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EDITORIAL

ERTE X

| REVISTA ARGENTINADE PSIQUIATRIA |

I domingo 31 de octubre tuvo lugar, en Puerto Vallarta, Méxi-
co, en el seno del 26° Congreso de la Asociacion Psiquidtrica de
América Latina (APAL), la tradicional Asamblea General para la
eleccion de la sede del proximo Congreso y del Presidente de dicha
entidad para el periodo 2012-2014.

Con el voto de numerosas Asociaciones Nacionales de todo el
continente, que retinen a cerca del 75% de los psiquiatras de la
region, fue electo por una amplia mayoria el candidato argentino, el Dr. Alfredo Cia, ac-
tual Tesorero de la Asociacion de Psiquiatras Argentinos (APSA). El Comité Ejecutivo de
la APAL para el periodo 2010-2012 quedo conformado, por ende, de la siguiente forma:
Presidente, Enrique Camarena (México); Vice-Presidente/Presidente electo, Alfredo Cia (Ar-
gentina); Secretario General, Rogelio Gallegos (México); Secretario de Finanzas, Alejandro
Cordova (México); Secretario Ejecutivo, Miguel Abid Adad (Brasil); Secretarios Regionales
México, Centroameérica y Caribe, Enrigue Mendoza (Guatemala); Paises Bolivarianos,
Néstor Macias (Venezuela) y Paises del Cono Sur, Freedy Pagnussat (Uruguay).

Durante el periodo 2012-2014 ejercerd la Presidencia el Dr. Alfredo Cia, quien asumird
ese cargo luego de organizar el 27° Congreso de APAL, que tendrd lugar del 16 al 20 de
Noviembre de 2012 en la Ciudad de Buenos Aires.

Este nuevo logro de los psiquiatras argentinos asociados a APSA corona los esfuerzos de
una larga trayectoria cientifica y militante del Dr. Cia en el dmbito de la psiquiatria lati-
noamericand.

Los ejes fundamentales de su plataforma electoral, que motivaron el amplio apoyo nacio-
nal a su candidatura, como lo decidio la Asamblea que oportunamente se convoco en la
sede de APSA y que conto con la mads amplia representatividad federal, fueron:

1) Defensa del rol profesional del psiquiatra; 2) Combate al estigma y la discriminacion
de cualquier indole en el drea de la Salud Mental; 3) Defensa de los Derechos Humanos en
general, de los pacientes y profesionales y trabajadores de la Salud Mental; 4) Jerarquiza-
cion de la actividad cientifica de la APAL y fomento a la investigacion de nuestra realidad
regional en Salud Mental; 4) Integracion plena de Brasil como nacion y de la Asociacion
Brasilera de Psiquiatria, como Sociedad, a APAL, mediante el estimulo de la comunicacion
bilingiie en todas las reuniones y eventos relevantes de APAL, el fomento de la capacita-
cion en idioma técnico de los psiquiatras en formacion y la organizacion de un Congreso
Regional de APAL en Brasil en 2013.

Desde el punto de vista del financiamiento el flamante electo propone, durante su gestion,
generar un drea de trabajo especifica para poder gestionar el acceso a donativos de entida-
des gubernamentales, internacionales, ONGs y otros aportes, respetando imprescindibles
pautas éticas y manteniendo la independencia de criterio cientifico como entidad profesio-
nal y de bien puiblico.

El mencionado 27° Congreso de la APAL a realizarse en la Argentina tiene fijada su fecha
de celebracion: 16 al 20 de Noviembre de 2012, y serd convocado bajo el lema: “Identidad
y vigencia de la Psiquiatria Latinoamericana: Unidad en la diversidad”, y el sub-lema:
“Transculturacion, globalizacion y psicopatologias emergentes”.

Asi como a los colegas que de una u otra forma acompariaron estas tareas en el seno de
la APAL, felicitamos al Dr. Cia, quien ha multiplicado sus esfuerzos en pos de ubicar a
nuestra psiquiatria en un lugar de relevancia a nivel internacional y estamos seguros de
que llevara a cabo una brillante gestion en el periodo que le tocara presidir la entidad lati-
noamericana de la especialidad m

Juan Carlos Stagnaro
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Consumo de psicofarmacos en nifnos
en edad escolar:
una encuesta de la ciudad de Buenos Aires

Eduardo A. Leiderman
Profesor adjunto a cargo de Psiquiatria Bioldgica
Facultad de Ciencias Sociales, Universidad de Palermo
E-mail: edule@psi.uba.ar

Resumen

Introduccion: en nuestro medio se ha denunciado la sobremedicacion de los nifios. Nuestro objetivo fue conocer la tasa de consumo
de psicofarmacos en nifios de edad escolar de la ciudad de Buenos Aires. Metodologia: se encuestaron a padres de nifios en edad escolar
de 6 colegios (2 publicos y 4 privados) de la ciudad de Buenos Aires. Resultados: s6lo contestaron la encuesta el 28,5% de los padres (n
= 358). El 3% de los nifios (edad promedio 8,9 afios) habia consumido psicofarmacos en el altimo mes, 5% a lo largo de su vida. Los
nifios son mas medicados que las nifias (5% vs. 1,3%). Un 8,2% realizaba tratamiento psicoterapéutico, 7,6% psicopedagogicoy 7%
fonoaudiologico. En el 100% de los casos el medicamento habia sido indicado por un médico. Sélo en el 20% de los casos fue indicado
por un neurdlogo. En el 70% de los casos fue indicado por un psiquiatra. EI 100% de los padres de nifios medicados conoce el diagnos-
tico de su hijo y cree que el medicamento ha mejorado su condicion. Conclusiones: a pesar de las limitaciones del estudio por la escasa
participacién, no se puede advertir una exagerada indicacién de psicofdrmacos en esta muestra de nifios de la ciudad de Buenos Aires
comparado con otros paises. Se deberdn realizar estudios mas extensos para poder confirmar estos resultados.

Palabras clave: Psicofarmacos - Nifios - Consumo - Uso - Epidemiologia.

PSYCHOTROPIC CONSUMPTION AMONG SCHOOL-AGED CHILDREN: A BUENOS AIRES CITY EXPLORATORY SURVEY

Summary

Introduction: Overmedication of children has been reported in our country. Our objective was to evaluate the rate of consumption of
psychotropics in school-aged children of Buenos Aires city. Methods: Parents of school-aged children of 6 schools of Buenos Aires city
(2 public and 4 privates) were surveyed. Results: Rate of response was only 28,5% (n = 358). Three percent of the children (mean age =
9 years old) had taken a psychotropic the previous month, 5% along their lifetime. Boys were more medicated tan girls (5% vs. 1,3%).
A percentage of 8,2% was under psychotherapeutic treatment, 7,6% had treatment with an educational psychologist and 7% with a
speech therapist. In all the cases the drug was prescribed by a physician. Only in 20% of the cases was prescribed by a neurologist. In
70% of the cases it was prescribed by a psychiatrist. All the parents whose children were medicated knew the diagnosis of their kids
and thought that the drug had improved their condition. Discussion: In spite of the important limitations of this study due to the low
response rate, we could not notice an excessive prescription of psychotropics in this sample of Buenos Aires children compared with
other countries. Further research is needed to confirm these results.

Key words: Psychotropics - Children - Consumption - Use - Epidemiology.
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Introduccion

En los ultimos afios se esta advirtiendo acerca de la
mayor utilizacién de psicofarmacos en los nifios, tan-
to en medios masivos de informacién publicos tales
como diarios, asi como en publicaciones académicas (2,
8, 11, 16). Un estudio realizado en 7 paises incluida la
Argentina reporté un aumento en la prescripcién de psi-
cotropicos a nifios desde el afio 2000 al afio 2002 que
alcanz6 desde el 13% en Alemania hasta el 68% en el
Reino Unido (15). Este estudio inform6 que en nuestro
pais se habian realizado 500000 prescripciones de psico-
tropicos a nifios y adolescentes hasta 17 afios en el aflo
2002, observandose un aumento de casi el 50% en el
numero de prescripciones en esos 2 afios considerados
(15). Sin embargo, se debe destacar que en dicho estudio
no hay datos sobre la edad media de la muestra pobla-
cional considerada. Un informe publicado en el diario
Clarin advirtié de un aumento del 300% en la venta
de psicofarmacos a nifios desde el afio 2003 en nuestro
pais (5). La repercusién publica y académica ha llegado
hasta la Camara de Diputados de la Nacién, pidiéndo-
le ésta expresamente al Poder Ejecutivo que controle
y regule la administracion de psicofarmacos en nifnos
(3). Se habla reiteradamente sobre la “patologizaciéon” y
“medicalizacién” de la infancia (7, 9) entendiendo que
el diagnostico y la utilizacion del recurso medicamen-
toso es exagerado, inadecuado e inoperante y que se
produce una “simplificacion de la clinica y un reduccio-
nismo biologicista” (9).

Existen pocos estudios acerca de la tasa de consumo
de psicofdrmacos en los nifios a nivel internacional: un
estudio realizado en el estado de Carolina de Norte en
EE. UU. utilizando las prescripciones médicas de Medi-
caid, revel6 que la prevalencia de uso sélo de estimu-
lantes en nifios de 6 a 14 afios era de 9,4% y de antide-
presivos ISRS de 1,5% en el afio 1998 (11). Otro estudio,
utilizando las prescripciones indicadas en el plan de
Medicaid de dos estados americanos y de una prepaga de
un estado americano de la region Noroeste observo una
tasa de utilizacion del 1,87% de psicotropicos en nifios
preescolares (de 2 a 4 aflos de edad) en el anlo 1995 (16).
Es de destacar que los nifios que forman parte del plan
de Medicaid son aquellos pertenecientes a familias de
bajos recursos econdémicos, o en adopcién o con alguna
discapacidad. En cambio, un estudio observé una tasa
muy inferior en Italia, siendo alli la tasa de utilizacion
de psicotrépicos del 0,3% en chicos y adolescentes en el
ano 2004 (4). Este estudio, realizado a través de una base
de datos de prescripcion multiregional, analizo las pres-
cripciones de psicofarmacos indicadas a casi un millén
y medio de personas menores de 18 afios. Un estudio
holandés que empled6 una base computadorizada de
prescripciones farmacéuticas de la regioén norte de dicho
pais observo en el afio 1999 que la prevalencia de con-
sumo de psicofdrmacos en la poblacion de 0 a 19 afios
fue de 2,7% (14). Finalmente, un estudio reciente revel6
que le fue prescrita medicacion psicotropica al 2,2% de
la poblacion de 3 a 18 afios en Francia, habiendo casi un

15% de los individuos de 17 afios que auto reportaron
consumo de psicotropicos en el afio 2005 (1).

Dada la ausencia de datos en nuestro medio a
pesar de la relevancia de los mismos junto con las
criticas y controversias alrededor del uso de psico-
farmacos en los nifos, nos parecié adecuado poder
establecer cual era la tasa de consumo de los mismos
en una muestra de la poblacién escolar de la ciudad
de Buenos Aires.

Metodologia

Para este estudio, alumnos de la Facultad de
Ciencias Sociales de la Universidad de Palermo con-
tactaron directivos de distintos colegios de la Ciu-
dad de Buenos Aires. Se le informaba al directivo
sobre el motivo y finalidad del estudio y se brin-
daba toda la informaciéon correspondiente. Final-
mente, 2 colegios publicos y 4 privados aceptaron
que las encuestas sean realizadas (12 colegios fue-
ron contactados). El procedimiento fue el siguiente:
se entregaron las encuestas (Anexo 1) a los padres
de los alumnos del establecimiento. Las maestras
pidieron que sean completadas en la misma sema-
na. Se dispusieron buzones en el colegio para que
los padres depositen las encuestas a fin de garanti-
zar el anonimato de la encuesta. Se entendia que el
acto voluntario de enviar la encuesta era en si mis-
mo una manifestacién del consentimiento a partici-
par del estudio. A fin de garantizar la voluntariedad
de la participacion no se registr6 especificamente a
quienes entregaron la encuesta.

La encuesta constaba de:

1. una seccidon de relevamiento de datos demografi-
cos (edad, sexo)

2. una seccion sobre los tratamientos que estaba rea-
lizando el niflo (psicoterapéutico, psicopedagdgico y
fonoaudiolégico)

3. una seccion sobre consumo de psicofarmacos

4. una seccion sobre detalles del consumo, espe-
cialmente a ser completada por los padres de los
alumnos que consumieron psicofdrmacos en el ulti-
mo mes.

Las encuestas fueron tomadas en el mes de mayo
del afio 2008. Se entregaron 1264 encuestas, y fueron
devueltas s6lo 358 (28,3%).

Se pasaron los datos a una base excel y posteriormen-
te fueron analizados a través del programa SPSS (version
10.0). Se calcularon las frecuencias. La comparacion
entre las mismas fue realizada a través de la prueba de
Chi cuadrado.

Resultados
Datos demogrdficos
La edad media de los nifios considerados fue de

8,9 £ 2 afios (rango: 5-13 anos). E1 49% eran hombres
y el 51% eran mujeres.

VERTEX Rev. Arg. de Psiquiat. 2010, Vol. XXI: 325 - 329
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Tratamientos

Los padres contestaron que el 7,6% estaba realizan-
do tratamiento psicopedagogico, el 7% tratamiento
fonoaudiolégico y el 8,2% realizaba tratamiento psico-
terapéutico.

Consumo de psicofdrmacos

En el Gltimo mes, asi como en el Gltimo afio, el 3,1%
habia tomado psicofarmacos. Un 5,1% de los nifios
habia tomado psicofdrmacos alguna vez en la vida.

Tipo, frecuencia y tiempo de uso

Se encuesto especialmente a los padres de nifios que
tomaron psicofarmacos en el tltimo mes (n = 10).

Seis ninos estaban tomando metilfenidato, uno
carbamazepina, uno clonazepam y dos risperidona
(en un caso junto con sertralina). El 36,4% lo habia
tomado por 6 meses o menos. Otro 36,4% lo habia
tomado por 24 mesesy el 27,2% lo habia tomado por
mas de 2 afios. El 60% lo tomaba 1 vez por dia. El
40% dos o mas veces por dia.

Diagnostico e indicaciones

Todos los padres de los nifilos medicados dijeron
conocer el diagnostico de su hijo/a. Los diagnosticos de
los nifios eran: trastorno de déficit de atencién e hipe-
ractividad (6), trastorno de ansiedad (1), trastorno nega-
tivista desafiante (1), epilepsia (1) y trastorno generali-
zado del desarrollo (1).

El 50% de los nifios medicados estaban realizan-
do tratamiento psicoterapéutico. El 80% de los nifios
medicados eran varones. En otra forma de expresarlo,
mientras que el 5% de los nifios recibian medicacion
psicotropica, solo el 1,3% de las nifias la recibia (X? (1)
=3,6 p=0,05).

En todos los casos, el medicamento habia sido indi-
cado por un médico: en 6 casos habia sido un psiquia-
tra, en 2 casos un neurélogo (el caso de epilepsia y uno
de trastorno de atencion e hiperactividad) y en un caso
un médico clinico (el trastorno de ansiedad). Todos los
padres consideraban que la medicacién habia ayudado
a los nifios.

Discusion

Previo a la interpretacion de los resultados es necesa-
rio resaltar la condicion relativa de los mismos al haber
recibido las encuestas de s6lo un tercio de los padres
encuestados. Se considera que una encuesta enviada
por correo (que se asemeja a la recepcion de esta encues-
ta) debe tener preferentemente una tasa de devolucion
mayor del 50% (13). La baja participacion en la encuesta
puede deberse a diversos motivos: uno de ellos puede
ser las caracteristicas de la encuesta (por ejemplo, que
no haya sido empdtica para los padres). Otro motivo
puede haber sido las caracteristicas de la aplicacion de

la misma: las condiciones en que fueron entregadas las
encuestas a los padres no pudo ser totalmente protoco-
lizada. Los directivos de los establecimientos les entre-
garon las encuestas a los maestros de grado, quienes a su
vez, se las entregaron a los nifios para ser completadas
por los padres. El grado de promocion del llenado de la
encuesta no pudo ser controlado por los investigadores,
lo que pudo haber limitado el porcentaje de entrega. Un
altimo motivo puede deberse a condiciones subjetivas
de los participantes. Es posible que los padres hayan
dudado del caracter an6nimo de la encuesta y hayan
sentido peligrar la inclusion de sus hijos en los colegios.
Sin embargo, las encuestas explicitaban el caracter ano-
nimo y el porcentaje de entrega en los colegios privados
(en los que pudo haber actuado mas este fenémeno) fue
mayor que en los pablicos (35% vs. 19%).

Por otra parte, en la encuesta no se indagd sobre
nivel socio econémico, grado de accesibilidad al sistema
de salud, tipo de cobertura y nivel ocupacional y edu-
cacional de los padres que deberdn ser considerados en
estudios futuros.

En definitiva, si bien resaltamos el caracter de parcia-
lidad y las limitaciones de estos resultados, no hayamos
datos para afirmar que el grupo de nifios cuyos padres
no contestaron la encuesta fuese diferente que el que la
contesto.

Un 3,1% de los ninos habian sido medicados en
el Gltimo mes con psicofdrmacos. Este dato es seme-
jante al publicado en el diario Clarin extraido de un
documento firmado por mas de mil profesionales de la
salud mental y docentes (8) que habla de un 2,5% de
los nifios de escuela primaria y media medicados con
psicofdrmacos. Hay declaraciones realizadas por el Dr.
Peretta, director de la escuela de farmacia de la Uni-
versidad Maimoénides en el mismo diario que afirma
que un 25% de poblacién pediatrica tiene un consumo
esporadico de psicofarmacos (5). Sin embargo, no esta
bien informado el origen de ambos datos. En nuestro
estudio so6lo el 5,1% habia tomado en algan momento
de su vida psicofarmacos. Es dificil saber si esta cifra
refleja una mayor medicalizaciéon de problemas psi-
quidtricos de los nifios, que la estrictamente necesaria
y justificable. Para ello seria necesario un correcto estu-
dio epidemiolégico de los trastornos mentales de los
nifios y, por otra parte, un acuerdo sobre la necesidad
de medicaciéon de las patologias encontradas. El estu-
dio realizado en 1777 adultos de la ciudad de Buenos
Aires revel6 que el 15,5% estaba tomando psicofarma-
cos (10). Este porcentaje es mayor que lo observado en
otras latitudes (10). Sin embargo, en lo que respecta a
la utilizaciéon de psicofarmacos en nifios, la compara-
cién con otros estudios internacionales mencionados
anteriormente no demuestra una tasa mayor de uti-
lizacion de psicofarmacos en nuestro pais (1, 11, 14,
16), si bien es importante aclarar la precariedad de esta
comparacion dadas las diferencias metodologicas entre
las distintas investigaciones. Todos estos estudios obser-
varon un aumento de la prescripcién de medicamentos
psicotropicos en esta poblacion en los Gltimos afios. No
queda claro cuanto se debe a un aumento del diagnosti-
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co de la patologia mental infanto-juvenil y cuanto a un
aumento de la utilizacién del recurso medicamentoso
en esta poblacion. En un estudio de prevalencia reali-
zado en el afio 2003 en escuelas publicas del Partido de
San Isidro se encontré que el 20,3% de los nifios tenian
alteraciones comportamentales (12). Si bien se conside-
ra que la gran mayoria de estas alteraciones comporta-
mentales deben ser tratadas con recursos no farmacolo-
gicos, estos datos revelan que es dudosa la afirmacion
que todos los trastornos conductuales en los nifios estan
siendo tratados con medicacion.

Es preocupante que so6lo el 50% de los nifilos medi-
cados esté recibiendo tratamiento psicoterapéutico,
pudiendo especularse quizds una subutilizacion de
este recurso. En nuestro estudio, el 8,2% de la pobla-

Anexol. Encuesta.

cién estudiada estaba realizando tratamiento psicote-
rapéutico. Este porcentaje es casi la mitad de lo obser-
vado en la poblacién adulta de la ciudad de Buenos
Aires en la que se hall6é que un 15,6% de la poblacion
adulta concurria a tratamiento psicoterapéutico (6).
El estudio anteriormente mencionado que se hizo en
el partido de San Isidro, habia observado que s6lo un
5,5% de los nifos estaban en tratamiento psicotera-
péutico (12).

Es tranquilizador que todos los padres de los nifios
medicados conocian el diagnostico de sus hijos. Uno de
los 6 nifios tratado con metilfenidato habia sido medi-
cado por un neurélogo. Si bien muchos padres se resisti-
rian a concurrir al psiquiatra por prejuicios de tipo cul-
turales, haciendo la consulta sélo con el neurélogo, es

revelados a ninguna autoridad educativa.

ningun dato personal.

1) Edad de su hijo/a
2) Sexo de su hijo/a
3) {Hace su hijo tratamiento psicopedagogico?
4) {Hace su hijo tratamiento psicoldgico / psicoterapéutico?
5) {Hace su hijo tratamiento fonoaudiologico?

anos.

en el ultimo mes?
{CUAL?

Esta es una encuesta anénima realizada por la Universidad de Palermo, los datos individuales aqui consignados no seran

Para ello una vez completada la encuesta coloquela en el sobre y depositela en el buzén de su aula sin consignar

POR FAVOR NO DEJE SIN RESPONDER NINGUNA PREGUNTA Y MARQUE CON UNA CRUZ DONDE CORRESPONDA.

6) {Tomd su hijo algiin psicofarmaco (medicamento para problemas de nervios, conducta o aprendizaje)

7) {Tomo su hijo algun psicofarmaco en el dltimo afio?
{CUAL?

{CUAL?

8) {Tomd su hijo algiin psicoférmaco alguna vez en su vida?

oM [F
]S [JNO
]S [JNO
]S [JNO
]S [JNO
]S [JNO
]S [JNO

9) {Hace cuanto tiempo que lo toma? Dias

Solo si su hijo/a tom¢ algtin psicoférmaco en el Gltimo mes, por favor responda las siguientes preguntas:

Meses Anos

10) {Cada cuanto lo toma?

11) éQuién se lo indicd? ] Médico
12) Si fue un médico, {de qué especialidad?
[] Psiquiatra

13) {Ha observado alguna mejoria con este medicamento?
14) {Conoce el diagndstico de su hijo?
15) {Cudl es su Diagnostico?

[] 2 6 més veces por dia
[] 1 vez por semana

[] Amigo/ Vecino/ Conocido

[] Médico clinico

] 1 vez por dia
11 vez por mes
[] Psicologo/ Psicopedagogo

] Neurdlogo [] Pediatra
[] Otros (CUAL?
[]sl []NO
C]sl []NO

Agradecemos su colaboracion.
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importante que la medicacion psiquiatrica sea indicada
especificamente por un profesional psiquiatra infanto-
juvenil que esta especialmente preparado para ello.

No se deben escatimar esfuerzos para asegurar el
correcto diagnéstico y la adecuada y justificada uti-

lizaciobn de psicofdrmacos en nifios. Se deben crear
estrategias para poder detectar intervenciones psico-
farmacolodgicas inadecuadas o excesivas y controlar la
sobreutilizacion o la subutilizacion de este recurso m
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Introduccion

La Estimulacion Magnética Transcraneal (EMT) es
una técnica no invasiva, segura y esencialmente indo-
lora que permite estimular la corteza cerebral y obser-
var cambios en diversas patologias psiquiatricas, siendo
considerada una de las herramientas mas recientemente
incorporadas a la préctica clinica.

En 1886, D’ Arsonval logr6 un efecto fisiol6gico debi-
do a un campo magnético variable al observar la apari-
cion de fosfenos (destellos de luz percibidos por el suje-
to) sincope y vértigo, cuando el sujeto colocaba la cabeza

en el interior de un electroiman con una frecuencia
de descarga de 42 Hz (10). A comienzos del siglo pasa-
do comenzaron a utilizarse bobinas electromagnéticas
sobre el craneo para el tratamiento de las neurosis y la
depresién sin poder explicarse con exactitud los meca-
nismos de accién.

En la década del ‘60 Bickford y Fremming realizaron
por primera vez una estimulacion magnética en nervios
periféricos de animales y humanos. Pero fue Barker en
la década del ‘80 quien investigd el empleo de campos

Resumen

La Estimulacion Magnética Transcraneal es una técnica no invasiva, segura y con escasos efectos adversos que estimula la corteza
cerebral y genera cambios en diferentes trastornos psiquiatricos. La mayoria de los trabajos realizados han enfatizado su eficacia an-
tidepresiva en pacientes con depresiones resistentes, ademas de contar con la reciente aprobacion de la Food and Drug Administration.
Ademas, su estudio y eventual beneficio se ha extendido a otras entidades clinicas, permitiendo considerarla una alternativa posible y
prometedora para el tratamiento de enfermedades psiquiatricas. El objetivo de esta revision es conocer y actualizar los posibles benefi-
cios publicados hasta la actualidad, y analizar el impacto de esta nueva técnica en la practica clinica psiquiatrica.

Palabras clave: Estimulacion magnética transcraneal — Depresion — Esquizofrenia - Trastornos de ansiedad.

TRANSCRANIAL MAGNETIC STIMULATION (TMS) AND ITS CONTRIBUTIONS TO PSYCHIATRICS

Summary

Transcranial Magnetic Stimulation (TMS) is a non-invasive and safe procedure with few adverse effects. TMS stimulates the cerebral
cortex and makes changes in different psychiatric disorders. Most of the research done has highlighted its antidepressive efficiency in
patients suffering resistant depressions. What’s more, TMS has been recently approved by the Food and Drug Administration and its
analysis and benefits have been extended to other clinical entities, making it possible to consider TMS a possible and promising alter-
native for the treatment of psychiatric disorders. The aim of the current review is to know and update the possible benefits published
so far and to analyze the impact of this new method in Psychiatrics.

Key words: Transcranial magnetic stimulation — Depression — Schizophrenia - Anxiety disorders.
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magnéticos con pulsos de corta duraciéon para obtener
una velocidad de estimulacion selectiva de los nervios
periféricos del ser humano. Posteriormente, desarroll6
un estimulador nervioso con utilidad clinica y capaci-
dad de registrar mediante electrodos de superficie, gene-
rando pulsos breves, potenciales nerviosos y motores
evocados. En 1985, este mismo autor logro la estimu-
lacion magnética de la corteza motora al emplear un
nuevo estimulador de alto voltaje, mejorando la eficacia
en la transformacion de energia desde el condensador
hasta el electroiman (10, 39, 42).

Desde mediados de los ‘90 se ha sugerido que la EMT
podria jugar un rol importante en diversos trastornos
neurologicos y psiquiatricos (15).

¢Como funciona la EMT?
La EMT utiliza un electroiman que se compone de

un banco de condensadores que almacenan el voltaje
necesario y en funcién de las condiciones de intensidad

Grafico 1. Estimulacion Magnética Transcraneal.

y amplitud requeridas generard un campo magnético
sobre la zona a estimular. La morfologia del campo mag-
nético depende de las caracteristicas del electroimén; en
un comienzo, se utilizaron los circulares (80-100 mm de
diametro) siendo muy eficientes para la estimulaciéon de
la corteza motora (39, 42). Posteriormente, se introdu-
jo el que presenta forma de “8”, donde el maximo de
corriente inducida se encuentra en el medio del elec-
trodo, donde convergen las dos “alas”, y al ser la zona a
estimular mas pequefla garantiza mayor precision opti-
mizando la profundidad de la estimulacion.

Durante la EMT el paciente se encuentra despier-
to, alerta y al igual que el operador deben colocarse
tapones en los oidos para minimizar el impacto del
chasquido o “clicking” producido durante la sesion.
Ademas, el paciente debe estar comodamente senta-
do en una silla especial con dos dispositivos: uno de
ellos permite sostener la cabeza e impedir que ésta se
mueva durante la sesion y el otro sostiene el electro-
imén (ver Grafico 1).

g

-.________H-___,,—-—-—'_'

Cuando se estimula la corteza motora, las neuro-
nas corticoespinales pre y postsindpticas generaran
una posterior contraccién muscular; la misma es visi-
ble y esta asociada a un potencial evocado motor (MEP),
el cual se obtiene con electrodos ubicados superficial-
mente sobre el mGsculo. Ademads, se puede medir tan-
to la latencia (tiempo entre EMT y el inicio del MEP), el
umbral motor (MT es la minima energia necesaria para
observar la contraccion de los musculos del pulgar, el
cual es a su vez un indicador de la excitabilidad coz-
tical) refleja el nimero de neuronas motoras que son
activadas por cada pulso de estimulacién magnética)

y el tamafio del MEP refleja el niimero de neuronas
motoras que son activadas por cada pulso de estimula-
ci6bn magnética. Previamente a la sesion se requiere el
valor del umbral motor de la mano dominante; en un
principio se obtenia mediante la observacién visual
de la contraccién muscular del pulgar o a través de la
electromiografia (EMG), pero en la actualidad se rea-
liza automatizadamente. E1 MT se emplea para estan-
darizar la medida de la excitabilidad corticoespinal y
la intensidad de la estimulaciéon en estudios neuro-
cognitivos. Cuanto mayor es el umbral motor, mayor
es la energia necesaria para lograr el movimiento
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muscular y menor es la respuesta terapéutica debido
a la menor excitabilidad cortical. Sucede lo contra-
rio con un menor umbral motor (31). Otro aspecto
importante es la posicion del electroiman: para hallar
el area de la corteza motora se coloca el centro del
magneto a 5 cm lateralmente sobre la linea interau-
ricular y en un angulo de 45° por fuera de la linea
sagital. Para obtener el menor MT se debera tensar el
musculo del pulgar para una 6ptima localizacion. Los
estudios sobre depresioén requieren definir la corteza
prefrontal (CPF), para lo cual el operador mide 5 cm
rostralmente y en paralelo a la linea media sobre la
marca obtenida del umbral motor (39, 42).

En suma, el sitio de estimulacion se determina por
la referencia obtenida a cierta distancia de una zona
funcionalmente determinada como es el caso del area
motora con la estimulacion periférica del pulgar o a
partir de la eleccion de una marca anatomica (ej. dis-
tancia del canto lateral del 0jo) o a través del empleo
de la electroencefalografia. Si bien estas técnicas son
atiles para estandarizar la zona de estimulacion, los
sujetos presentan diferencias morfoldgicas cerebrales
para lo cual se emplea la resonancia magnética (RM)
a partir de la cual se localiza la regién a estimular
con mayor precision. Y més atn, se puede solicitar
al paciente que realice una tarea dentro del scanner
para determinar funcionalmente la regién a estimu-
lar mediante la RM funcional o combinar la Estimu-
lacion Magnética Transcraneal repetitiva (EMTr) con
PET o SPECT. Se estima que con bajas frecuencias se
atenaa el flujo cerebral y el metabolismo, mientras
que con altas frecuencias se produce el efecto contra-
rio, no s6lo en el sitio de aplicacion sino distalmente
al mismo (11, 34).

Un factor importante reflejado en la mayoria
de los estudios realizados en depresion es la inten-
sidad de la estimulacién, que es determinada por el
umbral motor de cada sujeto, es decir, el menor esti-
mulo necesario para producir una respuesta motora
(umbral motor: 80-120%) registrada electromiografi-
camente en el musculo del dedo pulgar contralateral
a la corteza motora primaria estimulada por la EMT.
Se ha observado que a mayores intensidades de esti-
mulaciéon mejores serian las respuestas antidepresivas
(25, 32).

La intencién de emplear la EMTr es modificar la
excitabilidad y funciéon de la corteza cerebral. La EMT
se divide en dos tipos de aplicacion: EMT simple, que
hace referencia a la aplicaciéon de estimulos tnicos y
EMT repetitiva (EMTr) donde los estimulos de aplica-
cién son regularmente repetidos, de elevada intensi-
dad, con pequefios intervalos en una misma zona de
la corteza cerebral (10, 31, 39, 42).

La EMTr a altas frecuencias (> 1 Hz) causan la
activacion neuronal induciendo potenciacion a lar-
go plazo y por el contrario, bajas frecuencias (< 1Hz)
inhibicion neuronal, generando depresion a largo
plazo en cortezas motoras de ratas y en algunos estu-
dios en humanos; pero hay que tener en cuenta que
ante la falta de replicacion de estos hallazgos, no se

ha podido esclarecer el exacto mecanismo de activa-
cion e inhibicion respectivamente (25, 44). Ademas,
los efectos de la EMTr no solo dependen de la fre-
cuencia de estimulacion, sino también del namero de
pulsos por dia (1200-1600) de los cuales dependen el
ntmero y duracion de los trenes de estimulacion, de
la intensidad del estimulo y del intervalo entre trenes
de estimulacién. La mayoria de los trabajos publica-
dos se basan en la estimulacion repetitiva de trenes
secuenciales a determinada frecuencia (1-20 Hz.) y
separados de los siguientes por algunos segundos (25,
39).

Actualmente se cuenta con suficiente evidencia
que acredita que la EMT aplicada sobre la corteza
prefrontal derecha e izquierda, genera eficazmente
efectos antidepresivos y también se ha estudiado la
eficacia sobre otras patologias como la mania, esqui-
zofrenia, trastorno obsesivo-compulsivo y estrés pos-
traumatico (15) (ver Grafico 2).

Aplicaciones clinicas de la EMT
Depresion

La necesidad de nuevas opciones terapéuticas se tor-
nan imprescindibles al existir entre un 20% y un 40%
de falta de respuesta terapéutica a los tratamientos
convencionales (farmacologico, psicoterapéutico, su
combinacién o el empleo de terapia electroconvul-
siva), por falta de eficacia o debido a su pobre tole-
rancia, lo que favorece su prematura discontinuaciéon
frente a la presencia de efectos adversos, tal como lo
muestran los resultados obtenidos del reciente estu-
dio STAR*D (Sequenced Treatment Alternatives to Relie-
ved Depression) (19).

Durante mas de una década se han llevado a
cabo multiples trabajos con EMTr donde la tasa de
respuesta antidepresiva es de 32% y 12% la del con-
trol, lo que ubica a este método como una alterna-
tiva posible en el tratamiento del trastorno depresi-
vo mayor resistente aprobada por la Food and Drug
Administration (FDA) en Octubre de 2008 (6, 41).
Diversos autores sugieren que existe mayor beneficio
en pacientes cuyas caracteristicas incluyan: paciente
joven, duracion del episodio < 6 meses, menor canti-
dad de episodios, bajo nimero de tratamientos pre-
vios, ausencia de atrofia cortical, menor resistencia
terapéutica, presencia de trastornos del suefio y retar-
do psicomotor y ausencia de atrofia cortical, psicosis
comoérbida, ansiedad y sintomas somaticos. La mayo-
ria de los trabajos publicados de EMT en depresion y
mania involucran a la corteza prefrontal dorsolateral
(CPFDL) como el area principalmente comprometida
e interconectada con estructuras limbicas, las cuales
también se hallan involucradas en la depresién. Se
ha observado una hipofuncién en el lébulo frontal
izquierdo en pacientes depresivos por lo que seria
terapéuticamente favorable provocar una actividad
excitatoria en la region izquierda e inhibitoria sobre
la derecha respectivamente (12, 20, 22, 24).
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Grafico 2.
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La EMTr afecta la actividad neural no solo en la
zona de estimulacién sino también en areas distal-
mente a ellas (estriado, tdlamo y corteza cingulada
anterior) que se encuentran conectadas con la CPFDL
e involucradas con el humor, motivaciéon y alerta
(29).

Los estudios realizados muestran que los efectos
antidepresivos dependen de las caracteristicas indivi-
duales de los pacientes (localizacién anatémica de la
estimulacion), los disefios de los mismos y los paré-
metros de estimulacion (intensidades, forma, tama-
o, posicién y potencia de la bobina, frecuencia de
pulsos, cantidad de trenes, pulsos por tren y tiempo
entre trenes).

Diversos autores sugieren que existe mayor benefi-
cio en pacientes cuyas caracteristicas incluyan la adul-
tez joven, la duracidon del episodio y la ausencia de
atrofia cortical, resistencia terapéutica, psicosis, ansie-
dad y sintomas somaticos. Con respecto a la duracion
y frecuencia del tratamiento la mayoria de los auto-
res coinciden que debe realizarse diariamente durante
varias semanas, siendo controvertido el empleo conco-
mitante de antidepresivos, los cuales de ser instaurados
deberian permanecer durante el periodo de manteni-
miento (25, 39). Los estudios realizados contra placebo
representan el “gold standard” para establecer la eficacia
de una intervencién. La mayoria de estudios contro-
lados con EMT emplean el falso o “sham” EMT como
placebo, el cual se logra aplicando el electroimén con
un grado de angulacién de 45 o 90 grados, a diferencia
de la manera “activa” donde se lo coloca directamente

sobre el cuero cabelludo. De esta manera, se estimu-
lan los musculos craneanos simulando la actividad y
el sonido del chasquido o “click” que se logra con la
EMT “activa o real”; algunos autores refieren que no
se estimula el cerebro mientras que otros manifiestan
lo contrario (23). Tanto los estudios abiertos como los
controlados contra placebo (falso o “sham” EMT) indi-
can que la EMTr a alta frecuencia (10-20 Hz) sobre la
CPFDL izquierda y la estimulacién a baja frecuencia
(1 Hz) sobre la CPFDL derecha, generan efectos anti-
depresivos los cuales se potenciarian con la duracién
del periodo de estimulacion, el namero de pulsos y la
duracion del tratamiento. Si bien hay muy pocos traba-
jos comparativos de eficacia con alta y baja frecuencia
aun no esta claro el motivo de la diferenciacion entre
la region, intensidad y la frecuencia de la EMTr (34).
Fitzgerald y cols. mostraron la eficacia antidepresiva
durante 4 semanas (20 sesiones) en 60 pacientes depre-
sivos resistentes por la estimulacion sobre la CPFDL
izquierda. Recientemente, este mismo autor realiz6 un
estudio comparativo sobre la CPFDL izquierda y dere-
cha contra placebo sin control durante 4 semanas y el
pequefio namero de pacientes evaluados que previa-
mente habian fracasado a tratamientos farmacologicos
y a terapia electroconvulsiva, durante la EMTr recibie-
ron tratamiento antidepresivo y los resultados mostra-
ron nuevamente eficacia (8, 9).

