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ldomingo31deoctubretuvo lugar,enPuertoVallarta,Méxi-
co,enelsenodel26oCongresodelaAsociaciónPsiquiátricade
AméricaLatina(APAL),latradicionalAsambleaGeneralparala
eleccióndelasededelpróximoCongresoydelPresidentededicha
entidadparaelperíodo2012-2014.
Con el votodenumerosasAsociacionesNacionales de todo el
continente,quereúnenacercadel75%delospsiquiatrasdela

región,fueelectoporunaampliamayoríaelcandidatoargentino,elDr.AlfredoCía,ac-
tualTesorerodelaAsociacióndePsiquiatrasArgentinos(APSA).ElComitéEjecutivode
laAPALparaelperíodo2010-2012quedóconformado,porende,delasiguienteforma:
Presidente,EnriqueCamarena(México);Vice-Presidente/Presidenteelecto,AlfredoCía(Ar-
gentina);SecretarioGeneral,RogelioGallegos(México);SecretariodeFinanzas,Alejandro
Córdova(México);SecretarioEjecutivo,MiguelAbidAdad(Brasil);SecretariosRegionales
México,Centroamérica yCaribe,EnriqueMendoza (Guatemala);PaísesBolivarianos,
NéstorMacías(Venezuela)yPaísesdelConoSur,FreedyPagnussat(Uruguay).
Duranteelperíodo2012-2014ejercerálaPresidenciaelDr.AlfredoCía,quienasumirá
esecargoluegodeorganizarel27oCongresodeAPAL,quetendrálugardel16al20de
Noviembrede2012enlaCiudaddeBuenosAires.
EstenuevologrodelospsiquiatrasargentinosasociadosaAPSAcoronalosesfuerzosde
unalargatrayectoriacientíficaymilitantedelDr.Cíaenelámbitodelapsiquiatríalati-
noamericana.
Losejesfundamentalesdesuplataformaelectoral,quemotivaronelamplioapoyonacio-
nalasucandidatura,comolodecidiólaAsambleaqueoportunamenteseconvocóenla
sededeAPSAyquecontóconlamásampliarepresentatividadfederal,fueron:
1)Defensadelrolprofesionaldelpsiquiatra;2)Combatealestigmayladiscriminación
decualquieríndoleeneláreadelaSaludMental;3)DefensadelosDerechosHumanosen
general,delospacientesyprofesionalesytrabajadoresdelaSaludMental;4)Jerarquiza-
cióndelaactividadcientíficadelaAPALyfomentoalainvestigacióndenuestrarealidad
regionalenSaludMental;4)IntegraciónplenadeBrasilcomonaciónydelaAsociación
BrasileradePsiquiatría,comoSociedad,aAPAL,medianteelestímulodelacomunicación
bilingüeentodaslasreunionesyeventosrelevantesdeAPAL,elfomentodelacapacita-
ciónenidiomatécnicodelospsiquiatrasenformaciónylaorganizacióndeunCongreso
RegionaldeAPALenBrasilen2013.
Desdeelpuntodevistadelfinanciamientoelflamanteelectopropone,durantesugestión,
generarunáreadetrabajoespecíficaparapodergestionarelaccesoadonativosdeentida-
desgubernamentales,internacionales,ONGsyotrosaportes,respetandoimprescindibles
pautaséticasymanteniendolaindependenciadecriteriocientíficocomoentidadprofesio-
nalydebienpúblico.
Elmencionado27oCongresodelaAPALarealizarseenlaArgentinatienefijadasufecha
decelebración:16al20deNoviembrede2012,yseráconvocadobajoellema:“Identidad
yvigenciadelaPsiquiatríaLatinoamericana:Unidadenladiversidad”,yelsub-lema:
“Transculturación,globalizaciónypsicopatologíasemergentes”.
Asícomoaloscolegasquedeunauotraformaacompañaronestastareasenelsenode
laAPAL,felicitamosalDr.Cía,quienhamultiplicadosusesfuerzosenposdeubicara
nuestrapsiquiatríaenunlugarderelevanciaanivelinternacionalyestamossegurosde
quellevaráacabounabrillantegestiónenelperíodoqueletocarápresidirlaentidadlati-
noamericanadelaespecialidad■

JuanCarlosStagnaro
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revista de  
experiencias
clínicas y neurociencias

Resumen
Introducción:ennuestromediosehadenunciadolasobremedicacióndelosniños.Nuestroobjetivofueconocerlatasadeconsumo
depsicofármacosenniñosdeedadescolardelaciudaddeBuenosAires.Metodología:seencuestaronapadresdeniñosenedadescolar
de6colegios(2públicosy4privados)delaciudaddeBuenosAires.Resultados:sólocontestaronlaencuestael28,5%delospadres(n
=358).El3%delosniños(edadpromedio8,9años)habíaconsumidopsicofármacosenelúltimomes,5%alolargodesuvida.Los
niñossonmásmedicadosquelasniñas(5%vs.1,3%).Un8,2%realizabatratamientopsicoterapéutico,7,6%psicopedagógicoy7%
fonoaudiológico.Enel100%deloscasoselmedicamentohabíasidoindicadoporunmédico.Sóloenel20%deloscasosfueindicado
porunneurólogo.Enel70%deloscasosfueindicadoporunpsiquiatra.El100%delospadresdeniñosmedicadosconoceeldiagnós-
ticodesuhijoycreequeelmedicamentohamejoradosucondición.Conclusiones:apesardelaslimitacionesdelestudioporlaescasa
participación,nosepuedeadvertirunaexageradaindicacióndepsicofármacosenestamuestradeniñosdelaciudaddeBuenosAires
comparadoconotrospaíses.Sedeberánrealizarestudiosmásextensosparapoderconfirmarestosresultados.
Palabrasclave:Psicofármacos-Niños-Consumo-Uso-Epidemiología.

PSYCHOTROPICCONSUMPTIONAMONGSCHOOL–AGEDCHILDREN:ABUENOSAIRESCITYEXPLORATORYSURVEY

Summary
Introduction:Overmedicationofchildrenhasbeenreportedinourcountry.Ourobjectivewastoevaluatetherateofconsumptionof
psychotropicsinschool-agedchildrenofBuenosAirescity.Methods:Parentsofschool-agedchildrenof6schoolsofBuenosAirescity
(2publicand4privates)weresurveyed.Results:Rateofresponsewasonly28,5%(n=358).Threepercentofthechildren(meanage=
9yearsold)hadtakenapsychotropicthepreviousmonth,5%alongtheirlifetime.Boysweremoremedicatedtangirls(5%vs.1,3%).
Apercentageof8,2%wasunderpsychotherapeutictreatment,7,6%hadtreatmentwithaneducationalpsychologistand7%witha
speechtherapist.Inallthecasesthedrugwasprescribedbyaphysician.Onlyin20%ofthecaseswasprescribedbyaneurologist.In
70%ofthecasesitwasprescribedbyapsychiatrist.Alltheparentswhosechildrenweremedicatedknewthediagnosisoftheirkids
andthoughtthatthedrughadimprovedtheircondition.Discussion:Inspiteoftheimportantlimitationsofthisstudyduetothelow
responserate,wecouldnotnoticeanexcessiveprescriptionofpsychotropicsinthissampleofBuenosAireschildrencomparedwith
othercountries.Furtherresearchisneededtoconfirmtheseresults.
Keywords:Psychotropics-Children-Consumption-Use-Epidemiology.

Consumodepsicofármacosenniños
enedadescolar:

unaencuestadelaciudaddeBuenosAires

EduardoA.Leiderman
ProfesoradjuntoacargodePsiquiatríaBiológica

FacultaddeCienciasSociales,UniversidaddePalermo
E-mail:edule@psi.uba.ar
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Introducción

Enlosúltimosañosseestáadvirtiendoacercadela
mayorutilizacióndepsicofármacos en losniños, tan-
to en medios masivos de información públicos tales
comodiarios,asícomoenpublicacionesacadémicas(2,
8,11,16).Unestudiorealizadoen7paísesincluidala
Argentinareportóunaumentoenlaprescripcióndepsi-
cotrópicosaniñosdesdeelaño2000alaño2002que
alcanzódesdeel13%enAlemaniahastael68%enel
ReinoUnido(15).Esteestudioinformóqueennuestro
paíssehabíanrealizado500000prescripcionesdepsico-
trópicosaniñosyadolescenteshasta17añosenelaño
2002,observándoseun aumentode casi el 50%en el
númerodeprescripcionesenesos2añosconsiderados
(15).Sinembargo,sedebedestacarqueendichoestudio
nohaydatossobrelaedadmediadelamuestrapobla-
cionalconsiderada.Uninformepublicadoeneldiario
Clarín advirtió de un aumento del 300% en la venta
depsicofármacosaniñosdesdeelaño2003ennuestro
país(5).Larepercusiónpúblicayacadémicahallegado
hastalaCámaradeDiputadosdelaNación,pidiéndo-
le ésta expresamente al Poder Ejecutivo que controle
y regule la administración de psicofármacos enniños
(3).Sehablareiteradamentesobrela“patologización”y
“medicalización”delainfancia(7,9)entendiendoque
eldiagnósticoy lautilizacióndel recursomedicamen-
tosoesexagerado,inadecuadoeinoperanteyquese
produceuna“simplificacióndelaclínicayunreduccio-
nismobiologicista”(9).

Existenpocosestudiosacercadelatasadeconsumo
depsicofármacosenlosniñosanivelinternacional:un
estudiorealizadoenelestadodeCarolinadeNorteen
EE.UU.utilizandolasprescripcionesmédicasdeMedi-
caid, revelóque laprevalenciadeuso sólodeestimu-
lantesenniñosde6a14añoserade9,4%ydeantide-
presivosISRSde1,5%enelaño1998(11).Otroestudio,
utilizando las prescripciones indicadas en el plan de
Medicaiddedosestadosamericanosydeunaprepagade
unestadoamericanodelaregiónNoroesteobservóuna
tasadeutilizacióndel1,87%depsicotrópicosenniños
preescolares(de2a4añosdeedad)enelaño1995(16).
Esdedestacarquelosniñosqueformanpartedelplan
deMedicaid sonaquellospertenecientes a familiasde
bajosrecursoseconómicos,oenadopciónoconalguna
discapacidad.Encambio,unestudioobservóunatasa
muyinferiorenItalia,siendoallílatasadeutilización
depsicotrópicosdel0,3%enchicosyadolescentesenel
año2004(4).Esteestudio,realizadoatravésdeunabase
dedatosdeprescripciónmultiregional,analizólaspres-
cripcionesdepsicofármacosindicadasacasiunmillón
ymediodepersonasmenoresde18años.Unestudio
holandés que empleó una base computadorizada de
prescripcionesfarmacéuticasdelaregiónnortededicho
paísobservóenelaño1999quelaprevalenciadecon-
sumodepsicofármacosenlapoblaciónde0a19años
fuede2,7%(14).Finalmente,unestudiorecientereveló
quelefueprescritamedicaciónpsicotrópicaal2,2%de
lapoblaciónde3a18añosenFrancia,habiendocasiun

15%delosindividuosde17añosqueautoreportaron
consumodepsicotrópicosenelaño2005(1).

Dada la ausencia de datos en nuestro medio a
pesar de la relevancia de losmismos junto con las
críticas y controversias alrededor del uso de psico-
fármacos en los niños, nos pareció adecuado poder
establecercuáleralatasadeconsumodelosmismos
enunamuestradelapoblaciónescolardelaciudad
deBuenosAires.

Metodología

Para este estudio, alumnos de la Facultad de
CienciasSocialesdelaUniversidaddePalermocon-
tactarondirectivosdedistintoscolegiosde laCiu-
dad de Buenos Aires. Se le informaba al directivo
sobre el motivo y finalidad del estudio y se brin-
daba toda la información correspondiente. Final-
mente, 2 colegiospúblicos y 4privados aceptaron
que las encuestas sean realizadas (12 colegios fue-
roncontactados).Elprocedimientofueelsiguiente:
se entregaron las encuestas (Anexo1) a lospadres
de los alumnos del establecimiento. Las maestras
pidieronque seancompletadasen lamisma sema-
na. Se dispusieron buzones en el colegio para que
lospadresdepositenlasencuestasafindegaranti-
zarelanonimatodelaencuesta.Seentendíaqueel
actovoluntariodeenviarlaencuestaeraensímis-
mounamanifestacióndelconsentimientoapartici-
pardelestudio.Afindegarantizarlavoluntariedad
delaparticipaciónnoseregistróespecíficamentea
quienesentregaronlaencuesta.

Laencuestaconstabade:
1.unasecciónderelevamientodedatosdemográfi-

cos(edad,sexo)
2.unasecciónsobrelostratamientosqueestabarea-

lizando el niño (psicoterapéutico, psicopedagógico y
fonoaudiológico)

3.unasecciónsobreconsumodepsicofármacos
4.una sección sobredetallesdel consumo,espe-

cialmente a ser completada por los padres de los
alumnosqueconsumieronpsicofármacosenelúlti-
momes.

Las encuestas fueron tomadas en elmes demayo
del año2008. Seentregaron1264encuestas,y fueron
devueltassólo358(28,3%).

Sepasaronlosdatosaunabaseexcelyposteriormen-
tefueronanalizadosatravésdelprogramaSPSS(versión
10.0). Se calcularon las frecuencias. La comparación
entrelasmismasfuerealizadaatravésdelapruebade
Chicuadrado.

Resultados

Datosdemográficos

La edadmedia de los niños considerados fue de
8,9±2años(rango:5-13años).El49%eranhombres
yel51%eranmujeres.

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

Lospadrescontestaronqueel7,6%estabarealizan-
do tratamiento psicopedagógico, el 7% tratamiento
fonoaudiológicoyel8,2%realizabatratamientopsico-
terapéutico.

Consumodepsicofármacos

Enelúltimomes,asícomoenelúltimoaño,el3,1%
había tomado psicofármacos. Un 5,1% de los niños
habíatomadopsicofármacosalgunavezenlavida.

Tipo,frecuenciaytiempodeuso

Seencuestóespecialmentealospadresdeniñosque
tomaronpsicofármacosenelúltimomes(n=10).

Seis niños estaban tomando metilfenidato, uno
carbamazepina, uno clonazepam y dos risperidona
(enuncasojuntoconsertralina).El36,4%lohabía
tomadopor6mesesomenos.Otro36,4% lohabía
tomadopor24mesesyel27,2%lohabíatomadopor
más de 2 años. El 60% lo tomaba 1 vez por día. El
40%dosomásvecespordía.

Diagnósticoeindicaciones

Todos los padres de los niños medicados dijeron
conocereldiagnósticodesuhijo/a.Losdiagnósticosde
losniñoseran:trastornodedéficitdeatenciónehipe-
ractividad(6),trastornodeansiedad(1),trastornonega-
tivistadesafiante(1),epilepsia(1)ytrastornogenerali-
zadodeldesarrollo(1).

El 50% de los niños medicados estaban realizan-
do tratamiento psicoterapéutico. El 80% de los niños
medicadoseranvarones.Enotra formadeexpresarlo,
mientras que el 5%de los niños recibíanmedicación
psicotrópica,sóloel1,3%delasniñaslarecibía(X2(1)
=3,6p=0,05).

Entodosloscasos,elmedicamentohabíasidoindi-
cadoporunmédico:en6casoshabíasidounpsiquia-
tra,en2casosunneurólogo(elcasodeepilepsiayuno
detrastornodeatenciónehiperactividad)yenuncaso
unmédicoclínico(eltrastornodeansiedad).Todoslos
padresconsiderabanquelamedicaciónhabíaayudado
alosniños.

Discusión

Previoalainterpretacióndelosresultadosesnecesa-
rioresaltarlacondiciónrelativadelosmismosalhaber
recibido las encuestas de sólo un tercio de los padres
encuestados.  Se considera que una encuesta enviada
porcorreo(queseasemejaalarecepcióndeestaencues-
ta)debetenerpreferentementeunatasadedevolución
mayordel50%(13).Labajaparticipaciónenlaencuesta
puededeberseadiversosmotivos:unodeellospuede
ser lascaracterísticasde laencuesta (porejemplo,que
no haya sido empática para los padres). Otromotivo
puedehabersidolascaracterísticasdelaaplicaciónde

lamisma:lascondicionesenquefueronentregadaslas
encuestasalospadresnopudosertotalmenteprotoco-
lizada.Losdirectivosdelosestablecimientoslesentre-
garonlasencuestasalosmaestrosdegrado,quienesasu
vez,selasentregaronalosniñosparasercompletadas
porlospadres.Elgradodepromocióndelllenadodela
encuestanopudosercontroladoporlosinvestigadores,
loquepudohaberlimitadoelporcentajedeentrega.Un
últimomotivopuededeberseacondicionessubjetivas
de los participantes. Es posible que los padres hayan
dudado del carácter anónimo de la encuesta y hayan
sentidopeligrarlainclusióndesushijosenloscolegios.
Sinembargo,lasencuestasexplicitabanelcarácteranó-
nimoyelporcentajedeentregaenloscolegiosprivados
(enlosquepudohaberactuadomásestefenómeno)fue
mayorqueenlospúblicos(35%vs.19%).

Por otra parte, en la encuesta no se indagó sobre
nivelsocioeconómico,gradodeaccesibilidadalsistema
desalud,tipodecoberturaynivelocupacionalyedu-
cacionaldelospadresquedeberánserconsideradosen
estudiosfuturos.

Endefinitiva,sibienresaltamoselcarácterdeparcia-
lidadylaslimitacionesdeestosresultados,nohayamos
datosparaafirmarqueelgrupodeniñoscuyospadres
nocontestaronlaencuestafuesediferentequeelquela
contestó.

Un 3,1% de los niños habían sidomedicados en
el últimomes conpsicofármacos. Este dato es seme-
jante alpublicadoen eldiarioClarín extraídodeun
documentofirmadopormásdemilprofesionalesdela
saludmentalydocentes(8)quehabladeun2,5%de
losniñosdeescuelaprimariaymediamedicadoscon
psicofármacos.HaydeclaracionesrealizadasporelDr.
Peretta, director de la escuela de farmacia de laUni-
versidadMaimónides en elmismo diario que afirma
queun25%depoblaciónpediátricatieneunconsumo
esporádicodepsicofármacos(5).Sinembargo,noestá
bieninformadoelorigendeambosdatos.Ennuestro
estudiosóloel5,1%habíatomadoenalgúnmomento
de suvidapsicofármacos. Esdifícil saber si esta cifra
refleja una mayor medicalización de problemas psi-
quiátricosdelosniños,quelaestrictamentenecesaria
yjustificable.Paraelloseríanecesariouncorrectoestu-
dio epidemiológicode los trastornosmentalesde los
niñosy,porotraparte,unacuerdosobrelanecesidad
demedicaciónde laspatologíasencontradas.Elestu-
diorealizadoen1777adultosdelaciudaddeBuenos
Airesrevelóqueel15,5%estabatomandopsicofárma-
cos(10).Esteporcentajeesmayorqueloobservadoen
otraslatitudes(10).Sinembargo,enloquerespectaa
lautilizacióndepsicofármacosenniños, lacompara-
ciónconotrosestudios internacionalesmencionados
anteriormente no demuestra una tasamayor de uti-
lizacióndepsicofármacos ennuestropaís (1, 11, 14,
16),sibienesimportanteaclararlaprecariedaddeesta
comparacióndadaslasdiferenciasmetodológicasentre
lasdistintasinvestigaciones.Todosestosestudiosobser-
varonunaumentodelaprescripcióndemedicamentos
psicotrópicosenestapoblaciónenlosúltimosaños.No
quedaclarocuántosedebeaunaumentodeldiagnósti-
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codelapatologíamentalinfanto-juvenilycuántoaun
aumentode la utilizacióndel recursomedicamentoso
enestapoblación.Enunestudiodeprevalencia reali-
zadoenelaño2003enescuelaspúblicasdelPartidode
SanIsidroseencontróqueel20,3%delosniñostenían
alteracionescomportamentales(12).Sibienseconside-
raquelagranmayoríadeestasalteracionescomporta-
mentalesdebensertratadasconrecursosnofarmacoló-
gicos,estosdatos revelanqueesdudosa laafirmación
quetodoslostrastornosconductualesenlosniñosestán
siendotratadosconmedicación.

Espreocupantequesóloel50%delosniñosmedi-
cados esté recibiendo tratamiento psicoterapéutico,
pudiendo especularse quizás una subutilización de
esterecurso.Ennuestroestudio,el8,2%delapobla-

ciónestudiadaestabarealizandotratamientopsicote-
rapéutico.Esteporcentajeescasilamitaddeloobser-
vadoenlapoblaciónadultadelaciudaddeBuenos
Airesenlaquesehallóqueun15,6%delapoblación
adulta concurría a tratamientopsicoterapéutico (6).
Elestudioanteriormentemencionadoquesehizoen
elpartidodeSanIsidro,habíaobservadoquesóloun
5,5%delosniñosestabanentratamientopsicotera-
péutico(12).

Estranquilizadorquetodoslospadresdelosniños
medicadosconocíaneldiagnósticodesushijos.Unode
los6niñostratadoconmetilfenidatohabíasidomedi-
cadoporunneurólogo.Sibienmuchospadresseresisti-
ríanaconcurriralpsiquiatraporprejuiciosdetipocul-
turales,haciendolaconsultasóloconelneurólogo,es

Esta es una encuesta anónima realizada por la Universidad de Palermo, los datos individuales aquí consignados no serán 
revelados a ninguna autoridad educativa.
Para ello una vez completada la encuesta colóquela en el sobre y deposítela en el buzón de su aula sin consignar 
ningún dato personal.

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

1) Edad de su hijo/a ________ años.
2) Sexo de su hijo/a      c M c F
3) ¿Hace su hijo tratamiento psicopedagógico?   c SI c NO
4) ¿Hace su hijo tratamiento psicológico / psicoterapéutico?  c SI c NO
5) ¿Hace su hijo tratamiento fonoaudiológico?   c SI c NO
6) ¿Tomó su hijo algún psicofármaco (medicamento para problemas de nervios, conducta o aprendizaje)  
en el último mes?      c SI c NO
¿CUÁL?___________________________________________________________
7) ¿Tomó su hijo algún psicofármaco en el último año?  c SI c NO
¿CUÁL?___________________________________________________________
8) ¿Tomó su hijo algún psicofármaco alguna vez en su vida?  c SI c NO
¿CUAL?___________________________________________________________

Sólo si su hijo/a tomó algún psicofármaco en el último mes, por favor responda las siguientes preguntas:

9) ¿Hace cuánto tiempo que lo toma? ______Días   ______Meses   _____Años
10) ¿Cada cuánto lo toma?   c 2 ó más veces por día  c 1 vez por día
     c 1 vez por semana  c1 vez por mes
11) ¿Quién se lo indicó?   c Médico   c Psicólogo/ Psicopedagogo
     c Amigo/ Vecino/ Conocido
12) Si fue un médico, ¿de qué especialidad?
     c Psiquiatra c Neurólogo c Pediatra
     c Médico clínico   c Otros  ¿CUÁL?________________
13) ¿Ha observado alguna mejoría con este medicamento?  c SI c NO
14) ¿Conoce el diagnóstico de su hijo?     c SI c NO
15)  ¿Cuál es su Diagnóstico?________________________________________

         Agradecemos su colaboración.

Anexo1. Encuesta.
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Consumo de psicofármacos en niños en edad escolar: una encuesta de la Ciudad de Buenos Aires

importantequelamedicaciónpsiquiátricaseaindicada
específicamenteporunprofesionalpsiquiatra infanto-
juvenilqueestáespecialmentepreparadoparaello.

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

lización de psicofármacos en niños. Se deben crear
estrategias para poder detectar intervenciones psico-
farmacológicas inadecuadas o excesivas y controlar la
sobreutilizaciónolasubutilizacióndeesterecurso■



EstimulaciónMagnéticaTranscraneal
ysusaportesalapsiquiatríaactual

MaríaVictoriaBarel
MédicaPsiquiatra.MagisterenPsiconeurofarmacología

E-mail:barelvictoria@yahoo.com.ar

Resumen
LaEstimulaciónMagnéticaTranscranealesunatécnicanoinvasiva,segurayconescasosefectosadversosqueestimulalacorteza
cerebralygeneracambiosendiferentestrastornospsiquiátricos.Lamayoríadelostrabajosrealizadoshanenfatizadosueficaciaan-
tidepresivaenpacientescondepresionesresistentes,ademásdecontarconlarecienteaprobacióndelaFoodandDrugAdministration.
Además,suestudioyeventualbeneficiosehaextendidoaotrasentidadesclínicas,permitiendoconsiderarlaunaalternativaposibley
prometedoraparaeltratamientodeenfermedadespsiquiátricas.Elobjetivodeestarevisiónesconoceryactualizarlosposiblesbenefi-
ciospublicadoshastalaactualidad,yanalizarelimpactodeestanuevatécnicaenlaprácticaclínicapsiquiátrica.
Palabrasclave:Estimulaciónmagnéticatranscraneal–Depresión–Esquizofrenia-Trastornosdeansiedad.

TRANSCRANIALMAGNETICSTIMULATION(TMS)ANDITSCONTRIBUTIONSTOPSYCHIATRICS

Summary
TranscranialMagneticStimulation(TMS)isanon-invasiveandsafeprocedurewithfewadverseeffects.TMSstimulatesthecerebral
cortexandmakeschangesindifferentpsychiatricdisorders.Mostoftheresearchdonehashighlighteditsantidepressiveefficiencyin
patientssufferingresistantdepressions.What’smore,TMShasbeenrecentlyapprovedbytheFoodandDrugAdministrationandits
analysisandbenefitshavebeenextendedtootherclinicalentities,makingitpossibletoconsiderTMSapossibleandpromisingalter-
nativeforthetreatmentofpsychiatricdisorders.Theaimofthecurrentreviewistoknowandupdatethepossiblebenefitspublished
sofarandtoanalyzetheimpactofthisnewmethodinPsychiatrics.
Keywords:Transcranialmagneticstimulation–Depression–Schizophrenia-Anxietydisorders.

Introducción

La Estimulación Magnética Transcraneal (EMT) es
unatécnicanoinvasiva,segurayesencialmente indo-
loraquepermiteestimular lacortezacerebralyobser-
varcambiosendiversaspatologíaspsiquiátricas,siendo
consideradaunadelasherramientasmásrecientemente
incorporadasalaprácticaclínica.

En1886,D’Arsonvallogróunefectofisiológicodebi-
doauncampomagnéticovariablealobservarlaapari-
cióndefosfenos(destellosdeluzpercibidosporelsuje-
to)síncopeyvértigo,cuandoelsujetocolocabalacabeza



en el interior de un electroimán con una frecuencia
dedescargade42Hz(10).Acomienzosdelsiglopasa-
do comenzaronautilizarsebobinas electromagnéticas
sobreelcráneoparaeltratamientodelasneurosisyla
depresiónsinpoderexplicarseconexactitudlosmeca-
nismosdeacción.

Enladécadadel‘60BickfordyFremmingrealizaron
porprimeravezunaestimulaciónmagnéticaennervios
periféricosdeanimalesyhumanos.PerofueBarkeren
ladécadadel‘80quieninvestigóelempleodecampos
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magnéticosconpulsosdecortaduraciónparaobtener
unavelocidaddeestimulaciónselectivadelosnervios
periféricosdel serhumano.Posteriormente,desarrolló
unestimuladornerviosoconutilidadclínicaycapaci-
dadderegistrarmedianteelectrodosdesuperficie,gene-
randopulsosbreves, potencialesnerviososymotores
evocados.En1985, estemismoautor logró la estimu-
laciónmagnética de la cortezamotora al emplear un
nuevoestimuladordealtovoltaje,mejorandolaeficacia
en la transformacióndeenergíadesdeelcondensador
hastaelelectroimán(10,39,42).

Desdemediadosdelos‘90sehasugeridoquelaEMT
podría jugar un rol importante endiversos trastornos
neurológicosypsiquiátricos(15).

¿CómofuncionalaEMT?

LaEMTutilizaunelectroimánquesecomponede
unbancode condensadoresque almacenanel voltaje
necesarioyenfuncióndelascondicionesdeintensidad

y amplitud requeridas generará un campomagnético
sobrelazonaaestimular.Lamorfologíadelcampomag-
néticodependedelascaracterísticasdelelectroimán;en
uncomienzo,seutilizaronloscirculares(80-100mmde
diámetro)siendomuyeficientesparalaestimulaciónde
lacortezamotora(39,42).Posteriormente,seintrodu-
joelquepresenta formade“8”,dondeelmáximode
corriente inducida se encuentra en elmedio del elec-
trodo,dondeconvergenlasdos“alas”,yalserlazonaa
estimularmáspequeñagarantizamayorprecisiónopti-
mizandolaprofundidaddelaestimulación.

DurantelaEMTelpacienteseencuentradespier-
to,alertayaligualqueeloperadordebencolocarse
taponesen losoídosparaminimizarel impactodel
chasquidoo“clicking”producidodurantelasesión.
Además,elpacientedebeestarcómodamentesenta-
doenunasillaespecialcondosdispositivos:unode
ellospermitesostenerlacabezaeimpedirqueéstase
muevadurantelasesiónyelotrosostieneelelectro-
imán(verGráfico1).

Cuandoseestimulalacortezamotora,lasneuro-
nas corticoespinales pre y postsinápticas generarán
unaposteriorcontracciónmuscular;lamismaesvisi-
bleyestáasociadaaunpotencialevocadomotor(MEP),
elcualseobtieneconelectrodosubicadossuperficial-
mentesobreelmúsculo.Además,sepuedemedirtan-
tolalatencia(tiempoentreEMTyeliniciodelMEP),el
umbralmotor(MTeslamínimaenergíanecesariapara
observarlacontraccióndelosmúsculosdelpulgar,el
cualesasuvezunindicadordelaexcitabilidadcor-
tical)reflejaelnúmerodeneuronasmotorasqueson
activadasporcadapulsodeestimulaciónmagnética)

yel tamañodelMEPreflejaelnúmerodeneuronas
motorasquesonactivadasporcadapulsodeestimula-
ciónmagnética.Previamentealasesiónserequiereel
valordelumbralmotordelamanodominante;enun
principio seobteníamediante laobservaciónvisual
delacontracciónmusculardelpulgaroatravésdela
electromiografía(EMG),peroenlaactualidadserea-
lizaautomatizadamente.ElMTseempleaparaestan-
darizarlamedidadelaexcitabilidadcorticoespinaly
la intensidadde la estimulación en estudiosneuro-
cognitivos.Cuantomayoreselumbralmotor,mayor
es la energía necesaria para lograr el movimiento

Estimulación Magnética Transcraneal y sus aportes a la psiquiatría actual

Gráfico 1. Estimulación Magnética Transcraneal.
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muscularymenoreslarespuestaterapéuticadebido
a lamenor excitabilidad cortical. Sucede lo contra-
rio conunmenorumbralmotor (31).Otro aspecto
importanteeslaposicióndelelectroimán:parahallar
el área de la cortezamotora se coloca el centro del
magnetoa5cmlateralmentesobrelalíneainterau-
ricular y en un ángulo de 45° por fuera de la línea
sagital.ParaobtenerelmenorMTsedeberátensarel
músculodelpulgarparaunaóptimalocalización.Los
estudiossobredepresiónrequierendefinirlacorteza
prefrontal(CPF),paralocualeloperadormide5cm
rostralmenteyenparaleloa la líneamedia sobre la
marcaobtenidadelumbralmotor(39,42).

Ensuma,elsitiodeestimulaciónsedeterminapor
lareferenciaobtenidaaciertadistanciadeunazona
funcionalmentedeterminadacomoeselcasodelárea
motoraconlaestimulaciónperiféricadelpulgaroa
partirdelaeleccióndeunamarcaanatómica(ej.dis-
tanciadelcantolateraldelojo)oatravésdelempleo
delaelectroencefalografía.Sibienestastécnicasson
útilesparaestandarizar lazonadeestimulación, los
sujetospresentandiferenciasmorfológicascerebrales
paralocualseemplealaresonanciamagnética(RM)
a partir de la cual se localiza la región a estimular
conmayor precisión. Ymás aún, se puede solicitar
alpacientequerealiceunatareadentrodelscanner
paradeterminarfuncionalmente laregiónaestimu-
larmediantelaRMfuncionalocombinarlaEstimu-
laciónMagnéticaTranscranealrepetitiva(EMTr)con
PEToSPECT.Seestimaqueconbajasfrecuenciasse
atenúa el flujo cerebral y elmetabolismo,mientras
queconaltasfrecuenciasseproduceelefectocontra-
rio,nosóloenelsitiodeaplicaciónsinodistalmente
almismo(11,34).

Un factor importante reflejado en la mayoría
de los estudios realizados en depresión es la inten-
sidadde laestimulación,queesdeterminadaporel
umbralmotordecadasujeto,esdecir,elmenorestí-
mulonecesarioparaproduciruna respuestamotora
(umbralmotor:80-120%)registradaelectromiográfi-
camenteenelmúsculodeldedopulgarcontralateral
alacortezamotoraprimariaestimuladaporlaEMT.
Sehaobservadoqueamayoresintensidadesdeesti-
mulaciónmejoresseríanlasrespuestasantidepresivas
(25,32).

La intencióndeemplear laEMTresmodificar la
excitabilidadyfuncióndelacortezacerebral.LaEMT
sedivideendostiposdeaplicación:EMTsimple,que
hacereferenciaalaaplicacióndeestímulosúnicosy
EMTrepetitiva(EMTr)dondelosestímulosdeaplica-
ciónsonregularmenterepetidos,deelevadaintensi-
dad,conpequeñosintervalosenunamismazonade
lacortezacerebral(10,31,39,42).

La EMTr a altas frecuencias (> 1 Hz) causan la
activación neuronal induciendo potenciación a lar-
goplazoyporelcontrario,bajasfrecuencias(<1Hz)
inhibición neuronal, generando depresión a largo
plazoencortezasmotorasderatasyenalgunosestu-
diosenhumanos;perohayquetenerencuentaque
antelafaltadereplicacióndeestoshallazgos,nose

hapodidoesclarecerelexactomecanismodeactiva-
cióneinhibiciónrespectivamente(25,44).Además,
los efectos de la EMTr no solo dependen de la fre-
cuenciadeestimulación,sinotambiéndelnúmerode
pulsospordía(1200-1600)deloscualesdependenel
númeroyduracióndelostrenesdeestimulación,de
laintensidaddelestímuloydelintervaloentretrenes
deestimulación.Lamayoríadelostrabajospublica-
dos sebasanen laestimulación repetitivade trenes
secuenciales a determinada frecuencia (1-20 Hz.) y
separadosdelossiguientesporalgunossegundos(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 seha estudiado la
eficaciasobreotraspatologíascomolamanía,esqui-
zofrenia,trastornoobsesivo-compulsivoyestréspos-
traumático(15)(verGráfico2).

Aplicaciones clínicas de la EMT

Depresión

Lanecesidaddenuevasopcionesterapéuticassetor-
nanimprescindiblesalexistirentreun20%yun40%
de falta de respuesta terapéutica a los tratamientos
convencionales (farmacológico,psicoterapéutico, su
combinación o el empleo de terapia electroconvul-
siva),por faltadeeficaciaodebidoa supobre tole-
rancia,loquefavorecesuprematuradiscontinuación
frentealapresenciadeefectosadversos,talcomolo
muestran losresultadosobtenidosdel recienteestu-
dioSTAR*D(SequencedTreatmentAlternativestoRelie-
vedDepression)(19).

Durante más de una  década se han llevado a
cabomúltiples trabajos conEMTr donde la tasade
respuestaantidepresivaesde32%y12%ladelcon-
trol, lo queubica a estemétodo comouna alterna-
tivaposibleenel tratamientodel trastornodepresi-
vomayor resistente aprobada por la Food and Drug
Administration (FDA) en Octubre de 2008 (6, 41).
Diversosautoressugierenqueexistemayorbeneficio
enpacientescuyascaracterísticasincluyan:paciente
joven,duracióndelepisodio<6meses,menorcanti-
daddeepisodios,bajonúmerode tratamientospre-
vios, ausencia de atrofia cortical,menor resistencia
terapéutica,presenciadetrastornosdelsueñoyretar-
dopsicomotoryausenciadeatrofiacortical,psicosis
comórbida,ansiedadysíntomassomáticos.Lamayo-
ríadelostrabajospublicadosdeEMTendepresióny
maníainvolucranalacortezaprefrontaldorsolateral
(CPFDL)comoeláreaprincipalmentecomprometida
einterconectadaconestructuraslímbicas, lascuales
también se hallan involucradas en la depresión. Se
ha observado una hipofunción en el lóbulo frontal
izquierdo en pacientes depresivos por lo que sería
terapéuticamente favorable provocar una actividad
excitatoriaenlaregiónizquierdaeinhibitoriasobre
laderecharespectivamente(12,20,22,24).
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LaEMTr afecta la actividadneuralno solo en la
zona de estimulación sino también en áreas distal-
mente a ellas (estriado, tálamo y corteza cingulada
anterior)queseencuentranconectadasconlaCPFDL
e involucradas con el humor, motivación y alerta
(29).

Los estudios realizadosmuestran que los efectos
antidepresivosdependendelascaracterísticasindivi-
dualesdelospacientes(localizaciónanatómicadela
estimulación), losdiseñosdelosmismosylospará-
metros de estimulación (intensidades, forma, tama-
ño,posiciónypotenciade labobina, frecuenciade
pulsos,cantidaddetrenes,pulsosportrenytiempo
entretrenes).

Diversosautoressugierenqueexistemayorbenefi-
cioenpacientescuyascaracterísticasincluyanlaadul-
tez joven, la duración del episodio y la ausencia de
atrofiacortical,resistenciaterapéutica,psicosis,ansie-
dadysíntomassomáticos.Conrespectoaladuración
y frecuencia del tratamiento lamayoría de los auto-
rescoincidenquedeberealizarsediariamentedurante
variassemanas,siendocontrovertidoelempleoconco-
mitantedeantidepresivos,loscualesdeserinstaurados
deberíanpermanecerduranteelperíododemanteni-
miento(25,39).Losestudiosrealizadoscontraplacebo
representanel“goldstandard”paraestablecerlaeficacia
deuna intervención. Lamayoría de estudios contro-
ladosconEMTempleanelfalsoo“sham”EMTcomo
placebo,elcualselograaplicandoelelectroimáncon
ungradodeangulaciónde45o90grados,adiferencia
delamanera“activa”dondeselocolocadirectamente

sobre el cuero cabelludo.De estamanera, se estimu-
lan losmúsculos craneanos simulando la actividady
el sonidodelchasquidoo“click”quese logracon la
EMT“activao real”; algunos autores refierenqueno
seestimulaelcerebromientrasqueotrosmanifiestan
locontrario(23).Tantolosestudiosabiertoscomolos
controladoscontraplacebo(falsoo“sham”EMT)indi-
canquelaEMTraaltafrecuencia(10-20Hz)sobrela
CPFDL izquierda y la estimulación a baja frecuencia
(1Hz) sobre laCPFDLderecha,generanefectosanti-
depresivos loscuales sepotenciaríancon laduración
delperíododeestimulación,elnúmerodepulsosyla
duracióndeltratamiento.Sibienhaymuypocostraba-
joscomparativosdeeficaciaconaltaybajafrecuencia
aúnnoestáclaroelmotivodeladiferenciaciónentre
la región, intensidady la frecuenciade laEMTr (34).
Fitzgerald y cols. mostraron la eficacia antidepresiva
durante4semanas(20sesiones)en60pacientesdepre-
sivos resistentes por la estimulación sobre la CPFDL
izquierda.Recientemente,estemismoautorrealizóun
estudiocomparativosobrelaCPFDLizquierdaydere-
chacontraplacebosincontroldurante4semanasyel
pequeño número de pacientes evaluados que previa-
mentehabíanfracasadoatratamientosfarmacológicos
yaterapiaelectroconvulsiva,durantelaEMTrrecibie-
rontratamientoantidepresivoylosresultadosmostra-
ronnuevamenteeficacia(8,9).

