la pre-
sencia de sintomas positivos, mientras que
en el manual, las “caracteristicas de buen
prondstico” (ver Tabla 3) figuran como
especificadores aunque sin ser esenciales
para realizar el diagnéstico clinico.

Es por esta convivencia diagndstica de

pacientes cony sin caracteristicas de buen

TABLA 3
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prondstico que en muchos trabajos se pos-
tula que este trastorno constituye una cate-
goria heterogénea y que muchos pacientes
con trastorno esquizofreniforme cumpliri-
an mas tarde criterios diagndsticos para
esquizofrenia. Zarate, por ejemplo, encon-
tré una rotacién diagndstica a esquizofre-
nia luego de transcurridos dos anos del
episodio indice. Sin embargo, otros autores
han encontrado una evolucién mas favora-
ble para este tipo de pacientes.

Tratamiento

Los antipsicéticos constituyen el trata-
miento de eleccién. McCue y cols. demos-
traron una mayor eficacia del haloperidol,
risperidona y olanzapina que el aripiprazol,
quetiapina y la ziprasidona en pacientes
con psicosis aguda (esquizofrenia, TEA,
trastorno esquizofreniforme).

El tratamiento agudo del trastorno esqui-
zofreniforme es idéntico al que se emplea
en cualquier psicosis aguda o en el

Criterios diagndsticos para trastorno esquizofreniforme, segiin DSM-IV-TR

Trastorno esquizofreniforme (DSM-IV-TR)

A. Se cumplen los criterios A, D y E para la esquizofrenia.

B. Un episodio del trastorno [(incluidas las fases prodrémica, activa y residual) dura al

menos 1 mes, pero menos de 6 meses (cuando el diagndstico debe hacerse sin esperar
a la remisidn, se calificard como “provisional’).

Especificar si:
Sin caracteristicas de buen prondstico.

Con caracteristicas de buen pronéstico: indicadas por dos (0 méas) de los siguientes items:
1. inicio de sintomas psicéticos acusados dentro de las primeras 4 semanas del primer

cambio importante en el comportamiento o en la actividad habitual

2. confusién o perplejidad a lo largo del episodio psicético
3. buena actividad social y laboral premérbida
4. ausencia de aplanamiento o embotamiento afectivos
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momento agudo de exacerbacién de la sin-
tomatologia esquizofrénica (brote). Su obje-
tivo es alcanzar el control sintomatico de la
nutrida sintomatologia psicética: sintomas
positivos (alucinaciones e ideas delirantes),
insomnio, agitacién y hostilidad.

FIGURA 1

Los ASG constituyen el tratamiento de
primera linea, y las dosis antipsicéticas que
se utilizan son: risperidona (4 - 6 mg / d),
paliperidona (6 mg / d), olanzapina (10 - 20
mg/ d), quetiapina (600 mg/ d}, ziprasidona
(160 mg / d) o aripiprazol (15 mg / d). Si

Tratamiento antipsicético en el trastorno esquizofreniforme

Tratamiento antipsicotico

Trastorno esquizofreniforme

Dosis X

24 meses

Y

Evolucion favorable

Dosis ATP = X

3 meses

Y

Evolucidn favorable

Dosis ATP = 75% de X

3 meses

|

Evolucion favorable

Dosis ATP = 50% de X

3 meses

\j

Evolucion favorable

Dosis ATP = 25% de X

|

Evolucién favorable

l

Retirada del ATP

ATP: antipsicético

Modificado de Jaspers K., 1996.
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existe un control inadecuado de la agita-
cion, se recomienda afadir una benzodia-
cepina como medicacién coadyuvante. El
lorazepam, en una dosis de 1 a 2 mg -via
oral o intramuscular- cada 2 h, seguln
necesidad, es la benzodiacepina de elec-
cion por su vida media corta, la ausencia de
metabolitos activos y su buena absorcidn
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 [ej.:
haloperidol) deberia reservarse solamente
para pacientes cuyos sintomas no logran
ser controlados por las otras dos medica-
ciones.

Tal como se mencionara ut supra, algu-
nos estudios de seguimiento de pacientes
han mostrado una tasa de evolucidn 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 trata-
miento con antipsicéticos al menos durante
2 anos y solo entonces retirar lentamente
el farmaco (ver Figura 1).

Trastorno esquizoafectivo

«The simplest solution is to recategorize
schizoaffective disorder under

“affective disorders”.

But is the simplest solution

also the best solution? »

Andreas Marneros, 1990

El trastorno esquizoafectivo (TEA) es un
constructo clinico heterogéneo caracteri-
zado por la presencia concurrente y mixta
de sintomatologia afectiva y esquizofrénica.
Esta enfermedad, que al ser crénica pre-
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senta, sin embargo, un curso episddico
reporta una incidencia anual del 0,3 al 1,7
por cada 100 000 habitantes y una preva-
lencia estimada del 0,5 al 0,8%, con una
mayor proporcién de mujeres afectadas. De
hecho, en el estudio de Marneros (1990),
dos tercios de los pacientes esquizoafecti-
vos fueron mujeres. El tipo maniaco parece
ser mas frecuente que el depresivo. La
mayoria de los estudios sugieren que el
TEA es menos frecuente que la esquizofre-
nia y el trastorno bipolar; sin embargo, se
estima que una de cada cuatro hospitaliza-
ciones psiquiatricas de pacientes psicoti-
cos se deben a este trastorno.

La edad media de presentacion del TEA
es de 29,5 anos siendo mayor que el de la
esquizofrenia (media de 25 afios) y menor
que el del trastorno bipolar [media de 35
anos).

Kasanin tiene el mérito de haber acufa-
do, en 1933, el término psicosis esquizoa-
fectivas agudas. Bajo tal epigrafe describi
un grupo de casos atipicos, caracteristicos
de individuos jévenes con una buena inte-
gracién social premdérbida, que asombro-
samente estallaban en una draméatica psi-
cosis en la que se presentaban sintomas
esquizofrénicos y afectivos. En su serie de
nueve casos —-que habian recibido el diag-
nostico previo de dementia praecox- resal-
té que los pacientes gozaban de una inteli-
gencia media a superior; que precediendo
al ataque, podia hallarse una situacién con-
flictiva que precipitaba el episodio, y que en
estas formas de psicosis tendientes a la
repeticién era llamativamente sugestiva la
mala adaptacidn sexual de los pacientes.
Estos cuadros eran precedidos por una
depresion latente y un cierto grado de
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rumiacién tiempo antes que la psicosis
tome curso. El regreso a un juicio critico
era rapido y completo.

Sin embargo, a lo largo de las ultimas
seis décadas, se han ensayado mas de 24
definiciones diferentes del TEA, cada una
de las cuales otorga mayor peso a la sinto-
matologia esquizofrénica (psicética) o a la
sintomatologia afectiva.

ELDSM | (1952) y el DSM 11 (1968] coloca-
ron al TEA como un subtipo de esquizofre-
nia, mientras que en el DSM 111 (1980) admi-
te este término con reservas y obviando el
calificativo de “agudo”. En ninguna de estas
tres ediciones se explicitaron criterios
diagndsticos para este trastorno.

El Research Diagnostic Criteria [RDC) de
Spitzery cols. definié al TEA como una con-
dicion en la que los sintomas psicéticos y
afectivos a veces ocurrian simultdneamen-
te pero en el que los sintomas psicdticos
también persistian durante una semana en
ausencia (relativa) de los sintomas afecti-

TABLA 4

vos. Se describieron dos subgrupos, seguin
el tipo de sintomatologia prevalente: ciclico
o bipolar, y depresivo.

EL DSM IlI-R (1987]) intentd refinar el
diagnostico de TEA al requerir la persisten-
cia de sintomas psicoticos durante al
menos dos semanas tras la resolucién de
los sintomas afectivos.

Actualmente, el DSM-IV y el DSM-IV-TR
definen al TEA por la ocurrencia completa
de un episodio depresivo, maniaco o mixto
con sintomas que cumplen criterio para
esquizofrenia y la persistencia de delirios o
alucinaciones durante al menos dos sema-
nas en ausencia de sintomas afectivos (ver
Tabla 4).

Sin embargo, esta definiciéon no se ajusta
a la elaborada por la CIE-10 (ver Tabla 5), y
esta discordancia entre ambos sistemas
clasificatorios genera problemas a la hora
de realizar o interpretar investigaciones.

Es por ello que, a los fines de esta revi-
sién, el lector deberd tomar en cuenta que

Criterios diagndsticos para trastorno esquizoafectivo, segdn DSM-IV-TR

Trastorno esquizoafectivo (DSM-IV-TR)

A. Un periodo continuo de enfermedad durante el que se presenta en algun momento un

episodio depresivo mayor, maniaco o mixto, simultaneamente con sintomas que cumplen
el Criterio A para la esquizofrenia.
Nota: El episodio depresivo mayor debe incluir el Criterio A1: estado de dnimo depresivo.

B. Durante el mismo periodo de enfermedad ha habido ideas delirantes o alucinaciones
durante al menos 2 semanas en ausencia de sintomas afectivos acusados.

C. Los sintomas que cumplen los criterios para un episodio de alteracién del estado de
animo estan presentes durante una parte sustancial del total de la duracién de las fases
activa y residual de la enfermedad médica.

Codificacion basada en tipo:

Tipo bipolar: si la alteracion incluye un episodio maniaco o mixto (o un episodio maniaco
o mixto y episodios depresivos mayores).

Tipo depresivo: si la alteracion solo incluye episodios depresivos mayores.
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los estudios podran hacer mencién a:

- TEA con sintomas predominantemente
afectivos.

- TEA con sintomas predominantemente
psicoticos o esquizofrénicos.

- TEA tipo depresivo.

- TEA tipo bipolar.

- Pacientes esquizodepresivos.

- Pacientes esquizomaniacos.
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Entre estos estudios se incluirédn trata-
mientos que se han realizado en muestras
puras o en muestras mixtas (generalmente
con pacientes esquizofrénicos, aunque
también bipolares), extrapolaciones hechas
de estudios con pacientes bipolares o
esquizofrénicos con sintomas depresivos,
estudios que han utilizado farmacos en
monoterapia o, por el contrario, tratamien-
tos combinados. A su vez, dichos estudios

se dividirdn en aquellos que se realizaron a

TABLA 5

Criterios diagndsticos para trastorno esquizoafectivo, segin CIE-10

Trastorno esquizoafectivo (CIE-10)
G1. El trastorno satisface los criterios de uno de los trastornos afectivos (F30, F31, F32)
de intensidad moderada o grave, como se especifica para cada subtipo.

G2. Deben estar claramente presentes la mayor parte del tiempo, durante un periodo de
por lo menos 2 semanas, sintomas de por lo menos uno de los grupos enumerados a
continuacion:

1. Eco, insercién, robo o difusién del pensamiento.

2. |deas delirantes de ser controlado, de influencia o pasividad, referidas claramente al
cuerpo, a los movimientos de las extremidades o a pensamientos, acciones o sensacio-
nes especificas y percepciones delirantes.

3. Voces alucinatorias que comentan la propia actividad, que discuten entre si acerca del
enfermo u otros tipos de voces alucinatorias procedentes de alguna parte del cuerpo.

4. |deas delirantes persistentes de otro tipo que no son propias de la cultura del indivi-
duo o que son inverosimiles, pero no Unicamente de grandeza o persecucidn; por ejem-
plo, haber visitado otros mundos, poder controlar las nubes mediante la respiracion,
poder comunicarse con plantas y animales sin hablar, etcétera.

5. Lenguaje extremadamente irrelevante o incoherente, o uso frecuente de neologismos.

Aparicién discontinua, pero frecuente de alguno de los sintomas cataténicos, tales
como catalepsia, flexibilidad cérea y negativismo

G3. Los criterios G1 y G2 deben satisfacerse durante el mismo episodio del trastornoy
simultdneamente durante algun tiempo dentro del mismo episodio. Los sintomas de G
y G2 deben ser prominentes en el cuadro clinico.

G4. Criterio de exclusion usado con mas frecuencia: el trastorno no puede atribuirse a
lesién organica cerebral o a intoxicacion, dependencia o abstinencia de alcohol u otras
drogas.
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corto plazo y aquellos que se desarrollaron
a largo plazo.

Se han incluido -y el lector deberd ser
critico a este respecto- estudios histéricos
y recientes, de diferente nivel de evidencia,
y solo se mencionaréa la metodologia de los
ensayos aleatorizados controlados doble
ciego (RCDC].

Tratamiento farmacolégico del trastorno
esquizoafectivo

Por ser una patologia psiquiatrica de
diagndstico controversial, se dispone de
escasos estudios que cuenten con una
muestra exclusiva de pacientes esquizoa-
fectivos; la mayoria de las investigaciones
incluyen poblaciones mixtas, con pacientes
esquizofrénicos o afectivos. Por otro lado, y
a diferencia de lo que ocurre con la esqui-
zofrenia o el trastorno bipolar, no existen
guias sdlidas para el tratamiento del TEA.
Es por ello que, en general, se instrumen-
tan estrategias terapéuticas que apuntan a
las dos grandes dimensiones sintomaticas:
la afectiva y la psicdtica.

Antipsicdticos de primera generacion

Los antipsicéticos de primera genera-
cion, tipicos, neurolépticos o convenciona-
les (APG) parecen ser isoeficaces al litio en
estos pacientes. Sin embargo, en pacientes
agitados o altamente activos, la clorproma-
zina parece ser superior al ion.

A su vez, la flufenazina mostré ser supe-
rior al litio en el tratamiento de pacientes
con TEA que presentan sintomas predomi-
nantemente esquizofrénicos.
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Antipsicéticos de segunda generacion
Risperidona

En un estudio RCDC, la risperidona (dosis
promedio de 6,9 mg/ d] mostré una eficacia
similar a una combinacién de haloperidol y
amitriptilina (dosis promedio de 9 mg/dy
180 mg / d, respectivamente] en pacientes
esquizodepresivos. Esto Ultimo es consis-
tente con un estudio abierto en el que se
detecté una moderada a marcada respuesta
en la mayoria de los pacientes con subtipo
depresivo de TEA tratados con risperidona.

En otro estudio RCDC se observaron
resultados comparables entre la risperido-
na(2a20mg/d)yelhaloperidol (2a 20 mg
/ d) en una muestra mixta de pacientes
esquizoafectivos y esquizofrénicos.

En un tercer estudio RCDC se encontra-
ron resultados equiparables entre la rispe-
ridona (hasta 10 mg / d) y el haloperidol
(hasta 20 mg / d) excepto para los pacientes
con sintomas depresivos mas graves, en
los que fue significativamente mas eficaz el
tratamiento con risperidona. Ademés, el
antipsicotico de segunda generacién (ASG)
fue mejor tolerado que el haloperidol, pues
produjo menos efectos extrapiramidales.
No se encontraron diferencias entre la ris-
peridonay el haloperidol en la reduccién de
los sintomas psicoticos y maniacos.

Finalmente, en otro estudio RCDC se
encontré una disminucion significativa del
riesgo de recaida en los pacientes con TEA
que recibieron tratamiento con risperidona
al menos 1 afio, en comparacién con los
asignados al grupo de haloperidol.
Ademads, los pacientes tratados con risperi-
dona presentaron una reduccién mayor en
la severidad de los sintomas psicoticos y de
los efectos adversos extrapiramidales.



Olanzapina

En el anélisis post hoc de 177 pacientes
con TEA (tipo bipolar] de un estudio RCDC,
se demostro que la olanzapina fue mas efi-
caz que el haloperidol en reducir los sinto-
mas depresivos y en mejorar los sintomas
cognitivos en esquizoafectivos bipolares;
aungue sin diferencias respecto del halo-
peridol en cuanto a la mejoria de los sinto-
mas de la mania.

En otro estudio RCDC se compard la efi-
cacia de la olanzapina con la del haloperi-
dol. Tanto en la poblacién general de TEA
como en el grupo que padecia el tipo bipo-
lar de la enfermedad, los pacientes trata-
dos con olanzapina mostraron una mejoria
estadisticamente mas significativa en la
mayoria de las medidas de eficacia (inclu-
yendo respuesta clinica) que los pacientes
que recibieron tratamiento con haloperidol;
no asi el grupo de pacientes con subtipo
depresivo.

La olanzapina y la risperidona resultaron
ser superiores al haloperidol en el trata-
miento de los episodios agudos del TEA.

Quetiapina

En una muestra de 145 pacientes conse-
cutivos con diagnoéstico de trastorno bipolar
(tipo maniaco, mixto o depresivo), depre-
sién mayor con sintomas psicéticos, esqui-
zofrenia, trastorno esquizoafectivo (tipo
bipolar o depresivo), trastorno delirante o
trastorno psicético no especificado, se
observd que aquellos que presentaban
diagnostico de trastorno bipolar [tipo mani-
aco, mixto o depresivo) y trastorno esquizo-
afectivo (tipo bipolar) presentaron una tasa
de respuesta mayor a la quetiapina [> 74%)
en comparacion con los pacientes esquizo-
frénicos, aunque sin alcanzar significacion
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estadistica, motivo por el cual Zarate y cols.
propugnan la utilizacion de este ASG en
pacientes bipolares y esquizoafectivos.

Aripiprazol

El aripiprazol es mas eficaz que el halo-
peridol en revertir los sintomas depresivos
del TEA y este efecto podria explicarse por
su actividad neuromoduladora sobre los sis-
temas de dopamina-serotonina. También
parece ser eficaz, a largo plazo, en mejorar
los déficit neurocognitivos (aprendizaje ver-
bal, memoria de trabajo y resolucién de
problemas) asociados al TEA crénico.

En el andlisis post hoc de dos ensayos en
los que se estudio la eficacia, seguridad y
tolerabilidad de dosis fijas de aripiprazol
(15y 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
mejoria significativa en los pacientes que
recibieron el antipsicético. La mejoria psi-
copatoldgica fue medida mediante el uso
de la escala PANSS. Asimismo, no se
encontraron diferencias estadisticamente
significativas en las cifras de colesterol
total, glucemia y peso de los pacientes que
recibieron el ASG y aquellos que recibieron
placebo. Si se encontré un descenso esta-
disticamente significativo en los niveles de
prolactina de los pacientes que recibieron
aripiprazol.

Ziprasidona

En un estudio RCDC se estudié la eficacia
de la ziprasidona en el TEA. Se asigné a un
total de 115 pacientes hospitalizados por
un episodio agudo de TEA a dosis fijas de
ziprasidona (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
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ser superior al placebo en el tratamiento
tanto de sintomas afectivos como sintomas
psicoticos, con una baja incidencia de efec-
tos colaterales. La mejoria parece acen-
tuarse con el incremento en la dosis de
este ASG.

Se ha demostrado la utilidad de la zipra-
sidona en el tratamiento de mantenimiento
de la esquizofrenia y el TEA, pues es capaz
de controlar los sintomas positivos y ejerce
un efecto terapéutico directo sobre los sin-
tomas negativos; ademas, reduce el riesgo
de recidivas.

Paliperidona

La paliperidona es el Unico antipsicético
que se ha ensayado en un estudio RCDC en
una muestra especifica de pacientes con
trastorno esquizoafectivo. En este estudio
se evaluod la eficacia y tolerabilidad de la
paliperidona de liberacion extendida como
monoterapia, en dos rangos de dosis (6y 12
mg / d), en 316 pacientes con sintomatolo-
gia aguda de TEA, durante el lapso de 6
semanas. La paliperidona de liberacidn
extendida mostro ser eficaz en mejorar los
sintomas psicéticos y afectivos de este
grupo de pacientes. Ademas, también mos-
tré ser eficaz en combinacion con estabili-
zadores del animo o antidepresivos segln
los sujetos presentaran sintomatologia
maniaca, depresiva o mixta al inicio del
estudio.

Clozapina

La clozapina parece ser una droga espe-
cialmente Util en pacientes con TEA, esté o
no asociada con estabilizadores del animo.
Ademés, estd indicada en la esquizofreniay
el TEA para reducir el riesgo de recurrencia
de la conducta suicida en los pacientes que
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se consideran en riesgo crénico de presen-
tarla.

Estabilizadores del 4nimo
Litio

El litio reduce el nimero de episodios de
TEA. Ademas, parece ser mas eficaz en
pacientes con TEA que en pacientes esqui-
zofrénicos.

Los primeros estudios en los que se utili-
z6 el litio demostraron que este idn presen-
taba una eficacia similar a la de la clorpro-
mazina en el tratamiento del TEA excepto
en los pacientes esquizoafectivos “agita-
dos” o “altamente activos”, en los que el
litio resultd inferior que dicho antipsicético.
Es decir, que el litio podria ser la opcién
terapéutica en el episodio maniaco agudo
del TEA siempre y cuando los pacientes no
se encuentren demasiado excitados.

Parece ser més eficaz en pacientes con
TEA con sintomas principalmente afectivos
esquizomaniacos y menos en pacientes
esquizodepresivos o con elevado ndmero
de episodios previos y el tiempo de res-
puesta es considerablemente mayor (el
doble) en los esquizomaniacos que en la
mania bipolar.

Extrapolando los datos obtenidos para el
trastorno bipolar, Baethge considera que el
litio puede ser particularmente Gtil en el
TEA afectivo con historia familiar de tras-
torno bipolary con un curso episédico de la
enfermedad. También en pacientes con alto
riesgo de suicidio.

Un metaanalisis de ensayos aleatoriza-
dos indica una reduccién a largo plazo del
riesgo de suicidio, de conductas autolesivas
y de la mortalidad global en pacientes afec-
tivos y con TEA en tratamiento con litio.



Antidepresivos

Kramer y cols. encontraron que en
pacientes esquizodepresivos el agregado
de desipramina o amitriptilina al haloperi-
dol producia peores resultados que la
monoterapia con el antipsicético.

Ademas, ciertos autores no acuerdan con
el uso de antidepresivos en pacientes con
TEA, dadas las propiedades estabilizantes

del dnimo de los ASG.

Anticonvulsivantes
Carbamazepina

Dos estudios controlados indican que
tanto la carbamazepina como el litio se
mostraron eficaces en prevenir recurren-
cias en pacientes esquizomaniacos. Sin
embargo, la carbamazepina parece ser
mas eficaz que el litio en la prevencién de
recurrencias en pacientes esquizodepresi-
vos. En este mismo estudio los pacientes
se sintieron subjetivamente mas satisfe-
chos con la carbamazepina que con el litio.

Okuma, por su parte, no encontrd mayor
eficacia en el empleo de la combinacién de
antipsicéticos y carbamazepina que en la
combinacién de antipsicéticos y placebo.