Existen recientes evidencias sobre la eficacia antide-
presiva, tolerancia y escasos efectos adversos en un gru-
po pequefio de pacientes depresivos bipolares resisten-
tes a la medicacion, donde se guié mediante resonancia
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magnética la EMTr diariamente durante 3 semanas
sobre la CPFDL derecha y sin grupo comparativo (5).

Recientemente se realiz6 un metanalisis que
incluy6 24 estudios controlados contra placebo en
1092 pacientes con depresion refractaria (definida
por la falta de respuesta a dos tratamientos previos) con
parametros homogéneos de EMTr, en el cual se empleo
estimulacion a alta frecuencia sobre la CPFDL izquierda
durante 4 semanas. Sin estudios de seguimiento y man-
tenimiento a largo plazo, pero si con el empleo simul-
taneo de antidepresivos en algunos de los estudios. Los
resultados mostraron efecto antidepresivo y buena tole-
rancia de la EMTr, pero debido a que las tasas de respues-
ta y remision fueron bajas (24% y 17%) no se considero
oportuno incluir a este método como eleccion de prime-
ra linea en depresion refractaria ya que a mayor resisten-
cia a los farmacos menor eficacia de la EMTr (22). Hallaz-
gos similares se obtuvieron en 301 pacientes depresivos
unipolares, quienes recibieron EMTr en CPFDL izquier-
da durante 6 semanas. Los pacientes (n=164) que no
obtuvieron respuesta con un tratamiento antidepresivo
adecuado en el episodio actual fueron asignados a una
rama “activa” de EMTr mostrando una reduccion esta-
disticamente significativa de la escala MADRS (Montgo-
mery-Asberg Depression Rating Scale) respecto de la rama
placebo, contrariamente a lo sucedido en 137 pacientes
que recibieron de 2 a 4 tratamientos antidepresivos pre-
vios en los que no se observo diferencias entre la rama
placebo y la activa de la EMTr. Pudiendo concluir enton-
ces, que cuanto menor sea la resistencia antidepresiva o
el numero de antidepresivos previos empleados, mayor
sera la eficacia de la EMTr (24).

Con respecto a la combinacién simultanea de EMT
con los psicofarmacos, se considera eficaz en depresion
resistente pero en ausencia de este subtipo, la presencia
combinada o ausencia de antidepresivos no modifica la
eficacia terapéutica, mientras que algunos autores sugie-
ren realizar inicialmente lavado del farmaco y posterior-
mente reintroducirlo en la fase de mantenimiento (43).
Rossini y cols. compararon la eficacia antidepresiva a
doble ciego contra placebo en 99 pacientes con depre-
sién no refractaria, a los cuales se les aplicé conjunta-
mente algunos de los siguientes farmacos: Escitalopram,
Venlafaxina y Sertralina y EMTr sobre la CPFDL izquier-
da durante 2 semanas y continuando posteriormente
durante 3 semanas s6lo con tratamiento antidepresivo.
Los resultados mostraron que el empleo de antidepresi-
vos durante la estimulacion y posteriormente a ella en
los 6 grupos de pacientes (activos y controlados contra
placebo) acelero la respuesta antidepresiva. No obstan-
te, debe considerarse la necesidad de la replicaciéon de
estos hallazgos y contar con una mayor poblacién de
pacientes a evaluar (36).

Un estudio similar mostré un importante del efecto
antidepresivo con la aplicacion conjunta de Amitriptili-
na (110 mg/d) a la aplicaciéon de EMTr durante 4 sema-
nas en 46 pacientes depresivos comparados con el grupo
placebo (37).

Koerselman y cols., en un estudio controlado a doble
ciego, evaluaron la eficacia a largo plazo (3 meses) del

tratamiento antidepresivo durante dos semanas en 52
pacientes. Los autores no hallaron diferencias antidepre-
sivas significativas entre el grupo falso y el grupo activo
que recibi6 las 10 sesiones de EMTr, observandose en
éste una respuesta favorable al cabo de las subsiguien-
tes 12 semanas comparado con el grupo placebo. Dicha
mejoria fue atribuida a la potenciacion a largo plazo y
sus consecuencias en la expresion génica de las neuro-
nas de la CPFDL izquierda (21).

Otro factor estudiado por diversos autores para des-
tacar es la comparacion entre EMTr y la terapia electro-
convulsiva (TEC); ambos procedimientos generan simi-
lares cambios neuropsicoldgicos y bioquimicos. Ademas,
comparten eficacia antidepresiva en depresiones no
psicoticas y resistentes como asi también en la preven-
cion de recaidas. Pero la terapia electroconvulsiva seria
superior en los casos de depresion psicotica o psicosis, a
pesar de requerir anestesia, presentar efectos deletéreos
cognitivos y de no contar con grupos “ciego” ya que es
éticamente imposible. Por otro lado, se ha utilizado la
EMTr como coadyuvante del TEC, sin hallar diferencias
significativas respecto al TEC solo, pero si la combina-
cion permite disminuir la frecuencia o el nimero total
de los tratamientos con TEC.

No hay reportes por el momento con respecto al
mantenimiento con EMTr luego de la aplicacion de la
terapia electroconvulsiva (25). Por su parte, comparati-
vamente con la TEC, la EMTr seria una alternativa segu-
ra, bien tolerada, mejorando la performance cognitiva,
la memoria y presentando un mejor perfil de efectos
adversos (25).

Como se mencion6 al comienzo, la FDA ha apro-
bado el uso de la EMTr como tratamiento de segunda
linea para depresiéon, como potenciador del antidepre-
sivo en uso o s6lo como tratamiento Gnico y en caso de
un segundo antidepresivo, se siguen los mismos para-
metros. El tiempo de tratamiento y modo de aplicacién
sugerido es diario durante 4 a 6 semanas. Por el momen-
to no existen protocolos formales de seguimiento.

La EMTr ha mostrado eficacia en depresiones unipo-
lares, bipolares, distimia y resistentes (50-70%). Si bien
la informacion existente hasta la actualidad avala dicha
técnica, queda por definir los subtipos de depresiones
donde es mas eficaz, quedando por ahora reservada para
los pacientes graves que no han respondido en tiempo y
forma a tratamientos psicofarmacolégicos previos.

Por altimo, es necesario que los médicos disponga-
mos y conozcamos esta novedosa técnica para que for-
me parte de nuestros esquemas convencionales de trata-
miento antidepresivo.

Otras aplicaciones de EMT en Psiquiatria
Esquizofrenia

A fines de la década del ‘90 comenzaron a realizarse
los primeros estudios de EMT en pacientes esquizofréni-
cos. Los mecanismos fisiopatologicos subyacentes consi-
deran un estado de excitacion cortical especialmente en
la regién izquierda y una disminucién de la inhibicién
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cortical motora presente en la esquizofrenia, la cual es
reversible con el empleo de antipsicoticos (18).

Los estudios realizados se han basado en la investi-
gacion de los efectos de la EMT sobre la CPFDL derecha
e izquierda para evaluar los sintomas positivos y nega-
tivos por un lado, y sobre la corteza temporo-parietal
izquierda para estudiar los efectos sobre las alucinacio-
nes auditivas (15). El tratamiento de los sintomas nega-
tivos requiere el empleo diferentes grados de frecuencias
para revertir la hipoactividad en la corteza prefrontal y
disminuir la hiperactividad del area temporo-parietal
vinculada con areas de recepcién del lenguaje y con las
alucinaciones auditivas en los pacientes esquizofréni-
cos. Estas ultimas, en el 25% de los pacientes respon-
den pobremente a los tratamientos farmacolédgicos. Los
estudios guiados por resonancia magnética funcional
(RMNf) durante la EMTr, determinaron que los pacientes
que sufrian alucinaciones continuas presentaban mayor
eficacia que aquellos en los cuales las alucinaciones eran
intermitentes (40). La mayoria de los trabajos realizados
posteriormente en pacientes con alucinaciones auditi-
vas refractarias a tratamientos previos que recibieron
EMTr sobre el area temporo-parietal izquierda mostra-
ron resultados satisfactorios (17).

Si bien los resultados sobre las alucinaciones auditi-
vas en los estudios comparativos con EMTr contra place-
bo han sido satisfactorios, existen algunos reportes que
indican la ausencia de diferencias significativas entre
ambos grupos (18, 30).

La intensidad, duracion y tiempo de aplicacion son
factores fundamentales al momento de la valoracion de
la respuesta. La mayoria de los estudios publicados has-
ta la fecha presentan disefios similares, utilizan placebo
EMTr, continuaron con la medicacién antipsicotica, el
numero de pacientes estudiados fue pequefio y el nime-
ro minimo de sesiones fue de 24 (38, 40). Con respecto
a la eficacia sobre los sintomas negativos, los datos obte-
nidos hasta la actualidad, basados en estudios controla-
dos randomizados muestran evidencias de mejoria de
la sintomatologia negativa durante al menos 3 semanas
sobre la CPF izquierda. Ademas, se postula que existe
una disminucion de liberacién de dopamina en la CPF
detectada mediante PET promotora de los sintomas
negativos, lo cual seria revertido con el empleo de EMTr
a altas frecuencias (18, 23).

Actualmente los resultados obtenidos en esquizo-
frenia son alentadores porque con la EMTr se logran
modificaciones neurobioldgicas no alcanzadas con los
antipsicoticos con la posterior mejoria clinica. Las limi-
taciones estan dadas por los parametros de la estimula-
cion, al igual que en depresion, y por la necesidad de
mayor namero de estudios. Ademads, cabe destacar que
no ha sido atn explorado el mantenimiento con EMTr
en esquizofrenia.

Mania
La mania es un trastorno grave que provoca seve-

ra disrupcion en el area familiar, social y laboral que
requiere hospitalizacion. Ademas de contar con trata-

mientos farmacolégicos también se emplea TEC con la
misma eficacia que para depresion.

Considerando los efectos de la EMTr en depresion,
se han aplicado los mismos principios para evaluar la
respuesta de la EMTr en pacientes maniacos los cuales
obviamente reciben concomitantemente terapia farma-
cologica (14, 23, 39). Si bien los estudios son escasos, la
mayoria indican que la estimulacién sobre la CPFDL
derecha provocaria el efecto antimaniaco y sobre la
region izquierda seria ineficaz o produciria hipomania
(34).

Con los datos analizados hasta el momento, no es
posible determinar la eficacia de la EMTr en mania por
lo que se requieren mayor cantidad de estudios con-
trolados para confirmar esta teoria, ya que los estudios
comparativos con falso EMT no arrojaron diferencias
significativas.

Trastornos de Ansiedad

- Trastorno Obsesivo-Compulsivo (TOC)

El modelo fisiopatolégico propuesto para el TOC
enfatiza el anormal funcionamiento del sistema corti-
co-limbico-basoganglionar-talamico. La hipétesis fisio-
patologica del TOC se basa en una disregulacion de las
vias directa e indirecta y supone un incremento en la
via directa (limbico-ventral) cuyo circuito es reverberan-
te desde la corteza prefrontal al estriado, el cual estaria
involucrado en la duda obsesiva y el chequeo compul-
sivo. Mientras que el tono indirecto resulta insuficiente
para “frenar o cortar” el loop directo. Esta situacion es
reversible con la intervencién farmacolégica y psicotera-
péutica, reestableciendo el balance entre ambas vias (2).

Pocos estudios hasta la fecha han explorado la utili-
dad terapéutica de la EMTr en TOC; los resultados son
poco concluyentes. Alonso y cols. no obtuvieron resul-
tados satisfactorios comparados con el placebo sobre la
CPF derecha (1). No obstante, se ha observado disminu-
ciéon de compulsiones y obsesiones al estimular princi-
palmente la CPF derecha mas que la izquierda (13, 23).

- Trastorno por Estrés Postraumdtico (TEPT)

Al igual que en el TOC, el numero de trabajos y de
pacientes con TEPT evaluados a los que se les aplico
EMTr es muy bajo. Se ha observado eficacia en los sinto-
mas de reexperimentacion, evitacion y activacion, con
EMTr la CPFDL derecha comparados con el placebo (13,
23, 39). No obstante, los estudios preliminares consul-
tados no nos permiten concluir la eficacia de la EMTr
en el TEPT.

- Trastorno por Panico y Ansiedad Generalizada

Mantovani y cols. sugieren, en un estudio pequeno
abierto moderada, mejoria luego de la aplicacién de la
EMTr durante 2 semanas sobre la CPFDL derecha en
pacientes con trastorno de panico con depresion comor-
bida. Los resultados, si bien limitados, fueron satisfacto-
rios independientemente de la presencia de la depresion
mayor unipolar y persistieron durante los 6 meses pos-
teriores a la aplicacion (27).
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Con respecto a la ansiedad generalizada, Bystrits-
ky y cols. realizaron un estudio muy pequefo abier-
to, guiado con RMNf{, para determinar las zonas de
activacion cerebral donde posteriormente se les apli-
c6 EMTr a 10 pacientes con trastorno de ansiedad
generalizada. La zona con mayor activacion fue la
CPFDL derecha donde se aplico dos veces por semana
durante 3 semanas. Los resultados mostraron eficacia
en los niveles de ansiedad e insomnio y en los casos
de depresion asociada (3).

Los trastornos de ansiedad muestran resultados
variados, lo que amerita la necesidad de realizar
mayor cantidad de trabajos randomizados compara-
dos contra placebo y a doble ciego para determinar la
eficacia de la EMTr.

Otras aplicaciones en estudio

Trastornos del movimiento: considerando que las
“patologias del movimiento” tienen una fisiopatolo-
gia subcortical, los cambios en la inhibicién intracor-
tical provocada por la EMT reflejarian alteraciones en
los sistemas cortico-basales, pero no son obviamente
especificos y su implicancia clinica es poco clara. La
enfermedad de Parkinson ha sido la mas estudiada
y con resultados alentadores a corto plazo y a largo
plazo, aunque se requiere mayor namero de trabajos
controlados contra placebo para considerar su aplica-
cién terapéutica (7).

Trastorno de Gilles de la Tourette (TS): las zonas
comprometidas propuestas son la corteza motora,
el drea suplementaria motora y los ganglios basales,
donde se ha observado un estado de hiperexcitabili-
dad cortical. La EMT “normalizaria” la excitabilidad
y la inhibicién intracortical que se encuentra altera-
da tanto en TOC como en TS. En este sentido, Man-
tovani y cols. reclutaron 8 pacientes con TOCy TS a
los que les aplico sobre el area suplementaria motora
10 sesiones diarias de EMTr cuyos resultados fueron
eficaces en un tercio del grupo estudiado a corto y a
largo plazo (> 3 meses), pero hay que considerar que
los pacientes continuaron con la medicacion durante
la aplicacion de la EMT y posteriormente a ella (28).
Otro estudio pequefio realizado por Chae y cols. en
pacientes con TS sobre la CPF derecha e izquierda
contra placebo, durante 5 dias no mostré una mejo-
ria clinica significativa; segin los autores debido a la
pequefla muestra empleada (4).

Esto amerita, al igual que en los otros trastornos
mencionados, continuar con estudios que garanticen
el empleo de ésta técnica.

Dolor Cronico: 1a aplicacion de la EMT sobre la corte-
za motora, parietal contralateral y frontal medial, gene-
ra resultados beneficiosos en los casos de dolor crénico.
La mayor limitacion es la corta duracion del efecto anal-
gésico. En solo un estudio se observoé la mejoria luego de
varios tratamientos (7).

Limitaciones de la EMT

Si bien la EMT es considerada un método seguro, se
han registrado efectos adversos leves y moderados; por
este motivo, es imprescindible mencionar a continua-
cion los mas significativos y mayormente descriptos:

- Cefalea y dolor local: son los efectos adversos mas
frecuentes asociados a la EMT. La cefalea reportada por
diversos autores es leve y transitoria, producto de la esti-
mulacién directa de los muisculos superficiales de la cara
al tensarse o posiblemente por cambios en el flujo cere-
bral secundario a la estimulacién. La estimulacion a alta
intensidad y frecuencia genera mayor dolor, el cual va
cediendo con el transcurso de las sesiones. Las molestias
también suceden en los pacientes donde se aplica sham
EMT; a pesar de que no existe estimulacion cortical se
genera tension, fatiga e inmovilidad a la que son some-
tidos los pacientes. Tanto las cefaleas como los dolores
provocados sobre el sitio de aplicaciéon ceden con anal-
gesia o anestésicos topicos (10, 16, 19).

- Secuelas auditivas: la audicion seria afectada por el
sonido producido por el electroimédn durante la estimu-
lacién y no directamente por el campo magnético pro-
ducido. Las modificaciones en el umbral auditivo son
provocadas por las altas frecuencias, el tipo de aparato
y el electroiman empleados generarian dafios auditi-
vos transitorios y no permanentes, los cuales se previe-
nen con el uso de tapones para los oidos tanto para el
paciente como para el operador (23).

- Funciones neuropsicologicas: numerosos estudios
han evaluado el funcionamiento neuropsicolégico en
pacientes depresivos antes y después de la aplicacion
de la EMTr sobre la CPFDL izquierda y derecha (11). La
mayoria de los resultados reportaron ausencia de efectos
adversos en esta area. Por el contrario, se ha reportado
una mejoria en los tests cognitivos, aunque es discutido
si esto seria como resultado directo de la estimulacion
o secundario a la mejoria del estado animico (10, 16,
23, 26).

- Convulsiones: aunque con baja incidencia, este
es el mas importante y serio efecto adverso que ha
sido reportado hasta la actualidad. Pueden observarse
tanto con la EMTs como con la EMTr, siendo ésta la
mas frecuente a alta intensidad y frecuencia. Tanto
los pacientes con antecedentes neurologicos pre-exis-
tentes, voluntarios sanos a quienes se les aplic6 como
experimentos fisiologicos tempranos y los depresivos,
presentaron crisis convulsivas frente a la deprivacion
del suefio, a la aplicacion de parametros de EMTr que
excedian a los recomendados por las guias de trata-
miento y a quienes recibieron antidepresivos tricicli-
cos y antipsicoticos los dias previos a la aplicacion
(39).

La incidencia exacta de convulsiones inducida por
EMTr en el total sujetos depresivos tratados es descono-
cida, pero es baja y comparable a los casos producidos
por el uso de antidepresivos. Ademas, las crisis se auto-
limitan sin secuelas neurolégicas a largo plazo y los
cambios en el EEG posterior a la estimulacion se nor-
malizan dentro de las 48hs. Se recomienda que ante
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la posible presencia de crisis convulsivas, los sitios de
aplicacion de EMT cuenten con el equipamiento nece-
sario para el manejo adecuado de las mismas.

Actualmente existe escasa informacién sobre el
nivel de exposicion maxima diaria o semanal a la EMT,
pero no se han observado efectos adversos mas alla de
los 12.960 pulsos por dia y 38.880 por semana. Para
disminuir el riesgo convulsiones debe aplicarse la EMTr
en series con pequenos pulsos, con intervalos libres de
20 segundos y frecuencias hasta 25 Hz (10, 19).

- Complicaciones psiquidtricas: existen escasos repor-
tes de mania e hipomania de novo en pacientes depre-
sivos y bipolares luego de recibir EMTr a alta frecuencia
(33). También se ha observado la presencia de psico-
sis en pacientes depresivos no psicéticos. En todos los
casos, la incidencia es baja, los sintomas son transitorios
y reversibles luego de la suspension de la estimulacion o
con tratamiento farmacologico (26, 39).

- Precauciones: la aplicacion de EMTr durante el emba-
razo no es aconsejable ya que se desconocen los efectos
de los campos magnéticos generados sobre el feto (10).

Consideraciones finales

La Estimulacién Magnética Transcraneal (EMT) uti-
liza un electroimén que genera un campo magnético y
por medio de pulsos magnéticos sobre el cuero cabellu-
do provocan la estimulacion cortical subyacente. Es a

su vez, un método bien tolerado, no invasivo, que no
requiere anestesia, realizado de manera ambulatoria y
con escasos efectos adversos.

Recientemente la FDA ha aprobado su uso para
aquellos pacientes depresivos que no han obtenido
respuesta con tratamientos convencionales previos
y de hecho cuenta con un vasto namero de trabajos
que avalan su empleo para esta entidad. También se ha
estudiado su aplicacion y evaluado su eficacia en dife-
rentes trastornos de ansiedad y en la esquizofrenia.

Se ha postulado que los efectos de la EMT se basan
en incrementar la baja actividad de la CPF izquierda en
pacientes depresivos, revertir la disrupcion de la acti-
vidad cerebral no deseada observada en esquizofrenia,
potenciar la liberacién de dopamina en el estriado de
pacientes con Parkinson y disminuir la elevada activi-
dad de la CPF derecha en pacientes maniacos.

Por lo tanto, se la considera una alternativa posi-
ble y conveniente para la depresion resistente y con
alentadoras perspectivas futuras para otras patologias
psiquidtricas.
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Resumen

El status epiléptico no convulsivo (NCSE) es una condicioén clinica caracterizada por estado continuo o intermitente de actividad
epiléptica, sin retorno a niveles basales, y duracion mayor a treinta minutos. Difiere del status convulsivo (CSE) en la ausencia del
componente motor predominante. A partir de una revision de literatura actualizada, este trabajo describe distintos subtipos del NCSE
asi como: presentacion clinica, clasificacion, criterios diagnosticos, diagnosticos diferenciales, estudios complementarios y tratamien-
to. Privilegiando un enfoque relacionado a la psiquiatria, no dejan de mencionarse caracteristicas que competen a la neurologia. El
amplio espectro de presentaciones clinicas posibles, la escasa familiaridad de los profesionales con el cuadro, y la ausencia de criterios
diagnosticos consensuados, son algunas de las dificultades para arribar al diagnostico certero. Dada su alta morbimortalidad, uno de
los principales objetivos es remarcar caracteristicas distintivas para posibilitar la sospecha diagnostica en el ambito de la préctica diaria,
instaurandose asi un tratamiento temprano.

Palabras clave: Status epiléptico no convulsivo - Status epiléptico - Crisis epilépticas no convulsivas - Diagnoésticos diferenciales en
pacientes con alteraciones del nivel de conciencia - Status epiléptico convulsivo.

PSYCHIATRIC MANIFESTATIONS OF NON-CONVULSIVE STATUS EPILEPTICUS
Summary

Non-convulsive status epilepticus (NCSE) is a clinical condition characterized by continuous or intermittent state of epileptic activity
without restitution, prolonged for more than thirty minutes. The main difference with convulsive status epilepticus (CSE) , is the ab-
sence of predominant motor activity. By reviewing the most recent literature, we intend to describe different aspects of NCSE: clinical
presentation, classification, diagnostic criteria, differential diagnosis, imaging studies, and treatment. We emphasized the aspects most
related to Psychiatry, without living aside characteristics encompassing its neurological aspects. The broad spectrum of clinical presen-
tations, the rare knowledge about this entity , and the lack of clear diagnostic criteria are some of the difficulties to make the proper
diagnosis. Because of its high morbidity and mortality, the aim of the present review is to highlight critical characteristics of NCSE, in
order to take them into account during daily medical practice enabling an early and adequate treatment.

Key words: Non-convulsive status epilepticus - Epileptic seizures - Differential diagnosis in patients with altered mental status - Status
epilepticus - Convulsive status epilepticus.
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Introduccion

El status epiléptico no convulsivo (non convul-
sive status epilepticus, NCSE) se define como una
condicién clinica caracterizada por estado continuo
o intermitente de actividad epiléptica, sin retorno a
niveles basales, de duracion mayor a treinta minutos.
Difiere del status epiléptico convulsivo (convulsive
status epilepticus, CSE) en la ausencia de un com-
ponente motor predominante (15, 21, 28, 30, 33).
Definiciones mas recientes proponen duraciones mas
breves, de cinco minutos (24, 33). En el afio 2004 The
Epilepsy Research Foundation propuso la siguiente
definicion para el NCSE: “serie de condiciones en
las cuales la actividad electroencefalografica es pro-
longada y resulta en sintomas clinicos no convulsi-
vos” (42). Si bien en este grupo de investigaciéon no
se incluyeron psiquiatras, un significativo nimero de
casos debuta con manifestaciones de ésta esfera, difi-
cultando y retrasando el diagnoéstico y tratamiento
adecuados (16, 33). El NCSE es un sindrome hetero-
géneo y complicado,(34) cuya clinica cardinal consis-
te en disminucion del estado de alerta (que oscila de
leve a marcada), cambios conductuales, disminucién
en la velocidad de respuesta a estimulos, confusion,
y minima o nula actividad motora. Dicha presenta-
cién se asocia con cambios caracteristicos en el elec-
troencefalograma (EEG) (16, 32, 43).

Clasificacion

La Liga Internacional de Lucha contra la Epilepsia
(International League Against Epilepsy) plantea dos
ejes centrales para la clasificacion de status epiléptico
(status epilepticus, SE). De acuerdo con la presencia o
ausencia de actividad motora, divide al SE en convul-
sivo y no convulsivo. Considerando la existencia de
un tipo de status especifico para cada forma de crisis
subclasifica el NCSE en focales (parcial simple, par-
cial compleja, y “sutiles”) o generalizados (ausencias)
(2, 8, 27, 35). A diferencia del CSE en el que la mera
observacion del paciente resulta suficiente, el NCSE
requiere datos aportados por un examen mas deta-
llado y métodos complementarios (EEG, estudios de
imégenes, etc.) (27).

Epidemiologia

El SE posee una incidencia de 20/100.000/afio y
una mortalidad de 3 a 40% dependiendo de la etio-
logia, edad del paciente, tipo de status y duracion
del mismo. El NCSE a menudo es subdiagnosticado
y representa 20-25% de todos los casos de SE (6, 12,
34). La incidencia verdadera no ha sido aun defini-
da (32) debido, entre otros factores, a la variabilidad
de criterios diagnosticos y a que algunas cifras pro-
vienen de centros especializados y otras de estudios
poblacionales (27). La Epilepsy Foundation Resear-
ch Workgroup reportdé una incidencia del NCSE
de 6-18 casos/100.000/afio (30). La prevalencia es

similar en ambos sexos (32), con mayor incidencia
en ancianos (5, 26, 27, 41, 43). El status epiléptico
convulsivo generalizado (generalized convulsive sta-
tus epilepticus, GCSE) tiene una incidencia de 40-80
cas0s/100.000/afio y una mortalidad del 22% (34).
Debido a los avances terapéuticos, la prevalencia de
SE es mayor en individuos sin epilepsia, habiéndo-
se reportado cifras de prevalencia de NCSE de hasta
100% en dichos casos (32). En contrapartida, la cli-
nica parece demostrar que el status de ausencia (AS)
y SE simple parcial son mas frecuentes en pacientes
epilépticos (27). El AS representa entre 1 y 6% del
total de las formas clinicas de status, incluyendo CSE.
Por otra parte el SE simple parcial, representa entre
9y 23% y el SE parcial complejo entre 3 'y 43% (27).
Con respecto a los pacientes en coma, se considera
que el NCSE esta presente en 8-14% de los casos (34,
38). En terapia intensiva, el NCSE puede complicar
cualquier lesiébn neurolégica aguda o enfermedad sis-
témica (25).

Etiologia

En la tabla 1 se enumeran etiologias frecuentes de
NCSE. Dentro de los cuadros inherentes a la psiquia-
tria, han sido asociados a NCSE:

- Uso de psicofdrmacos: Se han descripto casos por
uso de antipsicoticos, acido valproico y litio. Nive-
les toxicos y atn terapéuticos de este Gltimo pueden
asociase a NCSE (1, 17, 20). El acido valproico fue
reportado como generador de NCSE en casos de ence-
falopatia por hiperamonemia (40, 44, 45).

- Abstinencia a drogas y alcohol: El alcohol es reco-
nocido como una causa subyacente de NCSE (10, 26).
El antecedente de abuso de alcohol es frecuente en
pacientes con AS de novo de comienzo tardio (37).
La aparicién de episodios agudos de alteracion del
estado mental en pacientes alcohdlicos cronicos, con
frecuencia son atribuidos a otras condiciones neu-
ropsiquidtricas (delirium tremens, encefalopatia de
Wernicke), sin embargo deberia considerarse también
NCSE generalizado (7).

Fisiopatologia

Los mecanismos fisiopatologicos propuestos
incluyen mecanismos excitotéxicos (activacion de
los receptores para glutamato NMDA, entrada de
iones de calcio a la célula, disfuncién mitocondrial,
generacion de radicales libres, activaciéon de protea-
sas y lipasas intracelulares) (26). Las poblaciones neu-
ronales involucradas en crisis de ausencias son dife-
rentes de aquellas involucradas en crisis focales. Asi,
la zona de descarga y el neurotransmisor involucrado
explican el dano neuronal o la relativa benignidad
de cada uno de los subtipos de NCSE. Neuronas tala-
mocorticales y transmisién gabaérgica se relacionan
con AS, considerado mas benigno, no habiéndose
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Etiologias generales

Etiologias especificas psiquiatricas

- Encefalopatia de Hashimoto.

- Porfiria aguda.

- Encefalopatia hepética e hipertensiva

- Cancer.

- Tumores cerebrales primarios o secundarios.

- Sindromes paraneopldsicos (anticuerpos anti Hu)

- Farmacos (cefalosporinas, meropenem, imipenem,
isoniazida, gatifloxacina ofloxacina, ifosfamida).

- MELAS (Miopatia mitocondrial, encefalopatia, acidosis
lactica, accidente cerebrovascular).

- Hipoglucemia/ hiperglucemia.

- Hipercalcemia.

- Hiponatremia.

- Uremia.

- Abstinencia alcoholica.

- Sindrome serotoninérgico.

- Sindrome neuroléptico maligno.

- Téxicos (Ej: mondxido de carbono).

- Drogas de abuso (fenciclidina, anfetaminas, heroina).
- Farmacos (&cido valproico, antidepresivos triciclicos,
olanzapina, litio, mianserina).

evidenciado dafio neuronal, mientras que neuronas
hipocampicas y estructuras limbicas neocorticales
adyacentes, con neurotransmision glutamatérgica se
relacionan con SE parcial complejo y lesién neuronal
(27). En relaciéon a esto altimo, autopsias de huma-
nos con antecedentes de NCSE revelaron reduccion
de la densidad neuronal hipocampica y aumento de
la enolasa neuronal especifica en liquido cefalorra-
quideo, marcador de dafio neuronal (4,18,32).

Criterios diagnésticos

El correcto diagnostico requiere alto grado de sos-
pecha y conocimiento de las etiologias probables.
Debera descartarse en pacientes con cambios conduc-
tuales y con actividad motora leve. Episodios prolon-
gados de mas de treinta minutos acrecientan la sospe-

cha (32,33) (Tabla 2). Deben recabarse datos para una
historia clinica detallada: forma de inicio, duracién,
estereotipicidad, presencia o ausencia de intervalos
lacidos, relacién temporal con el ciclo suefio-vigilia,
actividad motora, antecedentes personales y fami-
liares e historia de plan medicacion actual y pasado
(32). Se considera NCSE “probable”, a la condicién
permanente o intermitente de actividad epiléptica
sin manifestaciones motoras con evidencia electro-
encefalografica de crisis; y NCSE “definitivo” cuando
ambos, clinica y EEG, mejoran o resuelven luego del
tratamiento antiepiléptico. Aunque algunos auto-
res creen que la respuesta a benzodiacepinas (BZD)
confirma el diagndstico, otros consideran que no es
condicién sine qua non. Incluso puede ocurrir que la
respuesta a BZD se retrase (11, 22, 34).

Tabla 2. Situaciones clinicas en las cuales debe sospecharse NCSE. (33)

- Alteracion del estado mental inexplicable en ancianos.

- Periodo post ictal prolongado (mayor a dos horas) luego de crisis ténico-clonica generalizada.

- Alteracion del estado mental asociado con temblor, parpadeo y/o fluctuacion del estado mental.
- Paciente con accidente cerebrovascular con empeoramiento del estado clinico mayor al esperado.

Clinica

El NCSE es posiblemente uno de los diagnoésticos
menos tenido en cuenta en pacientes con alteracién
del estado de conciencia (32). Las manifestaciones cli-
nicas generales son variadas e incluyen: alteraciones
cognitivas (fallas atencionales, dificultad en la plani-

ficacion, desorientacion), estados confusionales, alte-
raciones animicas, ceguera cortical, alteraciones del
discurso (perseveracién, disminucién de la fluencia
verbal, mutismo, afasia), ecolalia, confabulaciones,
conductas bizarras, sintomas psicoticos, alteracio-
nes autonémicas (borborigmos, flatulencias), y fenoé-
menos sensoriales. Estos sintomas pueden fluctuar
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y variar en intensidad. Puede presentarse actividad
motora leve como automatismos, temblor en miscu-
los faciales, torpeza y apraxia. Ademads, la presenta-

cion clinica puede ser caracterizada segan el subtipo
de NCSE (14, 26, 32, 34) (Tabla 3).

Tabla 3. Presentacion clinica. (14, 26, 32, 34)

Status de ausencia tipico

- Inicio abrupto

- Duracién: horas, dias o semanas

- Alteraciones en el nivel de conciencia

- Alteraciones conductuales

- Desorientacion

- Disminucion de la espontaneidad

- Enlentecimiento del habla, empobrecimiento del lenguaje

- Alucinaciones visuales

- Capaz de alimentarse, deambular ,responder a érdenes simples

- Factores desencadenantes frecuentes: falta de adherencia a la medicacion
antiepiléptica, procesos infecciosos, alteraciones metabdlicas, hiperventilacion,
alteraciones del ritmo suefio-vigilia, fatiga, ciclo menstrual

- Amnesia posterior al episodio: variable

Status de ausencia atipico

- Diagnostico diferencial con el apartado anterior es dificil
- Alteraciones en el nivel de conciencia mas severas
- Puede agregarse parpadeo ritmico y muecas

Status de ausencia de inicio tardio,
de novo

- Especial relevancia como etiologfa de estados confusionales prolongados y/o
alteraciones presuntamente psiquidtricas en ancianos.

- Nivel de contacto con el entorno es muy variable

- De novo: pacientes con diagnostico de epilepsia generalizada idiopética en
remision

- De inicio tardio: sin antecedente alguno de crisis, frecuentemente asociado a
intoxicacién o abstinencia de medicacion psicotropica

Status
parcial
complejo

- Diagnostico diferencial con los status de ausencia resulta dificultoso
- Duracion semanas a meses

- Presentacién clinica compleja y polimorfa

- Alteracion en el nivel de conciencia

- Conductuales bizarras como automatismos orales, o manuales.

Status parcial
simple

- Descargas més circunscriptas

- Signosintomatologfa seguin la vivencia subjetiva del paciente

- No existen alteraciones en el nivel de conciencia: se mantiene conexion con
el ambiente

- Alteraciones conductuales

- Alteraciones del gusto

- Disestesias

- Alteraciones visuales, vegetativas y acusticas.

Status en coma

- Prevalencia sobrestimada
- Manifestaciones clinicas escasas
- Patrones electroencefalogréficos no patognomaonicos

Electroencefalograma

Cuando se sospecha NCSE debe solicitarse un
EEG, considerado el método diagnoéstico gold stan-
dard (25, 26, 32). Dado el potencial dafio neuronal y
la infrecuente disponibilidad de EEG de urgencia, se

proponen algunos parametros de alta sospecha diag-
nostica: factores de riesgo remotos para crisis (ante-
cedentes de ictus, tumores, neurocirugia, demencia,
meningitis), alteracion en el nivel de conciencia
(puntaje medio en la Escala de Glasgow de 4,5 pun-
tos), movimientos oculares alterados. Sin embargo no
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todos los pacientes con NCSE presentan estas altera-
ciones y, por tanto, la realizacion de EEG es necesaria
en todos los casos que susciten sospecha clinica (9).
En ocasiones, un tnico EEG no permite visualizar las
alteraciones caracteristicas por lo que se recomienda
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su repeticion o su realizaciéon en forma continua (28,
46). No ha sido identificado un patron electroencefa-
lografico patognomoénico. Durante un encuentro de
trabajo, The Epilepsy Research Foundation propuso
algunos patrones orientadores (Tabla 4).

