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EDITORIAL

En esta cuarta editorial informaremos sobre la IV Conferencia Internacional de Trastornos
del Animo y Il Regional Meeting de la Internacional Society for Affective Disorders, encuentro
organizado por la Unidad de Trastornos Bipolares de nuestro Departamento de Psiquiatria y
Salud Mental con el patrocinio de la Internacional Society for Affective Disorders (ISAD), orga-
nismo con sede en Londres, Inglaterra y que tiene como propdsito promover la investigacion
en los trastornos del animo en todas sus variedades clinicas. De este modo, y debido a los
amplios margenes que representan estos trastornos, esta sociedad incorpora a temas como
trastornos ansiosos y otras comorbilidades relacionadas con los trastornos del animo.

La prestigiosa revista Journal of Affective Disorders es el drgano oficial de la ISAD, publi-
cacion que posee uno de los indices de impacto mas altos, siendo reconocida como una de
las revistas mas relevantes en el campo de los trastornos del animo. En ella se publican articulos
que incluyen aspectos genéticos, bioquimicos, endocrinoldgicos, clinicos y de tratamiento.

La ISAD organiza Conferencias Internacionales Bianuales destinadas a sus miembros, la
cuarta de ellas se desarrollarda en Cape Town, Sudafrica en Marzo del 2008.

Agradecemos a las autoridades de la ISAD el apoyo y la difusion que hizo de nuestra
conferencia anual.

Una vez mas, la Conferencia Internacional contd con la presencia y participacion de expertos
internacionales de reconocido prestigio. Tal es el caso de tres reputados colegas, expertos en
trastornos del dnimo, prevenientes de Argentina. Los doctores Gustavo Vdsquez, Director del
Departamento de Neurociencias de la Universidad de Palermo, Buenos Aires, Sergio Strejilevich
Director de Area, coordinador del programa de trastornos del dnimo del Instituto de Neurologia
Cognitiva de Buenos Aires y consultor de la Organizacion Panamericana de la Salud y Gerardo
Garcia Bonetto, Psicdlogo y Psiquiatra que se desempefia en el Hospital Neuropsiquiatrico de
Cdrdoba.

Tambien tuvimos la oportunidad de contar con la presencia grandes figuras de la psiquiatria
internacional.

La Dra. Katherine Shear, hasta hace poco tiempo Profesora de psiquiatria de la Universidad
de Pittsburg, quién actualmente trabaja en la prestigiosa Universidad de Columbia en Nueva
York. Es autora de conocidas escalas de medicion en los trastornos ansiosos tales como la
Escala de Severidad de los Trastornos de Pdnico y la Escala de Severidad de Ansiedad
Generalizada. Los temas de mayor dedicacion entre su vasta produccion académica (actividad
de investigacion y publicaciones en revistas de alto impacto) incluyen a los trastornos ansiosos,
investigacion en psicoterapia, apego en adultos y trastornos ansiosos, duelo y desamparo,
ademads de los problemas vinculados con la salud mental de la mujer.

El Dr. Leonardo Tondo es Profesor Asociado de Psiquiatria de la Universidad de Cagliari
y Director del Centro Lucio Bini de Cagliari, Italia. Tiene el grado de Lecturer en Psiquiatria del
Hospital McLean, un tradicional y prestigioso centro psiquiatrico de la Universidad de Harvard.
Es autor de casi un centenar de publicaciones internacionales. Es director de la Revista de
Medicina de Toxicodependencias y el parte del comité editorial de varias revistas tales como
General Psychiatry, Journal of Psychiatry, Acta Psychiatrica Scandinavica, Bipolar Disorders y
Trastornos Bipolares. Destaca su aporte en el estudio del litio en los trastornos bipolares.