No existe suficiente evidencia de que la
carbamazepina, en monoterapia o en com-
binacidn, sea eficaz en el tratamiento de la
fase aguda del TEA.

Acido valproico

El &cido valproico es Util en el tratamien-
to del TEA, aunque resulta mejor para los
sintomas maniacos que para los depresi-
vos. También puede ser Util para el trata-
miento de la agresién en este tipo de
pacientes. Sin embargo, ain no se han
establecido tratamientos a largo plazo con
este estabilizador.
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De hecho, Basan no encontro suficiente
informacion que avale el uso de acido val-
proico en esquizofrenia y psicosis simil-
esquizofrénica tal como se lo utiliza en el
tratamiento de la mania aguda y Flynn
cuestiona el uso de este estabilizador en el
tratamiento agudo del TEA.

Lamotrigina

La lamotrigina podria ser Util en el trata-
miento agudo de pacientes esquizodepresi-
vos, pero no se cuenta aun con estudios
controlados.

Criterios generales para el tratamiento farma-
coldgico del trastorno esquizoafectivo

El SAD Working Group (Grupo de Trabajo
en TEA -por SAD, su sigla en inglés:
Schizoaffective Disorder) ha establecido,
entre sus puntos de consenso, que el trata-
miento agudo de los sintomas psicéticos
del TEA debe incluir la administracion de
un antipsicético.

Sin embargo, el subtipo de TEA debe
guiar el tratamiento de mantenimiento.
Este grupo de trabajo recomienda el agre-
gado de un estabilizador del animo para el
TEA tipo bipolar, al menos cuando los sinto-
mas maniacos no responden adecuadamen-
te a la monoterapia con el antipsicético.

En pacientes con TEA tipo depresivo, la
adherencia al tratamiento antipsicdtico
puede ayudar a alcanzar el control sinto-
matico, estabilizando el humor y limitando
la frecuencia y severidad de los episodios
psicoticos. Sin embargo, el agregado de
antidepresivos parece ser sensato si los
sintomas depresivos persisten aun cuando
los sintomas psicoticos se han estabilizado.
Si el antidepresivo produce un viraje de los
sintomas depresivos a los sintomas mania-
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cos en un paciente con TEA, entonces se
deberd cambiar el diagndstico a un TEA
tipo bipolar.

Tratamiento en la etapa aguda

El primer objetivo del tratamiento farma-
colégico es alcanzar el control sintomatico.
Los antipsicoticos constituyen la primera
linea en el tratamiento del TEA, particular-
mente durante los episodios agudos.

La seleccion del antipsicotico dependera
del subtipo de TEA, de la sintomatologia, de
las comorbilidades psiquiatricas y clinicas
y de la adherencia al tratamiento. No se
deberd descartar la eficacia del tratamien-
to antipsicético antes de transcurridas 8 a
12 semanas de alcanzada la dosis dptima.

Los resultados de ensayos clinicos alea-
torizados apoyan el uso de haloperidol, ris-
peridona, olanzapina, aripiprazol, ziprasi-
donay clozapina en la fase aguda del TEA.

De entre los antipsicéticos disponibles,
se prefiere optar por los ASG por su mejor
perfil de tolerabilidad, incluyendo la menor
incidencia de efectos extrapiramidales
agudos y crénicos asociados a su uso.

Ademés, la informacidn disponible sugie-
re que los ASG son Utiles para el tratamien-
to de los sintomas psicdticos, pero que
también poseen propiedades estabilizantes
del &nimo -sin importar si los sintomas son
maniacos o depresivos- y que la risperido-
na, la olanzapina y la quetiapina podrian
ser suficientes para permitir una monote-
rapia 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
mixtas de esquizofrénicos y esquizoafecti-
vos muestran que estos pacientes presen-
tan mejorias significativas en los sintomas,
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rehabilitacion social y calidad de vida cuan-
do se los compara con pacientes que han
recibido tratamiento con APG.

Algunos ASG (olanzapina, risperidona y
ziprasidona) podrian producir una mejoria
en la cognicidn 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
estos farmacos cuando se utilizan en una
poblacion amplia de sujetos con esquizo-
frenia o trastorno esquizoafectivo. En com-
paracién con los pacientes que recibieron
haloperidol, tomado como farmaco de refe-
rencia, solo los pacientes tratados con per-
fenazina de accién prolongada, clozapina u
olanzapina a las dosis estdndar recomenda-
das presentaron menor riesgo de interrup-
cion del tratamiento y de rehospitalizacidn.

Los antipsicéticos mas estudiados para
el tratamiento del TEA son la risperidona y
la olanzapina. Sin embargo, la paliperidona
constituye el Unico ASG que ha sido estu-
diado en un ensayo RCDC que inclufa una
muestra pura de pacientes esquizoafecti-
vos; y es el Unico ASG que se encuentra
especificamente aprobado por la Food and
Drug Administration (FDA, por su sigla en
inglés) para el tratamiento del TEA.

Tratamiento agudo de la esquizomania:
resulta mas importante el antipsicético que
el estabilizador del &nimo, aunque de cara
al tratamiento de mantenimiento es util
prescribir este Ultimo desde la fase aguda,
especialmente en los casos mas graves. La
respuesta de estos pacientes al estabiliza-
dor es, por lo general, mas lenta y menos
satisfactoria.



Tratamiento agudo del TEA tipo depresivo:
se debe apuntar, en primera instancia, a la
adherencia al tratamiento antipsicético, ya
que en muchos casos, los sintomas depresi-
vos mejoran con el tratamiento antipsicotico,
sin necesidad del agregado de otros farmacos.

Sin embargo, muchos autores defienden
el uso de antipsicéticos y antidepresivos, en
este caso preferentemente antidepresivos
triciclicos [ADTCJ, pero otros abogan por el
uso de antipsicéticos y antiparkinsonianos
exclusivamente.

En estos pacientes el litio o los antiepi-
lépticos no parecen ser Utiles aunque sf
podria serlo la lamotrigina asociada a
antipsicoticos; mientras que la terapia
electroconvulsiva es probablemente uno de
los tratamientos mas eficaces.

Ha de notarse que el patrén de respuesta
al tratamiento de estos pacientes (TEA tipo
depresivo] es un factor méas que indica su
mayor proximidad nosoldgica a la esquizo-
frenia que a la depresién, hecho que no
ocurre con los esquizoafectivos bipolares.

EL TEA bipolar en fase depresiva: se trata de
forma similar a la depresion bipolar con sin-
tomas psicéticos, es decir, con estabilizado-
res del animo, antidepresivos y antipsicoti-
cos. Si es posible deben evitarse los ADTC
por el riesgo de induccién de ciclos rapidos.

Tratamiento de los episodios mixtos, se
utilizan antipsicédticos atipicos en combina-
cién con &cido valproico o incluso carbama-
zepina. La terapia electroconvulsiva tam-
bién debe ser tenida en cuenta.
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Tratamiento de mantenimiento

El mejor tratamiento de mantenimiento
es la continuacién del administrado duran-
te la fase aguda, si este ha sido efectivo.
Por ser un trastorno crénico, el tratamiento
debe ser contemplado a largo plazo.

Los estudios a largo plazo respaldan el
uso de litio o carbamazepina como farma-
cos estabilizadores del danimo de primera
eleccién en el tratamiento de manteni-
miento del TEA, ya sea en monoterapia o
anadidos al tratamiento antipsicético.

En los pacientes con TEA tipo bipolar que
han superado los sintomas maniacos se
puede reducir la dosis del antipsicdtico,
pero sin retirarlo completamente, a la vez
que se mantiene el estabilizador del animo.

Los pacientes con TEA tipo depresivo que
hayan respondido a la combinacidén de antip-
sicéticos y antidepresivos deberan continuar
con ambos farmacos a largo plazo.

La carbamazepina podria ser mas eficaz que
el litio en la prevencion de episodios depresivos
en pacientes con TEA tipo depresivo.

En pacientes con escasa adherencia a la
medicacidn se plantea la posibilidad de utilizar
risperidona de depdsito cada dos semanas.

Tratamiento de los pacientes refractarios
La clozapina parece ser el farmaco de
eleccién en distintas poblaciones de pacien-
tes psicdticos que presentan resistencia al
tratamiento con otros antipsicéticos.
Ademas, en un estudio RCDC, la terapia
combinada de litio y clozapina demostré ser
seguray eficaz en pacientes esquizoafectivos
refractarios a la monoterapia con clozapina.

Bibliografia

* Brockington IF, Leff JP. Schizo-affective psychosis: definitions and incidence. Psychol Med 1979; 9 (1): 91-9.
e Nasrallah HA, Goldberg JF, Correll CU. Differential diagnosis and therapeutic management of schizoaffective disorder.

107

EDITORIAL SCIENS



NMC Derito // Urgencias en psiquiatria. Psicosis enddgenas agudas

Current Psychiatry 2010; 9 (10): S1-512.

* Siris SG, Lavin MR. Schizoaffective disorder, schizophreniform disorder, and brief psychotic disorder. En: Kaplan HI,
Sadock BJ (eds.]). Comprehensive Textbook of Psychiatry. Baltimore: Williams and Wilkins; 1995. p. 1019-1030.

e Angst J, Felder W, Lohmeyer B. Course of schizoaffective psychoses: Results of a follow-up study. Schizophrenia Bull
1980; 6 (4): 579-585.

e Lenz G, Simhandl C, Thau K, et al. Temporal stability of diagnostic criteria for functional psychoses. Results from the
Vienna follow-up study. Psychopathology 1991; 24 (5): 328-335.

* Marneros A, Deister A, Rohde A. Sociodemographic and premorbid features of schizophrenic, schizoaffective and affec-
tive psychoses. En: Marneros A & Tsuang MT. Affective and Schizoaffective Disorders: Similarities and Differences.
Heidelberg: Springer Verlag; 1990. p. 23-33.

® Berner P, Lenz G. Definitions of Schizoaffective Psychosis: mutual concordance and relationship to schizophrenia and
affective disorder. En: Marneros A & Tsuang MT (eds.). Schizoaffective Disorder. Berlin: Springer-Verlag; 1986. p. 31-49.
* Abrams DJ, Arciniegas DB. Schizoaffective disorder. En: Fujii D & Ahmed | (eds.]). The Spectrum of Psychotic Disorders.
Neurobiology, etiology and pathogenesis. Cambridge: Cambridge University Press; 2007. p. 78-95.

e Kent S, Fogarty M, Yellowlees P. Heavy utilization of inpatient and outpatient services in a public mental health service.
Psychiatr Serv 1995; 46 (12): 1254-1257.

e Dell'Osso L, Akiskal HS, Freer P, et al. Psychotic and nonpsychotic bipolar mixed states: Comparisons with manic and
Schizoaffective disorders. Eur Arch Psychiatry Clin Neurosci 1993; 243 (2): 75-81.

e Kasanin J. The acute schizoaffective psychoses. Am J Psychiatry 1933; 13: 97-126.

® Berner P, Gabriel E, Katschnig H, Kieffer W, Koehler K, Lenz G, Nutzinger D, Schanda H, Simhandl C. Diagnostic criteria
for functional psychoses. 2nd edition. Cambridge University Press, 1992.

e Winokur A, Black DW, Nasrallah A. The schizoaffective continuum. En: Marneros A & Tsuang MT (eds.]. Affective and
Schizoaffective Disorders: Similarities and Differences. Heidelberg: Springer Verlag; 1990. p. 23-33.

e Diagnostic and statistical manual of mental disorders. Washington DC, American Psychiatric Association, 1952.

¢ Diagnostic and statistical manual of mental disorders. 2nd ed. Washington DC, American Psychiatric Association, 1968.
* Monclus EG. Evolucién histérica del concepto de trastorno esquizoafectivo. En: Benabarre A (ed.). Trastornos esquizo-
afectivos. Barcelona: Espaxs; 2007. p. 15-21.

e Strakowski SM. Schizoaffective disorder. Which symptoms should be treated first? Current Psychiatry 2003; 2 (1): 22-30.

* Spitzer RL, Endicott J, Robins E. Research diagnostic criteria: Rationale and reliability. Arch Gen Psychiatry 1978; 35 (6): 773-782.
e Kaplan HI, Sadock BJ. Psiquiatria Clinica. Editorial Médica Hispanoamericana, 1990.

¢ Diagnostic and statistical manual of mental disorders. 4th ed. Washington DC, American Psychiatric Association, 1994.
* Diagnostic and statistical manual of mental disorders. 4th ed, text rev. Washington DC, American Psychiatric
Association, 2000.

e The ICD-10 classification of mental and behavioural disorders. Diagnostic criteria for research. Geneva, World Health
Organization, 1993.

e Horga G, Benabarre A. Manifestaciones clinicas, evolucién y pronéstico del trastorno esquizoafectivo. En: Benabarre A
(ed.). Trastornos esquizoafectivos. Barcelona: Espaxs; 2007. p. 33-57.

* Tsuang MT. Morbidity risks of schizophrenia and affective disorders among first-degree relatives of patients with schi-
zoaffective disorders. Br J Psychiatry 1991; 158 (2): 165-170.

e Evans JD, Heaton RK, Paulsen JS, et al. Schizoaffective disorder: a form of schizophrenia or affective disorder? J Clin
Psychiatry 1999; 60 (12): 874-882.

e Akiskal HS. The prevalent clinical spectrum of bipolar disorders: beyond DSM-IV. J Clin Psychopharmacol 1996; 16 (2
Suppl 1): 45-14S.

* Kendler KS, McGuire M, Gruenberg AM, et al. Examining the validity of DSM-III-R schizoaffective disorder and its puta-
tive subtypes in the Roscommon Family Study. Am J Psychiatry 1995; 152 (5): 755-764.

e Crow TJ. Nature of the genetic contribution to psychotic illness - a continuum viewpoint. Acta Psychiatr Scand 1990; 81
(5): 401-408.

e Cheniaux E, Landeira-Fernandez J, Lessa Telles L, et al. Does schizoaffective disorder really exist? A systematic review of the
studies that compared schizoaffective disorder with schizophrenia or mood disorders. J Affect Disord 2008; 106 (3): 209-217.

* Benabarre A, Horga G. Tratamiento de los trastornos esquizoafectivos. En: Benabarre A (ed.). Trastornos esquizoafec-
tivos. Barcelona: Espaxs; 2007. p. 121-167.

e Royal Australian and New Zealand College of Psychiatrists Clinical Practice Guidelines Team for the Treatment of
Schizophrenia and Related Disorders, 2005. Royal Australian and New Zealand College of Psychiatrists clinical practice
guidelines for the treatment of schizophrenia and related disorders. Aust NZ J Psychiatry 2005; 39 (1-2): 1-30.

e Alexander PE, van Kammen DP, Bunney WE. Antipsychotic effects of lithium in schizophrenia. Am J Psychiatry 1979;
136: 283-287.

e Brockington IF, Kendell RE, Kellet JM, Curry H, Wainwright S. Trials of lithium, chlorpromazine and amitriptyline in
schizoaffective patients. Br J Psychiatry 1978; 133: 162-8.

108



F Rebok // Psicosis cicloides: psicosis agudas de buen prondstico

e Johnson G, Gershon S, Burdock El, Floyd A, Hekimian L. Comparative effects of lithium and chlorpromazine in the tre-
atment of acute manic states. Br J Psychiatry 1971; 119: 267-276.

e Prien RF, Caffey EM Jr, Klett CJ. A comparison of lithium carbonate and chlorpromazine in the treatment of excited
schizo-affectives. Arch Gen Psychiatry 1972; 27: 182-9.

e Mattes JA, Nayak D. Lithium versus fluphenazine for prophylaxis in mainly schizophrenic schizo-affectives. Biol
Psychiatry 1984; 19: 445-9.

e Muller-Siecheneder F, Muller MJ, Hillert A, Szegedi A, Wetzel H, Benkert O. Risperidone versus haloperidol and amitriptyline
in the treatment of patients with a combined psychotic and depressive syndrome. J Clin Psychopharmacol 1998; 18 (2]): 111-120.
e Keck PE Jr, Wilson DR, Strakowski SM, McElroy SL, Kizer DL, Balistreri TM, et al. Clinical predictors of acute risperidona res-
ponse in schizophrenia, schizoaffective disorder, and psychotic mood disorders. J Clin Psychiatry 1995; 56 (10): 466-470.

e Ceskova E, Svestka J. Double-blind comparison of risperidona and haloperidol in schizophrenic and schizoaffective
psychoses. Pharmacopsychiatry 1993; 26 (4): 121-124.

e Janicak PG, Keck PE Jr, Davis JM, Kasckow JW, Tugrul K, Dowd SM, et al. A double-blind, randomized, prospective eva-
luation of the efficacy and safety of risperidona versus haloperidol in the treatment of schizoaffective disorder. J Clin
Psychopharmacol 2001; 21 (4): 360-368.

e Csernansky JG, Mahmoud R, Brenner R. A comparison of risperidona and haloperidol for the prevention of relapse in
patients with schizophrenia. N Eng J Med 2002; 346 (1): 16-22.

e Tohen M, Zhang F, Keck PE, Feldman PD, Risser RC, Tran PV, Breier A. Olanzapine versus haloperidol in schizoaffective
disorder, bipolar type. J Affect Disord 2001; 67 (1-3): 133-140.

e Tran PV, Tollefson GD, Sanger TM, et al. Olanzapine versus haloperidol in the treatment of schizoaffective disorder. Br
J Psychiatry 1999; 4: 15-22.

e Zarate CA Jr, Rothschild A, Fletcher KE, Madrid A, Zapatel J. Clinical predictors of acute response with quetiapine in
psychotic mood disorders. J Clin Psychiatry 2000; 61 (3): 185-189.

¢ Potkin SG, Saha AR, Kujawa MJ, Carson WH, Ali M, Stock E, et al. Aripiprazole, an antipsychotic with a novel mechanism of action,
and risperidona vs placebo in patients with schizophrenia and schizoaffective disorder. Arch Gen Psychiatry 2003; 60 (7): 681-690.
e Glick ID, Mankoski R, Eudicone JM, Marcus RN, Tran QV, Assuncdo-Talbott S. The efficacy, safety, and tolerability of ari-
piprazole for the treatment of schizoaffective disorder: results from a pooled analysis of a sub-population of subjects from
two randomized, double-blind, placebo-controlled, pivotal trials. J Affect Disord 2009; 115 (1-2): 18-26.

e Keck PE Jr, Reeves KR, Harrigan EP, Ziprasidone Study Group. Ziprasidone in the short-term treatment of patients with
schizoaffective disorder: results from two double-blind, placebo-controlled, multicenter studies. J Clin Psychopharmacol
2001; 21 (1): 27-35.

e Gunasekara NS, Spencer CM, Keating GM. Ziprasidone: a review of its use in schizophrenia and schizoaffective disorder.
Drugs 2002; 62 (8): 1217-1251.

e Canuso CM, Lindenmayer JP, Kosik-Gonzélez C, Turkoz I, Carothers J, Bossie CA, Schooler NR. A randomized, double-
blind, placebo-controlled study of 2 dose ranges of paliperidone extended-release in the treatment of subjects with schi-
zoaffective disorder. J Clin Psychiatry 2010; 71 (5): 587-598.

e Zarate CA Jr, Tohen M, Baldessarini RJ. Clozapine in severe mood disorders. J Clin Psychiatry 1995; 56 (9): 411-417.

e Virani AS, Bezchlibnyk-Butler KZ, Jeffries JJ [eds.). Clinical handbook of psychotropic drugs. 18th rev. ed. Hogrefe &
Huber Publishers, 2009.

e Baastrup PC, Schou M. Lithium as a prophylaxis agent. Arch Gen Psychiatry 1967; 16: 162-172.

¢ Angst J, Weis P, Grof P, Baastrup C, Schou M. Lithium prophylaxis in recurrent affective disorders. Br J Psychiatry 1970; 116: 604-613.
e L abbate LA, Fava M, Rosenbaum JF, Arana GW. Handbook of psychiatric drug therapy. 6th ed. Philadelphia, Lippincott
Williams & Wilkins, 2010.

 Baethge C. Biological treatment of schizoaffective disorders. En: Marneros A, Akiskal HS (eds.). The overlap of affective
and schizophrenic spectra. New York: Cambridge University Press; 2007. p. 248-263.

e Small JG, Klapper MH, Malloy FW, Steadman TM. Tolerability and efficacy of clozapine combined with lithium in schi-
zophrenia and schizoaffective disorder. J Clin Psychopharmacol 2003; 23: 223-228.

e Goodnick PJ, Meltzer HY. Treatment of schizoaffective disorders. Schizophr Bull 1984; 10: 30-48.

e Passmore MJ, Garnham J, Duffy A, et al. Phenotypic spectra of bipolar disorder in responders to lithium versus lamo-
trigine. Bipolar Disord 2003; 5: 110-114.

¢ Baldessarini RJ, Tondo L, Hennen J. Lithium treatment and suicide risk in major affective disorders: update and new
findings. J Clin Psychiatry 2003; 64 (Suppl 5): 44-52.

e Miiller-Oerlinghausen B, Felber W, Berghdfer A, Lauterbach E, Ahrens B. The impact of lithium long-term medication
on suicidal behavior and mortality of bipolar patients. Arch Suicide Res 2005; 9: 307-319.

e Cipriani A, Pretty H, Hawton K, Geddes JR. Lithium in the prevention of suicidal behavior and all-cause mortality in
patients with mood disorders: a systematic review of randomized trials. Am J Psychiatry 2005; 162 (10): 1805-1819.

e Kramer MS, Vogel WH, DiJohnson C, et al. Antidepressants in “depressed” schizophrenic inpatients: a controlled trial.
Arch Gen Psychiatry 1989; 46: 922-928.

109
EDITORIAL SCIENS



NMC Derito // Urgencias en psiquiatria. Psicosis enddgenas agudas

e Levinson DF, Umapathy C, Musthaq M. Treatment of schizoaffective disorder and schizophrenia with mood symptoms.
Am J Psychiatry 1999; 156 (8): 1138-1148.

e Perlis RH, Welge JA, Vornik LA, et al. Atypical antipsychotics in the treatment of mania: a meta-analysis of randomized,
placebo-controlled trials. J Clin Psychiatry 2006; 67 (4): 509-516.