Tabla 4. Patrones orientadores para NCSE segun The Epilepsy Research Foundation. WorkShop. (33, 42)

1. Crisis focales frecuentes o continuas.

2. Descargas generalizadas frecuentes o continuas en forma de espiga onda en pacientes sin antecedentes de epilepsia.

una crisis toénico clonica generalizada.

3. Descargas de espigas generalizadas frecuentes o continuas que muestran cambios significativos en intensidad o frecuencia
comparada con EEG basal. Descargas epileptiformes periddicas lateralizadas, o bilaterales en pacientes comatosos luego de

4. Alteraciones electroencefalograficas frecuentes o continuas en pacientes con antecedentes de alteraciones similares.

5. Alteraciones electroencefalogréficas frecuentes o continuas en pacientes con encefalitis epiléptica en quienes patrones
similares han sido evidenciados pero el cotejo sintomatologico clinico sugiere NCSE.

Neuroimagenes

La resonancia magnética nuclear durante el NCSE
puede mostrar cambios transitorios (ej. hiperintensi-
dades) (31). La tomografia computada por emision de
fotones (SPECT) es util en pacientes con NCSE focales,
con resultados inconclusos en el EEG y candidatos a
tratamiento quirargico (21, 36).

Diagnéstico diferencial
Ciertas situaciones clinicas especificas pueden retra-

sar el diagnostico de NCSE: letargia o confusién adjudi-
cados a estado post ictal, confusion ictal adjudicada a

encefalopatia metabdlica, ausencia de respuesta a esti-
mulos o catalepsia presumiblemente psicogenas, obnu-
bilacién adjudicada a intoxicacién por drogas o alco-
hol, alucinaciones y agitacion adjudicadas a delirium o
psicosis, letargia adjudicada a hiperglucemia, mutismo
adjudicado a afasia, risa y llanto descriptos como labili-
dad emocional, signos motores, conductas repetitivas y
mutismo adjudicados a catatonia (23) (Tabla 5)

Tratamiento
Sus principios generales son: rapida identifica-

cién y correccion de etiologias y factores precipitan-
tes. Para evaluar la correlacién clinico- electroence-

Tabla 5. Diagnosticos diferenciales. (7, 12, 14, 23, 27, 29, 36)

Neuroldgicos

encefalopatias mitocondriales, accidente isquémico transitorio , sindromes orgénicos
cerebrales, amnesia postraumética, migrafia compleja, compromiso vascular (isquémico,
inflamatorio), amnesia global transitoria, encefalopatia de Creutzfeld Jakob

Toxico-metabdlicos

encefalopatias toxicas-metabolicas, abstinencia alcohdlica, abstinencia benzodiacepinica,
hipoglucemia, hipercalcemia, sindrome neuroléptico maligno, sindrome serotoninérgico,
litio, triciclicos, tiagabina, baclofeno.

Epilépticos

confusion post ictal prolongada, psicosis interictal o post ictal, estados de fuga epilépticos.

Psiquiatricos catatonias.

episodios psicaticos agudos, reacciones disociativas o conversivas, trastornos facticios,
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falografica, deberian administrarse BZD durante el
monitoreo con EEG. Siempre que sea posible, la con-
firmacién de NCSE por EEG debe realizarse antes de
la instauracion del plan farmacologico. Las BZD, en
monoterapia o combinacién, son la primera linea de
tratamiento tanto para AS como para SE parcial com-
plejo (33). La dosis de lorazepam utilizada es 0.1 MG/
Kg. en infusiéon de 2 MG/ min. Alternativamente se
propone diazepam (10 a 20 MG en bolo endoveno-
so lento), que por su mayor volumen de distribucién
puede resultar menos eficaz (39). Ante el retraso en
la respuesta a BDZ, la recurrencia de los sintomas, o
de requerirse tratamiento a largo plazo, existen otras
opciones. En el caso de SE parcial complejo, carbama-
zepina, fenitoina, fenobarbital y primidona son los
farmacos de eleccion, mientras que el acido valproico
lo es en AS (32, 33).

Prondstico

Algunos autores reportan altas tasas de morbi-
mortalidad y recomiendan un tratamiento agresivo
(3, 19). Otros, sostienen que es una condicién benig-
na. Se han reportado tasas de mortalidad de 5 a 50%
(32). Las variables independientes asociadas a mayor
morbimortalidad son: etiologia, deterioro grave del
estado mental, complicaciones agudas, edad avanza-
da, episodios prolongados, internacién prolongada,
necesidad de cuidados intensivos y retraso diagnosti-
co (3, 28). Sin embargo, no existe correlacion entre el
patron electroencefalografico y el prondstico (13, 28,
34). La muerte es debida a la etiologia subyacente o
complicaciones, pero raramente al NCSE per se (34).

Conclusion

Poco ha sido escrito en la literatura psiquiatrica
acerca del NCSE, y s6lo algunos textos sobre neu-
ropsiquiatria le han adjudicado la relevancia que
amerita (32). En esta revisiéon se describen las prin-
cipales caracteristicas del NCSE. Dada la amplitud
del espectro de presentacién clinica, el cotejo sig-
nosintomatolégico puede resultar mas cercano al
campo de la neurologia y en otros, al de la psiquia-
tria. Sin embargo, mas alla de las especificidades de
cada disciplina, algunos conceptos basicos deberian
considerarse en la practica diaria. Resumiendo, la
clinica cardinal consiste en: alteracion del estado
de alerta, cambios en el comportamiento y nula o
minima actividad motora. Dada su alta morbimor-
talidad y la correlacion entre pronostico y etiologia
desencadenante, debe abogarse por un diagnoéstico
rapido y certero, que permita la instauracion de la
terapéutica adecuada. Asi, el EEG es el método diag-
nostico gold standard al cual deberia recurrirse con la
mayor celeridad posible. Considérese que el antece-
dente de epilepsia no resulta excluyente para el diag-
nostico y su alta prevalencia en pacientes mayores
de 60 afios de edad. Lamentablemente, a la falta de
especificidad del cuadro clinico, deben sumarse otras
caracteristicas retrasan y dificultan el diagnostico del
NCSE. Entre ellas se encuentran la ausencia de crite-
rios diagnosticos y pautas de tratamiento consensua-
dos; la necesidad de colaboracién interdisciplinaria
entre profesionales médicos de distintas especialida-
des; y la infrecuente disponibilidad de EEG para su
realizacién en el ambito de la urgencia m
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ESQUIZOFRENIA

Coordinacion
Pablo M. Gabay
Federico Rebok

Esta no es la primera vez que Vertex
dedica un dossier a la esquizofrenia y, con
seguridad, no serd la tltima. Ello no obede-
ce a un capricho editorial sino a una razon
cientifica: como bien sefialaron Alexander y
Selesnick y subrayo Carpenter, la esquizofre-
nia es el “nudo gordiano” de la psiquiatria.
La “locura” por antonomasia, agregariamos
nosotros, pese a que erroneamente para el
comiin de la gente y, lamentablemente o
como origen de esto, también para muchos
comunicadores sociales, cae en la misma
bolsa que la psicopatia, con el consiguien-
te aumento del estigma y la discriminacion
que sufren desde hace siglos sus afectados.

Sin embargo, y como bien sefiala Berrios
en su articulo, creemos saber mds de esqui-
zofrenia de lo que en verdad sabemos, dando
por sentado un conocimiento “desde siem-
pre” vy que, no obstante, fue cambiando con
los afios. Ya lo habia advertido Andreassen,
quien la llamé “falacia ahistorica” de la es-
quizofrenia.

Carpenter se pregunta: ;De qué habla-
mos cuando hablamos de esquizofrenia?
JEs una enfermedad, un grupo de ellas o un
sindrome? Y responde, con las palabras de
Guelfi, que la nocion de enfermedad implica
un mecanismo psicopatoldgico o una etiolo-
gia comiin. En el caso de la esquizofrenia,
su etiologia no se conoce, la especificidad de
sus sintomas es discutible y no existe un sin-
toma patognomonico. Ni siquiera su evolu-
cion parece ser un criterio unificador, como
propuso Ey, al existir formas intermitentes,

menores o de evolucion favorable. La defini-
cion fue mads amplia o mds estrecha segiin
las épocas y los autores.

Con este panorama, es logico que con-
tintien los dossiers sobre este apasionante
tema que tanto sufrimiento trae a tantas
personas en el mundo, los enfermos y sus fa-
miliares, y tan alto costo a las sociedades.

En este niimero de Vertex contamos con
la colaboracion de autores de primer nivel,
tanto argentinos como extranjeros vincula-
dos a la psiquiatria britdnica actual.

El Dr. Germdn Berrios, oriundo de y for-
mado en Perii, quien continué su formacion
y su carrera en Gran Bretafia y nos visito
este afio, dando excelentes conferencias en
la Biblioteca Nacional, se ocupa justamente
de la importancia de la historia de la esqui-
zofrenia y como su estudio y conocimiento
pueden contribuir a su mejor comprension y
tratamiento.

Las Dras. Ana Miorelli y Lucia Seré, de
Gran Bretafia y Argentina, respectivamente,
hacen una revision de la bibliografia publi-
cada en los ultimos afios sobre la comorbi-
lidad de las psicosis con la ansiedad, a fin
de poder identificar herramientas de diag-
nostico confiables y brindar un tratamiento
especifico, asi como también evaluar el im-
pacto del tratamiento de la ansiedad en las
personas con psicosis que presentan también
trastornos de ansiedad.

La Dra. Maria Norma C. Derito y el
Dr. Alberto Monchablon Espinoza, miem-
bros distinguidos de la escuela de Wernic-
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ke-Kleist-Leonhard, abordan el dificil tema de
las catatonias cronicas. Siguiendo las ideas
de esta escuela tedrico-clinica, que separo en
forma definitiva a la psicosis de la motilidad
del sindrome catatonico agudo y que describio
una serie de psicosis motoras cronicas dentro
de las esquizofrenias asistemdticas y sistemd-
ticas, llevan a cabo una revision de las psicosis
cronicas que se caracterizan por presentar un
perfil nutrido de sintomas motores.

Finalmente, el Dr. Luiz Dratcu, nacido y
formado en Brasil, quien también continud su
formacion y su carrera en Gran Bretafia, expli-
ca la evolucion del tratamiento farmacoldgico
y su vinculo y responsabilidad en la génesis
de las diferentes teorias etioldgicas de la esqui-
zofrenia. Sefiala que, como ocurre desde hace
60 arfios, cuando se descubrieron las capaci-
dades terapéuticas de la clorpromazina, los
psiquiatras siempre “deberdn considerar cui-
dadosamente la inevitable compensacion entre
la eficacia terapéutica y el perfil de seguridad
de las drogas que prescriben” y que “es muy
probable que este siga siendo el principio cen-
tral de la prescripcion psiquidtrica en los afios
venideros”.

JAgota esto el tema de la esquizofrenia?
De ninguna manera. Pese a los importantes
avances en la terapéutica, tanto farmacologica
como psicoterapéutica y de rehabilitacion, los
enfermos siguen recibiendo tratamientos insu-
ficientes que hipotecan su futuro y generan de-
terioros mayores a los inevitables. Resulta tan
iatrogénico medicar innecesariamente como

hacerlo en forma insuficiente; una psicoterapia
mal indicada o mal realizada es tanto o mds
iatrogénica que un medicamento mal indica-
do. Lo mismo vale para la falta de programas
de rehabilitacion psiquidtrica y reinsercion
social. Cerrar hospitales sin crear y financiar
previamente otras opciones vdlidas no es un
criterio cientifico, solo responde a intereses eco-
nomicos, politicos e ideologicos.

Mientras siga prevaleciendo el criterio que
considera que un paciente grave evoluciona
bien cuando estd “tranquilo”, seguiremos au-
mentando la poblacion de individuos deterio-
rados y sin futuro. El nihilismo sélo alimenta-
rd esta situacion. Como sefialaron F. Watts y
D. Benett alla por 1983: “poco se logrard con
aquellos de quienes poco se espera”.

Por el lado de las politicas ptiblicas —como,
por ejemplo, la nueva ley de salud mental que
se discute en el Congreso-, mientras estas res-
pondan a necesidades politicas o ideologicas
mezquinas o a intereses de facciones y no a cri-
terios cientificos vdlidos e imperantes en todo
el mundo, y mientras sirvan al poder ideoldgi-
co de turno y no sean el resultado de la discu-
sion abierta con los especialistas en sus dife-
rentes aspectos, solo podran traer mds dolor y
peor evolucion para los enfermos que padecen
y sus familias. Los afectados tienen el derecho
humano a un buen tratamiento, moderno y de
bases cientificas. Librarlos a su suerte dejan-
dolos desprotegidos o retacearles posibilidades
con la excusa de esos mismos derechos es una
falacia, es cruel y es inhumano m
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CoOomo escribir una historia util
de la Esquizofrenia

German E. Berrios
University of Cambridge, United Kingdom
E-mail: geb11@cam.ac.uk

Introduccion

A pesar del hecho que la “esquizofrenia” con-
tinta siendo la insignia de la investigacién neu-
robiol6égica en psiquiatria, los historiadores no
le han prestado tanta atencion como a la melan-
colia o la paranoia. Esta reticencia puede deber-
se a que perciben a la “esquizofrenia” como un
“hecho de la naturaleza” y no como un fenéme

no cultural. Por lo tanto, y tal como ocurre con el
cancer, los huesos rotos, el oro, los perros, los rios o
volcanes, la historia de la esquizofrenia constituiria
tan solo la historia de un gran “descubrimiento”.
Resulta dificil escapar de este circulo vicioso.
Como atn no se ha llevado a cabo una investigacion
profunda sobre la construcciéon de la “esquizofrenia”,

Resumen

A pesar del hecho que la “esquizofrenia” continta siendo la insignia de la investigacion neurobiol6gica en psiquiatria, los historiadores
no le han prestado tanta atenciéon como a la melancolia o la paranoia. De acuerdo a la “hipo6tesis de la continuidad”, la esquizofrenia
siempre ha existido y su definiciéon actual (DSM 1V) es considerada la consecuencia de un progreso lineal de diferentes definiciones
(a saber, las de Morel, Kraepelin, Bleuler, K. Schneider y el DSM 1V). Sin embargo, existe escasa evidencia historica para sustentar esta
historia lineal de la esquizofrenia.

En forma alternativa, si se analiza en detalle la “convergencia” histérica en la que la nocién de esquizofrenia fue construida, el histo-
riador puede proveer material para responder a la pregunta de si las quejas formuladas por pacientes que ahora reciben el nombre de
“esquizofrénicos” pueden ser conceptualizadas de otra manera para el bien de todos los enfermos.

Palabras clave: Esquizofrenia - Historia lineal - Convergencia historica.

HOW TO WRITE A USEFUL HISTORY OF SCHIZOPHRENIA

Summary

Despite the fact that “schizophrenia” remains the flagship of neurobiological research in psychiatry, historians have not given it as
much attention as they have to melancholia or paranoia. According to the “continuity hypothesis”, schizophrenia has always existed
and its current definition (DSM 1V) is regarded as the consequence of a linear progress from different definitions (namely Morel, Krae-
pelin, Bleuler, K. Schneider, DSM 1V). However, there is little historical evidence for this linear story.

Alternatively, by analyzing in detail the historical “convergence” in which the notion of schizophrenia was constructed, the historian
can provide material to answer the question whether schizophrenia's constituting complaints, the ones that cause all the suffering,
could be organized and explained in a different way for the good of all sufferers.

Key words: Schizophrenia - Linear story - Historical convergence.
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el “mito de la esquizofrenia como hecho de la natura-
leza” permanece indiscutido y muy pocos aprendices
de psiquiatras se atreven a reflexionar sobre la posi-
bilidad de que las quejas formuladas por pacientes
que ahora reciben el nombre de “esquizofrénicos”
puedan ser conceptualizadas de otra manera. Por otro
lado, la falta de interés intelectual en la historia de
la esquizofrenia significa que nadie se molesta o la
ve como un area de investigacion que pudiera tener
consecuencias terapéuticas importantes.

Como consecuencia de lo antedicho, la mayoria
de las explicaciones actuales sobre la esquizofrenia
son de tipo linear, acumulativas, y siguiendo la idea
de “descubrimiento”. Asumen que la “definici6on”
oficial vigente —aquella ofrecida por el DSM IV- es
también la mas completa y por lo tanto una buena
representacion de la ontologia de la esquizofrenia.
El concepto de “construccion”, tan importante para
desafiar los mitos de la ciencia, no forma parte del
vocabulario o el armamento ideologico con que estas
explicaciones han sido formuladas; entonces, una vez
mas, la historia pierde una oportunidad importante
para contribuir al cuidado del paciente.

El concepto de construccion

El concepto de “construccién”, sin embargo, ha
resultado central para la historia de la ciencia. No
estamos hablando de la historia de las ciencias socia-
les (para la cual el concepto siempre estuvo presente),
sino de la historia de las ciencias naturales, comen-
zando con la fisica. Una de las grandes ironias del
punto de vista positivista actual es que la fisica, la
ciencia considerada como la fons et origo de todas las
demas ciencias duras, estd atravesando un periodo
filos6fico muy interesante. Esta Grundlagenkrise empe-
z6 en los inicios del siglo XX con el desafio que las
ideas de Einstein y Heisenberg propusieron al para-
digma Newtoniano, y ha continuado desde entonces.
El ataque a la idea de la objetividad absoluta y de la
estabilidad ontolégica que causé6 el principio de la
incertidumbre y la postulacién de una variedad de
particulas subatomicas ha sido central para este desa-
fio.

De hecho, la filosofia de la fisica es ahora una de
las disciplinas mas activas dentro del campo de la
Historia y la Filosofia de las Ciencias.

En la mayoria de estas aproximaciones ha queda-
do implicita la opiniéon de que todo el conocimiento
(incluido el cientifico) resulta de una compleja inte-
raccion entre la opacidad de la realidad y los dispo-
sitivos cognitivos (y emocionales) disponibles a los
humanos y otros animales. El problema siempre ha
sido cual es la contribuciéon de cada una. De acuer-
do con algunas explicaciones epidemioldgicas (por
ejemplo, la de John Locke), los dispositivos cogni-
tivos humanos son como una superficie reflectiva o
una tabula rasa, y por lo tanto su contribuciéon a la

organizacion del pensamiento es minima en compa-
racion a la informacion que la naturaleza provee a
través de los sentidos humanos. De acuerdo a otras
explicaciones (por ejemplo, la de Kant), el fendme-
no de la naturaleza experimenta una configuraciéon
mayor en términos de sets de categorias inscriptos en
la mente humana.

Desde el siglo XVIII (por ejemplo en Herder), dos
jugadores nuevos aparecen en este teatro epidemiol6-
gico: el contexto o cultura y el lenguaje. Por un lado,
las creencias colectivas, la ideologia, los simbolos,
etc. (dispositivos culturales) son proyectados al mun-
do externo y se cristalizan en instituciones de todo
tipo (por ejemplo, la ley, la moral, la religion, etc.) las
cuales pronto parecen “auténomas” de tal modo que
dan la impresiéon de que siempre han sido externas a
la mente colectiva. Por el otro, se ha postulado que el
medio en que se formula toda esta actividad, a saber,
el lenguaje, no es (por ejemplo, para Humboldt), un
transportador “neutro”, sino, de hecho, un jugador
activo, uno sin el cual los pensamientos no s6lo no
podrian ser expresados sino que tampoco podrian ser
pensados.

Por lo tanto, se fijé una etapa para el desarrollo
de una variedad de aproximaciones construccionistas
en epistemologia. Siendo el conocimiento el resulta-
do de una configuracién de la realidad producto del
esfuerzo combinado de la cognicién, el contexto y el
lenguaje, las preguntas obvias fueron: ;cuan favora-
ble era la realidad para ser completamente conocida?
¢Fue esto un proceso gradual, es decir, que cada con-
figuracién agregaba un pedacito a la anterior? ;Fue
un proceso circular, es decir, que cada configuracion
nueva reemplazaba completamente a la anterior? Para
algunos, como Kant, el noumenon, esto es, la esencia
de la realidad, estaba para siempre mas alla del alcan-
ce del conocimiento y uno sélo podria conocer los
fenémenos (aquello que aparece); para otros, como
Comte, todos podrian ser conocidos, pero a través de
un proceso gradual; y atn para otros, como Kuhn,
una configuracion reemplazé a la otra y ambas fue-
ron inconmensurables.

Teniendo este conocimiento de fondo en mente,
ahora se vuelve posible identificar por lo menos cua-
tro significados atados a la nocion epistemolégica de
“construcciéon”. Una concierne a la visiéon Kantiana
general de que el conocimiento y la realidad detrés
del mismo no son independientes de la mente huma-
na; que de alguna manera la cogniciéon del hombre
juega un rol importante en la formacién de esa rea-
lidad, y que es debido a este rol activo que un hom-
bre puede entender la realidad porque como Bacon y
Vico expresaron en su tiempo, el hombre s6lo puede
comprender lo que él mismo ha compuesto o ha jun-
tado.

Un segundo significado, popular desde el siglo
XIX, hace referencia al “operacionalismo”, al “con-
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vencionalismo” y a puntos de vista similares. De
acuerdo al mismo, cualquier marco ontoldgico pos-
tulado durard mientras sus predicciones muestren ser
numéricamente coherentes con la informacién obte-
nida a través de la observacién “empirica”. Mientras
se mantenga esa coherencia matemaética, no existen
limites (con excepcion de la imaginacion ndel hom-
bre) a los tipos de “términos”, “objetos”, “entidades
tedricas” y “conductas” propuestas para poblar ese
mundo.

Un tercero (y relacionado) significado de “cons-
truccién” se ocupa de la creencia de que lo que las
ciencias “encuentran” en el mundo resulta de la pro-
yeccion de coédigos culturales y sociales que el hombre
mismo genera. No existe la nocién de “hecho bruto”.
Los hechos son artefactos que solo tienen significado
dentro de las concepciones especificas del mundo.
Dado que desde el principio el mundo es un substrato
opaco indeterminado, cualquier narrativa coherente
que se ofrezca del mismo seria un reflejo de “repre-
sentaciones sociales” (construcciones compartidas
del mundo) de turno. Estas construcciones tienen el
poder extraordinario de inducir al substrato opaco
a “comportarse” en la forma en que la construcciéon
dicta, o sea que crean profecias “auto-cumplibles”. A
causa de esto ultimo, los observadores desarrollan la
impresion de que la construccién es altamente pre-
dictiva y desde alli infieren que la prediccién alta se
debe a que la narrativa de marras corresponde perfec-
tamente al substrato.

Un cuarto significado de “construcciéon” incum-
be lo que desde los 1960's se llama la “construccién
social de la realidad”, esto es, el punto de vista de
que aun la realidad coman y compartida todos los
dias que experimentamos como seres humanos se
encuentra culturalmente condicionada. Original-
mente, este discurso dejo6 afuera a las ciencias natu-
rales en su conjunto. Se crey6 que mientras la rea-
lidad social y las creencias erréneas podian ser bien
explicadas por la historia, la cultura y otros capri-
chos sociales; el progreso, los descubrimientos rea-
lizados por las ciencias naturales y las creencias ver-
daderas sobre el mundo se encontraban solamente
determinadas por la racionalidad, la observaciéon y
una correcta metodologia. Se produjo lo que se lla-
moé una “asimetria” en el manejo conceptual de las
creencias. Sin embargo, mas tarde se traspasé esta
frontera y la opcion constructivista decidio tratar a
todas las creencias (aunque fueran “verdaderas” o
no) de una manera simétrica.

A las aproximaciones construccionistas que res-
petan tal asimetria se las llama “débiles”; a aquellas
que no la respetan, se las llama “fuertes”. Ambas
aproximaciones han contribuido al desarrollo de
una epistemologia de las ciencias en general y de
la psiquiatria en particular més detallada y contex-
tualizada.

El concepto de “convergencia”

La aproximacién “fuerte” también ilumina la his-
toria y la epistemologia de la esquizofrenia. Dado que
la conducta humana, tanto la “normal” como la “des-
viada”, depende para su descripcion y comprension
de un sistema de representaciéon cultural, tiene senti-
do preguntarse cudles son los sistemas de representa-
cién social invocados, involucrados o transgredidos
en situaciones en las que un ser humano se comporta
de una manera que hoy por hoy se denomina “esqui-
zofrenia”.

En vez de recurrir al viejo modelo del “televisor
averiado” —de acuerdo al cual los enfermos presen-
tan un componente cerebral que funciona de manera
incorrecta y cuyo reemplazo o manejo podria restau-
rar la “conducta normal”-, el clinico deberia pregun-
tarse en qué otras maneras puede conceptualizarse
tal conducta de modo que la biografia, la interaccion
contextual y las experiencias del individuo puedan
ser tomadas en cuenta y utilizadas con propositos
terapéuticos.

El primer paso consiste en lidiar con el sentido
(falso) de la “continuidad” creado por las explica-
ciones cronoldgicas de un supuesto “descubrimiento
gradual” de la enfermedad, explicaciones que apare-
cen habitualmente en textos y enciclopedias. Estas
explicaciones animan al lector a buscar lo “invaria-
ble” que pueda explicar la vigencia de la “continui-
dad” a través de los siglos. El “invariable” mas popu-
lar (y facil) de tomar es el “biolégico”. De acuerdo a
éste, la esquizofrenia es una enfermedad del cerebro
que se encuentra escrita en genes y se expresa bajo
la forma de un fenotipo estereotipado. Esta asunciéon
controla, pues, el tipo de preguntas historicas que se
formulan: 1) ;Cuéndo se describi6 la enfermedad por
primera vez?; 2) ;Cudl fue el primer caso reportado?;
3) ;Por qué llevo tanto tiempo descubrir la enferme-
dad?; 4) ;Se ha descripto completamente el fenotipo
de la enfermedad?; etc. etc.

A menudo solemos olvidar que los “invariables”
que no parten de la biologia también pueden causar
el espejismo de la continuidad. Es lo que ocurre con
el invariable “terminoldgico”. Debido al hecho de
que el término “esquizofrenia” esta apenas por cum-
plir un siglo, es mas dificil ver como ha creado ya
un espejismo de continuidad; pero en el caso de la
melancolia, término que ha existido por mas de 2500
afios, es mas facil ver que los libros sobre la historia
de la melancolia desde Hipodcrates al DSM IV estan
limitados solamente a la historia del uso de la pala-
bra dado que su contexto o referencia han cambiado
mucho en ese largo periodo de tiempo. No obstante,
se ha discutido que atin en la breve historia de la pala-
bra esquizofrenia ya se ha causado un espejismo de
continuidad dado que las conductas a las que Bleuler,
Berze, Mayer-Gross, Schneider, Langfeldt, Leonhard,
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Ey, DSM III, DSM 1V, etc. se refieren con ese término
no son superponibles.

Una forma de eludir el espejismo de la “conti-
nuidad” es separar cuidadosamente la historia de los
nombres, los conceptos y las conductas. De vez en
cuando, estas tres hebras o filamentos se unen en
tiempo y espacio en el trabajo de un autor o grupo
de autores. Esta coordenada tiempo-espacio se llama
“convergencia” y es un evento creado por el hombre
(no es un acto de la naturaleza). En su forma tipica,
la convergencia se refiere al acto historico por el que
un escritor retine: a) una palabra (nueva o reciclada);
b) un concepto (que act@ia como un enlace explica-
tivo con un periodo historico dado); y ¢) una forma
o unas formas de comportarse y/o sentirse. Los actos
de “observacion” justifican las convergencias, lo que
garantiza la demanda de que la reuni6én de las tres
hebras o filamentos no ha ocurrido en forma aleato-
ria (al azar).

El concepto de “convergencia” es tanto descrip-
tivo como explicativo. Descriptivo porque se refiere
a eventos historicos y escritores reales y a articulos
o libros donde la convergencia fue por primera vez
propuesta; explicativo porque el estudio histérico de
la vida del escritor y de la época deberia proporcionar
un principio de explicacién de coémo el autor conci-
bio6 la convergencia en ese sentido en particular.

Las convergencias efimeras se pierden en la his-
toria y aunque puedan ser informativas muy pocos
se toman la molestia de escribir sobre ellas. A los
historiadores les gustan las convergencias exitosas.
Su resistencia (o éxito) invita a realizar todo tipo de
explicaciones pero sobre todo generan la creencia en
su origen “natural”: es por ello que se honra con el
titulo de “descubridores” en vez de “constructores” a
los autores de convergencias resistentes. Asi conside-
radas, las convergencias se convierten en generadoras
de “conocimientos” y no rara vez de ontologias. Esto
ocurre cuando los investigadores logran encontrar
correlaciones entre ellas y variables “proxy” (o de
valor aproximado) que representan al cuerpo, desde
las cuales les gusta concluir que la convergencia (11a-
mese esquizofrenia) puede ser “naturalizada” o “redu-
cida” (a menudo sin residuo) a cualquier cambio coz-
poral que haya sido recogida por la correlacion.

El por qué algunas convergencias son més exito-
sas que otras es un misterio, a pesar de que se han
difundido multiples explicaciones. Las convergencias
exitosas tienden a ser autoperpetuantes porque pro-
veen explicaciones y a menudo dinero (a través del
marketing de los “tratamientos”) y también porque
satisfacen deseos emocionales y estéticos profundos
en los terapeutas, cuidadores y enfermos. Por razones
socio-antropologicas atin no identificadas, en varios
periodos histéricos las convergencias que han sido
vinculadas al cuerpo parecen ser particularmente exi-
tosas; por ejemplo, quienes actualmente proponen

que la fatiga cronica puede tener un origen “psico-
logico” estan viviendo una época aspera ya que los
mismos enfermos prefieren una explicacién de tipo
“enfermedad viral”.

No resulta raro que las convergencias se enca-
denen y reciban una atenciéon indebida por parte
de los investigadores. Como ya se ha mencionado,
la “Melancolia” proporciona un buen ejemplo. Los
libros del tipo “Melancolia, desde HipOcrates al DSM
IV” abundan, y contribuyen a que la falacia conti-
nte. Lo interesante de todo esto es que los mismos
historiadores que parecen conocer las diferencias y
separan los usos histéricos sucesivos de la palabra,
tienden a atribuir dichos usos al “progreso cientifi-
co”. También resulta preocupante el hecho de que
la falacia continua pueda sesgar la manera en que se
traducen los textos clasicos, la forma en que se descri-
ben las conductas y cOmo se interpretan las obras de
arte. El anacronismo encuentra la manera de entrar
por la ventana trasera.

Las preguntas como determinantes de la utilidad
histérica

El tipo de preguntas que se formulan reflejan la
intencion del historiador y determinan la utilidad de
su investigacién. Algunos historiadores querran mos-
trar que la historia de la “esquizofrenia” es de progre-
so continuo y que los “Gltimos puntos de vista son
los mejores”. Este tipo de historia es Gtil solamente
como relleno de un capitulo introductorio de textos
clinicos, pero es inservible para la comprensién de la
esquizofrenia.

Otros historiadores estaran interesados en encon-
trar la historia clinica del “primer caso reportado”
de esquizofrenia. Esta aproximacién causa a menu-
do debates sin sentido acerca de “quién descubri6 la
esquizofrenia” y también resulta irrelevante para la
comprension de la misma.

Y atin otros historiadores quieren conocer como
los nombres y conceptos pueden moldear la manera
en que esas conductas que actualmente se denomi-
nan “esquizofrenia” se concibieron y gestionaron.
Esta aproximacion resulta una actividad mas atil por-
que al menos muestra que los nombres y conceptos si
contribuyen a la forma y desarrollo de los “sintomas”
y “trastornos” en psiquiatria. Por Gltimo, otros histo-
riadores quieren estudiar las “convergencias” tanto
en sus determinantes socio-politicos y en la manera
en la cual se han construido todas las categorias cli-
nicas de la psiquiatria.

Cuestiones historicas

Cada una de estas preguntas determina para el
historiador un punto de comienzo y circunscribe un
area documental diferente. Para ilustrar este punto,
este capitulo comenzara con el siglo XVIII porque
existen afirmaciones repetidas de que los “casos” de
lo que actualmente se denomina esquizofrenia ya
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habian sido reportado bajo nombres como “melan-
colia”, “mania”, “vesania”, “locura” y “demencia”

Demencia y demencia precoz

Hacia 1800, el término “demencia” tenia dos sig-
nificados: uno legal y uno clinico; el primero se habia
cristalizado como el nombre que designaba la “incom-
petencia” psicosocial de cualquier causa; el segundo
referia el nombre de una alteracion cognitiva reversi-
ble sin importar si ademas mostraba otros signos de
locura como visiones o delirios. La “demencia” era
considerada como la via final comtn de una varie-
dad de condiciones que actualmente serian clasifica-
das como enfermedades psiquidtricas o neurologicas.
El “Alienismo” de principios del siglo XIX (nombre
de la disciplina que en aquel tiempo se comenzaba a
desarrollar en relacién a la locura) adopt6 el llamado
“modelo anatomo-clinico” que alentaba la busque-
da de lesiones que se esperaba fueran especificas para
cada condicion.

A partir de este periodo, se comenzo6 a fragmentar
y reducir de tamafio a una amplia clase de conductas
denominadas “demencia”. El primer estado clinico
en separarse fue el “estupor” (también denominado
“demencia aguda”); luego se separo la “pardlisis gene-
ral del insano”, y luego las “demencias vesanicas”,
esto es, aquellas formas de demencia que parecen
suceder a la locura (se incluy6 a la démence précoce de
Morel en este grupo). Hacia fin de siglo, cuando final-
mente se habia establecido el “paradigma cognitivo”,
la “demencia” consistia solamente en un estado de
“alteracion crénica de la memoria” (porque para la
época la memoria era la inica funcion cognitiva para
la cual se habian desarrollado mediciones).

En base a una mala comprensiéon de la historia de
la demencia, los historiadores “lineales” desarrolla-
ron una mirada oficial de la evolucién de la “demen-
cia precoz” (y por lo tanto de la esquizofrenia). De
acuerdo con este punto de vista: 1. Benedict Morel
fue quien acufi6 el término démence précoce para refe-
rirse a un estado de alteracion cognitiva que ocurria
durante la adolescencia o inmediatamente después;
2. Emil Kraepelin utiliz6 la version latinizada de este
término, la dementia praecox, para nombrar una mez-
cla de condiciones que incluian a la “catatonia”, la
“dementia paranoides” y la “hebefrenia” y también
cualquier tipo de conductas que habian sido deno-
minadas démence précoce por Morel y dementia sim-
plex por Diem; 3. Eugen Bleuler dio un nuevo nom-
bre a esta mezcla: “esquizofrenia”; 4. Kurt Schneider
propuso un conjunto de criterios “empiricos” para
capturar la sintomatologia de la esquizofrenia; y 5.
El DSM IV consolido y estandarizé para siempre las
fronteras de la esquizofrenia.

Existe escasa evidencia histérica para sustentar
esta historia lineal de la esquizofrenia. Dependien-
do de cual objeto se elija como punto de inicio, se

podran inventar diferentes historias. Por ejemplo, si
se comienza la historia con lo reportado por Morel,
se pueden encontrar casos redolentes historicamen-
te anteriores de la “condicién” que el describiera. Y
esto es asi porque Morel utilizo el término démence
précoce para referirse al mismo estado clinico que
Georget denominé stupidité, que de hecho consistia
en una forma de conducta “no receptiva”. De hecho,
el caso de Morel trataba de un joven con preocupa-
ciones religiosas, delirios y excitacion alucinatoria,
y “contracciones musculares generalizadas” quien
durante 6 meses estuvo en “estupor”, mostrando
posiciones corporales torpes, falta de receptividad e
incontinencia doble. Por supuesto que seria tentador
rediagnosticar su caso como el de una “catalepsia” o
una “esquizofrenia cataténica”. Pero, aparte del ana-
cronismo obvio, esto no cuidaria la historia linda de
que fue jKahlbaum quien primero describi6 la “cata-
tonia” en 1874!

Si, por otro lado, se iniciara la historia con la lati-
nizacion del término a dementia praecox, entonces el
locus clasico para la “enfermedad” ya no seria el de
Kraepelin sino el articulo maravilloso sobre la demen-
tia praecox que Arnold Pick publicara en 1891.

Tampoco ayuda elegir a la Catatonia de Kahlbaum
como punto de largada, ya que con la “locura de ten-
sion” Kahlbaum no tuvo la intencién de describir
una “nueva enfermedad” sino simplemente redibu-
jar los limites clinicos de la melancholia attonita de
Baillarger. De hecho, de los 26 casos reportados por
Kahlbaum, s6lo 10 merecen el diagndstico actual de
“catatonia”, ya que el resto eran casos claros de depre-
sion, epilepsia y trastornos de la motilidad (algunos
debidos a dafio de los ganglios de la base secundarios
a intentos de ahorcamiento). Entonces, jno fue mas
que un acto de fe el que condujo a Kraepelin a com-
binar la “catatonia” con la dementia paranoides y la
hebefrenia!