Existenrecientesevidenciassobrelaeficaciaantide-
presiva,toleranciayescasosefectosadversosenungru-
popequeñodepacientesdepresivosbipolaresresisten-
tesalamedicación,dondeseguiómedianteresonancia
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magnética la EMTr diariamente durante 3 semanas
sobrelaCPFDLderechaysingrupocomparativo(5).

Recientemente se realizó un metanálisis que
incluyó 24 estudios controlados contra placebo en
1092 pacientes con depresión refractaria (definida
porlafaltaderespuestaadostratamientosprevios)con
parámetroshomogéneosdeEMTr,enelcualseempleó
estimulaciónaaltafrecuenciasobrelaCPFDLizquierda
durante4semanas.Sinestudiosdeseguimientoyman-
tenimientoalargoplazo,perosiconelempleosimul-
táneodeantidepresivosenalgunosdelosestudios.Los
resultadosmostraronefectoantidepresivoybuenatole-
ranciadelaEMTr,perodebidoaquelastasasderespues-
tayremisiónfueronbajas(24%y17%)noseconsideró
oportunoincluiraestemétodocomoeleccióndeprime-
ralíneaendepresiónrefractariayaqueamayorresisten-
ciaalosfármacosmenoreficaciadelaEMTr(22).Hallaz-
gossimilaresseobtuvieronen301pacientesdepresivos
unipolares,quienesrecibieronEMTrenCPFDLizquier-
da durante 6 semanas. Los pacientes (n=164) que no
obtuvieronrespuestaconuntratamientoantidepresivo
adecuadoenelepisodioactualfueronasignadosauna
rama“activa”deEMTrmostrandounareducciónesta-
dísticamentesignificativadelaescalaMADRS(Montgo-
mery-AsbergDepressionRatingScale)respectodelarama
placebo,contrariamentealosucedidoen137pacientes
querecibieronde2a4tratamientosantidepresivospre-
viosenlosquenoseobservódiferenciasentrelarama
placeboylaactivadelaEMTr.Pudiendoconcluirenton-
ces,quecuantomenorsealaresistenciaantidepresivao
elnúmerodeantidepresivospreviosempleados,mayor
serálaeficaciadelaEMTr(24).

ConrespectoalacombinaciónsimultáneadeEMT
conlospsicofármacos,seconsideraeficazendepresión
resistenteperoenausenciadeestesubtipo,lapresencia
combinadaoausenciadeantidepresivosnomodificala
eficaciaterapéutica,mientrasquealgunosautoressugie-
renrealizarinicialmentelavadodelfármacoyposterior-
mentereintroducirloenlafasedemantenimiento(43).
Rossini y cols. compararon la eficacia antidepresiva a
dobleciegocontraplaceboen99pacientescondepre-
siónnorefractaria,a loscualesse lesaplicóconjunta-
mentealgunosdelossiguientesfármacos:Escitalopram,
VenlafaxinaySertralinayEMTrsobrelaCPFDLizquier-
da durante 2 semanas y continuando posteriormente
durante3semanassólocontratamientoantidepresivo.
Losresultadosmostraronqueelempleodeantidepresi-
vosdurantelaestimulaciónyposteriormenteaellaen
los6gruposdepacientes(activosycontroladoscontra
placebo)acelerólarespuestaantidepresiva.Noobstan-
te,debeconsiderarse lanecesidadde la replicaciónde
estoshallazgos y contar conunamayorpoblaciónde
pacientesaevaluar(36).

Unestudiosimilarmostróunimportantedelefecto
antidepresivoconlaaplicaciónconjuntadeAmitriptili-
na(110mg/d)alaaplicacióndeEMTrdurante4sema-
nasen46pacientesdepresivoscomparadosconelgrupo
placebo(37).

Koerselmanycols.,enunestudiocontroladoadoble
ciego,evaluaronlaeficaciaalargoplazo(3meses)del

tratamientoantidepresivodurantedos semanas en52
pacientes.Losautoresnohallarondiferenciasantidepre-
sivassignificativasentreelgrupofalsoyelgrupoactivo
que recibió las 10 sesiones de EMTr, observándose en
ésteunarespuestafavorablealcabodelassubsiguien-
tes12semanascomparadoconelgrupoplacebo.Dicha
mejoríafueatribuidaalapotenciaciónalargoplazoy
susconsecuenciasenlaexpresióngénicadelasneuro-
nasdelaCPFDLizquierda(21).

Otrofactorestudiadopordiversosautoresparades-
tacareslacomparaciónentreEMTrylaterapiaelectro-
convulsiva(TEC);ambosprocedimientosgeneransimi-
larescambiosneuropsicológicosybioquímicos.Además,
comparten eficacia antidepresiva en depresiones no
psicóticasyresistentescomoasítambiénenlapreven-
ciónderecaídas.Perolaterapiaelectroconvulsivasería
superiorenloscasosdedepresiónpsicóticaopsicosis,a
pesarderequeriranestesia,presentarefectosdeletéreos
cognitivosydenocontarcongrupos“ciego”yaquees
éticamenteimposible.Porotrolado,sehautilizadola
EMTrcomocoadyuvantedelTEC,sinhallardiferencias
significativasrespectoalTECsolo,perosílacombina-
ciónpermitedisminuirlafrecuenciaoelnúmerototal
delostratamientosconTEC.

No hay reportes por el momento con respecto al
mantenimientoconEMTrluegode laaplicaciónde la
terapiaelectroconvulsiva(25).Porsuparte,comparati-
vamenteconlaTEC,laEMTrseríaunaalternativasegu-
ra,bientolerada,mejorandolaperformancecognitiva,
lamemoria y presentando unmejor perfil de efectos
adversos(25).

Como semencionó al comienzo, la FDA ha apro-
badoelusode laEMTrcomotratamientode segunda
líneaparadepresión,comopotenciadordelantidepre-
sivoenusoosólocomotratamientoúnicoyencasode
unsegundoantidepresivo, se siguen losmismospará-
metros.Eltiempodetratamientoymododeaplicación
sugeridoesdiariodurante4a6semanas.Porelmomen-
tonoexistenprotocolosformalesdeseguimiento.

LaEMTrhamostradoeficaciaendepresionesunipo-
lares,bipolares,distimiayresistentes(50-70%).Sibien
lainformaciónexistentehastalaactualidadavaladicha
técnica,quedapordefinir los subtiposdedepresiones
dondeesmáseficaz,quedandoporahorareservadapara
lospacientesgravesquenohanrespondidoentiempoy
formaatratamientospsicofarmacológicosprevios.

Porúltimo,esnecesarioquelosmédicosdisponga-
mosyconozcamosestanovedosatécnicaparaquefor-
mepartedenuestrosesquemasconvencionalesdetrata-
mientoantidepresivo.


Otras aplicaciones de EMT en Psiquiatría

Esquizofrenia

Afinesdeladécadadel’90comenzaronarealizarse
losprimerosestudiosdeEMTenpacientesesquizofréni-
cos.Losmecanismosfisiopatológicossubyacentesconsi-
deranunestadodeexcitacióncorticalespecialmenteen
laregiónizquierdayunadisminucióndelainhibición
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corticalmotorapresenteenlaesquizofrenia,lacuales
reversibleconelempleodeantipsicóticos(18).

Losestudiosrealizadossehanbasadoenlainvesti-
gacióndelosefectosdelaEMTsobrelaCPFDLderecha
eizquierdaparaevaluarlossíntomaspositivosynega-
tivosporun lado, y sobre la corteza temporo-parietal
izquierdaparaestudiarlosefectossobrelasalucinacio-
nesauditivas(15).Eltratamientodelossíntomasnega-
tivosrequiereelempleodiferentesgradosdefrecuencias
pararevertirlahipoactividadenlacortezaprefrontaly
disminuir la hiperactividad del área temporo-parietal
vinculadaconáreasderecepcióndellenguajeyconlas
alucinaciones auditivas en los pacientes esquizofréni-
cos.Estasúltimas, enel25%de lospacientes respon-
denpobrementealostratamientosfarmacológicos.Los
estudios guiados por resonancia magnética funcional
(RMNf)durantelaEMTr,determinaronquelospacientes
quesufríanalucinacionescontinuaspresentabanmayor
eficaciaqueaquellosenloscualeslasalucinacioneseran
intermitentes(40).Lamayoríadelostrabajosrealizados
posteriormente enpacientes conalucinaciones auditi-
vas refractarias a tratamientos previos que recibieron
EMTr sobre el área temporo-parietal izquierdamostra-
ronresultadossatisfactorios(17).

Sibienlosresultadossobrelasalucinacionesauditi-
vasenlosestudioscomparativosconEMTrcontraplace-
bohansidosatisfactorios,existenalgunosreportesque
indican la ausencia de diferencias significativas entre
ambosgrupos(18,30).

Laintensidad,duraciónytiempodeaplicaciónson
factoresfundamentalesalmomentodelavaloraciónde
larespuesta.Lamayoríadelosestudiospublicadoshas-
talafechapresentandiseñossimilares,utilizanplacebo
EMTr,continuaronconlamedicaciónantipsicótica,el
númerodepacientesestudiadosfuepequeñoyelnúme-
romínimodesesionesfuede24(38,40).Conrespecto
alaeficaciasobrelossíntomasnegativos,losdatosobte-
nidoshastalaactualidad,basadosenestudioscontrola-
dos randomizadosmuestran evidencias demejoría de
lasintomatologíanegativadurantealmenos3semanas
sobre laCPF izquierda.Además, se postula que existe
unadisminucióndeliberacióndedopaminaenlaCPF
detectada mediante PET promotora de los síntomas
negativos,locualseríarevertidoconelempleodeEMTr
aaltasfrecuencias(18,23).

Actualmente los resultados obtenidos en esquizo-
frenia son alentadores porque con la EMTr se logran
modificacionesneurobiológicasno alcanzadas con los
antipsicóticosconlaposteriormejoríaclínica.Laslimi-
tacionesestándadasporlosparámetrosdelaestimula-
ción,al igualqueendepresión,ypor lanecesidadde
mayornúmerodeestudios.Además,cabedestacarque
nohasidoaúnexploradoelmantenimientoconEMTr
enesquizofrenia.

Manía

Lamanía es un trastorno grave que provoca seve-
ra disrupción en el área familiar, social y laboral que
requiere hospitalización. Además de contar con trata-

mientosfarmacológicostambiénseempleaTECconla
mismaeficaciaqueparadepresión.

Considerando losefectosde laEMTrendepresión,
sehanaplicado losmismosprincipiospara evaluar la
respuestadelaEMTrenpacientesmaníacosloscuales
obviamenterecibenconcomitantementeterapiafarma-
cológica(14,23,39).Sibienlosestudiossonescasos,la
mayoría indicanque la estimulación sobre la CPFDL
derecha provocaría el efecto antimaníaco y sobre la
región izquierdasería ineficazoproduciríahipomanía
(34).

Con losdatosanalizadoshastaelmomento,noes
posibledeterminarlaeficaciadelaEMTrenmaníapor
lo que se requierenmayor cantidad de estudios con-
troladosparaconfirmarestateoría,yaquelosestudios
comparativos con falso EMT no arrojaron diferencias
significativas.

TrastornosdeAnsiedad

-TrastornoObsesivo-Compulsivo(TOC)
El modelo fisiopatológico propuesto para el TOC

enfatiza el anormal funcionamientodel sistema corti-
co-límbico-basoganglionar-talámico. Lahipótesisfisio-
patológicadelTOCsebasaenunadisregulacióndelas
víasdirectae indirectay suponeun incrementoen la
víadirecta(límbico-ventral)cuyocircuitoesreverberan-
tedesdelacortezaprefrontalalestriado,elcualestaría
involucradoenladudaobsesivayelchequeocompul-
sivo.Mientrasqueeltonoindirectoresultainsuficiente
para “frenaro cortar” el loop directo.Esta situaciónes
reversibleconlaintervenciónfarmacológicaypsicotera-
péutica,reestableciendoelbalanceentreambasvías(2).

Pocosestudioshastalafechahanexploradolautili-
dadterapéuticadelaEMTrenTOC;losresultadosson
pococoncluyentes.Alonsoycols.noobtuvieronresul-
tadossatisfactorioscomparadosconelplacebosobrela
CPFderecha(1).Noobstante,sehaobservadodisminu-
cióndecompulsionesyobsesionesalestimularprinci-
palmentelaCPFderechamásquelaizquierda(13,23).

-TrastornoporEstrésPostraumático(TEPT)
AligualqueenelTOC,elnúmerodetrabajosyde

pacientes con TEPT evaluados a los que se les aplicó
EMTresmuybajo.Sehaobservadoeficaciaenlossínto-
masdereexperimentación,evitaciónyactivación,con
EMTrlaCPFDLderechacomparadosconelplacebo(13,
23,39).Noobstante,losestudiospreliminaresconsul-
tadosnonospermitenconcluir laeficaciade laEMTr
enelTEPT.


-TrastornoporPánicoyAnsiedadGeneralizada
Mantovaniycols.sugieren,enunestudiopequeño

abiertomoderada,mejoríaluegodelaaplicacióndela
EMTr durante 2 semanas sobre la CPFDL derecha en
pacientescontrastornodepánicocondepresióncomor-
bida.Losresultados,sibienlimitados,fueronsatisfacto-
riosindependientementedelapresenciadeladepresión
mayorunipolarypersistierondurantelos6mesespos-
terioresalaaplicación(27).

Estimulación Magnética Transcraneal y sus aportes a la psiquiatría actual

VERTEX Rev. Arg. de Psiquiat. 2010, Vol. XXI:  330 - 338



336 

VERTEX Rev. Arg. de Psiquiat. 2010, Vol. XXI:  330 - 338

Conrespectoalaansiedadgeneralizada,Bystrits-
kyycols.realizaronunestudiomuypequeñoabier-
to, guiado conRMNf, para determinar las zonas de
activacióncerebraldondeposteriormenteselesapli-
có EMTr a 10 pacientes con trastorno de ansiedad
generalizada. La zona con mayor activación fue la
CPFDLderechadondeseaplicódosvecesporsemana
durante3semanas.Losresultadosmostraroneficacia
enlosnivelesdeansiedadeinsomnioyenloscasos
dedepresiónasociada(3).

Los trastornos de ansiedad muestran resultados
variados, lo que amerita la necesidad de realizar
mayorcantidadde trabajos randomizadoscompara-
doscontraplaceboyadobleciegoparadeterminarla
eficaciadelaEMTr.

Otras aplicaciones en estudio

Trastornos del movimiento: considerando que las
“patologíasdelmovimiento”tienenunafisiopatolo-
gíasubcortical,loscambiosenlainhibiciónintracor-
ticalprovocadaporlaEMTreflejaríanalteracionesen
lossistemascortico-basales,peronosonobviamente
específicosysuimplicanciaclínicaespococlara.La
enfermedad de Parkinson ha sido lamás estudiada
yconresultadosalentadoresacortoplazoya largo
plazo,aunqueserequieremayornúmerodetrabajos
controladoscontraplaceboparaconsiderarsuaplica-
ciónterapéutica(7).

Trastorno de Gilles de la Tourette (TS): las zonas
comprometidas propuestas son la corteza motora,
eláreasuplementariamotoray losgangliosbasales,
dondesehaobservadounestadodehiperexcitabili-
dadcortical.LaEMT“normalizaría”laexcitabilidad
ylainhibiciónintracorticalqueseencuentraaltera-
datantoenTOCcomoenTS.Enestesentido,Man-
tovaniycols.reclutaron8pacientesconTOCyTSa
losquelesaplicósobreeláreasuplementariamotora
10sesionesdiariasdeEMTrcuyosresultados fueron
eficacesenunterciodelgrupoestudiadoacortoya
largoplazo(>3meses),perohayqueconsiderarque
lospacientescontinuaronconlamedicacióndurante
laaplicacióndelaEMTyposteriormenteaella(28).
OtroestudiopequeñorealizadoporChaeycols.en
pacientes con TS sobre la CPF derecha e izquierda
contraplacebo,durante5díasnomostróunamejo-
ríaclínicasignificativa;segúnlosautoresdebidoala
pequeñamuestraempleada(4).

Estoamerita,al igualqueen losotrostrastornos
mencionados,continuarconestudiosquegaranticen
elempleodeéstatécnica.

DolorCrónico:laaplicacióndelaEMTsobrelacorte-
zamotora,parietalcontralateralyfrontalmedial,gene-
raresultadosbeneficiososenloscasosdedolorcrónico.
Lamayorlimitacióneslacortaduracióndelefectoanal-
gésico.Ensolounestudioseobservólamejoríaluegode
variostratamientos(7).

Limitaciones de la EMT

SibienlaEMTesconsideradaunmétodoseguro,se
hanregistradoefectosadversoslevesymoderados;por
estemotivo, es imprescindiblemencionar a continua-
ciónlosmássignificativosymayormentedescriptos:

-Cefaleaydolor local: son losefectosadversosmás
frecuentesasociadosalaEMT.Lacefaleareportadapor
diversosautoresesleveytransitoria,productodelaesti-
mulacióndirectadelosmúsculossuperficialesdelacara
altensarseoposiblementeporcambiosenelflujocere-
bralsecundarioalaestimulación.Laestimulaciónaalta
intensidadyfrecuenciageneramayordolor,elcualva
cediendoconeltranscursodelassesiones.Lasmolestias
tambiénsucedenenlospacientesdondeseaplicasham
EMT;apesardequenoexisteestimulacióncorticalse
generatensión,fatigaeinmovilidadalaquesonsome-
tidoslospacientes.Tantolascefaleascomolosdolores
provocadossobreelsitiodeaplicacióncedenconanal-
gesiaoanestésicostópicos(10,16,19).

-Secuelasauditivas:laaudiciónseríaafectadaporel
sonidoproducidoporelelectroimándurantelaestimu-
laciónynodirectamenteporelcampomagnéticopro-
ducido. Lasmodificaciones en el umbral auditivo son
provocadasporlasaltasfrecuencias,eltipodeaparato
y el electroimán empleados generarían daños auditi-
vostransitoriosynopermanentes,loscualesseprevie-
nenconelusodetaponesparalosoídostantoparael
pacientecomoparaeloperador(23).

- Funciones neuropsicológicas: numerosos estudios
han evaluado el funcionamiento neuropsicológico en
pacientes depresivos antes y después de la aplicación
delaEMTrsobrelaCPFDLizquierdayderecha(11).La
mayoríadelosresultadosreportaronausenciadeefectos
adversosenestaárea.Porelcontrario,sehareportado
unamejoríaenlostestscognitivos,aunqueesdiscutido
siestoseríacomoresultadodirectodelaestimulación
o secundario a lamejoríadel estado anímico (10, 16,
23,26).

- Convulsiones: aunque con baja incidencia, este
es elmás importante y serio efecto adverso que ha
sidoreportadohastalaactualidad.Puedenobservarse
tantoconlaEMTscomoconlaEMTr,siendoésta la
más frecuente a alta intensidad y frecuencia. Tanto
lospacientesconantecedentesneurológicospre-exis-
tentes,voluntariossanosaquienesselesaplicócomo
experimentosfisiológicostempranosylosdepresivos,
presentaroncrisisconvulsivasfrentealadeprivación
delsueño,alaaplicacióndeparámetrosdeEMTrque
excedían a los recomendados por las guías de trata-
mientoyaquienesrecibieronantidepresivostricícli-
cos y antipsicóticos los días previos a la aplicación
(39).

Laincidenciaexactadeconvulsionesinducidapor
EMTreneltotalsujetosdepresivostratadosesdescono-
cida,peroesbajaycomparablealoscasosproducidos
porelusodeantidepresivos.Además,lascrisisseauto-
limitan sin secuelas neurológicas a largo plazo y los
cambiosenelEEGposterioralaestimulaciónsenor-
malizan dentro de las 48hs. Se recomienda que ante
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Estimulación Magnética Transcraneal y sus aportes a la psiquiatría actual

laposiblepresenciadecrisisconvulsivas,lossitiosde
aplicacióndeEMTcuentenconelequipamientonece-
sarioparaelmanejoadecuadodelasmismas.

Actualmente existe escasa información sobre el
niveldeexposiciónmáximadiariaosemanalalaEMT,
peronosehanobservadoefectosadversosmásalláde
los 12.960pulsos por día y 38.880por semana. Para
disminuirelriesgoconvulsionesdebeaplicarselaEMTr
enseriesconpequeñospulsos,conintervaloslibresde
20segundosyfrecuenciashasta25Hz(10,19).

-Complicacionespsiquiátricas:existenescasosrepor-
tesdemaníaehipomaníadenovoenpacientesdepre-
sivosybipolaresluegoderecibirEMTraaltafrecuencia
(33). También se ha observado la presencia de psico-
sisenpacientesdepresivosnopsicóticos.Entodos los
casos,laincidenciaesbaja,lossíntomassontransitorios
yreversiblesluegodelasuspensióndelaestimulacióno
contratamientofarmacológico(26,39).

-Precauciones:laaplicacióndeEMTrduranteelemba-
razonoesaconsejableyaquesedesconocenlosefectos
deloscamposmagnéticosgeneradossobreelfeto(10).

Consideraciones finales

LaEstimulaciónMagnéticaTranscraneal(EMT)uti-
lizaunelectroimánquegenerauncampomagnéticoy
pormediodepulsosmagnéticossobreelcuerocabellu-
doprovocanlaestimulacióncorticalsubyacente.Esa

suvez,unmétodobientolerado,noinvasivo,queno
requiereanestesia,realizadodemaneraambulatoriay
conescasosefectosadversos.

Recientemente la FDA ha aprobado su uso para
aquellos pacientes depresivos que no han obtenido
respuesta con tratamientos convencionales previos
ydehecho cuenta conunvastonúmerode trabajos
queavalansuempleoparaestaentidad.Tambiénseha
estudiadosuaplicaciónyevaluadosueficaciaendife-
rentestrastornosdeansiedadyenlaesquizofrenia.

SehapostuladoquelosefectosdelaEMTsebasan
enincrementarlabajaactividaddelaCPFizquierdaen
pacientesdepresivos, revertir ladisrupciónde laacti-
vidadcerebralnodeseadaobservadaenesquizofrenia,
potenciarlaliberacióndedopaminaenelestriadode
pacientesconParkinsonydisminuirlaelevadaactivi-
daddelaCPFderechaenpacientesmaníacos.

Por lo tanto, se la considerauna alternativaposi-
ble y conveniente para la depresión resistente y con
alentadorasperspectivas futurasparaotraspatologías
psiquiátricas.
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Resumen
Elstatusepilépticonoconvulsivo(NCSE)esunacondiciónclínicacaracterizadaporestadocontinuoointermitentedeactividad
epiléptica,sinretornoanivelesbasales,yduraciónmayoratreintaminutos.Difieredelstatusconvulsivo(CSE)enlaausenciadel
componentemotorpredominante.Apartirdeunarevisióndeliteraturaactualizada,estetrabajodescribedistintossubtiposdelNCSE
asícomo:presentaciónclínica,clasificación,criteriosdiagnósticos,diagnósticosdiferenciales,estudioscomplementariosytratamien-
to.Privilegiandounenfoquerelacionadoalapsiquiatría,nodejandemencionarsecaracterísticasquecompetenalaneurología.El
amplioespectrodepresentacionesclínicasposibles,laescasafamiliaridaddelosprofesionalesconelcuadro,ylaausenciadecriterios
diagnósticosconsensuados,sonalgunasdelasdificultadesparaarribaraldiagnósticocertero.Dadasualtamorbimortalidad,unode
losprincipalesobjetivosesremarcarcaracterísticasdistintivasparaposibilitarlasospechadiagnósticaenelámbitodelaprácticadiaria,
instaurándoseasíuntratamientotemprano.
Palabrasclave:Statusepilépticonoconvulsivo-Statusepiléptico-Crisisepilépticasnoconvulsivas-Diagnósticosdiferencialesen
pacientesconalteracionesdelniveldeconciencia-Statusepilépticoconvulsivo.

PSYCHIATRICMANIFESTATIONSOFNON-CONVULSIVESTATUSEPILEPTICUS

Summary

Non-convulsivestatusepilepticus(NCSE)isaclinicalconditioncharacterizedbycontinuousorintermittentstateofepilepticactivity
withoutrestitution,prolongedformorethanthirtyminutes.Themaindifferencewithconvulsivestatusepilepticus(CSE),istheab-
senceofpredominantmotoractivity.Byreviewingthemostrecentliterature,weintendtodescribedifferentaspectsofNCSE:clinical
presentation,classification,diagnosticcriteria,differentialdiagnosis,imagingstudies,andtreatment.Weemphasizedtheaspectsmost
relatedtoPsychiatry,withoutlivingasidecharacteristicsencompassingitsneurologicalaspects.Thebroadspectrumofclinicalpresen-
tations,therareknowledgeaboutthisentity,andthelackofcleardiagnosticcriteriaaresomeofthedifficultiestomaketheproper
diagnosis.Becauseofitshighmorbidityandmortality,theaimofthepresentreviewistohighlightcriticalcharacteristicsofNCSE,in
ordertotakethemintoaccountduringdailymedicalpracticeenablinganearlyandadequatetreatment.
Keywords:Non-convulsivestatusepilepticus-Epilepticseizures-Differentialdiagnosisinpatientswithalteredmentalstatus-Status
epilepticus-Convulsivestatusepilepticus.
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Introducción 

El status epiléptico no convulsivo (non convul-
sive status epilepticus, NCSE) se define como una
condiciónclínicacaracterizadaporestadocontinuo
ointermitentedeactividadepiléptica,sinretornoa
nivelesbasales,deduraciónmayoratreintaminutos.
Difiere del status epiléptico convulsivo (convulsive
status epilepticus, CSE) en la ausencia de un com-
ponente motor predominante (15, 21, 28, 30, 33).
Definicionesmásrecientesproponenduracionesmás
breves,decincominutos(24,33).Enelaño2004The
Epilepsy Research Foundation propuso la siguiente
definición para el NCSE: “serie de condiciones en
las cuales la actividad electroencefalográfica es pro-
longaday resulta en síntomas clínicosno convulsi-
vos”(42).Sibienenestegrupodeinvestigaciónno
seincluyeronpsiquiatras,unsignificativonúmerode
casosdebutaconmanifestacionesdeéstaesfera,difi-
cultando y retrasando el diagnóstico y tratamiento
adecuados(16,33).ElNCSEesunsíndromehetero-
géneoycomplicado,(34)cuyaclínicacardinalconsis-
teendisminucióndelestadodealerta(queoscilade
leveamarcada),cambiosconductuales,disminución
enlavelocidadderespuestaaestímulos,confusión,
ymínimaonulaactividadmotora.Dichapresenta-
ciónseasociaconcambioscaracterísticosenelelec-
troencefalograma(EEG)(16,32,43).

Clasificación 

LaLigaInternacionaldeLuchacontralaEpilepsia
(International LeagueAgainst Epilepsy) plantea dos
ejescentralesparalaclasificacióndestatusepiléptico
(statusepilepticus,SE).Deacuerdoconlapresenciao
ausenciadeactividadmotora,dividealSEenconvul-
sivoynoconvulsivo.Considerandolaexistenciade
untipodestatusespecíficoparacadaformadecrisis
subclasificaelNCSEenfocales(parcialsimple,par-
cialcompleja,y“sutiles”)ogeneralizados(ausencias)
(2,8,27,35).AdiferenciadelCSEenelquelamera
observacióndelpaciente resulta suficiente, elNCSE
requieredatosaportadosporunexamen másdeta-
lladoymétodoscomplementarios(EEG,estudiosde
imágenes,etc.)(27).

Epidemiología

El SE posee una incidencia de 20/100.000/año y
unamortalidadde3a40%dependiendode laetio-
logía, edad del paciente, tipo de status y duración
delmismo. ElNCSE amenudo es subdiagnosticado
yrepresenta20-25%detodosloscasosdeSE(6,12,
34).Laincidenciaverdaderanohasidoaundefini-
da(32)debido,entreotrosfactores,alavariabilidad
de criteriosdiagnósticos y aque algunas cifraspro-
vienendecentrosespecializadosyotrasdeestudios
poblacionales (27). La Epilepsy Foundation Resear-
ch Workgroup reportó una incidencia del NCSE
de 6-18 casos/100.000/año (30). La prevalencia es

similar en ambos sexos (32), conmayor incidencia
en ancianos (5, 26, 27, 41, 43). El status epiléptico
convulsivogeneralizado(generalizedconvulsivesta-
tusepilepticus,GCSE)tieneunaincidenciade40-80
casos/100.000/año y una mortalidad del 22% (34).
Debidoa losavancesterapéuticos, laprevalenciade
SE esmayor en individuos sin epilepsia, habiéndo-
sereportadocifrasdeprevalenciadeNCSEdehasta
100%endichoscasos (32).Encontrapartida, la clí-
nicaparecedemostrarqueelstatusdeausencia(AS)
ySEsimpleparcial sonmás frecuentesenpacientes
epilépticos (27). El AS representa entre 1 y 6% del
totaldelasformasclínicasdestatus,incluyendoCSE.
Porotraparte el SE simpleparcial, representa entre
9y23%yelSEparcialcomplejoentre3y43%(27).
Con respecto a los pacientes en coma, se considera
queelNCSEestápresenteen8-14%deloscasos(34,
38). En terapia intensiva, elNCSE puede complicar
cualquierlesiónneurológicaagudaoenfermedadsis-
témica(25).

Etiología

Enlatabla1seenumeranetiologíasfrecuentesde
NCSE.Dentrodeloscuadrosinherentesalapsiquia-
tría,hansidoasociadosaNCSE:

-Usodepsicofármacos:Sehandescriptocasospor
usodeantipsicóticos,ácidovalproicoy  litio.Nive-
lestóxicosyaúnterapéuticosdeesteúltimopueden
asociase a NCSE (1, 17, 20). El ácido valproico fue
reportadocomogeneradordeNCSEencasosdeence-
falopatíaporhiperamonemia(40,44,45).

-Abstinenciaadrogasyalcohol:Elalcoholesreco-
nocidocomounacausasubyacentedeNCSE(10,26).
El antecedente de abuso de alcohol es frecuente en
pacientes conAS denovode comienzo tardío (37).
La aparición de episodios agudos de alteración del
estadomentalenpacientesalcohólicoscrónicos,con
frecuencia son atribuidos a otras condiciones neu-
ropsiquiátricas (delirium tremens, encefalopatía de
Wernicke),sinembargodeberíaconsiderarsetambién
NCSEgeneralizado(7).

Fisiopatología 

Los mecanismos fisiopatológicos propuestos
incluyen mecanismos excitotóxicos (activación de
los receptores para glutamato NMDA, entrada de
ionesdecalcioa lacélula,disfunciónmitocondrial,
generaciónde radicales libres, activacióndeprotea-
sasylipasasintracelulares)(26).Laspoblacionesneu-
ronales involucradasencrisisdeausenciassondife-
rentesdeaquellasinvolucradasencrisisfocales.Así,
lazonadedescargayelneurotransmisorinvolucrado
explican el daño neuronal o la relativa benignidad
decadaunodelossubtiposdeNCSE.Neuronastala-
mocorticalesy transmisióngabaérgica se relacionan
con AS, considerado más benigno, no habiéndose
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evidenciadodañoneuronal,mientras queneuronas
hipocámpicas y estructuras límbicas neocorticales
adyacentes,conneurotransmisiónglutamatérgicase
relacionanconSEparcialcomplejoylesiónneuronal
(27). En relacióna estoúltimo, autopsiasdehuma-
nos con antecedentes deNCSE revelaron reducción
deladensidadneuronalhipocámpicayaumentode
la enolasa neuronal específica en liquido cefalorra-
quídeo,marcadordedañoneuronal(4,18,32).

Criterios diagnósticos 

Elcorrectodiagnósticorequierealtogradodesos-
pecha y conocimiento de las etiologías probables.
Deberádescartarseenpacientesconcambiosconduc-
tualesyconactividadmotoraleve.Episodiosprolon-
gadosdemásdetreintaminutosacrecientanlasospe-

cha(32,33)(Tabla2).Debenrecabarsedatosparauna
historiaclínicadetallada:formadeinicio,duración,
estereotipicidad, presencia o ausencia de intervalos
lúcidos,relacióntemporalconelciclosueño-vigilia,
actividad motora, antecedentes personales y fami-
liaresehistoriadeplanmedicaciónactualypasado
(32).Seconsidera NCSE“probable”,a lacondición
permanente o intermitente de actividad epiléptica
sinmanifestaciones motoras con evidencia electro-
encefalográficadecrisis;yNCSE“definitivo”cuando
ambos,clínicayEEG,mejoranoresuelvenluegodel
tratamiento antiepiléptico. Aunque algunos auto-
res creen que la respuesta a benzodiacepinas (BZD)
confirmaeldiagnóstico,otrosconsideranquenoes
condiciónsinequanon.Inclusopuedeocurrirquela
respuestaaBZDseretrase(11,22,34).

Etiologías generales Etiologías específicas psiquiátricas

- Encefalopatía de Hashimoto.
- Porfiria aguda.
- Encefalopatía hepática e hipertensiva
- Cáncer.
- Tumores cerebrales primarios o secundarios.
- Síndromes paraneoplásicos (anticuerpos anti Hu)
- Fármacos (cefalosporinas, meropenem, imipenem, 
isoniazida, gatifloxacina ofloxacina, ifosfamida).
- MELAS (Miopatía mitocondrial, encefalopatía, acidosis 
láctica, accidente cerebrovascular).
- Hipoglucemia/ hiperglucemia.
- Hipercalcemia.
- Hiponatremia.
- Uremia.

- Abstinencia alcohólica.
- Síndrome serotoninérgico.
- Síndrome neuroléptico maligno.
- Tóxicos (Ej: monóxido de carbono).
- Drogas de abuso (fenciclidina, anfetaminas, heroína).
- Fármacos (ácido valproico, antidepresivos tricíclicos, 
olanzapina, litio, mianserina).

Tabla 1. Etiologías de NCSE. (20, 32, 33, 43)

- Período post ictal prolongado (mayor a dos horas) luego de crisis tónico-clónica generalizada.
- Alteración del estado mental inexplicable en ancianos.
- Alteración del estado mental asociado con temblor, parpadeo y/o fluctuación del estado mental.
- Paciente con accidente cerebrovascular con empeoramiento del estado clínico mayor al esperado.

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

Clínica

ElNCSEesposiblementeunodelosdiagnósticos
menostenidoencuentaenpacientesconalteración
delestadodeconciencia(32).Lasmanifestacionesclí-
nicasgeneralessonvariadaseincluyen:alteraciones
cognitivas(fallasatencionales,dificultadenlaplani-

ficación,desorientación),estadosconfusionales,alte-
raciones anímicas, ceguera cortical, alteraciones del
discurso (perseveración, disminución de la fluencia
verbal, mutismo, afasia), ecolalia, confabulaciones,
conductas bizarras, síntomas psicóticos, alteracio-
nesautonómicas(borborigmos,flatulencias),yfenó-
menos sensoriales. Estos síntomas pueden fluctuar
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y variar en intensidad. Puede presentarse actividad
motoralevecomoautomatismos,temblorenmúscu-
los faciales, torpeza y apraxia.Además, la presenta-

ciónclínicapuedesercaracterizadasegúnelsubtipo
deNCSE(14,26,32,34)(Tabla3).

Electroencefalograma 

Cuando se sospecha NCSE debe solicitarse un
EEG, considerado elmétodo diagnóstico gold stan-
dard(25,26,32).Dadoelpotencialdañoneuronaly
lainfrecuentedisponibilidaddeEEGdeurgencia,se

proponenalgunosparámetrosdealtasospechadiag-
nóstica: factoresde riesgoremotosparacrisis (ante-
cedentesde ictus, tumores,neurocirugía,demencia,
meningitis), alteración en el nivel de conciencia
(puntajemedioenlaEscaladeGlasgowde4,5pun-
tos),movimientosocularesalterados.Sinembargono

Status de ausencia típico

- Inicio abrupto
- Duración: horas, días o semanas
- Alteraciones en el nivel de conciencia
- Alteraciones conductuales
- Desorientación
- Disminución de la espontaneidad 
- Enlentecimiento del habla, empobrecimiento del lenguaje 
- Alucinaciones visuales 
- Capaz de alimentarse, deambular ,responder a órdenes simples
- Factores desencadenantes frecuentes: falta de adherencia a la medicación 
antiepiléptica, procesos infecciosos, alteraciones metabólicas, hiperventilación, 
alteraciones del ritmo sueño-vigilia, fatiga, ciclo menstrual
- Amnesia posterior al episodio: variable 

Status de ausencia atípico
- Diagnóstico diferencial con el apartado anterior es difícil
- Alteraciones en el nivel de conciencia más severas
- Puede agregarse parpadeo rítmico y muecas

Status de ausencia de inicio tardío, 
de novo

- Especial relevancia como etiología de estados confusionales prolongados y/o 
alteraciones presuntamente psiquiátricas en ancianos.
- Nivel de contacto con el entorno es muy variable
- De novo: pacientes con diagnóstico de epilepsia generalizada idiopática en 
remisión 
- De inicio tardío: sin antecedente alguno de crisis, frecuentemente asociado a  
intoxicación o abstinencia de medicación psicotrópica

Status
parcial 
complejo 

- Diagnóstico diferencial con los status de ausencia resulta dificultoso
- Duración semanas a meses
- Presentación clínica compleja y polimorfa 
- Alteración en el nivel de conciencia 
- Conductuales bizarras como automatismos orales, o manuales. 

Status parcial
simple 

- Descargas más circunscriptas 
- Signosintomatología según la vivencia subjetiva del paciente
- No existen alteraciones en el nivel de conciencia: se mantiene conexión con 
el ambiente
- Alteraciones conductuales
- Alteraciones del gusto
- Disestesias
- Alteraciones visuales, vegetativas y acústicas.