* Bellaire W, Demisch K, Stoll KD. Carbamazepin vs. Lithium. Munich Medicalische Wischenschrift 1990; 132 (Suppl 1):
S82-6. En: Marneros A, Akiskal HS (eds.]). The overlap of affective and schizophrenic spectra. New York: Cambridge
University Press; 2007.

e Greil W, Ludwig-Mayerhofer W, Erazo N, et al. Lithium vs. carbamazepine in the maintenance treatment of schizoaffec-
tive disorder: a randomized study. Eur Arch Psychiatr Clin Neurosci 1997; 247: 42-50.

e Okuma T, Yamashita |, Takahashi R, et al. A double-blind study of adjunctive carbamazepine versus placebo on excited
states of schizophrenic and schizoaffective disorders. Acta Psychiatr Scand 1989; 80: 250-259.

e Leucht S, McGrath J, White P, Kissling W. Carbamazepine for schizophrenia and schizoaffective psychoses. Cochrane
Database of Systematic Reviews (Online) 2003; 3: CD001258.

* Basan A, Leucht S. Valproate for schizophrenia. Cochrane Database of Systematic Reviews (Online) 2004; 1: CD004028.
e Flynn J, Grieger T, Benedek DM. Pharmacologic treatment of hospitalized patients with schizoaffective disorder.
Psychiatr Serv 2002; 53: 94-96.

e Jager M, Becker T, Weinmann S, et al. Treatment of schizoaffective disorder - a challenge for evidence-based
psychiatry. Acta Psychiatr Scand 2009; 121 (1): 22-32.

e McElroy SL, Keck PE Jr, Strakowski SM. An overview of the treatment of schizoaffective disorder. J Clin Psychiatry 1999;
60 (Suppl 5): 16-21.

* Mensink GJ, Slooff CJ, Novel antipsychatics in bipolar and schizoaffective mania. Acta Psychiatr Scand 2004; 109 (6): 405-419.

¢ Davis JM, Chen N. Dose response and dose equivalence of antipsychotics. J Clin Psychopharmacol 2004; 24 (2]): 192-208.
e Baethge C, Gruschka P, Berghofer A, et al. Prophylaxis of schizoaffective disorder with lithium or carbamazepine:
Outcome after a long-term follow-up. J Affect Disord 2004; 79 (1-3): 43-50.

e Golubovic B, Misic-Pavkov G, Gajic Z, et al. Evaluation of quality of life for patients with schizophrenic and schizoaffective
disorders related to the use of antipsychotic therapy. Med Arh 2010; 64 (1): 37-40.

e Bilder RM, Goldman RS, Volavka J, Czobor P, Hoptman M, Sheitman B, et al. Neurocognitive effects of clozapine, olan-
zapine, risperidona, and haloperidol in patients with chronic schizophrenia or schizoaffective disorder. Am J Psychiatry
2002; 159 (6): 1018-1028.

e Harvey PD, Siu CO, Romano S. Randomized, controlled, double-blind, multicenter comparison of the cognitive effects
of ziprasidone versus olanzapine in acutely ill inpatients with schizophrenia or schizoaffective disorder. Psychopharmacol
(Berl) 2004; 172 (3): 324-332.

e Tiihonen J, Walhbeck K, Lonngvist J, Klaukka T, loannidis JP, Volavka J, Haukka J. Effectiveness of antipsychotic treat-
ments in a nationwide cohort of patients in community care after first hospitalization due to schizophrenia and schizoaf-
fective disorder: observational follow-up study. BMJ 2006; 333 (7561): 224.

e \ieta E. Trastornos bipolares y esquizoafectivos. En: Vallejo Ruiloba J. Introduccién a la Psicopatologia y la Psiquiatria.
78 ed. Barcelona: Masson; 2011. p. 258-285.

e Stahl SM. Anticonvulsants as mood stabilizers and adjuncts to antipsychotics: valproate, lamotrigine, carbamazepine,
and oxcarbazepine and actions at voltage-gated sodium channels. J Clin Psychiatry 2004; 65: 738-739.

* Rojo JE, Morales L, Mird E. Indicaciones y eficacia de la TEC. En: Rojo JE, Vallejo J (eds.). Terapia electroconvulsiva.
Barcelona: Masson-Salvat Medicina; 1994. p. 143-165.

e Lasser R, Bossie CA, Gharabawi G, et al. Efficacy and safety of long-acting risperidona in stable patients with schizoaf-
fective disorder. J Affect Disord 2004; 83: 263-275.

® Marneros A, Pillmann F. Acute and transient psychoses. Cambridge, Cambridge University Press, 2004.

e Strakowski SM. Diagnostic validity of schizophreniform disorder. Am J Psychiatry 1994; 151: 815-824.

¢ Zhang-Wong J, Beiser M, Bean G, lacono WG. Five-year course of schizophreniform disorder. Psychiatr Res 1995; 59: 109-117.
e Zarate CA, Tohen M, Land ML. First-episode schizophreniform disorder: comparisons with first-episode schizophrenia.
Schizophr Res 2000; 46: 31-34.

e Moller HJ, Hohe-Schramm M, Cording-Tommel C, et al. The classification of functional psychoses and its implications
for prognosis. Br J Psychiatry 1989; 154: 467-472.

e McCue RE, Waheed R, Urcuyo L, Orendain G, Joseph MD, Charles R, Hasan SM. Comparative effectiveness of second-
generation antipsychotics and haloperidol in acute schizophrenia. Br J Psychiatry 2006; 189: 433-40.

e Gil Lopez P, Huete Anton B. Antaconistas del receptor de la dopamina. Antipsicéticos de primera generacion. En:
Salazar M, Peralta C, Pastor FJ (eds.). Tratado de Psicofarmacologia. Bases y aplicacién clinica. 22 ed. Madrid: Editorial
Médica Panamericana; 2010.

e Jaspers K. Psicopatologia General. México, Fondo de Cultura Econémica, 1996.

110



Capitulo 5
Trastornos motores agudos endogenos

Introduccion

Cuando hablamos de catatonia, la conce-
bimos como una de las formas motoras de
la enfermedad mental, asi lo entendié
quien la describi6 como tal, Karl Ludwig
Kahlbaum. Para este autor, los trastornos
del afecto tenfan una fase maniaca, una
fase depresiva, pero en algunos casos apa-
recia otra fase diferente de las anteriores
que adquiria una forma clinica en la que los
sintomas eran esencialmente motores,
llamo a esta fase locura de tension o cata-
tonfa. El fendmeno sobresaliente era un
incremento del tono muscular en musculos
antagoénicos, lo que daba como resultado
una rigidez generalizada con peculiarida-
des de las posturas del cuerpo, y del movi-
miento. Si bien a la catatonia, a partir de
Kraepelin, se la vinculé con la esquizofre-
nia, hoy se admite que existen varios com-
plejos sintomaticos esencialmente moto-
res, que conforman distintas entidades,
algunas vinculadas a la esquizofrenia y
otras no. También sucede que existen otras
entidades psiquiatricas, que presentan sin-
tomas motores, pero son marginales a
otros complejos sintométicos (e].: hebefre-
nia pueril con manierismos).

En particular, las formas agudas de la
catatonia no estdn emparentadas con la
esquizofrenia, pero pueden superponerse a
una forma crénica de esta.

En esta parte del libro nos dedicaremos a
describir las formas agudas de las enfer-

Maria Norma Claudia Derito

medades motoras, su clinica tratamiento.
Para comenzar a hablar de estos cua-
dros, es importante tratar de dilucidar cual
es el nucleo comun de ellos, y para lograrlo
tenemos que buscar cémo se alteran las
funciones psiquicas, las que conforman el
centro del complejo sintomatico de las
catatonias: la volicién y la accién.

Consideraciones sobre la voluntad

En la antigua Grecia, Platén crefa que los
deseos y apetitos estaban relacionados con
las sensaciones, en tanto que la voluntad
iba unida a las razones y los pensamientos,
no la consideraba una funcién indepen-
diente. En cambio, la tradicién judeocristia-
na distinguia entre una facultad deliberati-
va para tomar decisiones, y una facultad
efectora que era la voluntad. Escoto, la
considerd el motor de todas las facultades
mentales.

En la época moderna, John Locke consi-
derd una forma intermedia: "Ese poder que
tiene la mente, en cualquier instancia en
particular, para ordenar la consideracion
de cualquier idea o para evitar considerar-
la; para preferir el movimiento de cualquier
parte del cuerpo en relacién con las demas
y viceversa, es lo que llamamos voluntad.
El ejercicio real de dicho poder, al dirigir
cualquier accion en particular o al evitarla,
es lo que llamamos volicion o deseo de
accion”.

La Encyclopédie francesa, define que
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siempre hay un objeto en la accién deseada
por la voluntad. Siguiendo esta linea de
pensamiento, la idea de que la voluntad era
una especie de "accién refleja” generada
por el deseo de un objeto fue desarrollada
por Charles Bell, en Inglaterra. Dado que
los investigadores no lograron encontrar
centros motores especificos responsables
de la funcion volitiva, hacia comienzos del
siglo XIX, se volvié a la psicologizaciéon de la
voluntad, acelerd este proceso los ataques
del psicoanalisis y el conductismo.

La patologia de la voluntad

Griessinger incluyé los trastornos de la
voluntad con los del intelecto. La voluntad
era el resultado de ideas que influian sobre
los movimientos musculares. Luego la
voluntad resultaba ser una jerarquia de
actos reflejos que estaban bajo el control
de la conciencia. En los enfermos mentales
los trastornos iban desde la ausencia total
de voluntad hasta su incremento patolégi-
co. La debilidad de la voluntad puede pro-
venir de la dificultad de llegar a conclusio-
nes, lo que puede deberse a trastornos de
la percepcion o a la ausencia de un Yo fuer-
te, estos estados se manifiestan como
pasividad y apatia, siendo frecuentes en la
melancolia. En cambio el aumento de la
fuerza de voluntad toma la forma de un
deseo desordenado, una sed de accion,
pasién por hacer planes y un aumento
patolégico del sentido del self, era la lla-
mada insania parcial (hoy lo conocemos
como manial.

Ribot, consideraba a la voluntad un fené-
meno psicofisioldgico, sujeto a las leyes de
la evolucion; incluye tendencia a la accidn o
a la inhibicién, que responderian a influen-
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cias externas. Ribot, considero al caracter
como fuente dltima de la voluntad. Los
trastornos de la voluntad pueden resultar
en una carencia (abulia); debilidad de la
voluntad (agorafobia, folie du doute, parali-
sis psiquical o un exceso de impulso [no
puede controlar ni inhibir las acciones con
primacia de los instintos). También clasifi-
caba en el dmbito de la debilidad de la
voluntad, las desviaciones de los instintos
como cleptomania, piromania, mania suici-
da, y otras.

Después de Ribot, las investigaciones cli

nicas sobre la patologia de la voluntad fue-
ron disminuyendo y la patologia de la accién
quedd sin un modelo que la explicara.

En la actualidad la neuropsicologia nos
brinda una explicacidn, en la nociéon de las
funciones superiores del lobulo frontal. El
prefrontal estd estrechamente vinculado a
la proyeccion en el futuro, la toma de deci-
siones y la ejecucion de los actos. De todas
maneras si bien parece encontrarse alli,
aun no explica coémo funciona la voluntad.

Relacion entre la voluntad y los movimientos
Movimientos involuntarios que compo-
nen una accién normal

Toda accion es decidida por el pensa-
miento, después de una reflexion toma la
decision de accionar (o no) hacia un objeti-
vo. La voluntad pareciera otorgar la energia
necesaria para dar inicio a la accién, y sos-
tenerla, hasta arribar al objetivo considera-
do. En tanto discurre la accién, desde su
inicio hasta cumplimentar exitosamente su
finalidad, podemos considerar que el inicio
y la intencién de finalidad se inician y ter-
minan con movimientos voluntarios, pero
en el camino va realizando una serie de



movimientos involuntarios, que aparecen
por una parte como reaccion a las situacio-
nes que nos va planteando el contexto vy,
por otra parte, con la expresién adecuada
al estado de animo que acompana a la
accién. Estos movimientos involuntarios
ocupan la mayor parte de las acciones coti-
dianas. Pero se ajustan armonicamente,
dirigidos hacia donde indicé el raciocinio e
inicio y mantuvo la voluntad.

Son los movimientos involuntarios que
pasamos a puntualizar segun los describe
la escuela de Wernicke-Kleist-Leonhard:

a) Movimientos involuntarios de iniciativa:
podriamos decir que es cuando se inicia un
movimiento generado por una orden de la
voluntad. La orden estd dada, la estructura
formal del movimiento viene ya conformada
por los engramas de las cortezas inferiores
(ej.: la voluntad ordena hacer una llamada
telefonica, el pararme de la silla para ir en
busca del teléfono es un movimiento invo-
luntario y la forma en que lo llevo a cabo
estd generada por el contexto, formando
también parte de los movimientos reactivos).

b) Movimientos reactivos: los reactivos se
producen como reaccion directa a impre-
siones sensitivas. Son la reaccidon a un esti-
mulo que ofrece el contexto, sin participa-
cion de la voluntad. Cuando es normal, la
accion estuvo ordenada por la voluntad,
forma parte de una secuencia que tiene
una finalidad (ej.: reaccion 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 movimiento no se hubiera generado,
arreglarme el cabello mientras camino,
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etc.). Cuando estdn aumentados, Kleist los
llamaba “movimientos en cortocircuito”.

c) Movimientos expresivos: los movimien-
tos expresivos son los que revelan el estado
de dnimo del individuo en tanto ejecuta una
accion, se reflejan en la mimica y la gesti-
culacion, van mas allad de la voluntad de la
persona de querer expresarlos, no puede
evitarlo (ej.: si la persona estd esperando
una llamada importante de confirmacién
de un trabajo), durante toda la accién de ir
a atender el teléfono es probable que apa-
rezca en su rostro una expresidén entre
expectante y preocupada, y le imprima a
todo el movimiento de su cuerpo un cierto
dejo de contracturay aceleracién, descubre
el estado de animo que despierta la llama-
da, esta expresion se correlaciona con los
sentimientos que vivencia la persona y son
involuntarios, pero forman parte de un movi-
miento finalistico que fue ordenado por la
voluntad, es decir, atender el teléfono).

Movimientos involuntarios que compo-
nen acciones anormales

Los trastornos de la motilidad han sido
también enfocados desde dos carriles epis-
temolégicos diferentes. Cuando nos referi-
mos a ellos abarcamos una cantidad de
sintomas que parecen, en principio, muy
dispares entre si: acinesia, bradicinesia,
hipercinesia, catalepsia, flexibilidad cérea,
estupor, rigidez, inhibiciéon motora, discine-
sias, paracinesias, iteraciones, agitacion,
impulsiones, manierismo, estereotipias,
verbigeraciones, gesticulaciones, negati-
vismo, procinesia, temblores, tics, etc.
Todos ellos, lo Unico que tienen en comun
es que son trastornos del movimiento.
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Segun como se combinen forman diferen-
tes complejos sintométicos, con distinta
evolucién, prondstico y tratamiento. La pre-
gunta que queda pendiente es cdmo inter-
viene la voluntad en la produccion de estos
fenémenos. Si lo enfocamos tratando de
encontrar una explicacién organica, no es
dificil deducir que estan implicados los
lébulos frontales y los nucleos de la base,
pero eso no alcanza para revelar todas las
combinaciones que terminan creando dife-
rentes cuadros clinicos. Pero si nos brinda
la posibilidad de interpretar que en la pro-
duccidén de estos cuadros la voluntad esta
ausente, y no hay quién dirija el movimiento
coordinado y ordenado en el tiempo, hacia
un objeto determinado. Los movimientos
se liberan y solo obtenemos una particular
combinacion de movimientos involuntarios,
segun el caso, donde la voluntad ha dejado
de actuar, faltando entonces una finalidad
en los movimientos, por ello hablamos de
movimientos involuntarios y afinalisticos,
que se convierten en acciones extranas y
extravagantes, incomprensibles psicolégi-
camente y fuera de contexto.

Por otra parte, aln se contemplan algu-
nas interpretaciones psicologistas del
fendmeno, que dan por sentado que la
voluntad dirige los movimientos hacia actos
extravagantes que manifestarian un pade-
cimiento inconsciente. EL DSM IV-TR, en los
criterios diagnésticos de la esquizofrenia
de tipo cataténico, en el punto 4, nos dice
que los pacientes cataténicos, adquieren
posturas raras, extranas o inapropiadas,
por adopcidn voluntaria. Afirmacion que el
sentido comun indica que no podemos
aceptar. ;Como podria una persona, man-
tener ciertos manierismos extravagantes y
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dificiles de realizar por incémodos, durante
toda una vida, voluntariamente? la res-
puesta es un no rotundo.

En la actualidad, las investigaciones con
neuroimagen funcional nos permiten acer-
carnos a una concepcién mas acertada y
menos dudosa respecto al mecanismo
implicado en la catatonia. Ha resurgido el
enfoque orgénico y volvemos al concepto de
Wernicke de los trastornos de la motilidad.

El criterio de Wernicke era que la altera-
cién se producia en el area motora involun-
taria, quedando anulada la motilidad volun-
taria.

Psicosis motoras no catatonicas
Para Wernicke,
primero en el drea motriz". Toma la des-

“la locura se manifiesta

cripcién de la "Locura de tensién” de
Kahlbaum y describe dos enfermedades
mentales agudas que se manifiestan esen-
cialmente en el drea motora, pero que des-
pués Kleist separa de la catatonia aguda y
que, finalmente, quedan dentro de las psi-
cosis cicloides denominadas por Leonhard:

1- Psicosis de la motilidad hipercinética.
2- Psicosis de la motilidad acinética.

Consideraciones sobre las causas de los movi-
mientos anormales

Siguiendo el pensamiento de Wernicke, si
la motilidad voluntaria queda anulada sig-
nifica que el prefrontal y el frontal lateral
han dejado de cumplir su funcién de deci-
dir, iniciar y coordinar los movimientos
voluntarios e involuntarios finalisticos (que
persiguen un objeto). Ya no hay quien orga-
nice y coordine los datos de la memoria de



trabajo, que queda librada al azar. Las con-
ductas motoras, desordenadas, disparadas
por los niveles inferiores, pasan a ser afina-
listicas.

Tendriamos que considerar los trastor-
nos de la voluntad como disturbio que se
produce desde un plano mas primitivo
hacia un plano mas elevado, y que se tra-
ducen en trastornos en los movimientos y
en las acciones. Atendiendo a esta hipédtesis,
los movimientos anormales obedecerian a
distintas causas, en concordancia con la
categoria de estrato de la voluntad afectado:

1- Movimientos catatoniformes: en un
plano primitivo, el deseo de alcanzar un
objeto hace que la voluntad inicie una
accion que el pensamiento habia proyecta-
do y coordinado. La ausencia de voluntad,
agregada a la imposibilidad de proyectary
coordinar una accion, nos lleva a la irrup-
cion de movimientos involuntarios, sin

GRAFICO 1
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coordinar, afinalisticos. Es lo que sucede
en el "sindrome cataténico”. Son los movi-
mientos involuntarios liberados del control
central, manifestandose en forma desorde-
nada y descontextuada, proveniente de las
cortezas motoras inferiores (nulcleos de la
base, cerebelo)

2- Ataxia volitiva: cuando la personalidad
se encuentra desarticulada, como sucede
en los procesos esquizofrénicos, la volun-
tad no ha desaparecido, sino, se pone al
servicio de pensamientos que parten de
una légica errdnea, la voluntad funciona,
pero fuera de la realidad, a la orden del
delirio o las alucinaciones, podriamos
hablar de una ataxia volitiva.

3- Abulia: existe el pensamiento reflexivo,
que desea apuntar hacia un objeto, pero ha
perdido la iniciativa y no tiene la energia
(voluntad) como para llevarlo a buen término.

4 - Apatia
ausencia de
proyecto vital
ausencia de

voluntad

3 - Abulia

1 -
Movimientos
catatoniformes
pensamiento des-
organizado o inhi-
bido, ausencia de
voluntad

existe el pensamien-
to feflexivo con
ausencia de
voluntad

2 - Ataxia
volitiva pensa-
miento desarticu-
lado, voluntad al
servicio de ideas
palolégicas
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El paciente en estos casos habla de "des-
gano”, se angustia por ello, pero no sabe de
dénde sacar “voluntad”. A esta falta de
ganas o ausencia de voluntad, pero con
conservacion del conocimiento de la viven-
cia, lo llamaremos "abulia”. Esto lo vemos
en la depresion.

4- Apatia: tenemos el caso en el que el
paciente carece de objetivo, carece de pro-
yecto vital, y ya no habla de desgano sino de
desinterés por la vida, por el futuro, la pro-
puesta de iniciar un proyecto lo sume en la
ansiedad y lo descompensa. Aqui el proble-
ma parece ser mas profundo, no alcanza
con hablar de ausencia de voluntad, hay
una ausencia de reconocimiento de la pro-
pia existencia como valor perdido, ausencia
de deseo. Hablamos de "apatia”, la vemos
en las formas esquizofrénicas simples, y en
cuadros que muchas veces no califican
como esquizofrénicos, pero tienen elemen-
tos organicos con marcada hipofuncion
prefrontal.

Lo podemos ver proyectado en el tridngu-
lo, la ausencia de voluntad y sus conse-
cuencias en los movimientos, desde el
plano mas primitivo en la base, al mas ele-
vado en el apex (Gréfico 1).

Luego la catatonia responde a la ausen-
cia de pensamiento reflexivo que decida
una accion con una finalidad determinada,
y de la voluntad que inicie, coordine y armo-
nice los movimientos requeridos para llevar
a cabo una accion coherente y adecuada al
contexto.
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Tipos de trastornos motores

al Los fenémenos motores neurolégicos:
son perturbaciones del mecanismo del
movimiento, perturbaciones de la motilidad.

b] Los fenémenos motores psicolégicos:
son consecuencia de una anormalidad psi-
quica, pero en un mecanismo de movi-
miento normal, y no son fendmenos del
movimiento, sino expresiones de los senti-
mientos traducidos en acciones (ej.: ansie-
dad, que se manifiesta con inquietud moto-
ra). Pueden ser comprensibles psicoldgica-
mente.

c) Los fendmenos motores psicéticos: al
observarlos no los podemos comprender.
Cuando vemos los fendmenos motores de
los enfermos mentales, primero debemos
separar los fenémenos puramente neuro-
légicos (e].: extrapiramidalismo, corea, etc.)
mas mecanicos si se quiere, de los movi-
mientos fuera de contexto, incomprensi-
bles para el que los observa, pero explica-
bles para el que los ejecuta, por estar des-
encadenados por motivos anormales [ej.:
taparse los oidos por estar alucinado cuan-
do esté presenciando una clase).

d) Los fenémenos motores cataténicos:
después nos quedan una serie de fenéme-
nos motores, actos “asombrosos”, “grotes-
cos”, afinalisticos, que por ahora solo
podemos describir y registrar, (ya que son
psicoldgicamente incomprensibles), son
los comdnmente llamados movimientos
involuntarios catatoniformes.