Kraepelin fue cuidadoso en no proponer una fisio-
patologia especulativa de la dementia praecox, y se
contentd con ofrecer una descripcion clinica, una
historia natural, y un pronéstico. Recibi6 la influen-
cia de Kahlbaum en su aceptacion de una definicion
longitudinal de la enfermedad, y por influencia de
su hermano Kurt, el gran zoologo y botanico —-que
fue por anos Jefe del Museo de Hamburgo-, acept6 el
concepto de “especies” y de “tipos naturales”.

Para complicar estos asuntos, se suma el problema
de la “psicosis alucinatoria cronica”, la entidad fran-
cesa que logrd su descripcion completa en el trabajo
de Gilbert Ballet y otros y que los franceses considera-
ron equivalente a la dementia praecox. De hecho, la
resistencia de muchos psiquiatras franceses a aceptar
la categoria kraepelineana (ver abajo) se bas6 en el
terreno razonable de que la psiquiatria francesa ya
habia construido una condicién clinica que abrazaba
a la dementia praecox.
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;Qué tendriamos que hacer con la “psicosis aluci-
natoria crénica”? ;jDeberiamos descartarla totalmen-
te? Probablemente deberiamos utilizarla y decir que
su existencia “prueba” que la “esquizofrenia” existe
ya que dentro de una tradicién nacional completa-
mente diferente (la francesa) también se ha recono-
cido un grupo similar de sintomas y signos menta-
les. Pero entonces, jpor qué no utilizar la psiquiatria
francesa como el fulcro conceptual y decir que la
“dementia praecox” constituyo el esfuerzo aleman de
capturar una enfermedad ya delineada por los france-
ses? Estas y otras son dificultades obvias que dificul-
tan la vision lineal de la “esquizofrenia” y crean otros
problemas falsos tales como quién tuvo la prioridad,
a quién deberiamos adorar, etc., etc.

Demencia y esquizofrenia

Bleuler dio nuevo nombre a la dementia praecox,
y la llamé “esquizofrenia” en 1911. Sin embargo, tan-
to el término como la idea ya existian desde 1907,
originadas del esfuerzo colectivo del equipo clinico
que trabajaba en el Hospital Burgholzli; de hecho, la
Psicologia de la Dementia Praecox de Jung (1907) ya
contenia los puntos de vista que Bleuler iba a ampliar
hacia 1911. Estos puntos de vista fueron moldeados
por una extrafia combinacién de la psicologia aso-
cianista y la teoria psicodinamica (para aquél tiempo
Bleuler todavia se encontraba préximo a Freud, con
quien editaba una revista). Bleuler justifico el neolo-
gismo diciendo que para aquella época mucha gen-
te entendia que la dementia praecox implicaba una

“demencia que afectaba gente joven” y que, por tan-
to, presentaba connotaciones fatalistas. Este fue un
reclamo falso, ya que al cambiar el nombre y la meta-
fora Bleuler cambi6 —de hecho- la naturaleza clinica y
la explicacion de la enfermedad. Como Lanteri-Laura
y Gros han planteado, la “escision” (Spaltung) era una
metafora engafiosa como las anteriores. Para compli-
car mas el asunto, el punto de vista actual (DSM 1V)
de la esquizofrenia solo retiene la palabra de Bleuler,
pero ha abandonado jsus especulaciones psicodina-
micas interesantes que forman parte integral de la
metéafora que escinde!

Durante los primeros afos del siglo XX, se desa-
rroll6 el punto de vista de que los sintomas mentales
constituian “simbolos” de eventos que ocurrian en
las profundidades del inconciente del individuo. Este
punto de vista sustentaba la mirada de Jung, Freud
y Bleuler sobre la psicosis y llevd a un periodo inte-
resante de psicologizacion de las causas y naturaleza
de la locura: por ejemplo, las estereotipias y los feno6-
menos de eco ya no eran considerados como desor-
denes primarios del “sistema motor”, sino como una
patologia de la “voluntad”. La concepcién bleuleria-
na de la esquizofrenia se volvi6 exitosa ya que ofrecio
un acuerdo entre la vieja neuropsiquiatria (como la
expresada en la nocion kraepelineana de la dementia
praecox) y las nuevas ideas psicodinamicas: los sinto-
mas era, hasta cierto punto, “entendibles”.

Kurt Schneider presenté una clasificacion jerar-
quica de criterios diagnosticos que el describié como
“empiricos” (es decir, como j“atedricos”!). Tras un
periodo de abandono, los sintomas de primer orden
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de Schneider fueron redescubiertos por los Ame-
ricanos y se han convertido desde entonces en los
cimientos de una definiciéon “neo-Kraepelineana” de
la esquizofrenia. Sin embargo, pareceria que los sin-
tomas de primer orden de Schneider no capturan la
totalidad del trastorno que Kraepelin llamé dementia
praecox. Y no hay motivo alguno por el que deberian
capturarla. El origen de los sintomas de primer orden
de Schneider fue humilde. De hecho, dicho origen
no se basé en una investigaciéon epidemioldgica ni
en ningun tipo de ejercicio estadistico. Schneider los
propuso por primera vez a un auditorio de médicos
generalistas y la idea se basé inicamente en la “expe-
riencia clinica”. Para minimizar riesgos, también
planteo la idea de que ademas era posible “diagnosti-
car” la enfermedad en ausencia de cualquier sintoma
de primer orden, esto es, solamente en base a “sin-
tomas de segundo orden”. En otras palabras, en tér-
minos schneiderianos es posible que dos individuos
tengan esquizofrenia y sin embargo no compartan
ningtn sintoma en comun (de hecho, estaba propo-
niendo lo que actualmente se denomina un diagnos-
tico politético).

El contexto histdrico

La historia de la esquizofrenia también sugiere que
su descubrimiento se debi6 a una especie de proceso
ineludible. Esto esta lejos de ser el caso. Sin cono-
cer como las locuras se volvieron psicosis, o como
la esquizofrenia fue separada de la locura maniaco-
depresiva o de las psicosis cicloides, qué tipo de resis-

tencia internacional encontraron las ideas de Krae-
pelin, o como él mismo cambi6 de idea respecto a la
independencia de la dementia praecox, etc., no sera
posible identificar qué es estable y qué inestable en el
concepto de esquizofrenia. Permitasenos tocar breve-
mente algunos de estos asuntos.

Las locuras se convierten en psicosis

Los alienistas del siglo XIX se enfrentaron a la
tarea de clasificar objetos cuya definicion se hallaba
en un estado cambiante. Esto altimo fue producto de
los grandes cambios que afectaron al lenguaje de la
medicina y de la psicologia a mediados del siglo XIX.
Estos cambios implicaron: la descripcion de los sin-
tomas (incluyendo ahora “informacién subjetiva”,
p- €j., como siente el sujeto), el contexto temporal
(llevando, por primera vez, a la diferenciacion entre
enfermedad aguda y cronica), el resultado (reversible
versus irreversible), la causalidad (psicologico vs. fisi-
co), el tipo de “lesién” (anatomica vs. fisioldgica) y
la localizaciéon de la lesién (especifica versus difusa).
Estos cambios fueron importados por el alienismo des-
de la medicina general y llevaron a la fragmentaciéon
de las viejas formas de la locura y al reagrupamiento
de los fragmentos en los “grupos de sintomas” que
fueron, eventualmente, llamados “psicosis”.

“Sintomas y signos” son categorias que ya estaban
presentes en la medicina hipocratica. Durante el siglo
XVIII los “signos” (de una enfermedad) y los “rasgos”
(de una planta) tuvieron el mismo papel en la clasi-
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ficacion. Las reglas que gobiernan su combinacion,
sin embargo, estaban mas claras para las plantas que
para las enfermedades. Las clasificaciones médicas de
la época consistian, con frecuencia, en simples lis-
tas de “sintomas” cosificados como enfermedades.
Después de la década de 1820 se crearon reglas de
combinacién basadas en los nuevos conocimientos
anatémicos y fisiologicos. Las viejas locuras fueron
divididas y los fragmentos resultantes se volvieron
auténticas “unidades de andlisis” o ladrillos de cons-
truccién que podian participar en la definicién de
més de una enfermedad. En 1813 Landré-Beauvais
lo dijo claramente: “no es suficiente hacer una lista
de los signos de la enfermedad, se requiere que ellos
estén organizados de manera que revelen su relacion
con la fisiologia y la nosografia”. Distingui6 entre
fendémeno, sintoma y signo y vio a este Gltimo como
portador de informacién acerca de cambios ocultos
(lesiones) en el cuerpo.

Antes de 1750, la locura tendia a ser considerada
como un estado metafisico de “todo o nada”, rela-
cionado de modo abstracto con el cuerpo. Y esta
es la manera en que Hegel —como mostré Berthold-
Bond- todavia concebia a la locura a comienzos del
siglo XIX. La alienacion afectaba a toda la mente y no
habia un concepto para abordar la idea de locura par-
cial. La aceptacion general de esta vision “holistica”
estd oculta por el hecho de que, desde antes del siglo
XVIII, la locura ya estaba siendo definida en términos
intelectuales. Pese a que se pueden encontrar men-
cionadas formas de “locura parcial” en el trabajo de
algunos autores (por ejemplo, Kant), en la vida real
la definiciébn més comtn de locura era una “pérdida
de la raz6n”. Asimismo, no habia una terminologia
generalizada para distinguir entre estados de “remi-
sion”, “mejoria” o “curaciéon”. El concepto de Has-
lam de “intervalo lticido” quiso preservar el principio
de “continuidad” de la locura proponiendo que esta
altima podia estar temporalmente “suspendida”.

Influido por el debate en curso sobre la evolucion,
Kahlbaum introdujo en el alienismo los conceptos
de “curso de la enfermedad” y de resultado. Emil
Kraepelin hizo uso de estas ideas para diferenciar la
dementia praecox de la locura maniaco-depresiva. El
principio binario de clasificacion, a su vez, lo tomo
prestado de su hermano Karl, quien lo us6 exitosa-
mente en la clasificacion de escorpiones y molus-
cos. Desde el primer momento Emil Kraepelin tuvo
dudas acerca de la capacidad del diagnéstico trans-
versal para diferenciar entre estas dos enfermedades.
Este es el nucleo de su articulo de 1920, en donde
finalmente abandoné sus esfuerzos para identificar
sintomas patognomonicos: “Es incorrecto atribuir
signos a procesos especificos de la enfermedad... los
sintomas no estan limitados a un proceso patologico
distintivo, sino que se producen de la misma manera
en respuesta a diferentes injurias morbidas”. En este
articulo, Kraepelin también puso en duda la distin-

cién entre dementia praecox y enfermedad maniaco-
depresiva: “Deberemos acostumbrarnos al hecho de
que nuestra muy utilizada lista clinica no nos permi-
te diferenciar de manera fidedigna entre enfermedad
maniaco-depresiva y dementia praecox”.

En oposicion a la clasificacion dicotomica de Krae-
pelin -y basado en su propia especulacién acerca de
la fisiopatologia cerebral-, Wernicke desarroll6 una
taxonomia multiple de las psicosis. Su muerte prema-
tura privo a la psiquiatria europea de una alternativa
fascinante que Kleist, y luego Leonhard, trataron de
desarrollar mas alla.

Finalmente, a comienzos del siglo XX, Bonho-
effer desafio el punto de vista de que el perfil clinico
presentado por una enfermedad dada conlleva infor-
macion sobre sus causas. Influenciado por puntos de
vista anti-localizacionistas y evolucionarios de moda
en la época, sigui6 adelante y propuso que el cerebro
solo esta dotado de un estrecho repertorio de reaccio-
nes mentales estereotipadas, las que pueden ser pro-
vocadas por una variedad de noxas. En, 1912, Auguste
Hoche contribuy6 al debate con un articulo impor-
tante acerca de complejos sintomaticos, el que enfati-
zaba la descripcion y criticaba la sobre-preocupacion
contemporanea con las causas de la enfermedad. Des-
pués de todo, alegaba, las enfermedades podrian ser
s6lo colecciones de dolencias que no necesariamente
representan una estructura o una naturaleza esen-
ciales. La basqueda de “entidades” que Hoche llamé
“la caceria de un fantasma”. Como Bonhoeffer, sin
embargo, Hoche suscit6 atencion sobre la posibilidad
de que las “propiedades cerebrales” pudieran partici-
par en la modulacion de los complejos sintométicos.

El debate francés

Para 1900, Francia era casi el Ginico pais europeo
en tener una clasificacion de enfermedades organi-
zada, auténoma y autoctona. Este aislamiento, jun-
to con una divergencia terminolégica creciente, fue
parcialmente alentado por la guerra franco-prusiana.
Esto explica la reaccion francesa desigual frente a la
nosologia kraepeliniana. Mientras la generacion mas
joven mostré entusiasmo (p. ej., la magistral mono-
grafia de 1903 de Deny y Roy introduciendo el con-
cepto de Kraepelin de Démence précoce en la psiquia-
tria francesa), las generaciones mayores reaccionaron
con desdén (por ejemplo, Marandon de Montyel
afirm6 que la “dementia praecox no es ni praecox ni
una dementia”). £l también criticé el hecho de que
“los alemanes no habian sido capaces de ofrecer
una caracterizacion clinica adecuada” para la nue-
va enfermedad. Mongeri, un psiquiatra mas joven
entrenado en Francia pero receptivo de Kraepelin (a
quien invit6 dos veces a Constantinopla) respondi6
que Kraepelin “habia provisto realmente un cuadro
clinico” que no se basaba tnicamente en el resultado;
y refut6 el reclamo de que la “enfermedad de Kraepe-
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lin” era “idéntica” a la folie degenerative de Magnan.
Victor Parant, otro psiquiatra senior, también critico
la “imprecision de los perfiles clinicos de Kraepelin”,
agregando que los principios subyacentes a la nocién
de “dementia praecox eran artificiales, infundados y
faltos de confirmacion, tanto desde el punto de vis-
ta semioldgico como del anatomo-patoldgico. Ellos
reunieron arbitrariamente estados clinicos indepen-
dientes y que eran contrarios a la experiencia clini-
ca...”. Pese a que Monod, Mairet y Margot y otros
hicieron un esfuerzo para presentar los puntos de
vista de Kraepelin bajo una luz mas comprensiva, el
concepto de dementia praecox (y de esquizofrenia)
permanecio parcialmente incompatible con el punto
de vista nativo francés acerca de las psicosis crénicas,
hasta que la filosofia del DSM IV se apoder6 de la
psiquiatria francesa misma.

Sintomas positivos y negativos

Actualmente esta aceptado que los términos y
conceptos de sintomas “positivos y negativos” fue-
ron introducidos en la medicina y en la neurologia
por Reynolds en la década de 1850 y no por J. H. Jac-
kson, como algunos comentaristas norteamericanos
han afirmado equivocadamente. Aparte de Jackson,
otros han tratado de adaptar esta interesante concep-
tualizacién binaria a sus propios fines: Janet, Freud,
Clérambault, Ey, Crow, Strauss y Andreasen. Tam-
bién es sabido que el uso actual intenta ser atedrico y
descriptivo. Este enfoque es tedricamente ingenuo e
histéricamente equivocado porque el propio signifi-
cado de positivo y de negativo depende de un marco
tedrico oculto que asume definiciones particulares de
la funcién mental, del evolucionismo y de la repre-
sentacion del cerebro.

¢Existen los sintomas patognomonicos en esquizofre-
nia?

Los historiadores de la esquizofrenia raramente
abordan la cuestion de la especificidad de los sinto-
mas, esto es: ;hay sintomas o signos que sean “patog-
nomonicos” de la esquizofrenia? Hacer esta pregunta
permitiria a los historiadores manejar asuntos crucia-
les en la historia de la psiquiatria, a saber: la especifi-
cidad, la definicién de enfermedad mental y la histo-
ria del concepto de patognomonico.

Cuando se aplica a sintomas y signos mentales,
“patognomoénico” puede significar que ellos son: a)
“caracteristicos” de una enfermedad dada —esto es,
su presencia es suficiente para hacer un diagnéstico
D; o b) “Ginico”, esto es, su presencia es necesaria y
suficiente para el diagnostico D. En el primer signi-
ficado, si S1 estd presente, entonces debe haber un
D (suficiente) —pero D podria ser diagnosticado en la
ausencia de S1. En el Gltimo significado, si S1 esta
ausente entonces no puede ser D (necesario). El tér-
mino “patognomoénico” ha existido en la medicina

desde, al menos, el siglo XVII. Hacia 1625 James Hart
(un médico de Northampton) escribié en su Anatomie
de Urines (1625): “El absoluto... conocimiento de la
enfermedad, por medio de los signos patognomoni-
cos, correctos y caracteristicos de cada enfermedad”
(capitulo II, p. 19).

Mucha tinta ha corrido sobre el asunto de si los
sintomas “patognomoénicos” en psiquiatria son del
tipo a) o b) mencionados anteriormente. Por ejemplo,
¢a qué grupo pertenecen las “percepciones deliran-
tes” de Jaspers? El andlisis contextual parece sugerir
que pertenece al grupo a). Mas atin, la mayoria de los
sintomas mentales en psiquiatria parecen correspon-
der a esta categoria. A menos que uno recurra a los
trastornos oligosintomaticos (los que originalmente
significaban tener menos de cuatro sintomas, pero
que ahora simplemente significa tener pocos sinto-
mas) como el TOC, en donde se podria preguntar si
las obsesiones son patognomonicas o no del TOC en
el sentido b) del término.

El asunto de la patognomonicidad en psiquiatria
es complicado y no hay espacio en este corto capi-
tulo para desarrollarlo in extenso. Es suficiente decir
que estd estrechamente asociado con la definicion
de enfermedad y con qué punto de vista, organico
o psicogénico, es interpretada su etiologia. Debido a
que en la medicina general las “enfermedades” son
mayormente definidas en términos de: a) lesiones a
nivel molecular, anatémico o fisiol6gico y b) el agen-
te causal; es una pregunta empirica si un sintoma o
un signo particular, expresado por la fisiologia desor-
denada del trastorno, muestra 0 no patognomonici-
dad. En psiquiatria, debido a que ni a) ni b) son atn
suficientemente claros para participar en la logica del
diagnostico, la patognomonicidad es, en el mejor de
los casos, definicional. Depende de los constructores
de enfermedades y taxonomias si ellos deciden acerca
de la naturaleza patognomoénica de un sintoma en
particular.

Resumen y conclusiones

Este breve articulo comenz6 notando que, a pesar
de su popularidad como enfermedad, sorprenden-
temente existen pocos libros sobre la historia de la
esquizofrenia. En lugar de repetir la bastante mano-
seada (y errénea) version oficial del “descubrimien-
to” de esta enfermedad, este articulo dedic6 tiempo a
analizar su historiografia (p. ej., el método que deberia
haber sido utilizado para estudiar su construccion),
para clarificar la nocion de construccion en si misma
y, finalmente, para dar algunos ejemplos sobre como
algunas de estas metodologias funcionan en la practica.
Hay mucho para hacer en la historia de la construccién
de la esquizofrenia. Este trabajo es importante, no como
un adorno o como un relleno para comercializar libros
dedicados a la esquizofrenia, sino como una parte de la
investigacion acerca de la naturaleza de esta extraordi-
nariamente compleja forma de conducta, cuyos sinto-
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mas componentes provocan tanto dafio y sufrimien-
to en el mundo.

El asunto no es si la esquizofrenia existe o no, sino
si las dolencias que la constituyen, esas que provo-
can todo el sufrimiento, pueden ser organizadas y
explicadas de un modo diferente para bien de todos los
que la sufren. Analizando en detalle la “convergen-
cia” histérica en la que la nocién de esquizofrenia
fue construida, el historiador puede proveer material
para responder a la pregunta anterior. Por ejemplo,
él puede explicar por qué fue construida, a qué pro-
positos sociales y politicos sirvié en primer lugar y
si esas necesidades atn son actuales en el presente.
También puede mostrar que las dolencias utilizadas
para construir “esquizofrenia” eran, de hecho, “sufi-
cientemente reales” para que participaran en otras
convergencias en el pasado.

En resumen, el historiador puede mostrar que,
al igual que todos los constructos humanos, el de

la esquizofrenia tiene una fecha de vencimiento y
puede no seguir siendo adecuado para lidiar con el
sufrimiento de los pacientes en el siglo XXI. Tam-
bién puede sugerir nuevos constructos, en los que las
mismas terribles dolencias puedan ser reorganizadas
creativamente, y cOmo estos nuevos constructos pue-
den generar nuevas y mas exitosas formas de ayudar
a las infortunadas victimas.

Es el caso, por lo tanto, de que echte (auténticos)
historiadores y filésofos de la psiquiatria acttien
como alter egos, como la voz independiente de la con-
ciencia de nuestra profesiéon; y que dejen abiertas las
estructuras profundas de todas nuestras muy gasta-
das categorias clinicas y revelen sus contradicciones y
limitaciones. Entonces, depende de los clinicos y de
los investigadores empiricos aceptar el desafio y lle-
var a cabo el trabajo de campo sobre el que deberan
basarse todas las nuevas aproximaciones a los trastor-
nos psiquiatricos m
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Introduccion

Uno de los grandes problemas con los que se
enfrenta la psiquiatria clinica es la clasificacion
categorial de los sintomas donde no siempre se
representa la rica y compleja fenomenologia de la
poblaciéon psicética. Sin embargo, este es un deba-
te que va maés alld del alcance de esta revision. La
evolucion de la actual clasificacion del Manual
Diagnostico y Estadistico de los Trastornos Menta-
les (DSM-IV-TR) ha permitido una integraciéon de
los sintomas de tipo neurético y psicotico. Esto dio

acceso a poder poner mas énfasis en la investigacion
sobre las comorbilidades en la psicosis. A pesar de los
avances en la clasificacién y la investigacion, esto
aun representa un desafio; por citar un ejemplo, en la
distincion de la presencia de alucinaciones auditivas
en pacientes con esquizofrenia y trastorno por estrés
post-traumatico (TEPT). Asi también, la presencia
de sintomas de ansiedad en situaciones sociales y/o
espacios abiertos (fobia social o agorafobia) represen-
tan un reto al poder ser confundidos por sintomas

Resumen

Las comorbilidades son frecuentes en los pacientes con psicosis, y constituyen un grave problema ya que empeoran el pronoéstico de la
enfermedad. La presencia de trastornos de ansiedad en la psicosis es un tema de interés creciente. La literatura indica que esta comorbi-
lidad es muy prevalente y pareciera que el tratamiento convencional para la ansiedad resulta tGtil. Sin embargo, es necesario continuar
investigando para obtener conclusiones basadas en la evidencia. El objetivo de este articulo es revisar la bibliografia publicada sobre el
tema en los altimos afios para poder identificar herramientas de diagnostico confiables y brindar un tratamiento especifico, asi como
también evaluar el impacto del tratamiento en individuos psicoticos que presentan trastornos de ansiedad.

Palabras clave: Esquizofrenia - Espectro esquizofrénico - Trastornos de ansiedad.

IDENTIFYING ANXIETY SYMPTOMS IN PSYCHOSIS: THE CHALLENGE IS ON

Summary

Psychiatric comorbidities are common among patients with psychosis, and constitute a significant problem as they worsen their
prognosis. The presence of anxiety disorders in psychosis is attracting increasing interest. The literature indicates that this comorbidity
is highly prevalent in psychosis, and conventional treatment for anxiety is useful. However, there is need of further investigation to
obtain evidence-based conclusions. The aim of this article is to review the bibliography published on the topic in the last years in
order to be able to identify reliable tools of diagnosis and a specific treatment. We also aim to evaluate the impact of the treatment of
anxiety disorders in psychotic individuals.

Key words: Schizophrenia - Schizophrenic spectrum - Anxiety disorders.
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auto-referenciales o paranoides de las esquizofrenias.
Esto es importante ya que existen estudios que han
demostrado que la presencia de ansiedad en pacientes
esquizofrénicos esta asociada con mayor riesgo de suici-
dio, peor funcionamiento social, y un incremento en el
riesgo de recaidas (11).

El objetivo de este trabajo consiste en revisar la
bibliografia publicada sobre el tema en los altimos
afnos para poder identificar herramientas confiables
de diagnostico y un tratamiento especifico, asi como
también, evaluar el impacto del tratamiento de tras-
tornos de ansiedad en los individuos con cuadros psi-
coticos.

Métodos

Se realiz6 una basqueda informatica de la litera-
tura relevante al tema publicada en los altimos afios
utilizando Pubmed/Medline usando las palabras cla-
ves “esquizofrenia”, “espectro esquizofrénico”, en
asociacion con los trastornos de ansiedad listados en
el DSM-1V; “trastorno obsesivo-compulsivo”, “crisis
de angustia”, “agorafobia”, “trastorno de angustia”,
“trastorno por estrés postraumatico”, “fobia social”,
“fobia especifica”, “trastorno de ansiedad generaliza-
da” y “trastorno por estrés agudo”.

La basqueda se limit6 a los trabajos publicados en

inglés. Solo incluimos los articulos que consideramos
relevantes para la aplicacion clinica. De esta manera
limitamos los criterios de inclusién a los trastornos
de ansiedad comorbidos con esquizofrenia o trastor-
nos psicéticos del espectro esquizofrénico (TPEE) en
relacion a su prevalencia y a las escalas de evaluacion
diagnostica y terapéutica.

Resultados

Los sintomas de ansiedad causan un gran sufri-
miento, limitando las actividades de la vida diaria,
social y el desempefio laboral del individuo. Las pato-
logias comoérbidas han sido ampliamente estudiadas
en la psicosis (2, 3, 5, 15, 16) como factor agravante
del pronostico. Por ejemplo, pacientes con esquizo-
frenia, han sido asociados a tasas mas elevadas de
hospitalizaciones y suicidio en presencia de sintomas
depresivos y/o dependencia de alcohol o drogas (5,
7, 11). Estudios controlados y randomizados indican
que la identificacion y tratamiento de la depresion
con antidepresivos es estadisticamente mas efectivo
que el placebo en esquizofrenia (4) mostrando una
mas rapida recuperaciéon con menores tasas de recai-
das. Siguiendo este razonamiento, seria esperable que
sucediera lo mismo con el abordaje de los trastornos
de ansiedad en pacientes psicoticos.
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La ansiedad es una reacciéon de defensa frente a
la anticipacion de posible peligro o amenaza, ya sea
esta fisica, psicolégica o social. Los pacientes con
cuadros delirantes de tipo persecutorio perciben estas
ideas como amenazantes, se sienten en peligro cons-
tante. Algunos autores plantean que existe ansiedad
inherente a la paranoia, y esta ansiedad juega un rol
importante en la formacién y mantenimiento de las
ideas delirantes (6). Sin embargo, un estudio que eva-
lao ansiedad social en individuos con primer episo-
dio psicotico no encontro diferencias en los sintomas
positivos de la PANSS en el grupo de psicosis con y
sin ansiedad social. Por lo tanto, este estudio sugie-
re que en primeros episodios psicoticos la ansiedad
social no constituye un epifendémeno de la paranoia,
y de hecho tiene caracteristicas similares al grupo con
ansiedad social sin psicosis (10).

Mucho énfasis se ha puesto en abordar este pro-
blema a través de la identificaciéon de los sintomas
asi como también su tratamiento. La presencia de
sintomas de ansiedad es mas prevalente en personas
que padecen esquizofrenia y TPEE comparado con la
poblacion general (1). Los trabajos publicados en la
literatura reportan altas tasas de prevalencia de tras-
tornos de ansiedad en individuos con TPEE (1, 5,11).
La revision realizada por Braga y cols. (4) sugiere que

los trastornos de ansiedad més estudiados en esquizo-
frenia son el trastorno obsesivo-compulsivo y el tras-
torno de panico. Sin embargo, un meta-analisis mas
reciente, realizado en 2009 por Achim y cols., encon-
tré que en esquizofrenia y TPEE las tasas de prevalen-
cia de trastornos de ansiedad fueron muy variables:
14,9% (IC: 8,1%-21,8%) para fobia social, 12,4% (IC:
4,0%-20,8%) para trastorno por estrés post-traumati-
co, 12,1% (IC: 7,0%-17,1%) para trastorno obsesivo-
compulsivo, 10,9% (IC: 2,9%-18,8%) para trastorno
de ansiedad generalizada, y 9,8% (IC: 4,3%-15,4%)
para trastorno de panico (1).

La heterogeneidad en las tasas de prevalencia de los
distintos estudios podria explicarse en parte por dos
factores: A) la variabilidad en las muestras relaciona-
das con caracteristicas demogréficas de los pacientes
(edad, género), pacientes internados vs. ambulatorios
y criterios diagnosticos de inclusion (primer episodio
psicoético vs. crénico) y B) las herramientas utilizadas
para detectar los trastornos de ansiedad. Ambos son
altamente prevalentes en este tipo de pacientes. El
menos estudiado segiin estos autores es el trastorno
por estrés postraumatico. No obstante, en otra revi-
sion, Buckley y cols. (5), focalizaron su revision en el
trastorno por estrés postraumatico, obsesivo-compul-
sivo y trastorno de angustia, alegando que estos son
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los tres desordenes mas estudiados en esquizofrenia:
29%, 23% y 15%, respectivamente.

Durante nuestra revision encontramos trabajos
con una gran gama de variables estudiadas. Estas
incluyen primer episodio psicotico, psicosis crénica,
pacientes esquizofrénicos ambulatorios e internados,
etc.; similar a lo descripto en revisiones previas. Con
respecto a las herramientas utilizadas para diagnosti-
co de esquizofrenia y trastorno de ansiedad se apli-
caron SCAN (Schedule Clinical Assessment for Neurop-
sychitary) (10), SCID (Structural Clinical Interview for
DSM Disorders) (11, 14), DIGS (Diagnostic Interview
for Genetics Studies) (7) y MINI (The Mini International
Neuropsychiatry Interview) (18). La herramienta mas
utilizada en los estudios fue el SCID. Con respecto a
la evaluacion de la severidad y respuesta de trastor-
nos de ansiedad al tratamiento, los cuestionarios fue-
ron: SIAS (Social Interaction Anxiety Scale), SPS (Social
Phobia Scale) y B-FNE (Brief Fear of Negative evaluation
Scale) para fobia social (10), Hamilton Anxiety Rating
Scale para el trastorno de ansiedad generalizada, Panic
and Agoraphobia Scale para el trastorno de angustia,
CAPS (Child/Adolescent Psychiatry Screen) para el tras-
torno por estrés postraumatico (18), Liebowitz Social
Anxiety Scale para la fobia social (11, 18), y YBOCS
(Yale-Brown Obsessive-Compulsive Scale) para evaluar
respuesta al tratamiento farmacolégico en TOC (4).

En la revision de Achim y cols. (1) se encontré que
la Ginica herramienta utilizada en los suficientes estu-
dios como para realizar comparaciones validas entre
los diferentes trabajos es la SCID. Estos autores obser-
varon que cuando se suplementa esta herramienta
con cuestionarios con preguntas mas especificas se
encuentran tasas mas elevadas de trastornos de ansie-
dad.

Pallanti y cols. evaluaron pacientes externados
con diagnoéstico de esquizofrenia por DSM-IV en com-
paracion con pacientes que solo presentaban fobia
social utilizando cuestionario Liebowitz Social Anxiety
Scale. Los autores consideran que es una herramien-
ta adecuada y confiable para evaluar fobia social en
pacientes con esquizofrenia y en fobia social emer-
gente del tratamiento con clozapina (12). Con el uso
de esta escala, su conclusion fue que la presencia de
fobia social comoérbida en esquizofrenia parece ser un
fuerte predictor de peor calidad de vida, sumado a
mayores intentos de suicidio y abuso de sustancias
(11). Desafortunadamente, no se evalto si el trata-
miento de la comorbilidad cambiaria el pronéstico.

Finalmente, pocos estudios evaluaron el tra-
tamiento. Existen reportes de casos de pacientes
esquizofrénicos con sintomas obsesivo-compulsi-
vos tratados con los siguientes antidepresivos: clo-
rimipramina, fluoxetina, fluvoxamina, paroxetina y
sertralina. En estos reportes, la medicaciéon resulto
eficaz, sin considerables efectos adversos (4). En resu-
men, una vez identificados los sintomas de ansiedad,

la terapia aplicada no difiere del tratamiento de la
ansiedad sin psicosis, por ejemplo, la terapia cogni-
tivo conductual para el tratamiento del TOC/sinto-
mas obsesivos (9) y fobia social (4, 8) y/o inhibidores
selectivos de la recaptacion de serotonina (4, 11, 14)
para la fobia social y TOC. Algunos autores sugieren
que los antipsicoticos atipicos como clozapina y ris-
peridona podrian ser responsables de exacerbar y/o
causar de novo sintomas obsesivo-compulsivos en
esquizofrenia (19). Sin embargo, este tema no esta del
todo esclarecido ya que otros trabajos reportan mejo-
rias en sintomas obsesivo compulsivos en algunos
pacientes (13, 17). Mas interesante atin es que otros
autores reportan que el tratamiento con antidepresi-
vos podria aliviar los sintomas obsesivo compulsivos
“inducidos por antipsicoticos” (4). Los reportes con
respecto al tratamiento de los trastornos de angus-
tia sugieren que el tratamiento convencional es util
también en esquizofrenia. De los demas trastornos de
ansiedad poco se ha estudiado.

Discusion y conclusiones

Los sintomas de ansiedad en pacientes psicoticos
son mas prevalentes que en la poblacién general.
Ademas, ha sido bien reportado que la mayor preva-
lencia de estos sintomas en psicosis estd acompafiada
por mayores tasas de suicidio, recaidas, abuso de sus-
tancias y peor funcionamiento social. Por lo tanto, es
importante que en la practica clinica estos sintomas
puedan ser identificados y tratados.

A pesar de estar reconocidos desde hace tiempo,
la distincién entre los sintomas idiosincraticos de
ansiedad y aquellos emergentes como epifenémeno
del trastorno psicético suelen presentarse sin limites
claros. Es por estos motivos que se necesita identifi-
car una herramienta estandarizada confiable y vali-
da para la evaluacion de sintomas de ansiedad en la
poblacién psicotica. Como se presentd en esta revi-
sién, aunque adan con falta de consenso, la mayoria
de los estudios han identificado un limitado nimero
de cuestionarios como SIAS (Social Interaction Anxiety
Scale), SPS (Social Phobia Scale), B-FNE (Brief Fear of
Negative evaluation Scale), Liebowitz Social Anxiety Sca-
le o Hamilton Anxiety Rating Scale. Estos resultan de
valiosa ayuda cuando en la practica clinica el profe-
sional debe elegir una herramienta para este uso. Por
lo tanto la utilizacion de estas evaluaciones estanda-
rizadas permitiria el abordaje de esta problemaética de
identificaciéon y tratamiento de sintomas. Ademds,
estas escalas permiten tener una evaluacion obijeti-
va de respuesta al tratamiento. Esto es importante ya
que como se menciond previamente, en individuos
que padecen enfermedades tan debilitantes como lo
es la esquizofrenia, identificar comorbilidades puede
tener alto impacto en el pronostico global.

Es notable que los estudios que evaluaron el tra-
tamiento se focalicen en sintomas y no se emplee
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el concepto de trastorno o diagnéstico dual como
el utilizado en adicciones y psicosis. Esto presenta
dos vertientes: por un lado, la ventaja de que la sola
identificacion de sintomas permita su tratamiento;
por el otro, el potencial sobrediagnoéstico y sus conse-
cuencias. Por lo tanto, este es un area que requiere de
mayor investigacion.

A manera de conclusién se podria decir que resulta
importante utilizar métodos estandarizados de evalua-
ciéon de comorbilidad ansiosa en pacientes psicoticos ya
que esto permite no solo un abordaje integral del indi-
viduo sino también el de sus particularidades para la
mejoria del pronostico m
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Introduccion

Es frecuente en nuestra especialidad utilizar la
palabra catatonia para dar un diagnostico, sin darnos
cuenta que lo Gnico que estamos haciendo es decir
que un paciente presenta alteraciones motoras que
no encuentran justificacion en ninguna alteracién
neuroldgica conocida que afecte las vias motoras.

Catatonia no es un diagnéstico, solamente indica

que nos estamos refiriendo a conductas motoras altera-
das, anormales, que observamos en los pacientes y nos
resultan tan extrafias, que hablamos de hechos que se
colocan al margen o al lado de los movimientos nor-
males.

Las consideraciones de por qué ocurre este feno-
meno, han pasado por varias etapas, cada una de las

Resumen

El término catatonia fue utilizado por Karl Ludwig Kahlbaum en 1874 para describir un cuadro psicético de caracteristicas motoras que
podia resolverse sin dejar defecto o bien evolucionar hacia la demencia. Kraepelin utiliz6 el epigrafe de dementia praecox catatonica
para referirse a la sintomatologia motora crénica que se podia observar en pacientes esquizofrénicos.