Status en coma
- Prevalencia sobrestimada 
- Manifestaciones clínicas escasas
- Patrones electroencefalográficos no patognomónicos 

Tabla 3. Presentación clínica. (14, 26, 32, 34)

Calvet, E.; Levy, M.; Scévola, L.; Teitelbaum, J. 
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Neuroimágenes

La resonanciamagnéticanuclearduranteelNCSE
puedemostrar cambios transitorios (ej. hiperintensi-
dades)(31).Latomografíacomputadaporemisiónde
fotones(SPECT)esútilenpacientesconNCSEfocales,
con resultados inconclusos en el EEGy candidatos a
tratamientoquirúrgico(21,36).

Diagnóstico diferencial 

Ciertassituacionesclínicasespecíficaspuedenretra-
sareldiagnósticodeNCSE:letargiaoconfusiónadjudi-
cadosaestadopost ictal, confusión ictaladjudicadaa

encefalopatíametabólica,ausenciade respuestaaestí-
mulosocatalepsiapresumiblementepsicógenas,obnu-
bilación adjudicada a intoxicación por drogas o alco-
hol,alucinacionesyagitaciónadjudicadasadeliriumo
psicosis,letargiaadjudicadaahiperglucemia,mutismo
adjudicadoaafasia,risayllantodescriptoscomolabili-
dademocional,signosmotores,conductasrepetitivasy
mutismoadjudicadosacatatonía(23)(Tabla5)

Tratamiento

Sus principios generales son: rápida identifica-
ciónycorreccióndeetiologíasyfactoresprecipitan-
tes. Para evaluar la correlación clínico- electroence-

1. Crisis focales frecuentes o continuas. 

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

3. Descargas de espigas generalizadas frecuentes o continuas  que muestran cambios significativos en intensidad o frecuencia 
comparada con EEG basal. Descargas epileptiformes periódicas lateralizadas, o bilaterales en pacientes comatosos luego de 
una crisis tónico clónica generalizada.

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

5. Alteraciones electroencefalográficas frecuentes o continuas en pacientes con encefalitis epiléptica en quienes patrones 
similares han sido evidenciados pero el cotejo sintomatológico clínico sugiere NCSE.

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

Neurológicos
encefalopatías mitocondriales, accidente isquémico transitorio , síndromes orgánicos 
cerebrales, amnesia postraumática, migraña compleja, compromiso vascular (isquémico, 
inflamatorio), amnesia global transitoria, encefalopatía de Creutzfeld Jakob

Tóxico-metabólicos
encefalopatías tóxicas-metabólicas, abstinencia alcohólica, abstinencia benzodiacepínica, 
hipoglucemia, hipercalcemia, síndrome neuroléptico maligno, síndrome serotoninérgico, 
litio, tricíclicos, tiagabina, baclofeno.

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

Psiquiátricos
episodios psicóticos agudos, reacciones disociativas o conversivas, trastornos facticios, 
catatonias.

todos lospacientesconNCSEpresentanestasaltera-
cionesy,portanto,larealizacióndeEEGesnecesaria
en todos los casosque susciten sospechaclínica (9).
Enocasiones,unúnicoEEGnopermitevisualizarlas
alteracionescaracterísticaspor loquese recomienda

surepeticiónosurealizaciónenformacontinua(28,
46).Nohasidoidentificadounpatrónelectroencefa-
lográfico patognomónico. Durante un encuentro de
trabajo, The Epilepsy Research Foundation propuso
algunospatronesorientadores(Tabla4).

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

Manifestaciones psiquiátricas del status epiléptico no convulsivo

VERTEX Rev. Arg. de Psiquiat. 2010, Vol. XXI:  339 - 345



344 

VERTEX Rev. Arg. de Psiquiat. 2010, Vol. XXI:  339 - 345

1. Bellesi M, Passamonti L, Silvestrini M, Bartolini M, Pro-
vinciali L. Non-convulsive status epilepticus during
lithium treatment at therapeutic doses.Neurol Sci. 2006
Feb;26(6):444-6.

2. BrennerRP. EEG in convulsive andnonconvulsive status
epilepticus.JClinNeurophysiol.2004Sep-Oct;21(5):319-31.

3. CocitoL,PrimaveraA.Diagnosticdelayofnonconvulsive
statusepilepticusinadults.ElectroencephalographyandCli-

falográfica,  deberían administrarse BZD durante el
monitoreoconEEG.Siemprequeseaposible,lacon-
firmacióndeNCSEporEEGdeberealizarseantesde
la instauracióndelplan farmacológico.LasBZD,en
monoterapiaocombinación,sonlaprimeralíneade
tratamientotantoparaAScomoparaSEparcialcom-
plejo(33).Ladosisdelorazepamutilizadaes0.1MG/
Kg.en infusiónde2MG/min.Alternativamentese
proponediazepam (10a20MGenbolo endoveno-
solento),queporsumayorvolumendedistribución
puede resultarmenoseficaz (39).Anteel retrasoen
larespuestaaBDZ,larecurrenciadelossíntomas,o
derequerirsetratamientoalargoplazo,existenotras
opciones.EnelcasodeSEparcialcomplejo,carbama-
zepina, fenitoína, fenobarbital y primidona son los
fármacosdeelección,mientrasqueelácidovalproico
loesenAS(32,33).

Pronóstico 

Algunos autores reportan altas tasas de morbi-
mortalidad y recomiendan un tratamiento agresivo
(3,19).Otros,sostienenqueesunacondiciónbenig-
na.Sehanreportadotasasdemortalidadde5a50%
(32).Lasvariablesindependientesasociadasamayor
morbimortalidad son: etiología, deterioro grave del
estadomental,complicacionesagudas,edadavanza-
da, episodios prolongados, internación prolongada,
necesidaddecuidadosintensivosyretrasodiagnósti-
co(3,28).Sinembargo,noexistecorrelaciónentreel
patrónelectroencefalográficoyelpronóstico(13,28,
34).Lamuerteesdebidaalaetiologíasubyacenteo
complicaciones,peroraramentealNCSEperse(34).

Conclusión 

Pocohasidoescritoenla literaturapsiquiátrica
acerca del NCSE, y sólo algunos textos sobre neu-
ropsiquiatría le han adjudicado la relevancia que
amerita(32).Enestarevisiónsedescribenlasprin-
cipales características del NCSE. Dada la amplitud
del espectro de presentación clínica, el cotejo sig-
nosintomatológico puede resultar más cercano al
campodelaneurologíayenotros,aldelapsiquia-
tría.Sinembargo,másalládelasespecificidadesde
cadadisciplina,algunosconceptosbásicosdeberían
considerarse en la práctica diaria. Resumiendo, la
clínica cardinal consiste en: alteración del estado
de alerta, cambios en el comportamiento y nula o
mínima actividadmotora. Dada su altamorbimor-
talidady la correlaciónentrepronósticoyetiología
desencadenante, debe abogarse por un diagnóstico
rápido y certero, que permita la instauración de la
terapéuticaadecuada.Así,elEEGeselmétododiag-
nósticogoldstandardalcualdeberíarecurrirseconla
mayorceleridadposible.Considéresequeel antece-
dentedeepilepsianoresultaexcluyenteparaeldiag-
nóstico y su alta prevalencia en pacientes mayores
de60añosdeedad.Lamentablemente,a la faltade
especificidaddelcuadroclínico,debensumarseotras
característicasretrasanydificultaneldiagnósticodel
NCSE.Entreellasseencuentranlaausenciadecrite-
riosdiagnósticosypautasdetratamientoconsensua-
dos; la necesidad de colaboración interdisciplinaria
entreprofesionalesmédicosdedistintasespecialida-
des; y la infrecuente disponibilidadde EEGpara su
realizaciónenelámbitodelaurgencia■
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ESQUIZOFRENIA

Coordinación
PabloM.Gabay
FedericoRebok

Esta no es la primera vez que Vertex
dedicaundossiera la esquizofreniay, con
seguridad,noserálaúltima.Ellonoobede-
ceauncaprichoeditorialsinoaunarazón
científica:comobienseñalaronAlexandery
SelesnickysubrayóCarpenter,laesquizofre-
niaesel“nudogordiano”delapsiquiatría.
La“locura”porantonomasia,agregaríamos
nosotros, pese a que erróneamente para el
común de la gente y, lamentablemente o
comoorigendeesto, tambiénparamuchos
comunicadores sociales, cae en la misma
bolsa que la psicopatía, con el consiguien-
teaumentodelestigmayladiscriminación
quesufrendesdehacesiglossusafectados.
Sinembargo,ycomobienseñalaBerrios

ensuartículo,creemossabermásdeesqui-
zofreniadeloqueenverdadsabemos,dando
por sentado un conocimiento “desde siem-
pre”yque,noobstante,fuecambiandocon
losaños.YalohabíaadvertidoAndreassen,
quienlallamó“falaciaahistórica”delaes-
quizofrenia.
Carpenter se pregunta: ¿De qué habla-

mos cuando hablamos de esquizofrenia?
¿Esunaenfermedad,ungrupodeellasoun
síndrome?Y responde, con laspalabrasde
Guelfi,quelanocióndeenfermedadimplica
unmecanismopsicopatológicoounaetiolo-
gía común.En el casode la esquizofrenia,
suetiologíanoseconoce,laespecificidadde
sussíntomasesdiscutibleynoexisteunsín-
tomapatognomónico.Nisiquierasuevolu-
ciónpareceseruncriteriounificador,como
propusoEy,alexistirformasintermitentes,

menoresodeevoluciónfavorable.Ladefini-
ción fuemásampliaomásestrechasegún
lasépocasylosautores.
Con este panorama, es lógico que con-

tinúen los dossiers sobre este apasionante
tema que tanto sufrimiento trae a tantas
personasenelmundo,losenfermosysusfa-
miliares,ytanaltocostoalassociedades.
EnestenúmerodeVertexcontamoscon

la colaboracióndeautoresdeprimernivel,
tanto argentinos como extranjeros vincula-
dosalapsiquiatríabritánicaactual.
ElDr.GermánBerrios,oriundodeyfor-

madoenPerú,quiencontinuósuformación
y su carrera en Gran Bretaña y nos visitó
este año, dando excelentes conferencias en
laBibliotecaNacional,seocupajustamente
delaimportanciadelahistoriadelaesqui-
zofrenia y cómo su estudio y conocimiento
puedencontribuirasumejorcomprensióny
tratamiento.
LasDras.AnaMiorelliyLucíaSeré,de

GranBretañayArgentina,respectivamente,
hacenunarevisióndelabibliografíapubli-
cadaenlosúltimosañossobrelacomorbi-
lidaddelaspsicosisconlaansiedad,afin
de poder identificar herramientas de diag-
nósticoconfiablesybrindaruntratamiento
específico,asícomotambiénevaluarelim-
pactodeltratamientodelaansiedadenlas
personasconpsicosisquepresentantambién
trastornosdeansiedad.
La Dra. María Norma C. Derito y el

Dr. Alberto Monchablon Espinoza, miem-
bros distinguidos de la escuela deWernic-
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ke-Kleist-Leonhard,abordaneldifíciltemade
las catatonías crónicas. Siguiendo las ideas
de esta escuela teórico-clínica, que separó en
formadefinitivaalapsicosisdelamotilidad
delsíndromecatatónicoagudoyquedescribió
unaseriedepsicosismotorascrónicasdentro
delasesquizofreniasasistemáticasysistemá-
ticas,llevanacabounarevisióndelaspsicosis
crónicasquesecaracterizanporpresentarun
perfilnutridodesíntomasmotores.
Finalmente, el Dr. Luiz Dratcu, nacido y

formadoenBrasil,quientambiéncontinuósu
formaciónysucarreraenGranBretaña,expli-
calaevolucióndeltratamientofarmacológico
y su vínculo y responsabilidad en la génesis
delasdiferentesteoríasetiológicasdelaesqui-
zofrenia.Señalaque,comoocurredesdehace
60 años, cuando se descubrieron las capaci-
dades terapéuticas de la clorpromazina, los
psiquiatras siempre “deberán considerar cui-
dadosamentelainevitablecompensaciónentre
laeficaciaterapéuticayelperfildeseguridad
de las drogas que prescriben” y que “esmuy
probablequeestesigasiendoelprincipiocen-
traldelaprescripciónpsiquiátricaenlosaños
venideros”.
¿Agota esto el tema de la esquizofrenia?

De ninguna manera. Pese a los importantes
avancesenlaterapéutica,tantofarmacológica
comopsicoterapéuticayderehabilitación,los
enfermossiguenrecibiendotratamientosinsu-
ficientesquehipotecansufuturoygenerande-
teriorosmayoresalosinevitables.Resultatan
iatrogénico medicar innecesariamente como

hacerloenformainsuficiente;unapsicoterapia
malindicadaomalrealizadaestantoomás
iatrogénica queunmedicamentomal indica-
do.Lomismovaleparalafaltadeprogramas
de rehabilitación psiquiátrica y reinserción
social.Cerrarhospitales sincrearyfinanciar
previamente otras opciones válidas no es un
criteriocientífico,sólorespondeaintereseseco-
nómicos,políticoseideológicos.
Mientrassigaprevaleciendoel criterioque

considera que un paciente grave evoluciona
biencuandoestá“tranquilo”,seguiremosau-
mentandolapoblacióndeindividuosdeterio-
radosysinfuturo.Elnihilismosóloalimenta-
ráestasituación.ComoseñalaronF.Wattsy
D.Benettallápor1983:“pocoselograrácon
aquellosdequienespocoseespera”.
Porelladodelaspolíticaspúblicas–como,

porejemplo,lanuevaleydesaludmentalque
sediscuteenelCongreso-,mientrasestasres-
pondan a necesidades políticas o ideológicas
mezquinasoainteresesdefaccionesynoacri-
terioscientíficosválidoseimperantesentodo
elmundo,ymientrassirvanalpoderideológi-
codeturnoynoseanelresultadodeladiscu-
siónabiertacon losespecialistasensusdife-
rentesaspectos,sólopodrántraermásdolory
peorevoluciónparalosenfermosquepadecen
ysusfamilias.Losafectadostienenelderecho
humanoaunbuentratamiento,modernoyde
bases científicas.Librarlosa susuertedeján-
dolosdesprotegidosoretacearlesposibilidades
conlaexcusadeesosmismosderechosesuna
falacia,escruelyesinhumano■
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Resumen
Apesardelhechoquela“esquizofrenia”continúasiendolainsigniadelainvestigaciónneurobiológicaenpsiquiatría,loshistoriadores
nolehanprestadotantaatencióncomoalamelancolíaolaparanoia.Deacuerdoala“hipótesisdelacontinuidad”,laesquizofrenia
siemprehaexistidoysudefiniciónactual(DSMIV)esconsideradalaconsecuenciadeunprogresolinealdediferentesdefiniciones
(asaber,lasdeMorel,Kraepelin,Bleuler,K.SchneideryelDSMIV).Sinembargo,existeescasaevidenciahistóricaparasustentaresta
historialinealdelaesquizofrenia.
Enformaalternativa,siseanalizaendetallela“convergencia”históricaenlaquelanocióndeesquizofreniafueconstruida,elhisto-
riadorpuedeproveermaterialpararesponderalapreguntadesilasquejasformuladasporpacientesqueahorarecibenelnombrede
“esquizofrénicos”puedenserconceptualizadasdeotramaneraparaelbiendetodoslosenfermos.
Palabrasclave:Esquizofrenia-Historialineal-Convergenciahistórica.

HOWTOWRITEAUSEFULHISTORYOFSCHIZOPHRENIA

Summary
Despitethefactthat“schizophrenia”remainstheflagshipofneurobiologicalresearchinpsychiatry,historianshavenotgivenitas
muchattentionastheyhavetomelancholiaorparanoia.Accordingtothe“continuityhypothesis”,schizophreniahasalwaysexisted
anditscurrentdefinition(DSMIV)isregardedastheconsequenceofalinearprogressfromdifferentdefinitions(namelyMorel,Krae-
pelin,Bleuler,K.Schneider,DSMIV).However,thereislittlehistoricalevidenceforthislinearstory.
Alternatively,byanalyzingindetailthehistorical“convergence”inwhichthenotionofschizophreniawasconstructed,thehistorian
canprovidematerialtoanswerthequestionwhetherschizophrenia'sconstitutingcomplaints,theonesthatcauseallthesuffering,
couldbeorganizedandexplainedinadifferentwayforthegoodofallsufferers.
Keywords:Schizophrenia-Linearstory-Historicalconvergence.

Cómoescribirunahistoriaútil
delaEsquizofrenia

GermánE.Berrios
UniversityofCambridge,UnitedKingdom

E-mail:geb11@cam.ac.uk

Introducción

A pesar del hecho que la “esquizofrenia” con-
tinúa siendo la insignia de la investigación neu-
robiológica en psiquiatría, los historiadores no
le han prestado tanta atención como a la melan-
colía o la paranoia. Esta reticencia puede deber-
se a que perciben a la “esquizofrenia” como un
“hecho de la naturaleza” y no como un fenóme



no cultural. Por lo tanto, y tal como ocurre con el
cáncer,loshuesosrotos,eloro,losperros,losríoso
volcanes, lahistoriade la esquizofrenia constituiría
tansololahistoriadeungran“descubrimiento”.

Resulta difícil escapar de este círculo vicioso.
Comoaúnnosehallevadoacabounainvestigación
profundasobrelaconstruccióndela“esquizofrenia”,
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el“mitodelaesquizofreniacomohechodelanatura-
leza”permaneceindiscutidoymuypocosaprendices
depsiquiatrasseatrevenareflexionarsobrelaposi-
bilidad de que las quejas formuladas por pacientes
que ahora reciben el nombre de “esquizofrénicos”
puedanserconceptualizadasdeotramanera.Porotro
lado, la faltade interés intelectual en lahistoriade
la esquizofrenia significa que nadie semolesta o la
vecomounáreadeinvestigaciónquepudieratener
consecuenciasterapéuticasimportantes.

Como consecuencia de lo antedicho, lamayoría
de las explicaciones actuales sobre la esquizofrenia
sondetipolinear,acumulativas,ysiguiendolaidea
de “descubrimiento”. Asumen que la “definición”
oficial vigente –aquella ofrecida por el DSM IV- es
también lamás completaypor lo tantounabuena
representación de la ontología de la esquizofrenia.
Elconceptode“construcción”, tanimportantepara
desafiar losmitos de la ciencia, no forma parte del
vocabulariooelarmamentoideológicoconqueestas
explicacioneshansidoformuladas;entonces,unavez
más, lahistoriapierdeunaoportunidad importante
paracontribuiralcuidadodelpaciente.

El concepto de construcción

El concepto de “construcción”, sin embargo, ha
resultado central para la historia de la ciencia. No
estamoshablandodelahistoriadelascienciassocia-
les(paralacualelconceptosiempreestuvopresente),
sinode lahistoriade lascienciasnaturales,comen-
zando con la física. Una de las grandes ironías del
punto de vista positivista actual es que la física, la
cienciaconsideradacomolafonsetorigodetodaslas
demás ciencias duras, está atravesando un período
filosóficomuyinteresante.EstaGrundlagenkriseempe-
zóen los iniciosdelsigloXXconeldesafíoque las
ideasdeEinsteinyHeisenbergpropusieron al para-
digmaNewtoniano,yhacontinuadodesdeentonces.
Elataquealaideadelaobjetividadabsolutaydela
estabilidad ontológica que causó el principio de la
incertidumbre y la postulación de una variedad de
partículassubatómicashasidocentralparaestedesa-
fío.

Dehecho,lafilosofíadelafísicaesahoraunade
las disciplinas más activas dentro del campo de la
HistoriaylaFilosofíadelasCiencias.

Enlamayoríadeestasaproximacioneshaqueda-
doimplícitalaopinióndequetodoelconocimiento
(incluidoelcientífico)resultadeunacomplejainte-
racciónentre laopacidaddelarealidady losdispo-
sitivos cognitivos (y emocionales) disponibles a los
humanosyotros animales. Elproblema siempreha
sido cuál es la contribuciónde cadauna.De acuer-
do con algunas explicaciones epidemiológicas (por
ejemplo, la de John Locke), los dispositivos cogni-
tivoshumanossoncomounasuperficie reflectivao
una tabula rasa,ypor lo tanto sucontribucióna la

organizacióndelpensamientoesmínimaencompa-
ración a la información que la naturaleza provee a
travésde los sentidoshumanos.De acuerdo aotras
explicaciones (por ejemplo, la deKant), el fenóme-
no de la naturaleza experimenta una configuración
mayorentérminosdesetsdecategoríasinscriptosen
lamentehumana.

DesdeelsigloXVIII(porejemploenHerder),dos
jugadoresnuevosaparecenenesteteatroepidemioló-
gico:elcontextooculturayellenguaje.Porunlado,
las creencias colectivas, la ideología, los símbolos,
etc.(dispositivosculturales)sonproyectadosalmun-
do externoy se cristalizan en institucionesde todo
tipo(porejemplo,laley,lamoral,lareligión,etc.)las
cualesprontoparecen“autónomas”detalmodoque
danlaimpresióndequesiemprehansidoexternasa
lamentecolectiva.Porelotro,sehapostuladoqueel
medioenqueseformulatodaestaactividad,asaber,
ellenguaje,noes(porejemplo,paraHumboldt),un
transportador “neutro”, sino, dehecho, un jugador
activo,unosinelcual lospensamientosnosólono
podríanserexpresadossinoquetampocopodríanser
pensados.

Por lo tanto, se fijóuna etapapara el desarrollo
deunavariedaddeaproximacionesconstruccionistas
enepistemología.Siendoelconocimientoelresulta-
dodeunaconfiguracióndelarealidadproductodel
esfuerzocombinadodelacognición,elcontextoyel
lenguaje, laspreguntasobvias fueron:¿cuánfavora-
bleeralarealidadparasercompletamenteconocida?
¿Fueestounprocesogradual,esdecir,quecadacon-
figuración agregaba un pedacito a la anterior? ¿Fue
unprocesocircular,esdecir,quecadaconfiguración
nuevareemplazabacompletamentealaanterior?Para
algunos,comoKant,elnoumenon,estoes,laesencia
delarealidad,estabaparasiempremásalládelalcan-
ce del conocimiento y uno sólo podría conocer los
fenómenos (aquello que aparece); para otros, como
Comte,todospodríanserconocidos,peroatravésde
un proceso gradual; y aún para otros, como Kuhn,
unaconfiguraciónreemplazóa laotrayambas fue-
roninconmensurables.

Teniendoesteconocimientode fondoenmente,
ahorasevuelveposibleidentificarporlomenoscua-
trosignificadosatadosalanociónepistemológicade
“construcción”.Una concierne a la visiónKantiana
generaldeque el conocimientoy la realidaddetrás
delmismonosonindependientesdelamentehuma-
na;quede algunamanera la cognicióndelhombre
juegaunrol importanteenlaformacióndeesarea-
lidad,yqueesdebidoaesterolactivoqueunhom-
brepuedeentenderlarealidadporquecomoBacony
Vicoexpresaronensutiempo,elhombresólopuede
comprenderloqueélmismohacompuestoohajun-
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 almismo, cualquiermarcoontológicopos-
tuladodurarámientrassusprediccionesmuestrenser
numéricamentecoherentesconlainformaciónobte-
nidaatravésdelaobservación“empírica”.Mientras
semantengaesacoherenciamatemática,noexisten
límites(conexcepcióndelaimaginaciónndelhom-
bre)alostiposde“términos”,“objetos”,“entidades
teóricas” y “conductas” propuestas para poblar ese
mundo.

Un tercero (y relacionado) significado de “cons-
trucción” se ocupade la creenciadeque loque las
ciencias“encuentran”enelmundoresultadelapro-
yeccióndecódigosculturalesysocialesqueelhombre
mismogenera.Noexistelanociónde“hechobruto”.
Loshechossonartefactosquesolotienensignificado
dentro de las concepciones específicas del mundo.
Dadoquedesdeelprincipioelmundoesunsubstrato
opacoindeterminado,cualquiernarrativacoherente
queseofrezcadelmismoseríaunreflejode“repre-
sentaciones sociales” (construcciones compartidas
delmundo)deturno.Estasconstruccionestienenel
poder extraordinario de inducir al substrato opaco
a“comportarse”enlaformaenquelaconstrucción
dicta,oseaquecreanprofecías“auto-cumplibles”.A
causadeestoúltimo,losobservadoresdesarrollanla
impresióndeque la construcción es altamentepre-
dictivaydesdeallíinfierenquelapredicciónaltase
debeaquelanarrativademarrascorrespondeperfec-
tamentealsubstrato.

Uncuartosignificadode“construcción”incum-
beloquedesdelos1960'ssellamala“construcción
socialde la realidad”,estoes,elpuntodevistade
queaúnlarealidadcomúnycompartidatodos los
días que experimentamos como seres humanos se
encuentra culturalmente condicionada. Original-
mente,estediscursodejóafueraalascienciasnatu-
ralesensuconjunto.Secreyóquemientras larea-
lidadsocialylascreenciaserróneaspodíanserbien
explicadaspor lahistoria, la culturayotros capri-
chossociales;elprogreso,losdescubrimientosrea-
lizadosporlascienciasnaturalesylascreenciasver-
daderas sobreelmundoseencontrabansolamente
determinadaspor laracionalidad, laobservacióny
unacorrectametodología.Seprodujoloquesella-
móuna“asimetría”enelmanejoconceptualdelas
creencias. Sin embargo,más tarde se traspasó esta
fronteraylaopciónconstructivistadecidiótratara
todas las creencias (aunque fueran “verdaderas” o
no)deunamanerasimétrica.

Alasaproximacionesconstruccionistasqueres-
petantalasimetríaselasllama“débiles”;aaquellas
que no la respetan, se las llama “fuertes”. Ambas
aproximaciones han contribuido al desarrollo de
una epistemología de las ciencias en general y de
lapsiquiatríaenparticularmásdetalladaycontex-
tualizada.

El concepto de “convergencia”

Laaproximación“fuerte”tambiéniluminalahis-
toriaylaepistemologíadelaesquizofrenia.Dadoque
laconductahumana,tantola“normal”comola“des-
viada”,dependepara sudescripciónycomprensión
deunsistemaderepresentacióncultural,tienesenti-
dopreguntarsecuálessonlossistemasderepresenta-
ción social invocados, involucrados o transgredidos
ensituacionesenlasqueunserhumanosecomporta
deunamaneraquehoyporhoysedenomina“esqui-
zofrenia”.

En vez de recurrir al viejomodelodel “televisor
averiado” –de acuerdo al cual los enfermos presen-
tanuncomponentecerebralquefuncionademanera
incorrectaycuyoreemplazoomanejopodríarestau-
rarla“conductanormal”-,elclínicodeberíapregun-
tarse en qué otras maneras puede conceptualizarse
talconductademodoquelabiografía,lainteracción
contextual y las experiencias del individuo puedan
ser tomadas en cuenta y utilizadas con propósitos
terapéuticos.

El primer paso consiste en lidiar con el sentido
(falso) de la “continuidad” creado por las explica-
cionescronológicasdeunsupuesto“descubrimiento
gradual”delaenfermedad,explicacionesqueapare-
cen habitualmente en textos y enciclopedias. Estas
explicaciones animanal lector abuscar lo “invaria-
ble”quepuedaexplicar lavigenciade la“continui-
dad”atravésdelossiglos.El“invariable”máspopu-
lar(yfácil)detomaresel“biológico”.Deacuerdoa
éste,laesquizofreniaesunaenfermedaddelcerebro
que se encuentra escrita en genes y se expresabajo
laformadeunfenotipoestereotipado.Estaasunción
controla,pues,eltipodepreguntashistóricasquese
formulan:1)¿Cuándosedescribiólaenfermedadpor
primeravez?;2)¿Cuálfueelprimercasoreportado?;
3)¿Porquéllevótantotiempodescubrirlaenferme-
dad?;4)¿Sehadescriptocompletamenteelfenotipo
delaenfermedad?;etc.etc.

Amenudo solemosolvidar que los “invariables”
quenopartendelabiologíatambiénpuedencausar
elespejismodelacontinuidad.Esloqueocurrecon
el invariable “terminológico”. Debido al hecho de
queeltérmino“esquizofrenia”estáapenasporcum-
plir un siglo, esmás difícil ver cómo ha creado ya
un espejismode continuidad; pero en el caso de la
melancolía,términoquehaexistidopormásde2500
años,esmásfácilverqueloslibrossobrelahistoria
de lamelancolía desdeHipócrates al DSM IV están
limitadossolamentea lahistoriadelusode lapala-
bradadoquesucontextooreferenciahancambiado
muchoeneselargoperíododetiempo.Noobstante,
sehadiscutidoqueaúnenlabrevehistoriadelapala-
braesquizofreniaya sehacausadounespejismode
continuidaddadoquelasconductasalasqueBleuler,
Berze,Mayer-Gross,Schneider,Langfeldt,Leonhard,
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Ey,DSMIII,DSMIV,etc.serefierenconesetérmino
nosonsuperponibles.

Una forma de eludir el espejismo de la “conti-
nuidad”essepararcuidadosamentelahistoriadelos
nombres, los conceptos y las conductas. De vez en
cuando, estas tres hebras o filamentos se unen en
tiempoyespacioenel trabajodeunautorogrupo
deautores.Estacoordenadatiempo-espaciosellama
“convergencia”yesuneventocreadoporelhombre
(noesunactodelanaturaleza).Ensuformatípica,
laconvergenciaserefierealactohistóricoporelque
unescritorreúne:a)unapalabra(nuevaoreciclada);
b)unconcepto (queactúacomounenlaceexplica-
tivoconunperíodohistóricodado);yc)unaforma
ounasformasdecomportarsey/osentirse.Losactos
de“observación”justificanlasconvergencias,loque
garantiza la demanda de que la reunión de las tres
hebrasofilamentosnohaocurridoenformaaleato-
ria(alazar).

El concepto de “convergencia” es tanto descrip-
tivocomoexplicativo.Descriptivoporquese refiere
a eventos históricos y escritores reales y a artículos
o libros donde la convergencia fuepor primera vez
propuesta;explicativoporqueelestudiohistóricode
lavidadelescritorydelaépocadeberíaproporcionar
unprincipiodeexplicacióndecómoelautorconci-
biólaconvergenciaenesesentidoenparticular.

Las convergencias efímeras se pierden en la his-
toria y aunque puedan ser informativasmuy pocos
se toman la molestia de escribir sobre ellas. A los
historiadores les gustan las convergencias exitosas.
Suresistencia(oéxito)invitaarealizartodotipode
explicacionesperosobretodogeneranlacreenciaen
suorigen“natural”:esporelloquesehonraconel
títulode“descubridores”envezde“constructores”a
losautoresdeconvergenciasresistentes.Asíconside-
radas,lasconvergenciasseconviertenengeneradoras
de“conocimientos”ynoraravezdeontologías.Esto
ocurre cuando los investigadores logran encontrar
correlaciones entre ellas y variables “proxy” (o de
valoraproximado)querepresentanalcuerpo,desde
lascualeslesgustaconcluirquelaconvergencia(llá-
meseesquizofrenia)puedeser“naturalizada”o“redu-
cida”(amenudosinresiduo)acualquiercambiocor-
poralquehayasidorecogidaporlacorrelación.

Elporquéalgunasconvergenciassonmásexito-
sas que otras es unmisterio, a pesar de que sehan
difundidomúltiplesexplicaciones.Lasconvergencias
exitosastiendenaserautoperpetuantesporquepro-
veenexplicacionesyamenudodinero (a travésdel
marketingde los “tratamientos”) y tambiénporque
satisfacendeseos emocionalesy estéticosprofundos
enlosterapeutas,cuidadoresyenfermos.Porrazones
socio-antropológicasaúnnoidentificadas,envarios
períodos históricos las convergencias que han sido
vinculadasalcuerpoparecenserparticularmenteexi-
tosas; por ejemplo, quienes actualmente proponen

que la fatiga crónica puede tener un origen “psico-
lógico” están viviendouna época áspera yaque los
mismos enfermosprefierenuna explicaciónde tipo
“enfermedadviral”.

No resulta raro que las convergencias se enca-
denen y reciban una atención indebida por parte
de los investigadores. Como ya se hamencionado,
la “Melancolía” proporciona un buen ejemplo. Los
librosdeltipo“Melancolía,desdeHipócratesalDSM
IV” abundan, y contribuyen a que la falacia conti-
núe.Lo interesantede todoesto esque losmismos
historiadores que parecen conocer las diferencias y
separan los usos históricos sucesivos de la palabra,
tienden a atribuir dichos usos al “progreso científi-
co”. También resulta preocupante el hecho de que
lafalaciacontinuapuedasesgarlamaneraenquese
traducenlostextosclásicos,laformaenquesedescri-
benlasconductasycómoseinterpretanlasobrasde
arte.El anacronismoencuentra lamaneradeentrar
porlaventanatrasera.

Las preguntas como determinantes de la utilidad 
histórica

El tipo de preguntas que se formulan reflejan la
intencióndelhistoriadorydeterminanlautilidadde
suinvestigación.Algunoshistoriadoresquerránmos-
trarquelahistoriadela“esquizofrenia”esdeprogre-
so continuoyque los “últimospuntosdevista son
losmejores”.Este tipodehistoria esútil solamente
comorellenodeuncapítulointroductoriodetextos
clínicos,peroesinservibleparalacomprensióndela
esquizofrenia.

Otroshistoriadoresestaráninteresadosenencon-
trar la historia clínica del “primer caso reportado”
de esquizofrenia. Esta aproximación causa amenu-
dodebatessinsentidoacercade“quiéndescubrióla
esquizofrenia” y también resulta irrelevante para la
comprensióndelamisma.

Y aúnotroshistoriadores quieren conocer cómo
losnombresyconceptospuedenmoldearlamanera
en que esas conductas que actualmente se denomi-
nan “esquizofrenia” se concibieron y gestionaron.
Estaaproximaciónresultaunaactividadmásútilpor-
quealmenosmuestraquelosnombresyconceptossí
contribuyenalaformaydesarrollodelos“síntomas”
y“trastornos”enpsiquiatría.Porúltimo,otroshisto-
riadores quieren estudiar las “convergencias” tanto
ensusdeterminantessocio-políticosyenlamanera
enlacualsehanconstruidotodaslascategoríasclí-
nicasdelapsiquiatría.

Cuestiones históricas

Cada una de estas preguntas determina para el
historiadorunpuntodecomienzoycircunscribeun
área documental diferente. Para ilustrar este punto,
este capítulo comenzará con el siglo XVIII porque
existenafirmacionesrepetidasdequelos“casos”de
lo que actualmente se denomina esquizofrenia ya
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habían sido reportado bajo nombres como “melan-
colía”,“manía”,“vesania”,“locura”y“demencia”

Demenciaydemenciaprecoz

Hacia1800,eltérmino“demencia”teníadossig-
nificados:unolegalyunoclínico;elprimerosehabía
cristalizadocomoelnombrequedesignabala“incom-
petencia”psicosocialdecualquiercausa;elsegundo
referíaelnombredeunaalteracióncognitivareversi-
blesinimportarsiademásmostrabaotrossignosde
locura como visiones o delirios. La “demencia” era
considerada como la vía final comúnde una varie-
daddecondicionesqueactualmenteseríanclasifica-
dascomoenfermedadespsiquiátricasoneurológicas.
El “Alienismo”deprincipiosdel sigloXIX (nombre
deladisciplinaqueenaqueltiemposecomenzabaa
desarrollarenrelaciónalalocura)adoptóelllamado
“modelo anatomo-clínico” que alentaba la búsque-
dadelesionesqueseesperabafueranespecíficaspara
cadacondición.

Apartirdeesteperíodo,secomenzóafragmentar
yreducirdetamañoaunaampliaclasedeconductas
denominadas “demencia”. El primer estado clínico
en separarse fueel “estupor” (tambiéndenominado
“demenciaaguda”);luegoseseparóla“parálisisgene-
ral del insano”, y luego las “demencias vesánicas”,
esto es, aquellas formas de demencia que parecen
sucederalalocura(seincluyóaladémenceprécocede
Morelenestegrupo).Haciafindesiglo,cuandofinal-
mentesehabíaestablecidoel“paradigmacognitivo”,
la “demencia” consistía solamente en un estado de
“alteración crónica de lamemoria” (porque para la
épocalamemoriaeralaúnicafuncióncognitivapara
lacualsehabíandesarrolladomediciones).

Enbaseaunamalacomprensióndelahistoriade
la demencia, los historiadores “lineales” desarrolla-
ronunamiradaoficialdelaevolucióndela“demen-
cia precoz” (y por lo tanto de la esquizofrenia).De
acuerdo con este punto de vista: 1. BenedictMorel
fuequienacuñóeltérminodémenceprécocepararefe-
rirseaunestadodealteracióncognitivaqueocurría
durante la adolescencia o inmediatamente después;
2.EmilKraepelinutilizólaversiónlatinizadadeeste
término,ladementiapraecox,paranombrarunamez-
clade condicionesque incluían a la “catatonía”, la
“dementiaparanoides” y la “hebefrenia”y también
cualquier tipo de conductas que habían sido deno-
minadas démence précoce porMorel y dementia sim-
plexporDiem;3.EugenBleulerdiounnuevonom-
breaestamezcla:“esquizofrenia”;4.KurtSchneider
propuso un conjunto de criterios “empíricos” para
capturar la sintomatología de la esquizofrenia; y 5.
ElDSMIVconsolidóyestandarizópara siempre las
fronterasdelaesquizofrenia.

Existe escasa evidencia histórica para sustentar
esta historia lineal de la esquizofrenia. Dependien-
do de cuál objeto se elija comopunto de inicio, se

podráninventardiferenteshistorias.Porejemplo,si
secomienza lahistoriacon lo reportadoporMorel,
sepueden encontrar casos redolenteshistóricamen-
teanterioresde la“condición”queeldescribiera.Y
esto es así porqueMorel utilizó el términodémence
précoce para referirse al mismo estado clínico que
Georgetdenominó stupidité,quedehechoconsistía
enunaformadeconducta“noreceptiva”.Dehecho,
elcasodeMorel tratabadeun jovenconpreocupa-
ciones religiosas, delirios y excitación alucinatoria,
y “contracciones musculares generalizadas” quien
durante 6 meses estuvo en “estupor”, mostrando
posiciones corporales torpes, faltade receptividade
incontinenciadoble.Porsupuestoqueseríatentador
rediagnosticarsucasocomoeldeuna“catalepsia”o
una“esquizofreniacatatónica”.Pero,apartedelana-
cronismoobvio,estonocuidaríalahistorialindade
quefue¡Kahlbaumquienprimerodescribióla“cata-
tonía”en1874!

Si,porotrolado,seiniciaralahistoriaconlalati-
nizacióndeltérminoadementiapraecox,entoncesel
locusclásicopara la“enfermedad”yanoseríaelde
Kraepelinsinoelartículomaravillososobrelademen-
tiapraecoxqueArnoldPickpublicaraen1891.