Wernicke distingue las perturbaciones
del movimiento en acinéticas (abolicién de
los movimientos involuntarios); e hiperci-



néticas (aumento de los movimientos invo-
luntarios), y las opone a los trastornos
paracinéticos, (los movimientos que pasan
malogrados delante de su objeto) por una
combinacién de hipercinesia con acinesia
que da como resultado un movimiento rigi-
do y cortado como el de un robot.

Ahora, los movimientos que se ponen en
Jjuego cuando falla la voluntad, son los
movimientos involuntarios. Ante la falla o
ausencia de su director (el [6bulo prefron-
tall, que maneja el inicio y la secuencia
correcta de los movimientos dirigidos hacia
un fin, sucede que los engramas de movi-
mientos que estan inscriptos en las corte-
zas de los ganglios basales y el cerebelo se
disparan sin orden ni finalidad, por las vias
que le son propicias, asi nos encontramos
con los movimientos “asombrosos”, “gro-
tescos”, pero esencialmente afinalisticos
de los fendmenos catatoniformes.

Formas catatoniformes y su correlato
neurofisiolégico

Los movimientos involuntarios descrip-
tos, son normales, forman parte de cual-
quier accién finalistica ordenada y contro-
lada por la voluntad.

La pregunta es qué sucede cuando la
voluntad estd anulada o suspendida, y ya no
puede ordenar acciones finalisticas. ;Qué
sucede cuando el prefrontal y el frontal
dorsolateral ya no pueden cumplir su fun-
cién porque estan hipofuncionantes o afun-
cionantes, ya sea en forma transitoria o
definitiva? Lo que sucede es que los niveles
inferiores en los que se encuentran los
engramas de movimientos involuntarios,
los nucleos de la base y el cerebelo, esen-
cialmente, al no tener quién los organice,
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comienzan a disparar movimientos invo-
luntarios anormales en forma desorganiza-
da, afinalistica. Por ello estos movimientos,
parecen “grotescos”, inexplicables, incom-
prensibles, fuera de contexto. Esto que no
pasa de ser una hipdtesis, que surge de la
observacion de los movimientos involunta-
rios que brotan en las psicosis motoras
agudasy crdnicas, cuadros completamente
diferentes, parecerian tener un correlato en
las neuroimagenes funcionales, SPECT Y
PET, obtenidas en plena descompensacion
de una psicosis motora aguda.

Como bien propusieron Fink y Taylor en el
prélogo de su libro "Catatonia”, respecto a
los diversos complejos sintomaticos que se
describen en las distintas enfermedades
cataténicas (agudas y crénicas), "sus
numerosas formas se han catalogado de
muchas maneras, pero es probable que
reflejen una fisiopatologia comun”.

Las psicosis motoras agudas tienen dife-
rentes complejos sintomaticos, lo que sig-
nificaria que cuando se dispara un grupo de
movimientos anormales, no lo hacen siem-
pre por las mismas vias, y el prefrontal
actuaria (o no) de la misma forma. Es por
ello que hemos intentado diferenciar los
cuadros motores agudos mas frecuentesy
sus diferencias semioldgicas, a los fines de
que en la situacidon de guardia, el médico
tenga herramientas para poder hacer un
diagnéstico temprano y un tratamiento
adecuado.

Clasificacion de los trastornos motores agudos

Pasamos a enumerar las formas moto-
ras agudas que pueden recibirse en un ser-
vicio de guardia:
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Enddgena
Catatonfa aguda Exdgena

Reactiva

: Estupor maniaco
Fasofrenias .
Estupor melancdlico

Psicosis de la Hipercinética

motilidad Acinética

Catatonia aguda

Goldar (1988]) opina que los datos clinicos
e histéricos permiten considerar a la cata-
tonfa como una reaccion encefalica que no
pertenece a la esquizofrenia, y que por sus
posibilidades de desarrollar formas malig-
nas debe ser incluida como tema en la
medicina general. Muchos casos con varios
ataques de catatonia no siguen el curso de
las formas esquizofrénicas crdnicas.
Ademéas, es muy baja la frecuencia de ver-
dadero ataques catatdnicos en la esquizo-
frenia crénica llamada catatdnica. "Parece
necesario, mas bien, revalorar las relacio-
nes entre la catatonia y los sintomas
espasmddicos epilépticos e histéricos. La
electroconvulsoterapia es un tratamiento
éptimo no solo en los ataques catatonicos
simples, como bien se sabe, sino también
en las diferentes manifestaciones malignas
que ocasionalmente surgen durante los

ataques”
a) Formas endégenas

En la forma enddgena se desconoce la
etiologia, aunque no podemos desconocer
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que la afectacién es organica. Es poco fre-
cuente observarla como brote en una
forma de esquizofrenia crénica. La mayoria
de las veces se presenta sin antecedentes
previos, por lo que hay que vigilar la evolu-
cién del cuadro, después de la recupera-
cion. A veces anuncia la entrada a lo que
después se transformard en una forma
catatdnica cronica (ej.: primer brote de una
catatonia periddical. Lo importante es
observar la evolucion, una vez superado el
episodio agudo. Las restituciones ad inte-
grum, nos inclinan a pensar que se haya
tratado de una psicosis de la motilidad, que
se transformd en sindrome neuroléptico
maligno por el uso inadecuado de antipsi-
céticos. De todas formas ante un primer
cuadro sin antecedentes psiquiatricos pre-
vios es obligatorio descartar una causa
orgénica conocida (ej.: tumor cerebral,
trastorno vascular, toxico, infeccioso, sin-
drome neuroléptico maligno, etc.). Existe la
posibilidad de que se trate de una reaccién
a un estimulo estresante intenso. Descartado
el desencadenante organico y reactivo,
aceptamos que se trate de una catatonia
aguda enddgena.

b) Formas organicas o exégenas

Antes de la existencia de la neuroimagen,
salvo casos que se podian documentar con
otro tipo de pruebas, casi todas las catato-
nias agudas eran consideradas de origen
enddgeno. La aparicion de los estudios de
neuroimagen, estan revirtiendo ese con-
cepto, como en su momento sucedid con
las epilepsias idiopéaticas (sin origen cono-
cido), que fueron disminuyendo hasta redu-
cirse a casos muy puntuales en los que con
los estudios actuales no se encuentra foco.



MNC Derito // Trastornos motores agudos enddgenos

Lo mismo sucede con las catatonias endé-  intracorporales y extracorporales que pue-

genas en la medida que hoy encontramos  den producir una reacciéon espasmodica
causas intracerebrales, extracerebrales, que es la catatonia (Cuadro 1).

CUADRO 1

Causas

Patologias

Intracerebrales

-Tumorales: tumores cerebrales benignos o malignos que afecten
regiones cerebrales frontotemporales.

-Trastornos vasculares cerebrales, ACV.

-Sindromes neurolégicos.

- Hematomas subdurales.

- Meningitis / Encefalitis.

- Traumatismo craneoencefalico.

- Demencias y enfermedades degenerativas.

- Encefalopatia hipertensiva.

- Epilepsia (inmovilidad posictal).

Extracerebrales

Sistémicas:

- Infecciones en catatdnicos crdnicos (urinarias, pulmonares, etc.)
- Hipertermia.

- Estados posoperatorios.

- Lupus eritematoso generalizado.

Metabdlicas:

- Hipertiroidismo.

- Hipercalcemia debida a adenoma paratiroideo.
- Pelagra (carencia de B12).

- Porfiria intermitente aguda.

- Feocromocitoma.

- Hipoparatiroidismo con hipocalcemia resultante.
- Desequilibrio acido-base.

- Desequilibrio hidroelectrolitico.

- Encefalopatia hepética.

- Encefalopatia urémica.

- Enfermedad de Addison.

- Enfermedad de Cushing.

- Cetoacidosis diabética.

- Coproporfiria hereditaria. Porfiria.

- Homacistinuria, uremia, glomerulonefritis.

- Pdrpura trombocitopénica.

- Carcinoma de Langerhans.
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- Neoplasias.

- Politraumatismos.
Intracorporales |- Sepsis.

Infecciosas

- Mononucleosis infecciosa.
- Tuberculosis.

- Fiebre tifoidea.

- Paludismo.

Téxicas

- Alcohol.
Extracorporales | - Marihuana.

- Cocaina/ Paco.

- Anfetaminas.

- Alucinégenos.

- Inhalantes.

- Drogas de diseno.
Farmacoldgicas

- Anticolinérgicos.

- Colinérgicos.

- Anticolinérgicos primarios.
- Anticolinérgicos secundarios (antidepresivos triciclicos, etc.)
- Abstinencia a las benzodiacepinas.
- Abstinencia a drogas.
- Litio.

- Neurolépticos.

- Anfetaminas.

- Fenciclidina.

- Cortisona.

- Disulfiran.

Téxicos

- Estricnina.

- Tétanos.

- Estafilococos.

- Fluoruros.

- mescalina
Envenenamientos:

- Salicilatos.

- Anestésicos inhalados.
- Mondxido de carbono.

Autoinmunes - Encefalitis por anticuerpos NMDA.

Fink y Taylor (2005); Gjessing (1976; Fricchione et. al. (1990, 1997); Rogers (1992); Taylor (1993); Carrol et.al.
(1994); Ahuja ( 2000a).
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Piensen en todas las posibilidades que
debemos descartar antes de afirmar que una
catatonia aguda es enddgena. Cantidad de
estos casos he visto llegar a la guardia del
hospital Moyano, derivados de clinicas y
hospitales generales que ante el cuadro de
rigidez generalizada e hipertermia, sin rea-
lizar todas las investigaciones clinicas per-
tinentes, los derivan a los psiquiatricos.
Estos cuadros deben permanecer en tera-
pia intensiva y ser tratados en principio, el

CUADRO 2
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origen del cuadro, si es que se logra el
diagnostico. Por ello, insistimos en que
ante una catatonia aguda antes de elegir la
conducta terapéutica se deben realizar
todos los estudios para tratar de encontrar
la causa organica, o descartarla.

En cuanto a las afecciones neurolégicas
en particular que pueden disparar un cua-
dro cataténico agudo las individualizamos
en el cuadro 2.

Afecciones neuroldgicas asociadas a la catatonia

- Encefalitis (con afectacion de estructuras limbicas y ldbulos temporales como en el

herpes y la encefalitis letargica).

- Estados posencefaliticos (especialmente con el parkinsonismo).

- Parkinsonismo.
- Panencefalitis esclerosante subaguda.
- Lesiones bilaterales del globo pélido.

- Infarto bilateral de los lébulos parietales.

- Infarto del l6bulo temporal.
- Lesiones taldmicas.
- Pinealoma ventricular difuso.

- Aneurisma de infartos hemorragicos de la arteria comunicante anterior y cerebral

anterior.

- Contusiones trauméticas del lébulo frontal, malformaciones arteriovenosas, neoplasias.
- Degeneracion primaria del lébulo frontal.
- Hemorragia traumatica en el tercer ventriculo.

- Hematoma subdural.

- Paresia general.

- Esclerosis tuberosa de Bourneville.
- Encefalopatia paraneopléasica.

- Esclerosis multiple [més frecuente de aparicién en la madurez y frecuentemente afecta

el cerebelo).
- Atrofia pontocerebelosa familiar.

- Epilepsia (especialmente la psicosensitival.

- Enfermedad de Creutzfeldt-Jacob.

- Degeneracion alcoholica y encefalopatia de Wernicke.
- Demencia asociada al SIDA y otras demencias de la sustancia blanca.

- Narcolepsia.

Fink y Taylor (2005); Pauleikhoff (1969); Gelemberg (1966); Johnson (1984); Hippius et al. (1987); Rogers (1992);
Taylor (1992, 1999); Fricchioni et. al.(1997); Joseph (1999]); Ahuja (2000a)
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c) Formas reactivas

Los trastornos histriénicos de la perso-
nalidad, ante situaciones de conflicto que
no pueden resolver, pueden reaccionar con
trastornos disociativos que se manifiestan
con sintomas motores, por ejemplo, las
paralisis flaccidas por conversion histérica,
con estupor y pérdida sensitiva profunda,
también se puede dar una forma excitada
con movimientos extravagantes, puede
darse catalepsia con estupor y flexibilidad
cérea. Estos cuadros, asi como otras for-
mas de psicosis histéricas fueron descrip-
tos por Ganser, que realizé su conocimien-
to en pacientes que estaban presos a la
espera de juicio. Los trataba con éxito con
amobarbital y TEC (tratamiento electrocon-
vulsivo).

En los estados de estrés agudo, cuando
se estd frente a una catastrofe o ante la
amenaza de la integridad propia o de un ser
querido, una persona puede reaccionar con
un cuadro catatonico acinético o hiperciné-
tico, como en el caso del Ganser, también
es un estado disociativo, y la pregunta seria
ise trata de la misma reaccién que descri-
bié Ganser o es un cuadro diferente? A mi
entender estamos ante la misma situacion,
por otra parte, también debemos reconocer
que ante una situacién de estrés agudo, no
todas las personas tienen una reaccién tan
primitiva ante el panico. Debe haber una
personalidad predisponente de base, o
una falla neurolégica en la base, como
también lo pensé Ganser.

No olvidemos que la reaccién de inmovi-
lidad, o de movimientos incoordinados vy
afinalisticos ante situaciones de panico se
manifiestan en toda la escala zooldgica,
siendo las reacciones de defensa mas pri-
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mitivas ante el miedo, que es una de las
emociones mas primitivas y tiene que ver
con la conservacion de la vida y de la especie.

Cuadro clinico de la catatonia aguda endégena
Formas de inicio

Son cuadros que generalmente ingresan
a la guardia, provenientes de un hospital
general. El inicio del episodio puede ser
agudo, o bien de comienzo mas lento e insi-
dioso.

En el inicio agudo, el complejo sintomati-
co se instala en horas o dias, puede
comenzar como un cuadro confusional, o
con un cuadro de agitacién, en ambos
casos puede haber o no, sintomas de pro-
ductividad psicética (alucinaciones y deli-
rios). Puede suceder que junto a estas for-
mas de comienzo, ya se presenten los pri-
meros sintomas motores (ej.: movimientos
estereotipados, posturas extrafias) o puede
suceder que los sintomas motores comien-
cen a aparecer unos dias después. El peli-
gro en estos casos es que se medique al
paciente con antipsicédticos incisivos, y que
estos colaboren a la instalacién de un sin-
drome neuroléptico maligno, (o catatonia
aguda por neurolépticos). Por ello es prefe-
rible elegir antipsicéticos sedativos.

En otros casos la instalacion es lenta,
puede presentarse como un cuadro de des-
gano, angustia, desasosiego. Son frecuen-
tes las ideas de muerte o catastréficas que
a veces se interpreta como un cuadro
depresivo, hasta que aparecen los sintomas
psicéticos y los sintomas motores.

Puede iniciarse también como un episo-
dio psicotico con alucinaciones y delirios, o
como un cambio del estado de &nimo para
cualquiera de los dos polos, en principio



puede haber agitacién motora, pero gene-
ralmente el cuadro marcha hacia la inhibi-
cién motora con bradicinesia, hipocinesia,
retardo del pensamiento, y los movimientos
voluntarios van desapareciendo, dandole el
lugar a la apariciéon de movimientos invo-
luntarios raros, extravagantes, que mar-
chan al retardo motor, hasta la rigidez.
Cuando el cuadro completo ya estd insti-
tuido, el diagndstico es sencillo. El proble-
ma se plantea cuando la aparicién es lenta,
a veces las alucinaciones y los delirios
hacen que se los medique en primera ins-
tancia con antipsicéticos incisivos, con lo
que velozmente se transforma en catatonia
aguda por neurolépticos [sindrome neuro-
léptico maligno), esto complica mas la
forma enddgena que se estaba instalando,
transformandola en exdgena. Luego, cuan-
do asiste a la urgencia un cuadro psicotico
con alucinaciones y delirios, o acentuados
cambios del estado de &nimo y observamos
que hay junto con esto, movimientos anor-
(estereotipias,
manierismos, tics, temblores, cambio en la

males raros, extranos
expresién motora del lenguaje, verbigera-
ciones, ecolalia, ecopraxias, bradicinesia,
hipocinesia, etc.), nos estd avisando que
sobreviene un cuadro motor. Mucho mas
hay que prestar atencién, cuando aparecen
en el paciente ideas catastréficas de fin del
mundo o de si mismo, que pueden inter-
pretarse como delirios depresivos, pero en
verdad estdn preanunciando un cuadro
cataténico agudo. Ante este conjunto de
sintomas que pueden combinarse de dis-
tinta manera, pero en los que se observa
un componente motor, por favor No dar
antipsicéticos incisivos, si es posible no dar

antipsicéticos. Es preferible acudir a las
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benzodiacepinas, preferiblemente loraze-
pam, y en caso de que no baste, agregar
antipsicéticos de tipo sedativo, eligiendo los
que den menores efectos extrapiramidales.

Se considera, que cuando el cuadro com-
pleto instalado, dura mas de una hora, ya
se puede diagnosticar catatonia aguda.

Complejo sintomatico

Es conveniente separar el conjunto de
sintomas en:

1- Sintomas motores.

2- Sintomas neurovegetativos.

1- Sintomas motores

Lo tipico de este cuadro es que el pacien-
te muestre una hipertonia generalizada,
raramente hay hipotonia. Puede presentar-
se con hipercinesia, en la que el paciente
expresa una tormenta de movimientos a la
que llamamos agitacién catatonica, gritar,
correr, tomar objetos, tirarlos, puede estar
en mutismo. Quizas, en medio de la agita-
cién, exista un bloque acinético, o sea que
todo esto se puede desarrollar en una per-
sona con el rostro inexpresivo. Puede
ingresar a la agitacién en minutos y durar
de minutos a horas, o raramente dias,
pasar a un cuadro de hipocinesia o acinesia
masiva con rigidez generalizada. Es impor-
tante sefalar que en la catatonia aguda aci-
nética, es frecuente la presencia de un blo-
que hipercinético, que hay que saber buscar
con atencién. Se debe destapar al paciente
y observarlo desnudo, a veces se trata de
iteraciones en el dedo del pie, o pequenos
sectores de un grupo muscular en cual-
quier parte del cuerpo que estd iterando,
(por ej.: iteraciones en abdomen, en mus-
los, parpados, etc.). En ocasiones es la
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lengua, también se expresan como verbi-
geraciones, es decir, iteraciones verbales
en un fondo de mutismo, como repetir una
letra. En este sentido, también funcionan
como un bloque hipercinético que destaca
en la rigidez generalizada, las estereotipias
del movimiento (mover solo una mano en
forma repetitiva y siempre iguall, o estere-
otipias del lenguaje, repetir una palabra o
una frase sin sentido.

La mirada suele estar fija o ausente, el
escaso parpadeo puede dar a la mirada un
aspecto velado al ensuciarse la conjuntiva.
El negativismo puede ser pasivo, como no
obedecer a ningun pedido u orden o ser
activo, como retirar la mano cuando inten-
tamos tomarla, o cerrar los ojos con fuerza
cuando intentamos abrirlos, nos lleva al
oposicionismo y las contraposiciones
(hacer lo contrario a lo que le sugerimos).

Otro de los sintomas cardinales de la
catatonia aguda es la catalepsia, colocar un
miembro del paciente en una posicién inco-
moda, vemos que este sostiene la postura
fijada durante largo tiempo, hasta el agota-
miento muscular. La flexibilidad cérea o
rigidez en cano de plomo, se contacta al
intentar estirar un brazo sentimos que este
ofrece una resistencia dando la impresién
que estamos doblando una vela o un cano
de plomo, por el tipo de resistencia que
ofrece.

La ambitendencia se produce cuando en
un estado de negativismo le damos la
orden al paciente de que nos de la mano,
vemos que este la quita y luego parece
hacer un esfuerzo por querer obedecer la
orden, pero no puede vencer el negativismo.

Por el contrario, puede presentar proci-
nesias, responder activamente a cualquier
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estimulo, en este marco puede haber obe-
diencia automatica, ecopraxia, ecomimia y
ecolalia.

En las formas leves se puede observar
amaneramiento, que es la exageracién de
un movimiento normal hasta parecer una
imitacion grotesca del gesto normal.

Finalmente, las paracinesias o movi-
mientos donde la hipercinesia y la acinesia
se alternan, dando al movimiento la sensa-
cién de un gesto cortado en su intencion,
parecido al movimiento de un robot.

El temblor generalizado es de mal pro-
nostico, si se acompana de todos los sinto-
mas neurovegetativos con hipertermia

CUADRO 3

Sindrome cataténico agudo

- Hipertonia o rigidez generalizada-hipo-
tonia

- Hipercinesa-acinesia masiva

- Hipocinesia o agitacion catatonica
- Fijeza de la mirada, ausencia o escaso
parpadeo

- Mutismo-iteracion verbal

- Negativismo-proscinesias

- Catalepsia

- Flexibilidad cérea

- Discinesias

- Ambitendencia

- Contraposiciones

- Prosecusion

- Obediencia automatica

- Ecopraxia, ecomimia, ecolalia

- lteraciones motoras localizadas

- Temblor generalizado o localizado
- Verbigeraciones

- Estereotipias de movimiento

- Amaneramientos

- Intercepcién motora

- Oposicionismo

- Paracinesas




maligna, podemos estar frente a una cata-
tonfa letal aguda de Stauder. Suelen falle-
cer por complicaciones del cuadro clinico
(neumopatias, insuficiencia renal, infeccio-
nes intrahospitalarias contagiadas en tera-
pia intensiva, etc.).

El cuadro 3 muestra los sintomas moto-
res de la catatonia, pertenece al Dr. Alberto
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Descripcién de los sintomas motores (cua-
dro 4): se realizard en el siguiente cuadro
los sintomas motores que encontramos en
una catatonia aguda enddgena. Hay que
tener claro que nunca se presentan todos
juntos, lo mas frecuente son las formas
acinéticas con pequefios bloques hiperci-
néticos.

Monchablon de su articulo de catatonias.