Finalmente, la escuela de Wernicke-Kleist-Leonhard separ6 en forma definitiva a la Psicosis de la Motilidad del Sindrome Cataténico
Agudo, y describi6 una serie de psicosis motoras cronicas dentro de las Esquizofrenias Asistematicas y Sistematicas.

El presente articulo se propone realizar una revision de las psicosis cronicas que se caracterizan por presentar un petfil nutrido de
sintomas motores.

Palabras clave: Catatonias cronicas - Sindrome cataténico agudo - Psicosis de la motilidad - Karl Leonhard.

CHRONIC CATATONIAS

Summary

The present article is intended to review the clinical profile of Chronic Catatonias as described by the Wernicke-Kleist-Leonhard s
school of psychiatry: chronic psychoses characterized by a motor profile symptomatology that differs from that present in Acute
Catatonia.

Key words: Chronic catatonias - Acute catatonia - Motility Psychosis - Karl Leonhard.
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cuales se encuentra tefiida de las teorias que se impo-
nian en cada época. Hoy podriamos afirmar que segu-
ramente tienen origen organico, pero la alteracion
que los genera atn nos es dificil de explicar.

Después de esta aclaracion, va de suyo que cuando
un paciente presenta sintomas motores, en principio
sOlo podemos decir que presenta un sindrome cata-
tonico. El sindrome catatoénico abarca una serie de
enfermedades mentales, cada una de las cuales posee
un complejo sintomatico distinto, pero cuyos sinto-
mas esenciales son de raigambre motriz.

En principio debemos distinguir entre las enfer-
medades propiamente cataténicas, y las enfermeda-
des que cursan con sintomas catatoniformes, pero
pertenecen a otras entidades; por ejemplo, cualquiera
de las formas hebefrénicas pueden presentar manie-
rismos, conductas bizarras, impulsividad, que son
sintomas catatoniformes satélites del complejo sin-
tomatico esencial.

Cuando nos referimos directamente a las enfer-
medades mentales cataténicas, debemos dividirlas en
agudas y cronicas:

- Acupas
Catatonia aguda: enddgena, exdgena o reactiva.

Fasofrenias
Estupor maniaco
Estupor melancélico

Psicosis Cicloides
Psicosis de la motilidad: Hipercinética-Acinética.

- CRONICAS

Esquizofrenias asistemdticas
Catatonia periddica: Hipercinética-Acinética.

Esquizofrenias sistemdticas

Catatonia rigida o manierista

Catatonia paracinetica o payasesca
Catatonia hipofémica o distraida

Catatonia parafémica o de pronta respuesta
Catatonia procinética

Catatonia negativista

Evolucion histoérica del concepto
Griesinger: la melancolia con estupor

A Wilhelm Griesinger, psiquiatra alemén, intro-
ductor de las ideas de Pinel en Alemania, se lo debe
reconocer como el primer representante de la escue-
la clinica en ese pais. Sus andlisis semiol6gicos son
impecables. Fue el primero en aceptar la existencia
del Yo, y adhiri6 a la teoria de la Psicosis Unica, para
la cual existia una sola entidad y a medida que el

enfermo evolucionaba atravesaba las diferentes
expresiones de la enfermedad. A €l se debe la céle-
bre frase escrita en su libro, que decia: “debemos ver
siempre, antes que nada en las enfermedades mentales
una enfermedad del cerebro” (4). Una de las formas de
expresarse la psicosis Gnica, era, dentro de las for-
mas melancolicas, la melancolia con estupor. Entiende
Griesinger que el paciente se encuentra en un estado
de concentracion de espiritu que al llegar al grado
maximo se manifiesta exteriormente por medio del
estupor. Por fuera los pacientes parecen dementes,
pero observa que la mirada y el rostro muestran una
expresion de opresioén psiquica profunda, de verda-
dero abatimiento, lejos de la nulidad propia de la
demencia. Esta sutil diferenciaciéon le permite decir
que la persona se encuentra en otro estado en el que
hay anestesia parcial o total de la piel. Los musculos
voluntarios parecen estar rigidos, tensos, o bien ador-
mecidos, manifestando sintomas como la catalepsia.
La voluntad esta anulada, hay que moverlos, higie-
nizarlos y darles de comer; aun asi hay casos en los
que adelgazan rapidamente, llegando al marasmo y la
muerte. Hay gran oposicion a los movimientos pasi-
vos, rechazo de los alimentos, el color de la piel del
rostro es sucio, hay irregularidad de las secreciones.
Para Griesinger este estado podia evolucionar hacia la
demencia, el marasmo y la muerte, o bien el paciente
después de meses podia salir del mismo. Podia guar-
dar un recuerdo confuso de ese tiempo, o no recordar
nada, pero las mas de las veces los pacientes relata-
ban haberse sumergido en un estado de ensofiacion,
con alucinaciones auditivas, visuales, generalmente
terrorificas. Los franceses atribuian este estado al ede-
ma cerebral, pero no siempre se comprobaba la exis-
tencia de este (4).

Kahlbaum: la catatonia o locura de tension

Antiguamente la catatonia habia sido denomina-
da pardlisis general del demente, tema que habia que-
dado ubicado entre las complicaciones de la demen-
cia; se investigaba su sustento somatico, hasta que
se decidi6 describirlo como un complejo sintomatico
particular (3, 5).

La catatonia no fue clinicamente determinada
y detallada hasta 1874, cuando el psiquiatra ale-
man Karl Ludwig Kahlbaum realizé la primera des-
cripcion. Seguidor de la escuela clinica iniciada por
Griesinger, también dedicado a la investigacion cli-
nica, se separ6 del camino de su maestro, negando la
existencia de una psicosis inica y buscando construir
una clasificacion de las enfermedades mentales. En
este contexto observé que en el devenir de la psicosis
maniaco-depresiva, una fase podia ser depresiva, la
proxima ser maniaca y la siguiente fase podia presen-
tarse como un cuadro con caracteristicas motoras; es
asi como une la descripcion de la catatonia a la de
la locura circular del francés Falret y de la locura a
doble forma de Baillarger. Esta fase podia resolverse
sin dejar defecto o bien evolucionar hacia la demen-
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cia. A esta fase motora, Kahlbaum la describia como
la fase somatica o neurologico-somatica de la locura
circular y la denominé locura de tension.

En el cuadro que describe dice que “ciertos sin-
tomas somdticos -musculares, justamente- acomparian
ciertas manifestaciones psiquicas con la misma frecuen-
cia que en la enfermedad psiquica paralitica” (6). Afirma
que este cuadro estd estrechamente relacionado con
el estado psiquico denominado melancholia attonita,
enfermedad que si no termina en la cura evolucio-
na hacia una estupidez terminal. No seria, pues, para
Kahlbaum, una enfermedad independiente, sino una
de las fases hacia las que puede evolucionar un cua-
dro melancélico o una mania.

La melancholia atonitta, dice Kahlbaum, es un cua-
dro en el que el paciente se mantiene quieto, mudo e
inmovil, la mirada fija en un punto lejano y una falta
total de voluntad. Se agregan sintomas como flexibi-
lidad cérea y catalepsia. La rigidez del cuerpo es pro-
nunciada, como si el paciente la hubiera adquirido
después de un gran sufrimiento psiquico o un episo-
dio de miedo intenso y fue clasificada antes entre los
cuadros de depresion (de ahi su nombre de “melan-
colia aténita”), o bien entre los estados de debilidad
(estupor o demencia estipida), a veces como una
combinaciéon de ambos (“melancolia con estupor” de
Baillarger). A veces se prolonga durante mucho tiem-
po, Yy a veces aparece y desaparece en forma fugiti-
va. La particularidad es que la rigidez se une a una
“tension que hace que los miembros tengan una resis-
tencia automdtica y a menudo muy fuerte ante los movi-
mientos pasivos (movimientos voluntarios negativos), y
finalmente mecanismos motores extrafios y monotonos, o
movimientos profesionales vacios o bien posiciones de los
miembros en semi-contractura (estereotipias de actitud y
de movimiento)... todos estos hechos tienen en lo esencial
el mismo origen” (6). Dice que a este estado lo pode-
mos llamar catatonia.

Kraepelin

Las otras dos escuelas que consideran la locura
motora son la escuela de Heidelberg con Emil Krae-
pelin y la escuela de Wiirzburg con Carl Wernicke.

Kraepelin separa la psicosis maniaco-depresiva a la
que considera una psicosis endogena, de la demencia
precoz a la que atribuye un origen exdgeno, produci-
da por toxinas que atacan al cerebro, que provienen
de una infeccién intestinal (2, 8, 12).

Es en la dementia praecox en la que describe cuatro
formas, con distinto complejo sintomatico, pero que
tienen en comun los sintomas en los brotes y la evo-
lucion con defecto y una conformacion determinada
de los sintomas:

- Hebefrénica
- Paranoide
- Catatonica

- Simple

La que nos interesa es la catatonica, que Kraepe-
lin designa como una forma de la demencia precoz,
como tal de evoluciéon crénica, cuyo defecto de la
personalidad se visualiza no solo en la hipobulia, el
aplanamiento afectivo, la apatia, los trastornos del
pensamiento, sino que se agregan sintomas motores
de la serie crénica, como ecopraxia, manierismos,
posturas bizarras, movimientos estereotipados, este-
reotipias del lenguaje, ecolalia, verbigeraciones, etc.

Esta forma de la esquizofrenia se sigue aceptando
como tal y asi figura en el DSM IV-TR. No ha variado
demasiado desde la descripcion kraepeliniana.

DSM-IV

Recordemos que el DSM-IV es un manual diagnos-
tico y estadistico de los trastornos mentales, por lo
tanto es ateorico y se basa en dos elementos a tener en
cuenta. En principio, en cuanto a las psicosis endoge-
nas, toma la clasificacion kraepelineana; en segundo
lugar, en el trabajo estadistico realizado con respecto
a la intensidad y frecuencia de los sintomas de cada
trastorno (dejando de lado la palabra enfermedad).

Es una clasificacion multiaxial porque toma en
cuenta que contempla cinco ejes.

- Eje I: Trastornos clinicos.
Otros problemas que pueden ser objeto de aten-
cion clinica.

- Eje II: Trastornos de la personalidad.
Retraso mental.

- Eje III: Enfermedades médicas.
- Eje IV: Problemas psicosociales y ambientales.
- Eje V: Evaluacion de la actividad global.

Los trastornos mentales endégenos se clasifican
en el Eje I y alli encontraremos a la esquizofrenia
de la que reconoce cinco formas de presentaciéon del
cuadro clinico:

.0x Tipo paranoide.

.1x Tipo desorganizado.
.2x Tipo catatonico.

.3x Tipo indiferenciado.
.4x Tipo residual.

El tipo cataténico es considerado una forma de
esquizofrenia “con marcada alteracién psicomotora que
puede incluir inmovilidad, actividad motora excesi-
va, negativismo extremo, mutismo, peculiaridades del
movimiento voluntario, ecolalia, ecopraxia” (1).

Los criterios diagnoésticos se resumen en el siguiente
cuadro:
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Criterios para el diagnéstico de F20.2x Tipo
catatonico [295.20]

Un tipo de esquizofrenia en el que el cuadro clinico est4
dominado por al menos dos de los siguientes sintomas:

(1) Inmovilidad motora manifestada por catalepsia (incluida
la flexibilidad cérea) o estupor.

(2) Actividad motora excesiva (que aparentemente carece
de prop6sito y no esta influida por estimulos externos).

(3) Negativismo extremo (resistencia aparentemente
inmotivada a todas las érdenes o mantenimiento de una
postura rigida en contra de los intentos de ser movido) o
mutismo.

(4) Peculiaridades del movimiento voluntario manifestadas
por la adopcidn de posturas extrafias (adopcion voluntaria de
posturas raras o inapropiadas), movimientos estereotipados,
manierismos marcados o muecas llamativas.

(5) Ecolalia o ecopraxia.

Codificacién del curso de la esquizofrenia en el quinto digito:

.x2 Episddico con sintomas residuales
interepisddicos.

.x3 Episddico con sintomas residuales no
interepisddicos.

.X0 Continuo.

x4 Episodio unico en remision parcial.

x5 Episodio tnico en remision total.

.x8 Otro patron no especificado.

X9 Menos de 1 aiio desde el inicio de los primeros
sintomas de fase activa.

;Cudl es el problema que nos presenta esta clasi-
ficacion? Muy sencillo, que con el epigrafe de Esqui-
zofrenia, estd ofreciendo al médico, mejor dicho
obligando al médico a rotular de esquizofrénico a
muchos pacientes que presentan distintos tipos de
cuadros motores que no tienen nada que ver con
la esquizofrenia, que tienen otro nombre, otra for-
ma de evolucién y lo que es peor atn otro tipo de
tratamiento. Ni que hablar la riqueza semiologica
que se pierde en cada uno de esos casos y que es la
que nos permite hacer el diagnostico correcto con
solo tener claro el complejo sintomatico. Mucho
menos diferenciar las catatonias agudas que pueden
ser la forma de reaccion del organismo a una noxa;
de la psicosis de la motilidad, un cuadro endégeno,
al que le resulta iatrogénico que lo rotulemos de
esquizofrénico para el resto de su vida, cuando es
un individuo que puede volver a una vida normal y
convivir con este episodio tragico de su salud men-
tal, reversible, que no debe incidir en su destino.
Un abismo de diferencias entre esto y los cuadros
cataténicos crénicos, que como ya veremos en este

capitulo, son un proceso irreversible y una estocada
mortal en cuanto a la posibilidad de desarrollar en
el futuro una vida normal.

Tal y como vemos s6lo nos ofrece un diagnostico
sindromatico, al que nombra taxativamente como
esquizofrenia, cuando en la mitad de los casos no
lo es. Es por esto que recomendamos adquirir el
sustento tedrico necesario, para no incursionar en
errores diagnosticos graves.

Wernicke

La escuela neuropsiquiatrica tiene en Wernicke
a su mejor representante. Habiéndose formado con
su maestro Meynert (neur6logo), su principal inte-
rés radicaba en la necesidad de encontrar la locali-
zacion cerebral de las enfermedades mentales. En
este sentido dedic6 su tiempo a la observacién y
descripcion minuciosa de cuadros psiquiatricos con
complejos sintométicos bien definidos. No orden6
estos cuadros en una clasificacién, so6lo los acotd,
tratando de ubicar en el cerebro el sistema de fibras
de asociacion que se encontraba afectado segin
su teoria. Muri6 joven, en un accidente y no pudo
completar su obra. Diferenci6 los cuadros en:

- Autopsicosis: las ideas delirantes son enddgenas,
provienen del mismo individuo;

- Somatopsicosis: las ideas delirantes son secun-
darias a alteraciones de las sensaciones corporales
anormales;

- Alopsicosis: las ideas delirantes provienen de
sentimientos de influencia externa.

Wernicke no apreciaba la clasificacion de Krae-
pelin y criticaba a su autor, mas atin en relacién a la
idea de que la demencia precoz fuera el resultado de
toxinas que afectaban el cerebro. Lamentablemen-
te, Wernicke muri6 sin completar su obra, en tanto
Kraepelin vivio, llegando a publicar la 8* edicion de
su tratado. Es mas, vivié su propio ocaso cuando
comenzoé a brillar la estrella del suizo Bleuler.

Wernicke toma la locura de tensién de Kahlbaum
y describe la psicosis de la motilidad hipercinética y
la psicosis de la motilidad acinética (13). Lo que no
hace este autor es diferenciar la catatonia aguda de
la psicosis de la motilidad, quedando ambas englo-
badas en el mismo concepto de psicosis agudas de la
motilidad.

Es importante sefialar la importancia que dio
Wernicke a la expresiéon motora de la enferme-
dad mental, hasta llegar a afirmar que la locura se
manifiesta siempre en primer término en el area
motriz. Para este autor, la afecciéon del drea moto-
ra involuntaria se encontraba siempre presente, y
se manifestaba por la alteracion de tres tipos de
movimientos:

- Movimientos expresivos: son aquellos que acom-
pafian la expresion de los sentimientos. Cuando una
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persona habla o se expresa de alguna forma en tan-
to realiza una tarea voluntaria, no puede evitar las
gesticulaciones que acompafian involuntariamente
la palabra o el quehacer y que son las que reflejan el
estado afectivo que lo acompafia. De aqui deducimos
con justeza que todos los estados afectivos, auque no
se pongan en palabras, se manifiestan con el cuerpo,
con los gestos en forma involuntaria (salvo en el caso
de los actores, que lo simulan en la actuaciéon volun-
tariamente).

- Movimientos reactivos: son aquellos movimien-
tos involuntarios que son generados en un estimulo
externo; por ejemplo, si estoy hablando y arriba del
escritorio hay una lapicera, es probable que la tome
y juguetee con ella entre las manos sin finalidad. Es
una accioén involuntaria, afinalistica, que fue genera-
da por la existencia de la lapicera sobre el escritorio,
que obr6 como estimulo.

Karl Kleist

Karl Kleist, alumno de Wernicke, se ocupd de
separar a la catatonia aguda de la psicosis de la
motilidad (7). Como dos enfermedades diferentes,
otro de los méritos de este autor es haber nomina-
do y descripto los movimientos paracinéticos, pero
no distinguié el complejo sintomatico de la cata-

tonia periddica (asistemética), del de la catatonia
paracinética (sistemdtica); para este autor ambas
constituian enfermedades del sistema de conexién
entre lo psiquico y lo motor. Para Leonhard solo la
catatonia paracinética era una enfermedad de los
sistemas de conexion.

Karl Leonhard

La clasificacion de las psicosis endoégenas elabora-
das por Leonhard tiene la particularidad de ser opera-
tiva y muy bien sistematizada. A pesar de la gran can-
tidad de cuadros que describe, éstos se encuentran
muy bien delimitados y los complejos sintomaticos
estan claramente descriptos, tanto sus sintomas esen-
ciales como los accesorios.

Apoya la clasificaciéon en cuatro parametros que
son:

- Complejo sintomatico (corte transversal)
- Bipolaridad

- Evolucion

- Estado terminal

En base a esto propone la siguiente clasificacion
eminentemente categorialista:

Fasofrenias Psicosis Cicloides

Esquizofrenias
Sistematicas

Esquizofrenias
Asistematicas

Psicosis de
Angustia-Felicidad

Psicosis Maniaco-Depresiva

Parafrenia Afectiva Hebefrenias

Estupor melancdlico
Estupor maniaco
Catatonias:
Manieristica
Psicosis Confusional . Paracinét_ica
Mania Pura . o Catafasia Hipofémica
Excitada-Inhibida ..
Parafémica
Procinética
Negativista
, Psicosis de la Motilidad Cata-toma_ Pgr_lodlca
Melancolia Pura R Hipercinética-
Hipercinética-Acinética P
Acinética

Euforias Puras

Depresiones Puras

Se han escrito en cursiva los cuadros motores agudos y en negrita los cuadros motores cronicos.

Utilizando este cuadro podemos pasar revista a todos
los cuadros cataténicos endogenos agudos y cronicos.

ForMmAs AGUDAS

Son las formas de comienzo abrupto, evolucionan

rapidamente hasta llegar al acmé, y luego declinan y
resuelven sin dejar defecto. El problema de las psicosis
motoras agudas es que si no se resuelven, la salida es
hacia la demencia o, peor atin, la muerte.

El otro problema es que son muy sensibles a los
antipsicoticos, especialmente los incisivos, porque
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en un alto porcentaje de casos evolucionan hacia la
catatonia aguda por neurolépticos o sindrome neuro-
léptico maligno. Por eso sugerimos que los cuadros
agudos que presentan signos motores, no sean medi-
cados con antipsicéticos incisivos.

Psicosis Maniaco-Depresiva: formas catatonicas

El devenir de una psicosis maniaco-depresiva
hacia una fase cataténica ya habia sido previsto por
Kahlbaum. La llamé “locura de tension” por la rigi-
dez y demés manifestaciones motoras, y consider6
que la fase podia resolverse sin defecto o deterioro, o
bien podia evolucionar hacia la demencia.

Las formas catatoénicas son:

- Estupor maniaco
- Furor maniaco
- Estupor melancoélico

Vale la pena aclarar que las formas puras de mania
y melancolia nunca tienen como alternativa una fase
catatonica. Tampoco las formas puras de euforia y
depresion. Las formas catatonicas s6lo se dan como
fase o forma grave en la evoluciéon de una melancolia
0 mania.

Psicosis Cicloides: Psicosis de la Motilidad

Kleist fue el primero en separar la psicosis de la
motilidad de la catatonia aguda. La psicosis de la moti-
lidad es la subforma motora de las psicosis cicloides.
Como es bipolar puede presentarse en el polo hiper-
cinético con aumento patologico de los movimientos
expresivos y reactivos, desde formas leves con movi-
mientos que aun incrementados, conservan la armo-
nia, hasta formas severas con tormenta de movimien-
tos. La forma acinética tiene disminuciéon patologica
de los movimientos expresivos y reactivos, que van
desde una forma leve con hipocinesia y bradicinesia,
hasta las formas mas severas con acinesia.

Este cuadro se complica, a veces naturalmente,
pudiendo terminar en una catatonia mortal de Stau-
der. Actualmente, la mayoria de las veces se complica
por el tratamiento con neurolépticos que provoca una
catatonia aguda por neurolépticos (catatonia aguda
exogena) (10).

Formas CRONICAS

Son las formas que nos interesan a los fines de este
articulo. Las formas crénicas endogenas pertenecen
al mundo de la esquizofrenia. Son formas poco fre-
cuentes, pero no tanto como se supone. Estos pacien-
tes son, las mas de las veces, no diagnosticados. Que-
dan por anos internados en los servicios de pacientes
psiquidtricos créonicos, con el mote de defecto esqui-
zofrénico, porque de hecho el defecto es lo mas facil
de ver en ellos, pasando por alto los interesantisimos

sintomas motores que presentan y que se manifiestan
en las posturas, los movimientos y el habla. Como
dice un viejo dicho médico, uno encuentra el sinto-
ma si sabe lo que busca; si no lo sabe, no lo busca,
no lo encuentra y dificilmente hara un diagnostico
correcto porque le faltaran datos.

Buscar y encontrar sintomas motores no es sen-
cillo, porque los mismos psiquiatras tenemos el con-
cepto erroneo de que estamos para escuchar, cuan-
do antes de empezar a escuchar hay que taparse los
oidos y observar. Aspecto, actitud, gestos, reactividad
motora a los estimulos, iniciativa, organizacién de
la conducta, expresion verbal, pensamiento formal.
Despueés, la expresividad del afecto y por ultimo me
dedico a escuchar el contenido del pensamiento. Y
propongo este orden para hacer una buena discrimi-
nacién de las funciones psiquicas.

Dicho esto pasaremos a describir las formas
catatonicas cronicas.

Esquizofrenias Asistemdticas

Catatonia Periodica

En la clasificacion de las psicosis enddgenas de
Karl Leonhard vemos que la esquizofrenia esta divi-
dida en dos formas: las esquizofrenias asistematicos y
las esquizofrenias sistematicas.

La catatonia periddica pertenece al mundo de las
esquizofrenias asistematicas. Leonhard consideraba
que este grupo de enfermedades poseian varias par-
ticularidades que las separaban tajantemente de las
psicosis cicloides por un lado y de las esquizofrenias
sistematicas por el otro.

Las esquizofrenias asistematicas son de curso
periddico y tienen bipolaridad. Son tres subformas:
parafrenia afectiva, catafasia y catatonia periddica.
El término “asistematicas” significa, para Leonhard,
que son enfermedades en las que se alteran varios sis-
temas neurolégicos a la vez. De hecho, las subformas
pueden presentarse puras (que es lo mas frecuente), o
mezcladas (como las psicosis cicloides), de tal manera
que una forma motora puede tener alterado el pen-
samiento formal en una “ensalada de palabras”, con
irritabilidad paranoide y/o expansiva, sintomas de la
parafrenia afectiva.

Son enfermedades que evolucionan en brotes que
dejan poco defecto, el que se acenttia con el correr de
los afios, especialmente después de la mediana edad
(es mas notorio en el area cognitiva y motora, en tan-
to el area afectiva se preserva un poco mas).

Tienen una carga genética similar a las fasofrenias
(psicosis maniaco-depresiva).

La catatonia periddica tiene patoldgicamente
afectados los movimientos expresivos y reactivos y
los movimientos de iniciativa. La diferencia funda-
mental con la psicosis de la motilidad, es que en esta
altima el cuadro motor es puramente hipercinético
o puramente hipocinético o acinético. Se manifiesta
alternadamente en un polo o en el otro, pero nunca
ambos polos juntos.

VERTEX Rev. Arg. de Psiquiat. 2010, Vol. XXI: 365 - 384



Catatonias Crénicas 371

La catatonia periddica, en cambio, mezcla en el
mismo complejo sintomatico, movimientos hiperci-
néticos con acinecia, de lo que resultan:

a) Movimientos cortados en su intencién, por
ejemplo el paciente inicia un movimiento de la mano
con un impulso rapido, con la intencién de tomar
un vaso; el movimiento en su inicio es brusco por
la hipercinesia que acelera el impulso, pero aparece
la acinesia que lo detiene y lo corta bruscamente, la
mano se detiene, y nuevamente adquiere un impulso
de inicio brusco hacia el vaso, esto se repite hasta lle-
gar al objeto. El resultado es un movimiento bruscoy
entrecortado en su intencién, como los movimientos
de un robot. A este tipo de movimiento vamos a lla-
marlo paracinético. Este sintoma es mas comun verlo
en los brotes de la enfermedad; cuando hay agitacion
con paracinesias.

b) La otra manera de manifestarse la mezcla de
movimientos es cuando observamos una parte del
cuerpo hipocinético y la otra parte hipercinética.
Por ejemplo: el paciente sentado, el tronco rigido,
la facies hipomimica, en tanto nos relata un hecho
triste o alegre de su vida. Los antebrazos y las manos
realizan una secuencia de movimientos que se reitera
como un ritual, se restriega la parte superior de los
muslos con ambas manos, luego junta las manos y
las frota una con otra, luego apoya una en un muslo
y eleva el otro brazo hacia la cabeza y se acaricia el
pelo, junta ambas manos en el regazo durante uno o
dos minutos y reanuda la secuencia de movimientos
descripta, en forma estereotipada. Si interrumpimos
la entrevista se para y se marcha, presentando rigidez
en la marcha e hipomimia, pero con una rapidez que
no condice con la rigidez. Es decir, se manifiestan
ambos polos en diferentes bloques del cuerpo.

En los intervalos lacidos que suelen durar muchos
anos, el paciente, si no esta realizando alguna tarea
-ya que en general responden a los estimulos para
colaborar en alguna cosa manual- suelen estar para-
dos tiempos prolongados en el medio del pasillo
hamacandose sobre ambos pies, con el tronco rigido
y expresion hipomimica. En general, el paciente fisi-
camente aparenta un deterioro, por su aspecto, por
su forma de presentarse, pero cuando se inicia alguna
conversacion con ellos, sorprendentemente contes-
tan mucho mas ampliamente y profundamente que
lo esperado. De hecho, la observacion sobre el entor-
no es bastante adecuada a la realidad y afectivamente
se mantienen mas conectados de lo que aparentan,
especialmente con el nacleo familiar.

La catatonia periddica puede, cuando presenta
un brote, tener una forma agitada o excitada, o una
forma inhibida. En la forma excitada la hipercinesia
se manifiesta francamente, pero conservando un blo-
que hipocinético. Por ejemplo, movimientos estereo-
tipados expresivos y reactivos como temblor grueso

de miembros inferiores, excesiva gesticulacién con
brazos y manos, como alzar los brazos, restregarse las
manos, aplaudir, seflalar y afirmar las palabras con
ambos dedos indices de ambas manos o con la mano
derecha. El discurso puede ser con inflexiones de la
voz, logorrea que es dificil de interrumpir, con repe-
ticion de algunas frases en forma estereotipada, brus-
cas descargas afectivas a veces descontextuadas del
discurso, como reproches, amenazas y a veces carca-
jadas. Todo este complejo sintomatico se produce en
tanto la paciente permanece sentada, con el tronco
rigido que no acompafia la expresividad aumentada
del resto del cuerpo.

En las formas mas graves se pueden ver tormentas
de movimientos paracinéticos con mutismo (solo he
visto un caso que cedi6 con lorazepam por via intra-
muscular).

En el polo opuesto estan las formas inhibidas
hipocinéticas o cinéticas.

Las formas hipocinéticas pueden presentar fal-
ta de iniciativa, hipocinesia, bradicinesia, con hipo-
mimia, lenguaje acotado, pero siempre se mezclara
con un bloque hipercinético, que puede presentarse
como movimientos estereotipados o bien iterativos de
un miembro superior o inferior, temblor de lengua o
labios, o bien manifestarse a nivel del lenguaje, con
repeticion de frases o palabras en forma estereotipada.
O bien con verbigeraciones. En los casos mas graves
pueden llegar a la acinesia con mutismo, pero el polo
hipercinético se manifestard de alguna forma con ite-
raciones de algin miembro o iteraciones verbales, etc.
En los casos inhibidos, el medicar con neurolépticos
incisivos también puede desencadenar un cuadro de
catatonia aguda por neurolépticos. En lineas genera-
les, podemos enumerar las particularidades genéticas,
evolutivas, y la forma en que se manifiestan los sinto-
mas en la catatonia periddica y que la diferencian de
las psicosis cicloides:

- Catatonia Periddica:

1. Tiene marcada carga genética. Stober descubrio
la implicancia en la herencia de esta enfermedad, del
cromosoma 15 locus q15 (11). En principio se obser-
v6 que la morbilidad en parientes primer grado de
pacientes con catatonia periédica era de 26,9%. Se
estudi6é el genoma en familias multiplex de 12.135
individuos. Los resultados proporcionaron evidencia
significativa de que la catatonia periddica se asocia
con un locus de la enfermedad mayor que correspon-
de al cromosoma 15q15.

2. Mayor bipolaridad que las otras dos subformas
de las esquizofrenias asistematicas (parafrenia afecti-
va y catafasia).

3. Pasa rapidamente de la inhibicion a la excita-
cién psicomotora.
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4. Se mueve entre los polos hipercinético y acinético.

5. Los trastornos del pensamiento pueden ir desde
el estupor perplejo hasta la confusion excitada.

6. Los estados de dnimo pueden variar desde la
angustia al éxtasis, pasando por la irritabilidad.

7. La hipercinesia y la acinesia se manifiestan
juntas, ambas a la vez en el mismo campo y en el
mismo momento (esto jamas sucede en las psicosis
cicloides). Por ejemplo acinesia del cuerpo + hiper-
cinesia de las extremidades. No pasa gradualmente
de un cuadro al otro, es mas bien una modificacién
cualitativa que conduce simultdneamente a proce-
sos de excitacion e inhibicién. De todas maneras al
comienzo puede parecer una psicosis de la motili-
dad.

8. Simultaneamente se dan: aumento de los
impulsos motores e inhibiciéon de la psicomotilidad
que resultan en una postura rigida + estereotipias y/o
iteraciones:

Ejemplos:

a. Inmoviles en la cama, golpeando iterativamen-
te el brazo.

b. Postura rigida y muecas en la cara.

c. Mimica y postura rigida + estereotipias del tron-
co.

d. Estereotipias posturales.

9. Acciones impulsivas: por ejemplo el paciente
esta acinético y de pronto emprende acciones instin-
tivas hipercinéticas como saltar, correr, etc. y vuelve
a la acinesia.

10. Negativismo: casos en que el estimulo exter-
no lleva al paciente a realizar acciones opuestas a las
sugeridas (en cambio en la psicosis de la motilidad el
paciente quiere responder al estimulo pero el cuerpo
no obedece, se quiere mover y no puede).

11. Predomina la hipercinesia + rasgos acinéticos,
el resultado es un movimiento rigido y entrecortado
(no fluido) o movimiento paracinético, resulta de los
agregados acinéticos al movimiento. Ejemplo, movi-
mientos rigidos, entrecortados.

12. Los movimientos pierden su caracter expresi-
vo emocional, los gestos del rostro parecen muecas
vacias de expresividad. Los movimientos reactivos
son rigidos (deshacer la cama, subir a una silla, etc.),
han perdido la armonia que caracteriza al movi-
miento normal. La gesticulacion de los brazos, que
normalmente acompafia al discurso o no existe o es
imprecisa (no condice con el contenido de lo que se
transmite verbalmente). Hay contracciones en el ros-
tro y en el cuerpo que configuran la motilidad para-
cinética.

13. A medida que los brotes profundizan el defec-
to, aumenta la combinacién de sintomas acinéticos
e hipercinéticos. En general hay disminuci6on de la
iniciativa y aumento de los impulsos. Presentan-
do las siguientes caracteristicas imprescindibles de
conocer a la hora de hacer el diagndstico durante
el defecto:

a. Las muecas del rostro afectan mas a la mitad
superior de la cara, a diferencia de las muecas de las
disquinesias medicamentosas, que afectan mayor-
mente la parte inferior de la cara.

b. Si estdn sentados es frecuente los movimientos
iterativos, especialmente en los miembros inferiores,
y en los miembros superiores se agrega el manipuleo
y fregado de manos.

c. Si estan sentados, se levantan ante cualquier
estimulo del entorno.

d. Ante las preguntas del interlocutor, tienen una
forma de contestar impulsivamente, la frase en gene-
ral es corta e impresiona como una catarata de pala-
bras, las respuestas en general son adecuadas, pero en
ocasiones, impulsivamente pronuncian una incohe-
rencia.

e. Suelen permanecer tranquilos durante bastante
tiempo e impredeciblemente aparecen excitaciones
repentinas con severa agresividad.

f. Intempestivamente puede manifestarse una risa
exagerada, una inmotivada carcajada estruendosa y
compulsiva.

14. Con los afios el defecto lleva a una marcada
pobreza del impulso, disminuyendo los periodos de
excitacion, en tanto la afectividad se va aplanando.
El curso del pensamiento se va enlenteciendo sien-
do muy ocasionalmente interrumpido con respuestas
impulsivas como una descarga imprevisible en corto-
circuito. El embotamiento va ganando al paciente.

15. Es muy importante tener en cuenta que, espe-
cialmente en los brotes, puede tener rasgos de la
parafrenia afectiva (con delirios persecutorios o
megalomanos, alucinaciones, con gran carga afec-
tiva hostil, irritable), y rasgos de la catafasia (con
desvios logicos, uniformidad del pensamiento, para-
fasias, hasta incoherencia). O sea que las tres subfor-
mas pueden mezclarse en un brote, dando un cua-
dro polimorfo que se va definiendo cuando pasa el
episodio agudo.