TampocoayudaelegiralaCatatoníadeKahlbaum
comopuntodelargada,yaqueconla“locuradeten-
sión” Kahlbaum no tuvo la intención de describir
una “nueva enfermedad” sino simplemente redibu-
jar los límites clínicos de lamelancholia attonita de
Baillarger.Dehecho,de los26casos reportadospor
Kahlbaum,sólo10mereceneldiagnósticoactualde
“catatonía”,yaqueelrestoerancasosclarosdedepre-
sión,epilepsiaytrastornosdelamotilidad(algunos
debidosadañodelosgangliosdelabasesecundarios
a intentosdeahorcamiento).Entonces, ¡nofuemás
queunactodefeelquecondujoaKraepelinacom-
binarla“catatonía”conladementiaparanoidesyla
hebefrenia!

Kraepelinfuecuidadosoennoproponerunafisio-
patología especulativa de la dementia praecox, y se
contentó con ofrecer una descripción clínica, una
historianatural,yunpronóstico.Recibiólainfluen-
ciadeKahlbaumensuaceptacióndeunadefinición
longitudinal de la enfermedad, y por influencia de
su hermano Kurt, el gran zoólogo y botánico –que
fueporañosJefedelMuseodeHamburgo-,aceptóel
conceptode“especies”yde“tiposnaturales”.

Paracomplicarestosasuntos,sesumaelproblema
dela“psicosisalucinatoriacrónica”,laentidadfran-
cesaquelogrósudescripcióncompletaeneltrabajo
deGilbertBalletyotrosyquelosfrancesesconsidera-
ronequivalentealadementiapraecox.Dehecho,la
resistenciademuchospsiquiatrasfrancesesaaceptar
la categoría kraepelineana (ver abajo) se basó en el
terreno razonable de que la psiquiatría francesa ya
habíaconstruidounacondiciónclínicaqueabrazaba
aladementiapraecox.
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¿Quétendríamosquehacerconla“psicosisaluci-
natoriacrónica”?¿Deberíamosdescartarlatotalmen-
te?Probablementedeberíamosutilizarlaydecirque
suexistencia“prueba”que la“esquizofrenia”existe
ya que dentro de una tradiciónnacional completa-
mentediferente (la francesa) tambiénseharecono-
cido un grupo similar de síntomas y signosmenta-
les.Peroentonces,¿porquénoutilizarlapsiquiatría
francesa como el fulcro conceptual y decir que la
“dementiapraecox”constituyóelesfuerzoalemánde
capturarunaenfermedadyadelineadaporlosfrance-
ses?Estasyotrassondificultadesobviasquedificul-
tanlavisiónlinealdela“esquizofrenia”ycreanotros
problemasfalsostalescomoquiéntuvolaprioridad,
aquiéndeberíamosadorar,etc.,etc.

Demenciayesquizofrenia

Bleulerdionuevonombrealadementiapraecox,
ylallamó“esquizofrenia”en1911.Sinembargo,tan-
to el término como la idea ya existían desde 1907,
originadas del esfuerzo colectivo del equipo clínico
quetrabajabaenelHospitalBurghölzli;dehecho,la
Psicología de la Dementia Praecox de Jung (1907) ya
conteníalospuntosdevistaqueBleuleribaaampliar
hacia1911.Éstospuntosdevistafueronmoldeados
por una extraña combinación de la psicología aso-
cianistaylateoríapsicodinámica(paraaquéltiempo
Bleuler todavíaseencontrabapróximoaFreud,con
quieneditabaunarevista).Bleulerjustificóelneolo-
gismodiciendoquepara aquella épocamuchagen-
te entendíaque ladementiapraecox implicabauna

“demenciaqueafectabagentejoven”yque,portan-
to, presentaba connotaciones fatalistas. Este fue un
reclamofalso,yaquealcambiarelnombreylametá-
foraBleulercambió–dehecho-lanaturalezaclínicay
laexplicacióndelaenfermedad.ComoLanteri-Laura
yGroshanplanteado,la“escisión”(Spaltung)erauna
metáforaengañosacomolasanteriores.Paracompli-
carmáselasunto,elpuntodevistaactual(DSMIV)
delaesquizofreniasóloretienelapalabradeBleuler,
pero ha abandonado ¡sus especulaciones psicodiná-
micas interesantes que forman parte integral de la
metáforaqueescinde!

Durante losprimerosañosdel sigloXX,sedesa-
rrollóelpuntodevistadequelossíntomasmentales
constituían “símbolos” de eventos que ocurrían en
lasprofundidadesdelinconcientedelindividuo.Este
punto de vista sustentaba lamirada de Jung, Freud
yBleulersobrelapsicosisyllevóaunperíodointe-
resantedepsicologizacióndelascausasynaturaleza
delalocura:porejemplo,lasestereotipiasylosfenó-
menosdeecoyanoeranconsideradoscomodesór-
denesprimariosdel“sistemamotor”,sinocomouna
patologíadela“voluntad”.Laconcepciónbleuleria-
nadelaesquizofreniasevolvióexitosayaqueofreció
unacuerdoentre laviejaneuropsiquiatría (como la
expresadaenlanociónkraepelineanadeladementia
praecox)ylasnuevasideaspsicodinámicas:lossínto-
masera,hastaciertopunto,“entendibles”.

Kurt Schneider presentó una clasificación jerár-
quicadecriteriosdiagnósticosqueeldescribiócomo
“empíricos” (es decir, como ¡“ateóricos”!). Tras un
períododeabandono,lossíntomasdeprimerorden
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de Schneider fueron redescubiertos por los Ame-
ricanos y se han convertido desde entonces en los
cimientosdeunadefinición“neo-Kraepelineana”de
laesquizofrenia.Sinembargo,pareceríaquelossín-
tomasdeprimerordendeSchneidernocapturanla
totalidaddeltrastornoqueKraepelinllamódementia
praecox.Ynohaymotivoalgunoporelquedeberían
capturarla.Elorigendelossíntomasdeprimerorden
de Schneider fue humilde. De hecho, dicho origen
no se basó en una investigación epidemiológica ni
enningúntipodeejercicioestadístico.Schneiderlos
propusoporprimeravezaunauditoriodemédicos
generalistasylaideasebasóúnicamenteenla“expe-
riencia clínica”. Para minimizar riesgos, también
planteólaideadequeademáseraposible“diagnosti-
car”laenfermedadenausenciadecualquiersíntoma
deprimerorden, esto es, solamente enbase a “sín-
tomasdesegundoorden”.Enotraspalabras,entér-
minosschneiderianosesposiblequedos individuos
tengan esquizofrenia y sin embargo no compartan
ningúnsíntomaencomún(dehecho,estabapropo-
niendoloqueactualmentesedenominaundiagnós-
ticopolitético).

El contexto histórico

Lahistoriadelaesquizofreniatambiénsugiereque
sudescubrimientosedebióaunaespeciedeproceso
ineludible. Esto está lejos de ser el caso. Sin cono-
cer cómo las locuras se volvieron psicosis, o cómo
la esquizofrenia fue separada de la locuramaníaco-
depresivaodelaspsicosiscicloides,quétipoderesis-

tencia internacional encontraron las ideas de Krae-
pelin,ocómoélmismocambiódeidearespectoala
independencia de la dementia praecox, etc., no será
posibleidentificarquéesestableyquéinestableenel
conceptodeesquizofrenia.Permítasenostocarbreve-
mentealgunosdeestosasuntos.

Laslocurasseconviertenenpsicosis

Los alienistas del siglo XIX se enfrentaron a la
tareadeclasificarobjetoscuyadefiniciónsehallaba
enunestadocambiante.Estoúltimofueproductode
losgrandescambiosqueafectaronal lenguajede la
medicinaydelapsicologíaamediadosdelsigloXIX.
Estoscambios implicaron: ladescripciónde los sín-
tomas (incluyendo ahora “información subjetiva”,
p. ej., cómo siente el sujeto), el contexto temporal
(llevando,porprimeravez,aladiferenciaciónentre
enfermedadagudaycrónica),elresultado(reversible
versusirreversible),lacausalidad(psicológicovs.físi-
co), el tipode“lesión” (anatómicavs. fisiológica)y
lalocalizacióndelalesión(específicaversusdifusa).
Estoscambiosfueronimportadosporelalienismodes-
delamedicinageneralyllevaronalafragmentación
delasviejasformasdelalocurayalreagrupamiento
de los fragmentos en los “grupos de síntomas” que
fueron,eventualmente,llamados“psicosis”.

“Síntomasysignos”soncategoríasqueyaestaban
presentesenlamedicinahipocrática.Duranteelsiglo
XVIIIlos“signos”(deunaenfermedad)ylos“rasgos”
(deunaplanta)tuvieronelmismopapelenlaclasi-
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ficación. Las reglas que gobiernan su combinación,
sinembargo,estabanmásclarasparalasplantasque
paralasenfermedades.Lasclasificacionesmédicasde
la época consistían, con frecuencia, en simples lis-
tas de “síntomas” cosificados como enfermedades.
Después de la década de 1820 se crearon reglas de
combinación basadas en los nuevos conocimientos
anatómicos y fisiológicos. Las viejas locuras fueron
divididas y los fragmentos resultantes se volvieron
auténticas“unidadesdeanálisis”oladrillosdecons-
trucción que podían participar en la definición de
más de una enfermedad. En 1813 Landré-Beauvais
lodijoclaramente:“noessuficientehaceruna lista
delossignosdelaenfermedad,serequierequeellos
esténorganizadosdemaneraquerevelensurelación
con la fisiología y la nosografía”. Distinguió entre
fenómeno,síntomaysignoyvioaesteúltimocomo
portador de información acerca de cambios ocultos
(lesiones)enelcuerpo.

Antesde1750,lalocuratendíaaserconsiderada
como un estadometafísico de “todo o nada”, rela-
cionado de modo abstracto con el cuerpo. Y esta
es lamanera enqueHegel –comomostróBerthold-
Bond–todavíaconcebíaa la locuraacomienzosdel
sigloXIX.Laalienaciónafectabaatodalamenteyno
habíaunconceptoparaabordarlaideadelocurapar-
cial.Laaceptacióngeneraldeestavisión“holística”
estáocultaporelhechodeque,desdeantesdelsiglo
XVIII,lalocurayaestabasiendodefinidaentérminos
intelectuales. Pese a que se pueden encontrar men-
cionadasformasde“locuraparcial”eneltrabajode
algunosautores (porejemplo,Kant), en lavida real
ladefiniciónmáscomúndelocuraerauna“pérdida
de la razón”.Asimismo,nohabíauna terminología
generalizadaparadistinguir entre estadosde “remi-
sión”, “mejoría” o “curación”. El concepto deHas-
lamde“intervalolúcido”quisopreservarelprincipio
de“continuidad”delalocuraproponiendoqueesta
últimapodíaestartemporalmente“suspendida”.

Influidoporeldebateencursosobrelaevolución,
Kahlbaum introdujo en el alienismo los conceptos
de “curso de la enfermedad” y de resultado. Emil
Kraepelinhizousodeestas ideasparadiferenciar la
dementiapraecoxdelalocuramaníaco-depresiva.El
principiobinariodeclasificación,a suvez, lo tomó
prestadode suhermanoKarl, quien lo usó exitosa-
mente en la clasificación de escorpiones y molus-
cos.Desde el primermomentoEmilKraepelin tuvo
dudas acerca de la capacidad del diagnóstico trans-
versalparadiferenciarentreestasdosenfermedades.
Este es el núcleo de su artículo de 1920, en donde
finalmente abandonó sus esfuerzos para identificar
síntomas patognomónicos: “Es incorrecto atribuir
signosaprocesosespecíficosde laenfermedad... los
síntomasnoestánlimitadosaunprocesopatológico
distintivo,sinoqueseproducendelamismamanera
enrespuestaadiferentesinjuriasmórbidas”.Eneste
artículo, Kraepelin tambiénpuso enduda la distin-

ciónentredementiapraecoxyenfermedadmaníaco-
depresiva: “Deberemos acostumbrarnos al hechode
quenuestramuyutilizadalistaclínicanonospermi-
tediferenciardemanerafidedignaentreenfermedad
maníaco-depresivaydementiapraecox”.

EnoposiciónalaclasificacióndicotómicadeKrae-
pelin -ybasadoensupropiaespeculaciónacercade
la fisiopatología cerebral-, Wernicke desarrolló una
taxonomíamúltipledelaspsicosis.Sumuerteprema-
turaprivóalapsiquiatríaeuropeadeunaalternativa
fascinantequeKleist,yluegoLeonhard,trataronde
desarrollarmásallá.

Finalmente, a comienzos del siglo XX, Bonho-
efferdesafióelpuntodevistadequeelperfilclínico
presentadoporunaenfermedaddadaconllevainfor-
maciónsobresuscausas.Influenciadoporpuntosde
vistaanti-localizacionistasyevolucionariosdemoda
enlaépoca,siguióadelanteypropusoqueelcerebro
sóloestadotadodeunestrechorepertoriodereaccio-
nesmentalesestereotipadas,lasquepuedenserpro-
vocadasporunavariedaddenoxas.En,1912,Auguste
Hoche contribuyó al debate conunartículo impor-
tanteacercadecomplejossintomáticos,elqueenfati-
zabaladescripciónycriticabalasobre-preocupación
contemporáneaconlascausasdelaenfermedad.Des-
puésdetodo,alegaba, lasenfermedadespodríanser
sólocoleccionesdedolenciasquenonecesariamente
representan una estructura o una naturaleza esen-
ciales.Labúsquedade“entidades”queHochellamó
“la cacería de un fantasma”. Como Bonhoeffer, sin
embargo,Hochesuscitóatenciónsobrelaposibilidad
dequelas“propiedadescerebrales”pudieranpartici-
parenlamodulacióndeloscomplejossintomáticos.

Eldebatefrancés

Para1900,Franciaeracasielúnicopaíseuropeo
en tener una clasificación de enfermedades organi-
zada, autónomay autóctona. Este aislamiento, jun-
toconunadivergencia terminológicacreciente, fue
parcialmentealentadoporlaguerrafranco-prusiana.
Estoexplicalareacciónfrancesadesigualfrenteala
nosologíakraepeliniana.Mientraslageneraciónmás
jovenmostróentusiasmo(p.ej., lamagistralmono-
grafíade1903deDenyyRoyintroduciendoelcon-
ceptodeKraepelindeDémenceprécoceenlapsiquia-
tríafrancesa),lasgeneracionesmayoresreaccionaron
con desdén (por ejemplo, Marandon de Montyel
afirmó que la “dementia praecox no es ni praecox ni
una dementia”). Él también criticó el hecho de que
“los alemanes no habían sido capaces de ofrecer
una caracterización clínica adecuada” para la nue-
va enfermedad. Mongeri, un psiquiatra más joven
entrenadoenFranciaperoreceptivodeKraepelin(a
quien invitódosvecesaConstantinopla) respondió
queKraepelin “había provisto realmenteun cuadro
clínico”quenosebasabaúnicamenteenelresultado;
yrefutóelreclamodequela“enfermedaddeKraepe-
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lin”era“idéntica”a la foliedegenerativedeMagnan.
VictorParant,otropsiquiatrasenior,tambiéncriticó
la“imprecisióndelosperfilesclínicosdeKraepelin”,
agregandoquelosprincipiossubyacentesalanoción
de“dementiapraecoxeranartificiales,infundadosy
faltosdeconfirmación,tantodesdeelpuntodevis-
ta semiológico como del anatomo-patológico. Ellos
reunieron arbitrariamente estados clínicos indepen-
dientesyqueerancontrariosa la experienciaclíni-
ca...”. Pese a que Monod, Mairet y Margot y otros
hicieron un esfuerzo para presentar los puntos de
vistadeKraepelinbajounaluzmáscomprensiva,el
concepto de dementia praecox (y de esquizofrenia)
permanecióparcialmenteincompatibleconelpunto
devistanativofrancésacercadelaspsicosiscrónicas,
hasta que la filosofía del DSM IV se apoderó de la
psiquiatríafrancesamisma.

Síntomaspositivosynegativos

Actualmente está aceptado que los términos y
conceptos de síntomas “positivos y negativos” fue-
ron introducidos en lamedicinay en laneurología
porReynoldsenladécadade1850ynoporJ.H.Jac-
kson,comoalgunoscomentaristasnorteamericanos
han afirmado equivocadamente. Aparte de Jackson,
otroshantratadodeadaptarestainteresanteconcep-
tualizaciónbinariaasuspropiosfines: Janet,Freud,
Clérambault, Ey, Crow, Strauss y Andreasen. Tam-
biénessabidoqueelusoactualintentaserateóricoy
descriptivo.Esteenfoqueesteóricamenteingenuoe
históricamenteequivocadoporqueelpropiosignifi-
cadodepositivoydenegativodependedeunmarco
teóricoocultoqueasumedefinicionesparticularesde
la funciónmental,delevolucionismoyde la repre-
sentacióndelcerebro.

¿Existenlossíntomaspatognomónicosenesquizofre-
nia?

Los historiadores de la esquizofrenia raramente
abordanlacuestiónde laespecificidadde lossínto-
mas,estoes:¿haysíntomasosignosquesean“patog-
nomónicos”delaesquizofrenia?Hacerestapregunta
permitiríaaloshistoriadoresmanejarasuntoscrucia-
lesenlahistoriadelapsiquiatría,asaber:laespecifi-
cidad,ladefinicióndeenfermedadmentalylahisto-
riadelconceptodepatognomónico.

Cuando se aplica a síntomas y signosmentales,
“patognomónico”puede significar que ellos son: a)
“característicos” de una enfermedad dada –esto es,
su presencia es suficiente para hacer un diagnóstico
D;ob)“único”,estoes, supresenciaesnecesariay
suficienteparaeldiagnósticoD.Enelprimer signi-
ficado, si S1 está presente, entonces debe haber un
D(suficiente)–peroDpodríaserdiagnosticadoenla
ausencia de S1. En el último significado, si S1 está
ausenteentoncesnopuedeserD(necesario).Eltér-
mino “patognomónico” ha existido en lamedicina

desde,almenos,elsigloXVII.Hacia1625JamesHart
(unmédicodeNorthampton)escribióensuAnatomie
deUrines (1625): “El absoluto... conocimiento de la
enfermedad,pormediode los signospatognomóni-
cos,correctosycaracterísticosdecadaenfermedad”
(capítuloII,p.19).

Mucha tintaha corrido sobre el asuntode si los
síntomas “patognomónicos” en psiquiatría son del
tipoa)ob)mencionadosanteriormente.Porejemplo,
¿a qué grupo pertenecen las “percepciones deliran-
tes”de Jaspers?Elanálisiscontextualparecesugerir
quepertenecealgrupoa).Másaún,lamayoríadelos
síntomasmentalesenpsiquiatríaparecencorrespon-
deraestacategoría.Amenosqueuno recurraa los
trastornos oligosintomáticos (los que originalmente
significaban tener menos de cuatro síntomas, pero
que ahora simplemente significa tener pocos sínto-
mas)comoelTOC,endondesepodríapreguntarsi
lasobsesionessonpatognomónicasonodelTOCen
elsentidob)deltérmino.

Elasuntodelapatognomonicidadenpsiquiatría
es complicado ynohay espacio en este corto capí-
tuloparadesarrollarlo in extenso.Es suficientedecir
que está estrechamente asociado con la definición
de enfermedad y con qué punto de vista, orgánico
opsicogénico,esinterpretadasuetiología.Debidoa
que en lamedicina general las “enfermedades” son
mayormentedefinidasen términosde:a) lesionesa
nivelmolecular,anatómicoofisiológicoyb)elagen-
tecausal;esunapreguntaempíricasiunsíntomao
unsignoparticular,expresadoporlafisiologíadesor-
denadadel trastorno,muestraonopatognomonici-
dad.Enpsiquiatría,debidoaquenia)nib)sonaún
suficientementeclarosparaparticiparenlalógicadel
diagnóstico,lapatognomonicidades,enelmejorde
loscasos,definicional.Dependedelosconstructores
deenfermedadesytaxonomíassiellosdecidenacerca
de la naturaleza patognomónica de un síntoma en
particular.

Resumen y conclusiones

Estebreveartículocomenzónotandoque,apesar
de su popularidad como enfermedad, sorprenden-
temente existen pocos libros sobre la historia de la
esquizofrenia.Enlugarderepetir labastantemano-
seada (y errónea) versiónoficial del “descubrimien-
to”deestaenfermedad,esteartículodedicótiempoa
analizarsuhistoriografía(p.ej.,elmétodoquedebería
haber sido utilizado para estudiar su construcción),
paraclarificarlanocióndeconstrucciónensímisma
y, finalmente,paradaralgunosejemplossobrecómo
algunasdeestasmetodologíasfuncionanenlapráctica.
Haymuchoparahacerenlahistoriadelaconstrucción
delaesquizofrenia.Estetrabajoesimportante,nocomo
unadornoocomounrellenoparacomercializarlibros
dedicadosalaesquizofrenia,sinocomounapartedela
investigaciónacercadelanaturalezadeestaextraordi-
nariamentecompleja formadeconducta,cuyossínto-
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mascomponentesprovocantantodañoysufrimien-
toenelmundo.

Elasuntonoessilaesquizofreniaexisteono,sino
si las dolencias que la constituyen, esas que provo-
can todo el sufrimiento, pueden ser organizadas y
explicadasdeunmododiferenteparabiendetodoslos
que la sufren.Analizandoendetalle la “convergen-
cia” histórica en la que la noción de esquizofrenia
fueconstruida,elhistoriadorpuedeproveermaterial
para responder a la pregunta anterior. Por ejemplo,
élpuedeexplicarporquéfueconstruida,aquépro-
pósitos sociales y políticos sirvió en primer lugar y
si esasnecesidades aún son actuales en el presente.
Tambiénpuedemostrarque lasdolenciasutilizadas
paraconstruir“esquizofrenia”eran,dehecho,“sufi-
cientemente reales” para que participaran en otras
convergenciasenelpasado.

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

la esquizofrenia tiene una fecha de vencimiento y
puedeno seguir siendo adecuadopara lidiar con el
sufrimiento de los pacientes en el siglo XXI. Tam-
biénpuedesugerirnuevosconstructos,enlosquelas
mismasterriblesdolenciaspuedanserreorganizadas
creativamente,ycómoestosnuevosconstructospue-
dengenerarnuevasymásexitosasformasdeayudar
alasinfortunadasvíctimas.

Es el caso,por lo tanto,deque echte (auténticos)
historiadores y filósofos de la psiquiatría actúen
comoalteregos,comolavozindependientedelacon-
cienciadenuestraprofesión;yquedejenabiertaslas
estructuras profundas de todas nuestrasmuy gasta-
dascategoríasclínicasyrevelensuscontradiccionesy
limitaciones.Entonces,dependedelosclínicosyde
los investigadoresempíricosaceptareldesafíoy lle-
varacaboeltrabajodecamposobreelquedeberán
basarsetodaslasnuevasaproximacionesalostrastor-
nospsiquiátricos■

Berrios, G. E.
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Resumen
Lascomorbilidadessonfrecuentesenlospacientesconpsicosis,yconstituyenungraveproblemayaqueempeoranelpronósticodela
enfermedad.Lapresenciadetrastornosdeansiedadenlapsicosisesuntemadeinteréscreciente.Laliteraturaindicaqueestacomorbi-
lidadesmuyprevalenteyparecieraqueeltratamientoconvencionalparalaansiedadresultaútil.Sinembargo,esnecesariocontinuar
investigandoparaobtenerconclusionesbasadasenlaevidencia.Elobjetivodeesteartículoesrevisarlabibliografíapublicadasobreel
temaenlosúltimosañosparapoderidentificarherramientasdediagnósticoconfiablesybrindaruntratamientoespecífico,asícomo
tambiénevaluarelimpactodeltratamientoenindividuospsicóticosquepresentantrastornosdeansiedad.
Palabrasclave:Esquizofrenia-Espectroesquizofrénico-Trastornosdeansiedad.

IDENTIFYINGANXIETYSYMPTOMSINPSYCHOSIS:THECHALLENGEISON

Summary
Psychiatriccomorbiditiesarecommonamongpatientswithpsychosis,andconstituteasignificantproblemastheyworsentheir
prognosis.Thepresenceofanxietydisordersinpsychosisisattractingincreasinginterest.Theliteratureindicatesthatthiscomorbidity
ishighlyprevalentinpsychosis,andconventionaltreatmentforanxietyisuseful.However,thereisneedoffurtherinvestigationto
obtainevidence-basedconclusions.Theaimofthisarticleistoreviewthebibliographypublishedonthetopicinthelastyearsin
ordertobeabletoidentifyreliabletoolsofdiagnosisandaspecifictreatment.Wealsoaimtoevaluatetheimpactofthetreatmentof
anxietydisordersinpsychoticindividuals.
Keywords:Schizophrenia-Schizophrenicspectrum-Anxietydisorders.

Introducción

Uno de los grandes problemas con los que se
enfrenta la psiquiatría clínica es la clasificación
categorial de los síntomas donde no siempre se
representa la rica y compleja fenomenología de la
población psicótica. Sin embargo, este es un deba-
te que vamás allá del alcance de esta revisión. La
evolución de la actual clasificación del Manual
Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Menta-
les (DSM-IV-TR) ha permitido una integración de
los síntomasde tiponeuróticoypsicótico.Estodio



accesoapoderponermásénfasisenlainvestigación
sobrelascomorbilidadesenlapsicosis.Apesardelos
avances en la clasificación y la investigación, esto
aunrepresentaundesafío;porcitarunejemplo,enla
distincióndelapresenciadealucinacionesauditivas
enpacientesconesquizofreniaytrastornoporestrés
post-traumático (TEPT). Así también, la presencia
de síntomasdeansiedaden situaciones socialesy/o
espaciosabiertos(fobiasocialoagorafobia)represen-
tan un reto al poder ser confundidos por síntomas
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auto-referencialesoparanoidesdelasesquizofrenias.
Esto es importante ya que existen estudios que han
demostradoquelapresenciadeansiedadenpacientes
esquizofrénicosestáasociadaconmayorriesgodesuici-
dio,peorfuncionamientosocial,yunincrementoenel
riesgoderecaídas(11).

El objetivo de este trabajo consiste en revisar la
bibliografía publicada sobre el tema en los últimos
años para poder identificar herramientas confiables
dediagnósticoyuntratamientoespecífico,asícomo
también,evaluarelimpactodeltratamientodetras-
tornosdeansiedadenlosindividuosconcuadrospsi-
cóticos.

Métodos

Se realizóunabúsqueda informáticade la litera-
turarelevantealtemapublicadaenlosúltimosaños
utilizandoPubmed/Medlineusandolaspalabrascla-
ves “esquizofrenia”, “espectro esquizofrénico”, en
asociaciónconlostrastornosdeansiedadlistadosen
el DSM-IV; “trastorno obsesivo-compulsivo”, “crisis
de angustia”, “agorafobia”, “trastornode angustia”,
“trastornoporestréspostraumático”,“fobiasocial”,
“fobiaespecífica”,“trastornodeansiedadgeneraliza-
da”y“trastornoporestrésagudo”.

Labúsquedaselimitóalostrabajospublicadosen

inglés.Soloincluimoslosartículosqueconsideramos
relevantesparalaaplicaciónclínica.Deestamanera
limitamos los criteriosde inclusión a los trastornos
deansiedadcomórbidosconesquizofreniaotrastor-
nospsicóticosdelespectroesquizofrénico(TPEE)en
relaciónasuprevalenciayalasescalasdeevaluación
diagnósticayterapéutica.

Resultados

Los síntomas de ansiedad causan un gran sufri-
miento, limitando las actividades de la vida diaria,
socialyeldesempeñolaboraldelindividuo.Laspato-
logíascomórbidashansidoampliamenteestudiadas
enlapsicosis(2,3,5,15,16)comofactoragravante
delpronóstico.Por ejemplo,pacientes conesquizo-
frenia, han sido asociados a tasas más elevadas de
hospitalizacionesysuicidioenpresenciadesíntomas
depresivos y/o dependencia de alcohol o drogas (5,
7,11).Estudioscontroladosyrandomizadosindican
que la identificación y tratamiento de la depresión
conantidepresivos es estadísticamentemás efectivo
que el placebo en esquizofrenia (4)mostrando una
másrápidarecuperaciónconmenorestasasderecaí-
das.Siguiendoesterazonamiento,seríaesperableque
sucedieralomismoconelabordajedelostrastornos
deansiedadenpacientespsicóticos.

Miorelli, A.; Seré, L.
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La ansiedad es una reacción de defensa frente a
laanticipacióndeposiblepeligrooamenaza,yasea
esta física, psicológica o social. Los pacientes con
cuadrosdelirantesdetipopersecutoriopercibenestas
ideascomoamenazantes,sesientenenpeligrocons-
tante.Algunosautoresplanteanqueexisteansiedad
inherentealaparanoia,yestaansiedadjuegaunrol
importanteenlaformaciónymantenimientodelas
ideasdelirantes(6).Sinembargo,unestudioqueeva-
lúoansiedadsocialen individuosconprimerepiso-
diopsicóticonoencontródiferenciasenlossíntomas
positivosde laPANSSenelgrupodepsicosis cony
sinansiedadsocial.Por lo tanto,esteestudiosugie-
re que enprimeros episodios psicóticos la ansiedad
socialnoconstituyeunepifenómenodelaparanoia,
ydehechotienecaracterísticassimilaresalgrupocon
ansiedadsocialsinpsicosis(10).

Muchoénfasis sehapuestoenabordarestepro-
blema a través de la identificación de los síntomas
así como también su tratamiento. La presencia de
síntomasdeansiedadesmásprevalenteenpersonas
quepadecenesquizofreniayTPEEcomparadoconla
poblacióngeneral (1).Los trabajospublicadosen la
literaturareportanaltastasasdeprevalenciadetras-
tornosdeansiedadenindividuosconTPEE(1,5,11).
LarevisiónrealizadaporBragaycols.(4)sugiereque

lostrastornosdeansiedadmásestudiadosenesquizo-
freniasoneltrastornoobsesivo-compulsivoyeltras-
tornodepánico.Sinembargo,unmeta-análisismás
reciente,realizadoen2009porAchimycols.,encon-
tróqueenesquizofreniayTPEElastasasdeprevalen-
ciade trastornosdeansiedad fueronmuyvariables:
14,9%(IC:8,1%-21,8%)parafobiasocial,12,4%(IC:
4,0%-20,8%)paratrastornoporestréspost-traumáti-
co,12,1%(IC:7,0%-17,1%)paratrastornoobsesivo-
compulsivo, 10,9% (IC: 2,9%-18,8%)para trastorno
de ansiedad generalizada, y 9,8% (IC: 4,3%-15,4%)
paratrastornodepánico(1).

Laheterogeneidadenlastasasdeprevalenciadelos
distintosestudiospodríaexplicarseenpartepordos
factores:A)lavariabilidadenlasmuestrasrelaciona-
dasconcaracterísticasdemográficasdelospacientes
(edad,género),pacientesinternadosvs.ambulatorios
ycriteriosdiagnósticosdeinclusión(primerepisodio
psicóticovs.crónico)yB)lasherramientasutilizadas
paradetectarlostrastornosdeansiedad.Ambosson
altamente prevalentes en este tipo de pacientes. El
menosestudiadosegúnestosautoresesel trastorno
porestréspostraumático.Noobstante,enotra revi-
sión,Buckleyycols.(5),focalizaronsurevisiónenel
trastornoporestréspostraumático,obsesivo-compul-
sivoytrastornodeangustia,alegandoqueestosson

Identificando síntomas de ansiedad en la psicosis: el desafío continúa 
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lostresdesórdenesmásestudiadosenesquizofrenia:
29%,23%y15%,respectivamente.

Durante nuestra revisión encontramos trabajos
con una gran gama de variables estudiadas. Estas
incluyenprimerepisodiopsicótico,psicosiscrónica,
pacientesesquizofrénicosambulatorioseinternados,
etc.;similaralodescriptoenrevisionesprevias.Con
respectoalasherramientasutilizadasparadiagnósti-
code esquizofreniay trastornode ansiedad se apli-
caronSCAN(ScheduleClinicalAssessmentforNeurop-
sychitary) (10), SCID (Structural Clinical Interview for
DSM Disorders) (11, 14), DIGS (Diagnostic Interview
forGeneticsStudies)(7)yMINI(TheMiniInternational
Neuropsychiatry Interview) (18). La herramienta más
utilizadaenlosestudiosfueelSCID.Conrespectoa
laevaluaciónde la severidady respuestade trastor-
nosdeansiedadaltratamiento,loscuestionariosfue-
ron:SIAS(SocialInteractionAnxietyScale),SPS(Social
PhobiaScale)yB-FNE(BriefFearofNegativeevaluation
Scale)para fobiasocial (10),HamiltonAnxietyRating
Scaleparaeltrastornodeansiedadgeneralizada,Panic
andAgoraphobia Scale para el trastornode angustia,
CAPS(Child/AdolescentPsychiatryScreen)paraeltras-
tornoporestréspostraumático(18),LiebowitzSocial
AnxietyScalepara la fobia social (11,18),y YBOCS
(Yale-Brown Obsessive-Compulsive Scale) para evaluar
respuestaaltratamientofarmacológicoenTOC(4).

EnlarevisióndeAchimycols.(1)seencontróque
laúnicaherramientautilizadaenlossuficientesestu-
dioscomopararealizarcomparacionesválidasentre
losdiferentestrabajoseslaSCID.Estosautoresobser-
varon que cuando se suplementa esta herramienta
con cuestionarios con preguntas más específicas se
encuentrantasasmáselevadasdetrastornosdeansie-
dad.

Pallanti y cols. evaluaron pacientes externados
condiagnósticodeesquizofreniaporDSM-IVencom-
paración con pacientes que sólo presentaban fobia
socialutilizandocuestionarioLiebowitzSocialAnxiety
Scale.Losautoresconsideranqueesunaherramien-
taadecuadayconfiableparaevaluar fobiasocialen
pacientes con esquizofrenia y en fobia social emer-
gentedeltratamientoconclozapina(12).Coneluso
deestaescala,suconclusiónfuequelapresenciade
fobiasocialcomórbidaenesquizofreniapareceserun
fuerte predictor de peor calidad de vida, sumado a
mayores intentos de suicidio y abuso de sustancias
(11). Desafortunadamente, no se evalúo si el trata-
mientodelacomorbilidadcambiariaelpronóstico.

Finalmente, pocos estudios evaluaron el tra-
tamiento. Existen reportes de casos de pacientes
esquizofrénicos con síntomas obsesivo-compulsi-
vos tratados con los siguientes antidepresivos: clo-
rimipramina, fluoxetina, fluvoxamina,paroxetinay
sertralina. En estos reportes, la medicación resultó
eficaz,sinconsiderablesefectosadversos(4).Enresu-
men,unavezidentificadoslossíntomasdeansiedad,

la terapia aplicada no difiere del tratamiento de la
ansiedadsinpsicosis,porejemplo, la terapiacogni-
tivo conductual para el tratamiento del TOC/sínto-
masobsesivos(9)yfobiasocial(4,8)y/oinhibidores
selectivosdelarecaptacióndeserotonina(4,11,14)
paralafobiasocialyTOC.Algunosautoressugieren
quelosantipsicóticosatípicoscomoclozapinayris-
peridona podrían ser responsables de exacerbar y/o
causar de novo síntomas obsesivo-compulsivos en
esquizofrenia(19).Sinembargo,estetemanoestádel
todoesclarecidoyaqueotrostrabajosreportanmejo-
rías en síntomas obsesivo compulsivos en algunos
pacientes(13,17).Másinteresanteaúnesqueotros
autoresreportanqueeltratamientoconantidepresi-
vospodríaaliviarlossíntomasobsesivocompulsivos
“inducidosporantipsicóticos” (4).Los reportes con
respecto al tratamiento de los trastornos de angus-
tiasugierenqueel tratamientoconvencionalesútil
tambiénenesquizofrenia.Delosdemástrastornosde
ansiedadpocosehaestudiado.

Discusión y conclusiones

Lossíntomasdeansiedadenpacientespsicóticos
son más prevalentes que en la población general.
Además,hasidobienreportadoquelamayorpreva-
lenciadeestossíntomasenpsicosisestáacompañada
pormayorestasasdesuicidio,recaídas,abusodesus-
tanciasypeorfuncionamientosocial.Porlotanto,es
importantequeenlaprácticaclínicaestossíntomas
puedanseridentificadosytratados.

Apesarde estar reconocidosdesdehace tiempo,
la distinción entre los síntomas idiosincráticos de
ansiedad y aquellos emergentes como epifenómeno
deltrastornopsicóticosuelenpresentarsesinlímites
claros.Esporestosmotivosquesenecesitaidentifi-
car unaherramienta estandarizada confiable y váli-
daparalaevaluacióndesíntomasdeansiedadenla
poblaciónpsicótica.Como sepresentóenesta revi-
sión,aunqueaúnconfaltadeconsenso, lamayoría
delosestudioshanidentificadounlimitadonúmero
decuestionarioscomoSIAS(SocialInteractionAnxiety
Scale), SPS (Social Phobia Scale), B-FNE (Brief Fear of
NegativeevaluationScale),LiebowitzSocialAnxietySca-
le oHamiltonAnxiety Rating Scale. Éstos resultan de
valiosaayudacuandoenlaprácticaclínicaelprofe-
sionaldebeelegirunaherramientaparaesteuso.Por
lotantolautilizacióndeestasevaluacionesestanda-
rizadaspermitiríaelabordajedeestaproblemáticade
identificación y tratamiento de síntomas. Además,
estas escalas permiten tener una evaluación objeti-
vaderespuestaaltratamiento.Estoesimportanteya
que como semencionópreviamente, en individuos
quepadecenenfermedadestandebilitantescomolo
eslaesquizofrenia,identificarcomorbilidadespuede
teneraltoimpactoenelpronósticoglobal.

Esnotableque losestudiosqueevaluaronel tra-
tamiento se focalicen en síntomas y no se emplee
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el concepto de trastorno o diagnóstico dual como
el utilizado en adicciones y psicosis. Esto presenta
dosvertientes:porunlado,laventajadequelasola
identificación de síntomas permita su tratamiento;
porelotro,elpotencialsobrediagnósticoysusconse-
cuencias.Porlotanto,esteesunáreaquerequierede
mayorinvestigación.

Amaneradeconclusiónsepodríadecirqueresulta
importanteutilizarmétodosestandarizadosdeevalua-
cióndecomorbilidadansiosaenpacientespsicóticosya
queestopermitenosólounabordajeintegraldelindi-
viduo sino también el de sus particularidades para la
mejoríadelpronóstico■

VERTEX Rev. Arg. de Psiquiat. 2010, Vol. XXI:  359 - 364



364 Miorelli, A.; Seré, L.

Desde1989
CASADEMEDIOCAMINOYHOSTAL

CONUNPROGRAMADEREHABILITACIÓN
YRESOCIALIZACIÓNPSIQUIÁTRICAS

Directores:Dr.PabloM.Gabay-Dra.MónicaFernándezBruno


Paysandú661-(C1405ANE)CiudadAutónomadeBuenosAires-
Tel.(011)4431-6396Web:www.centroaranguren.com.ar

CorreoElectrónico:info@centroaranguren.com.ar

E,KahkonenJ,etal.TheSchizophreniaSuicideRiskSca-
le(SSRS):developmentandinitialvalidation.Schizophr
Res2001;47:199-213.