CUADRO 4
Sintomas Descripcién de los sintomas
Hipertonia o La hipertonia muscular se caracteriza por una tensién muscular exagerada

rigidez generalizada:

y permanente cuando un musculo esta en reposo. La hipertonia muscular
piramidal tiene su origen en una afectacion del sistema nervioso central.

Hipotonia: Pueden presentarse también formas hipotdnicas, pero no es lo mas fre-
cuente. Es la disminucién de la tensidn muscular en forma generalizada.
Se observa con mas frecuencia en la psicosis de la motilidad acinética.
Hipocinesia: Es la pobreza en la iniciativa del movimiento. La pobreza de movimientos en
general.
Bradicinesia: Es el enlentecimiento de los movimientos.
Observamos en la persona cataténica los ojos semiabiertos con la mirada
Ausencia fija, que no responde a los estimulos verbales, ni tactiles, el hecho de la

0 escaso parpadeo.
Fijeza de la mirada:

ausencia de parpadeo hace que el ojo no se limpie, por lo que se junta tierra
en la conjuntiva y aparece lo que llamamos el ojo velado. La facies es ami-
mica y raramente expresa alguna expresion, pero en todo caso es fija.

Mutismo:

Ausencia de respuesta verbal, no necesariamente acompanada de inmovilidad.

Iteraciones verbales:

Es la repeticion permanente o de a ratos de una letra o una silaba. También
puede ser una palabra o una frase muy corta. También se las llama verbi-
geraciones o estereotipias verbales. En neurologia, el término que las
designa es palilalia y las repeticiones se dan a una velocidad creciente.

Negativismo:

El paciente se opone a los movimientos que sugiere el examinador. Puede
oponerse con suavidad o bien enérgicamente. En general, el paciente ejerce
la oposicién aplicando una fuerza equivalente a la que utiliza el examinador.

Proscinesias:

Es la respuesta motora inmediata a todo estimulo que propone el examina-
dor. Por ejemplo, se le extiende la mano y el paciente la estrecha cuantas
veces se lo propongamos, aunque verbalmente le estemos ordenando lo
contrario. También el cuerpo acompafna sin oponerse a cualquier movi-
miento que se le sugiere empujandolo con un dedo, hasta llevarlo a cual-
quier postura incomoda y extrana. Suele acompanarse de ecopraxia que es
la imitacion de los movimientos del examinador.
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Catalepsia:

Es la capacidad de mantener posturas extravagantes o extranas, incomo-
das, sin finalidad, durante un tiempo muy prolongado, hasta el agotamiento
de los musculos intervinientes. Las posturas también pueden ser faciales
como el fruncimiento de los labios (hocico cataténico). El signo de la almo-
hada es otro ejemplo, al retirarla el paciente sostiene la postura de la cabe-
za elevada sobre la cama, como si la almohada siguiera alli. Sostener dedos
y manos e incluso brazos en posiciones extranas. Si el examinador coloca
una parte del cuerpo en posicién incodmoda, el paciente la sostiene hasta el
agotamiento muscular.

Flexibilidad cérea:

Cuando el examinador induce un movimiento a una parte del cuerpo, lo mas
frecuente es tratar de vencer la flexion del antebrazo sobre el brazo, estirdn-
dolo. Si se colocan ambas manos tomando el antebrazo y el brazo del
paciente se siente una resistencia del miembro, que se puede asimilar a lo
que se siente cuando se dobla una vela, también se la compara con doblar
un cano de plomo, por eso también se la denomina rigidez en cano de
plomo.

Estereotipia motora:

Comportamiento motor repetitivo no intencionado, con un tiempo de laten-
cia entre un movimiento y el siguiente (por eso no es un temblor). Puede ser
el movimiento reiterativo de un miembro (brazo o pierna, cabeza, etc.).
Desde lo verbal, son las verbigeraciones o estereotipias verbales.

Discinesia:

Se refiere a una variedad de movimientos anormales, no neuroldgicos algu-
nas veces considerados discinesias, como la acatisia, movimientos com-
pulsivos, manierismos, estereotipias, tics, temblores y otros.

Ambitendencia:

Cuando se le sugiere un movimiento el paciente reacciona como si estuvie-
ra bloqueado, se muestra indeciso, parece como si hiciera un esfuerzo por
obedecer, pero algo se lo impide. También sucede en la proscinesia cuando
se le sugiere un movimiento, pero se le da la orden contraria, (por ejemplo,
extenderle la mano en sefal de saludo y a la vez decirle:"no me de la mano”).

Obediencia Es el movimiento del cuerpo acompanando cualquier orden o sugerencia

automatica: del examinador, no se necesita mas que una leve presién de los dedos para
obtener la respuesta positiva. También obedece cualquier orden verbal sin
cuestionamientos.

Ecofenémenos: Son la ecopraxia (imitar los movimientos del examinador], ecomimia (imitar
los gestos del examinador), y ecolalia (repetir las frases que dice el exami-
nador o por lo menos las Ultimas palabras de una frase).

lteraciones Es la contraccion espasmadica de pequenos fasciculos musculares, que pue-

motoras localizadas:

den aparecer en cualquier musculo del cuerpo o de la cara. Hay que bus-
carlos con atencion, para ello es necesario desnudar al paciente y obser-
varlo integramente, pueden aparecer en la musculatura abdominal, en los
muslos, es frecuente el dedo gordo del pie, lengua, parpado, etc.

Manierismos:

Son exageraciones o caricaturas forzadas de movimientos rutinarios.

Oposicionismo:

Significa que el paciente se opone activamente a cualquier tipo de cambio
de postura que se le quiere imponer. Por ejemplo, cuando intentamos abrir-
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le el ojo presionando el parpado hacia arriba, el hace una fuerza con el par-
pado intentado cerrar el ojo bajando el parpado con una fuerza similar a la
que se ejerce en contrario.

Contraposiciones

Es cuando el paciente hace lo contrario a lo que le pedimos.

Paracinesias:

Son movimientos que tienen la caracteristica de predominio de la hiperci-
nesia, interponiéndose la acinesia en su desarrollo, el resultado es un
movimiento rigido y entrecortado (no fluido) o movimiento paracinético
(como de robot o mueca brusca).

Estupor:

Para la medicina griega y romana era la "falta de respuesta conductual”.
“Para Aureliano, el letargo era un estado que “no era un sueno profundo ni
un delirium, sino mds bien un torpor, [obnubilacidn], con disminucién de
toda funcion fisioldgica”.

En la psiquiatria francesa se desarrolld la idea de que el estupor era el
paradigma del estupor depresivo (melancholia attonita). Ball decidié lla-
marla "torpor cerebral”. Griessinger incluyd en su libro la "Melancolia con
estupor”. Bleuler considerd el estupor como un resultado de la inhibicién
psicoldgica o de regresion. Los estudios actuales de neuroimagen funcio-
nal, nos devuelve a la concepcidon de Wernicke, que lo relaciond a los tras-
tornos de la motilidad y consideraba al estupor como el més alto grado de
desorganizacion del pensamiento. Actualmente se define como un estado
de la persona que esta parcialmente inconsciente, debido a una disminu-
cion de la actividad de las funciones mentales y fisicas y de la capacidad de
respuesta a los estimulos.

2- Sintomas neurovegetativos

Son la prueba fehaciente de que la cata-
tonfa aguda es una enfermedad que esté
montada entre la psiquiatria y la neurologia
y que estas formas a las que aun llamamos
enddgenas, tienen una fisiopatologia de la
que ya se tienen conocimientos, y que se
confirman hoy con la neuroimagen funcional.

Siempre que se nos presente un cuadro
motor en la guardia, ya sea a predominio de
hipocinético o acinético con rigidez, o aun-

que se tratara de un cuadro con sintomas
motores e hipercinesia con agitacién moto-
ra es imprescindible buscar los sintomas
neurovegetativos, si estan presentes o noy
en qué medida. Cuando todos ellos estan
presentes, nos avisan de la gravedad del
cuadro, y que la decisién en cuanto al tra-
tamiento debe tomarse rapido.

Los sintomas neurovegetativos se enu-
meran y describen en el cuadro 5.
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CUADRO 5

Sintomas neurovegetativos

Descripcién de los sintomas

Seborrea

La piel seborreica es la presencia de aumento de la secrecién de las glan-
dulas sebéceas en la piel, especialmente de la cara que se torna de color
brillante. Si se pasa el dedo, la grasa se adhiere al mismo. Esa misma
secrecion, si el paciente no es higienizado de continuo, le provoca la ema-
nacion de un olor a cebo muy particular, es por ello que a veces solicito que
no se lo higienice para poder sentir este olor caracteristico.

Diaforesis

Es tipica una sudoracidén profusa, que los lleva rapidamente a la deshidrata-
cion. Es necesario comenzar a reponer liquidos en forma inmediata. Si no se
puede utilizar la via oral por el negativismo se debe utilizar la via parenteral.

Palidez
Dermografismo

La piel del rostro adquiere un color palido con pronunciadas ojeras, por
vasoconstriccion generalizada. Hay que investigar la presencia de dermo-
grafismo. Aparicién en la piel de sefiales rojizas con un ligero relieve (habo-
nes), después de pasar por ella un instrumento agudo o aspero, que per-
sisten varios minutos. Al pasar el instrumento agudo se produce una vaso-
constriccion en la zona, que se sostiene en el tiempo. La vasoconstriccion
favorece la produccién de escaras en los puntos de apoyo.

Adelgazamiento

La pérdida de peso en las catatonias agudas es de mal pronéstico, aunque
haya negativismo a alimentarse y se alimente por sonda nasogéstrica, la
pérdida de peso y de masa corporal es mayor a la esperada, para la canti-
dad de calorias que se les estan ofreciendo.

Hematomas
diseminados

Recordar que al paciente cataténico siempre hay que revisarlo desnudo. Es
frecuente encontrar hematomas espontdneos en miembros inferiores,
abdomen, gluteos, tronco. No hay antecedentes de golpes o caidas, y se for-
man en pocos dias de comenzado el cuadro. Por el color se nota que son
de diferentes dias de evolucidn.

Acrocianosis
periférica

Es debido al trastorno vasomotor que afecta las extremidades, la mala irri-
gacion por vasoconstriccion produce que piesy manos estén frios y de color
azulado (cianosis).

Deshidratacion

La sudoracién profusa provoca pérdida de liquidos, si no son repuestos se

Oliguria produce deshidratacidn y oliguria. Si se agrega mioglobinuria por destruc-
cién muscular, se expone al paciente a una insuficiencia renal aguda, com-
plicacién frecuente en estos cuadros.

Taquicardia Aumento del ritmo cardiaco por hipertermia y deshidratacion. Por rigidez

Taquipnea de los muUsculos intercostales, la respiracion se vuelve superficial y aumen-

ta el ritmo respiratorio. Predispone a las infecciones respiratorias, otra
complicacion frecuente de la catatonia. Se debe tratar desde el principio
con hidratacién parenteral, quinesioterapia para favorecer el movimiento
de las secreciones en los pulmones.

Tensién arterial
inestable

La tension arterial varia segun varios factores ya mencionados, eso hace
que el paciente este por momentos hipertenso y en otros hipotenso. Es
también indice de la inestabilidad autondémica.
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Hipertermia

En 98% de los casos cuando aparece la rigidez muscular aparece la hiper-
termia, que suele subir a los 38°C y 40°C. No responde a los antitérmicos y
solo se la puede bajar por métodos fisicos (sumergir al paciente en agua
frial, responde también al dantroleno [relajante muscular periférico) o a los
betabloqueantes. Se considera de mal prondstico indica la presencia de una
catatonia maligna (catatonia mortal de Stauder). La hipertermia es central.

Leucocitosis

El hemograma indica leucocitosis, junto a la hipertemia siempre lleva a
descartar cuadros infecciosos, pero puede o no coexistir una infeccion
sobreagregada. La eritrosedimentacién aumenta por la destruccién de teji-
do muscular.

Creatinfosfokinasa

Se debe a la destruccién muscular provocada por la rigidez continuada,
sube a valores de hasta 1.000 U/l a mas de 2.000U/L. Es una enzima que se
encuentra en el citoplasma del miosito. Es de mal prondstico.

Retencion urinaria

Es frecuente el globo vesical, es necesario evitar esta complicacion, al cata-
tonico se le debe colocar una sonda vesical para evitar la retencion urinaria,
y para medir la cantidad de orina y ver el color que nos indica el grado de

deshidratacion.

Descripcion de un caso clinico

Se trataba de una mujer de 52 anos,
ingresa al hospital acompanada de un
familiar que nos relata que hace varios dias
la paciente cambid de caracter, estaba labil
afectivamente, aparentemente alucinada,
notaron que adoptaba posturas extranas,
caminaba raro y habia un cambio en el tono
de su voz, si bien a medida que pasa el
tiempo cada vez se comunica menos. Nos
informan que hacia varios ahos habia pre-
sentado un cuadro similar, y se habia solu-
cionado rapidamente con terapia electro-
convulsiva, por tanto la familia no ponia
reparos en la iniciacién del tratamiento.

Alingreso la paciente presentaba un cua-
dro de rigidez generalizada, mutismo, algo
de parpadeo pero sin fijar la mirada en el
entorno, hipomimia. Presentaba los signos
tipicos de catalepsia, flexibilidad cérea, ite-
raciones en parpados y dedo gordo del pie.
Negativismo, se negaba a abrir la boca

para alimentarse, marcado adelgazamien-
to, signo de la almohada. Sudoracion pro-
fusa, facies seborreica, taquicardia, hiper-
tension arterial, febricula, no llegd a pre-
sentar hipertermia maligna. Taquipnea.
Estupor cataténico. Comienzo de escaras.

Se medicé con lorazepam 4 mg / 3 veces
por dia via IM. Se inicié una serie de 10 TEC,
previa realizacion de riesgo quirlrgico.

A la tercera aplicacién la paciente res-
pondia a las preguntas, permitia ser ali-
mentada, los signos de catatonia se habian
atenuado significativamente. A la décima
aplicacion, la paciente se fue de alta, asin-
tomatica, reanudd sus tareas de ama de
casa sin dificultad, y después de varios
meses de controles, quedé medicada con
lorazepam 2,5 mg / 3 comp. por dia. Hasta
ahora [pasaron de esto unos diez afos),
nunca se reinternd.

Diagndstico: Catatonia endégena aguda.
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Catatonia mortal aguda de Stauder

En 1934, Stauder publica su famoso tra-
bajo “Die Tédliche Katatonie" ["LLa catatonia
letal"]). Presentaba 3 casos de pacientes
que habian presentado una catatonia mor-
tal. Clinicamente los cuadros presentaban
una hipercinesia con hipertermia malignay
todos ellos fallecieron. También llamada
hipercinesia muda o hipercinesia amena-
zante de Neele. En ocasiones, una psicosis
de la motilidad hipercinética puede termi-
nar en uno de estos cuadros de extrema
gravedad. El uso de neurolépticos empeora
la situacion.

Schulack (1944) haciendo una revisién
casuistica, encuentra 403 casos de catato-
nia de Stauder, todos con desenlace fatal.

En 1938 surge el uso de la terapia elec-
troconvulsiva, utilizada en estos casos
demuestra efectos beneficiosos, salvando
la vida de pacientes que presentaban este
cuadro. Pasando a ser el tratamiento de
eleccidn, confirmado en la década del cin-
cuenta en EE. UU.

En 1952 se inicia la utilizacién de los far-
macos neurolépticos introducidos en
Francia por J. Delay y P. Deniker. En 1956 F.
Ayd publica la primera “fatal hyperpyrexia
following chlorpromazine therapy”. Lo
notable es que se trataba de una catatonia
aguda hipertérmica pero acinética, no
hipercinética como era el Staudery en 1961
los mismos autores franceses de 1952 des-
criben "le sindrome malin des neurolepti-
ques” o "des catatonies a evolution morte-
lle". Todas formas semiolégicamente aci-
néticas, rigidas e hipertérmicas.

Simultdneamente, en Australia en 1960
M.A. Denborough, médico anestesista des-
cribe "the malignant hyperpyrexia” por el
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uso de agentes anestésicos volatiles poten-
tes como el halotano. Se puede entonces
decir que se tratan de accidentes medica-
mentosos graves, producidos por algunos
medicamentos.

De la observacién de ambas situaciones
surge que se tratan de estados catatonicos
agudos, acinéticos, rigidos e hipertérmicos.
Estas catatonias exégenas con el transcur-
so del tiempo se fueron incrementando
dado la notable difusién de los neurolépti-
cos, y por la cantidad de drogas anestési-
cas aparecidas posteriormente. Pero es
recién en la ultima década cuando se
empieza a perfilar el SNM como una com-
plicacion evidente del uso de los neurolép-
ticos, sus tratamientos eventuales, y que
clinicamente se trata de una catatonia
aguda hipertérmica de mal prondstico que
responde a la TEC.

Addonizio hace una revision del tema,
mas completa, en una extensa recopilacién
de 115 casos de catatonia aguda por neuro-
(épticos publicada en 1987.

Por consiguiente, el SNM y la HM deben
agregarse a la gran cantidad de noxas
capaces de producir lo que se llama una
catatonia exdgena, cuadro que en 1986
Barnes y Acé se han mencionado los térmi-
nos enddgeno-exdgeno. Sobre esta cues-
tién se presenta lo que piensa Goldar: "en
muchos casos de catatonia no se puede
reconocer una causa o sea un factor exége-
no y es de suponer que tal vez nunca se lo
pueda llegar a captar. Para poder entender
esta realidad habrad que tener en cuenta
que los sindromes propiamente exdgenos
utilizan los mismos mecanismos que aque-
llos utilizados por los cuadros propiamente
enddgenos. En verdad lo enddgeno no esté



representado por una entidad causal sino
por una entidad formal. La forma de reac-
cién catatdnica, es decir lo formal, esta
preformado. Que los mecanismos prefor-
mados puedan liberarse o desreprimirse
sin causa conocida, es admisible, pero difi-
cilmente demostrable. El debate enddge-
no-exégeno puede llegar a escapar del
pragmatico circulo de las discusiones cien-
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Con tres de los sintomas mayores, o dos
mayores y cuatro menores, ya se puede
diagnosticar catatonia aguda mortal. Ver
sintomas en el cuadro 6.

Otra de las formas motoras agudas
enddgenas es la psicosis de la motilidad,
perteneciente al grupo de las psicosis
cicloides de Leonhard. Veremos ahora
algunas de sus caracteristicas y las dife-

tificas”. rencias en el cuadro clinico con las catato-
nias agudas enddgenas.

CUADRO 6

Hipertermia Maligna, de origen central por ausencia de dopamina en los
nucleos hipotaldmicos que regulan la temperatura corporal.
También se produce por vasoconstriccion generalizada, que
impide que el cuerpo pierda calor, a lo que se agregan la des-
truccion de los miositos procesos bioquimicos productores de
calor.

Taquicardia Por la hipertermia y por alteraciones vasculares neurovege-
tativas.

Rigidez Se trata de rigidez generalizada, pero casi siempre se encuen-

tra un blogue hipercinético con iteraciones musculares.

Presion arterial elevada

Por los trastornos neurovegetativos, vasoconstriccion.

CPK elevada Se debe a la destruccién muscular provocada por la rigidez
continuada, sube a valores de hasta 1.000 U/l a mas de
2.000U/L. Es una enzima que se encuentra en el citoplasma
del miosito. Es de mal prondstico.

Taquipnea Por rigidez de los musculos intercostales, la respiracién se

vuelve superficial y aumenta el ritmo respiratorio. Predispone
a las infecciones respiratorias, otra complicacién frecuente
de la catatonia.

Trastornos de la conciencia

Paciente estuporoso, generalmente en mutismo, a veces
murmuraciones ininteligibles.

Leucocitosis

Aumento de leucocitos que no responde a cuadro infeccioso.

Sudoracién

Profusa que lleva rapidamente a la deshidratacién, mas el
aumento de secrecion de las gldndulas sebaceas, le confiere
al paciente un olor particular, como a cebo rancio.

Temblor generalizado

Muchas veces la agitacidn descripta por Stauder se remite a
un temblor permanente y generalizado de todo el cuerpo, con
trismo mandibular y ojos cerrados, que muchas veces es
diagnosticado erréneamente como estado de mal epiléptico.
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Descripcion de un caso clinico con neu-
roimagenes funcionales

Diagnostico: catatonia letal aguda de
Stauder desencadenada por el uso de neu-
rolépticos incisivos en un brote de catatonia
periddica.

Paciente de sexo masculino de veinte
anos, primer brote a los 19 anos.

Antecedentes: el joven vivia con su padre,
sus hermanos mayores y primos, en el
mismo barrio y tenian relaciones afectivas
muy cercanas con el paciente. La madre los
habia abandonado cuando él tenfa 9 anos,
habia sido criado por su padre. Antes de
enfermar trabajaba en una fabrica, sin pro-
blemas con sus tareas ni con sus compa-
neros, tenia una novia desde hacia dos
afos. Describian su personalidad como
timido, respetuoso, trabajador, afectuoso
con la familia, con quienes se conectaba
mejor que con amigos. Se juntaba a diver-
tirse y jugar al futbol con hermanos vy pri-
mos. Meses antes del brote, comenzd a
aislarse, pasar mayor tiempo solo, parecia
estar triste, angustiado, temeroso. Dejé a
su novia, manifestandole que se sentia muy
mal y estaba seguro que iba a morir. Estos
sintomas daban aviso del comienzo térpido,
lento y sérdido de una forma esquizofréni-
ca. Aparentaba una depresion, pero la idea
de un final catastréfico, también podia
interpretarse como el comienzo de un cua-
dro cataténico. Poco después el paciente
desarrolld percepciones delirantes auto-
rreferenciales objetivadas en su familia, le
parecia que sus primos cuchicheaban vy
hablaban despreciativamente de él, surgen
ideas delirantes tratando de explicar estas
percepciones, supone que sus primos habi-
an sido poseidos por el diablo. También
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comenzd con movimientos extrafos, segun
su padre caminaba “raro”, se agachaba,
movia los miembros de manera extrana, el
paciente insistia con ideacién delirante de
posesién diabolica. Llegado a este punto se
lo lleva a consulta psiquiatricay se lo medi-
ca con antipsicéticos incisivos. A partir de
ese momento empeoran los sintomas
motores, se instala rigidez generalizada,
mutismo, rechaza alimentos, sudor profu-
so, seborrea, hipertermia que no cedia con
antitérmicos, trismo, negativismo activo,
temblor fino de ritmo rapido de todo el
cuerpo, catalepsia, rigidez en cano de
plomo y rueda dentada.