Caso clinico

En una oportunidad me llamaron para realizar
una interconsulta por un joven de 20 afios internado
en terapia intensiva de una clinica de capital fede-
ral, por presentar un cuadro de rigidez con temblo-
res generalizados, mutismo, negativismo, sudoracion
profusa, seborrea, hipertemia maligna. El laboratorio
daba como datos significativos una CPK de 3.000 U/1
y leucocitosis de 13.000 U/], sin ingesta de alimentos
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desde haciaa dos meses, con alimentacién parente-
ral. Se habian descartado todas las causas organicas
y se pensaba en un estado de mal epiléptico. La otra
posibilidad que se barajaba era una catatonia aguda
por neurolépticos. Cuando acudo, realizo el diag-
noéstico de Catatonia Letal Aguda de Stauder. Reti-
ro todos los antipsicoticos y anticonvulsivantes, lo
dejo medicado con Lorazepam 4 mg (cuatro ampo-
llas diarias) y dantrolene. A la semana la respuesta es
escasa e indico terapia electroconvulsiva con buen
resultado. El paciente mejora lentamente y cuando
sale del cuadro, observo que queda defecto con dis-
minucién de la iniciativa, autorreproches por no ser
el de antes, de hecho no puede volver a trabajar (era
tornero en una fabrica). Le cuesta volver a relacio-
narse con sus amigos y primos. Enlentecimiento en
el discurso y los movimientos, quejas de no poder
moverse con la soltura de antes (solo habia quedado
medicado con lorazepam y valproato de sodio). En
esas condiciones transcurre un afilo con psicoterapia
y terapia fisica. Queda una duda diagnostica, porque
en primer momento se pensé en una psicosis de la
motilidad en la que los antipsicoticos habian hecho
el resto, pero ahora habia un defecto y un cuadro
motor que no se terminaba de definir. Exactamente
un afio después me llama el padre y me informa que
C habia comenzado a sentir las mismas cosas que la
vez anterior antes de ponerse tan mal, y tenia miedo
que terminara de la misma forma. Lo trae a mi con-
sultorio y alli observo la configuraciéon del cuadro
en pleno brote. C se mostraba con mucha angus-
tia, manifestaba sentir gran temor de lo que pudiera
sucederle, a su entender era objeto de algan tipo de
maleficio, habia perdido el control de una mitad de
su cuerpo, el brazo se movia solo y también la pierna
del lado derecho no le obedecia. Escuchaba voces
que lo amenazaban con la muerte y se burlaban
de su sexualidad, pero esto no era lo mas grave, lo
angustiaba la pérdida de dominio de su cuerpo. Res-
pondia a mis preguntas con frases cortas y que emi-
tia como en una explosién y después la altima pala-
bra era reiterada o una parte de ella, como iterando.
La mitad izquierda del cuerpo se mostraba con cierta
rigidez y torpeza, la mimica del rostro era llamati-
va porque si bien C se mostraba agitado, le costaba
quedarse quieto y expresaba temores de muerte, su
rostro no traducia ninguna de estas emociones, esta-
ba mas bien hipomimico. La pierna derecha iteraba
permanentemente y el brazo derecho realizaba una
secuencia de movimientos en forma estereotipada,
faltos de gracia y entrecortados, que iban de restre-
garse con la mano la rodilla derecha, hasta con un
movimiento de arco hacia arriba se abrazaba el bra-
zo izquierdo, luego se tomaba la cabeza y volvia a
apoyar su mano sobre la rodilla derecha. Me relata-
ba el padre que este estado ya llevaba una semana
y empeoraba en cuanto a los movimientos, que el
episodio anterior también habia empezado asi. Aho-
ra el cuadro estaba claro, era una catatonia perio-
dica. Habia algo que me quedaba muy claro, y era

que no podia usar cualquier antipsicético, de hecho
preferi no usarlo en un principio y solo lo mediqué
con lorazepam. El cuadro mejoré en cuanto a que
los movimientos estereotipados se suavizaron, pero
tuvo varios episodios de impulsividad inesperada
queriendo fugarse del domicilio. El padre se negaba a
internarlo y empeoraba su situacion ya que al haber
abandonado el trabajo carecia de obra social. Ante
la disyuntiva utilicé clozapina, que ya habia utiliza-
do en cuadros similares. La respuesta fue positiva,
paso el brote, pero aument6 el defecto, quedando el
paciente con el estigma motor de la catatonia peri6-
dica, hipomimia, rigidez de la marcha y rigidez del
tronco y movimientos estereotipados leves en brazo
derecho. El discurso, con verbigeraciones al final de
la frase.

Esquizofrenias Sistemdticas

Catatonias

Las esquizofrenias sistematicas se caracterizan por
ser enfermedades crénicas y progresivas. Las cata-
tonias pertenecientes a las esquizofrenias sistemati-
cas se inician en la juventud tardia; las mas de las
veces su comienzo es insidioso, silencioso, con sin-
tomas que se confunden especialmente con trastor-
nos del tipo obsesivo-compulsivo. Los casos en los
que comienzan con un brote agudo, el episodio pue-
de no tener en su comienzo nada de caracteristico,
angustia, euforia, alucinaciones, delirios, agitacion
motora, y quizd algin elemento motor no bien con-
figurado. Con el correr del tiempo, la evolucién hace
que el complejo sintomético se afiance y vaya adqui-
riendo su forma definitiva o estado terminal. En ese
momento, y esto es valido para todas las esquizofre-
nias sisteméticas, los cuadros estdn completamente
configurados o como dice Leonhard “netamente cir-
cunscriptos” porque estan afectados, segiin la teoria
de esta escuela “campos funcionales circunscriptos
que sirven a procesos superiores del razonamiento y
de la voluntad” (9).

En estas enfermedades estan afectadas las funcio-
nes humanas mas elevadas y filogenéticamente més
recientes.

En cada forma de esquizofrenia sistematica enfer-
maria una unidad funcional o sistema. Para Leon-
hard, las esquizofrenias son enfermedades de los sis-
temas, pero a diferencia de Kleist -quien pensaba que
esto era valido para todas las esquizofrenias-, para
Leonhard esto s6lo era valido para las esquizofrenias
sistematicas.

Formas clinicas de las catatonias sistemdticas

Dice Leonhard que en las formas catatonicas es
donde mas resalta la naturaleza sisteméatica de la
enfermedad. Hay formas que si bien presentan sin-
tomas de tipo muy periférico como la catatonia
paracinética, tienen cierto parecido con enfermeda-
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des neuroléogicas como la Corea de Hungtinton o la
Enfermedad de Parkinson.

La teoria que pensaba esta escuela mantenia la
idea de que en las catatonias estarian afectados siste-
mas de conexién entre lo psiquico y lo motor.

Catatonia paracinética o payasesca

El nombre de paracinética le fue dado por Kleist,
quién observo que la esencia del complejo sintomatico
de esta forma estaba dado por la profusion de movi-
mientos paracinéticos que tiene los pacientes especial-
mente en los momentos que se encuentran en reposo.
No son tan notorios si estan en actividad y no se visua-
lizan para nada si entran en una excitacién aguda.

Este cuadro suele instalarse paulatinamente, en
forma lenta e insidiosa, sin grandes episodios; muy
discretamente van apareciendo los movimientos que
se van acompafiando de sintomas mas bien defec-
tuales que productivos. Al principio, como los movi-
mientos son moderados y solo son notorios en repo-
so pueden pasar desapercibidos.

Béasicamente esta enfermedad presenta una desin-
hibicién de los movimientos expresivos y reactivos
con el agregado de que estos movimientos sufren
la alteracion que les imprime la forma paracinética,
que como habiamos explicado en la forma periddica
tiene la caracteristica de predominio de la hipercine-
sia + rasgos acinéticos; el resultado es un movimien-
to rigido y entrecortado (no fluido) o movimiento
paracinético, resultante de los agregados acinéticos
al movimiento. Ejemplo, movimientos rigidos, entre-
cortados (como de robot).

Estos movimientos leves en su comienzo, Leon-
hard los describe como:

- Mueca fugaz del rostro.

- Una rapida encogida de hombros (como el tipico
gesto que hacemos para acomparfiar o dejar entrever
un sentimiento de jqué me importal)

- Breve torsion de brazos y tronco.

- Breve oscilacion del cuerpo de adelante hacia
atras.

Cuando el cuadro ya tiene varios afios de evolu-
cion las paracinesias comienzan a observarse mani-
festandose de las siguientes formas:

- Movimientos distorsionados del rostro que pare-
cen mimicas en forma de muecas que parecen expre-
sar algn tipo de sentimiento.

- Los dedos se estiran fugazmente hacia adelan-
te y luego se recogen mas lentamente, parecido a un
movimiento atetésico.

- Un hombro o ambos son llevados hacia adelante
bruscamente y lentamente se reacomoda.

- El torax es llevado hacia adelante como en un
impulso y lentamente se reacomoda.

- Se levanta una pierna del suelo, también brusca-
mente, estando sentados.

- Los movimientos no tienen sentido y a veces
el habla tampoco. En forma impulsiva realizan una
pregunta sobre un tema que no viene al caso o no
se relaciona con lo que se esta hablando (se trata de
impulsos no coordinados del habla).

- Tienen lo que se llama “versatilidad del pensa-
miento”, rapidamente saltan de un tema al otro. Pero
a pesar de estos fendbmenos motores que se expresan
en el habla, estos pacientes tienen perfecta concien-
cia de lo que pasa a su alrededor.

- Los movimientos normales pierden fluidez por-
que en su ejecucion se interponen los movimientos
involuntarios expresivos y reactivos, mas la forma
paracinética; todos los movimientos anormales se
incrementan con el estimulo.

- Los movimientos reactivos incrementados se
manifiestan en el habito de estos pacientes de mani-
pular los objetos de forma extrafia, sin finalidad,
también pueden tomarlos y nombrarlos sin motivo.

- Los movimientos pseudo-expresivos, produc-
to del incremento de los movimientos expresivos
se manifiestan como mimicas de todo tipo, que por
estar deformados por la paracinesia le dan una apa-
riencia payasesca.

La conexion afectiva con la familia y con el medio
no se ha perdido, y esto se demuestra porque pueden
manifestar su afecto, a veces inadecuadamente por
la desinhibicién de los movimientos expresivos.

El humor basico de estos pacientes es un estado
despreocupado-satisfecho, rapidamente se adaptan
a las situaciones y lugares. Como estan conectados
afectivamente es frecuente que acepten colaborar
con alguna tarea, el problema es que también tienen
versatilidad de la voluntad, motivo por el cual sue-
len comenzar una tarea y abandonarla sin terminar.

En estos cuadros faltan las alucinaciones y los
delirios. En momentos de descompensaciéon pue-
de aparecer alguna idea autorreferencial basada en
una interpretacién o una percepciéon delirante, pero
el hecho es anecdo6tico y puede incluso no suceder
nunca en la evolucion de la enfermedad.

Si no se observan con atencién la forma y oca-
sion de los movimientos, se puede caer en el error de
diagnosticar una Corea de Hungtington. Una dife-
rencia fundamental con esta enfermedad neurologi-
ca es que los movimientos son troncales y que evo-
luciona radpidamente hacia un cuadro demencial.

Si se los observa durante un tiempo, se puede
caer en la cuenta de que repiten la misma secuen-
cia de movimientos con amaneramientos. Su forma
de hablar es particular, lo hacen con frases cortas y
a veces hacen observaciones fuera de contexto, sin
sentido.

Caso clinico

S, mujer, tenia 52 afios cuando ingres6 al servicio
de admisién. Viuda, convivia con su Gnico hijo al
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que habia criado cocinando tortas para negocios y
pedidos particulares. Su hijo de 25 afios por esa épo-
ca ya trabajaba y practicamente no tomé conciencia
de que algo le pasaba a su madre, ni siquiera cuan-
do varios afios atras fue disminuyendo su ritmo de
trabajo porque no entregaba los pedidos a tiempo y
habia ido perdiendo su habilidad de cocinera. Unos
seis meses antes de su internacién, dej6 de salir a la
calle y practicamente se recluyo en su habitacion, de
la que se negaba a salir. Ante la insistencia de su hijo,
le manifest6 que era vigilada por los vecinos, que se
burlaban de ella y hacian ruidos para molestarla. Eso
motiva que el hijo se despache conque a su madre le
pasaba algo muy extrafio. Por consejo de los vecinos
la trajo al hospital, donde se la intern6 por un bro-
te. El hijo nunca més volvié a buscarla. Durante las
primeras entrevistas llamaba la atencién que S no se
mostraba demasiado preocupada por su internacion,
con bajas dosis de antipsicoticos revirtié la produc-
tividad psicotica totalmente. Tampoco relataba los
altimos afnos de su vida en el aislamiento, ni la acti-
tud indiferente del hijo con tristeza o dolor; mas bien
daba la impresién de que se encontraba comoda en
la internacién. Se comenzd a observar que en tan-
to hablabamos del hijo, si bien permanecia sentada,
sus manos realizaban unos extrafios movimientos
de tipo atetoide, o bien proyectaba el tronco hacia
adelante o se encogia de hombros. Respondia con
frases cortas, concretas y a veces su rostro tenia una
mimica inadecuada al discurso. Pero el diagnoéstico
de certeza se hizo después, cuando nos desinteresa-
mos por el discurso de la paciente y s6lo observamos
los movimientos. Ella estaba sentada en un banco del
comedor; yo pasaba casualmente cuando me llamé6
la atencion que, estando sentada sola, realizara una
secuencia de movimientos que incluian mimicas gro-
tescas que expresaban distintos sentimientos. Con las
piernas cruzadas, levantaba las piernas, se hamacaba
con el tronco, su rostro bruscamente mostraba cara
de enojo, luego pasaba a la angustia, miraba hacia
el costado con gesto de asombro, luego encogia los
hombros con gesto de alegria, para volver a levantar
las piernas y continuar la secuencia de movimientos y
gestos. Payasesca, esa era la palabra, y se diagnostico
una catatonia paracinética. S continuaba su interna-
cién con buen estado de animo, hacia los mandados
del servicio y le compramos un par de zapatos para
que caminara con mayor comodidad; al poco tiempo,
ante la ausencia de familiares, pasé a un servicio de
pacientes cronicos y la perdimos de vista.

Pasaron diez anos. Un dia, estando en la clinica
privada en la que trabajo por la tarde, me anuncian
que ingresa una paciente por desarrollo social, pro-
veniente del hospital Moyano, con diagnostico de
Corea de Hungtington. No me agrad¢ la noticia dado
que los pacientes con corea, por sus movimientos y
su demencia, son de dificil manejo en cuanto a cui-
darlos de que no se golpeen, no se caigan de la cama,
etc. Cudl seria mi sorpresa cuando veo entrar a S muy

alegre, despreocupada por la situaciéon del cambio de
lugar, que en medio de sus movimientos de manos
y alguna que otra mueca me dice -“Buenos dias Dra.
;Se acuerda de mi?, soy S. Usted me atendi6é cuando
hace diez afios entré al hospital”- S tenia su intelec-
to practicamente en el mismo estado en el que yo la
habia conocido. Esto confirmaba mi diagnostico ini-
cial, y también lo dificil que resulta a veces distinguir
estos cuadros de la corea.

Catatonia rigida o manieristica (no acinética)

Creo importante dejar en claro a qué se refiere
Leonhard cuando habla de catatonia rigida: no se
refiere a que el paciente adopte la rigidez de la cata-
tonia aguda, porque en ese caso lo que tenemos es
un paciente acinético, que ha perdido toda posibili-
dad de moverse, tanto en forma involuntaria como
voluntaria. En cambio, el cuadro que nos ocupa se
distingue porque el paciente nunca pierde la capaci-
dad de moverse, solo que lo hace de una forma parti-
cular en cuanto a que pierde la armonia, la gracia de
los movimientos, se vuelven rigidos, todo el cuerpo
parece como endurecido en sus posturas. Al caminar
se mueven como robot, al estar parados o sentados
suelen mantener una postura por mucho tiempo sin
cansancio aparente.

Los movimientos voluntarios son duros y torpes.
Los movimientos involuntarios expresivos y reacti-
vos estan francamente disminuidos, la hipomimia y
su concentracién en los manierismos son las causas
por las que aparentan mas indiferentes y desinteresa-
dos de lo que en realidad estan, ya que cuando enta-
blamos una conversacion ellos manifiestan afecto e
interés por su familia y estdn anoticiados de los acon-
tecimientos del lugar. Este es uno de los sintomas
esenciales que configuran el cuadro, el otro sintoma
son los manierismos de dos tipos, de accién y de omi-
sion. Los manierismos de accién son movimientos
involuntarios que se integran al movimiento normal
transformando toda actividad en una secuencia de
movimientos exagerados, extrafios, rebuscados y a
veces hasta grotescos. Estos suelen repetirse en todas
las ocasiones que desarrollan la misma actividad, de
manera que cuando son leves pueden parecer rituales
obsesivos. De hecho, en los comienzos de la enfer-
medad, que en general sucede en la juventud y se
va manifestando en forma insidiosa, muchos de estos
pacientes solo manifiestan en los comienzos cierta
rigidez en la marcha y estos manierismos de accién
en forma leve, de tal forma que son diagnosticados
como trastornos obsesivo-compulsivos; colabora con
este diagnoéstico erroneo el que también suelen tener
ideas o representaciones obsesivoides, que luego se
transforman en ideas delirantes. Es raro que tengan
alucinaciones.

Siempre tener en cuenta que en estos pacientes
con la evolucion de la enfermedad, cualquier activi-
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dad esta impregnada de manierismos de accién por
lo que hasta las cosas mas sencillas como prender un
cigarrillo se transforma en un movimiento duro, torpe
y rebuscado. También el habla se manifiesta en frases
cortas y con una modulacién rebuscada.

Segin Leonhard, ejemplos de manierismos de
accion serian:

- Tocar el suelo.

- Tocar a otros enfermos.

- Torcerse al pasar por una puerta.

- Tomar la cuchara en forma rara.

- Coleccionismo.

- Ordenar piedras en la vereda.

- Rechazar ciertos alimentos.

Los manierismos de omisién son aquellos en los
cuales el no hacer también se convierte en un no
actuar en forma rebuscada, extravagante, inexplica-
ble.

Para Leonhard ejemplos de manierismos de omi-
sion serian:

- Mutismo.

- Negacion de alimentos.

- Pararse en determinado lugar.

Con el curso de la enfermedad se acentda el defec-
to y los sintomas esenciales de este cuadro de tal for-
ma que puede observarse:

- Formas graves de rigidez en la ejecucion de los
movimientos voluntarios e involuntarios, tendiendo
cada vez mas al aislamiento y la hipocinesia.

- Los movimientos que ejecuta siguen una secuen-
cia fija, y es siempre la misma; si en el medio de la
ejecucion se los interrumpe, el paciente suspende por
completo la accion sin poder retomarla en acto en
que la abandoné.

- Los movimientos voluntarios son duros y torpes.

- Los movimientos involuntarios expresivos, reac-
tivos y de iniciativa estdn francamente disminuidos.
Por lo que si bien conservan algunos afectos e intere-
ses en el entorno, solo lo pueden manifestar verbal-
mente, para sorpresa del interlocutor.

- La marcha tiene un aspecto rigido, duro.

- La conversacion es monotona.

- Hay empobrecimiento mimico.

- Si no se los estimula, terminan parados en un
sitio sin hablar.

- Si se los molesta cuando llevan a cabo un manie-
rismo son agresivos.

- El pensamiento se enlentece, pero en general no
hay fallas paralégicas.

Caso clinico
N era hijo tinico de madre viuda, el orgullo de ella

porque su hijo habia llegado a primer afio de medici-
na. —“Era un hijo excelente”- afirmaba la sefiora; no

salia, no tenia amigotes, se dedicaba a estudiar y cada
vez era mas rebuscado en la necesidad de ordenar sus
cosas. Rebuscado para las comidas, no aceptaba cual-
quier cosa, las comidas de color blanco, como el puré
de papas, era rechazado sin explicaciones. Manifest6
a su madre que le costaba cada vez mas concentrar-
se, por la imperiosa necesidad de tocar y acomodar
las cosas. Lo diagnosticaron como TOC. Se lo médico
hasta que estando en la universidad ante la supuesta
burla de sus compafieros (pudo haber sido real), pre-
sentd un cuadro de excitacion psicomotriz que deter-
mindé su primera internacion.

Cuando conocimos a N su enfermedad llevaba 20
anos de evolucion. Era alto, de aspecto longilineo.
El rostro inexpresivo, siempre tenia un gesto adusto,
como reconcentrado, que nunca dejaba traslucir nin-
guna emocién. Permanecia horas parado ante la puer-
ta de uno de los comedores, con un brazo se tomaba
el otro que permanecia recto adosado al cuerpo, esta
actitud imprimia al tronco una leve torsién hacia el
lado del brazo estirado. Si alguna persona lo saludaba,
respondia amablemente con un leve adelantamien-
to del tronco, algo que parecia una rara reverencia.
Cuando se acercaba al office de enfermeria, decia a
las enfermeras (a las que conocia de varios afios) -
“¢{Podria darme Usted un cigarrrilllito?”- acentuando
el “Usted” y alargando lo de “Cigarrrrillllito”; enton-
ces prendia dos (las enfermeras ya lo sabian), y toman-
do uno en cada mano caminaba por el patio en linea
recta, aspirando con fruicién, primero uno y después
el otro. Cuando los cigarrillos se acababan seguia un
largo rato haciendo lo mismo con las colillas. EI ros-
tro siempre con la misma expresion, si un compafie-
ro comedido le avisaba que los cigarrillos se habian
consumido, lo agredia verbalmente con improperios.
Nunca agredi6 fisicamente a nadie. Nunca se rela-
cioné con nadie. Ocasionalmente, por periodos que
duraban unas semanas, salia al patio en el que hay un
frondoso pino, se colocaba frente al pino y repetia sin
cesar y a voz en cuello -“aparta satan”-; acompafiaba
la letania adelantando una pierna, alzando un brazo
y seflalando con el dedo hacia el pino, balanceando-
se sobre ambas piernas, como en actitud de conjuro.
Podia estar asi por horas, por supuesto no lo estaba,
a los cinco o diez minutos saliamos todos a rogar a la
enfermera que lo detuviera, porque asi no se podia
trabajar. Es llamativo como lo entusiasmaba la musi-
ca; si se lo estimulaba iniciaba una danza que por la
rigidez y los manierismos, asemejaba los movimien-
tos de un titere, todo esto sin cambiar la expresion
adusta del rostro. N era un personaje querido en la
institucion, siendo conocido que a pesar del aspecto
que ofrecia, si se le preguntaba por algin hecho ocu-
rrido en el establecimiento, N estaba enterado y podia
hasta comentarlo si se le insistia; también estaba aten-
to a las visitas de su madre.

Catatonia proscinética

Los movimientos reactivos, como ya dijimos son
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movimientos involuntarios, automéaticos, que se pro-
ducen como una reaccion a los estimulos externos.
Por ejemplo si estoy hablando con una persona y hay
una birome sobre el escritorio, puede que mientras
escuche, sin pensarlo, sin planearlo juegue con la
birome. En realidad la presencia de la birome estimu-
16 que yo la manoseara; de no estar alli, no hubiera
jugado con ella. Nuestro cotidiano actuar estd mas
lleno de movimientos involuntarios de lo que cree-
mos, por ejemplo: si nos dirigimos a un lugar con un
determinado objetivo es una decisién tomada por la
voluntad, durante la marcha encontramos una puerta
y la abrimos porque la puerta esta alli, eso no lo pen-
samos, fue un movimiento reactivo al estimulo que
brind6 la presencia de la puerta, lo que planeamos
era arribar al lugar, todos los movimientos que hici-
mos para llegar fueron involuntarios, reactivos a lo
que fuimos encontrando por el camino. Si saludamos
a alguien, pensamos en saludar, pero que demos la
mano o demos un beso, es reactivo a que la persona
ofrezca la mano o ponga la cara para un beso, reaccio-
naremos involuntariamente, automaticamente, en
consecuencia del estimulo externo (salvo que un
sentimiento o pensamiento que surja haga que la
voluntad decida detener el acto involuntario por
una situacion particular). La catatonia proscinética
es una enfermedad en la que, como dice Leonhard:
“hay una relacion anormal con los movimientos auto-
madticos” (9). Y es asi porque el movimiento reactivo
surge ante el estimulo y la voluntad no puede detener-
lo para adecuarlo al contexto, basta que el estimulo
aparezca para que el catatéonico no pueda evitar res-
ponder, mas alla de una voluntad que parece ya no
poder actuar decidiendo detener lo reactivo cuando
deberia hacerlo.

Enumeraré los sintomas que componen el com-
plejo sintomatico de la catatonia proscinética segan
Leonhard:

- Murmuraciones: cuando recibimos al paciente en
nuestro consultorio, lo interrogamos y observamos
que inmediatamente nos mira prestando atencion
como si estuviera sumamente interesado. Al punto
comienza a murmurar, mueven los labios emitiendo
sonidos como si hablaran en un tono muy bajo. Es
frecuente que pensemos que hablan con sus voces,
pero no es asi, si nos acercamos y logramos entender
lo que dicen, veremos que estan repitiendo una fra-
se 0 sea que son verbigeraciones, un automatismo del
lenguaje.

- Manoseo de objetos: cualquier objeto que tie-
nen delante, generalmente elementos que estan en
el escritorio del médico, no pueden evitar tocarlos,
manosearlos, cambiarlos de lugar, resulta en un mani-
puleo iniitil, afinalistico.

- Tendencia a la contrapresion: si le ofrecemos la
mano para un apretén de manos a modo de saludo,
responden inmediatamente al estimulo, si exten-
demos la mano 20 veces, seguird respondiendo sin

preguntarnos el motivo de tanto saludo, si lo hace-
mos con una sonrisa, el paciente sonreird como
nosotros, si lo hacemos con seriedad, el paciente
lo hara con seriedad, pero lo seguird haciendo. Si
extendemos la mano y a la vez le ordenamos -“no
me de la mano”- aparece en el rostro del enfermo
una expresion de perplejidad, extiende la mano lo
mismo, pero con mas lentitud y observamos un
esfuerzo por no darla quedando a mitad de cami-
no, aparece lo que llamamos ambitendencia, si deja-
mos de dar la orden verbal, finalmente la extiende,
ganandole el movimiento reactivo a la voluntad.

- Acompanamiento: el paciente no puede evitar
obedecer a todo tipo de estimulo, si con un dedo le
tocamos la espalda y le imprimimos una presién hacia
adelante, el paciente moverd el cuerpo en el sentido
que ejercemos la presién, aunque esto lo lleve a una
posicion sumamente incomoda, tampoco ahora pre-
guntard nada, solo obedecerd en silencio y ejecutara
cualquier movimiento acompafiando la presiéon que
ejerzamos sobre su cuerpo.

Contrapresion

Automatismos de impulso

Acompafiamiento

- Ecolalia. Ecopraxia. Ecomimia: fenémenos que
aparecen en el interrogatorio, que demuestran una
vez mas que la iniciativa voluntaria del paciente estéa
muy disminuida.

El rendimiento intelectual de estos pacientes esta
generalmente muy degradado con la evolucion de la
enfermedad, solo responden preguntas simples sobre
asuntos personales. Practicamente no registran el
mundo externo, por el desinterés que les genera una
profunda apatia en el terreno de los afectos.

Es raro que estos pacientes se exciten o que aparez-
can distimias; si aparecen, la tendencia es a golpear y
tocar todo.

Caso clinico

H era un hombre de 54 afios; habia permanecido
internado en el Hospital Borda por mas de 20 afios. Lo
trasladaron a la clinica por su obra social; ingresaba
solo, sin familia conocida, sin datos personales mas
que su filiacién y un resumen de historia clinica que
describia y diagnosticaba un defecto esquizofrénico de
larga data. Lo calificaba de paciente tranquilo, docil y
con tendencia al aislamiento si no se lo estimulaba.

H ingres6 al consultorio; la silla se encontraba ale-
jada del escritorio, €l no la acomodo y se sentd en
ese lugar, lo que me permitia verlo sentado de cuer-
po entero. Me miraba atentamente como expectan-
te ante mi actitud. Realizo las primeras preguntas de
rigor, nombre, edad, si sabe donde se encuentra y por
qué. Me responde correctamente con frases cortas y
concretas, aunque ignora a cual lugar se lo ha trasla-
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dado; tampoco presenta interés por querer saberlo.
Sin pensarlo me llevo la mano a la cabeza y acomo-
do mis anteojos, veo que el paciente imita mi movi-
miento, lo miro con gesto de interrogaciéon (creo que
ese era el gesto que yo tenia) y me mira de la misma
forma; ya esta vez a proposito me cruzo de piernasy
me recuesto hacia atras, el paciente hace lo mismo.
Le pregunto por qué me imita, mira hacia abajo y
comienza a murmurar manoseando sus pantalones.
Me acerco y no entiendo nada, era un murmullo inin-
teligible, pero parecia repetir algo. Cruzé por mi pen-
samiento la catatonia proscinética. Empujo el tronco
hacia adelante y casi llego a doblar el tronco sobre las
rodillas, el paciente no se oponia en absoluto, seguia
con su cuerpo cualquier movimiento que le sugeria
con mis manos, hasta hacerlo girar con un dedo de
mi mano en la mano de él, e imprimiéndole un movi-
miento de giro a su cuerpo (como si estuviéramos
bailando). Yo sonreia, el paciente también. No pude
evitar la prueba de darle la mano incontables veces,
que es lo que se hace tipicamente cuando se sospecha
una proscinesia. H lo era sin ninguna duda.

Si nadie lo estimulaba, permanecia sentado en
el comedor, en una postura atenta al medio pero
sin intervenir, a menos que alguien se dirigiera a él
expresamente. Carecia de iniciativa propia, solo res-
pondia ante los estimulos, por lo demads nada parecia
interesarle y se encontraba sumido en una profunda
apatia.

Catatonia negativista

Lo esencial de este cuadro es el negativismo. Leo-
nhard atribuye este sintoma a un grosero déficit de la
motilidad voluntaria. Lo que me he preguntado es en
qué sentido se produce este déficit y qué papel juegan
los movimientos involuntarios en este caso. Evidente-
mente, como en el caso de la proscinesia, la voluntad
parece no poder intervenir, pero ahora lo que no pue-
de decidir es el parar de oponerse, de negarse a toda
sugerencia. Aqui los movimientos reactivos no estan
simplemente abolidos (lo que implicaria una acine-
sia), no es esto lo que tenemos. Aqui los movimientos
reactivos y también los expresivos, parecerian estar
“prohibidos”, por asi decirlo. El paciente por momen-
tos da la impresion de querer responder al ambiente,
pero algo mucho mas fuerte que su voluntad impide
activamente que lo involuntario se manifieste. Este
fenémeno se debe manejar a un nivel subcortical y
quiza sea la exageracion morbosa de muchas ambiva-
lencias que se observan cotidianamente en el queha-
cer normal y cotidiano, como cuando nos oponemos
a alguna sugerencia sin haber reflexionado el porqué
de nuestra negativa. Probablemente instintos primi-
tivos de conservacién, nos llevan a consentir en rea-
lizar, u oponernos, a actos sugeridos por el ambiente
sin pensarlo, arrastrados por un impulso ajeno a la
voluntad que no ha intervenido en la tal conducta.

El cuadro puede comenzar insidiosamente, aunque
también puede darse en forma un poco mas abrupta.
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Al comienzo, si es leve puede que la Gnica sefial sea
que el paciente mire desinteresadamente hacia otro
lado cuando el médico le habla.

En general, el conjunto de sintomas que podemos
enumerar es el siguiente:

- Cuando las personas le dirigen la palabra, vuelve
la cabeza para mirar hacia otro lugar, o bien la baja,
mirando hacia abajo, como escapando del interlocu-
tor, pero no se levanta ni se marcha del lugar, se que-
da y prosigue con el juego de oponerse a todo, pero
no se va (;serd parte de la ambitendencia?).

- La facies al principio no deja traslucir ninguna
expresion; la impresion que uno recibe es de que
algo piensan o sienten, pero para el interlocutor es
impenetrable, pero a medida que se insiste en querer
hablar, se torna en una expresion de desagrado, hasta
de irritacion.

- Si se les extiende la mano no la toman.

- Cuando se les da una orden (por ejemplo de
parase o caminar), ni se mueven.

- Si se irrita aparece el franco oposicionismo. Si el
médico intenta pararlos, hacen fuerza para permane-
cer sentados y viceversa si estan parados, hacen pre-
sién para no sentarse.

- A veces al hablarles, no conforme con dar vuelta
la cabeza, la acompafan con el tronco, tratando de
ponerse en una posicioén contraria al interlocutor.

- Si se le toma la mano la retira, si se le toma la

mano con firmeza y se tira hacia un lado, uno senti-
ra como el paciente hace fuerza tirando hacia el lado
contrario.

- Inesperadamente puede aparecer un acto impul-
sivo en el que intenta escapar y golpear, pero en los
casos vistos esta conducta no ha sido frecuente.

- A veces, en casos leves conservan el habla, res-
ponden a preguntas sencillas y el oposicionismo apa-
rece con las preguntas complejas. En casos graves las
pacientes permanecen mutistas. A veces salen inespe-
radamente del mutismo para hacer alguna observa-
cién, en cuanto se trata de establecer una comunica-
cién vuelven al mutismo.

- Automatismo de impulso sucede cuando se ejer-
ce sobre ellos una presion, y esta actia como dispara-
dor de un movimiento.

- Acciones impulsivas son inesperadas e imprede-
cibles, estan tranquilos y abruptamente aparece un
cuadro de excitacion, corren, rompen un vidrio, le
quitan la comida a otro paciente, golpean a alguien
que pasa por el lugar y rdpidamente vuelven a la posi-
cién tranquila que tenian.

- La afectividad se pierde ampliamente.

Caso clinico

Llegamos al servicio y preguntamos como es habi-
tual cuantos pacientes ingresaron, nos informaron
que ingres6 una seflora mayor de edad, probable-
mente una demencia y sefialan una mujer de cabellos
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blancos, probablemente entre 55 y 65 afios, que per-
manecia parada en la mitad del comedor. Enfermeria
dice que no ha contestado ninguna pregunta, y tam-
poco se sentd a desayunar, a pesar de la insistencia
del personal para hacerlo. Después de un rato paso
por el comedor y la paciente seguia parada en el mis-
mo sitio. Me paro a mirarla y me llama la atencion
la expresion de su cara, que en realidad no traslucia
ningtn sentimiento, mas bien podria decir que era
impenetrable. Permanecia callada y en la medida en
que yo la miraba con mayor insistencia, ella da vuelta
la cara y mira hacia un costado, eludiéndome. Trato
de comunicarme verbalmente, la saludo, le pregunto
su nombre, noto que cierra con mas fuerza la boca,
y rota un poco el tronco hacia el mismo lado que la
cara, evidentemente me rehuia, pero seguia parada
en el mismo lugar, en mutismo. Lo raro era que si
bien tenia una actitud francamente negativista, no
se marchaba. Le pido que me de la mano, no obten-
go ninguna respuesta. Le pido que me de la mano al
tiempo que la extiendo hacia ella, noto que retira la
mano que trato de tocar. Ya era un franco oposicio-
nismo. Cuando le tomo el brazo para intentar llevar-
la hasta el consultorio, siento que la musculatura de
su brazo adquiere mayor rigidez y hace fuerza con el
cuerpo hacia el lado contrario hacia el que trato de
empujarla. Con la ayuda del personal de enfermeria
logro ingresarla al consultorio. No logro sentarla. Ella
permanecia quieta pero cuando me acercaba tiraba
el tronco hacia atrds y cuando trataba de imprimir

algin movimiento a un miembro o la cabeza, se
endurecia y hacia fuerza hacia el lado contrario. En
algin momento dio la impresién de querer contestar
algo, pero al momento siguiente daba vuelta la cara
y seguia en mutismo. Aparecia la ambitendencia. El
diagnostico fue catatonia negativista.

Careciamos de todo dato anterior, hasta que a los
tres dias aparecio la familia que la estaba buscando.
Relataron que la paciente huyo a la calle en un des-
cuido y se perdi6. Asi es como fue encontrada por
la policia y enviada al hospital. Segin la familia
la paciente tenia tan solo 52 afios, aunque parecia
mucho mas, estaba enferma desde hacia casi 20 anos,
pero en los Gltimos 10 afios ya no habia hablado mas.
La cuidaba una hermana, porque en general era tran-
quila, solo ofrecia dificultad higienizarla y vestirla
porque la actitud oposicionista era un inconveniente
cotidiano; eran los tinicos momentos del dia en los
que se ponia irritable, intentaba alejar y empujar a su
hermana, pero nunca le habia causado dafio.

Catatonia parafémica o de pronta respuesta

Esta forma cataténica crénica tiene en la esencia
del complejo sintomatico una particular alteracion
de la expresiéon verbal junto a una actitud autista,
que parece contradecirse con el sintoma verbal que
consiste en la necesidad de dar una “pronta respues-
ta” a cualquier pregunta que se le haga, aunque esa
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respuesta sea lo primero que cruz6 por su cabeza y
no la adecuada. Por eso también se la puede llamar
catatonia de pronta respuesta.

De comienzo insidioso, en los primeros estadios
de la enfermedad lo que se pone en evidencia es el
autismo; estos enfermos se convierten en solitarios,
casi no hablan espontidneamente. A veces en los
comienzos puede haber una pequefia logorrea, que
luego desaparece para no volver. Al principio las res-
puestas son irreflexivas, pero si las preguntas que se
le formulan son las de la cotidianeidad, esto puede
no notarse. Por ejemplo si uno le pregunta qué quiere
comer y contesta precipitadamente -“carne”-, o si le
preguntamos si hoy viene su familia visitarlo y res-
ponde precipitadamente -“si”- (aunque la madre lue-
g0 no venga), no salta a la vista esta particular alte-
racion del habla en la que estd implicada una falla
importante de la voluntad, en tanto no interviene
para ordenar al pensamiento de tomarse el trabajo
de buscar y elaborar la respuesta correcta. En cam-
bio, cuando les hacemos preguntas que obliguen a la
voluntad a elaborar una respuesta, es alli cuando pre-
cipitadamente contestan lo primero que se les ocu-
rre al respecto. Esta pérdida acentuada de la volun-
tad también se manifiesta en la conducta con una
gran disminuciéon de la iniciativa y del impulso. Hay
un debilitamiento de todos los procesos voluntarios,
pero también de los involuntarios, esto se manifiesta
en la rigidez de los movimientos y la postura, la falta

de interés en los estimulos del ambiente y una falta
de expresion mimica, convirtiendo su cara en inex-
presiva; da una sensaciéon de vacio del pensamientoy
de los sentimientos.

Enumeraré el conjunto de sintomas que confor-
man este cuadro:

- El autismo es evidente desde el principio.

- Las respuestas son cortas y con fallas gramatica-
les.

- Respuesta precipitada, lo anormal es una parti-
cular predisposicion a responder precipitadamente.

- Al principio las respuestas son irreflexivas.