17. Tibbo P, Gendermann K. Improvement of obsessions
andcompulsionswithclozapine inan individualwith
schizophrenia.CanJPsychiatry1999;44:1049-1050.

18. Tibbo P, Swainson J, Chue P, LeMelledo JM. Prevalen-

ce and relationship to delusions and hallucinations
of anxiety disorders in schizophrenia.Depress Anxiety
2003;17:65-72.

19. Tibbo P,Warneke L.Obsessive-compulsive disorder in
schizophrenia: epidemiologic and biologic overlap. J
PsychiatryNeurosci1999;24:15-24.

VERTEX Rev. Arg. de Psiquiat. 2010, Vol. XXI:  359 - 364



Resumen
EltérminocatatoníafueutilizadoporKarlLudwigKahlbaumen1874paradescribiruncuadropsicóticodecaracterísticasmotorasque
podíaresolversesindejardefectoobienevolucionarhacialademencia.Kraepelinutilizóelepígrafededementiapraecoxcatatónica
parareferirsealasintomatologíamotoracrónicaquesepodíaobservarenpacientesesquizofrénicos.
Finalmente,laescueladeWernicke-Kleist-LeonhardseparóenformadefinitivaalaPsicosisdelaMotilidaddelSíndromeCatatónico
Agudo,ydescribióunaseriedepsicosismotorascrónicasdentrodelasEsquizofreniasAsistemáticasySistemáticas.
Elpresenteartículoseproponerealizarunarevisióndelaspsicosiscrónicasquesecaracterizanporpresentarunperfilnutridode
síntomasmotores.
Palabrasclave:Catatoníascrónicas-Síndromecatatónicoagudo-Psicosisdelamotilidad-KarlLeonhard.

CHRONICCATATONIAS

Summary
ThepresentarticleisintendedtoreviewtheclinicalprofileofChronicCatatoniasasdescribedbytheWernicke-Kleist-Leonhard�s
schoolofpsychiatry:chronicpsychosescharacterizedbyamotorprofilesymptomatologythatdiffersfromthatpresentinAcute
Catatonia.
Keywords:Chroniccatatonias-Acutecatatonia-MotilityPsychosis-KarlLeonhard.
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Introducción

Es frecuente en nuestra especialidad utilizar la
palabracatatoníaparadarundiagnóstico,sindarnos
cuenta que lo únicoque estamoshaciendo es decir
que un paciente presenta alteracionesmotoras que
no encuentran justificación en ninguna alteración
neurológicaconocidaqueafectelasvíasmotoras.

Catatoníanoesundiagnóstico,solamenteindica



quenosestamosrefiriendoaconductasmotorasaltera-
das,anormales,queobservamosenlospacientesynos
resultantanextrañas,quehablamosdehechosquese
colocanalmargenoalladodelosmovimientosnor-
males.

Lasconsideracionesdeporquéocurreeste fenó-
meno,hanpasadoporvariasetapas,cadaunadelas
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cualesseencuentrateñidadelasteoríasqueseimpo-
níanencadaépoca.Hoypodríamosafirmarquesegu-
ramente tienen origen orgánico, pero la alteración
quelosgeneraaúnnosesdifícildeexplicar.

Despuésdeestaaclaración,vadesuyoquecuando
unpacientepresentasíntomasmotores,enprincipio
sólopodemosdecirquepresentaunsíndromecata-
tónico. El síndrome catatónico abarca una serie de
enfermedadesmentales,cadaunadelascualesposee
uncomplejosintomáticodistinto,perocuyossínto-
masesencialessonderaigambremotriz.

En principio debemos distinguir entre las enfer-
medades propiamente catatónicas, y las enfermeda-
des que cursan con síntomas catatoniformes, pero
pertenecenaotrasentidades;porejemplo,cualquiera
de las formashebefrénicaspuedenpresentarmanie-
rismos, conductas bizarras, impulsividad, que son
síntomas catatoniformes satélites del complejo sin-
tomáticoesencial.

Cuando nos referimos directamente a las enfer-
medadesmentalescatatónicas,debemosdividirlasen
agudasycrónicas:

-AGUDAS

Catatoníaaguda:endógena,exógenaoreactiva.

Fasofrenias
Estupormaníaco
Estupormelancólico

PsicosisCicloides
Psicosisdelamotilidad:Hipercinética-Acinética.

-CRÓNICAS

Esquizofreniasasistemáticas
Catatoníaperiódica:Hipercinética-Acinética.

Esquizofreniassistemáticas
Catatoníarígidaomanierista
Catatoníaparacineticaopayasesca
Catatoníahipofémicaodistraída
Catatoníaparafémicaodeprontarespuesta
Catatoníaprocinética
Catatoníanegativista

Evolución histórica del concepto

Griesinger:lamelancolíaconestupor

AWilhelm Griesinger, psiquiatra alemán, intro-
ductordelasideasdePinelenAlemania,selodebe
reconocercomoelprimerrepresentantedelaescue-
la clínica en ese país. Sus análisis semiológicos son
impecables. Fue el primero en aceptar la existencia
delYo,yadhirióalateoríadelaPsicosisÚnica,para
la cual existía una sola entidad y a medida que el

enfermo evolucionaba atravesaba las diferentes
expresiones de la enfermedad. A él se debe la céle-
bre fraseescritaensu libro,quedecía:“debemosver
siempre, antes que nada en las enfermedadesmentales
unaenfermedaddelcerebro”(4).Unadelasformasde
expresarse la psicosis única, era, dentro de las for-
masmelancólicas,lamelancolíaconestupor.Entiende
Griesingerqueelpacienteseencuentraenunestado
de concentración de espíritu que al llegar al grado
máximo semanifiesta exteriormente pormedio del
estupor. Por fuera los pacientes parecen dementes,
peroobservaquelamiradayelrostromuestranuna
expresión de opresión psíquica profunda, de verda-
dero abatimiento, lejos de la nulidad propia de la
demencia. Esta sutil diferenciación le permite decir
quelapersonaseencuentraenotroestadoenelque
hayanestesiaparcialototaldelapiel.Losmúsculos
voluntariosparecenestarrígidos,tensos,obienador-
mecidos,manifestandosíntomascomolacatalepsia.
La voluntad esta anulada,hayquemoverlos, higie-
nizarlosydarlesdecomer;aunasíhaycasosen los
queadelgazanrápidamente,llegandoalmarasmoyla
muerte.Haygranoposiciónalosmovimientospasi-
vos,rechazodelosalimentos,elcolordelapieldel
rostroes sucio,hay irregularidadde las secreciones.
ParaGriesingeresteestadopodíaevolucionarhaciala
demencia,elmarasmoylamuerte,obienelpaciente
despuésdemesespodíasalirdelmismo.Podíaguar-
darunrecuerdoconfusodeesetiempo,onorecordar
nada,pero lasmásde lasveces lospacientes relata-
banhabersesumergidoenunestadodeensoñación,
con alucinaciones auditivas, visuales, generalmente
terroríficas.Losfrancesesatribuíanesteestadoalede-
macerebral,peronosiempresecomprobabalaexis-
tenciadeeste(4).

Kahlbaum:lacatatoníaolocuradetensión

Antiguamentelacatatoníahabíasidodenomina-
daparálisisgeneraldeldemente, temaquehabíaque-
dadoubicadoentrelascomplicacionesdelademen-
cia; se investigaba su sustento somático, hasta que
sedecidiódescribirlocomouncomplejosintomático
particular(3,5).

La catatonía no fue clínicamente determinada
y detallada hasta 1874, cuando el psiquiatra ale-
mán Karl Ludwig Kahlbaum realizó la primera des-
cripción. Seguidorde la escuela clínica iniciadapor
Griesinger, tambiéndedicado a la investigación clí-
nica,seseparódelcaminodesumaestro,negandola
existenciadeunapsicosisúnicaybuscandoconstruir
una clasificación de las enfermedadesmentales. En
estecontextoobservóqueeneldevenirdelapsicosis
maníaco-depresiva, una fase podía ser depresiva, la
próximasermaníacaylasiguientefasepodíapresen-
tarsecomouncuadroconcaracterísticasmotoras;es
así comoune la descripciónde la catatonía a la de
la locura circular del francés Falret y de la locura a
doble formadeBaillarger.Esta fasepodía resolverse
sindejardefectoobienevolucionarhacialademen-
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cia.Aestafasemotora,Kahlbaumladescribíacomo
lafasesomáticaoneurológico-somáticadelalocura
circularyladenominólocuradetensión.

En el cuadro que describe dice que “ciertos sín-
tomas somáticos -musculares, justamente- acompañan
ciertasmanifestacionespsíquicasconlamismafrecuen-
ciaqueenlaenfermedadpsíquicaparalítica”(6).Afirma
queestecuadroestáestrechamenterelacionadocon
elestadopsíquicodenominadomelancholiaattonita,
enfermedad que si no termina en la cura evolucio-
nahaciaunaestupidezterminal.Nosería,pues,para
Kahlbaum,unaenfermedadindependiente,sinouna
delasfaseshacialasquepuedeevolucionaruncua-
dromelancólicoounamanía.

Lamelancholiaatonitta,diceKahlbaum,esuncua-
droenelqueelpacientesemantienequieto,mudoe
inmóvil,lamiradafijaenunpuntolejanoyunafalta
totaldevoluntad.Seagregansíntomascomoflexibi-
lidadcéreaycatalepsia.Larigidezdelcuerpoespro-
nunciada, como si el paciente la hubiera adquirido
despuésdeungransufrimientopsíquicoounepiso-
diodemiedointensoyfueclasificadaantesentrelos
cuadrosdedepresión(deahísunombrede“melan-
colíaatónita”),obienentrelosestadosdedebilidad
(estupor o demencia estúpida), a veces como una
combinacióndeambos(“melancolíaconestupor”de
Baillarger).Avecesseprolongadurantemuchotiem-
po, y a veces aparece y desaparece en forma fugiti-
va. La particularidad es que la rigidez se une a una
“tensión que hace que los miembros tengan una resis-
tenciaautomáticayamenudomuyfuerteantelosmovi-
mientos pasivos (movimientos voluntarios negativos), y
finalmentemecanismosmotoresextrañosymonótonos,o
movimientosprofesionalesvacíosobienposicionesdelos
miembrosensemi-contractura(estereotipiasdeactitudy
demovimiento)...todosestoshechostienenenloesencial
elmismoorigen”(6).Dicequeaesteestadolopode-
mosllamarcatatonía.

Kraepelin

Las otras dos escuelas que consideran la locura
motorason laescueladeHeidelbergconEmilKrae-
pelinylaescueladeWürzburgconCarlWernicke.

Kraepelinseparalapsicosismaníaco-depresivaala
queconsideraunapsicosisendógena,delademencia
precozalaqueatribuyeunorigenexógeno,produci-
daportoxinasqueatacanalcerebro,queprovienen
deunainfecciónintestinal(2,8,12).

Esenladementiapraecoxenlaquedescribecuatro
formas,condistintocomplejosintomático,peroque
tienenencomúnlossíntomasenlosbrotesylaevo-
lucióncondefectoyunaconformacióndeterminada
delossíntomas:

-Hebefrénica
-Paranoide
-Catatónica

-Simple
Laquenos interesaes lacatatónica,queKraepe-

lindesignacomounaformadelademenciaprecoz,
como tal de evolución crónica, cuyo defecto de la
personalidadsevisualizanosoloenlahipobulia,el
aplanamiento afectivo, la apatía, los trastornos del
pensamiento,sinoqueseagregansíntomasmotores
de la serie crónica, como ecopraxia, manierismos,
posturasbizarras,movimientos estereotipados, este-
reotipiasdellenguaje,ecolalia,verbigeraciones,etc.

Estaformadelaesquizofreniasesigueaceptando
comotalyasífiguraenelDSMIV-TR.Nohavariado
demasiadodesdeladescripciónkraepeliniana.

DSM-IV

RecordemosqueelDSM-IVesunmanualdiagnós-
tico y estadístico de los trastornosmentales, por lo
tantoesateóricoysebasaendoselementosateneren
cuenta.Enprincipio,encuantoalaspsicosisendóge-
nas,tomalaclasificaciónkraepelineana;ensegundo
lugar,eneltrabajoestadísticorealizadoconrespecto
alaintensidadyfrecuenciadelossíntomasdecada
trastorno(dejandodeladolapalabraenfermedad).

Es una clasificación multiaxial porque toma en
cuentaquecontemplacincoejes.

-EjeI:Trastornosclínicos.
Otrosproblemasquepueden ser objetode aten-

ciónclínica.

-EjeII:Trastornosdelapersonalidad.
Retrasomental.

-EjeIII:Enfermedadesmédicas.

-EjeIV:Problemaspsicosocialesyambientales.

-EjeV:Evaluacióndelaactividadglobal.

Los trastornos mentales endógenos se clasifican
en el Eje I y allí encontraremos a la esquizofrenia
delaquereconocecincoformasdepresentacióndel
cuadroclínico:

.0x Tipoparanoide.

.1x Tipodesorganizado.

.2x Tipocatatónico.

.3x Tipoindiferenciado.

.4x Tiporesidual.

El tipo catatónico es considerado una forma de
esquizofrenia“conmarcadaalteraciónpsicomotoraque
puede incluir inmovilidad, actividad motora excesi-
va,negativismoextremo,mutismo,peculiaridadesdel
movimientovoluntario,ecolalia,ecopraxia”(1).

Loscriteriosdiagnósticosseresumenenelsiguiente
cuadro:

Catatonías Crónicas
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Criterios para el diagnóstico de F20.2x Tipo 
catatónico [295.20]

Un tipo de esquizofrenia en el que el cuadro clínico está 
dominado por al menos dos de los siguientes síntomas:

(1) Inmovilidad motora manifestada por catalepsia (incluida 
la flexibilidad cérea) o estupor.
(2) Actividad motora excesiva (que aparentemente carece 
de propósito y no está influida por estímulos externos).
(3) Negativismo extremo (resistencia aparentemente 
inmotivada a todas las órdenes o mantenimiento de una 
postura rígida en contra de los intentos de ser movido) o 
mutismo.
(4) Peculiaridades del movimiento voluntario manifestadas 
por la adopción de posturas extrañas (adopción voluntaria de 
posturas raras o inapropiadas), movimientos estereotipados, 
manierismos marcados o muecas llamativas.
(5) Ecolalia o ecopraxia.

Codificación del curso de la esquizofrenia en el quinto dígito:

.x2 Episódico con síntomas residuales 
interepisódicos.
.x3 Episódico con síntomas residuales no 
interepisódicos.
.x0 Continuo.
.x4  Episodio único en remisión parcial.
.x5  Episodio único en remisión total.
.x8  Otro patrón no especificado.
.x9  Menos de 1 año desde el inicio de los primeros 
síntomas de fase activa.

¿Cuáleselproblemaquenospresentaestaclasi-
ficación?Muysencillo,queconelepígrafedeEsqui-
zofrenia, está ofreciendo al médico, mejor dicho
obligando almédico a rotular de esquizofrénico a
muchospacientesquepresentandistintos tiposde
cuadrosmotores que no tienen nada que ver con
laesquizofrenia,quetienenotronombre,otrafor-
madeevolucióny loqueespeoraúnotrotipode
tratamiento. Ni que hablar la riqueza semiológica
quesepierdeencadaunodeesoscasosyqueesla
quenospermitehacer eldiagnóstico correcto con
solo tener claro el complejo sintomático. Mucho
menosdiferenciarlascatatoníasagudasquepueden
serlaformadereaccióndelorganismoaunanoxa;
delapsicosisdelamotilidad,uncuadroendógeno,
al que le resulta iatrogénico que lo rotulemos de
esquizofrénico para el resto de su vida, cuando es
unindividuoquepuedevolveraunavidanormaly
convivirconesteepisodiotrágicodesusaludmen-
tal, reversible, que no debe incidir en su destino.
Un abismo de diferencias entre esto y los cuadros
catatónicoscrónicos,quecomoyaveremoseneste

capítulo,sonunprocesoirreversibleyunaestocada
mortalencuantoalaposibilidaddedesarrollaren
elfuturounavidanormal.

Talycomovemossólonosofreceundiagnóstico
sindromático, al que nombra taxativamente como
esquizofrenia, cuando en lamitadde los casosno
lo es. Es por esto que recomendamos adquirir el
sustento teóriconecesario, parano incursionar en
erroresdiagnósticosgraves.

Wernicke

La escuela neuropsiquiátrica tiene enWernicke
asumejorrepresentante.Habiéndoseformadocon
sumaestroMeynert(neurólogo),suprincipal inte-
résradicabaenlanecesidaddeencontrarlalocali-
zación cerebral de las enfermedades mentales. En
este sentido dedicó su tiempo a la observación y
descripciónminuciosadecuadrospsiquiátricoscon
complejos sintomáticosbiendefinidos.Noordenó
estos cuadros en una clasificación, sólo los acotó,
tratandodeubicarenelcerebroelsistemadefibras
de asociación que se encontraba afectado según
suteoría.Muriójoven,enunaccidenteynopudo
completarsuobra.Diferencióloscuadrosen:

-Autopsicosis:lasideasdelirantessonendógenas,
provienendelmismoindividuo;

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

- Alopsicosis: las ideas delirantes provienen de
sentimientosdeinfluenciaexterna.

Wernickeno apreciaba la clasificacióndeKrae-
pelinycriticabaasuautor,másaúnenrelaciónala
ideadequelademenciaprecozfueraelresultadode
toxinasque afectaban el cerebro. Lamentablemen-
te,Wernickemuriósincompletarsuobra,entanto
Kraepelinvivió,llegandoapublicarla8aediciónde
su tratado. Es más, vivió su propio ocaso cuando
comenzóabrillarlaestrelladelsuizoBleuler.

WernicketomalalocuradetensióndeKahlbaum
ydescribelapsicosisdelamotilidadhipercinéticay
lapsicosisde lamotilidadacinética(13).Loqueno
hace este autor es diferenciar la catatonía agudade
la psicosis de lamotilidad, quedando ambas englo-
badasenelmismoconceptodepsicosisagudasdela
motilidad.

Es importante señalar la importancia que dio
Wernicke a la expresión motora de la enferme-
dadmental,hastallegaraafirmarquelalocurase
manifiesta siempre en primer término en el área
motriz.Paraesteautor, laafeccióndeláreamoto-
ra involuntaria se encontraba siemprepresente,y
se manifestaba por la alteración de tres tipos de
movimientos:

-Movimientosexpresivos:sonaquellosqueacom-
pañanlaexpresióndelossentimientos.Cuandouna

Derito, M. N. C; Monchablon Espinoza, A..

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



 369

personahablaoseexpresadealgunaformaentan-
to realiza una tarea voluntaria, no puede evitar las
gesticulaciones que acompañan involuntariamente
lapalabraoelquehaceryquesonlasquereflejanel
estadoafectivoqueloacompaña.Deaquídeducimos
conjustezaquetodoslosestadosafectivos,auqueno
seponganenpalabras,semanifiestanconelcuerpo,
conlosgestosenformainvoluntaria(salvoenelcaso
delosactores,quelosimulanenlaactuaciónvolun-
tariamente).

-Movimientosreactivos:sonaquellosmovimien-
tosinvoluntariosquesongeneradosenunestímulo
externo;porejemplo,siestoyhablandoyarribadel
escritoriohayunalapicera,esprobablequelatome
yjugueteeconellaentrelasmanossinfinalidad.Es
unaaccióninvoluntaria,afinalística,quefuegenera-
daporlaexistenciadelalapicerasobreelescritorio,
queobrócomoestímulo.

KarlKleist

Karl Kleist, alumno de Wernicke, se ocupó de
separar a la catatonía aguda de la psicosis de la
motilidad (7). Como dos enfermedades diferentes,
otrodelosméritosdeesteautoreshabernomina-
doydescriptolosmovimientosparacinéticos,pero
no distinguió el complejo sintomático de la cata-

tonía periódica (asistemática), del de la catatonía
paracinética (sistemática); para este autor ambas
constituíanenfermedadesdel sistemade conexión
entrelopsíquicoylomotor.ParaLeonhardsolola
catatonía paracinética era una enfermedad de  los
sistemasdeconexión.

KarlLeonhard

Laclasificacióndelaspsicosisendógenaselabora-
dasporLeonhardtienelaparticularidaddeseropera-
tivaymuybiensistematizada.Apesardelagrancan-
tidad de cuadros que describe, éstos se encuentran
muybiendelimitados y los complejos sintomáticos
estánclaramentedescriptos,tantosussíntomasesen-
cialescomolosaccesorios.

Apoya la clasificación en cuatro parametros que
son:

-Complejosintomático(cortetransversal)
-Bipolaridad
-Evolución
-Estadoterminal

Enbase a estopropone la siguiente clasificación
eminentementecategorialista:

Catatonías Crónicas

Fasofrenias Psicosis Cicloides Esquizofrenias
Asistemáticas

Esquizofrenias
Sistemáticas

Psicosis Maníaco-Depresiva

Estupor melancólico
Estupor maníaco

Psicosis de  
Angustia-Felicidad

Parafrenia Afectiva Hebefrenias

Manía Pura
Psicosis Confusional

Excitada-Inhibida
Catafasia

Catatonías:
Manierística
Paracinética
Hipofémica
Parafémica
Procinética
Negativista

Melancolía Pura
Psicosis de la Motilidad
Hipercinética-Acinética

Catatonía Periódica
Hipercinética-

Acinética

Euforias Puras

Depresiones Puras

Se han escrito en cursiva los cuadros motores agudos y en negrita los cuadros motores crónicos.
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Utilizandoestecuadropodemospasarrevistaatodos
loscuadroscatatónicosendógenosagudosycrónicos.

FORMASAGUDAS

Son las formas de comienzo abrupto, evolucionan

rápidamente hasta llegar al acmé, y luego declinan y
resuelvensindejardefecto.Elproblemadelaspsicosis
motoras agudas esque sino se resuelven, la salida es
hacialademenciao,peoraún,lamuerte.

El otro problema es que son muy sensibles a los
antipsicóticos, especialmente los incisivos, porque
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enunaltoporcentajedecasosevolucionanhaciala
catatoníaagudaporneurolépticososíndromeneuro-
lépticomaligno. Por eso sugerimos que los cuadros
agudosquepresentansignosmotores,noseanmedi-
cadosconantipsicóticosincisivos.

PsicosisManíaco-Depresiva:formascatatónicas

El devenir de una psicosis maníaco-depresiva
haciaunafasecatatónicayahabíasidoprevistopor
Kahlbaum.La llamó“locuradetensión”por larigi-
dez y demás manifestaciones motoras, y consideró
quelafasepodíaresolversesindefectoodeterioro,o
bienpodíaevolucionarhacialademencia.

Lasformascatatónicasson:

-Estupormaníaco
-Furormaniaco
-Estupormelancólico

Valelapenaaclararquelasformaspurasdemanía
ymelancolíanuncatienencomoalternativaunafase
catatónica. Tampoco las formas puras de euforia y
depresión.Las formascatatónicas sólo sedancomo
faseoformagraveenlaevolucióndeunamelancolía
omanía.

PsicosisCicloides:PsicosisdelaMotilidad

Kleist fue el primero en separar  la psicosis de la
motilidaddelacatatoníaaguda.Lapsicosisdelamoti-
lidad es la subformamotorade laspsicosis cicloides.
Comoes bipolar puedepresentarse en el polohiper-
cinéticoconaumentopatológicodelosmovimientos
expresivos y reactivos, desde formas leves conmovi-
mientosque aun incrementados, conservan la armo-
nía,hastaformasseverascontormentademovimien-
tos. La forma acinética tiene disminución patológica
de los movimientos expresivos y reactivos, que van
desdeuna forma leveconhipocinesiaybradicinesia,
hastalasformasmasseverasconacinesia.

Este cuadro se complica, a veces naturalmente,
pudiendo terminar en una catatoníamortal de Stau-
der.Actualmente,lamayoríadelasvecessecomplica
poreltratamientoconneurolépticosqueprovocauna
catatonía aguda por neurolépticos (catatonía aguda
exógena)(10).

FORMASCRÓNICAS

Sonlasformasquenosinteresanalosfinesdeeste
artículo. Las formas crónicas endógenas pertenecen
almundode la esquizofrenia. Son formaspoco fre-
cuentes,peronotantocomosesupone.Estospacien-
tesson,lasmásdelasveces,nodiagnosticados.Que-
danporañosinternadosenlosserviciosdepacientes
psiquiátricoscrónicos,conelmotededefectoesqui-
zofrénico,porquedehechoeldefectoeslomásfácil
deverenellos,pasandoporaltolosinteresantísimos

síntomasmotoresquepresentanyquesemanifiestan
en las posturas, losmovimientos y el habla. Como
diceunviejodichomédico,unoencuentraelsínto-
ma si sabe loquebusca; sino lo sabe,no lobusca,
no lo encuentra y difícilmentehará undiagnóstico
correctoporquelefaltarándatos.

Buscar y encontrar síntomasmotores no es sen-
cillo,porquelosmismospsiquiatrastenemoselcon-
cepto erróneo de que estamos para escuchar, cuan-
doantesdeempezaraescucharhayquetaparse los
oídosyobservar.Aspecto,actitud,gestos,reactividad
motora a los estímulos, iniciativa, organización de
la conducta, expresión verbal, pensamiento formal.
Después, laexpresividaddelafectoyporúltimome
dedico a escuchar el contenido del pensamiento. Y
propongoesteordenparahacerunabuenadiscrimi-
nacióndelasfuncionespsíquicas.

Dicho esto pasaremos a describir las formas
catatónicascrónicas.

EsquizofreniasAsistemáticas

CatatoníaPeriódica
En la clasificación de las psicosis endógenas de

KarlLeonhardvemosque laesquizofreniaestadivi-
didaendosformas:lasesquizofreniasasistemáticosy
lasesquizofreniassistemáticas.

Lacatatoníaperiódicapertenecealmundodelas
esquizofrenias asistemáticas. Leonhard consideraba
queestegrupodeenfermedadesposeíanvariaspar-
ticularidades que las separaban tajantemente de las
psicosiscicloidesporunladoydelasesquizofrenias
sistemáticasporelotro.

Las esquizofrenias asistemáticas son de curso
periódico y tienen bipolaridad. Son tres subformas:
parafrenia afectiva, catafasia y catatonía periódica.
El término“asistemáticas” significa,paraLeonhard,
quesonenfermedadesenlasquesealteranvariossis-
temasneurológicosalavez.Dehecho,lassubformas
puedenpresentarsepuras(queeslomásfrecuente),o
mezcladas(comolaspsicosiscicloides),detalmanera
queuna formamotorapuede teneralteradoelpen-
samientoformalenuna“ensaladadepalabras”,con
irritabilidadparanoidey/oexpansiva,síntomasdela
parafreniaafectiva.

Sonenfermedadesqueevolucionanenbrotesque
dejanpocodefecto,elqueseacentúaconelcorrerde
losaños,especialmentedespuésdelamedianaedad
(esmásnotorioeneláreacognitivaymotora,entan-
toeláreaafectivasepreservaunpocomás).

Tienenunacargagenéticasimilaralasfasofrenias
(psicosismaníaco-depresiva).

La catatonía periódica tiene patológicamente
afectados losmovimientos expresivos y reactivos y
losmovimientos de iniciativa. La diferencia funda-
mentalconlapsicosisdelamotilidad,esqueenesta
última el cuadromotor es puramente hipercinético
opuramentehipocinéticooacinético.Semanifiesta
alternadamenteenunpolooenelotro,peronunca
ambospolosjuntos.
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La catatonía periódica, en cambio,mezcla en el
mismocomplejosintomático,movimientoshiperci-
néticosconacinecia,deloqueresultan:

a) Movimientos cortados en su intención, por
ejemploelpacienteiniciaunmovimientodelamano
con un impulso rápido, con la intención de tomar
un vaso; elmovimiento en su inicio es brusco por
lahipercinesiaqueacelera el impulso,peroaparece
laacinesiaquelodetieneylocortabruscamente,la
manosedetiene,ynuevamenteadquiereunimpulso
deiniciobruscohaciaelvaso,estoserepitehastalle-
garalobjeto.Elresultadoesunmovimientobruscoy
entrecortadoensuintención,comolosmovimientos
deunrobot.Aestetipodemovimientovamosalla-
marloparacinético.Estesíntomaesmáscomúnverlo
enlosbrotesdelaenfermedad;cuandohayagitación
conparacinesias.

b) La otra manera demanifestarse la mezcla de
movimientos es cuando observamos una parte del
cuerpo hipocinético y la otra parte hipercinética.
Por ejemplo: el paciente sentado, el tronco rígido,
la facieshipomímica, en tantonos relataunhecho
tristeoalegredesuvida.Losantebrazosylasmanos
realizanunasecuenciademovimientosquesereitera
comoun ritual, se restriega la parte superior de los
muslos con ambasmanos, luego junta lasmanos y
lasfrotaunaconotra,luegoapoyaunaenunmuslo
yelevaelotrobrazohacia lacabezayseacariciael
pelo,juntaambasmanosenelregazoduranteunoo
dosminutosyreanudalasecuenciademovimientos
descripta,en formaestereotipada.Si interrumpimos
laentrevistaseparaysemarcha,presentandorigidez
enlamarchaehipomimia,peroconunarapidezque
no condice con la rigidez. Es decir, se manifiestan
ambospolosendiferentesbloquesdelcuerpo.

Enlosintervaloslúcidosquesuelendurarmuchos
años,elpaciente, sinoestá realizandoalguna tarea
-ya que en general responden a los estímulos para
colaborarenalgunacosamanual-suelenestarpara-
dos tiempos prolongados en el medio del pasillo
hamacándosesobreambospies,coneltroncorígido
yexpresiónhipomímica.Engeneral,elpacientefísi-
camente aparentaundeterioro, por su aspecto, por
suformadepresentarse,perocuandoseiniciaalguna
conversación con ellos, sorprendentemente contes-
tanmuchomásampliamenteyprofundamenteque
loesperado.Dehecho,laobservaciónsobreelentor-
noesbastanteadecuadaalarealidadyafectivamente
semantienenmás conectados de lo que aparentan,
especialmenteconelnúcleofamiliar.

La catatonía periódica puede, cuando presenta
unbrote,tenerunaformaagitadaoexcitada,ouna
formainhibida.Enlaformaexcitadalahipercinesia
semanifiestafrancamente,peroconservandounblo-
quehipocinético.Porejemplo,movimientosestereo-
tipados expresivosy reactivos como temblorgrueso

de miembros inferiores, excesiva gesticulación con
brazosymanos,comoalzarlosbrazos,restregarselas
manos, aplaudir, señalar y afirmar las palabras con
ambosdedosíndicesdeambasmanosoconlamano
derecha.Eldiscursopuedesercon inflexionesde la
voz,logorreaqueesdifícildeinterrumpir,conrepe-
ticióndealgunasfrasesenformaestereotipada,brus-
cas descargas afectivas a veces descontextuadas del
discurso,comoreproches,amenazasyavecescarca-
jadas.Todoestecomplejosintomáticoseproduceen
tanto lapacientepermanece sentada, con el tronco
rígidoquenoacompaña laexpresividadaumentada
delrestodelcuerpo.

Enlasformasmásgravessepuedenvertormentas
demovimientosparacinéticosconmutismo(solohe
vistouncasoquecedióconlorazepamporvíaintra-
muscular).

En el polo opuesto están las formas inhibidas
hipocinéticasocinéticas.

Las formas hipocinéticas pueden presentar fal-
ta de iniciativa, hipocinesia, bradicinesia, con hipo-
mimia, lenguaje acotado, pero siempre se mezclará
con un bloque hipercinético, que puede presentarse
comomovimientosestereotipadosobieniterativosde
unmiembrosuperioroinferior,temblordelenguao
labios, o bienmanifestarse anivel del lenguaje, con
repeticióndefrasesopalabrasenformaestereotipada.
Obien converbigeraciones. En los casosmásgraves
puedenllegaralaacinesiaconmutismo,peroelpolo
hipercinéticosemanifestarádealgunaformaconite-
racionesdealgúnmiembrooiteracionesverbales,etc.
En los casos inhibidos, elmedicar conneurolépticos
incisivos tambiénpuededesencadenar un cuadrode
catatonía agudaporneurolépticos. En líneas genera-
les,podemosenumerarlasparticularidadesgenéticas,
evolutivas,ylaformaenquesemanifiestanlossínto-
masenlacatatoníaperiódicayqueladiferenciande
laspsicosiscicloides:

-CatatoníaPeriódica:
1.Tienemarcadacargagenética.Stöberdescubrió

laimplicanciaenlaherenciadeestaenfermedad,del
cromosoma15locusq15(11).Enprincipioseobser-
vó que lamorbilidad en parientes primer grado de
pacientes con catatonía periódica era de 26,9%. Se
estudió el genoma en familiasmultiplex de 12.135
individuos.Losresultadosproporcionaronevidencia
significativa de que la catatonía periódica se asocia
conunlocusdelaenfermedadmayorquecorrespon-
dealcromosoma15q15.

2.Mayorbipolaridadquelasotrasdossubformas
delasesquizofreniasasistemáticas(parafreniaafecti-
vaycatafasia).

3.Pasa rápidamentede la inhibicióna laexcita-
ciónpsicomotora.
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4.Semueveentrelospoloshipercinéticoyacinético.

5.Lostrastornosdelpensamientopuedenirdesde
elestuporperplejohastalaconfusiónexcitada.

6. Los estados de ánimo pueden variar desde la
angustiaaléxtasis,pasandoporlairritabilidad.

7. La hipercinesia y la acinesia se manifiestan
juntas, ambasa lavez enelmismocampoyenel
mismomomento(estojamássucedeenlaspsicosis
cicloides).Porejemploacinesiadelcuerpo+hiper-
cinesiadelasextremidades.Nopasagradualmente
deuncuadroalotro,esmásbienunamodificación
cualitativaque conduce simultáneamente aproce-
sosdeexcitacióneinhibición.Detodasmanerasal
comienzopuedeparecer unapsicosis de lamotili-
dad.

8. Simultáneamente se dan: aumento de los
impulsosmotores e inhibiciónde lapsicomotilidad
queresultanenunaposturarígida+estereotipiasy/o
iteraciones:

Ejemplos:
a.Inmóvilesenlacama,golpeandoiterativamen-

teelbrazo.
b.Posturarígidaymuecasenlacara.
c.Mímicayposturarígida+estereotipiasdeltron-

co.
d.Estereotipiasposturales.

9. Acciones impulsivas: por ejemplo el paciente
estaacinéticoydeprontoemprendeaccionesinstin-
tivashipercinéticascomosaltar,correr,etc.yvuelve
alaacinesia.

10.Negativismo: casos enqueel estímuloexter-
nollevaalpacientearealizaraccionesopuestasalas
sugeridas(encambioenlapsicosisdelamotilidadel
pacientequiereresponderalestímuloperoelcuerpo
noobedece,sequieremoverynopuede).

11.Predominalahipercinesia+rasgosacinéticos,
elresultadoesunmovimientorígidoyentrecortado
(nofluido)omovimientoparacinético,resultadelos
agregadosacinéticosalmovimiento.Ejemplo,movi-
mientosrígidos,entrecortados.

12.Losmovimientospierdensucarácterexpresi-
vo emocional, los gestos del rostro parecenmuecas
vacías de expresividad. Los movimientos reactivos
sonrígidos(deshacerlacama,subiraunasilla,etc.),
han perdido la armonía que caracteriza al movi-
miento normal. La gesticulación de los brazos, que
normalmenteacompañaaldiscursoonoexisteoes
imprecisa(nocondiceconelcontenidodeloquese
transmiteverbalmente).Haycontraccionesenelros-
troyenelcuerpoqueconfiguranlamotilidadpara-
cinética.

13.Amedidaquelosbrotesprofundizaneldefec-
to,aumentalacombinacióndesíntomasacinéticos
ehipercinéticos.Engeneralhaydisminucióndela
iniciativa y aumento de los impulsos. Presentan-
do las siguientes características imprescindiblesde
conocer a la hora de hacer el diagnóstico durante
eldefecto:

a. Lasmuecas del rostro afectanmás a lamitad
superiordelacara,adiferenciadelasmuecasdelas
disquinesias medicamentosas, que afectan mayor-
mentelaparteinferiordelacara.

b.Siestánsentadosesfrecuentelosmovimientos
iterativos,especialmenteenlosmiembrosinferiores,
yenlosmiembrossuperioresseagregaelmanipuleo
yfregadodemanos.

c. Si están sentados, se levantan ante cualquier
estímulodelentorno.

d.Antelaspreguntasdelinterlocutor,tienenuna
formadecontestarimpulsivamente,lafraseengene-
ralescortaeimpresionacomounacataratadepala-
bras,lasrespuestasengeneralsonadecuadas,peroen
ocasiones, impulsivamentepronuncianuna incohe-
rencia.

e.Suelenpermanecertranquilosdurantebastante
tiempo e impredeciblemente aparecen excitaciones
repentinasconseveraagresividad.

f.Intempestivamentepuedemanifestarseunarisa
exagerada, una inmotivada carcajada estruendosa y
compulsiva.

14.Con los años eldefecto lleva aunamarcada
pobrezadel impulso,disminuyendo losperíodosde
excitación,en tanto laafectividadsevaaplanando.
El curso del pensamiento se va enlenteciendo sien-
domuyocasionalmenteinterrumpidoconrespuestas
impulsivascomounadescargaimprevisibleencorto-
circuito.Elembotamientovaganandoalpaciente.

15.Esmuyimportantetenerencuentaque,espe-
cialmente en los brotes, puede tener rasgos de la
parafrenia afectiva (con delirios persecutorios o
megalómanos, alucinaciones, con gran carga afec-
tiva hostil, irritable), y rasgos de la catafasia (con
desvíoslógicos,uniformidaddelpensamiento,para-
fasias,hastaincoherencia).Oseaquelastressubfor-
maspuedenmezclarse enunbrote,dandouncua-
dropolimorfoquesevadefiniendocuandopasael
episodioagudo.