En estas condiciones es internado en
terapia intensiva, medicado con neurolépti-
cos, y antiepilépticos. El cuadro es inter-
pretado como estado de mal epiléptico.
Presentaba leucocitosis, aumento de pro-
lactina, aumento de creatinfosfoquinasa,
deshidratacion, oliguria, marcado adelga-
zamiento, siendo alimentado por sonda
nasogastrica. Cursaba neumonia (por dis-
minucion de la excursion respiratoria, rigi-
dez de los musculos intercostales, estasis
de secreciones, inmovilidad), complicacion
frecuente de la catatonia. Hidratacién
parenteral, no habia llegado a compromiso
renal. A esta altura el paciente presentaba
todas las complicaciones que presenta este
tipo de catatonia aguda y pueden llevar al
paciente a la muerte:

1. Complicaciones respiratorias: la mas
frecuente es la aspiracién, que también es
la causa mas frecuente de muerte en los
pacientes neuroldgicos con disfagiay en los
alimentados mediante sonda nasogastrica.
La neumonia por aspiracion se produce por
bacterias comunes de las secreciones oro-



faringeas. La correcta supervision de la
sonday la kinesioterapia son el tratamiento
mas eficaz en estos casos. Se ha compro-
bado también que la higiene bucodental
diaria puede reducir el riesgo de neumonia
por aspiracidn. Este hébito, por desgracia,
es inhabitual en los enfermos crénicos pos-
trados.

2. Complicaciones dermatoldgicas: la
prevencion de escaras labor fundamental
de enfermerfa, debiéndose rotar al pacien-
te. Las complicaciones son graves: septice-
mia, osteomielitis e incremento del riesgo
de mortalidad. El uso de camas especiales
para disminuir la presion, resulta también
una medida preventiva eficaz.

3. Complicaciones gastrointestinales: las
sondas nasogastricas son de eleccion en
pacientes que requerirdn alimentacion
enteral durante un mes o menos. Al con-
trario de lo que suele pensarse, las sondas
de nutricion enteral no impiden la aspira-
cion. En los pacientes con catatonia cronica
o de larga duracion que requieren alimen-
tacion durante un tiempo prolongado, la
gastrostomia quirdrgica o la yeyunostomia
son opciones posibles.

4. Complicaciones cardiovasculares: la
intolerancia ortostatica aparece habitual-
mente al cabo de unas semanas de inmovi-
lidad, y puede originar caidas. La eficiencia
cardiovascular también esta reducida en
estos pacientes. Pero la mas relevante y
grave complicacién potencial de la inmovi-
lidad es la trombosis venosa profunda vy
consiguiente tromboembolismo pulmonar.
Como medidas preventivas se han sugerido
la hidratacion, la fisioterapia y la anticoa-
gulacidn. La heparina subcutdnea o la
heparina de bajo peso molecular pautadas
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pueden resultar una medida eficaz.

5. Complicaciones traumatoldgicas: el
paciente cataténico es especialmente vul-
nerable al desarrollo de contracturas en
flexion, que aparecen en respuesta a la
pérdida de uso muscular y el acortamiento
de los ligamentos. El mejor tratamiento es
la prevencion con fisioterapia.

Pasan dos meses y el cuadro empeora,
es en ese momento que se me llama a
interconsulta. Diagndstico: catatonia letal
aguda de Stauder. Procedo a retirar los
antipsicéticos y anticonvulsivantes. Queda
con lorazepam 1 ampolla cada é h, y dan-
troleno sédico 10 mg / k / d en aplicacion
endovenosa durante una hora en Baxter, se
continlia con medicacién clinica y medidas
higiénico dietéticas de sostén de vida. Se
realizaron estudios de neuroimagen, RNM
de cerebro y SPECT, que arrojaron resultados
compatibles con cuadro cataténico agudo.

A pesar del tratamiento instituido no se
observan resultados alentadores ceden
levemente y, por momentos, la rigidez y el
trismo, la hipertermia maligna no cede,
como asi tampoco el sudor profuso y el
temblor fino constante. Los médicos de
UTI, dos veces al dia lograban hacer ceder
los sintomas por 10 minutos colocando el
anestésico propofol. A las dos semanas
indico la aplicacion de terapia electrocon-
vulsiva, de eleccién en este caso para sal-
var la vida del paciente. Esto se realizd con
riesgo quirurgico, en quiréfano, con anes-
tesista. Se completaron 12 sesiones con
resultado positivo. El paciente reaccioné
lentamente tomando conciencia de reali-
dad, interaccionando con su familia. Habian
desaparecido los sintomas de productividad
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psicdtica, fue mas dificultosa de superar la
rigidez motora, la soltura en los movimien-
tos que se logrd con tratamiento kinesiold-
gico de rehabilitacion.

Durante un ano el paciente permanecié
medicado solamente con lorazepan 6 mg /
d. Dado que su trabajo en la fabrica reque-
ria habilidad manual y desgaste fisico, se
vio obligado a renunciar. Se regularizo la
relacidn con sus primos y hermanos, pero
se observaba el desarrollo de sintomas
negativos. Preferia quedarse en su casa, no
quiso volver a jugar al fatbol, ni aceptaba
salidas nocturnas. Habia perdido la iniciati-
va, permanecia en actitud pasiva, hipobuli-
co. Solo se hacia cargo de algunas tareas
cotidianas estimulado por su padre y su tia.
Su estado de &nimo era apético, con cierta
indiferencia por el entorno y por él mismo.
No hacia més proyectos de futuro. Tampoco
se entusiasmaba por diversiones, juegos o
salidas que le proponia su familia. Ademas
de ello, manifestaba sentirse bien, tenfa un
recuerdo muy difuso de lo que le habia
acontecido, de la estadia en la UTI no tenia
registro en su memoria, solo cuando se
desperté en la clinica tomd conciencia de
que estaba internado. Tampoco habia
registrado el tiempo transcurrido desde
que comenzo a sentir rigidez hasta la vuel-
ta a su hogar (cuatro meses en totall.
Podria decirse en ese momento que habia
un leve defecto esquizofrénico, pero no
habia sintomas que orientaran a cual habia
sido (o seguia siendo) el cuadro de base.
Pasd un afno sin variaciones importantes,
cada vez se integraba mejor al medio,
pequenos logros en la interaccidn social. Al
cumplir un ano, su padre me llama suma-
mente preocupado porque se habia desen-
cadenado un nuevo brote.
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En esta oportunidad pude presenciar el
complejo sintomatico desde el comienzo.
Ingresa al consultorio acompanado de su
padre, caminaba en forma extravagante,
con el tronco girado hacia un lado y la
cabeza hacia el otro. Toma asiento y obser-
vo que el antebrazo izquierdo estaba dobla-
do hacia arriba y atras sobre el brazo pega-
do al cuerpo. La mano se flexiona en la
articulacion de la mufieca y se ahueca, pro-
duciendo un patrén de mano de partero
(pero no habfa hipocalcemia). La pierna
izquierda adoptaba una posicién de flexién
sobre el muslo con el pie rotado hacia afue-
ra (como Carlitos Chaplin). Mano y pie
izquierdo realizaban movimientos estereo-
tipados de tipo rotatorio. Miembro superior
e inferior derecho gesticulaban con natura-
lidad. El tronco se mantenia rigido, el rostro
hipomimico no encajaba con lo que estaba
sucediendo con los movimientos de los
miembros. La emision de la palabra era
entrecortada, y por momentos, explosiva;
daba la impresién que se le trababa la len-
gua, admitia que comenzd a tener esta difi-
cultad para hablar desde que su brazo y
pierna izquierdos dejaron de obedecerle y
comenzaron a moverse solos. Empezd de
la misma forma que la primera vez, perci-
bia delirantemente que la familia hablaba
mal de él, veia que las caras de sus primos
se transformaban y adquirian colores como
los ojos rojos [ilusiones visuales), sentia las
voces con sus criticas que provenian de
afuera (alucinaciones verdaderas), otras
veces las sentia adentro de su cabeza (alu-
cinaciones intrapsiquicas). Lo que mas lo
atemorizaba y preocupaba era que los
miembros del lado izquierdo habian adqui-
rido movimientos independientes de su
voluntad, que no los podia dominar en



absoluto. Los movimientos eran estereoti-
pados, extravagantes, descontextuados.
Rigidos como de autémata, con aceleracio-
nesy desaceleraciones. Cuando le pido que
levante el brazo afectado, lo hace apare-
ciendo en la accién movimientos paraciné-
ticos (arranca con impulso y frena, como lo
haria un robot, hasta llegar a su objetivol,
angustiado manifestaba que no podia
dominar los movimientos. El delirio expli-
cativo de estos fendmenos era pobre, todo
era obra del diablo, no argumentaba nada
mas. La productividad psicética del pensa-
miento y los sentidos era pobre y la esencia
del complejo sintomético eran los movi-
mientos anormales en los que se mezcla-
ban hipocinesia del tronco y la facies, para-
cinesia de miembros izquierdos, hipercine-
sia de antebrazo, mano, piernay pie izquier-
dos. Tomo en cuenta que me encuentro ante
un brote de catatonia periddica donde los
movimientos involuntarios acinéticos e
hipercinéticos estaban mezclados, y que
esa era la forma esquizofrénica asistemati-
ca que habia estado siempre en la base.

Se creaba aqui un dilema respecto del
tratamiento, si se utilizaban antipsicéticos
se corria el riesgo de entrar nuevamente en
una catatonia aguda por neurolépticos o
volver al Stauder, pero no podia usar TEC
porgue el paciente ya habia perdido la obra
social y no estaban en condiciones econo-
micas de hacerlo en forma privada.

Me encontraba con un paciente en pleno
brote motor de una forma catatdnica créni-
ca, que ya habia pasado por una catatonia
aguda de origen exdégeno (por neurolépti-
cos). Si bien aumenté dosis de lorazepam,
el cuadro no se calmaba. Decido comenzar
a tratar con clozapina 100 mg titulando la
dosis hasta 300 mg /d. En el transcurso de
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dos meses se obtiene una importante
mejorfa, quedando como sintoma residual
un leve movimiento estereotipado de la
mano izquierda, de flexo-extension, del que
el paciente apenas se queja y los sintomas
negativos que ya estaban instalados poste-
rior al primer brote.

Se realizan nuevamente neuroimagenes
de RNM y SPECT, con estos resultados que
creemos estadn marcando la forma crénica
de la enfermedad, que estuvo siempre en la
base de la catatonia aguda cuando se
desencadend por los antipsicéticos (Durante
la crisis, imagen 1y 2 (Después de 15 TEC,
recuperado de la catatonia maligna, quedan
sefiales en la neuroimagen de la catatonia
periddica que estaba en la base, imagen 3y 4).

Todas las neuroimagenes funcionales y
los informes han sido realizados por el Dr.
Dario Saferstein, al que agradezco como
siempre su invalorable trabajo.

FIGURA 1

SPECT realizado durante el episodio de catatonia
maligna. Se pueden observar: imagenes de SPECT,
areas de disminucion de actividad fundamentalmente
dorsolateral frontal y orbitario izquierdo, y aumento
de actividad (se puede relacionar con Fink y Taylor)
aumento de g. basales y talamo izquierdo (Imégenes
e informes facilitados por el Dr. Dario Saferstein).
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FIGURA 2

FIGURA 3

11/1) -67.82432
Lt: 0]

/1) -20
Lt: 29!

Pac. C. A. 18 afios, SPECT previo: aumento en talamo
en gb y talamo Izq. aumento en dreas motoras crisis
con mov de m.s.d. hipertermia, hipercinesia. (catato-
nia maligna, posmedicamentosa)

(Imédgenes e informes facilitados por el Dr. Dario
Saferstein).

Catatonia: estos estudios son después de la crisis (el
paciente estd mejor. Se le realizaron 15 TEC, aparen-
temente el cuadro de catatonia maligna fue posterior
a la utilizacion de antipsicéticos) PET contra base de
datos normales.

(Imagenes e informes facilitados por el Dr. Dario
Saferstein).

FIGURA 4

Arriba PET, abajo SPECT

Paciente con mejoria del cuadro, en el
SPECT se observa aumento de la funcién
prefrontal y dorsoateral a predominio
derecho, han dejado de funcionar en
exceso G.B.

(Imagenes e informes facilitados por el
Dr. Dario Saferstein).
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Cuadro clinico de las psicosis de la motilidad
Caracteristicas de su presentacion

Las psicosis cicloides descriptas por
Leonhard entran en su clasificacién de las
psicosis endégenas. Leonhard dividié a las
psicosis cicloides en tres subformas. Al
concebirlas asi, hacia hincapié en que sola-
mente diagnosticando un subsindrome
especifico, se permite una clasificacién
valida de las psicosis cicloides. Esto signifi-
ca que en el corte transversal, aunque el
cuadro sea polimorfo, con una atenta
observacién siempre es posible diagnosti-
car la subforma especifica. Su frecuencia
es del 13% de las psicosis enddgenas.

Rasgos comunes:

- Polimorfismo.

- Alteracidén global del acontecer psiquico.

- Comienzo agudo.

- Insomnio pertinaz dos o tres dias antes
de la eclosion de la productividad psicética.

- Labilidad intraepisédica.

- Labilidad interepisédica.

- Bipolaridad.

- Tendencia a la repeticion de las fases
(curso fasico).

- Remisién completa con restitutio de
integrum.

- Remisién a largo plazo [no hay defecto
ni deterioro).

La subforma que nos interesa en este
caso es la psicosis de la motilidad hiperci-
nética - acinética.

Psicosis de la motilidad hipercinética

La forma pura de la excitacion psicomo-
tora es la hipercinesia. Es por ello que
estan comprometidos los movimientos
involuntarios, que no requieren de una acti-
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vidad psiquica superior. El disturbio psico-
motor no depende aqui de trastornos del
pensamiento ni de la emocion.

Los movimientos involuntarios son los
expresivos y reactivos. Los expresivos son
los que se utilizan para mostrar el estado
de animo y se reflejan en la mimica y la
gesticulacion. Los reactivos se producen
como reaccién directa a impresiones sensi-
tivas (ej.: arreglarse el cabello, mover una
silla, etc) y cuando estdn aumentados
Kleist los llamaba “movimientos en corto-
circuito”.

En la hipercinesia de la psicosis de la
motilidad pueden predominar los expresi-
vos o los reactivos, o bien participar en la
misma medida de la agitacion. Por ejem-
plo: hacen mimicas de alegria, pena, enojo,
erotismo, patean el suelo mostrando impa-
ciencia, saludan, amenazan con un brazo.
Por los movimientos en cortocircuito
manosean su cabello, su ropa, desarman
las camas, cambian objetos de lugar, se
suben a sillas o mesas, golpean las puer-
tas, etc.

Leve: los movimientos expresivos y reac-
tivos estan incrementados, pero conservan
su total naturalidad. Gesticulan en exceso,
por ejemplo a modo de saludo, amenaza,
atraccidn o rechazo, manosean su cuerpo,
coquetean, tiran objetos, los desarman,
sujetan a otras personas, etc.

Los sintomas de la psicosis de angustia -
felicidad acompanan con frecuencia, puede
haber hipercinesia con humor elevado o
con ideas de referencia angustiosa.

Moderado: los movimientos expresivos y
reactivos pierden su naturalidad, son exa-
gerados, pero aun no estan claramente dis-
torsionados. En el lenguaje emiten frases
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cortas, sin coherencia, en cortocircuito,
probablemente también con exteriorizacién
de la hipercinesia, obedeciendo al desor-
den en la esfera motriz.

Hipercinesia moderada mas un afecto
alegre puede parecer una mania. La hiper-
cinesia es un estado mas primitivo.

Severo: los movimientos se distorsionan.
Los movimientos expresivos se transfor-
man en mimicas exageradas, que parecen
una caricatura de la expresividad normal y
los reactivos en una inquietud desordena-
da. El habla como impulso psicomotor
puede darse como gritos inarticulados.

Grave: la hipercinesia puede asociarse
con confusion del pensamiento que en la
forma excitada se manifiesta con logorrea
incoherente. También pueden aparecer fal-
sos recanocimientos de personas, ideas de
referencia y alucinaciones. Puede tener
humor elevado e ideas de felicidad o bien
angustia paranoide. Con mayor excitacién
puede alcanzar cuadros como la catatonia
letal de Stauder, o la hipercinesia amena-
zante de Neele. Se acompana de un sindro-
me neurovegetativo.

Puede emitir sonidos inarticulados, o tra-

CUADRO 7

Psicosis de la motilidad hipercinética

Aumento de movimientos expresivos: gesti-
culaciones: de saludo, de amenaza, de
atraccion, de rechazo, de estimulacion.
Mimicas que representan: alegria, pena,
enojo, erotismo, preocupacion, picardia, etc.
Aumento de movimientos reactivos: mano-
seando su cuerpo, su cabello, toquetean-
do su vestimenta, tironeando la ropa de
cama, etc.

Movimientos de gimnasia y de baile.
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tarse de una hipercinesia muda de
Wernicke.
La hipercinesia es pura nunca se mezcla

con bloques acinéticos (Cuadro 7).

Psicosis de la motilidad hipocinética -
acinética

La forma psicomotora de la inhibiciéon es
la acinesia. También, en este caso, estan
afectados los movimientos involuntarios,
llegando a extremos tales como la anulacién
de los movimientos reactivos y la desapari-
cion de la motricidad expresiva. Lo esencial
de este cuadro es la severa pobreza moto-
ra. La aparicién de paracinesias descarta el
diagndstico de psicosis cicloide. En la psi-
cosis cicloide las formas acinética e hiper-
cinética son puras.

Leve: hay disminucion de los movimien-
tos expresivos y reactivos (hipocinesia) y
(bradicinesia). Faltan las acciones vy el
habla por propia iniciativa. Si se originan
impulsos motores, ya no son efectivos. Si
bien el trastorno es psicomotor se puede
asociar perplejidad e ideas de referencia.
También se puede asociar a una excitacion
del pensamiento. Se pueden agregar fluc-
tuaciones afectivas entre la angustia y
menos frecuentemente el éxtasis.

Moderado: marcada disminucién de los
movimientos expresivos y reactivos.
Permanencia de una postura. Rigidez mus-
cular o bien laxitud muscular generalizada.
AUn ejecutan movimientos a requerimiento
como vestirse o ir al bano.

Severo: si la acinesia es incompleta se
ejecutan alin movimientos voluntarios. Hay
rigidez de la postura e inexpresividad de la
mimica. Hay retardo de los movimientos
reactivos. Aln responden a requerimientos
sencillos, como extender un miembro, dar



la mano, dirigir la mirada.

Grave: hay rigidez de la motricidad expre-
siva y anulacion de los movimientos reacti-
vos. No responden a los requerimientos
mas sencillos, no se levantan, no se visten,
no buscan el bano, no reaccionan al dolor.
La postura es rigida o laxa, les falta el movi-
miento del tronco, de la cabeza y de los bra-
zos. El rostro estd rigido e inexpresivo.

El cuadro puede estar acompanado de
distintos grados de enturbiamiento de la
conciencia, hasta el estupor, con estados
de ensonacidn.

La acinesia puede asociarse con perpleji-
dad e ideas de referencia, o bien con excita-
cion del pensamiento y logorrea incoheren-
te. Puede asociarse con angustia y menos
frecuentemente con éxtasis.

Se pueden observar pacientes rigidos con
sonrisa beatifica o extasica.

La forma hipocinética o acinética es pura,
nunca se mezcla con bloques hipercinéti-
cos (Cuadro 8J.

Descripcién de un caso clinico
Paciente de 53 anos, que cursaba la

CUADRO 8

Psicosis de la motilidad acinética

Disminucién de los movimientos expresivos
y reactivos

Hipocinesia.

Bradicinesia.

Faltan movimientos por propia iniciativa.
Solo movimientos a requerimiento.

Rigidez de la postura e inexpresividad de la
mimica.

Mutismao.

Vivencias apocalipticas de muerte o de fin
del mundo o de la propia existencia.
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menopausia, y se agrega un problema
grave. Corria el 2002, la familia tenia la
casa hipotecada y no podian pagar, un dia
antes de Navidad les llega una comunica-
cién del banco en la que le anunciaban el
remate de su casa. En la noche de Navidad,
sus hijos notan que su madre tenia la mira-
da "perdida”, en realidad estaba perpleja,
como acurrucada en su silla, el cuerpo se
tornaba cada vez maés rigido y permanecia
inmovil en el asiento. No respondia a las
palabras de su familia, cuando quisieron
pararla, casi no podian porque se les caia
como un peso muerto, el rostro estaba fijo
en una expresién de intensa angustia.
Llamaron a una ambulancia que la llevd a
una guardia de un hospital general. Se la
estudié por completo descartandose toda
causa organica, se la deriva al hospital B.
Moyano. La paciente presentaba al ingreso
el cuadro descripto, con mutismo, a la ins-
peccién y realizacion de pruebas, no pre-
sentaba catalepsia, al llamarla parecia
esforzarse por prestar atencion, sin lograr-
lo. La flexibilidad cérea era minima, pero
permanecia inmdvil en la cama, sin respues-
ta al contexto, a pesar de ello no habia nega-
tivismo ni oposicionismo. Incontinencia uri-
naria. No se detectan otros signos de des-
compensacién neurovegetativa. No se
niega a comer, pero tampoco lo hace
espontdneamente.

Se diagnostica psicosis de la motilidad
inhibida con rasgos de psicosis de angus-
tia, por la expresién de angustia de la cara
y la postura del cuerpo, con hombros cai-
dos hacia adelante, como acurrucandose,
por momentos parecia llorar.

Se le indica lorazepan 4 mg /2 amp / d.
Mejora un poco, pero al intentar levantar-
se de la cama se cae dandose un golpe
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importante. A esta altura se realiza trata-

miento con TEC, con resultado positivo.
Salida del la paciente solo

recuerda como en una vision caleidoscépi-

cuadro,

ca, imprecisa, que estaba en un tren y veia
a su cunada que trataba de tomar unas
cortinas incendiadas prendiéndose fuego
delante de ella. Era invadida por un senti-
miento de culpabilidad, por no rescatar a
su cunada de tan horrible muerte. Estaba
convencida que ella y su familia serfan cas-
tigadas por esto, se sentia observada y
estaba segura que vendrian a ajusticiarla

CUADRO 9

(angustia paranoide).

Cuando relatdé estas vivencias, ella
misma no se explicaba cémo habia sucedi-
do todo esto, habia critica del episodio.
Quedd medicada con lorazepam y valproato
de mantenimiento. Nunca se volvi6 a repe-

tir hasta la actualidad.