- Habla tangencial, con la evolucion de la enfer-
medad aparecen las pararrespuestas, al lado de otras
respuestas normales. El habla tangencial se acentta
ante preguntas desagradables o bien ante preguntas
cortas y rapidas.

- Falta de voluntad que se manifiesta en la conduc-
ta con gran disminucion de la iniciativa y del impul-
so. A nivel verbal impresiona como que el pacien-
te responde con lo primero que le viene a la mente;
falt6 la voluntad de buscar y elaborar una respuesta
correcta.

- Falta de intencionalidad, a veces las respuestas
son tan absurdas, que no se puede pensar en nada
intencional. La clasica pregunta -“;Cuanta agua hay
en el mar?”-, y el paciente responde - “cinco litros”-
con el tipico rostro inexpresivo, vacio de intencio-
nalidad.
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- Perseveraciones, en el sentido que usan la misma
palabra para varias respuestas, simplemente porque
esta disponible.

- Cortocircuito del pensamiento, el pensamiento
no se activa para buscar la respuesta adecuada.

Estos pacientes suelen pasar desapercibidos duran-
te el tiempo que estan internados. Permanecen solos,
no se comunican espontineamente con nadie, no
reaccionan ante los sucesos del entorno, su rostro
vacio de expresion no invita a acercarseles. No tienen
conductas agresivas. No se oponen a ser higienizados
y vestidos. Pero tampoco surge de ellos el participar
en ninguna actividad. Si se los lleva para participar
en algo, se quedan mirando sin ninguna muestra de
interés, finalmente se separan del grupo y se marchan
a sus lugares habituales. Solo si se los interroga direc-
tamente, aparece la alteracion del lenguaje que brin-
da el diagnostico.

Caso clinico

Hace ya muchos afios ingresé a trabajar en una cli-
nica y tenia como tarea hacer controles de un grupo
de pacientes que ya tenian médico asignado. G era
uno de esos pacientes. Por supuesto, en las primeras
épocas de la profesion, nos resultan mas atractivos
los pacientes que deliraban, que los pacientes autis-
tas, por lo que cada vez que me tocaba entrevistar a G
el didlogo no se extendia por mas de cinco, o cuanto
mucho diez minutos. G no me hablaba esponténea-
mente; si me miraba yo tenia la sensacion de que me
miraba “sin verme”, algo asi como que no registra-
ba mi existencia frente a €1, no le despertaba ningtn
tipo de interés. Sin embargo cuando le dirigia una
pregunta sencilla, concreta, rdpidamente me contes-
taba con una respuesta sencilla y concreta. Siempre
sobre temas de la cotidianeidad, una pregunta fre-
cuente era por supuesto -“;como te sentis hoy?”-, la
respuesta era -“bien”-, o le preguntaba (creyéndome
picara) -“;en qué pensaste esta semana?”- y respon-
dia -“en mi mama”- y todo parecia estar bien.

Las enfermeras me consolaban, me decian que
hacia més de diez aflos que estaba internado y que
nada mas que eso se podia esperar del paciente. Ya
estaba entrando en la conformidad de tal rutina has-
ta que un dia le pregunto -“;donde vivias antes de
internarte?”-, me responde -“en San Juan”-, miro la
historia clinica y veo que nunca habia vivido en ese
lugar. Pensé que se estaba burlando o delirando, pero
su rostro seguia inexpresivo y conforme con su res-
puesta. Le pregunto entonces -“;doénde fuiste al cole-
gio?”; para mi sorpresa me vuelve a responder -“en
San Juan”-. Le comento que es imposible ya que en su
historia clinica dice que siempre vivieron en Lomas
de Zamora, le pregunto por qué me contesta lo de San
Juan, rapidamente me responde -“no sé”-.

Comento el caso con la Licenciada Chaud, quién
me corrobora que en las pruebas psicologicas el

paciente siempre responde precipitadamente a todo
lo que se le pregunta, pero que la mayoria de las res-
puestas son inadecuadas, cuando no absurdas, pero
que no se ve ninguna intencionalidad en ello. La
respuesta, claro estd, la tenia Leonhard, y diagnos-
ticamos una catatonia paratémica. El paciente siguio
siempre en las mismas condiciones, pero con el correr
de los afios su deterioro fisico se profundizo.

Catatonia hipofémica o distraida

Al igual que la parafémica, es una forma catato-
nica muy pobre de impulso. En los comienzos de la
enfermedad, se hace mas dificil de identificar, por-
que suele presentarse como un sindrome delirante
con ideas delirantes fantdasticas y relatos de caracter
confabulatorio. Esta catatonia tiene como sintomas
esenciales un cardcter predominantemente alucina-
torio con alucinaciones auditivas y vivencias corpo-
rales, con la particularidad de que el paciente se vuel-
ve hacia su interior absorto, totalmente en su mundo
alucinatorio alejado del mundo real hasta volverse
ausentes del contexto que los rodea, distraidos por su
productividad psicoética al parecer inagotable.

La ausencia del mundo real hace dificil evaluar las
funciones psiquicas; si podriamos decir que su volun-
tad esta francamente disminuida en el sentido en
que ya no puede decidir volverse en algiin momen-
to hacia el mundo que los rodea, permitiendo que
el paciente quede atrapado por el mundo psicotico.
Los movimientos involuntarios no parecen haber
disminuido, en realidad los movimientos reactivos
han practicamente desaparecido simplemente por-
que ningtn estimulo del entorno les llama la aten-
cion, distraidos como estan por sus alucinaciones.
Los movimientos expresivos estan conservados, pero
han quedado atrapados por el mundo alucinatorio,
los pacientes no nos prestan atencion, porque estan
atentos a sus voces y segn lo que ellas les dicen, van
cambiando las expresiones de su rostro. No miran
espontaneamente al interlocutor, si se los estimula
repetidamente, miran y parece que trataran de pres-
tar atencion, pero inmediatamente ésta es requerida
por sus alucinaciones. En ocasiones parecen murmu-
rar, como si hablaran con ellas, pero lo més notorio
son los cambios de expresioén de su rostro que obede-
ce en apariencia a lo que le dicen sus voces.

El complejo sintomdtico en esencia estd formado
por:

- Alucinaciones auditivas, vivencias corporales
predominantes.

- Distraidos, porque estan vueltos hacia el interior
de su mundo alucinatorio.

- Con el tiempo se vuelven inaccesibles.

- Cuando se les hace una pregunta tardan en
levantar la mirada y contestar, o no contestan nada.
Todo lo hacen lentamente por el empobrecimiento
del impulso.
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- Lentitud psicomotora.

- Lentitud mimica.

- Expresion facial vacia (mirada perpleja), salvo
cuando se dirigen a sus voces.

- Algunos susurran y a veces dicen cosas en voz
alta producto del alucinar permanente.

- En ocasiones aisladas, presentan excitaciones
relacionadas con las alucinaciones. Hablan e insultan
al vacio, contra las voces, acompafnados de gesticula-
ciones y gestos faciales de todo tipo. Se pueden pre-
sentar una cada varias semanas y durar uno o varios
dias, (no hay inhibicién).

- A veces aumentan el tono de voz, y luego vuel-
ven a estar tranquilos.

- La excitacién, en la opinién de Leonhard, estaria
mas bien relacionada con un aumento de la psico-
motilidad.

- La afectividad parece estar relacionada solamen-
te con sus alucinaciones, con una total indiferencia
hacia el mundo externo.

Caso clinico

Recibo en la clinica una paciente derivada del
Hospital Moyano por su obra social. Seglin resumen
de historia clinica, carecia de familiares conocidos,
hacia mas de 15 aflos que estaba internada en el
hospital y no se podian aportar otros datos mas
que su cuadro clinico. Para esa época, C contaba
con 46 afnos de edad. Ingresa al consultorio acom-
pafiada por personal de enfermeria una mujer de
estura mediana, delgada, de habito longilineo, cara
pequena, ojos claros y una expresion vacia en el
rostro, dando muestras de no prestar la mas minima
importancia al hecho de encontrarse en un lugar
nuevo, rodeada de personas, para ella, desconoci-
das. Su aspecto se me ocurri6 etéreo y su actitud la
de estar “en otro mundo”. Las enfermeras la senta-
ron, a lo que no se opuso. Paseaba la mirada por el
consultorio, y en el recorrido me miraba también
a mi, pero no me atribuia més importancia que a
cualquier otro elemento de la oficina. Le pregunte
reiteradamente su nombre, sin lograr siquiera que se

dignara mirarme. Levanté la voz y golpeé la mesa,
le solicité que por favor me mire; al fin logré que lo
hiciera y deposité en mi una mirada perpleja, como
interrogante, aprovecho e insisto en que me diga
quién es, si me escucha bien, nuevamente desvia la
mirada como si algo la hubiera distraido y cambia la
expresion de su rostro. Se refleja en su cara un gesto
de preocupacion, luego de angustia, hace un gesto
con las manos como si quisiera apartar un pensa-
miento, murmura algo que no entiendo, vuelve el
gesto de preocupacion, todo siempre mirando hacia
un lado de la pared y nunca a mi persona. Me doy
cuenta que estd hablando con “alguien”, que no soy
yo, Y que es obvio que solo estd en la cabeza de la
paciente. Al rato sonrie con ese “alguien” invisible
y vuelve a murmurar, hace algunos gestos con las
manos como explicando algo y vuelve al gesto de
preocupacion. Yo sigo casi gritando para que me
registre y me conteste; de pronto, se da vuelta y con
la actitud de -“mejor me la saco de encima”-, me
dice: -“me llamo C”-, y vuelve a meterse en su mun-
do de voces que la requieren, totalmente distraida
por ellas y totalmente ausente del entorno.

Con el tiempo vi que esta conducta era la habi-
tual de C; a veces contestaba a sus voces en voz mas
fuerte y se entendia lo que decia, un reproche o un
insulto. La mayoria de las veces sentada sola en el
comedor o en el patio, con la mirada vacia, que de
pronto adquiria expresiones y gestos que estaban
totalmente fuera de contexto de nuestro mundo,
pero que seguro tenian que ver con lo que escucha-
ba o veia de sus alucinaciones.

Una catatonia hipofémica o distraida. Nunca
pudimos sacar de ella mucho mas que su nombre.
C hacia todo muy lentamente, como vestirse, ali-
mentarse, higienizarse, siempre supervisada por las
enfermeras. Creo que librada a su suerte, estaria
metida en su mundo de ensuefios, como Alicia en
el pais de las maravillas, sin contactarse nunca mas
con el mundo real m
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La basqueda del tratamiento farmacologico
de la esquizofrenia:
desde los neurolépticos convencionales
a los antipsicoticos atipicos y mas alla
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Resumen

La esquizofrenia es una enfermedad comun e incapacitante para la que no habfia tratamiento hasta la segunda mitad del Gltimo
siglo. La introduccion de los antipsicticos cambid para siempre la suerte de quienes la padecen. Ademds de su utilidad para
tratar a los pacientes, los antipsic6ticos han servido como la herramienta principal para esclarecer la neuroquimica de los sinto-
mas positivos y negativos de la esquizofrenia y, de esta manera, promover el desarrollo de abordajes terapéuticos aiin mejores.
Como resultado, aparecieron la teoria dopaminérgica de la esquizofrenia y la comprension acerca del papel de la serotonina
y de otros neurotransmisores en la psicosis. Sin embargo, ninguna de estas drogas carece de efectos adversos, los que pueden
afectar diferentes funciones sistémicas y presentarse en grados variables de gravedad y duracién. Desde el advenimiento de la
clorpromazina y de los antipsicéticos convencionales hasta el arribo de la clozapina y otros antipsicéticos atipicos, hasta el
lanzamiento de compuestos més nuevos, como el aripiprazol y la asenapina, los clinicos siempre tuvieron que considerar cui-
dadosamente la inevitable compensacion entre la eficacia terapéutica y el perfil de seguridad de las drogas que prescriben. Pese
a los decisivos avances en el tratamiento de la esquizofrenia en los casi sesenta afios desde que se introdujo la clorpromazina,
es muy probable que este siga siendo el principio central de la prescripcion psiquiatrica en los aflos venideros.

Palabras clave: Esquizofrenia - Sintomas negativos - Sintomas positivos - Antipsicoticos convencionales - Sintomas extrapi-
ramidales - Antipsicoticos atipicos - Dopamina - Serotonina - Sindrome metabdlico - Aripiprazol - Asenapina.

THE QUEST FOR THE PHARMACOLOGICAL TREATMENT OF SCHIZOPHRENIA: FROM CONVENTIONAL NEUROLEPTICS TO
ATYPICAL ANTIPSYCHOTICS AND BEYOND

Summary

Schizophrenia is a common and impairing illness for which no treatment was available until the 2nd half of the last century.
The introduction of antipsychotics changed forever the fate of sufferers. In addition to treating patients, antipsychotics have
served as the main research tool in the effort to elucidate the neurochemistry of positive and negative symptoms of schizo-
phrenia and thus foster the development of ever better therapeutic approaches. The dopaminergic theory of schizophrenia
and insights on the role of serotonin and other neurotransmitters in psychosis have emerged as a result. However, none of
these drugs is devoid of adverse effects, which can affect different systemic functions and present in varying degrees of severity
and duration. From the advent of chlorpromazine and the conventional antipsychotics through the arrival of clozapine and
other atypical antipsychotics, to the launch of newer compounds like aripiprazole and asenapine, clinicians have always had
to carefully consider the inevitable trade-off between therapeutic efficacy and safety profile of the drugs they prescribe. Despite
the decisive advances in the treatment of schizophrenia in the nearly sixty years since chlorpromazine was introduced, this is
likely to remain the central tenet of psychiatric prescribing for many decades to come.

Key words: Schizophrenia - Negative symptoms - Positive symptoms - Conventional antipsychotics - Extrapyramidal
symptoms - Atypical antipsychotics - Dopamine - Serotonin - Metabolic syndrome - Aripiprazole - Asenapine.
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Esquizofrenia

La esquizofrenia es un trastorno psicético comun
e incapacitante asociado con altas tasas de recaida y
un curso cronico (25, 33), que requiere tratamiento a
largo plazo. Algunos pacientes pueden experimentar
recaidas agudas que no siempre llevan a una discapa-
cidad de larga duracién, pero es probable que muchos
desarrollen sintomas crénicos y presenten una disca-
pacidad grave si no son tratados (39).

Los sintomas psicoticos de estos pacientes han sido
ordenados en dos grupos, a saber, positivos y negati-
vos, pudiendo uno o ambos hallarse presentes en un
paciente individual. Los sintomas positivos incluyen
delirios, alucinaciones y trastorno del pensamiento,
mientras que los sintomas negativos incluyen apla-
namiento afectivo o embotamiento, lenguaje pobre,
anhedonia y retraimiento social. Pero no hay un sin-
toma psicotico patognomoénico de la esquizofrenia:
los sintomas psicoticos también pueden producirse
en el trastorno bipolar, la depresion, los trastornos
por abuso de sustancias y algunos trastornos de per-
sonalidad, asi como en una gama de enfermedades
fisicas, como la enfermedad de Parkinson, la lesi6on
cerebral o la epilepsia.

Si hay algo que caracteriza a la esquizofrenia
como una categoria nosoldgica distinta son los sin-
tomas negativos; por este motivo Emil Kraepelin la
describi6é originalmente como dementia praecox (11)
y fue definida mads tarde por Eugen Bleuler con sus
famosas “4 Aes de la esquizofrenia”, a saber: autismo,
aplanamiento afectivo, (pérdida de) asociaciones y ambi-
valencia, los que €l consideraba como los sintomas
primarios de la enfermedad (20). Pero, pese a su tras-
cendental contribucién a la taxonomia psiquiatrica,
ni Kraepelin ni Bleuler pudieron ofrecer ningtn tra-
tamiento a los pacientes a su cuidado. En los albores
del siglo XX y por muchas décadas posteriores, un
diagnoéstico de dementia praecox o esquizofrenia sig-
nificaria para muchos de quienes la padecian no mas
que una sentencia de confinamiento dentro de los
muros de un manicomio.

Clorpromacina, el primer antipsicético, y sus
repercusiones

La introduccion de la clorpromazina en los '50s,
que fue seguida rapidamente por otras drogas como
el haloperidol y los tioxantenos, cambio para siempre
el destino de las personas que sufren una enfermedad
mental grave (44). Previamente habia poca oferta de
tratamiento para los trastornos psiquiatricos, y los
individuos crénicamente enfermos podian enfrentar
la posibilidad de pasar afios, y a veces toda una vida,
olvidados en las instituciones psiquiatricas. El adve-
nimiento de los antipsicoticos, o neurolépticos, trajo
la posibilidad de tratar a estos pacientes en la comu-
nidad. La necesidad de internaciones prolongadas se
redujo de forma dramatica y lo mismo ocurrié con
la cantidad de camas en las grandes instituciones,

muchas de las cuales fueron gradualmente cerradas.

Estos eventos establecieron el trasfondo para el
desarrollo de nuevas intervenciones psicologicas,
socioterapias, programas de rehabilitacion y de cui-
dado en la comunidad, que son ahora el componente
establecido de los servicios de salud mental. Al mis-
mo tiempo, el nacimiento de una nueva disciplina,
la psicofarmacologia, instigd la investigacién, a un
ritmo impresionante, de la bioquimica del cerebro y
de los mecanismos a través de los cuales éste podria
ser alterado por los agentes psicoactivos (3).

Desde que la clorpromazina fue descubierta en
Francia, las drogas antipsicoticas han sido el principal
tratamiento de la esquizofrenia, pero por largo rato
el mecanismo de accién de estas drogas permaneci6
desconocido, dando lugar al crecimiento de teorias
especulativas y abordajes terapéuticos heterogéneos
que podrian tener un valor dudoso. Hasta hace muy
poco, virtualmente todas las drogas psicoterapéuticas
han sido efectivamente descubiertas por casualidad;
y la misma clorpromazina fue primero concebida por
su fabricante, Rhone-Poulenc, como un medicamen-
to antihelmintico y, més tarde, designada como un
tranquilizante mayor. Sin embargo, mucho de lo que
ahora sabemos acerca del funcionamiento cerebral
y la neuroquimica de las enfermedades mentales es
un producto secundario del advenimiento de estas
drogas. Fue precisamente investigando el modo de
accion farmacolégico de los agentes antipsicoticos
que comenzaron a tomar forma gradualmente mode-
los neuroquimicos convincentes para la patogénesis
de la esquizofrenia (9). Esto incluye la identificacion
de las vias dopaminérgicas en el cerebro y la asocia-
cién de la esquizofrenia con la disfunciéon dopami-
nérgica.

La introduccién de los antipsicoticos atipicos
unas décadas mas tarde representé un avance atn
mayor en este campo. Los pacientes podian aho-
ra contar con tratamientos tan efectivos como los
anteriores, si no mejores, pero ahora desprovis-
tos en gran medida de los a veces graves sintomas
extrapiramidales asociados con el uso de los neu-
rolépticos convencionales.

Antipsicéticos convencionales, dopamina y
esquizofrenia

Un exhaustivo trabajo de investigacion dio naci-
miento a la teoria dopaminérgica de la esquizofrenia,
que vincul6 el efecto terapéutico de los antipsicoti-
cos convencionales con el bloqueo de los receptores
dopaminérgicos D, post sinapticos (9). Parecia que,
a mayor afinidad de la droga por los receptores D,,
mayor era su potencia como antipsicotico. Asi, se
postul6 una teoria de la esquizofrenia que atribuia el
inicio de los sintomas positivos, como los delirios y
las alucinaciones, a la hiperactividad dopaminérgica
en el cerebro. Arvid Carlsson, un farmacologo sueco,
gano el Premio Nobel de Medicina del afio 2000 por
su decisiva contribucién a este esfuerzo.
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Vias dopaminérgicas

Pese a los beneficios que trajo a las personas que
sufren enfermedades mentales graves, pronto se hizo
evidente que los efectos terapéuticos de los antipsico-
ticos se acompafian de una gama de efectos secunda-
rios, siendo los mas notorios los sintomas extrapira-
midales (SEP), pero también la acatisia (un estado de
malestar psicologico e inquietud motora), reacciones
distonicas y un sindrome hiperténico-hiperquinético
parecido al de la enfermedad de Parkinson. En reali-
dad, los primeros autores consideraban al parkinso-
nismo inducido por drogas, que los psiquiatras fran-
ceses designaran “impregnacién neuroléptica”, como
un corolario del efecto terapéutico de los antipsico-
ticos, pero esto fue refutado cuando fue mejor com-
prendido el modo de accién de esos medicamentos.
Algunos pacientes que recibian tratamiento a largo
plazo también desarrollaron un sindrome buco-lin-
gual-masticatorio potencialmente irreversible, que
podria estar asociado con movimientos coreo-ateto-
sicos y que fue llamado disquinesia tardia (DT).

El rompecabezas fue resuelto luego de que las vias
dopaminérgicas principales del cerebro fueron iden-
tificadas, a saber: vias mesolimbica, mesocortical,
nigroestriatal y tabero- infundibular (9). Los antip-
sicoticos deberian, en teoria, actuar exclusivamente
sobre las vias mesolimbica y mesocortical, ya que
se pensaba que los sintomas psicoticos estaban aso-
ciados con el funcionamiento anormal de alguna de
ellas o de ambas. Sin embargo, ninguna de las drogas
disponibles tenia este tipo de selectividad; los antip-
sicoticos convencionales ocupan los receptores indis-
criminadamente.

Efectos colaterales relacionados con la dopamina

Como parte del sistema extrapiramidal, la via
nigro-estriatal controla la actividad motora involun-
taria (por ejemplo, el tono muscular y la coordinacion
de los movimientos) y depende de un fino balance
entre los sistemas de neurotransmision dopaminér-
gico y colinérgico centrales para funcionar normal-
mente. Bloqueando los receptores D, y reduciendo la
actividad dopaminérgica, los antipsicéticos alteran el
balance a favor de la actividad colinérgica y, de esta
forma, repiten artificialmente la fisiopatologia de la
enfermedad de Parkinson (31). La via tdbero-infun-
dibular, a su vez, estd involucrada en la regulacion
neuroendocrina. Por ejemplo, la dopamina inhibe
la secrecion de prolactina por la glandula pituitaria.
Como los antipsicoticos suprimen el control dopami-
nérgico, se libera més prolactina y ello puede dar por
resultado galactorrea o atn ginecomastia. Otros efec-
tos endocrinos de estas drogas pueden incluir ameno-
rrea, impotencia y aumento de peso.

Un efecto particularmente preocupante de los
antipsicoticos, pese a ser raro, y que se piensa que
estd relacionado con la dopamina, es el sindrome
neuroléptico maligno (SNM). Este se caracteriza por

fiebre, rigidez muscular, inestabilidad autonémica y
estado mental alterado (confusion y estupor), y se
asocia habitualmente con una elevacién de la crea-
tin-fosfo-quinasa (CPK). Es una emergencia médica
que requiere la hospitalizacién inmediata para su tra-
tamiento clinico.

Las limitaciones de los neurolépticos convencionales

Claramente, existen algunos problemas clinicos
importantes asociados con el uso de antipsicoticos de
primera generacion, especialmente cuando se los uti-
liza en el largo plazo. Primero, los antipsicoticos con-
vencionales tienen efectos secundarios que son inhe-
rentes a su modo de accion -esto es, el bloqueo de la
funcién de la dopamina en el cerebro-. Entre estos
se incluye el siempre presente riesgo de disquinesia
tardia (DT). Segundo, los primeros agentes, como las
fenotiacinas y butirofenonas, trataron efectivamen-
te los sintomas positivos, pero resultaron decepcio-
nantes en cuanto a mejorar los sintomas negativos
de la esquizofrenia. Tercero, ademas de los SEP y de
la disfuncién neuroendocrina, los antipsicoticos con-
vencionales también pueden provocar una gama de
efectos adversos que no estan relacionados necesa-
riamente con la dopamina (10, 16, 19, 24). Hubo,
por lo tanto, muchas razones por las cuales tanto los
pacientes como los clinicos le dieron la bienvenida a
mejores opciones de tratamiento.

La clozapina y los antipsicoéticos atipicos

Desde el punto de vista clinico, los antipsicoticos
atipicos pueden ser definidos como drogas que son
terapéuticamente efectivas pero que tienen una baja
tendencia a producir SEP. La basqueda de drogas con
estos atributos no es nueva. La clozapina, el atipico
arquetipico, fue descubierta a comienzos de la déca-
da de 1960. Sin embargo, informes de pacientes que
desarrollaron agranulocitosis y murieron luego del
tratamiento con clozapina retrasaron la licencia de la
droga por algunos afios, tiempo en el que el fabrican-
te implement6 un sistema de control sanguineo que
redujo significativamente los riesgos. Dos ventajas
adicionales de la clozapina sobre los antipsicoticos
convencionales contribuyeron mas atin a ponerla en
primer plano. Primero, del 30% al 60% de los pacien-
tes que no responden a los antipsicoticos convencio-
nales van a responder a clozapina (23, 36). Segundo,
se alega que la clozapina mejora tanto los sintomas
negativos como los positivos (35).

La reintroduccion de la clozapina a fines de la
década de 1980 anunci6 una nueva era para el trata-
miento de la esquizofrenia: la clozapina, el arquetipo
de antipsicotico atipico, demostro ser una droga muy
efectiva y, a la vez, ampliamente desprovista de los
SEP inducidos por otros antipsicoticos disponibles. La
clozapina y los antipsicoticos tipicos tienen perfiles
farmacolégicos diferentes (27, 31). En comparaciéon
con el haloperidol, la clozapina tiene alta afinidad
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(antagonismo) por los receptores de serotonina SHT ,
SHT,,, SHT,. y SHT,. También tiene alta afinidad por
los receptores adrenégicos a, y o, y por los receptores
histaminico H, y muscarinico M,. La clozapina tie-
ne baja afinidad por los receptores dopaminérgicos
D, -una de las razones probables por las cuales muy
raramente induce SEP- y también por los receptores
D,D,yD..

Sin embargo, ademas de inducir una cantidad de
efectos colaterales displacenteros, como el aumento
de peso, la hiperglucemia y la sialorrea, un defecto
principal de la clozapina es el alto riesgo de agranulo-
citosis (hasta el 1,3%) asociado con su uso, el cual es
independiente de la dosis y es mas alto en las prime-
ras 18 semanas (1). La clozapina también presenta un
riesgo dosis dependiente de provocar convulsiones.
Esto Gltimo y el alto costo del control hematol6gico
que requiere la clozapina han restringido su uso en la
practica cotidiana (2, 15).

La clozapina ha estimulado el desarrollo de otros
compuestos con una farmacologia igualmente “exu-
berante”, con la esperanza de que ellos pudieran
tener los mismos beneficios terapéuticos sin el riesgo
de agranulocitosis. Una gama de nuevos antipsico-
ticos atipicos fue introducida: sertindol, seguido de
risperidona, olanzapina, quetiapina y ziprasidona (4,
12, 42). Algunas drogas mds antiguas, como la zote-
pina y la amisulprida (un antagonista dopaminérgico
selectivo virtualmente sin afinidad por los receptores
no dopaminérgicos) fueron reconsiderados y relanza-
dos. Todos demostraron ser, al menos, tan efectivos
como los antipsicoticos tipicos para el tratamiento
de los sintomas positivos, y se aleg6 también que la
mayoria mejoraba los sintomas negativos de la esqui-
zofrenia.

La solucion de compromiso de los atipicos:
cambiando SEP por el sindrome metabdlico

Pero los nuevos antipsicoticos también tienen
sus propias advertencias. Pronto, las preocupaciones
acerca del riesgo de SEP y DT asociados con las dro-
gas antiguas fueron suplantadas por preocupaciones
sobre los problemas metabdlicos asociados con algu-
nas de las drogas atipicas. Se observa un aumento
significativo de peso en alrededor de dos tercios de
los pacientes que reciben clozapina, a la vez que se
comunico que el riesgo de diabetes en pacientes que
reciben olanzapina es 5,8 veces més alto en compara-
cioén con la gente que no recibe antipsicoticos (30).

Estas observaciones han coincidido con la preocu-
pacién creciente en todo el mundo por el aumento
progresivo de los indices de obesidad y diabetes tipo II
en la poblacién en general y el riesgo de enfermedad
cardiovascular que ello conlleva, hecho que, en 1988,
llev6 a la Organizacion Mundial de la Salud a estable-
cer criterios para el sindrome metabolico (47):

Resistencia a la insulina y/o alteracion de la tole-
rancia a la glucosa en ayunas y dos o mas de los
siguientes:

a. Relacién cintura-cadera > 0,90 (hombres), > 0,85
(mujeres) o indice de masa corporal = 30 kg/m2.

b. Nivel de triglicéridos = 1,7 mmol/l o lipoprotei-
nas de alta densidad < 0,9 mmol/l (hombres), < 1,0
mmol/l (mujeres).

c. Presion sanguinea = 140/90 mmHg o hiperten-
sion en tratamiento.

d. Microalbuminuria.

La discusion acerca de si los antipsicoticos atipicos
podrian exponer a los pacientes a un riesgo mas alto
de desarrollar el sindrome metabdlico sigui6 a esto y
atn continta, dado que el riesgo metabolico atribui-
do a estas drogas debe tomar en consideracion la evi-
dencia que sefiala que las personas con esquizofrenia
estan predispuestas naturalmente a desarrollar diabe-
tes atn antes de recibir medicacion antipsicotica, y
a que la diabetes y las alteraciones del metabolismo
de los carbohidratos podrian ser una caracteristica
integrante de la esquizofrenia (29). Ademas, otros
factores de riesgo para las enfermedades metaboli-
ca y cardiovascular son, con frecuencia, parte de los
estilos de vida poco saludables que muchos pacientes
tienden a adoptar. Estos incluyen fumar y el abuso de
sustancias ilicitas, como el cannabis, cuyo uso regu-
lar constituye en si mismo un factor poderoso para
el aumento de peso. Existen, de hecho, estudios que
muestran que la medicacién antipsicética o la depri-
vacion socio-econdémica no dan cuenta totalmente
del riesgo de enfermedad coronaria en las personas
con enfermedades mentales graves (40).

Desde un punto de visa positivo, esta discusion
sirvié tanto para resaltar las acuciantes necesidades
médicas de las personas con esquizofrenia (43) como
para promover la difusioén de guias clinicas atiles para
el manejo de la comorbilidad médica en este grupo de
pacientes (5). Luego de las preocupaciones surgidas
acerca de la prolongacién del intervalo QTc asociada
con algunos antipsicoticos, estas guias incluyen ruti-
nariamente la recomendacién de llevar a cabo ECG
en todos los pacientes que reciben tratamiento.

La farmacologia de los atipicos y los sintomas
positivos y negativos de la esquizofrenia

La proporcion serotonina/dopamina

Todos los antipsicoticos, convencionales y atipi-
cos, tienen afinidad por el receptor dopaminérgico
D,, el que sigue siendo uno de los mejores predicto-
res de eficacia terapéutica en los ensayos pre-clinicos
(26). Sin embargo, el rasgo distintivo de la mayoria
de los antipsicoticos atipicos es una alta afinidad de
ligadura por los receptores serotoninérgicos SHT,,
mas que por los receptores D, (18, 26). El modo de
accion que parecen compartir la mayoria de los ati-
picos involucra el bloqueo multiple de una combina-
cion de receptores, teniendo quizas el antagonismo
de los receptores SHT,,, asociado con un bloqueo
débil de los receptores dopaminérgicos D,, un papel
prominente que desempefiar; a mas alta la proporciéon
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SHT,,/D,, mas alta la “atipicidad”. La mayoria de los
antipsicoticos atipicos también interacttia con otros
subtipos de receptores (p. ej., D,, D,, D, SHT, SHT,
e histaminico H,), los que podrian dar cuenta de las
diferencias en sus perfiles de efectos colaterales.

Pese a que el bloqueo de maultiples sistemas de recep-
tores podria estar involucrado en el efecto terapéutico
de estas drogas, éste también se encuentra asociado con
la induccion de efectos colaterales. Algunos, como la
somnolencia, la hipotension y las anormalidades en el
ECG, el EEG y en los resultados de laboratorio ya habian
sido apreciados con los antipsicoticos convencionales.
Otros, incluyendo la disfuncién sexual y el aumento
de peso, aunque también conocidos con las drogas mas
antiguas, son mas prevalentes con algunos de los nue-
vos antipsicoticos. La hipotension postural y la disfun-
cion sexual, por ejemplo, pueden ser mas prevalentes
con drogas con un antagonismo o, fuerte (4), mientras
que se observa un aumento significativo del peso en
alrededor de dos tercios de los pacientes que reciben
clozapina (46).

Mas atin, seria precipitarse concluir que el riesgo de
SEP ha sido erradicado por estas drogas: débilmente o
no, la mayoria de los atipicos atn bloquea los recepto-
res D,, pese a que se cree que el bloqueo de receptores
SHT compensa las consecuencias adversas del bloqueo
de los receptores D,. De igual modo, desde que tanto el
sistema serotoninérgico como el dopaminérgico estan
involucrados ambos en la regulaciéon neuroendocrina,
también pueden producirse efectos como la hiperpro-
lactinemia (7).

La atipicidad y la patogenia de le esquizofrenia

Las versiones actuales de la teoria dopaminérgica
de la esquizofrenia postulan que los sintomas positi-
vos, como los delirios y las alucinaciones, estan aso-
ciados con un exceso de actividad dopaminérgica en
la via mesolimbica (21). Antagonizando los receptores
dopaminérgicos D, y reduciendo la actividad dopa-
minérgica, tanto los antipsicoticos convencionales
como los atipicos pueden aliviar los sintomas posi-
tivos. Por otro lado, los sintomas negativos han sido
atribuidos a la disminucion de la actividad dopaminér-
gica en la via mesocortical (28). Si esto es cierto, los
antipsicoticos convencionales, bloqueando los recep-
tores D, indiscriminadamente y acentuando el déficit
de dopamina mesocortical podrian, de hecho, exa-
cerbar mdas que disminuir los sintomas negativos de
la esquizofrenia. Los antipsicoticos atipicos podrian
prevenir que esto se produzca debido a su mayor tasa
de afinidad SHT/D,. En teoria, esto no solo facilitaria
la mejoria de los sintomas negativos primarios sino
que también podria prevenir la aparicién de sinto-
mas negativos secundarios asociados con el sindrome
deficitario inducido por neurolépticos. Si los antipsi-
coOticos atipicos mejoran directamente o no los sin-
tomas primarios de la esquizofrenia, el hecho de que
sean superiores a los neurolépticos mas antiguos en
prevenir los sintomas negativos inducidos por dro-

gas es, de todos modos, un beneficio importante por
derecho propio.

Una nueva generacion de antipsicéticos atipicos

El conocimiento ganado con el uso de antipsicoti-
cos, convencionales y atipicos, ha montado la escena
para desarrollos posteriores en el tratamiento farma-
cologico de la esquizofrenia. Se puede esperar que las
nuevas drogas, ademas de tener idealmente mejores
perfiles de seguridad que sus predecesoras, deban
ahora dar cuenta de factores como la disfuncion dual
de la dopamina en la esquizofrenia y las ventajas apa-
rentes de la atipicidad farmacologica. El aripiprazol,
y luego la asenapina, han sido lanzados en el intento
de reunir estos criterios.

El aripiprazol, un antipsicotico atipico “atipico”

El aripiprazol es un antipsicotico atipico nove-
doso que comparte con otras drogas de su clase una
afinidad de ligadura mas alta por los receptores sero-
toninérgicos SHT, que por los receptores dopaminér-
gicos D,, pero que difiere de otras drogas de su clase
actuando como un agonista parcial del receptor D,
(34). También tiene actividad agonista parcial sobre
los receptores SHT,,.

Ademas de tener el perfil de una droga atipica, su
modo de accién anico trata de dirigirse a la disfun-
cion neuroquimica que subyace los sintomas psicoti-
cos, a la luz de la teoria dopaminérgica de la esquizo-
frenia. Como agonista parcial a nivel del receptor D,,
el aripiprazol puede, en teoria, apuntar a la “patologia
dual” de la esquizofrenia, simultdineamente disminu-
yendo los sistemas dopaminérgicos hiperactivos en
las regiones subcorticales y aumentando la actividad
dopaminérgica en la corteza frontal, mejorando asi
tanto los sintomas positivos como los negativos de la
enfermedad, respectivamente (21).

El aripiprazol tiene licencia para su uso en la
Unién Europea desde 2004. Ha mostrado ser bien
tolerado y efectivo en la prevencion de la recaida en
pacientes con esquizofrenia crénica, y también pue-
de ser empleado segura y efectivamente en el medio
hospitalario para tratar a pacientes gravemente enfer-
mos con sintomas psicoticos agudos de esquizofrenia
(17). Desde entonces también tiene licencia para su
uso en el trastorno afectivo bipolar.