Casoclínico

En una oportunidad me llamaron para realizar
unainterconsultaporunjovende20añosinternado
en terapia intensiva de una clínica de capital fede-
ral,porpresentaruncuadrode rigidez con temblo-
resgeneralizados,mutismo,negativismo,sudoración
profusa,seborrea,hipertemiamaligna.Ellaboratorio
dabacomodatossignificativosunaCPKde3.000U/l
yleucocitosisde13.000U/l,siningestadealimentos
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desdehacíaadosmeses,conalimentaciónparente-
ral.Sehabíandescartadotodaslascausasorgánicas
ysepensabaenunestadodemalepiléptico.Laotra
posibilidadquesebarajabaeraunacatatoníaaguda
por neurolépticos. Cuando acudo, realizo el diag-
nóstico deCatatonía Letal Aguda de Stauder. Reti-
ro todos losantipsicóticosyanticonvulsivantes, lo
dejomedicadoconLorazepam4mg(cuatroampo-
llasdiarias)ydantrolene.Alasemanalarespuestaes
escasa e indico terapia electroconvulsiva con buen
resultado.Elpacientemejora lentamenteycuando
saledelcuadro,observoquequedadefectocondis-
minucióndelainiciativa,autorreprochespornoser
eldeantes,dehechonopuedevolveratrabajar(era
tornero enuna fábrica). Le cuestavolver a relacio-
narseconsusamigosyprimos.Enlentecimientoen
el discurso y losmovimientos, quejas denopoder
moverseconlasolturadeantes(solohabíaquedado
medicadocon lorazepamyvalproatode sodio).En
esascondicionestranscurreunañoconpsicoterapia
yterapiafísica.Quedaunadudadiagnóstica,porque
enprimermomentosepensóenunapsicosisde la
motilidadenlaquelosantipsicóticoshabíanhecho
el resto, pero ahora había un defecto y un cuadro
motorquenoseterminabadedefinir.Exactamente
unañodespuésmellamaelpadreymeinformaque
Chabíacomenzadoasentirlasmismascosasquela
vezanteriorantesdeponersetanmal,yteníamiedo
queterminaradelamismaforma.Lotraeamicon-
sultorio y allí observo la configuración del cuadro
en pleno brote. C se mostraba con mucha angus-
tia,manifestabasentirgrantemordeloquepudiera
sucederle,asuentendereraobjetodealgúntipode
maleficio,habíaperdidoelcontroldeunamitadde
sucuerpo,elbrazosemovíasoloytambiénlapierna
del lado derecho no le obedecía. Escuchaba voces
que lo amenazaban con la muerte y se burlaban
desusexualidad,peroestonoera lomásgrave, lo
angustiabalapérdidadedominiodesucuerpo.Res-
pondíaamispreguntasconfrasescortasyqueemi-
tíacomoenunaexplosiónydespuéslaúltimapala-
braerareiteradaounapartedeella,comoiterando.
Lamitadizquierdadelcuerposemostrabaconcierta
rigidez y torpeza, lamímicadel rostro era llamati-
vaporquesibienCsemostrabaagitado,lecostaba
quedarsequietoyexpresabatemoresdemuerte,su
rostronotraducíaningunadeestasemociones,esta-
bamásbienhipomímico.Lapiernaderechaiteraba
permanentementeyelbrazoderechorealizabauna
secuencia demovimientos en forma estereotipada,
faltosdegraciayentrecortados,queibanderestre-
garsecon lamano la rodilladerecha,hastaconun
movimientodearcohaciaarribaseabrazabaelbra-
zo izquierdo, luego se tomaba la cabeza y volvía a
apoyarsumanosobrelarodilladerecha.Merelata-
ba el padreque este estadoya llevabauna semana
y empeoraba en cuanto a losmovimientos, que el
episodioanteriortambiénhabíaempezadoasí.Aho-
ra el cuadro estaba claro, era una catatonía perió-
dica.Había algoquemequedabamuy claro, y era

quenopodíausarcualquierantipsicótico,dehecho
preferínousarloenunprincipioysololomediqué
con lorazepam. El cuadromejoró en cuanto a que
losmovimientosestereotipadossesuavizaron,pero
tuvo varios episodios de impulsividad inesperada
queriendofugarsedeldomicilio.Elpadresenegabaa
internarloyempeorabasusituaciónyaquealhaber
abandonado el trabajo carecíadeobra social.Ante
ladisyuntivautilicéclozapina,queyahabíautiliza-
do en cuadros similares. La respuesta fue positiva,
pasóelbrote,peroaumentóeldefecto,quedandoel
pacienteconelestigmamotordelacatatoníaperió-
dica,hipomimia,rigidezdelamarchayrigidezdel
troncoymovimientosestereotipadoslevesenbrazo
derecho.Eldiscurso,converbigeracionesalfinalde
lafrase.

EsquizofreniasSistemáticas

Catatonías
Lasesquizofreniassistemáticassecaracterizanpor

ser enfermedades crónicas y progresivas. Las cata-
tonías pertenecientes a las esquizofrenias sistemáti-
cas se inician en la juventud tardía; lasmás de las
veces su comienzo es insidioso, silencioso, con sín-
tomasque se confundenespecialmente con trastor-
nos del tipo obsesivo-compulsivo. Los casos en los
quecomienzanconunbroteagudo,elepisodiopue-
de no tener en su comienzonada de característico,
angustia, euforia, alucinaciones, delirios, agitación
motora,yquizáalgúnelementomotornobiencon-
figurado.Conelcorrerdeltiempo,laevoluciónhace
queelcomplejosintomáticoseafianceyvayaadqui-
riendosuformadefinitivaoestadoterminal.Enese
momento,yestoesválidoparatodaslasesquizofre-
nias sistemáticas, los cuadros están completamente
configuradosocomodiceLeonhard“netamentecir-
cunscriptos”porqueestánafectados,segúnlateoría
de esta escuela “campos funcionales circunscriptos
quesirvenaprocesossuperioresdelrazonamientoy
delavoluntad”(9).

Enestasenfermedadesestánafectadaslasfuncio-
neshumanasmáselevadasy filogenéticamentemás
recientes.

Encadaformadeesquizofreniasistemáticaenfer-
maría una unidad funcional o sistema. Para Leon-
hard,lasesquizofreniassonenfermedadesdelossis-
temas,peroadiferenciadeKleist-quienpensabaque
esto era válido para todas las esquizofrenias-, para
Leonhardestosóloeraválidoparalasesquizofrenias
sistemáticas.

Formasclínicasdelascatatoníassistemáticas

Dice Leonhard que en las formas catatónicas es
dónde más resalta la naturaleza sistemática de la
enfermedad.Hay formas que si bien presentan sín-
tomas de tipo muy periférico como la catatonía
paracinética, tienen ciertoparecido con enfermeda-
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desneurológicascomolaCoreadeHungtintono la
EnfermedaddeParkinson.

La teoría que pensaba esta escuela mantenía la
ideadequeenlascatatoníasestaríanafectadossiste-
masdeconexiónentrelopsíquicoylomotor.

Catatoníaparacinéticaopayasesca

El nombre de paracinética le fue dado por Kleist,
quiénobservóquelaesenciadelcomplejosintomático
de esta forma estaba dado por la profusión demovi-
mientosparacinéticosquetienelospacientesespecial-
menteenlosmomentosqueseencuentranenreposo.
Nosontannotoriossiestánenactividadynosevisua-
lizanparanadasientranenunaexcitaciónaguda.

Este cuadro suele instalarse paulatinamente, en
forma lenta e insidiosa, sin grandes episodios;muy
discretamentevanapareciendolosmovimientosque
se van acompañando de síntomas más bien defec-
tualesqueproductivos.Alprincipio,comolosmovi-
mientossonmoderadosysolosonnotoriosenrepo-
sopuedenpasardesapercibidos.

Básicamenteestaenfermedadpresentaunadesin-
hibición de losmovimientos expresivos y reactivos
con el agregado de que estos movimientos sufren
laalteraciónque les imprime la formaparacinética,
quecomohabíamosexplicadoenlaformaperiódica
tienelacaracterísticadepredominiodelahipercine-
sia+rasgosacinéticos;elresultadoesunmovimien-
to  rígido y entrecortado (no fluido) omovimiento
paracinético, resultante de los agregados acinéticos
almovimiento.Ejemplo,movimientosrígidos,entre-
cortados(comoderobot).

Estosmovimientos leves en su comienzo, Leon-
hardlosdescribecomo:

-Muecafugazdelrostro.
-Unarápidaencogidadehombros(comoeltípico

gestoquehacemosparaacompañarodejarentrever
unsentimientode¡quémeimporta!)

-Brevetorsióndebrazosytronco.
- Breve oscilación del cuerpo de adelante hacia

atrás.

Cuandoelcuadroya tienevariosañosdeevolu-
ción las paracinesias comienzan a observarsemani-
festándosedelassiguientesformas:

-Movimientosdistorsionadosdelrostroquepare-
cenmímicasenformademuecasqueparecenexpre-
saralgúntipodesentimiento.

- Los dedos se estiran fugazmente hacia adelan-
teyluegoserecogenmáslentamente,parecidoaun
movimientoatetósico.

-Unhombrooambossonllevadoshaciaadelante
bruscamenteylentamentesereacomoda.

- El tórax es llevadohacia adelante como enun
impulsoylentamentesereacomoda.

-Selevantaunapiernadelsuelo,tambiénbrusca-
mente,estandosentados.

- Los movimientos no tienen sentido y a veces
elhabla tampoco. En forma impulsiva realizanuna
pregunta sobre un tema que no viene al caso o no
serelacionaconloqueseestáhablando(setratade
impulsosnocoordinadosdelhabla).

-Tienen loque se llama“versatilidaddelpensa-
miento”,rápidamentesaltandeuntemaalotro.Pero
apesardeestosfenómenosmotoresqueseexpresan
enelhabla,estospacientestienenperfectaconcien-
ciadeloquepasaasualrededor.

-Losmovimientosnormalespierdenfluidezpor-
queensuejecuciónse interponen losmovimientos
involuntarios expresivos y reactivos, más la forma
paracinética; todos los movimientos anormales se
incrementanconelestímulo.

- Los movimientos reactivos incrementados se
manifiestanenelhábitodeestospacientesdemani-
pular los objetos de forma extraña, sin finalidad,
tambiénpuedentomarlosynombrarlossinmotivo.

- Los movimientos pseudo-expresivos, produc-
to del incremento de los movimientos expresivos
semanifiestancomomímicasdetodotipo,quepor
estardeformadospor laparacinesia ledanunaapa-
rienciapayasesca.

Laconexiónafectivaconlafamiliayconelmedio
nosehaperdido,yestosedemuestraporquepueden
manifestar suafecto, aveces inadecuadamentepor
ladesinhibicióndelosmovimientosexpresivos.

Elhumorbásicodeestospacientesesunestado
despreocupado-satisfecho, rápidamente se adaptan
a las situacionesy lugares.Comoestánconectados
afectivamente es frecuente que acepten colaborar
conalgunatarea,elproblemaesquetambiéntienen
versatilidaddelavoluntad,motivoporelcualsue-
lencomenzarunatareayabandonarlasinterminar.

En estos cuadros faltan las alucinaciones y los
delirios. En momentos de descompensación pue-
de aparecer alguna idea autorreferencial basada en
unainterpretaciónounapercepcióndelirante,pero
elhechoesanecdóticoypuede inclusonosuceder
nuncaenlaevolucióndelaenfermedad.

Si no se observan con atención la forma y oca-
sióndelosmovimientos,sepuedecaerenelerrorde
diagnosticar unaCorea deHungtington.Una dife-
renciafundamentalconestaenfermedadneurológi-
caesquelosmovimientossontroncalesyqueevo-
lucionarápidamentehaciauncuadrodemencial.

Si se los observa durante un tiempo, se puede
caer en la cuenta de que repiten lamisma secuen-
ciademovimientosconamaneramientos.Suforma
dehablaresparticular,lohacenconfrasescortasy
aveceshacenobservaciones fueradecontexto, sin
sentido.

Casoclínico

S,mujer, tenía 52 años cuando ingresó al servicio
de admisión. Viuda, convivía con su único hijo al
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que había criado cocinando tortas para negocios y
pedidosparticulares.Suhijode25añosporesaépo-
cayatrabajabayprácticamentenotomóconciencia
dequealgo lepasabaa sumadre,ni siquiera cuan-
do varios años atrás fue disminuyendo su ritmo de
trabajoporquenoentregabalospedidosatiempoy
había idoperdiendosuhabilidaddecocinera.Unos
seismesesantesdesuinternación,dejódesalirala
calleyprácticamenteserecluyóensuhabitación,de
laquesenegabaasalir.Antelainsistenciadesuhijo,
lemanifestóqueeravigiladaporlosvecinos,quese
burlabandeellayhacíanruidosparamolestarla.Eso
motivaqueelhijosedespacheconqueasumadrele
pasabaalgomuyextraño.Porconsejodelosvecinos
la trajoalhospital,dóndese la internóporunbro-
te.Elhijonuncamásvolvióabuscarla.Durante las
primerasentrevistasllamabalaatenciónqueSnose
mostrabademasiadopreocupadaporsuinternación,
conbajasdosisde antipsicóticos revirtió laproduc-
tividad psicótica totalmente. Tampoco relataba los
últimosañosdesuvidaenelaislamiento,nilaacti-
tudindiferentedelhijocontristezaodolor;másbien
daba la impresióndequeseencontrabacómodaen
la internación. Se comenzó a observar que en tan-
tohablábamosdelhijo,sibienpermanecíasentada,
sus manos realizaban unos extraños movimientos
de tipo atetoide, o bien proyectaba el tronco hacia
adelante o se encogía de hombros. Respondía con
frasescortas,concretasyavecessurostroteníauna
mímica inadecuada al discurso. Pero el diagnóstico
de certeza sehizodespués, cuandonosdesinteresa-
mosporeldiscursodelapacienteysóloobservamos
losmovimientos.Ellaestabasentadaenunbancodel
comedor; yo pasaba casualmente cuandome llamó
laatenciónque,estandosentada sola, realizarauna
secuenciademovimientosqueincluíanmímicasgro-
tescasqueexpresabandistintossentimientos.Conlas
piernascruzadas,levantabalaspiernas,sehamacaba
conel tronco, su rostrobruscamentemostraba cara
de enojo, luego pasaba a la angustia, miraba hacia
el costado congestode asombro, luego encogía los
hombroscongestodealegría,paravolveralevantar
laspiernasycontinuarlasecuenciademovimientosy
gestos.Payasesca,esaeralapalabra,ysediagnosticó
unacatatoníaparacinética.Scontinuabasuinterna-
ciónconbuenestadodeánimo,hacíalosmandados
del servicioy lecompramosunpardezapatospara
quecaminaraconmayorcomodidad;alpocotiempo,
antelaausenciadefamiliares,pasóaunserviciode
pacientescrónicosylaperdimosdevista.

Pasarondiez años.Undía, estando en la clínica
privadaenlaquetrabajoporlatarde,meanuncian
que ingresaunapacientepordesarrollo social, pro-
veniente del hospital Moyano, con diagnóstico de
CoreadeHungtington.Nomeagradólanoticiadado
que lospacientesconcorea,porsusmovimientosy
sudemencia,sondedifícilmanejoencuantoacui-
darlosdequenosegolpeen,nosecaigandelacama,
etc.CuálseríamisorpresacuandoveoentraraSmuy

alegre,despreocupadaporlasituacióndelcambiode
lugar, que enmedio de susmovimientos demanos
yalgunaqueotramuecamedice-“BuenosdíasDra.
¿Seacuerdademí?,soyS.Ustedmeatendiócuando
hacediezañosentréalhospital”-Steníasuintelec-
toprácticamenteenelmismoestadoenelqueyola
habíaconocido.Estoconfirmabamidiagnósticoini-
cial,ytambiénlodifícilqueresultaavecesdistinguir
estoscuadrosdelacorea.

Catatoníarígidaomanierística(noacinética)

Creo importante dejar en claro a qué se refiere
Leonhard cuando habla de catatonía rígida: no se
refiereaqueelpacienteadoptelarigidezdelacata-
tonía aguda, porque en ese caso lo que tenemos es
unpacienteacinético,quehaperdidotodaposibili-
daddemoverse, tanto en forma involuntaria como
voluntaria. En cambio, el cuadro que nos ocupa se
distingueporqueelpacientenuncapierdelacapaci-
daddemoverse,soloquelohacedeunaformaparti-
cularencuantoaquepierdelaarmonía,lagraciade
losmovimientos, sevuelvenrígidos, todoelcuerpo
parececomoendurecidoensusposturas.Alcaminar
semueven como robot, al estar parados o sentados
suelenmantenerunaposturapormuchotiemposin
cansancioaparente.

Losmovimientosvoluntariossondurosytorpes.
Los movimientos involuntarios expresivos y reacti-
vosestánfrancamentedisminuidos, lahipomimiay
suconcentraciónen losmanierismosson lascausas
porlasqueaparentanmásindiferentesydesinteresa-
dosdeloqueenrealidadestán,yaquecuandoenta-
blamosuna conversación ellosmanifiestan afecto e
interésporsufamiliayestánanoticiadosdelosacon-
tecimientos del lugar. Este es uno de los síntomas
esencialesqueconfiguranelcuadro,elotrosíntoma
sonlosmanierismosdedostipos,deacciónydeomi-
sión. Los manierismos de acción son movimientos
involuntariosqueseintegranalmovimientonormal
transformando toda actividad en una secuencia de
movimientos exagerados, extraños, rebuscados y a
veceshastagrotescos.Éstossuelenrepetirseentodas
lasocasionesquedesarrollanlamismaactividad,de
maneraquecuandosonlevespuedenparecerrituales
obsesivos. De hecho, en los comienzos de la enfer-
medad, que en general sucede en la juventud y se
vamanifestandoenformainsidiosa,muchosdeestos
pacientes solo manifiestan en los comienzos cierta
rigidezen lamarchayestosmanierismosdeacción
en forma leve,de tal formaque sondiagnosticados
comotrastornosobsesivo-compulsivos;colaboracon
estediagnósticoerróneoelquetambiénsuelentener
ideas o representaciones obsesivoides, que luego se
transformanen ideasdelirantes.Es raroque tengan
alucinaciones.

Siempre tener en cuenta que en estos pacientes
conlaevolucióndelaenfermedad,cualquieractivi-

Catatonías Crónicas

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



376 

dad está impregnada demanierismos de acción por
loquehastalascosasmássencillascomoprenderun
cigarrillosetransformaenunmovimientoduro,torpe
yrebuscado.Tambiénelhablasemanifiestaenfrases
cortasyconunamodulaciónrebuscada.

Según Leonhard, ejemplos de manierismos de
acciónserían:

-Tocarelsuelo.
-Tocaraotrosenfermos.
-Torcersealpasarporunapuerta.
-Tomarlacucharaenformarara.
-Coleccionismo.
-Ordenarpiedrasenlavereda.
-Rechazarciertosalimentos.

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

Para Leonhard ejemplos demanierismosde omi-
siónserían:

-Mutismo.
-Negacióndealimentos.
-Pararseendeterminadolugar.

Conelcursodelaenfermedadseacentúaeldefec-
toylossíntomasesencialesdeestecuadrodetalfor-
maquepuedeobservarse:

- Formas graves de rigidez en la ejecuciónde los
movimientosvoluntariose involuntarios, tendiendo
cadavezmásalaislamientoylahipocinesia.

-Losmovimientosqueejecutasiguenunasecuen-
cia fija, y es siempre lamisma; si en elmediode la
ejecuciónselosinterrumpe,elpacientesuspendepor
completo la acción sin poder retomarla en acto en
quelaabandonó.

-Losmovimientosvoluntariossondurosytorpes.
-Losmovimientosinvoluntariosexpresivos,reac-

tivosyde iniciativaestán francamentedisminuidos.
Porloquesibienconservanalgunosafectoseintere-
ses enel entorno, solo lopuedenmanifestarverbal-
mente,parasorpresadelinterlocutor.

-Lamarchatieneunaspectorígido,duro.
-Laconversaciónesmonótona.
-Hayempobrecimientomímico.
- Si no se los estimula, terminan parados en un

sitiosinhablar.
-Siselosmolestacuandollevanacabounmanie-

rismosonagresivos.
-Elpensamientoseenlentece,peroengeneralno

hayfallasparalógicas.

Casoclínico

Nerahijoúnicodemadreviuda,elorgullodeella
porquesuhijohabíallegadoaprimerañodemedici-
na.–“Eraunhijoexcelente”-afirmaba la señora;no

salía,noteníaamigotes,sededicabaaestudiarycada
vezeramásrebuscadoenlanecesidaddeordenarsus
cosas.Rebuscadoparalascomidas,noaceptabacual-
quiercosa,lascomidasdecolorblanco,comoelpuré
depapas,erarechazadosinexplicaciones.Manifestó
a sumadreque le costaba cadavezmás concentrar-
se, por la imperiosa necesidad de tocar y acomodar
lascosas.LodiagnosticaroncomoTOC.Selomédico
hastaqueestandoenlauniversidadantelasupuesta
burladesuscompañeros(pudohabersidoreal),pre-
sentóuncuadrodeexcitaciónpsicomotrizquedeter-
minósuprimerainternación.

CuandoconocimosaNsuenfermedadllevaba20
años de evolución. Era alto, de aspecto longilíneo.
Elrostroinexpresivo,siempreteníaungestoadusto,
comoreconcentrado,quenuncadejabatraslucirnin-
gunaemoción.Permanecíahorasparadoantelapuer-
tadeunodeloscomedores,conunbrazosetomaba
elotroquepermanecíarectoadosadoalcuerpo,esta
actitud imprimíaal troncouna leve torsiónhaciael
ladodelbrazoestirado.Sialgunapersonalosaludaba,
respondía amablemente con un leve adelantamien-
to del tronco, algo que parecía una rara reverencia.
Cuando se acercaba al office de enfermería, decía a
las enfermeras (a las que conocía de varios años) -
“¿PodríadarmeUsteduncigarrrilllito?”-acentuando
el“Usted”yalargandolode“Cigarrrrillllito”;enton-
cesprendíados(lasenfermerasyalosabían),ytoman-
dounoencadamanocaminabaporelpatioenlínea
recta,aspirandoconfruición,primerounoydespués
elotro.Cuandoloscigarrillosseacababanseguíaun
largoratohaciendolomismoconlascolillas.Elros-
trosiempreconlamismaexpresión,siuncompañe-
ro comedido le avisaba que los cigarrillos se habían
consumido,loagredíaverbalmenteconimproperios.
Nunca agredió físicamente a nadie. Nunca se rela-
cionó connadie.Ocasionalmente, por períodos que
durabanunassemanas,salíaalpatioenelquehayun
frondosopino,secolocabafrentealpinoyrepetíasin
cesaryavozencuello-“apartasatán”-;acompañaba
la letaníaadelantandounapierna,alzandounbrazo
yseñalandoconeldedohaciaelpino,balanceándo-
sesobreambaspiernas,comoenactituddeconjuro.
Podíaestarasíporhoras,porsupuestono loestaba,
aloscincoodiezminutossalíamostodosarogarala
enfermera que lo detuviera, porque así no se podía
trabajar.Esllamativocomoloentusiasmabalamúsi-
ca;sise loestimulabainiciabaunadanzaqueporla
rigidez y losmanierismos, asemejaba losmovimien-
tos de un títere, todo esto sin cambiar la expresión
adusta del rostro. N era un personaje querido en la
institución,siendoconocidoqueapesardelaspecto
queofrecía,siselepreguntabaporalgúnhechoocu-
rridoenelestablecimiento,Nestabaenteradoypodía
hastacomentarlosiseleinsistía;tambiénestabaaten-
toalasvisitasdesumadre.

Catatoníaproscinética

Losmovimientos reactivos, comoyadijimos son
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movimientosinvoluntarios,automáticos,quesepro-
ducen como una reacción a los estímulos externos.
Porejemplosiestoyhablandoconunapersonayhay
una birome sobre el escritorio, puede que mientras
escuche, sin pensarlo, sin planearlo juegue con la
birome.Enrealidadlapresenciadelabiromeestimu-
lóqueyo lamanoseara;denoestarallí,nohubiera
jugado con ella. Nuestro cotidiano actuar está más
lleno demovimientos involuntarios de lo que cree-
mos,porejemplo:sinosdirigimosaunlugarconun
determinadoobjetivoesunadecisióntomadapor la
voluntad,durantelamarchaencontramosunapuerta
ylaabrimosporquelapuertaestáallí,esonolopen-
samos, fue unmovimiento reactivo al estímulo que
brindó la presencia de la puerta, lo que planeamos
eraarribaral lugar, todos losmovimientosquehici-
mos para llegar fueron involuntarios, reactivos a lo
quefuimosencontrandoporelcamino.Sisaludamos
a alguien, pensamos en saludar, pero que demos la
manoodemosunbeso,esreactivoaquelapersona
ofrezcalamanoopongalacaraparaunbeso,reaccio-
naremos involuntariamente, automáticamente, en
consecuencia del estímulo externo (salvo que un
sentimiento o pensamiento que surja haga que la
voluntad decida detener el acto involuntario por
unasituaciónparticular).Lacatatoníaproscinética
esunaenfermedadenlaque,comodiceLeonhard:
“hayunarelaciónanormalconlosmovimientosauto-
máticos”(9).Yesasíporqueelmovimientoreactivo
surgeanteelestímuloylavoluntadnopuededetener-
lo paraadecuarlo al contexto, bastaque el estímulo
aparezcaparaqueelcatatóniconopuedaevitarres-
ponder,másalládeunavoluntadquepareceyano
poderactuardecidiendodetenerloreactivocuando
deberíahacerlo.

Enumeraré los síntomas que componen el com-
plejo sintomáticode la catatoníaproscinética según
Leonhard:

-Murmuraciones:cuandorecibimosalpacienteen
nuestro consultorio, lo interrogamos y observamos
que inmediatamente nos mira prestando atención
como si estuviera sumamente interesado. Al punto
comienzaamurmurar,mueven los labios emitiendo
sonidos como si hablaran en un tonomuy bajo. Es
frecuente que pensemos que hablan con sus voces,
peronoesasí,sinosacercamosylogramosentender
loquedicen, veremosque están repitiendouna fra-
seoseaquesonverbigeraciones,unautomatismodel
lenguaje.

- Manoseo de objetos: cualquier objeto que tie-
nen delante, generalmente elementos que están en
el escritorio del médico, no pueden evitar tocarlos,
manosearlos,cambiarlosdelugar,resultaenunmani-
puleoinútil,afinalístico.

-Tendenciaalacontrapresión:sileofrecemosla
manoparaunapretóndemanosamododesaludo,
responden inmediatamente al estímulo, si exten-
demoslamano20veces,seguirárespondiendosin

preguntarnoselmotivodetantosaludo,silohace-
mos con una sonrisa, el paciente sonreirá como
nosotros, si lo hacemos con seriedad, el paciente
lo hará con seriedad, pero lo seguirá haciendo. Si
extendemos lamanoya lavez leordenamos -“no
mede lamano”- aparece enel rostrodel enfermo
unaexpresióndeperplejidad,extiendelamanolo
mismo, pero con más lentitud y observamos un
esfuerzo por no darla quedando amitad de cami-
no,apareceloquellamamosambitendencia,sideja-
mosdedarlaordenverbal,finalmentelaextiende,
ganándoleelmovimientoreactivoalavoluntad.

- Acompañamiento: el paciente no puede evitar
obedecera todo tipodeestímulo, si conundedo le
tocamoslaespaldayleimprimimosunapresiónhacia
adelante,elpacientemoveráelcuerpoenel sentido
queejercemoslapresión,aunqueestololleveauna
posición sumamente incómoda, tampocoahorapre-
guntaránada, soloobedeceráensilencioyejecutará
cualquiermovimiento acompañando la presión que
ejerzamossobresucuerpo.

Automatismosdeimpulso
Contrapresión

Acompañamiento

- Ecolalia. Ecopraxia. Ecomimia: fenómenos que
aparecen en el interrogatorio, que demuestran una
vezmásquelainiciativavoluntariadelpacienteestá
muydisminuida.

Elrendimientointelectualdeestospacientesestá
generalmentemuydegradadoconlaevolucióndela
enfermedad,sólorespondenpreguntassimplessobre
asuntos personales. Prácticamente no registran el
mundoexterno,poreldesinterésquelesgenerauna
profundaapatíaenelterrenodelosafectos.

Esraroqueestospacientesseexcitenoqueaparez-
candistimias;siaparecen,latendenciaesagolpeary
tocartodo.

Casoclínico

Heraunhombrede54años;habíapermanecido
internadoenelHospitalBordapormásde20años.Lo
trasladarona la clínicapor suobra social; ingresaba
solo, sin familia conocida, sin datos personalesmás
quesufiliaciónyunresumendehistoriaclínicaque
describíaydiagnosticabaundefectoesquizofrénicode
largadata.Localificabadepacientetranquilo,dócily
contendenciaalaislamientosinoseloestimulaba.

Hingresóalconsultorio;lasillaseencontrabaale-
jada del escritorio, él no la acomodó y se sentó en
ese lugar, loquemepermitíaverlo sentadodecuer-
po entero. Memiraba atentamente como expectan-
teantemiactitud.Realizolasprimeraspreguntasde
rigor,nombre,edad,sisabedóndeseencuentraypor
qué.Me responde correctamente con frases cortas y
concretas,aunqueignoraacuállugarselohatrasla-
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dado; tampoco presenta interés por querer saberlo.
Sinpensarlomellevolamanoalacabezayacomo-
domisanteojos,veoqueelpacienteimitamimovi-
miento,lomirocongestodeinterrogación(creoque
eseeraelgestoqueyotenía)ymemiradelamisma
forma;yaestavezapropósitomecruzodepiernasy
me recuestohaciaatrás, elpacientehace lomismo.
Le pregunto por quéme imita, mira hacia abajo y
comienza amurmurarmanoseando sus pantalones.
Meacercoynoentiendonada,eraunmurmulloinin-
teligible,peroparecíarepetiralgo.Cruzópormipen-
samientolacatatoníaproscinética.Empujoeltronco
haciaadelanteycasillegoadoblareltroncosobrelas
rodillas,elpacientenoseoponíaenabsoluto,seguía
con su cuerpo cualquiermovimientoque le sugería
conmismanos,hastahacerlogirarconundedode
mimanoenlamanodeél,eimprimiéndoleunmovi-
miento de giro a su cuerpo (como si estuviéramos
bailando).Yosonreía,elpacientetambién.Nopude
evitarlapruebadedarlelamanoincontablesveces,
queesloquesehacetípicamentecuandosesospecha
unaproscinesia.Hloerasinningunaduda.

Si nadie lo estimulaba, permanecía sentado en
el comedor, en una postura atenta al medio pero
sin intervenir,amenosquealguiensedirigieraaél
expresamente.Carecíadeiniciativapropia,solores-
pondíaantelosestímulos,porlodemásnadaparecía
interesarleyseencontrabasumidoenunaprofunda
apatía.

Catatoníanegativista

Loesencialdeestecuadroeselnegativismo.Leo-
nhardatribuyeestesíntomaaungroserodéficitdela
motilidadvoluntaria.Loquemehepreguntadoesen
quésentidoseproduceestedéficityquépapeljuegan
losmovimientosinvoluntariosenestecaso.Evidente-
mente,comoenelcasodelaproscinesia,lavoluntad
parecenopoderintervenir,peroahoraloquenopue-
dedecidireselparardeoponerse,denegarseatoda
sugerencia.Aquílosmovimientosreactivosnoestán
simplemente abolidos (loque implicaríauna acine-
sia),noesestoloquetenemos.Aquílosmovimientos
reactivos y también los expresivos, parecerían estar
“prohibidos”,porasídecirlo.Elpacientepormomen-
tosdalaimpresióndequererresponderalambiente,
peroalgomuchomásfuertequesuvoluntadimpide
activamente que lo involuntario semanifieste. Este
fenómeno sedebemanejar aunnivel subcortical y
quizásealaexageraciónmorbosademuchasambiva-
lenciasqueseobservancotidianamenteenelqueha-
cernormalycotidiano,comocuandonosoponemos
aalgunasugerenciasinhaberreflexionadoelporqué
denuestranegativa.Probablementeinstintosprimi-
tivosdeconservación,nosllevanaconsentirenrea-
lizar,uoponernos,aactossugeridosporelambiente
sin pensarlo, arrastrados por un impulso ajeno a la
voluntadquenohaintervenidoenlatalconducta.

Elcuadropuedecomenzarinsidiosamente,aunque
tambiénpuededarseenformaunpocomásabrupta.
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Alcomienzo,sieslevepuedequelaúnicaseñalsea
que elpacientemiredesinteresadamentehaciaotro
ladocuandoelmédicolehabla.

Engeneral,elconjuntodesíntomasquepodemos
enumerareselsiguiente:

-Cuandolaspersonasledirigenlapalabra,vuelve
lacabezaparamirarhaciaotrolugar,obienlabaja,
mirandohaciaabajo,comoescapandodelinterlocu-
tor,peronoselevantanisemarchadellugar,seque-
dayprosigueconeljuegodeoponerseatodo,pero
noseva(¿serápartedelaambitendencia?).

-La faciesalprincipionodeja traslucirninguna
expresión; la impresión que uno recibe es de que
algo piensan o sienten, pero para el interlocutor es
impenetrable,peroamedidaqueseinsisteenquerer
hablar,setornaenunaexpresióndedesagrado,hasta
deirritación.

-Siselesextiendelamanonolatoman.
- Cuando se les da una orden (por ejemplo de

paraseocaminar),nisemueven.
-Siseirritaapareceelfrancooposicionismo.Siel

médicointentapararlos,hacenfuerzaparapermane-
cersentadosyviceversasiestánparados,hacenpre-
siónparanosentarse.

-Avecesalhablarles,noconformecondarvuelta
la cabeza, la acompañanconel tronco, tratandode
ponerseenunaposicióncontrariaalinterlocutor.

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

manoconfirmezayse tirahaciaun lado,unosenti-
rácomoelpacientehacefuerzatirandohaciael lado
contrario.

-Inesperadamentepuedeaparecerunactoimpul-
sivoenelqueintentaescaparygolpear,peroenlos
casosvistosestaconductanohasidofrecuente.

- A veces, en casos leves conservan el habla, res-
pondenapreguntassencillasyeloposicionismoapa-
rececon laspreguntascomplejas.Encasosgraves las
pacientespermanecenmutistas.Avecessaleninespe-
radamente del mutismo para hacer alguna observa-
ción,encuanto se tratadeestablecerunacomunica-
ciónvuelvenalmutismo.

-Automatismodeimpulsosucedecuandoseejer-
cesobreellosunapresión,yestaactúacomodispara-
dordeunmovimiento.

-Accionesimpulsivassoninesperadaseimprede-
cibles, están tranquilos y abruptamente aparece un
cuadro de excitación, corren, rompen un vidrio, le
quitanlacomidaaotropaciente,golpeanaalguien
quepasaporellugaryrápidamentevuelvenalaposi-
cióntranquilaquetenían.

-Laafectividadsepierdeampliamente.

Casoclínico

Llegamosalservicioypreguntamoscomoeshabi-
tual cuántos pacientes ingresaron, nos informaron
que ingresó una señora mayor de edad, probable-
menteunademenciayseñalanunamujerdecabellos
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blancos,probablementeentre55y65años,queper-
manecíaparadaenlamitaddelcomedor.Enfermería
dicequenohacontestadoningunapregunta,ytam-
poco se sentó adesayunar, apesarde la insistencia
del personal para hacerlo.Después de un rato paso
porelcomedorylapacienteseguíaparadaenelmis-
mositio.Meparoamirarlayme llama laatención
laexpresióndesucara,queenrealidadnotraslucía
ningún sentimiento,más bien podría decir que era
impenetrable.Permanecíacalladayenlamedidaen
queyolamirabaconmayorinsistencia,elladavuelta
lacaraymirahaciauncostado,eludiéndome.Trato
decomunicarmeverbalmente,lasaludo,lepregunto
sunombre,notoquecierraconmás fuerza laboca,
yrotaunpocoeltroncohaciaelmismoladoquela
cara, evidentementeme rehuía, pero seguía parada
en elmismo lugar, enmutismo. Lo raro era que si
bien tenía una actitud francamente negativista, no
semarchaba.Lepidoquemedelamano,noobten-
goningunarespuesta.Lepidoquemedelamanoal
tiempoquelaextiendohaciaella,notoqueretirala
manoquetratodetocar.Yaeraunfrancooposicio-
nismo.Cuandoletomoelbrazoparaintentarllevar-
lahastaelconsultorio,sientoquelamusculaturade
subrazoadquieremayorrigidezyhacefuerzaconel
cuerpohaciael ladocontrariohaciaelque tratode
empujarla.Conlaayudadelpersonaldeenfermería
logroingresarlaalconsultorio.Nologrosentarla.Ella
permanecía quieta pero cuandome acercaba tiraba
el tronco hacia atrás y cuando trataba de imprimir

algún movimiento a un miembro o la cabeza, se
endurecíayhacía fuerzahaciael ladocontrario.En
algúnmomentodiolaimpresióndequerercontestar
algo,peroalmomentosiguientedabavueltalacara
yseguíaenmutismo.Aparecía laambitendencia.El
diagnósticofuecatatoníanegativista.

Carecíamosdetododatoanterior,hastaquealos
tresdíasapareciólafamiliaquelaestababuscando.
Relataronquelapacientehuyoalacalleenundes-
cuido y se perdió. Así es como fue encontrada por
la policía y enviada al hospital. Según la familia
la paciente tenía tan solo 52 años, aunque parecía
muchomás,estabaenfermadesdehacíacasi20años,
peroenlosúltimos10añosyanohabíahabladomás.
Lacuidabaunahermana,porqueengeneraleratran-
quila, solo ofrecía dificultad higienizarla y vestirla
porquelaactitudoposicionistaerauninconveniente
cotidiano; eran losúnicosmomentosdeldía en los
queseponíairritable,intentabaalejaryempujarasu
hermana,peronuncalehabíacausadodaño.

Catatoníaparafémicaodeprontarespuesta

Estaformacatatónicacrónicatieneenlaesencia
del complejo sintomático una particular alteración
de la expresión verbal junto a una actitud autista,
queparece contradecirse con el síntomaverbal que
consisteenlanecesidaddedaruna“prontarespues-
ta”acualquierpreguntaquese lehaga,aunqueesa
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respuesta sea lo primero que cruzó por su cabeza y
no laadecuada.Poreso también se lapuede llamar
catatoníadeprontarespuesta.

De comienzo insidioso, en los primeros estadios
de la enfermedad loque sepone enevidencia es el
autismo; estos enfermos se conviertenen solitarios,
casi no hablan espontáneamente. A veces en los
comienzos puede haber una pequeña logorrea, que
luegodesapareceparanovolver.Alprincipiolasres-
puestassonirreflexivas,perosilaspreguntasquese
le formulan son las de la cotidianeidad, estopuede
nonotarse.Porejemplosiunolepreguntaquéquiere
comerycontestaprecipitadamente-“carne”-,osile
preguntamos sihoyviene su familia visitarloy res-
pondeprecipitadamente-“sí”-(aunquelamadrelue-
gonovenga),nosaltaalavistaestaparticularalte-
ración del habla en la que está 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,cuandoleshacemospreguntasqueobliguenala
voluntadaelaborarunarespuesta,esallícuandopre-
cipitadamente contestan lo primero que se les ocu-
rre al respecto. Estapérdida acentuadade la volun-
tad también se manifiesta en la conducta con una
grandisminucióndelainiciativaydelimpulso.Hay
undebilitamientodetodoslosprocesosvoluntarios,
perotambiéndelosinvoluntarios,estosemanifiesta
enlarigidezdelosmovimientosylapostura,lafalta

deinterésenlosestímulosdelambienteyunafalta
deexpresiónmímica, convirtiendo sucaraen inex-
presiva;daunasensacióndevacíodelpensamientoy
delossentimientos.