Diferencias en los complejos sintomaticos de la
catatonia aguda y la psicosis de la motilidad
(Cuadro 9)

< Catatonia aguda >

< Psicosis de la motilidad>

<Hipertom’a - hipotom’a>

y

Son mucho mas frecuentes los cuadros
que cursan con hipertonia, los hipoténicos
son muy poco frecuentes.

N

La hipertonia no es tan manifiesta, si bien
estd presente. Son también frecuentes los
cuadros hipotdnicos.

<Hipercinesia - acinesia>

&

La hipercinesia o agitacién catatdnica es
una tormenta de movimientos anarquicos,
pueden tener un bloque acinético. La acine-
sia mas frecuente, siempre tiene un bloque
hipercinético.

AN

La hipercinesia es aumento de los movi-
mientos expresivos y reactivos puros. La
acinesia es disminucién o abolicién de
movimientos involuntarios puros. Sin blo-
ques del polo opuesto.

< Expresiones verbales >

Mutismo. Como expresion de un bloque
hipercinético puede haber verbigeraciones;
estereotipias del lenguaje.
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Solo dos posibilidades: expresiones lentas
hasta el mutismo mezclada con la subfor-
ma confusional inhibida. Verborrea si estd
mezclada con la subforma conf. excitada.
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<Negativismo - Proscinesias>

~

Més frecuente negativismo pasivo o activo.
Signo de la almohada. Contraposicidn, se niega
a obedecer las indicaciones. Ambitendencia.

Menos frecuente ecopraxia, ecolalia, ecomimia.

N\

Trata de obedecer las indicaciones, pero el
cuerpo no le responde. No parece haber
negativismo, sino una motilidad anulada.
Raramente opocisionismo.

Mas frecuente proscinesia, ecopraxia, eco-
lalia, ecomimia. Obediencia autom.

< Fendmenos musculares >

~

Rigidez generalizada, catalepsia.

Flexibilidad cérea o rigidez en cafo de
plomo. Si hay SNM aparecen los signos de
extrapiramidalismo. Bloques hipercinéticos

N

Tanto si la forma acinética cursa con rigi-
dez o laxitud no es manifiesta la catalepsia
o la flexibilidad cérea. Si se dan neurolép-
ticos puede ir al SNM, ahi si aparecen los
fendémenos catatoénicos.

(Fenémenos neurovegetativos>

e

Estan presentes en mayor o menor medida
en todos los casos. Sudoracion, taquicardia.
Presién arterial labil, vasoconstriccidn,
hipertermia. Son de mal prondstico.

AN

Los sintomas neurovegetativos en general
estan ausentes, o poco manifiestos. Si por
los neurolépticos se complica con un
SNM, entonces aparecen y ensombrecen
el prondstico.

Estupor melancélico

Descripto por primera vez con ese nombre
por Wilhein Griessinger como formando
parte de un estado de su psicosis Unica. Es
lo que podriamos también denominar
depresién inhibida. Comienza con un cua-
dro depresivo endégeno, con ideas deliran-
tes depresivas, como hasta negacion de la
propia existencia, donde lo mas notorio es
la bradicinesia y la hipocinesia, hasta que
finalmente entran en inmovilidad y mutis-
mo. La facies queda fija es una expresion
de profunda tristeza, mutismo y negacién a
alimentarse. Pesa el antecedente de pade-

cer una psicosis maniaco - depresiva o
trastorno bipolar I.

Dice Henry Baruk, respecto de un caso: “A
pesar de su aspecto fijo, petrificado e inmo-
vil, los catatdnicos son @ menudo presa de
fuertes reacciones emotivas y en ciertos
casos el acceso cataténico esta ligado a
una fase de pesadillas que siguen a las
series de emociones. Asi ocurrié con un
joven deportado que después escapd de los
campos de deportacion y que habia recorri-
do, ocultdndose, una parte de Europa en
condiciones indescriptibles. Presentaba
una catatonia de Kahlbaum tipica y terrible
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que termind por sanar completamente
después de 7 u 8 meses por medio del sim-
ple reposo en condiciones donde el enfer-
mo no estaba para nada traumatizado. El
paciente relato sequidamente el efecto de
sus terribles emociones”.

No olvidemos que el estupor representa la
maxima desorganizacidn del pensamiento,
por lo que los recuerdos del paciente,
generalmente son fraccionados, pero pue-
den recordar la vivencia interna de profun-
do sufrimiento, con la que entraron al cua-
dro estuporoso.

Estupor maniaco

Segun la descripcién de Kahlbaum la cata-
tonia excitada, serfa lo mismo que la mania
excitada. La misma opinidén le merece a
Bleuler, ya que la descripcién de la excita-
cién maniaca no seria muy diferente de la
excitacion catatonica. En tanto Kahlbaum
dice que el estadio de mania, ira frenesi y
excitacién son los menos frecuentes.
Describe el estadio de mania o exaltacién
histridnica, a veces en forma de éxtasis tra-
gico religioso. Dice "estados de &nimo
expansivo que impregna toda el habla, los
gestos y las acciones en muchos pacientes
este comportamiento patético tipico de la
catatonia se expresa en forma de declama-
ciones, y recitaciones constantes llevadas a
cabo mediante gesticulaciones anima-
das,...megalomania evidente,... recitacion
continua de poesia, estados transitorios de
excitacion y alegria repentina y breve... y
excitacion prolongada o catatonia gravis”.

Descripcién caso 1
Paciente: Edad: 54.

Diagndstico de base: trastorno bipolar tipo I.

sexo femenino.
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Se trata de un caso que atendido en la
guardia, hace mas de veinte anos, cuando
de los antipsicoticos atipicos solo existia la
clozapina y no se utilizaba en el trastorno
bipolar I. Nos llama la enfermera de clinica
médica donde se encontraba internada la
paciente desde esa mafana, manifestan-
donos que presentaba convulsiones, pero
no tenia antecedentes de epilepsia.

Antecedentes: segun la historia clinica, la
paciente padecia psicosis maniaco depresi-
va de muchos afos de evolucién. Era una
cicladora lenta con menos de una fase al
ano. De todas las fases que habia presenta-
do en el curso de su enfermedad, la mayo-
ria eran maniacas y las menos depresivas
con importante inhibicién. Hacia tres dias
habia ingresado al hospital con un cuadro
maniaco con euforia, aceleracion del pen-
samiento, logorrea con ideas de grandeza,
con importante fuga de ideas que la torna-
ban por momentos incoherente. Hiperbulia
improductiva con exagerada gesticulacion,
marchando de un lado a otro sin concretar
objetivo alguno. Se la habia medicado con
haloperidol, clotiapina y carbamazepina,
con escasa respuesta. Esa mafana habia
amanecido rigida en la cama con una
expresién placentera en el rostro, se consi-
derd que habia entrado en un cuadro cata-
ténico derivandola a clinica médica.

Complejo sintomatico que observamos: la
paciente permanecia en cama, con ropa de
colores chillones, varios adornos como
collares, pulseras, aros y el rostro con
exceso de maquillaje y una expresion extra-
na de felicidad y sorpresa. Su cuerpo
expresaba

movimientos involuntarios



extravagantes, de flexion y extensién sobre
su eje. Todo su cuerpo se flexionaba enco-
giéndose hasta adquirir una posicion fetal,
parecia empequefecerse. Acto seguido
comenzaba a extenderse como quien se
despereza exageradamente estirando los
cuatro miembros, extendiendo el tronco
sobre la pelvis, estirando el cuello con la
cabeza hacia atras, abriendo los ojos y pro-
truyendo la lengua. Seguidamente volvia a
flexionarse. En mutismo, no respondia a
ningun tipo de estimulo, cuando se intenta-
ba detenerla sosteniendo su cuerpo ejercia
fuerza en contraposicion. Recuerdo que
con gran sorpresa enviamos por el jefe de
dia Dr. Edgardo Gonzalez, discipulo del Dr.
Goldar que nos dijo que era un estupor
maniaco. Ordend dos sueros en paralelo uno
con 1 ampolla de diazepan cada hora hasta
que cediera el cuadro. Aproximadamente a
los 30 minutos del goteo de diazepan los
movimientos fueron cediendo, permane-
ciendo rigida con facies de felicidad.
Posteriormente se resolvi6 el cuadro con tera-
pia electroconvulsiva. En aquella época careci-
amos de la posibilidad de la neuroimagen.
Creo importante mencionar que los cua-
dros de estupor maniaco y melancélico son
ahora muy dificiles de ver, ya casi no se
presentan cuando iniciamos los tratamien-
tos de las psicosis maniaco depresivas con
antipsicéticos atipicos.

Descripcién caso 2

Hace muchos afios en la clinica, habia
internado un paciente de origen italiano,
diagnosticado como psicosis maniaco
depresivo, hoy lo denominariamos trastor-
no bipolar I. Su primer episodio de agita-
cion maniaca lo habia padecido a los 12
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anos, cuando venia en un barco de Italia a
la Argentina con toda su familia. P. era un
ciclador rapido, tenia de tres a cuatro fases
al ano, pero lo que empeoraba la enferme-
dad era que los periodos entre una fasey
otra solo duraban algunas semanas. Por lo
que durante muchos afios conocia P. en un
polo o en otro, pero nunca normal. Esto
determind su internacion crénica. En lineas
generales eran mas frecuentes las fases
maniacas que las depresivas (muy esca-
sas). Los episodios maniacos comenzaban
con euforia, logorrea, y lo méas llamativo es
que comenzaba a vestirse de colores bri-
llantes como camisa amarilla, saco verde y
corbata roja. En una oportunidad, cursando
un episodio maniaco, me llama el médico
de guardia a las tres de la madrugada, era
un dia de invierno, en el que la temperatura
era de 2° C y llovia intensamente. P. habia
escapado desnudo a la calle y corria de una
esquina a la otra, en mutismo, arrollando
todo lo que se ponia a su paso como un tren
expreso. De hecho el médico de guardia,
una persona de fisico importante, no habia
podido detenerlo. Hubo que solicitar cola-
boracién policial para contenerlo y entrar-
lo. Se lo traté con ampollas de lorazepan, al
principio una cada media hora y luego por
goteo intravenoso en el suero. Al otro dia
desperté contando chistes, pero no recor-
daba nada de lo que habia ocurrido a la
noche, lo que evidencia un cuadro confu-
sional agregado.

Comentario

No olvidar que las formas cataténicas solo
pueden presentarse en el trastorno bipolar,
y nunca en las formas monopolares, que no
evolucionan hacia formas cataténicas.
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Tratamiento de la catatonia aguda

Cuando se determina que la causa subya-
cente a la catatonia aguda es orgénica, el
tratamiento debe dirigirse a dicha afeccidn,
(ej.: causa infecciosa, metabdlica, tumoral,
etc.). Si esto no sucede, o la catatonia per-
siste e interfiere con el tratamiento médico,
las medidas terapéuticas de eleccidén son
las benzodiacepinas, en la actualidad la de
eleccién es lorazepam y terapia electrocon-
vulsiva (TEC). Bush et al., trataron con lora-
zepam a una serie clinica de 21 pacientes
catatdnicos, encontrando remisidon a los 5
dias en 16 pacientes. De los 5 pacientes no
respondedores, 4 respondieron a la TEC. El
beneficio de las benzodiacepinas podria ser
casi inmediato en los sintomas motores y
del lenguaje. El grupo de Fink y Taylor tam-
bién subraya la excelente respuesta de los
sintomas motores a dosis altas de loraze-
pam. Otros autores describen también res-
puesta a lorazepam en el 80% de los casos
tratados, recomendando 3mg / d, en un
ensayo terapéutico inicial de 6 dias, pasan-
do a la TEC si no hay respuesta. El loraze-
pam como test diagndstico es sustituido
por otros autores por zolpidem (test del
zolpidem).

S

intensiva, se puede intentar vencer la con-

el paciente se encuentra en terapia

tractura muscular con relajantes periféri-
cos como el dantroleno. El tratamiento de
base siempre es el lorazepam.

Si la causa es un sindrome neuroléptico
maligno (o catatonia aguda por antipsicoti-
cos), se debe agregar bromcriptina, al tra-
tamiento con lorazepan.

La TEC sigue siendo recomendada por la
American Psychiatric Association como el
tratamiento mas eficaz de la catatonia, y
puede utilizarse con seguridad en numero-
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sas condiciones médicas. El uso temprano
de la TEC estd recomendado en casos con
gran inestabilidad autonémica-vegetativa o
hipertermia. Para Fink y Taylor la eleccién
no es baladi, ya que el eficaz diagndstico y
répido tratamiento «salvan vidas en el sin-
drome cataténico».

Tratamiento de sostén de vida para evitar
complicaciones es luchar contra el desor-
den neurovegetativo que acompana a la
catatonia aguda. Es esencial tratar de evi-
tar las escaras rotando la posicidn y acti-
vando la circulacion de las zonas de apoyo.
También se puede recurrir a acolchonar
estas zonas evitando los roces con aspere-
zas. Reposicién permanente de liquidos, si
no puede ser por via oral, serd para repo-
ner lo que se pierde por sudoracién profu-
sa. Alimentacidon por sonda nasogastrica.
Sonda vesical para evitar vejiga neurdgena
y control permanente de diuresis y catarsis.
Kinesioterapia respiratoria para facilitar
movilizacidon de secreciones y evitar infec-
ciones respiratorias. Anticoagulantes para
evitar trombosis por decubito prolongado.
Tratamiento de cualquier tipo de complica-
cion clinica.

Lorazepam

Las benzodiacepinas, en especial el loraze-
pam, son el tratamiento inicial de eleccion,
independientemente de la etiologia. En las
primeras 48 - 72 h luego del inicio del lora-
cepam (6 - 8 mg / d], aproximadamente el
70% al 80% de los pacientes muestran
mejoria. La respuesta aguda a las benzo-
diacepinas parece ser independiente de la
via de administracion. El loracepam paren-
teral, que produce un aumento rapido de

las concentraciones plasmaticas con



mayor confiabilidad que otras benzodiace-
pinas puede ser efectivo en pacientes que
no han respondido a las benzodiacepinas
orales. También se ha recomendado el uso
de loracepam intravenoso, con las precau-
ciones necesarias, en pacientes que no
responden al oral.

Mecanismo de accién:

Ansiolitico, benzodiazepinico de accion
corta. Actla incrementando la actividad del
acido gamma-aminobutirico (GABAJ, (neu-
rotransmisor inhibidor), al facilitar su unién
con el receptor GABAérgico. Posee activi-
dad hipndtica, anticonvulsivante, sedante,
relajante muscular y amnésica.

Farmacocinética:

Via oral: su biodisponibilidad es del 90%. Es
absorbido rapidamente, tiempo empleado
en alcanzar la concentracion maxima
(Tmax) = 2 h. El grado de uni6n a proteinas
plasmaticas es del 85%. Se metaboliza en
el higado, siendo eliminado mayoritaria-
mente con la orina (90%), menos del 1% en
forma inalterada. Su semivida de elimina-
cién es de 10 - 20 h. En insuficiencia renal
la semivida de eliminaciéon es de 70 h. El
lorazepam es parcialmente eliminable por
hemodialisis.

Indicaciones:

Trastornos de ansiedad; ansiedad ligada a
procedimientos quirdrgicos o diagndsticos,
insomnio, ataques de panico, etilismo cro-
nico, nauseas y vomitos inducidos por qui-
mioterapia, crisis epilépticas, catatonia
aguda.

Posologia:
En la catatonia aguda es conveniente utili-
zarlo por via intramuscular. La presenta-
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cion son ampollas de 4 mg siendo conve-
niente comenzar con una ampolla cada 12
h y aumentar a una ampolla cada 8 h (12
mg / d). Siempre es preferible antes de
comenzar este tratamiento con dosis ele-
vadas, tener andlisis que nos permitan
saber si la funcién hepética y renal esté
conservada para asegurar una adecuada
eliminacién.

Contraindicaciones:

Alergia a las benzodiacepinas, miastenia
gravis, insuficiencia respiratoria, glaucoma
de &ngulo estrecho, apnea del suefo, insu-
ficiencia hepatica, insuficiencia renal, into-
xicacion etilica aguda, coma o sincope.

Interacciones:

- Alcohol etilico: hay estudios en los que se ha
registrado potenciacion de los efectos depre-
sores sobre el sistema nervioso central.

- Aminofilina: hay algun estudio en el que
se ha registrado posible inhibicién de su
efecto, por posible induccidn de su metabo-
lismo hepatico.

- Anticonceptivos orales: hay estudios en
los que se ha registrado potenciacién de la
accién o toxicidad de lorazepam, por posi-
ble inhibicién de su metabolismo hepético.
- Clozapina: hay algun estudio en el que se
ha registrado potenciacion de la toxicidad,
con aparicion de sindrome toxico.

- Levodopa: hay estudios con otras benzo-
diacepinas en los que se ha registrado inhi-
bicién del efecto antiparkinsoniano por
antagonismo de sus mecanismos en el
nivel colinérgico y dopaminérgico.

- Pirimetamina: hay algun estudio en el que
se ha registrado potenciacion de la toxici-
dad en el nivel hepatico.

- Tabaco: hay algun estudio en el que se ha

145

EDITORIAL SCIENS



NMC Derito // Urgencias en psiquiatria. Psicosis endégenas agudas

registrado aumento del aclaramiento de
lorazepam, por posible induccién de su
metabolismo hepatico, debido a los hidro-
carburos policiclicos presentes en el taba-
co, pudiendo ser necesario un ajuste de la
posologia en fumadores.

- Valproico, acido: hay algun estudio en el
que se ha registrado disminucion del acla-
ramiento, con posible potenciacién de su
accion o toxicidad, por inhibicién de su meta-
bolismo hepéatico.

- Zidovudina: hay algun estudio en el que se
ha registrado aumento de la biodisponibili-
dad de zidovudina, con posible potenciacién
de su toxicidad, por inhibicién de su meta-
bolismo.

Sindrome de abstinencia:

El uso prolongado desarrolla dependencia.
La interrupcion brusca de un tratamiento a
dosis usuales puede ocasionar un sindro-
me de abstinencia [ansiedad, agitacidn,
agresividad, insomnio, temblor, espasmo
muscular]. Si el tratamiento es con dosis
elevadas, el sindrome de abstinencia puede
ser grave (delirio y convulsiones, catatonia
aguda). No se interrumpird el tratamiento
bruscamente, ni se modificaran las dosis,
sin consultar con el médico (la interrupcion
se hard gradualmente durante 4 - 8 sema-
nas). Advertir al paciente de la posibilidad
de amnesia anterdgrada (olvido de aconte-
cimientos préximos).

Dantroleno

El dantroleno es un antagonista del calcio
muy especial ya que es el Unico que actla
en el nivel del reticulo sarcopladsmico, diso-
ciando el mecanismo de excitacién-con-
traccion. Se utiliza en el tratamiento de la
hipertermia maligna, siendo considerado
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como un farmaco huérfano para esta indi-
cacion. También se ha utilizado en el sindro-
me neuroléptico maligno. Adicionalmente,
se usa para tratar la espasticidad o los
espasmos musculares asociados con las
lesiones de la médula espinal, accidente
cerebrovascular, esclerosis multiple, para-
lisis cerebral o condiciones de otro tipo.
Farmacocinética: la absorcidén oral es limi-
tada (35 por 100) y la concentracién plas-
matica muy variable de unos individuos a
otros. La concentraciéon méaxima se alcanza
aproximadamente a las cinco horas de la
administracién oral. Con una dosis de 100
mg la vida media es de hasta nueve horas.
Después de la administracién intravenosa,
la concentracion plasmatica se mantiene
dentro del rango terapéutico durante una
media de cinco horas (4 a 8 horas).
Presenta una unién elevada a proteinas
plasmaticas. El metabolismo se realiza
mayoritariamente en los microsomas
hepaticos formandose 5-hidroxi derivados
del farmaco.

Bromocriptina

Uso en la catatonia aguda por neurolépti-
cos o sindrome neuroléptico maligno:

La bromocriptina se usa para tratar los sin-
tomas de la hiperprolactinemia, incluida la
falta de periodos menstruales, la secrecion
de los pezones, la infertilidad y el hipogo-
nadismo. La bromocriptina puede usarse
para tratar la hiperprolactinemia causada
por ciertos tipos de tumores que producen
prolactina y puede reducir estos tumores.
La bromocriptina también se usa sola o con
otros tratamientos para tratar la acrome-
galia y la enfermedad de Parkinson. Se usa
con un programa de dieta y actividad fisica
y, a veces, con otros medicamentos, para



controlar las concentraciones de azlcar en
la sangre en personas con diabetes tipo 2.
Es un agonista del receptor de la dopami-
na. Trata la hiperprolactinemia disminu-
yendo la cantidad de prolactina en el cuer-
po. Trata la acromegalia disminuyendo la
cantidad de hormona del crecimiento en el
cuerpo. Trata la enfermedad de Parkinson
estimulando los nervios que controlan el
movimiento. Se desconoce el modo en que
actla la bromocriptina para tratar la diabetes.

Mecanismo de accion:

En el caso del sindrome neuroléptico
maligno, al actuar como dopaminérgico en
la via nigroestriada, permite mejorar el ori-
gen del problema que es el blogueo de los
receptores a la dopamina, ocasionado por
los neurolépticos (parkinsonismo medica-
mentoso), especialmente los que tienen un
mecanismo de accion incisivo.