Asenapina, atipicidad sin aumento de peso

La asenapina, el mas nuevo de los antipsicoticos
atipicos, ha sido desarrollado para el tratamiento de
la esquizofrenia y el trastorno bipolar (37). Tiene alta
afinidad por varios receptores, incluyendo el antago-
nismo sobre los subtipos de receptores SHT,,, SHT,,,
SHT, ., SHT, y SHT,, receptores adrenérgicos a,,, a,,,
o, ¥ o,.C, y receptores dopaminérgicos D3y D4 (6).
Como con otros atipicos, la asenapina muestra una
tasa SHT,, alta. Pese a tener un perfil de multiples
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blancos farmacolégicos como la clozapina, no mues-
tra afinidad apreciable por los receptores muscarini-
Cos.

La asenapina mostro eficacia en aliviar tanto los
sintomas positivos como los negativos de la esqui-
zofrenia en comparacién con el placebo, pese a que
son necesarios futuros estudios para determinar si
tiene ventajas sobre el placebo y otros antipsicoticos
para aliviar la discapacidad cognitiva asociada con la
esquizofrenia (38).

La asenapina es generalmente bien tolerada y
parece ser metabdlicamente neutra (6). Mostré baja
tendencia a provocar aumento de peso o elevacion de
la prolactina. En los estudios experimentales no pre-
sent6 efectos sobre el sistema cardiovascular ni pro-
longacion del intervalo QTc. Sin embargo, se hallo
que la incidencia de SEP con asenapina es mas alta
que con la olanzapina.

Adherencia al tratamiento y formulaciones de
accion larga

Obviamente, el mejor tratamiento del mundo
se convierte en inatil si los pacientes no lo reciben,
no importa cudl fuere la enfermedad que traten. La
adherencia al tratamiento o, mejor dicho, la falta de
ella, es un asunto grave en el cuidado de la salud. El
escaso control de la diabetes, la presion arterial alta
y otras enfermedades crénicas pueden ser frecuente-
mente atribuidos a la omision de la toma de la medi-
cacion. Asegurar la adherencia en psiquiatria es un
objetivo igualmente escurridizo. Con medicacién

oral, quizés la mitad de los pacientes con esquizofre-
nia, si no mas, fallan en tomar la medicacién como
se les indic6. Muchos factores de no adherencia estan
relacionados con la enfermedad, incluyendo los sin-
tomas positivos y negativos, la falta de insight y la
comorbilidad con abuso de alcohol o sustancias, pero
también tienen gran culpa los SEP. Sin embargo, atn
en la época en que sélo estaban disponibles los antip-
sicoticos convencionales, una revisiéon de 35 estu-
dios mostré que el 20% de los pacientes en terapia
de mantenimiento recay6 dentro de los cuatro a seis
meses, en comparaciéon con el 53% de aquellos que
recibieron placebo (13). En uno de esos estudios, la
medicacion llevd a una reduccion de las recaidas de
nueve a diez veces (8).

Las inyecciones de deposito de accion larga repre-
sentaron un avance significativo sobre la medica-
cion oral en el tratamiento de mantenimiento de los
pacientes con esquizofrenia cronica en la comunidad
(14). En términos de biodisponibilidad, la inyec-
cion intramuscular evita el metabolismo de primer
paso sufrido por la medicacién oral. Mas importan-
te atn, hace posible alcanzar medicacion continua
en el paciente no adherente. Las formulaciones de
deposito de los antipsicOticos convencionales han
estado disponibles por largo tiempo, pero las molé-
culas inestables de los antipsicoticos atipicos han
presentado desafios dificiles a los fabricantes en su
esfuerzo para desarrollar inyecciones intramusculares
de accion prolongada.

La primera de esas preparaciones en ser lanzada
al mercado fue la risperidona de accion larga de apli-
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cacion intramuscular, para la cual se disefi6 especial-
mente un sofisticado vehiculo utilizando microesferas
(22). Fueron necesarios algunos aflos de experiencia
en el medio clinico antes de que los aspectos farma-
cocinéticos que afectan el inicio de su accién y algu-
nas dificultades practicas al administrar la inyeccion
fueran totalmente resueltos (41). Desde entonces, la
risperidona inyectable de acciéon prolongada se ha
vuelto parte del repertorio terapéutico cotidiano y
puede ser administrada por inyeccién intramuscular
en el glateo o en el deltoides. Mas recientemente se
introdujo la inyecci6on intramuscular de olanzapina.
Tan efectiva como la formulacién oral y dotada con
el mismo perfil farmacolégico, la aceptacion total de
la inyeccién de olanzapina de acciéon prolongada en
la practica clinica cotidiana ha sido inicialmente difi-
cultada por la rara apariciéon de un sindrome sedati-
vo/confusional post- inyeccion y por las precaucio-
nes que ello implica (32).

Conclusiones

En el afilo 2002 se produjo el 50° aniversario del
lanzamiento de la clorpromazina, la primera droga
antipsicotica, un gran avance histérico en la psiquia-
tria. Desde entonces se han producido importantes
avances terapéuticos, incluyendo una comprension
cada vez mayor del funcionamiento cerebral, un
aumento de la gama de alternativas farmacologicas
para el tratamiento de la esquizofrenia y la imple-
mentacion y posterior desarrollo de los servicios de
salud mental comunitaria que trabajan con equipos

multidisciplinarios. Nuevas y mejores opciones de
tratamiento dan a los pacientes con esquizofrenia la
oportunidad de una vida normal e independiente en
la comunidad. Esto, sin embargo, no sera alcanzado
s6lo con el tratamiento con drogas. Los tratamien-
tos psicolégicos como la terapia cognitiva-comporta-
mental, el entrenamiento en habilidades, la educa-
cién, las intervenciones familiares, el apoyo social y
la vivienda adecuada contintian siendo igualmente
importantes y deben ser provistos siempre para ase-
gurar un buen resultado clinico (45).

Todavia debe continuar y continuaré la bsqueda
de drogas antipsicoticas mejores. El objetivo es elevar
constantemente los estandares de eficacia, efectivi-
dad y seguridad de las medicaciones antipsicoticas,
desarrollando al mismo tiempo -y, quizas, inven-
tando- sistemas de suministro que aseguren que los
pacientes reciban segura y correctamente los trata-
mientos prescriptos. Han aparecido nuevas discipli-
nas que pueden ayudar en esta busqueda, incluyen-
do la farmacogenoémica, la ingenieria farmacolégica
y las muchas y pujantes especialidades dentro de la
psicofarmacologia. Mas atn, para que se alcancen
resultados clinicos exitosos, cualquier tratamiento de
la esquizofrenia debe ser siempre una parte del cuida-
do médico general de los pacientes. Hay, por lo tan-
to, mucho para hacer, pues es muy improbable que
la droga antipsicética perfecta se haga realidad en el
futuro cercano. Entretanto, los psiquiatras siempre
tendran trabajo en esto, el que los mantendra muy
ocupados m
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Demencia precoz
o el grupo de las esquizofrenias

Eugen Bleuler, 1911

EUGEN BLEULER Y EL CONCEPTO DE ESQUIZOFRENIA

El siguiente fragmento de la publicacion de Eugen Bleuler de 1911 marca el momento de la introduccion del
término esquizofrenia en la psiquiatria moderna y el inicio del paradigma de las enfermedades mentales.
Las peculiaridades de los comienzos de esta nueva psiquiatria ha sido presentada en esta misma seccion en Vertex,

Vol. XXI, Nro. 89, pp. 70-71

ANTECEDENTES HISTORICOS

La observacion de que una enfermedad aguda pue-
de tener por resultado un dafio permanente del 6rga-
no afectado ha tenido en la psiquiatria una importan-
cia mucho mayor que en cualquier otro campo de la
medicina. Nuestras instituciones de salud mental han
estado siempre llenas con las victimas de las denomi-
nadas enfermedades “secundarias”. De modo que se
ha convertido en una cuestion vital la de saber cua-
les de las formas agudas de la enfermedad culminan
en estados incurables y cudles no. Hasta el presente,
todas las formas agudas descritas de las “psicosis sim-
ples” podian terminar en la recuperacién o bien con-
ducir a formas “secundarias”. Kraepelin consiguio,
finalmente, aislar un cierto ntmero de sintomas
presentes en afecciones con prognosis muy pobres,
y ausentes en otros grupos de enfermedades. Las psi-
cosis caracterizadas por la presencia de esos sintomas

fueron reunidas bajo el término “Dementia Praecox”.
Sin embargo, siempre hubo algunos casos que aunque
exhibian estos sintomas parecian llegar a la recupera-
cién. No obstante, se ha adquirido el conocimiento
de que cierto grupo de sintomas indica una tendencia
al deterioro (demencia). Por otro lado, otras afeccio-
nes agudas donde faltaban estos sintomas no parecian
culminar nunca en dafios secundarios. Estas fueron
reunidas bajo el término de psicosis maniaco depre-
sivas. Desde un punto de vista practico y teodrico,
esta clasificaciéon ofrecié una gran ventaja, dado que
proporcion6 una base para hacer predicciones, en un
gran namero de casos, respecto a los ataques agudos
y al estado terminal.

Por la presencia del complejo de sintomas asi
seleccionado y definido, se caracteriza como una
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unidad al amplio grupo de la dementia praecox.
Muchos se oponen todavia a la concepcion de Krae-
pelin; algunos son desconcertados por las maltiples
manifestaciones clinicas externas que presenta esta
enfermedad, otros no pueden contentarse con el
concepto de una afeccion que parecia estar defini-
da originariamente por el curso que le es peculiar,
pero que incluye casos con desenlaces tanto buenos
como malos. Sin embargo, un examen mas atento
demuestra que, en realidad, todos estos casos tienen
mucho en comuan, que ellos son claramente distin-
guibles de otros tipos de enfermedad mental. Esto
constituye ciertamente un gran progreso en relacion
a los anteriores intentos de definir este grupo pato-
l6gico. Aunque no siempre esta afeccion tiene por
resultado un completo deterioro, cada uno de los
casos revela empero, ante una indagaciéon maés acu-
ciosa, algunos importantes sintomas residuales que
son comunes a todos. De modo que, ademas de una
idéntica sintomatologia, encontramos también los
mismos resultados finales, no cuantitativa sino cua-
litativamente, es decir, en términos de la direcciéon
en que se desarrolla la enfermedad. Otras psicosis no
muestran ni la misma sintomatologia ni el mismo
desenlace. A la inversa, todas las psicosis a las que
se consider6 hasta ahora como secundarias exhiben
el mismo complejo general de sintomas. Por lo tan-
to, en el presente estado de nuestro conocimiento,
la delimitacién de este grupo patoldgico, no sbélo es
permisible, sino que se impone como obligatoria.

Ademas, se ha establecido que todas aquellas for-
mas de deterioraciéon que comienzan lenta e insidio-
samente, sin ninguna fase aguda ostensible, tienen
los mismos sintomas y no pueden ser distinguidas
en ningan momento de los llamados tipos “secun-
darios”. De modo que debemos incluir en esta enfer-
medad a todos aquellos tipos conocidos por una
amplia variedad de nombres, tales como “deteriora-
cion primaria”, “paranoia deteriorante”, etc.

Hasta ahora, han fracasado completamente todos
los intentos de clasificar a estos casos en subdivisio-
nes o grupos segin sus cuadros clinicos externos.

Bajo el término demencia precoz o esquizofre-
nia incluimos entonces a un grupo de enfermeda-
des que pueden distinguirse claramente de todos los
otros tipos patoldgicos en el sistema de Kraepelin.
Aquellas tienen muchos sintomas comunes y prog-
nosis semejantes. Sin embargo, sus cuadros clinicos
pueden ser extraordinariamente diversos. Quizas
este concepto tenga meramente un valor tempora-
rio, en la medida en que mas adelante tenga que
ser reducido (en el mismo sentido en que los des-
cubrimientos de la bacteriologia hicieron necesaria
la subdivision de las neumonias en términos de los
diversos agentes etiol6gicos). No obstante, creemos
que se ha obtenido un progreso ain mayor que el
efectuado con el descubrimiento de la etiologia de la
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paresia general. También este altimo sindrome fue
oscurecido durante mucho tiempo por muchos otros
conjuntos de sintomas. Pensamos que el problema
de la demencia precoz afecta mucho mas profunda-
mente a todo el cuerpo de la sistematica de todas las
psicosis, que en su época el problema de la paresia
general. Aquellos hechos, que todavia siguen siendo
oscuros, no involucran ya a la parte principal de los
casos de demencia precoz, sino a los excepcionales
y dificiles, como la psicosis febril, que hasta aho-
ra ha resistido al estudio més atento. Por primera
vez, tenemos definiciones que nos permiten conse-
guir alguna comprensién comtn. Ademas, sabemos
en qué sectores nuestro conocimiento y medios de
investigacion actuales no nos permiten trazar lineas
claras.

El desarrollo del concepto de la demencia precoz
constituye una parte considerable de toda la evolu-
cién de la psiquiatria tedrica. Esta puede dificilmen-
te ser descrita sin aquel. Por lo tanto, no es posible
intentar una exposiciéon completa de la génesis del
concepto de la demencia precoz. La cuna de la idea
fue la quinta edicién de la “Psiquiatria” de Kraepelin
(1896).

Por supuesto, se sabia que hace largo tiempo
que algunas psicosis agudas experimentan mejo-
rias, mientras que otras tienden a convertirse en
crénicas. También se habia observado y conocido
durante mucho tiempo que los mas simples casos
de deterioracion pueden llegar a tal estado sin exhi-
bir sintomas agudos. Ya Esquirol habia separado la
idiotez “adquirida o accidental” de la hereditaria o
congénita. 1 not6 el comportamiento estereotipa-
do de algunos de sus pacientes. Ademas, desde hace
tiempo se sabe que tales procesos de deterioracion
afectan principalmente a personas jovenes. Fue por
esta razon que Morel acufié el nombre de “démence
précoce” (demencia precoz). Sin embargo, no pudo
descubrirse ningtn denominador tnico en el caso
de los abigarrados cuadros clinicos de los procesos
deteriorantes. Un gran obstaculo para este fin fue la
ingenua creencia (muy extendida hacia la mitad del
altimo siglo) de que las psicosis, o mas bien la psi-
cosis, debe tener un curso muy definido, que segin
se suponia ordinariamente, comienza con un estado
melancélico.

Esta nocién vicié también a las teorias de Kahl-
baum, que en otros aspectos significaron un progreso
esencial. Naturalmente, varias mentes sagaces, aun
antes que él, sabian ya que los viejos nombres, tales
como melancolia, insania, mania, delirios, designa-
ban meramente a cuadros de sintomas. Sin embargo,
no se podia aislar a verdaderos procesos patologicos;
por consiguiente, se trataba a las entidades sintoma-
tologicas como si ellas correspondieran a enferme-
dades reales. Kahlbaum fue el primero que realiz6
un esfuerzo conciente por clasificar procesos patolo-
gicos a partir de este conjunto de sintomas.
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En 1863, en su “Agrupamiento de las enferme-
dades psiquicas”, llamo la atencion sobre el com-
plejo de sintomas cataténico, pero recién en el afio
siguiente describi6 la enfermedad con mayor pre-
cisiéon, bajo este nombre, y por fin la estableci6
definitivamente en su monografia de 1874. Segin
¢él, la catatonia atraviesa los estados de melancolia,
mania, estupor, confusién y, finalmente, demen-
cia (analoga a lo que €l denomino vesania tipica).
Cualquiera de estas diversas etapas puede faltar,
y la curacion puede conseguirse en cualquiera de
ellas menos la altima. El autor caracteriz6 a la
enfermedad (correspondiente a la paresia general)
mediante un grupo de sintomas corporales que
ahora consideramos como manifestaciones catat6-
nicas.

Desde ese periodo, la catatonia, en cuanto pro-
ceso patologico, nunca desaparecio de la literatura,
aunque a menudo se la atacé vigorosamente. Solo
unos pocos autores aceptaron el concepto de catato-
nia como un “proceso patolégico”; la mayoria de los
psiquiatras alemanes lo rechazaron, principalmente
debito a la muy obvia razén de que el curso tipi-
co, tal como fuera postulado por Kahlbaum, era la
excepcion y no la regla, y ademas porque el concep-
to no parecia estar suficientemente delimitado en
ninguna direccion...

En 1871, Hecker, siguiendo una sugestion de
Kahlbaum, describi6 a la hebefrenia, que este inclu-
y6 entonces en su grupo catatonico, y luego amplioé
a todo el grupo para incluir al heboide, que no es
maés que una forma moderada de la hebefrenia que
se manifiesta principalmente en cambios de carac-
ter. En una fecha temprana, Schule pudo describir
a la catatonia como “una hebefrenia en conjuncién
con neurosis de tension”.

En contraste con Kahlbaum, muchos autores
pusieron a las psicosis deteriorantes (demenciales)
en una relaciéon mas estrecha con las degeneracio-
nes, tanto familiares como individuales. Con ante-
rioridad, Morel habia planteado el problema de la
importancia causal de la herencia. Se crey6 entonces
que un cerebro defectuoso estaba especialmente pre-
dispuesto a esta enfermedad (catatonia).

Algo después que la catatonia y la hebefrenia, la
deterioracion simple (que a menudo habia sido diag-
nosticada en la préactica, pero rara vez descrita) fue
estudiada mas cuidadosamente por Pick, en 1891, y
especialmente por Sommer. Fue este altimo quien,
tres afios después, ofreci6 una excelente descrip-
cion, no s6lo del sindrome clinico cataténico, sino
también de las diversas demencias primarias, en las
que incluy6 a la hebefrenia. De tal modo amplio el
concepto adecuadamente, puesto que incluyé a los
sindromes paranoides deteriorantes en el concepto
de “demencia primaria”. Sin embargo, en su clasi-

ficacion final todavia separa a la catatonia de estos
tipos de deterioracion.

Las ideas y la clasificacion de Kahlbaum encon-
traron escaso apoyo fuera de Alemania. Aun Ségas y
Chaslin, quienes habian sido los primeros en inte-
resarse profundamente por el problema de la catato-
nia, llegaron a la conclusiéon de que era un comple-
jo de sintomas, y no una enfermedad propiamente
dicha. En Inglaterra s6lo mas tarde se concedi6 aten-
cion al tema.

En 1896, Kraepelin incluy6 a las “psicosis dete-
riorantes” en un grupo de enfermedades que, segin
creyd, eran esencialmente trastornos metabolicos.
Al principio, aplicé el término demencia precoz
(que adopt6d nuevamente) solamente a las hebefre-
nias, y a los que otros autores habian denominado
los sindromes “demenciales” (deteriorantes) prima-
rios. Llamo6 catatonia primaria a todas las formas
con sintomas catatonicos predominantes, mien-
tras que bajo el nombre de “dementia paranoides”
describié a una forma no muy frecuente, con una
rapida erupcién de alucinaciones e ideas delirantes
confusas, comportamiento exterior relativamente
intacto, y una temprana detencion de todo el pro-
ceso. Tres afios mas tarde incluy6 a todo el grupo
deteriorante bajo el término de demencia precoz.
La catatonia retuvo su significado usual; aquello a
lo que se denomindé anteriormente demencia precoz
fue ahora incluido, principalmente, en la hebefre-
nia, mientras que -y este fue el paso mas impor-
tante- incluy6, en cuanto forma paranoide de la
demencia precoz, a la anteriormente denominada
paranoia alucinante o fantastica.

Desde ese momento, el alcance del concepto de
la demencia precoz ha seguido siendo esencialmen-
te el mismo. Se registr6 un solo desarrollo ulterior.
Kraepelin se retir6 un tanto de su anterior posicién,
en la que habia acentuado muy fuertemente que el
curso de la enfermedad siempre termina en deterio-
racion. Ahora consider6é que también pertenecen al
grupo de la demencia precoz los muchos casos que,
por lo menos para todos los fines practicos, pueden
ser curados permanentemente o detenidos durante
periodos muy largos.

Durante un largo tiempo, la discusién psiquiatri-
ca gir6 en torno a sintomas mas bien que alrededor
del concepto de Kraepelin; en la actualidad, empero,
parece existir una tendencia a descuidar estos sinto-
mas catatonico a favor del estudio y discusién de los
trastornos de la asociacion y de la afectividad.

Paralelamente a la elaboracién del concepto de
demencia precoz, fueron definidas otras entidades
patoldgicas, en particular la psicosis maniaco-depre-
siva. De este modo, se otorgd a la demencia precoz
un relieve nitido; y sus limites ya no fueron trazados
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unilateralmente desde adentro, sino también sélida-
mente desde el exterior.

EL NOMBRE DE LA ENFERMEDAD

Desgraciadamente, no podemos eludir el inco-
modo deber de acufiar un nuevo nombre para esta
enfermedad. Pues el actual es demasiado inapropia-
do. Solo designa a la enfermedad, y no al enfermo;
ademas, es imposible derivar de él un adjetivo que
denote las caracteristicas de la afeccion, aunque un
colega exasperado ha utilizado “sintoma precoz”.
Sin un término nuevo, una obra concienzuda sobre
diagnostico diferencial seria dificil de escribir, y
atn mas dificil de leer.

Pero hay una razén mucho mdés importante y
practica por la que me parece inevitable proponer
una nueva designacion al lado de la antigua. Esta
altima es producto de una época en la cual, no
so6lo el concepto de demencia, sino también el de
precocidad, eran aplicados a todos los casos que
se tenian a mano. Pero se adecua dificilmente a
nuestras ideas contemporaneas sobre el alcance de
esta entidad patologica. Actualmente incluimos a
pacientes a los que no llamariamos “dementes” ni
tampoco victimas de una deterioriacion temprana,
exclusivamente.

Teniendo en cuenta el hecho de que Kraepelin
describi6 de un modo clasico exactamente lo que
queria decir con el término, podriamos conside-
rar irrelevante al significado original de “dementia
praecox”. Después de todo, hablamos actualmente
de “melancolia” sin que nos perturben las antiguas
ideas sobre la “bilis negra”. No hay que atribuir
a la ciencia de la psiquiatria el que no sea éste el
caso. Por su mismo nombre, la “psicosis periodi-
ca” de Kraepelin ha cerrado muchas puertas que
estaban abiertas al término de “locura maniaco-
depresiva”, pues hubo psiquiatras que bajo ningu-
na circunstancia podian ser inducidos a designar
como “periddica” a una enfermedad que en ciertas
condiciones solo se manifiesta con unos pocos ata-
ques, o quizas inclusive con s6lo un ataque aisla-
do, en el curso de toda una vida.

En cuanto a la designacion “demencia precoz”,
las cosas estan todavia peor. Dificilmente haya un
solo psiquiatra que no haya escuchado el argumen-
to de que todo el concepto de demencia precoz
debe ser falso, puesto que hay muchos cataténicos
y otros tipos que, desde el punto de vista de los
sintomas, deberian ser incluidos en la demencia
precoz de Kraepelin, y que no llegan a una deterio-
racion completa. Asimismo, pareceria que se pone
fin a toda la cuestiéon con la demostracién de que
en un caso particular el deterioro no aparece pre-
cozmente, sino mas tarde. También se identifica a
menudo al concepto de la demencia precoz con el
de una determinada forma de psicosis de las per-
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sonas jovenes; y dado que puede demostrarse muy
facilmente que hay muchas otras enfermedades
caracteristicas de la pubertad, se considera inco-
rrecta la inclusion de todas ellas en un solo con-
cepto. Esta situacion se encuentra en su peor forma
en Inglaterra, donde (en la medida en que estoy
familiarizado con las discusiones del problema alli)
la gran mayoria de los psiquiatras parece haberse
aferrado al sentido literal del término, demencia
precoz, y haber ignorado, o no comprendido, el
concepto béasico de esta entidad patologica.

De modo que no nos queda ninguna alternati-
va excepto la de dar un nuevo nombre a la enfer-
medad, menos apto para ser malentendido. Tengo
plena conciencia de las desventajas del nombre
propuesto, pero no conozco ninguno mejor. Es
realmente casi imposible encontrar un nombre
perfecto para un concepto que todavia se esta desa-
rrollando y alterando. Llamo a la demencia precoz
“esquizofrenia” porque (como espero demostrarlo)
el “desdoblamiento” de las distintas funciones psi-
quicas es una de sus caracteristicas mas importan-
tes. Por razones de conveniencia, utilizo la palabra
en el singular, aunque es evidente que el grupo
incluye a varias enfermedades.

Ideas semejantes pueden haber conducido a las
sugestiones que hicieran Zweig y Gross. Zweig lla-
mo a la enfermedad “dementia dessecans”; Gross
la denominé “dementia sejunctiva”. Pero como ya
hemos dicho, el término “demencia” es totalmen-
te inapropiado. En cuanto al término “dementia
sejunctiva”, debe observarse que el concepto de
sejuncién, tal como lo utiliz6 Wernicke, no esta
definido con la suficiente precisibn como para
caracterizar adecuadamente a la enfermedad. Ade-
mas, otros autores definen a la sejuncién en térmi-
nos todavia méas vagos, de modo que su adopcién
solo tendria por resultado discusiones estériles.

Paris ha propuesto el término “psychose cata-
tonique dégénérative”. No podemos aceptar tal
designacion, pues, a este respecto, rechazamos la
idea de degeneracion, y no consideramos esencia-
les a los sintomas cataténicos. Términos tales como
“demencia maraténica progresiva”, “paratonia
progresiva” (Bernstein), o “amblythymia”, “ambly-
noia simples et catatonica” (Evensen), son com-
pletamente unilaterales. La designacion de “locura
adolescente” (Conaghey) es inadecuada desde todo
punto de vista. Wolff ha propuesto recientemente
“disfrenia”. Pero este término ya ha sido empleado
en otro sentido; tiene ademds un significado tan
amplio, que la tentacion de interpretarlo mal es
demasiado grande.

LA DEFINICION DE LA ENFERMEDAD

Con el término “demencia precoz” o “esqui-
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zofrenia” designamos a un grupo de psicosis cuyo
curso es a veces cronico, y a veces esta marcado
por ataques intermitentes, y que puede detenerse o
retroceder en cualquier etapa, pero que no permite
una completa restitutio ad integrum. La enfermedad
se caracteriza por un tipo especifico de alteracién
del pensamiento, los sentimientos, y la relacion
con el mundo exterior, que en ninguna otra parte
aparece bajo esta forma particular.

En todos los casos nos vemos frente a un des-
doblamiento mas o menos nitido de las funciones
psiquicas. Si la enfermedad es pronunciada, la per-
sonalidad pierde su unidad; en diferentes momen-
tos, diferentes complejos psiquicos parecen repre-
sentarla. La integracion de los diferentes complejos
e impulsos es insuficiente, o inclusive falta por
completo. Los complejos psiquicos no se combinan
en un conglomerado de esfuerzos con un resultado
unificado, como sucede en la persona sana; antes
bien, un conjunto de complejos domina a la perso-
nalidad durante un tiempo, mientras que otros gru-
pos de ideas e impulsos son “segregados” y parecen
parcial o totalmente impotentes. A menudo, las
ideas son elaboradas s6lo parcialmente, y se pone
en relacion de una manera ilogica a fragmentos de
ideas para constituir una nueva idea. Los conceptos
dejan de ser completos, parecen prescindir de uno
o mas de sus componentes esenciales; en realidad,
en algunos casos s6lo estdn representados por unas
pocas nociones truncadas.

De ese modo, el proceso de asociacién opera a
menudo con meros fragmentos de ideas y concep-
tos. Esto tiene por resultado asociaciones que indi-
viduos normales considerardn incorrectas, extra-
flas, y totalmente imprevisibles. Con frecuencia
el proceso del pensar se detiene en medio de un
pensamiento; o en el intento de pasar a otra idea,
cesa subitamente por completo, al menos en cuan-
to es conciente (obstruccién). En lugar de conti-
nuar el pensamiento, afloran nuevas ideas que ni
el paciente ni el observador pueden relacionar de
ningtn modo con la anterior corriente de pensa-
miento.

No se pueden demostrar trastornos primarios de
la percepcion, la orientacién, o la memoria. En los
casos mas graves, parecen faltar completamente las
expresiones emocionales y afectivas. En los casos
mas leves, podemos notar solamente que el grado
de intensidad de las reacciones emocionales no
guarda proporcién con los diversos acontecimien-
tos que han provocado esas reacciones. De hecho, la
intensidad de las reacciones afectivas puede variar
desde una completa carencia de expresiéon emocio-
nal hasta respuestas afectivas extraordinariamente
exageradas en relacion con diferentes complejos de
pensamientos. La afectividad también puede mani-
festarse como cualitativamente anormal; esto es,

como inadecuada respecto a los procesos intelec-
tuales involucrados.

Ademés de los frecuentemente expuestos sig-
nos de “deterioracién”, en la mayoria de los casos
hospitalizados estdn presentes muchos otros sinto-
mas. Descubrimos alucinaciones, ideas delirantes,
confusion, estupor, mania y fluctuaciones afectivas
melancolicas, y sintomas cataténicos. Muchos de
estos sintomas y conjuntos de sintomas accesorios,
exhiben un caracter esquizofrénico especifico, de
modo que su presencia puede ser de utilidad para
diagnosticar la enfermedad. Fuera del hospital, hay
esquizofrénicos en quienes los sintomas accesorios
son menos evidentes, o faltan por completo.

En la actualidad, dividimos a la demencia pre-
coz, provisoriamente, en cuatro subgrupos:

1. Paranoide. Las alucinaciones o ideas deliran-
tes ocupan continuamente el primer plano del cua-
dro clinico.

2. Catatonia. Los sintomas cataténico dominan
continuamente, o durante periodos de tiempo muy
largos.

3. Hebefrenia. Aparecen sintomas accesorios,
pero no dominan el cuadro clinico continuamen-
te.

4. Esquizofrenia simple. A través de todo su curso
solo pueden descubrirse los sintomas basicos espe-
cificos.

La delimitacion tedrica de la esquizofrenia res-
pecto a otros grupos de psicosis es bastante inequi-
voca, como lo demostrara rapidamente una revision
de los sintomas que aparecen en otras enfermeda-
des.

Las psicosis orgdnicas, que comprenden a las
que son consideradas manifestaciones de una des-
integracion difusa de la corteza cerebral (demen-
cia paralitica, demencia senil y, en cierto sentido,
la psicosis de Korsakow), muestran las siguientes
caracteristicas:

Aspecto intelectual: percepciones lentas y poco
claras; incapacidad de aprehender completamente
problemas complejos, esto es, s6lo se forman aque-
llas asociaciones que tienen una relacién inmedia-
ta con el impulso momentaneo; trastornos de la
memoria, méas agudos respecto a los acontecimien-
tos recientes que en relacién con los mas antiguos.
Esta fuertemente dafiada la orientacion en el tiem-
po, en el espacio y en la situacién.

Region intermedia: la atencién se ve perturbada,
pero por lo general el tipo coman es afectado mas
temprano y mas fuertemente que el maximo.

Actividad: se conservan todas las emociones, que
corresponden cualitativamente al contenido inte-
lectual, pero son “superficiales” e inconstantes,

VERTEX Rev. Arg. de Psiquiat. 2010, Vol. XXI: 394 - 400



incapaces de dar una direccién permanente defini-
da a ningtn impulso. Ninguno de esos sintomas es
caracteristico de la demencia precoz.

Estados epilépticos:

Aspecto intelectual: la apercepcion, en la medi-
da en que estd afectada, es lenta y borrosa. Las
asociaciones de ideas se reducen gradualmente de
una manera similar a la de las psicosis orgéanicas,
pero marcadamente egocéntricas. El flujo de pen-
samientos es lento y vacilante, con la consiguiente
dificultad para desprenderse de una idea o tema.
Hay una tendencia al detalle innecesario (minucio-
sidad en el lenguaje y en la accién), asi como hacia
un tipo especifico de perseverancia. Los trastornos
de la memoria aparecen tardiamente, y son mucho
mas difusos que en las enfermedades organicas. Las
amnesias parecen tener causas fisicas.

Afectividad: todos los afectos parecen cualitati-
vamente adecuados al contenido intelectual, pero
intensificados, en marcado contraste con las psico-
sis organicas; son duraderos, s6lo pueden apartar-
se con dificultad y son totalmente congruentes en
cualquier momento dado (delirio epiléptico).

Estados motores: habla canturreante, vacilante.
Los ataques epilépticos convulsivos pueden apare-
cer en muchas otras afecciones, particularmente en
la esquizofrenia. Lo que es caracteristico de la epi-
lepsia no es el ataque individual sino su repeticién
durante muchos afios, y el cuadro clinico que lo
acompafia. La demencia precoz no exhibe ninguno
de estos sintomas.

Los muchos trastornos a los que denominamos
idiotez tienen en comun lo siguiente: comienzan
tempranamente, e inclusive en el estado intraute-
rino, y no manifiestan cambios progresivos consi-
derables. La afectividad es desusadamente variada,
pero no difiere esencialmente de la persona sana.
En todo caso, el grado de su variabilidad es mayor
que el de los individuos normales. No hay depre-
sion afectiva. Las asociaciones se limitan a lo que
es mas obvio intelectualmente. En la demencia
precoz tenemos un tipo diferente de trastorno aso-
ciativo, asi como una perturbaciéon afectiva tipica.

Paranoia: La construccién, a partir de premisas
falsas, de un sistema de ideas delirantes l6gicamen-
te desarrollado, con partes l6gicamente relaciona-
das, e inconmovibles, sin ninguna perturbacién
demostrable que afecte a las otras funciones men-
tales y, por lo tanto, sin sintomas de “deteriora-
cion”, si se pasa por alto la completa carencia de
comprension, por parte del paranoico, del propio
sistema delirante. En la demencia precoz, las ideas
delirantes, cuando existen, por lo general mues-
tran crudas, pero por lo menos siempre sutiles,
violaciones de la coherencia l6gica obvia. Ademas,
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estdn presentes los otros sintomas de la demencia
precoz.

Alcoholismo cronico: intelectualmente: cadenas
de pensamientos rapidas y superficiales, y una
fuerte necesidad de perfeccionar las ideas, especial-
mente en cuanto a sus relaciones causales. Hay, en
particular, una marcada quisquillosidad ante toda
insinuacion personal y una gran predisposicion a
presentar excusas. Afectividad: Facilmente movi-
lizada, efimera, labil. Correspondientemente, la
atencién esta siempre dirigida a lo momentaneo,
y carece de resistencia. En las etapas més avanza-
das aparecen a menudo signos de trastorno orga-
nico (atrofia cerebral); de modo que presenta un
cuadro que, en todos los detalles, es 1o opuesto de
la esquizofrenia. (Sin embargo, son muy frecuentes
las combinaciones de ambas enfermedades).

Delirium tremens: acompafiado por un tipo defi-
nido de alucinacién; un caracteristico estado deli-
rante con la capacidad de “ser vuelto en si”. Afec-
tividad variable, pero congruente en cualquier
momento dado, con una corriente subterranea de
“humor de horca” (“gallowshumor” = “Galgenhu-
mor”” = h. patibulario).

Amencia: la “amencia” de Kraepelin muestra un
trastorno muy caracteristico de la percepcioén y la
apercepcion. Pero también hay muchos otros tipos
que todavia no han sido descritos adecuadamente.

Psicosis febriles: no pueden ser descritas breve-
mente, en primer lugar porque no hay sido estudia-
das suficientemente todavia.

Formas maniaco-depresivas: el caracter esencial de
esta enfermedad reside en un “tono” psiquico gene-
ralmente exaltado o deprimido, en lo que atafe a
la afectividad, la asociacion y la movilidad (euforia
patologica, fuga de ideas, actividad apresurada, por
una parte; depresién, obstrucciéon del pensamiento,
inhibicion motriz general, por otra). Estan ausentes
los sintomas especificos de otros grupos de enfer-
medades, como la deterioracién en el sentido en
que se usa en la esquizofrenia. Lo que denomi-
namos ordinariamente deterioracion en la locura
maniaco-depresiva, es la incontinencia emocional
o la obstrucciéon mental depresiva, o la demencia
adicional debida a atrofia cerebral. En los casos de
demencia precoz, encontramos no raramente sinto-
mas positivos de perturbacién maniaco-depresiva,
pero complicados con las caracteristicas especificas
de la demencia precoz.

Histeria (como en la demencia precoz): los sinto-
mas esenciales, y en particular, el curso de la enfer-
medad, pueden explicarse en términos de factores
psicogénicos como una exageracion de ciertas ideas
tefiidas afectivamente. Sin embargo, no hay dete-
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rioracién ni sintomas especificamente esquizofré-
nicos. En la demencia precoz podemos encontrar
sintomas histéricos, pero exhiben una coloracién
marcadamente esquizofrénica, parecen caricaturiza-
dos, y aparecen en combinacién con sintomas espe-
cificos de esta enfermedad.

En estas dos afecciones, las psicosis maniaco-

depresiva y la histeria, y en un cierto sentido quiza
también en la paranoia, nos hemos familiarizado
hasta ahora sélo con sintomas que pueden aparecer
asimismo en la demencia precoz. La diferencia entre
ésta y aquellas psicosis consiste esencialmente en un
excedente de parte de la demencia precoz. Todos los
otros estados psicoticos manifiestan sintomas especi-
ficos que no aparecen en la demencia precoz m
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