Enumeraré el conjunto de síntomas que confor-
manestecuadro:

-Elautismoesevidentedesdeelprincipio.
-Las respuestas soncortasy con fallasgramatica-

les.
-Respuestaprecipitada, loanormalesunaparti-

cularpredisposiciónaresponderprecipitadamente.
-Alprincipiolasrespuestassonirreflexivas.
-Habla tangencial, con laevoluciónde laenfer-

medadaparecenlaspararrespuestas,alladodeotras
respuestasnormales. Elhabla tangencial se acentúa
antepreguntasdesagradablesobienantepreguntas
cortasyrápidas.

-Faltadevoluntadquesemanifiestaenlaconduc-
tacongrandisminucióndelainiciativaydelimpul-
so. A nivel verbal impresiona como que el pacien-
terespondeconloprimeroquelevienealamente;
faltólavoluntaddebuscaryelaborarunarespuesta
correcta.

- Faltade intencionalidad, a veces las respuestas
son tan absurdas, que no se puede pensar en nada
intencional.Laclásicapregunta-“¿Cuántaaguahay
enelmar?”-,yelpacienteresponde-“cincolitros”-
con el típico rostro inexpresivo, vacío de intencio-
nalidad.
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-Perseveraciones,enelsentidoqueusanlamisma
palabra para varias respuestas, simplemente porque
estádisponible.

-Cortocircuitodelpensamiento, elpensamiento
noseactivaparabuscarlarespuestaadecuada.

Estospacientessuelenpasardesapercibidosduran-
teeltiempoqueestáninternados.Permanecensolos,
no se comunican espontáneamente con nadie, no
reaccionan ante los sucesos del entorno, su rostro
vacíodeexpresiónnoinvitaaacercárseles.Notienen
conductasagresivas.Noseoponenaserhigienizados
yvestidos.Perotampocosurgedeelloselparticipar
enningunaactividad. Si se los llevaparaparticipar
enalgo,sequedanmirandosinningunamuestrade
interés,finalmenteseseparandelgrupoysemarchan
asuslugareshabituales.Solosiselosinterrogadirec-
tamente,aparecelaalteracióndellenguajequebrin-
daeldiagnóstico.

Casoclínico

Haceyamuchosañosingreséatrabajarenunaclí-
nicayteníacomotareahacercontrolesdeungrupo
de pacientes que ya teníanmédico asignado.G era
unodeesospacientes.Porsupuesto,enlasprimeras
épocas de la profesión, nos resultanmás atractivos
lospacientesquedeliraban,que lospacientesautis-
tas,porloquecadavezquemetocabaentrevistaraG
eldiálogonoseextendíapormásdecinco,ocuanto
muchodiezminutos.Gnomehablabaespontánea-
mente;simemirabayoteníalasensacióndequeme
miraba “sin verme”, algo así comoqueno registra-
bamiexistenciafrenteaél,noledespertabaningún
tipo de interés. Sin embargo cuando le dirigía una
preguntasencilla,concreta,rápidamentemecontes-
tabaconuna respuesta sencillay concreta. Siempre
sobre temas de la cotidianeidad, una pregunta fre-
cuenteeraporsupuesto-“¿cómotesentíshoy?”-,la
respuestaera-“bien”-,olepreguntaba(creyéndome
pícara) -“¿enquépensasteesta semana?”-y respon-
día-“enmimamá”-ytodoparecíaestarbien.

Las enfermeras me consolaban, me decían que
hacíamás de diez años que estaba internado y que
nadamás que eso se podía esperar del paciente. Ya
estabaentrandoenlaconformidaddetalrutinahas-
ta que un día le pregunto -“¿dónde vivías antes de
internarte?”-,me responde -“enSan Juan”-,miro la
historiaclínicayveoquenuncahabíavividoenese
lugar.Penséqueseestababurlandoodelirando,pero
su rostro seguía inexpresivoy conformecon su res-
puesta.Lepreguntoentonces-“¿dóndefuistealcole-
gio?”; parami sorpresamevuelve a responder -“en
SanJuan”-.Lecomentoqueesimposibleyaqueensu
historiaclínicadicequesiemprevivieronenLomas
deZamora,lepreguntoporquémecontestalodeSan
Juan,rápidamentemeresponde-“nosé”-.

ComentoelcasoconlaLicenciadaChaud,quién
me corrobora que en las pruebas psicológicas el

paciente siempre respondeprecipitadamente a todo
loqueselepregunta,peroquelamayoríadelasres-
puestas son inadecuadas, cuandono absurdas, pero
que no se ve ninguna intencionalidad en ello. La
respuesta, claro está, la teníaLeonhard,y diagnos-
ticamosunacatatoníaparafémica.Elpacientesiguió
siempreenlasmismascondiciones,peroconelcorrer
delosañossudeteriorofísicoseprofundizó.

Catatoníahipofémicaodistraída

Al igual que laparafémica, es una forma catató-
nicamuypobredeimpulso.Enloscomienzosdela
enfermedad, se hacemás difícil de identificar, por-
que suele presentarse como un síndrome delirante
con ideasdelirantes fantásticasy relatosdecarácter
confabulatorio. Esta catatonía tiene como síntomas
esenciales un carácter predominantemente alucina-
torioconalucinacionesauditivasyvivenciascorpo-
rales,conlaparticularidaddequeelpacientesevuel-
vehaciasuinteriorabsorto,totalmenteensumundo
alucinatorio alejado del mundo real hasta volverse
ausentesdelcontextoquelosrodea,distraídosporsu
productividadpsicóticaalparecerinagotable.

Laausenciadelmundorealhacedifícilevaluarlas
funcionespsíquicas;sípodríamosdecirquesuvolun-
tad está francamente disminuida en el sentido en
queyanopuededecidirvolverseenalgúnmomen-
to hacia elmundo que los rodea, permitiendo que
elpacientequedeatrapadoporelmundopsicótico.
Los movimientos involuntarios no parecen haber
disminuido, en realidad los movimientos reactivos
han prácticamente desaparecido simplemente por-
queningún estímulodel entorno les llama la aten-
ción, distraídos como están por sus alucinaciones.
Losmovimientosexpresivosestánconservados,pero
han quedado atrapados por elmundo alucinatorio,
lospacientesnonosprestanatención,porqueestán
atentosasusvocesysegúnloqueellaslesdicen,van
cambiando las expresiones de su rostro. No miran
espontáneamente al interlocutor, si se los estimula
repetidamente,miranyparecequetratarandepres-
taratención,peroinmediatamenteéstaesrequerida
porsusalucinaciones.Enocasionesparecenmurmu-
rar,comosihablaranconellas,perolomásnotorio
sonloscambiosdeexpresióndesurostroqueobede-
ceenaparienciaaloqueledicensusvoces.

El complejo sintomático en esencia está formado
por:

- Alucinaciones auditivas, vivencias corporales
predominantes.

-Distraídos,porqueestánvueltoshaciaelinterior
desumundoalucinatorio.

-Coneltiemposevuelveninaccesibles.
- Cuando se les hace una pregunta tardan en

levantarlamiradaycontestar,onocontestannada.
Todo lo hacen lentamente por el empobrecimiento
delimpulso.
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-Lentitudpsicomotora.
-Lentitudmímica.
- Expresión facial vacía (mirada perpleja), salvo

cuandosedirigenasusvoces.
- Algunos susurran y a veces dicen cosas en voz

altaproductodelalucinarpermanente.
- En ocasiones aisladas, presentan excitaciones

relacionadasconlasalucinaciones.Hablaneinsultan
alvacío,contralasvoces,acompañadosdegesticula-
cionesygestosfacialesdetodotipo.Sepuedenpre-
sentarunacadavariassemanasydurarunoovarios
días,(nohayinhibición).

-Avecesaumentaneltonodevoz,yluegovuel-
venaestartranquilos.

-Laexcitación,enlaopinióndeLeonhard,estaría
más bien relacionada con un aumento de la psico-
motilidad.

-Laafectividadpareceestarrelacionadasolamen-
teconsusalucinaciones,conuna total indiferencia
haciaelmundoexterno.

Casoclínico

Recibo en la clínica una paciente derivada del
HospitalMoyanoporsuobrasocial.Segúnresumen
dehistoriaclínica,carecíadefamiliaresconocidos,
hacía más de 15 años que estaba internada en el
hospital y no se podían aportar otros datos más
que su cuadro clínico. Para esa época, C contaba
con46añosdeedad. Ingresaalconsultorioacom-
pañada por personal de enfermería una mujer de
esturamediana,delgada,dehabitolongilíneo,cara
pequeña, ojos claros y una expresión vacía en el
rostro,dandomuestrasdenoprestarlamásmínima
importancia al hecho de encontrarse en un lugar
nuevo, rodeada de personas, para ella, desconoci-
das.Suaspectosemeocurrióetéreoysuactitudla
deestar“enotromundo”.Lasenfermeraslasenta-
ron,aloquenoseopuso.Paseabalamiradaporel
consultorio, y en el recorridomemiraba también
amí, pero nome atribuíamás importancia que a
cualquierotroelementode laoficina.Lepregunte
reiteradamentesunombre,sinlograrsiquieraquese

dignaramirarme.Levanté lavozygolpeé lamesa,
lesolicitéqueporfavormemire;alfinlogréquelo
hicieraydepositóenmíunamiradaperpleja,como
interrogante, aprovecho e insisto en que me diga
quiénes,simeescuchabien,nuevamentedesvíala
miradacomosialgolahubieradistraídoycambiala
expresióndesurostro.Sereflejaensucaraungesto
depreocupación, luegodeangustia,haceungesto
con lasmanos como si quisiera apartar un pensa-
miento,murmura algoqueno entiendo, vuelve el
gestodepreocupación,todosiempremirandohacia
unladodelaparedynuncaamipersona.Medoy
cuentaqueestáhablandocon“alguien”,quenosoy
yo,yqueesobvioquesoloestáenlacabezade la
paciente.Alratosonríeconese“alguien”invisible
y vuelve amurmurar, hace algunos gestos con las
manos como explicando algo y vuelve al gesto de
preocupación. Yo sigo casi gritando para que me
registreymeconteste;depronto,sedavueltaycon
la actitud de -“mejorme la saco de encima”-,me
dice:-“mellamoC”-,yvuelveameterseensumun-
dodevocesque la requieren, totalmentedistraída
porellasytotalmenteausentedelentorno.

Coneltiempoviqueestaconductaeralahabi-
tualdeC;avecescontestabaasusvocesenvozmás
fuerteyseentendíaloquedecía,unreprocheoun
insulto.Lamayoríade lasveces sentadasolaenel
comedoroenelpatio,conlamiradavacía,quede
pronto adquiría expresiones y gestos que estaban
totalmente fuera de contexto de nuestro mundo,
peroqueseguroteníanqueverconloqueescucha-
baoveíadesusalucinaciones.

Una catatonía hipofémica o distraída. Nunca
pudimos sacarde ellamuchomásque sunombre.
C hacía todomuy lentamente, como vestirse, ali-
mentarse,higienizarse,siempresupervisadaporlas
enfermeras. Creo que librada a su suerte, estaría
metida en sumundode ensueños, comoAlicia en
elpaísdelasmaravillas,sincontactarsenuncamás
conelmundoreal■

Catatonías Crónicas
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Labúsquedadeltratamientofarmacológico
delaesquizofrenia:

desdelosneurolépticosconvencionales
alosantipsicóticosatípicosymásallá
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Resumen
Laesquizofreniaesunaenfermedadcomúneincapacitanteparalaquenohabíatratamientohastalasegundamitaddelúltimo
siglo.Laintroduccióndelosantipsicóticoscambióparasiemprelasuertedequieneslapadecen.Ademásdesuutilidadpara
trataralospacientes,losantipsicóticoshanservidocomolaherramientaprincipalparaesclarecerlaneuroquímicadelossínto-
maspositivosynegativosdelaesquizofreniay,deestamanera,promovereldesarrollodeabordajesterapéuticosaúnmejores.
Comoresultado,aparecieronlateoríadopaminérgicadelaesquizofreniaylacomprensiónacercadelpapeldelaserotonina
ydeotrosneurotransmisoresenlapsicosis.Sinembargo,ningunadeestasdrogascarecedeefectosadversos,losquepueden
afectardiferentesfuncionessistémicasypresentarseengradosvariablesdegravedadyduración.Desdeeladvenimientodela
clorpromazinaydelosantipsicóticosconvencionaleshastaelarribodelaclozapinayotrosantipsicóticosatípicos,hastael
lanzamientodecompuestosmásnuevos,comoelaripiprazolylaasenapina,losclínicossiempretuvieronqueconsiderarcui-
dadosamentelainevitablecompensaciónentrelaeficaciaterapéuticayelperfildeseguridaddelasdrogasqueprescriben.Pese
alosdecisivosavanceseneltratamientodelaesquizofreniaenloscasisesentaañosdesdequeseintrodujolaclorpromazina,
esmuyprobablequeestesigasiendoelprincipiocentraldelaprescripciónpsiquiátricaenlosañosvenideros.
Palabrasclave:Esquizofrenia-Síntomasnegativos-Síntomaspositivos-Antipsicóticosconvencionales-Síntomasextrapi-
ramidales-Antipsicóticosatípicos-Dopamina-Serotonina-Síndromemetabólico-Aripiprazol-Asenapina.

THEQUESTFORTHEPHARMACOLOGICALTREATMENTOFSCHIZOPHRENIA:FROMCONVENTIONALNEUROLEPTICSTO
ATYPICALANTIPSYCHOTICSANDBEYOND

Summary
Schizophreniaisacommonandimpairingillnessforwhichnotreatmentwasavailableuntilthe2ndhalfofthelastcentury.
Theintroductionofantipsychoticschangedforeverthefateofsufferers.Inadditiontotreatingpatients,antipsychoticshave
servedasthemainresearchtoolintheefforttoelucidatetheneurochemistryofpositiveandnegativesymptomsofschizo-
phreniaandthusfosterthedevelopmentofeverbettertherapeuticapproaches.Thedopaminergictheoryofschizophrenia
andinsightsontheroleofserotoninandotherneurotransmittersinpsychosishaveemergedasaresult.However,noneof
thesedrugsisdevoidofadverseeffects,whichcanaffectdifferentsystemicfunctionsandpresentinvaryingdegreesofseverity
andduration.Fromtheadventofchlorpromazineandtheconventionalantipsychoticsthroughthearrivalofclozapineand
otheratypicalantipsychotics,tothelaunchofnewercompoundslikearipiprazoleandasenapine,clinicianshavealwayshad
tocarefullyconsidertheinevitabletrade-offbetweentherapeuticefficacyandsafetyprofileofthedrugstheyprescribe.Despite
thedecisiveadvancesinthetreatmentofschizophreniainthenearlysixtyyearssincechlorpromazinewasintroduced,thisis
likelytoremainthecentraltenetofpsychiatricprescribingformanydecadestocome.
Key words: Schizophrenia - Negative symptoms - Positive symptoms - Conventional antipsychotics - Extrapyramidal
symptoms-Atypicalantipsychotics-Dopamine-Serotonin-Metabolicsyndrome-Aripiprazole-Asenapine.
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Esquizofrenia

Laesquizofreniaesuntrastornopsicóticocomún
eincapacitanteasociadoconaltastasasderecaíday
uncursocrónico(25,33),querequieretratamientoa
largoplazo.Algunospacientespuedenexperimentar
recaídasagudasquenosiemprellevanaunadiscapa-
cidaddelargaduración,peroesprobablequemuchos
desarrollensíntomascrónicosypresentenunadisca-
pacidadgravesinosontratados(39).

Lossíntomaspsicóticosdeestospacienteshansido
ordenadosendosgrupos,a saber,positivos ynegati-
vos,pudiendounooamboshallarsepresentesenun
pacienteindividual.Lossíntomaspositivosincluyen
delirios, alucinacionesy trastornodelpensamiento,
mientras que los síntomasnegativos incluyen apla-
namientoafectivooembotamiento,lenguajepobre,
anhedoniayretraimientosocial.Peronohayunsín-
toma psicótico patognomónico de la esquizofrenia:
los síntomas psicóticos también pueden producirse
en el trastorno bipolar, la depresión, los trastornos
porabusodesustanciasyalgunostrastornosdeper-
sonalidad, así como en una gama de enfermedades
físicas, como la enfermedadde Parkinson, la lesión
cerebralolaepilepsia.

Si hay algo que caracteriza a la esquizofrenia
comouna categoríanosológicadistinta son los sín-
tomasnegativos; por estemotivo Emil Kraepelin la
describió originalmente como dementia praecox (11)
y fuedefinidamás tardepor EugenBleuler con sus
famosas“4Aesdelaesquizofrenia”,asaber:autismo,
aplanamientoafectivo,(pérdidade)asociacionesyambi-
valencia, los que él consideraba como los síntomas
primariosdelaenfermedad(20).Pero,peseasutras-
cendentalcontribucióna lataxonomíapsiquiátrica,
niKraepelinniBleulerpudieronofrecerningúntra-
tamientoalospacientesasucuidado.Enlosalbores
del siglo XX y pormuchas décadas posteriores, un
diagnósticodedementia praecox o esquizofrenia sig-
nificaríaparamuchosdequieneslapadecíannomás
que una sentencia de confinamiento dentro de los
murosdeunmanicomio.

Clorpromacina, el primer antipsicótico, y sus 
repercusiones

La introducciónde la clorpromazinaen los '50s,
quefueseguidarápidamenteporotrasdrogascomo
elhaloperidolylostioxantenos,cambióparasiempre
eldestinodelaspersonasquesufrenunaenfermedad
mentalgrave(44).Previamentehabíapocaofertade
tratamiento para los trastornos psiquiátricos, y los
individuoscrónicamenteenfermospodíanenfrentar
laposibilidaddepasaraños,yavecestodaunavida,
olvidadosenlasinstitucionespsiquiátricas.Eladve-
nimientodelosantipsicóticos,oneurolépticos,trajo
laposibilidaddetrataraestospacientesenlacomu-
nidad.Lanecesidaddeinternacionesprolongadasse
redujo de forma dramática y lomismo ocurrió con
la cantidad de camas en las grandes instituciones,

muchasdelascualesfuerongradualmentecerradas.
Estos eventos establecieron el trasfondo para el

desarrollo de nuevas intervenciones psicológicas,
socioterapias, programasde rehabilitaciónyde cui-
dadoenlacomunidad,quesonahoraelcomponente
establecidodelosserviciosdesaludmental.Almis-
mo tiempo, elnacimientodeunanuevadisciplina,
la psicofarmacología, instigó la investigación, a un
ritmoimpresionante,delabioquímicadelcerebroy
delosmecanismosatravésdeloscualeséstepodría
seralteradoporlosagentespsicoactivos(3).

Desde que la clorpromazina fue descubierta en
Francia,lasdrogasantipsicóticashansidoelprincipal
tratamientode la esquizofrenia,peropor largo rato
elmecanismodeaccióndeestasdrogaspermaneció
desconocido, dando lugar al crecimiento de teorías
especulativas y abordajes terapéuticos heterogéneos
quepodríantenerunvalordudoso.Hastahacemuy
poco,virtualmentetodaslasdrogaspsicoterapéuticas
hansidoefectivamentedescubiertasporcasualidad;
ylamismaclorpromazinafueprimeroconcebidapor
sufabricante,Rhone-Poulenc,comounmedicamen-
to antihelmíntico y,más tarde, designada comoun
tranquilizantemayor. Sinembargo,muchode loque
ahora sabemos acerca del funcionamiento cerebral
y laneuroquímicade las enfermedadesmentales es
un producto secundario del advenimiento de estas
drogas. Fue precisamente investigando el modo de
acción farmacológico de los agentes antipsicóticos
quecomenzaronatomarformagradualmentemode-
losneuroquímicosconvincentespara lapatogénesis
delaesquizofrenia(9).Estoincluyelaidentificación
delasvíasdopaminérgicasenelcerebroylaasocia-
ción de la esquizofrenia con la disfunción dopami-
nérgica.

La introducción de los antipsicóticos atípicos
unasdécadasmástarderepresentóunavanceaún
mayor en este campo. Los pacientes podían aho-
racontarcontratamientostanefectivoscomolos
anteriores, si no mejores, pero ahora desprovis-
tosengranmedidadelosavecesgravessíntomas
extrapiramidales asociados conelusode losneu-
rolépticosconvencionales.


Antipsicóticos convencionales, dopamina y 
esquizofrenia

Unexhaustivotrabajodeinvestigacióndionaci-
mientoalateoríadopaminérgicadelaesquizofrenia,
quevinculó el efecto terapéuticode los antipsicóti-
cosconvencionalesconelbloqueodelosreceptores
dopaminérgicosD2 post sinápticos (9). Parecía que,
amayor afinidadde la drogapor los receptoresD2,
mayor era su potencia como antipsicótico. Así, se
postulóunateoríadelaesquizofreniaqueatribuíael
iniciodelossíntomaspositivos,comolosdeliriosy
lasalucinaciones,alahiperactividaddopaminérgica
enelcerebro.ArvidCarlsson,unfarmacólogosueco,
ganóelPremioNobeldeMedicinadelaño2000por
sudecisivacontribuciónaesteesfuerzo.
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Víasdopaminérgicas

Pesealosbeneficiosquetrajoalaspersonasque
sufrenenfermedadesmentalesgraves,prontosehizo
evidentequelosefectosterapéuticosdelosantipsicó-
ticosseacompañandeunagamadeefectossecunda-
rios,siendolosmásnotorioslossíntomasextrapira-
midales(SEP),perotambiénlaacatisia(unestadode
malestarpsicológicoeinquietudmotora),reacciones
distónicasyunsíndromehipertónico-hiperquinético
parecidoaldelaenfermedaddeParkinson.Enreali-
dad, losprimeros autores considerabanalparkinso-
nismoinducidopordrogas,quelospsiquiatrasfran-
cesesdesignaran“impregnaciónneuroléptica”,como
uncorolariodelefecto terapéuticode losantipsicó-
ticos,peroestofuerefutadocuandofuemejorcom-
prendidoelmododeaccióndeesosmedicamentos.
Algunos pacientes que recibían tratamiento a largo
plazo también desarrollaron un síndrome buco-lin-
gual-masticatorio potencialmente irreversible, que
podríaestarasociadoconmovimientoscoreo-atetó-
sicosyquefuellamadodisquinesiatardía(DT).

Elrompecabezasfueresueltoluegodequelasvías
dopaminérgicasprincipalesdelcerebrofueroniden-
tificadas, a saber: vías mesolímbica, mesocortical,
nigroestriatal y túbero- infundibular (9). Los antip-
sicóticos deberían, en teoría, actuar exclusivamente
sobre las vías mesolímbica y mesocortical, ya que
sepensabaque los síntomaspsicóticosestabanaso-
ciadosconelfuncionamientoanormaldealgunade
ellasodeambas.Sinembargo,ningunadelasdrogas
disponiblesteníaestetipodeselectividad;losantip-
sicóticosconvencionalesocupanlosreceptoresindis-
criminadamente.

Efectoscolateralesrelacionadosconladopamina

Como parte del sistema extrapiramidal, la vía
nigro-estriatalcontrolalaactividadmotorainvolun-
taria(porejemplo,eltonomuscularylacoordinación
de losmovimientos) y depende de un fino balance
entre los sistemas de neurotransmisión dopaminér-
gico y colinérgico centrales para funcionar normal-
mente.BloqueandolosreceptoresD2yreduciendola
actividaddopaminérgica,losantipsicóticosalteranel
balanceafavordelaactividadcolinérgicay,deesta
forma, repitenartificialmente la fisiopatologíade la
enfermedaddeParkinson (31). La vía túbero-infun-
dibular, a su vez, está involucrada en la regulación
neuroendocrina. Por ejemplo, la dopamina inhibe
lasecrecióndeprolactinaporlaglándulapituitaria.
Comolosantipsicóticossuprimenelcontroldopami-
nérgico,seliberamásprolactinayellopuededarpor
resultadogalactorreaoaúnginecomastia.Otrosefec-
tosendocrinosdeestasdrogaspuedenincluirameno-
rrea,impotenciayaumentodepeso.

Un efecto particularmente preocupante de los
antipsicóticos, pese a ser raro, y que se piensa que
está relacionado con la dopamina, es el síndrome
neurolépticomaligno (SNM).Éste secaracterizapor

fiebre, rigidezmuscular, inestabilidadautonómicay
estado mental alterado (confusión y estupor), y se
asociahabitualmente conuna elevaciónde la crea-
tin-fosfo-quinasa (CPK). Es una emergencia médica
querequierelahospitalizacióninmediataparasutra-
tamientoclínico.

Laslimitacionesdelosneurolépticosconvencionales

Claramente, existen algunos problemas clínicos
importantesasociadosconelusodeantipsicóticosde
primerageneración,especialmentecuandoselosuti-
lizaenellargoplazo.Primero,losantipsicóticoscon-
vencionalestienenefectossecundariosquesoninhe-
rentesasumododeacción-estoes,elbloqueodela
función de la dopamina en el cerebro-. Entre estos
se incluye el siemprepresente riesgodedisquinesia
tardía(DT).Segundo,losprimerosagentes,comolas
fenotiacinas y butirofenonas, trataron efectivamen-
te los síntomas positivos, pero resultaron decepcio-
nantes en cuanto amejorar los síntomas negativos
de laesquizofrenia.Tercero,ademásde losSEPyde
ladisfunciónneuroendocrina,losantipsicóticoscon-
vencionales tambiénpuedenprovocarunagamade
efectos adversos que no están relacionados necesa-
riamente con la dopamina (10, 16, 19, 24). Hubo,
porlotanto,muchasrazonesporlascualestantolos
pacientescomolosclínicosledieronlabienvenidaa
mejoresopcionesdetratamiento.

La clozapina y los antipsicóticos atípicos

Desdeelpuntodevistaclínico,losantipsicóticos
atípicos pueden ser definidos comodrogas que son
terapéuticamenteefectivasperoquetienenunabaja
tendenciaaproducirSEP.Labúsquedadedrogascon
estosatributosnoesnueva.Laclozapina,elatípico
arquetípico,fuedescubiertaacomienzosdeladéca-
dade1960.Sinembargo,informesdepacientesque
desarrollaron agranulocitosis y murieron luego del
tratamientoconclozapinaretrasaronlalicenciadela
drogaporalgunosaños,tiempoenelqueelfabrican-
teimplementóunsistemadecontrolsanguíneoque
redujo significativamente los riesgos. Dos ventajas
adicionales de la clozapina sobre los antipsicóticos
convencionalescontribuyeronmásaúnaponerlaen
primerplano.Primero,del30%al60%delospacien-
tesquenorespondenalosantipsicóticosconvencio-
nalesvanaresponderaclozapina(23,36).Segundo,
sealegaque laclozapinamejora tanto los síntomas
negativoscomolospositivos(35).

La reintroducción de la clozapina a fines de la
décadade1980anuncióunanuevaeraparaeltrata-
mientodelaesquizofrenia:laclozapina,elarquetipo
deantipsicóticoatípico,demostróserunadrogamuy
efectiva y, a la vez, ampliamentedesprovista de los
SEPinducidosporotrosantipsicóticosdisponibles.La
clozapinay losantipsicóticos típicos tienenperfiles
farmacológicos diferentes (27, 31). En comparación
con el haloperidol, la clozapina tiene alta afinidad
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(antagonismo)porlosreceptoresdeserotonina5HT1,
5HT2A,5HT2Cy5HT3.Tambiéntienealtaafinidadpor
losreceptoresadrenégicosα1yα2yporlosreceptores
histamínicoH1ymuscarínicoM1.Laclozapina  tie-
ne baja afinidad por los receptores dopaminérgicos
D2 -unadelasrazonesprobablespor lascualesmuy
raramente induceSEP-y tambiénpor los receptores
D1,D3yD5.

Sinembargo,ademásdeinducirunacantidadde
efectos colateralesdisplacenteros, comoel aumento
de peso, la hiperglucemia y la sialorrea, un defecto
principaldelaclozapinaeselaltoriesgodeagranulo-
citosis(hastael1,3%)asociadoconsuuso,elcuales
independientedeladosisyesmásaltoenlasprime-
ras18semanas(1).Laclozapinatambiénpresentaun
riesgo dosis dependiente de provocar convulsiones.
Estoúltimoyelaltocostodelcontrolhematológico
querequierelaclozapinahanrestringidosuusoenla
prácticacotidiana(2,15).

Laclozapinahaestimuladoeldesarrollodeotros
compuestosconunafarmacología igualmente“exu-
berante”, con la esperanza de que ellos pudieran
tenerlosmismosbeneficiosterapéuticossinelriesgo
de agranulocitosis. Una gama de nuevos antipsicó-
ticos atípicos fue introducida: sertindol, seguido de
risperidona,olanzapina,quetiapinayziprasidona(4,
12,42).Algunasdrogasmásantiguas,comolazote-
pinaylaamisulprida(unantagonistadopaminérgico
selectivovirtualmentesinafinidadporlosreceptores
nodopaminérgicos)fueronreconsideradosyrelanza-
dos.Todosdemostraronser,almenos, tanefectivos
como los antipsicóticos típicos para el tratamiento
delossíntomaspositivos,ysealegótambiénquela
mayoríamejorabalossíntomasnegativosdelaesqui-
zofrenia.

La solución de compromiso de los atípicos: 
cambiando SEP por el síndrome metabólico

Pero los nuevos antipsicóticos también tienen
suspropiasadvertencias.Pronto,laspreocupaciones
acercadelriesgodeSEPyDTasociadosconlasdro-
gasantiguasfueronsuplantadasporpreocupaciones
sobrelosproblemasmetabólicosasociadosconalgu-
nas de las drogas atípicas. Se observa un aumento
significativodepesoenalrededordedosterciosde
lospacientesque recibenclozapina, a lavezque se
comunicóqueelriesgodediabetesenpacientesque
recibenolanzapinaes5,8vecesmásaltoencompara-
ciónconlagentequenorecibeantipsicóticos(30).

Estasobservacioneshancoincididoconlapreocu-
pación creciente en todo elmundopor el aumento
progresivodelosíndicesdeobesidadydiabetestipoII
enlapoblaciónengeneralyelriesgodeenfermedad
cardiovascularqueelloconlleva,hechoque,en1988,
llevóalaOrganizaciónMundialdelaSaludaestable-
cercriteriosparaelsíndromemetabólico(47):

Resistenciaalainsulinay/oalteracióndelatole-
rancia a la glucosa en ayunas y dos o más de los
siguientes:

a.Relacióncintura-cadera>0,90(hombres),>0,85
(mujeres)oíndicedemasacorporal≥30kg/m2.

b.Niveldetriglicéridos≥1,7mmol/lolipoproteí-
nasdealtadensidad<0,9mmol/l (hombres),<1,0
mmol/l(mujeres).

c.Presiónsanguínea≥140/90mmHgohiperten-
siónentratamiento.

d.Microalbuminuria.
Ladiscusiónacercadesilosantipsicóticosatípicos

podríanexponeralospacientesaunriesgomásalto
dedesarrollarelsíndromemetabólicosiguióaestoy
aúncontinúa,dadoqueelriesgometabólicoatribui-
doaestasdrogasdebetomarenconsideraciónlaevi-
denciaqueseñalaquelaspersonasconesquizofrenia
estánpredispuestasnaturalmenteadesarrollardiabe-
tes aún antesde recibirmedicación antipsicótica, y
aqueladiabetesy lasalteracionesdelmetabolismo
de los carbohidratos podrían ser una característica
integrante de la esquizofrenia (29). Además, otros
factores de riesgo para las enfermedades metabóli-
caycardiovascularson,confrecuencia,partedelos
estilosdevidapocosaludablesquemuchospacientes
tiendenaadoptar.Estosincluyenfumaryelabusode
sustanciasilícitas,comoelcannabis,cuyousoregu-
lar constituye en símismoun factorpoderosopara
elaumentodepeso.Existen,dehecho,estudiosque
muestranquelamedicaciónantipsicóticaoladepri-
vación socio-económica no dan cuenta totalmente
del riesgo de enfermedad coronaria en las personas
conenfermedadesmentalesgraves(40).

Desde un punto de visa positivo, esta discusión
sirvió tanto para resaltar las acuciantes necesidades
médicasdelaspersonasconesquizofrenia(43)como
parapromoverladifusióndeguíasclínicasútilespara
elmanejodelacomorbilidadmédicaenestegrupode
pacientes (5). Luego de las preocupaciones surgidas
acercadelaprolongacióndelintervaloQTcasociada
conalgunosantipsicóticos,estasguíasincluyenruti-
nariamente la recomendaciónde llevar a caboECG
entodoslospacientesquerecibentratamiento.

La farmacología de los atípicos y los síntomas 
positivos y negativos de la esquizofrenia

Laproporciónserotonina/dopamina

Todos los antipsicóticos, convencionales y atípi-
cos, tienen afinidad por el receptor dopaminérgico
D2,elquesiguesiendounodelosmejorespredicto-
resdeeficaciaterapéuticaenlosensayospre-clínicos
(26). Sinembargo, el rasgodistintivode lamayoría
delosantipsicóticosatípicosesunaaltaafinidadde
ligadura por los receptores serotoninérgicos 5HT2A
másquepor los receptoresD2 (18, 26). Elmodode
acciónqueparecencompartir lamayoríade losatí-
picosinvolucraelbloqueomúltipledeunacombina-
ciónde receptores, teniendoquizás el antagonismo
de los receptores 5HT2A, asociado con un bloqueo
débildelosreceptoresdopaminérgicosD2,unpapel
prominentequedesempeñar;amásaltalaproporción
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5HT2A/D2,másaltala“atipicidad”.Lamayoríadelos
antipsicóticosatípicos también interactúaconotros
subtiposdereceptores(p.ej.,D3,D4,D5,5HT1,5HT3
ehistamínicoH1),losquepodríandarcuentadelas
diferenciasensusperfilesdeefectoscolaterales.

Peseaqueelbloqueodemúltiplessistemasderecep-
torespodríaestar involucradoenelefecto terapéutico
deestasdrogas,éstetambiénseencuentraasociadocon
la inducción de efectos colaterales. Algunos, como la
somnolencia,lahipotensiónylasanormalidadesenel
ECG,elEEGyenlosresultadosdelaboratorioyahabían
sidoapreciadoscon losantipsicóticosconvencionales.
Otros, incluyendo la disfunción sexual y el aumento
depeso,aunquetambiénconocidosconlasdrogasmás
antiguas,sonmásprevalentesconalgunosdelosnue-
vosantipsicóticos.Lahipotensiónposturalyladisfun-
ción sexual, por ejemplo, pueden sermásprevalentes
condrogasconunantagonismoα1fuerte(4),mientras
que se observa un aumento significativo del peso en
alrededor de dos tercios de los pacientes que reciben
clozapina(46).

Másaún,seríaprecipitarseconcluirqueelriesgode
SEPhasidoerradicadoporestasdrogas:débilmenteo
no,lamayoríadelosatípicosaúnbloquealosrecepto-
resD2,peseaquesecreequeelbloqueodereceptores
5HTcompensalasconsecuenciasadversasdelbloqueo
delosreceptoresD2.Deigualmodo,desdequetantoel
sistema serotoninérgico como el dopaminérgico están
involucrados ambos en la regulaciónneuroendocrina,
tambiénpuedenproducirse efectos como lahiperpro-
lactinemia(7).

Laatipicidadylapatogeniadeleesquizofrenia

Lasversionesactualesdelateoríadopaminérgica
delaesquizofreniapostulanquelossíntomaspositi-
vos,comolosdeliriosylasalucinaciones,estánaso-
ciadosconunexcesodeactividaddopaminérgicaen
lavíamesolímbica(21).Antagonizandolosreceptores
dopaminérgicosD2 y reduciendo la actividad dopa-
minérgica, tanto los antipsicóticos convencionales
comolosatípicospuedenaliviar lossíntomasposi-
tivos.Porotrolado,lossíntomasnegativoshansido
atribuidosaladisminucióndelaactividaddopaminér-
gicaenlavíamesocortical(28).Siestoescierto,los
antipsicóticosconvencionales,bloqueandolosrecep-
toresD2indiscriminadamenteyacentuandoeldéficit
de dopaminamesocortical podrían, de hecho, exa-
cerbarmásquedisminuir lossíntomasnegativosde
la esquizofrenia.Los antipsicóticos atípicospodrían
prevenirqueestoseproduzcadebidoasumayortasa
deafinidad5HT/D2.Enteoría,estonosólofacilitaría
lamejoríade los síntomasnegativosprimarios sino
que también podría prevenir la aparición de sínto-
masnegativossecundariosasociadosconelsíndrome
deficitarioinducidoporneurolépticos.Silosantipsi-
cóticos atípicosmejorandirectamenteono los sín-
tomasprimariosdelaesquizofrenia,elhechodeque
seansuperioresa losneurolépticosmásantiguosen
prevenir los síntomas negativos inducidos por dro-

gases,detodosmodos,unbeneficioimportantepor
derechopropio.

Una nueva generación de antipsicóticos atípicos

Elconocimientoganadoconelusodeantipsicóti-
cos,convencionalesyatípicos,hamontadolaescena
paradesarrollosposterioreseneltratamientofarma-
cológicodelaesquizofrenia.Sepuedeesperarquelas
nuevasdrogas,ademásde tener idealmentemejores
perfiles de seguridad que sus predecesoras, deban
ahoradarcuentadefactorescomoladisfuncióndual
deladopaminaenlaesquizofreniaylasventajasapa-
rentesdelaatipicidadfarmacológica.Elaripiprazol,
yluegolaasenapina,hansidolanzadosenelintento
dereunirestoscriterios.

Elaripiprazol,unantipsicóticoatípico“atípico”

El aripiprazol es un antipsicótico atípico nove-
dosoquecomparteconotrasdrogasdesuclaseuna
afinidaddeligaduramásaltaporlosreceptoressero-
toninérgicos5HT2queporlosreceptoresdopaminér-
gicosD2,peroquedifieredeotrasdrogasdesuclase
actuando como un agonista parcial del receptor D2
(34).También tieneactividadagonistaparcial sobre
losreceptores5HT2A.

Ademásdetenerelperfildeunadrogaatípica,su
mododeacciónúnico tratadedirigirsea ladisfun-
ciónneuroquímicaquesubyacelossíntomaspsicóti-
cos,alaluzdelateoríadopaminérgicadelaesquizo-
frenia.ComoagonistaparcialaniveldelreceptorD2,
elaripiprazolpuede,enteoría,apuntarala“patología
dual”delaesquizofrenia,simultáneamentedisminu-
yendo los sistemas dopaminérgicos hiperactivos en
lasregionessubcorticalesyaumentandolaactividad
dopaminérgica en la corteza frontal,mejorando así
tantolossíntomaspositivoscomolosnegativosdela
enfermedad,respectivamente(21).

El aripiprazol tiene licencia para su uso en la
Unión Europea desde 2004. Ha mostrado ser bien
toleradoyefectivoenlaprevencióndelarecaídaen
pacientesconesquizofreniacrónica,ytambiénpue-
deserempleadosegurayefectivamenteenelmedio
hospitalarioparatratarapacientesgravementeenfer-
mosconsíntomaspsicóticosagudosdeesquizofrenia
(17).Desdeentonces también tiene licenciapara su
usoeneltrastornoafectivobipolar.