Uso en sindrome neuroléptico maligno:

Se debe comenzar con comprimidos de 2,5
mg uno ¢/12 h luego incrementar a uno ¢/ 8
h. Hasta llegar a tres comprimidos de 5 mg
3 veces por dia.
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Terapia electroconvulsiva

La terapia electroconvulsiva [TEC] suele ser
un tratamiento de eleccion para los pacien-
tes que no presentan mejoria al tratamien-
to con benzodiacepinas. Algunos estudios
recomiendan el inicio de TEC en pacientes
que no responden tras 48 a 72 horas de tra-
tamiento con lorazepam. Wells reporté que
27 (81.8%) de 33 casos con esquizofrenia
catatdnica, tuvieron respuesta "buena” o
"adecuada” al tratamiento con TEC y solo 6
(18%) tuvo una respuesta "minima“ o
Rohland et al, reportaron la
resolucion de 83.5% de los sintomas en 28

"ausente”.

pacientes catatdnicos que recibieron TEC.
El uso de lorazepam y TEC parece ser la
combinacién de tratamiento con mayor
respuesta. Petrides et al sugieren que el
uso concomitante de TEC y lorazepam
puede tener un efecto sinérgico en el trata-
miento, debido al incremento posTEC en
los sitios de receptor GABA y sus concen-
traciones en ganglios basales asi como las
acciones complementarias entre dopamina
y GABA en los ganglios de la base. Benegal
(1993) reporté una buena respuesta a TEC
en su muestra de 65 pacientes con catato-
nia, incluidos 30 con presentacién idiopati-
ca. La TEC de emergencia es también con-
siderada el tratamiento de eleccién para la
catatonia maligna.
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Capitulo 6

Psicosis puerperal

Introduccion y resefa historica

La psicosis puerperal o psicosis posparto
(PPP) representa la entidad psiquiatrica
mas severa de presentacion en el posparto.
Tradicionalmente se la considera nosogra-
ficamente inespecifica. El alienismo fran-
cés abordé su estudio de la mano de
Esquirol (1838) aunque fue Louis-Victor
Marcé, influido por la impronta organicista
de principios del siglo XIX, quien caracteri-
z6 en 1858 la folie puerpérale en su célebre
Traité de la folie des femmes enceintes, des
nouvelles accouchées et des nourrices (1).
Firstner (1875 describié la “locura alucina-
toria de las puérperas” ("Hallucinatorisches
Irresein der Wdcherinnen®] caracterizada
por un inicio sutil, con un prédromo vago
que evoluciona agudamente hacia un esta-
do alucinatorio con una progresiva confu-
sidn (Verworrenheit) agitada que a veces da
lugar a un estado estuporoso con mutismo.
La evolucion conceptual ulterior que asocioé
la psicosis puerperal con las reacciones
exdgenas de Bonhoeffer tuvo lugar a través
del desarrollo del concepto de amentia de
Meynert (1890) (2). Kraepelin clasifico a la
PPP en la cuarta edicién de su tratado
(1893) entre los “estados agudos de agota-
miento”. En la sexta edicion publicada en
1899 establecié una division nosoldgica dico-
tomica para el estudio de las psicosis endd-
genas [demencia precoz vs. psicosis mani-
aco depresival y en la séptima edicién de su
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tratado (1903) reconocié que la psicosis
maniaco depresiva y la catatonia son igual-
mente prevalentes en el puerperio. En las
ediciones ulteriores de su tratado la PPP es
considerada definitivamente una psicosis
endégena. Sin embargo, las psicosis puer-
perales acompanadas de estados confusio-
nales fueron todavia consideradas psicosis
organicas por Kraepelin y otros autores,
incluso en ausencia de una etiologia evi-
dente. Estas psicosis posparto “amencia-
les” fueron las Unicas que obtuvieron cierta
Karl
Leonhard y Solé-Sagarra la categorizaron

independencia  nosolégica  (3).
entre las psicosis sintomaticas por la con-
currencia de causas enddcrinas e infeccio-
sas, aungue reconocen formas puramente
endocrinas y apiréticas: las psicosis puer-
perales propiamente dichas en la que se
anaden fendmenos amenciales (4).
Actualmente continlda sometido a discu-
sion su status nosoldgico toda vez que no
se reconoce como un trastorno en si
mismo en los sistemas oficiales de diag-
nostico. El Diagnostic and Statistical
Manual of Mental Disorders (DSM-5] pro-
pone la especificacién de inicio en el peri-
parto aplicable a un episodio de mania,
hipomania o depresién mayor en el trastor-
no bipolar | o bipolar Il si el inicio de los sin-
tomas del estado de animo se produce duran-
te el embarazo o en las primeras 4 semanas
después del parto. Este especificador también
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se puede aplicar al trastorno psicético breve
(5). El International Classification of Diseases
(ICD - 10) lo ubica como una categoria resi-
dual e inespecifica: trastornos mentales y del
comportamiento graves asociados al puer-
perio y no clasificados en otras categorias (6).
Su reconocimiento y delimitacién varian
en funcion del marco temporal considerado
desde el partoy de su caracter clinico hete-
rogéneo. Usualmente se considera que
ocurre dentro de las primeras 4 semanas
posparto y evoluciona rapidamente (7). Es
considerada una emergencia psiquiatrica
que requiere hospitalizacién (8) y puede
representar un riesgo para la mujer y su
descendencia ya que predispone a episo-
dios psicoticos adicionales no relacionados
al embarazo, asi como puede desencade-
nar un trastorno afectivo crénico recidivan-
te (9) y se ha asociado a un aumento del
riesgo de suicidio (10) e infanticidio (11).

Cuadro clinico

Se trata de una figura clinica reconocida
por autores clasicos como una “confusion
mental agitada” (Lévy-Valensi) (15), “locura
(Firstner) (2],
amencial” (16), Reacciéon exdgena aguda
(Bonhoeffer) (17), “estado confuso-onirico
de tonalidad ansiosa” (18). En general

alucinatoria” “psicosis

designan una constelacién clinica donde
gravita el enturbiamiento de la conciencia
réapidamente progresivo, el estado alucina-
torio y la agitacion psicomotora. Los sinto-
mas pueden sustituirse répidamente (de la
agitacion a la inhibicién, de la productividad
alucinatoria a una serie sintomatica amen-
cial] configurando un cuadro polimorfo y
fluctuante.

El marco temporal durante el cual el epi-
sodio puede categorizarse como puerperal
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varia ampliamente en la literatura conside-
rando desde una semana hasta un afio (19).
Se postula que se presenta generalmente
dentro de las 3 semanas del posparto (20).
El inicio puede ser sutil, con un prédromo
muy corto y rapida evolucién, lo que no es
compatible con la tipica presentacién de un
brote esquizofrénico o una fase afectiva del
trastorno bipolar (19). Estudios retrospecti-
vos sugieren un periodo de latencia o “libre
de sintomas” en los primeros dias antes de
la rédpida escalada sintomatica que usual-
mente tiene lugar entre los dias 3y 7. Sin
embargo, la mayoria de las mujeres repor-
taron cambios prodrémicos incluso desde
el primer dia del puerperio, cominmente
bajo la forma de sintomas hipomaniacos
subclinicos. Esto puede llevar a un monito-
reo menos estrecho por parte del equipo de
salud, habitualmente enfocado en el reco-
nocimiento y abordaje de otros cuadros
puerperales como el baby blues (21).
También debe controlarse la presencia de
insomnio como indicador prodromico en el
periparto (22).

Klompenhouwer (2] describié una serie
sintomatica basada en las siguientes mani-
festaciones:

- Desorientacion, confusién y perplejidad.
Es considerado uno de los sintomas nucle-
ares segun la concepcion clasica de psico-
sis puerperal y se presenta precozmente.
El enturbiamiento de la conciencia tiene a
menudo un curso fluctuante con momen-
tos de claridad intercalados (2). Se llama
“amencial” a la confusion oniroide, es
decir, una alteracion de la conciencia con
abigarrados contenidos vivenciales aluci-
natorios y formaciones delirantes fugacesy
no fijadas sistematicamente (16).

- Despersonalizacion. Es probable que



forme un continuum subyacente con la per-
plejidad. Durante el puerperio puede mani-
festarse como una sensacién de distancia-
miento afectivo o extranamiento - dificultad
para vivenciar sentimientos de apego por
su hijo - que puede llevar a la paciente a
afirmar que no esta vinculada con el bebé,
o0 bien, vivenciarlo como un objeto inanima-
do (como si fuese un mufieco). Este sinto-
ma puede persistir mas alld del episodio
agudo y motivar de sentimientos de culpa
una vez resuelto el episodio.

- Alucinaciones. Pueden manifestarse
estados alucinatorios acUstico verbales de
contenido injuriante, imperativo, o de perjui-
cio objetivadas en su entorno familiar inme-
diato por ejemplo y también alucinaciones
acusticas elementales: escuchar el llanto de
un bebé, ruidos de sirenas, gritos, etc.

- Falsos reconocimientos. Se han repor-
tado casos de sindrome de Capgras -se
atribuyen cualidades de irrealidad a un
allegado, generalmente a un familiar y se
afirma que fue reemplazado por un impos-
tor - (23, 24) y de Fregoli - conviccién de
gue una o mas personas del entorno, gene-
ralmente perseguidores, cambian repeti-
damente su apariencia: la misma persona
emplea diferentes disfraces (25).

- Disturbios afectivos con ansiedad inten-
sidad, algunas veces alternando con felici-
dad extasica o disturbios de la afectividad
mas estables, tales como la depresion y la
mania (26).

- Delirios. Las tematicas se refieren al rol
materno, el parto, los hijos, la lactancia. En
nuestro medio se reportaron ideas deliran-
tes de perjuicio y formaciones delirantes
misticas, a veces demonoldgicas (26).

- Sintomas psicomotores. La descripcion
original de Furstner (1875) reconocia la
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posibilidad de oscilaciones volitivas entre la
agitaciony el estupor (2). Wernicke conside-
raba que su psicosis de la motilidad hiperci-
nética, que no se sabia separar bien de la
mania, era la forma clinica mas frecuente
de psicosis puerperal. Menos frecuente era
la psicosis acinética de la motilidad desde
el comienzo del cuadro (27). En este senti-
do un estudio retrospectivo de 250 admisio-
nes reconocid la presencia de agitacion en
el 46% de los casos y de estupor y mutismo
en un 16% (2). Existen reportes aislados de
sintomas catatoniformes (estupor, flexibili-
dad cérea, acinesia y negativismo) (28, 29).

- Cuadro clinico caleidoscédpico. Puede
haber una rapida e impredecible fluctua-
cidn sintomatica con intervalos libres de
sintomas (intervalos lGcidos). El egreso
hospitalario inmediato luego de una apa-
rente recuperacién sin esperar un periodo
de estabilizacién mayor (aproximadamente
de 4 semanas) puede aumentar el riesgo
de suicidio o infanticidio (30).

Una linea de investigacion abrié la posibi-
lidad nosogréfica de reubicar las psicosis
puerperales, clinicamente heterogéneas,
en una categoria homogénea que desafia la
dicotomia kraepeliniana: las psicosis cicloi-
des, y en particular en la psicosis de la
motilidad (17, 31). De hecho, las formas cli-
nicas mas dramaticas y abigarradas de
PPP pueden ser compatibles con el con-
cepto de trastorno psicético breve, que cir-
cunscribe mejor la nociéon de psicosis
cicloide. Un estudio retrospectivo investigd
la evolucion de 90 pacientes durante 12
afos y encontré que un niumero sustancial
de pacientes cuyo diagndstico en el episo-
dio inicial fue de psicosis cicloide no tuvo
estabilidad diagndstica: cambiaron hacia
un curso clinico afectivo bipolar a largo
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plazo (32). Los resultados de los estudios
mas recientes sugieren una asociacién con
psicosis afectivas, particularmente con el
trastorno bipolar (12-14).

Epidemiologia

Los trastornos psiquiatricos mas fre-
cuentes en el embarazo son principalmen-
te la depresion, y en menor grado los tras-
tornos de ansiedad y finalmente las psico-
sis posparto (PPP). La PPP es poco fre-
cuente, produciéndose en 1-2 casos por
cada 1000 nacimientos (0,1-0,2%) (33, 34).

Los principales factores de riesgo son:
(Tabla 1)

1) Trastorno bipolar: la PPP es general-
mente considerada, aunque no siempre, el
episodio afectivo inicial de un trastorno
bipolar (TB) (35). Las pacientes con TB tie-
nen un riesgo del 10 al 20% de presentar
una PPP, 100 veces mayor que la poblacién
general (36). Las pacientes que han sus-

TABLA 1

pendido el litio antes del inicio del embara-
zo corren un riesgo incrementado de psico-
sis puerperal que puede presentarse con
rasgos maniacos, y el mismo aumenta mas
aun si su suspensién fue brusca. Un estu-
dio del 2000, afirma que las pacientes con
TB que suspenden el litio durante el emba-
razo tienen un riesgo del 70 % de recaida o
PPP frente a un riesgo del 24% de aquellas
gue mantienen la terapia con litio durante
el embarazo (37).

2] Esquizofrenia. Un estudio de segui-
miento de 82 pacientes tratadas por patolo-
gia psiquiatrica puerperal entre 1946y 1971
concluyé que el pronéstico global de todos
los grupos diagndsticos era bueno, excepto
para la esquizofrenia, asociada a un riesgo
de recidiva no puerperal del 100 % luego de
un episodio inicial puerperal, seguido por el
TBP (66%) y la depresidn unipolar (43%) (38).

3] Antecedentes personales de psicosis pos-
parto, las tasas de recidiva llegan al 70% (39).

Factores de riesgo

Factores de riesgo

Factores protectores

Factores de buen pronéstic

Antecedentes de t. psiquiatricos:

PPP en familiares

Ausencia de antecedentes psi-

TBP quiatricos.
Esquizofrenia Buen peso neonatal.
PPP previa Diabetes materna (?).

Ausencia de antecedentes psi-
quiatricos previos.
Primiparidad.

PPP en el primer mes del puer-

perio.

Factores psicosociales:
Primiparidad.

Madre soltera.

Cesarea.

Complicaciones perinatales.
Edad materna menor a 25 o
mayor a 35.

Bajo nivel socioecondémico.
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4) Antecedentes familiares de psicosis
posparto (40).

5] Factores psicosociales: primiparidad,
madre soltera, cesarea, muerte perinatal,
complicaciones maternas perinatales, edad
materna menor de 25 anos, bajo nivel
socioecondmico (41). Un estudio observa-
cional del 2009 asocia el aumento de edad
de la madre con mayor riesgo de desarro-
llar PPP. Asimismo relaciona la diabetes
materna y el mayor peso neonatal con
menor riesgo de PPP. Afirma ademas que la
concentracion de casos en la primera sema-
na del posparto indicarfa que la dramatica
caida en los niveles de estrégenos actuaria
mediando el riesgo de psicosis (42).

6) La PPP predispone a episodios adicio-
nales no relacionados con el embarazo.
Las madres sin antecedentes psiquiatricos
previos podrian tener un curso benigno en
relacién a la frecuencia y gravedad de la
sintomatologia (40). También se asocia a
menor riesgo de un nuevo episodio psicoti-
co la primiparidad y el hecho de que la PPP
ocurra dentro de las primeras 6 semanas
del posparto (43).

El riesgo de hospitalizacién psiquiatrica
se mantendria hasta 2 afos posteriores al
evento (7] (Tabla 1).

Suicidio

Durante el embarazo y primer ano tras el
parto las mujeres tienen una tasa de suici-
dio mas baja que la poblacién femenina
general, sin embargo, los trastornos psi-
quidtricos puerperales severos se asocian
con una alta tasa de muertes de causas
naturales y no naturales, particularmente
por suicidio. ELl ingreso psiquiatrico en el
posparto es un marcador del incremento del
riesgo de suicidio que se multiplica por 70

CL Cérdenas Delgado, C Dunovits // Psicosis puerperal

durante el primer ano y por 17 a lo largo de
la vida. Los suicidios ocurren frecuentemen-
te durante el primer mes del posparto (10].

Un estudio de seguimiento a 20 anos de
96 pacientes que presentaron internacién
psiquiadtrica debido a PPP dentro de las 4
semanas de dar a luz mostré que 6 pacien-
tes fallecieron debido a suicidio dias y hasta
semanas después de haber sido dadas de
alta de una internaciéon psiquiatrica mien-
tras que 3 cometieron un intento de suicidio
ampliado que resulté en 2 infanticidios.
Afirma que en todos los casos las pacientes
presentaron sintomas de depresion y pro-
bablemente acompanada de delirios (30).

Las mujeres que cometen suicidio en el
posparto tienden a emplear métodos mas
violentos y de mayor letalidad como la
autoincineracion, saltar desde la altura,
arrojarse a las vias del tren). Otros factores
de riesgo de suicidio en el posparto son
edad adolescente y antecedentes de muer-
te fetal intrauterina (44).

Se debe considerar, sin embargo, que el
homicidio por violencia de género supera al
suicidio como causa principal de muertes
asociadas al embarazo (40).

Marco legal

Desde el punto de vista médico legal es
fundamental diferenciar la psicosis puer-
peral del estado puerperal. La primera es
una entidad nosolégica psiquiatrica. Su
puesto dentro del Cddigo Penal se halla en
el art. 34, inc. 1° y especificamente donde
se hace referencia a la “alteracién morbosa
de facultades”, es decir, que se considera
una circunstancia eximente de pena. Por el
contrario, el estado puerperal, describe
una emocion violenta ocurrida por circuns-
tancias especiales. Referia a una causal
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psiquica de atenuacion de la pena contem-
plada en el art. 81, inc. 2° del Cédigo Penal,
el cual fue derogado en 1994. Desde enton-
ces el infanticidio se considera un homici-
dio agravado por el vinculo. Existe actual-
mente un anteproyecto de ley destinado a
reincorporar la figura del infanticidio que
invoca al estado puerperal como causa de
imputabilidad disminuida (45 - 47).

Fisiopatogenia

La mayoria de los autores (48-51] aso-
cian su fisiopatogenia al descenso brusco
de los niveles de estradiol.

Algunos estudios relacionan la presencia
del alelo STi2 en pacientes bipolares con un
riesgo aumentado de desarrollar psicosis
puerperal. Este alelo se encuentra en la
zona variable del polimorfismo (VNTR] del
gen del transportador de serotonina
(SHTT). La expresion del SHTT esté regula-
da por los niveles de estradiol. (49). Sin
embargo, otros autores refutan esta teoria
(52).

Un estudio de cohorte del 2015 relacioné
a la PPP con una encefalitis autoinmune
NMDA.
Afirma que estos casos se asocian a una
alta sensibilidad a sintomas extrapiramida-
les con bajas dosis de haloperidol. En nin-

con anticuerpos anti-receptor

guno de estos casos se halld un teratoma
ovarico, cuadro al que habitualmente esté
asociado este tipo de encefalitis, por lo que
los autores sugieren considerar la busque-
da sistematica de autoanticuerpos (53).

En estudios de ligamiento genético se
asocié el riesgo de presentar PPP en
pacientes bipolares con los cromosomas
16p13'y el 8q24 (54).

Algunos autores relacionan el mayor
riesgo de psicosis puerperal en pacientes
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con trastorno bipolar a un aumento de la
sensibilidad de los receptores dopaminér-
gicos hipotaldmicos de estas pacientes
durante el posparto en el contexto de cam-
bios hormonales tal como el brusco des-
censo estrogénico (50, 51). En este sentido,
un estudio de neuroimagen funcional
demostré una mayor densidad de recepto-
res D2/3 en pacientes bipolares respecto a
pacientes con depresion unipolar y de indi-
viduos sanos (55).

Otros estudios de la década del ochenta
relacionaron la PPP con la presencia de un
péptido opioide enddgeno elevado en el
LCR de las pacientes afectadas, similar a la
beta-casomorfina bovina (56). Se encontra-
ron niveles elevados de beta-casomorfina 8
en la leche materna de una mujer con PPP
(57).

Diagndstico diferencial

- Trastorno psicético inducido por sus-
tancias.

- Trastorno psicético debido a tiroiditis:
las pacientes con PPP tienen mayor riesgo
de patologia tiroidea autoinmune. Esta
representa un factor etiolégico en el des-
arrollo de PPP (58). Puede producirse en la
fase hiper o hipotiroidea. La locura mixede-
matosa, una psicosis paranoide con carac-
teristicas de delirium puede ser el Unico
sintoma de hipotiroidismo. Las pacientes
en tratamiento con litio tienen un riesgo
aumentado de presentar hipotiroidismo de
causa farmacoldgica (59).

- Trastorno psicético debido a lupus eri-
riesgo
aumentado de inicio en las 6 semanas pos-
teriores al parto (40, 60)

tematoso sistémico: presenta

- Trastorno psicético debido a HIV (40).
- ACV: en general al paciente presenta



antecedentes de hipertension o preclamp-
sia. El cuadro se acompana de cefalea y
posible foco neuroldgico (8).

Exdmenes complementarios (1, 19)
Laboratorio: recuento basal sanguineo,
funcién hepatica. Electrolitos, funcion
renal, perfil tiroideo, vitamina B12, &cido
folico, calcio, monitoreo de drogas en orina,
VDRL, HIV, anticuerpos ANA. Imagen cere-
bral (TAC O RNM]: para descartar sangrado

o ACV. (8, 40).

Tratamiento

Es una urgencia psiquiatrica que requiere
réapida evaluaciéon, medicacién y posible
internacion. Se requiere un trabajo conjun-
to del obstetra, pediatra y psiquiatra. Un
abordaje sistémico de manera que la
paciente y la familia comprendan el alcan-
ce, los riesgos y el impacto de un trastorno
psiquiatrico subtratado o no tratado en el
desarrollo del recién nacido. El manejo de
la lactancia y la decision de la internacién
estan determinados por el riesgo de dano
de la paciente y el neonato. La psicoeduca-
cion es esencial para mantener una alianza
terapéutica y ayudar en las decisiones que
la paciente y la familia deban tomar. En el
abordaje no farmacoldgico, un plan de tra-
tamiento individualizado para cada pacien-
te podria ser la mejor estrategia luego de la
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externacidn (8, 40).

En el plano farmacolégico la evidencia es
limitada. No existen guias de tratamiento
para su abordaje. Los psicofarmacos usa-
dos son: antipsicéticos atipicos (olanzapi-
na, quetiapina, aripiprazol], estabilizadores
del &nimo, principalmente litio y acido val-
proico, benzodiacepinas y en pacientes
refractarias TEC (8).

Un estudio de seguimiento de 64 mujeres
utilizé secuencialmente benzodiacepinas,
antipsicoticos, litioy TEC. El mismo, define
remision como la ausencia de sintomas
psicéticos y afectivos al menos por una
semana. A las pacientes que respondieron
a antipsicéticos en monoterapia se les indi-
cé que continuaran este tratamiento como
terapia de mantenimiento y a las que requi-
rieron antipsicoticos y litio para alcanzar la
remision se le indicd una monoterapia de
mantenimiento con litio. Se alcanzé una
remision del 98,4% a los 9 meses posparto.
Ninguna paciente precisé TEC. La monote-
rapia con litio se asocidé a menor riesgo de
recaidas. La multiparidad y psicosis no
afectivas se identificaron como factores de
riesgo de recaida (61).

Con respecto al uso de terapia estrogéni-
ca la mayoria de los estudios arrojan evi-
dencia no concluyente (62). Un estudio con-
trolado no encontré sustento para su uso
preventivo en PPP (63).
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