Asenapina,atipicidadsinaumentodepeso

Laasenapina,elmásnuevode losantipsicóticos
atípicos,hasidodesarrolladoparaeltratamientode
laesquizofreniayeltrastornobipolar(37).Tienealta
afinidadporvariosreceptores,incluyendoelantago-
nismosobrelossubtiposdereceptores5HT2A,5HT2B,
5HT2C,5HT6y5HT7,receptoresadrenérgicosα1A,α2A,
α1Byα1CC,yreceptoresdopaminérgicosD3yD4(6).
Comoconotros atípicos, la asenapinamuestrauna
tasa 5HT2A alta. Pese a tener un perfil demúltiples
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blancosfarmacológicoscomolaclozapina,nomues-
traafinidadapreciableporlosreceptoresmuscaríni-
cos.

Laasenapinamostróeficaciaenaliviar tanto los
síntomas positivos como los negativos de la esqui-
zofreniaencomparaciónconelplacebo,peseaque
son necesarios futuros estudios para determinar si
tieneventajassobreelplaceboyotrosantipsicóticos
paraaliviarladiscapacidadcognitivaasociadaconla
esquizofrenia(38).

La asenapina es generalmente bien tolerada y
parece sermetabólicamenteneutra (6).Mostróbaja
tendenciaaprovocaraumentodepesooelevaciónde
laprolactina.Enlosestudiosexperimentalesnopre-
sentóefectossobreelsistemacardiovascularnipro-
longación del intervalo QTc. Sin embargo, se halló
que la incidenciade SEP conasenapina esmás alta
queconlaolanzapina.

Adherencia al tratamiento y formulaciones de 
acción larga

Obviamente, el mejor tratamiento del mundo
seconvierteeninútilsi lospacientesnoloreciben,
no importa cuál fuere la enfermedadque traten.La
adherenciaaltratamientoo,mejordicho,lafaltade
ella,esunasuntograveenelcuidadodelasalud.El
escasocontrolde ladiabetes, lapresiónarterialalta
yotrasenfermedadescrónicaspuedenserfrecuente-
menteatribuidosalaomisióndelatomadelamedi-
cación. Asegurar la adherencia en psiquiatría es un
objetivo igualmente escurridizo. Con medicación

oral,quizáslamitaddelospacientesconesquizofre-
nia,sinomás, fallanentomarlamedicacióncomo
selesindicó.Muchosfactoresdenoadherenciaestán
relacionadosconlaenfermedad,incluyendolossín-
tomas positivos y negativos, la falta de insight y la
comorbilidadconabusodealcoholosustancias,pero
tambiéntienengranculpalosSEP.Sinembargo,aún
enlaépocaenquesóloestabandisponibleslosantip-
sicóticos convencionales, una revisión de 35 estu-
diosmostró que el 20%de los pacientes en terapia
demantenimientorecayódentrodeloscuatroaseis
meses, encomparaciónconel53%deaquellosque
recibieronplacebo (13).Enunodeesosestudios, la
medicaciónllevóaunareduccióndelasrecaídasde
nueveadiezveces(8).

Lasinyeccionesdedepósitodeacciónlargarepre-
sentaron un avance significativo sobre la medica-
ciónoraleneltratamientodemantenimientodelos
pacientesconesquizofreniacrónicaenlacomunidad
(14). En términos de biodisponibilidad, la inyec-
ción intramuscular evita el metabolismo de primer
paso sufridopor lamedicaciónoral.Más importan-
te aún, hace posible alcanzar medicación continua
en el paciente no adherente. Las formulaciones de
depósito de los antipsicóticos convencionales han
estadodisponiblespor largo tiempo,pero lasmolé-
culas inestables de los antipsicóticos atípicos han
presentado desafíos difíciles a los fabricantes en su
esfuerzoparadesarrollarinyeccionesintramusculares
deacciónprolongada.

La primera de esas preparaciones en ser lanzada
almercadofuelarisperidonadeacciónlargadeapli-
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caciónintramuscular,paralacualsediseñóespecial-
menteunsofisticadovehículoutilizandomicroesferas
(22).Fueronnecesariosalgunosañosdeexperiencia
enelmedioclínicoantesdequelosaspectosfarma-
cocinéticosqueafectaneliniciodesuacciónyalgu-
nasdificultadesprácticasaladministrarlainyección
fuerantotalmenteresueltos(41).Desdeentonces, la
risperidona inyectable de acción prolongada se ha
vuelto parte del repertorio terapéutico cotidiano y
puedeseradministradaporinyecciónintramuscular
enelglúteooeneldeltoides.Másrecientementese
introdujolainyecciónintramusculardeolanzapina.
Tanefectivacomolaformulaciónoralydotadacon
elmismoperfilfarmacológico,laaceptacióntotalde
lainyeccióndeolanzapinadeacciónprolongadaen
laprácticaclínicacotidianahasidoinicialmentedifi-
cultadaporlararaaparicióndeunsíndromesedati-
vo/confusionalpost-inyecciónyporlasprecaucio-
nesqueelloimplica(32).

Conclusiones

Enel año2002 seprodujoel50o aniversariodel
lanzamiento de la clorpromazina, la primera droga
antipsicótica,ungranavancehistóricoenlapsiquia-
tría. Desde entonces se han producido importantes
avances terapéuticos, incluyendo una comprensión
cada vez mayor del funcionamiento cerebral, un
aumento de la gama de alternativas farmacológicas
para el tratamiento de la esquizofrenia y la imple-
mentaciónyposteriordesarrollode los serviciosde
saludmentalcomunitariaque trabajanconequipos

multidisciplinarios. Nuevas y mejores opciones de
tratamientodanalospacientesconesquizofreniala
oportunidaddeunavidanormaleindependienteen
lacomunidad.Esto,sinembargo,noseráalcanzado
sólo con el tratamiento con drogas. Los tratamien-
tospsicológicoscomolaterapiacognitiva-comporta-
mental, el entrenamiento en habilidades, la educa-
ción,lasintervencionesfamiliares,elapoyosocialy
la vivienda adecuada continúan siendo igualmente
importantesydebenserprovistossiempreparaase-
gurarunbuenresultadoclínico(45).

Todavíadebecontinuarycontinuarálabúsqueda
dedrogasantipsicóticasmejores.Elobjetivoeselevar
constantemente los estándares de eficacia, efectivi-
dad y seguridad de lasmedicaciones antipsicóticas,
desarrollando al mismo tiempo -y, quizás, inven-
tando- sistemasde suministroqueasegurenque los
pacientes reciban segura y correctamente los trata-
mientos prescriptos.Han aparecidonuevas discipli-
nasquepuedenayudarenestabúsqueda, incluyen-
do la farmacogenómica, la ingeniería farmacológica
y lasmuchasypujantesespecialidadesdentrode la
psicofarmacología. Más aún, para que se alcancen
resultadosclínicosexitosos,cualquiertratamientode
laesquizofreniadebesersiempreunapartedelcuida-
domédicogeneraldelospacientes.Hay,porlotan-
to,muchoparahacer,pues esmuy improbableque
ladrogaantipsicóticaperfectasehagarealidadenel
futuro cercano. Entretanto, los psiquiatras siempre
tendrán trabajo en esto, el que losmantendrámuy
ocupados■
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el rescate y la memoria

ANTECEDENTESHISTÓRICOS

Laobservacióndequeunaenfermedadagudapue-
detenerporresultadoundañopermanentedelórga-
noafectadohatenidoenlapsiquiatríaunaimportan-
ciamuchomayorqueencualquierotrocampodela
medicina.Nuestrasinstitucionesdesaludmentalhan
estadosiemprellenasconlasvíctimasdelasdenomi-
nadasenfermedades“secundarias”.Demodoquese
haconvertidoenunacuestiónvitalladesabercuá-
lesdelasformasagudasdelaenfermedadculminan
enestadosincurablesycuálesno.Hastaelpresente,
todaslasformasagudasdescritasdelas“psicosissim-
ples”podíanterminarenlarecuperaciónobiencon-
ducir a formas “secundarias”. Kraepelin consiguió,
finalmente, aislar un cierto número de síntomas
presentes en afecciones con prognosismuy pobres,
yausentesenotrosgruposdeenfermedades.Laspsi-
cosiscaracterizadasporlapresenciadeesossíntomas



fueronreunidasbajoeltérmino“DementiaPraecox”.
Sinembargo,siemprehuboalgunoscasosqueaunque
exhibíanestossíntomasparecíanllegaralarecupera-
ción.Noobstante, sehaadquiridoel conocimiento
dequeciertogrupodesíntomasindicaunatendencia
aldeterioro(demencia).Porotrolado,otrasafeccio-
nesagudasdondefaltabanestossíntomasnoparecían
culminarnunca endaños secundarios. Estas fueron
reunidasbajoeltérminodepsicosismaníacodepre-
sivas. Desde un punto de vista práctico y teórico,
estaclasificaciónofrecióunagranventaja,dadoque
proporcionóunabaseparahacerpredicciones,enun
grannúmerodecasos,respectoalosataquesagudos
yalestadoterminal.

Por la presencia del complejo de síntomas así
seleccionado y definido, se caracteriza como una

Demenciaprecoz
oelgrupodelasesquizofrenias

EugenBleuler,1911

EUGENBLEULERYELCONCEPTODEESQUIZOFRENIA

ElsiguientefragmentodelapublicacióndeEugenBleulerde1911marcaelmomentodelaintroduccióndel
términoesquizofreniaenlapsiquiatríamodernayeliniciodelparadigmadelasenfermedadesmentales.
LaspeculiaridadesdeloscomienzosdeestanuevapsiquiatríahasidopresentadaenestamismasecciónenVertex,
Vol.XXI,Nro.89,pp.70-71
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unidad al amplio grupo de la dementia praecox.
MuchosseoponentodavíaalaconcepcióndeKrae-
pelin;algunossondesconcertadosporlasmúltiples
manifestacionesclínicasexternasquepresentaesta
enfermedad, otros no pueden contentarse con el
concepto de una afecciónque parecía estar defini-
da originariamente por el curso que le es peculiar,
peroqueincluyecasoscondesenlacestantobuenos
comomalos. Sin embargo, un examenmás atento
demuestraque,enrealidad,todosestoscasostienen
muchoencomún,queellossonclaramentedistin-
guibles de otros tipos de enfermedadmental. Esto
constituyeciertamenteungranprogresoenrelación
alosanterioresintentosdedefinirestegrupopato-
lógico. Aunque no siempre esta afección tiene por
resultado un completo deterioro, cada uno de los
casosrevelaempero,anteunaindagaciónmásacu-
ciosa,algunos importantessíntomasresidualesque
soncomunesatodos.Demodoque,ademásdeuna
idéntica sintomatología, encontramos también los
mismosresultadosfinales,nocuantitativasinocua-
litativamente,esdecir,entérminosde ladirección
enquesedesarrollalaenfermedad.Otraspsicosisno
muestran ni lamisma sintomatología ni elmismo
desenlace.A la inversa, todas laspsicosis a lasque
seconsideróhastaahoracomosecundariasexhiben
elmismocomplejogeneraldesíntomas.Porlotan-
to,enelpresenteestadodenuestroconocimiento,
ladelimitacióndeestegrupopatológico,nosóloes
permisible,sinoqueseimponecomoobligatoria.

Además,sehaestablecidoquetodasaquellasfor-
masdedeterioraciónquecomienzanlentaeinsidio-
samente, sinningunafaseagudaostensible, tienen
losmismos síntomas y no pueden ser distinguidas
enningúnmomentode los llamados tipos“secun-
darios”.Demodoquedebemosincluirenestaenfer-
medad a todos aquellos tipos conocidos por una
ampliavariedaddenombres,talescomo“deteriora-
ciónprimaria”,“paranoiadeteriorante”,etc.

Hastaahora,hanfracasadocompletamentetodos
losintentosdeclasificaraestoscasosensubdivisio-
nesogrupossegúnsuscuadrosclínicosexternos.

Bajo el término demencia precoz o esquizofre-
nia incluimos entonces a un grupo de enfermeda-
desquepuedendistinguirseclaramentedetodoslos
otros tipos patológicos en el sistema de Kraepelin.
Aquellas tienenmuchossíntomascomunesyprog-
nosissemejantes.Sinembargo,suscuadrosclínicos
pueden ser extraordinariamente diversos. Quizás
este concepto tengameramente un valor tempora-
rio, en la medida en que más adelante tenga que
ser reducido (en elmismo sentido en que los des-
cubrimientosde labacteriologíahicieronnecesaria
lasubdivisióndelasneumoníasentérminosdelos
diversosagentesetiológicos).Noobstante,creemos
que se ha obtenido unprogreso aúnmayor que el
efectuadoconeldescubrimientodelaetiologíadela

paresia general. También este último síndrome fue
oscurecidodurantemuchotiempopormuchosotros
conjuntos de síntomas. Pensamosque el problema
delademenciaprecozafectamuchomásprofunda-
menteatodoelcuerpodelasistemáticadetodaslas
psicosis,queensuépocaelproblemade laparesia
general.Aquelloshechos,quetodavíasiguensiendo
oscuros,noinvolucranyaalaparteprincipaldelos
casosdedemenciaprecoz, sinoa losexcepcionales
y difíciles, como la psicosis febril, que hasta aho-
ra ha resistido al estudio más atento. Por primera
vez,tenemosdefinicionesquenospermitenconse-
guiralgunacomprensióncomún.Además,sabemos
enqué sectoresnuestroconocimientoymediosde
investigaciónactualesnonospermitentrazarlíneas
claras.

Eldesarrollodelconceptodelademenciaprecoz
constituyeunaparteconsiderabledetodalaevolu-
cióndelapsiquiatríateórica.Estapuededifícilmen-
teserdescritasinaquel.Porlotanto,noesposible
intentarunaexposicióncompletade lagénesisdel
conceptodelademenciaprecoz.Lacunadelaidea
fuelaquintaedicióndela“Psiquiatría”deKraepelin
(1896).

Por supuesto, se sabía que hace largo tiempo
que algunas psicosis agudas experimentan mejo-
rías, mientras que otras tienden a convertirse en
crónicas. También se había observado y conocido
durante mucho tiempo que los más simples casos
dedeterioraciónpuedenllegaratalestadosinexhi-
bir síntomas agudos.YaEsquirolhabía separado la
idiotez“adquiridaoaccidental”de lahereditariao
congénita. Él notó el comportamiento estereotipa-
dodealgunosdesuspacientes.Además,desdehace
tiempo se sabe que tales procesos de deterioración
afectanprincipalmenteapersonasjóvenes.Fuepor
estarazónqueMorelacuñóelnombrede“démence
précoce”(demenciaprecoz).Sinembargo,nopudo
descubrirse ningún denominador único en el caso
de los abigarrados cuadros clínicos de los procesos
deteriorantes.Ungranobstáculoparaestefinfuela
ingenuacreencia(muyextendidahacialamitaddel
últimosiglo)dequelaspsicosis,omásbienlapsi-
cosis,debeteneruncursomuydefinido,quesegún
sesuponíaordinariamente,comienzaconunestado
melancólico.

Estanociónvició tambiéna las teoríasdeKahl-
baum,queenotrosaspectossignificaronunprogreso
esencial.Naturalmente, variasmentes sagaces, aun
antesqueél,sabíanyaquelosviejosnombres,tales
comomelancolía,insanía,manía,delirios,designa-
banmeramenteacuadrosdesíntomas.Sinembargo,
nosepodíaaislaraverdaderosprocesospatológicos;
porconsiguiente,setratabaalasentidadessintoma-
tológicas como si ellas correspondieran a enferme-
dades reales. Kahlbaum fue el primero que realizó
unesfuerzoconcienteporclasificarprocesospatoló-
gicosapartirdeesteconjuntodesíntomas.

Demencia precoz o el grupo de las esquizofrenias
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En1863,ensu“Agrupamientode lasenferme-
dadespsíquicas”, llamó laatención sobreel com-
plejodesíntomascatatónico,peroreciénenelaño
siguientedescribió la enfermedadconmayorpre-
cisión, bajo este nombre, y por fin la estableció
definitivamenteensumonografíade1874.Según
él,lacatatoniaatraviesalosestadosdemelancolía,
manía, estupor, confusión y, finalmente, demen-
cia(análogaaloqueéldenominóvesaniatípica).
Cualquiera de estas diversas etapas puede faltar,
y la curación puede conseguirse en cualquiera de
ellas menos la última. El autor caracterizó a la
enfermedad(correspondientea laparesiageneral)
mediante un grupo de síntomas corporales que
ahoraconsideramoscomomanifestacionescatató-
nicas.

Desde ese período, la catatonia, en cuanto pro-
cesopatológico,nuncadesapareciódelaliteratura,
aunque amenudo se la atacó vigorosamente. Solo
unospocosautoresaceptaronelconceptodecatato-
niacomoun“procesopatológico”;lamayoríadelos
psiquiatrasalemaneslorechazaron,principalmente
debito a la muy obvia razón de que el curso típi-
co, tal como fuerapostuladoporKahlbaum, era la
excepciónynolaregla,yademásporqueelconcep-
to no parecía estar suficientemente delimitado en
ningunadirección...

En 1871, Hecker, siguiendo una sugestión de
Kahlbaum,describióalahebefrenia,queesteinclu-
yóentoncesensugrupocatatónico,yluegoamplió
a todo el grupo para incluir al heboide, que no es
másqueunaformamoderadade lahebefreniaque
semanifiesta principalmente en cambios de carác-
ter. En una fecha temprana, Schule pudo describir
alacatatoniacomo“unahebefreniaenconjunción
conneurosisdetensión”.

En contraste con Kahlbaum, muchos autores
pusieron a las psicosis deteriorantes (demenciales)
en una relaciónmás estrecha con las degeneracio-
nes, tanto familiares como individuales.Conante-
rioridad,Morel había planteado el problema de la
importanciacausaldelaherencia.Secreyóentonces
queuncerebrodefectuosoestabaespecialmentepre-
dispuestoaestaenfermedad(catatonia).

Algodespuésquelacatatoniaylahebefrenia,la
deterioraciónsimple(queamenudohabíasidodiag-
nosticadaenlapráctica,peroraravezdescrita)fue
estudiadamáscuidadosamenteporPick,en1891,y
especialmenteporSommer.Fueesteúltimoquien,
tres años después, ofreció una excelente descrip-
ción,nosólodelsíndromeclínicocatatónico,sino
tambiéndelasdiversasdemenciasprimarias,enlas
queincluyóalahebefrenia.Detalmodoamplióel
conceptoadecuadamente,puestoqueincluyóalos
síndromesparanoidesdeteriorantesenelconcepto
de “demenciaprimaria”. Sin embargo, en su clasi-

ficaciónfinaltodavíaseparaalacatatoniadeestos
tiposdedeterioración.

Las ideasy laclasificacióndeKahlbaumencon-
traronescasoapoyofueradeAlemania.AunSégasy
Chaslin,quieneshabían sido losprimeros en inte-
resarseprofundamenteporelproblemadelacatato-
nia,llegaronalaconclusióndequeerauncomple-
jode síntomas,ynounaenfermedadpropiamente
dicha.EnInglaterrasólomástardeseconcedióaten-
ciónaltema.

En1896,Kraepelin incluyóa las“psicosisdete-
riorantes”enungrupodeenfermedadesque,según
creyó, eran esencialmente trastornos metabólicos.
Al principio, aplicó el término demencia precoz
(queadoptónuevamente)solamentea lashebefre-
nias,yalosqueotrosautoreshabíandenominado
lossíndromes“demenciales”(deteriorantes)prima-
rios. Llamó catatonia primaria a todas las formas
con síntomas catatónicos predominantes, mien-
trasquebajoelnombrede“dementiaparanoides”
describió a una formanomuy frecuente, con una
rápidaerupcióndealucinacioneseideasdelirantes
confusas, comportamiento exterior relativamente
intacto,yunatempranadetencióndetodoelpro-
ceso. Tres añosmás tarde incluyó a todo el grupo
deteriorante bajo el término de demencia precoz.
La catatonia retuvo su significadousual; aquelloa
loquesedenominóanteriormentedemenciaprecoz
fue ahora incluido, principalmente, en lahebefre-
nia, mientras que –y este fue el paso más impor-
tante- incluyó, en cuanto forma paranoide de la
demencia precoz, a la anteriormente denominada
paranoiaalucinanteofantástica.

Desdeesemomento,elalcancedelconceptode
lademenciaprecozhaseguidosiendoesencialmen-
teelmismo.Se registróunsolodesarrolloulterior.
Kraepelinseretiróuntantodesuanteriorposición,
enlaquehabíaacentuadomuyfuertementequeel
cursodelaenfermedadsiempreterminaendeterio-
ración.Ahoraconsideróquetambiénpertenecenal
grupodelademenciaprecozlosmuchoscasosque,
porlomenosparatodoslosfinesprácticos,pueden
ser curadospermanentementeodetenidosdurante
períodosmuylargos.

Duranteunlargotiempo,ladiscusiónpsiquiátri-
cagiróentornoasíntomasmásbienquealrededor
delconceptodeKraepelin;enlaactualidad,empero,
pareceexistirunatendenciaadescuidarestossínto-
mascatatónicoafavordelestudioydiscusióndelos
trastornosdelaasociaciónydelaafectividad.

Paralelamente a la elaboración del concepto de
demencia precoz, fueron definidas otras entidades
patológicas,enparticularlapsicosismaníaco-depre-
siva.Deestemodo,seotorgóalademenciaprecoz
unrelievenítido;ysuslímitesyanofuerontrazados
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unilateralmentedesdeadentro,sinotambiénsólida-
mentedesdeelexterior.

ELNOMBREDELAENFERMEDAD

Desgraciadamente,nopodemos eludir el incó-
mododeberdeacuñarunnuevonombreparaesta
enfermedad.Pueselactualesdemasiadoinapropia-
do.Solodesignaalaenfermedad,ynoalenfermo;
además,esimposiblederivardeélunadjetivoque
denotelascaracterísticasdelaafección,aunqueun
colega exasperado ha utilizado “síntoma precoz”.
Sinuntérminonuevo,unaobraconcienzudasobre
diagnóstico diferencial sería difícil de escribir, y
aúnmásdifícildeleer.

Pero hay una razón mucho más importante y
prácticaporlaquemepareceinevitableproponer
unanuevadesignaciónal ladode laantigua.Esta
última es producto de una época en la cual, no
sóloelconceptodedemencia, sino tambiénelde
precocidad, eran aplicados a todos los casos que
se tenían a mano. Pero se adecua difícilmente a
nuestrasideascontemporáneassobreelalcancede
esta entidad patológica. Actualmente incluimos a
pacientesalosquenollamaríamos“dementes”ni
tampocovíctimasdeunadeterioriacióntemprana,
exclusivamente.

TeniendoencuentaelhechodequeKraepelin
describiódeunmodoclásico exactamente loque
quería decir con el término, podríamos conside-
rarirrelevantealsignificadooriginalde“dementia
praecox”.Despuésdetodo,hablamosactualmente
de“melancolía”sinquenosperturbenlasantiguas
ideas sobre la “bilis negra”. No hay que atribuir
a la cienciade lapsiquiatría elqueno sea éste el
caso. Por sumismo nombre, la “psicosis periódi-
ca” de Kraepelin ha cerrado muchas puertas que
estaban abiertas al término de “locura maníaco-
depresiva”,pueshubopsiquiatrasquebajoningu-
na circunstancia podían ser inducidos a designar
como“periódica”aunaenfermedadqueenciertas
condicionessólosemanifiestaconunospocosata-
ques,oquizás inclusivecon sólounataqueaisla-
do,enelcursodetodaunavida.

Encuantoaladesignación“demenciaprecoz”,
lascosasestántodavíapeor.Difícilmentehayaun
solopsiquiatraquenohayaescuchadoelargumen-
to de que todo el concepto de demencia precoz
debeserfalso,puestoquehaymuchoscatatónicos
y otros tipos que, desde el punto de vista de los
síntomas, deberían ser incluidos en la demencia
precozdeKraepelin,yquenolleganaunadeterio-
racióncompleta.Asimismo,pareceríaquesepone
finatodalacuestiónconlademostracióndeque
enuncasoparticulareldeterioronoaparecepre-
cozmente,sinomástarde.Tambiénseidentificaa
menudoalconceptodelademenciaprecozconel
de una determinada forma de psicosis de las per-

sonasjóvenes;ydadoquepuededemostrarsemuy
fácilmente que hay muchas otras enfermedades
características de la pubertad, se considera inco-
rrecta la inclusión de todas ellas en un solo con-
cepto.Estasituaciónseencuentraensupeorforma
en Inglaterra, donde (en la medida en que estoy
familiarizadoconlasdiscusionesdelproblemaallí)
la granmayoría de los psiquiatras parece haberse
aferrado al sentido literal del término, demencia
precoz, y haber ignorado, o no comprendido, el
conceptobásicodeestaentidadpatológica.

Demodoquenonosquedaningunaalternati-
vaexcepto ladedarunnuevonombrea laenfer-
medad,menosaptoparasermalentendido.Tengo
plena conciencia de las desventajas del nombre
propuesto, pero no conozco ninguno mejor. Es
realmente casi imposible encontrar un nombre
perfectoparaunconceptoquetodavíaseestádesa-
rrollandoyalterando.Llamoalademenciaprecoz
“esquizofrenia”porque(comoesperodemostrarlo)
el“desdoblamiento”delasdistintasfuncionespsí-
quicasesunadesuscaracterísticasmásimportan-
tes.Porrazonesdeconveniencia,utilizolapalabra
en el singular, aunque es evidente que el grupo
incluyeavariasenfermedades.

Ideassemejantespuedenhaberconducidoalas
sugestionesquehicieranZweigyGross.Zweiglla-
mó a la enfermedad “dementia dessecans”;Gross
ladenominó“dementiasejunctiva”.Perocomoya
hemosdicho,eltérmino“demencia”estotalmen-
te inapropiado. En cuanto al término “dementia
sejunctiva”, debe observarse que el concepto de
sejunción, tal como lo utilizó Wernicke, no está
definido con la suficiente precisión como para
caracterizaradecuadamentealaenfermedad.Ade-
más,otrosautoresdefinenalasejunciónentérmi-
nostodavíamásvagos,demodoquesuadopción
sólotendríaporresultadodiscusionesestériles.

Paris ha propuesto el término “psychose cata-
tonique dégénérative”. No podemos aceptar tal
designación, pues, a este respecto, rechazamos la
ideadedegeneración,ynoconsideramosesencia-
lesalossíntomascatatónicos.Términostalescomo
“demencia maratónica progresiva”, “paratonia
progresiva”(Bernstein),o“amblythymia”,“ambly-
noia simples et catatonica” (Evensen), son com-
pletamenteunilaterales.Ladesignaciónde“locura
adolescente”(Conaghey)esinadecuadadesdetodo
puntodevista.Wolffhapropuestorecientemente
“disfrenia”.Peroestetérminoyahasidoempleado
en otro sentido; tiene además un significado tan
amplio, que la tentación de interpretarlo mal es
demasiadogrande.

LADEFINICIÓNDELAENFERMEDAD

Con el término “demencia precoz” o “esqui-

Demencia precoz o el grupo de las esquizofrenias
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zofrenia”designamosaungrupodepsicosis cuyo
curso es a veces crónico, y a veces está marcado
porataquesintermitentes,yquepuededetenerseo
retrocederencualquieretapa,peroquenopermite
unacompletarestitutioadintegrum.Laenfermedad
se caracteriza por un tipo específico de alteración
del pensamiento, los sentimientos, y la relación
conelmundoexterior,queenningunaotraparte
aparecebajoestaformaparticular.

En todos los casos nos vemos frente a un des-
doblamientomásomenosnítidode las funciones
psíquicas.Silaenfermedadespronunciada,laper-
sonalidadpierdesuunidad;endiferentesmomen-
tos, diferentes complejos psíquicos parecen repre-
sentarla.Laintegracióndelosdiferentescomplejos
e impulsos es insuficiente, o inclusive falta por
completo.Loscomplejospsíquicosnosecombinan
enunconglomeradodeesfuerzosconunresultado
unificado, como sucede en la persona sana; antes
bien,unconjuntodecomplejosdominaalaperso-
nalidadduranteuntiempo,mientrasqueotrosgru-
posdeideaseimpulsosson“segregados”yparecen
parcial o totalmente impotentes. A menudo, las
ideas son elaboradas sóloparcialmente, y se pone
enrelacióndeunamanerailógicaafragmentosde
ideasparaconstituirunanuevaidea.Losconceptos
dejandesercompletos,parecenprescindirdeuno
omásdesuscomponentesesenciales;enrealidad,
enalgunoscasossóloestánrepresentadosporunas
pocasnocionestruncadas.

De esemodo, el proceso de asociaciónopera a
menudoconmerosfragmentosde ideasyconcep-
tos.Estotieneporresultadoasociacionesqueindi-
viduos normales considerarán incorrectas, extra-
ñas, y totalmente imprevisibles. Con frecuencia
el proceso del pensar se detiene en medio de un
pensamiento;oenel intentodepasaraotra idea,
cesasúbitamenteporcompleto,almenosencuan-
to es conciente (obstrucción). En lugar de conti-
nuar el pensamiento, afloran nuevas ideas que ni
el paciente ni el observador pueden relacionar de
ningúnmodo con la anterior corriente de pensa-
miento.

Nosepuedendemostrartrastornosprimariosde
lapercepción,laorientación,olamemoria.Enlos
casosmásgraves,parecenfaltarcompletamentelas
expresiones emocionales y afectivas. En los casos
más leves,podemosnotar solamenteque el grado
de intensidad de las reacciones emocionales no
guardaproporción con losdiversos acontecimien-
tosquehanprovocadoesasreacciones.Dehecho,la
intensidaddelasreaccionesafectivaspuedevariar
desdeunacompletacarenciadeexpresiónemocio-
nalhasta respuestasafectivasextraordinariamente
exageradasenrelacióncondiferentescomplejosde
pensamientos.Laafectividadtambiénpuedemani-
festarse como cualitativamente anormal; esto es,

como inadecuada respecto a los procesos intelec-
tualesinvolucrados.

Además de los frecuentemente expuestos sig-
nosde“deterioración”,enlamayoríade loscasos
hospitalizadosestánpresentesmuchosotrossínto-
mas. Descubrimos alucinaciones, ideas delirantes,
confusión,estupor,maníayfluctuacionesafectivas
melancólicas, y síntomas catatónicos. Muchos de
estossíntomasyconjuntosdesíntomasaccesorios,
exhiben un carácter esquizofrénico específico, de
modoque supresenciapuede serdeutilidadpara
diagnosticarlaenfermedad.Fueradelhospital,hay
esquizofrénicosenquieneslossíntomasaccesorios
sonmenosevidentes,ofaltanporcompleto.

En la actualidad, dividimos a la demencia pre-
coz,provisoriamente,encuatrosubgrupos:

1.Paranoide. Las alucinacioneso ideasdeliran-
tesocupancontinuamenteelprimerplanodelcua-
droclínico.

2.Catatonia.Los síntomascatatónicodominan
continuamente,oduranteperíodosdetiempomuy
largos.

3. Hebefrenia. Aparecen síntomas accesorios,
pero no dominan el cuadro clínico continuamen-
te.

4.Esquizofreniasimple.Atravésdetodosucurso
sólopuedendescubrirselossíntomasbásicosespe-
cíficos.

Ladelimitación teóricade la esquizofrenia res-
pectoaotrosgruposdepsicosisesbastanteinequí-
voca,comolodemostrarárápidamenteunarevisión
de los síntomasqueaparecenenotrasenfermeda-
des.

Las psicosis orgánicas, que comprenden a las
quesonconsideradasmanifestacionesdeunades-
integración difusa de la corteza cerebral (demen-
ciaparalítica,demencia senil y, en cierto sentido,
la psicosis de Korsakow), muestran las siguientes
características:

Aspecto intelectual: percepciones lentas y poco
claras; incapacidad de aprehender completamente
problemascomplejos,estoes,sóloseformanaque-
llasasociacionesquetienenunarelacióninmedia-
ta con el impulso momentáneo; trastornos de la
memoria,másagudosrespectoalosacontecimien-
tosrecientesqueenrelaciónconlosmásantiguos.
Estáfuertementedañadalaorientacióneneltiem-
po,enelespacioyenlasituación.

Región intermedia: laatenciónseveperturbada,
peroporlogeneraleltipocomúnesafectadomás
tempranoymásfuertementequeelmáximo.

Actividad:seconservantodaslasemociones,que
corresponden cualitativamente al contenido inte-
lectual, pero son “superficiales” e inconstantes,
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incapacesdedarunadirecciónpermanentedefini-
daaningúnimpulso.Ningunodeesossíntomases
característicodelademenciaprecoz.

Estadosepilépticos:

Aspectointelectual:laapercepción,enlamedi-
da en que está afectada, es lenta y borrosa. Las
asociaciones de ideas se reducen gradualmente de
unamanera similar a la de las psicosis orgánicas,
peromarcadamente egocéntricas. El flujo de pen-
samientoseslentoyvacilante,conlaconsiguiente
dificultad para desprenderse de una idea o tema.
Hayunatendenciaaldetalleinnecesario(minucio-
sidadenellenguajeyenlaacción),asícomohacia
untipoespecíficodeperseverancia.Lostrastornos
delamemoriaaparecentardíamente,ysonmucho
másdifusosqueenlasenfermedadesorgánicas.Las
amnesiasparecentenercausasfísicas.

Afectividad: todos los afectos parecen cualitati-
vamente adecuados al contenido intelectual, pero
intensificados,enmarcadocontrasteconlaspsico-
sis orgánicas; sonduraderos, sólopuedenapartar-
secondificultadysontotalmentecongruentesen
cualquiermomentodado(delirioepiléptico).

Estados motores: habla canturreante, vacilante.
Losataquesepilépticosconvulsivospuedenapare-
cerenmuchasotrasafecciones,particularmenteen
laesquizofrenia.Loqueescaracterísticodelaepi-
lepsianoeselataqueindividualsinosurepetición
durante muchos años, y el cuadro clínico que lo
acompaña.Lademenciaprecoznoexhibeninguno
deestossíntomas.

Losmuchostrastornosalosquedenominamos
idiotez tienen en común lo siguiente: comienzan
tempranamente,e inclusiveenelestado intraute-
rino,ynomanifiestancambiosprogresivosconsi-
derables.Laafectividadesdesusadamentevariada,
peronodifiere esencialmentede lapersona sana.
Entodocaso,elgradodesuvariabilidadesmayor
queelde los individuosnormales.Nohaydepre-
siónafectiva.Lasasociacionesse limitana loque
es más obvio intelectualmente. En la demencia
precoztenemosuntipodiferentedetrastornoaso-
ciativo,asícomounaperturbaciónafectivatípica.

Paranoia:Laconstrucción,apartirdepremisas
falsas,deunsistemadeideasdeliranteslógicamen-
tedesarrollado,conpartes lógicamenterelaciona-
das, e inconmovibles, sin ninguna perturbación
demostrablequeafectealasotrasfuncionesmen-
tales y, por lo tanto, sin síntomas de “deteriora-
ción”, si se pasapor alto la completa carencia de
comprensión,porpartedelparanoico,delpropio
sistemadelirante.Enlademenciaprecoz,lasideas
delirantes, cuando existen, por lo general mues-
tran crudas, pero por lo menos siempre sutiles,
violacionesdelacoherencialógicaobvia.Además,

estánpresentes losotrossíntomasdelademencia
precoz.

Alcoholismo crónico: intelectualmente: cadenas
de pensamientos rápidas y superficiales, y una
fuertenecesidaddeperfeccionarlasideas,especial-
menteencuantoasusrelacionescausales.Hay,en
particular, unamarcada quisquillosidad ante toda
insinuación personal y una gran predisposición a
presentar excusas. Afectividad: Fácilmente movi-
lizada, efímera, lábil. Correspondientemente, la
atención está siempre dirigida a lo momentáneo,
y carece de resistencia. En las etapasmás avanza-
das aparecen amenudo signos de trastorno orgá-
nico (atrofia cerebral); de modo que presenta un
cuadroque,entodoslosdetalles,esloopuestode
laesquizofrenia.(Sinembargo,sonmuyfrecuentes
lascombinacionesdeambasenfermedades).

Deliriumtremens:acompañadoporuntipodefi-
nidodealucinación;uncaracterísticoestadodeli-
ranteconlacapacidadde“servueltoensí”.Afec-
tividad variable, pero congruente en cualquier
momento dado, con una corriente subterránea de
“humordehorca” (“gallowshumor” = “Galgenhu-
mor””=h.patibulario).

Amencia:la“amencia”deKraepelinmuestraun
trastornomuy característico de la percepción y la
apercepción.Perotambiénhaymuchosotrostipos
quetodavíanohansidodescritosadecuadamente.

Psicosis febriles: no pueden ser descritas breve-
mente,enprimerlugarporquenohaysidoestudia-
dassuficientementetodavía.

Formasmaníaco-depresivas:elcarácteresencialde
estaenfermedadresideenun“tono”psíquicogene-
ralmente exaltadoodeprimido, en loqueatañea
laafectividad,laasociaciónylamovilidad(euforia
patológica,fugadeideas,actividadapresurada,por
unaparte;depresión,obstruccióndelpensamiento,
inhibiciónmotrizgeneral,porotra).Estánausentes
los síntomas específicos de otros grupos de enfer-
medades, como la deterioración en el sentido en
que se usa en la esquizofrenia. Lo que denomi-
namos ordinariamente deterioración en la locura
maníaco-depresiva, es la incontinencia emocional
o la obstrucciónmental depresiva, o la demencia
adicionaldebidaaatrofiacerebral.Enloscasosde
demenciaprecoz,encontramosnoraramentesínto-
mas positivos de perturbaciónmaníaco-depresiva,
perocomplicadosconlascaracterísticasespecíficas
delademenciaprecoz.

Histeria (como en la demencia precoz): los sínto-
masesenciales,yenparticular,elcursodelaenfer-
medad,puedenexplicarseen términosde factores
psicogénicoscomounaexageracióndeciertasideas
teñidas afectivamente. Sin embargo, no hay dete-
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rioración ni síntomas específicamente esquizofré-
nicos. En la demencia precoz podemos encontrar
síntomas histéricos, pero exhiben una coloración
marcadamenteesquizofrénica,parecencaricaturiza-
dos,yaparecenencombinaciónconsíntomasespe-
cíficosdeestaenfermedad.

En estas dos afecciones, las psicosis maníaco-

depresivaylahisteria,yenunciertosentidoquizá
también en la paranoia, nos hemos familiarizado
hastaahorasóloconsíntomasquepuedenaparecer
asimismoenlademenciaprecoz.Ladiferenciaentre
éstayaquellaspsicosisconsisteesencialmenteenun
excedentedepartede lademenciaprecoz.Todoslos
otrosestadospsicóticosmanifiestansíntomasespecí-
ficosquenoaparecenenlademenciaprecoz■