El Dr. Sydney Zisook, Director del programa de formacion de psiquiatras de la Universidad

83



EDITORIAL

de California en San Diego, Estados Unidos. El Dr. Zisook ha orientado su trabajo de inves-
tigacion a los trastornos del animo, duelo y sus cuadros relacionados, con especial énfasis en
el diagndstico diferencial de las depresiones, presencia de sinfomas subsindromaticos, trata-
miento de las depresiones resistentes, estudio de hijos de madres con depresion, abuso de
alcohol en pacientes con depresion. También es Director del centro de intervenciones avanzadas
para ancianos con trastornos psicoticos.

Debemos destacar que, el dia antes a esta Conferencia, se efectué una ceremonia en la
Clinica Psiquidtrica Universitaria (CPU), donde el Profesor Zisook fue distinguido por la Facultad
de Medicina como Profesor Visitante de la Universidad de Chile, debido a sus méritos acadé-
micos y permanente apoyo a las actividades académicas que se efectuan en nuestro pais.

El Dr. Nassir Ghaemi nacié en Teheran, Iran emigrando a los Estados Unidos a la edad de
5 afos. Ha sido Académico de la Universidad de Virginia, la Universidad George Washington
y la Universidad de Harvard. En 2005 se traslado a Atlanta, Georgia y en la actualidad es Profesor
Asociado de Psiquiatria y Salud Publica en la Universidad de Emory, donde dirige el programa
de Trastornos Bipolares.

Sus trabajos de investigacion se han dirigido a los trastornos del animo, ha publicado
alrededor de 100 trabajos en revistas, 30 capitulos de libros y ha escrito cuatro libros. Posee
estudios de filosofia en la Universidad de Tufts y obtuvo su Magister en Filosofia en 2001.
Ademads alcanzd la maestria en Salud Publica en la Universidad de Harvard en 2004.

Durante la IV Conferencia se hizo entrega de la certificacion universitaria obtenida por los
psiquiatras-alumnos que finalizaron en forma exitosa con el Diplomado de Trastornos del Animo,
que representa un curso de post grado avanzado llevado a cabo durante un afio calendario,
entre 2005 y 2006, organizado y desarrollado por la Unidad de Trastornos Bipolares de la CPU,
bajo el auspicio de la Escuela de Post Grado de la Facultad de Medicina de la Universidad de
Chile. Este curso ha sido el primero en ser aprobado en la CPU bajo los estatutos de la Escuela
de Post Grado, pues ha cumplido con las exigencias de esta Casa de Estudios, lo que abre
perspectivas para planes de mayor envergadura en el futuro. Los 17 psiquiatras, colegas
nuestros que completaron el diplomado recibieron este merecido reconocimiento por su des-
tacado trabajo y esfuerzo en cumplir con las exigencias del programa.

Recibieron este galardon los doctores Antonio Asef, Carmen Paz Aguilera, Luis Barra, Sergio
Barroilhet, Alvaro Campillay, Cristian Chaparro, Hector Duque, Claudio Espejo, Manuel Flores,
Patricia Gonzdlez, Fernando Herrera, Benjamin Icekson, José Antonio Ivelic, Marco Antonio
Ledn, Clara Pérez, Rene Riquelme, Pedro Torres.

Todos ellos tuvieron maxima distincion o distincion unanime en sus calificaciones cumpliendo
ademas con desarrollar tesis destacadamente defendidas, algunas de las cuales veremos
publicadas ya en este numero de nuestra revista como en congresos y revistas internacionales.

La labor docente de la Unidad de Trastornos Bipolares se ha visto enriquecida por la
presencia no solo de los becados en formacion en su rotacion obligatoria dentro del plan de
formacion tanto de Psiquiatria de Adultos como de Psiquiatria Infantil, sino también con la
asistencia de Internos de Medicina, quienes concurren a las reuniones clinicas y supervisiones.
El interés por esta unidad se ha reflejado en la participacion voluntaria de alumnos en trabajos
de investigacion, los que han permanecido vinculados a los docentes una vez finalizadas sus
estadias. Ademds se han incorporado psicdlogos con la finalidad de realizar sus tesis de
licenciatura. Cabe mencionar que médicos no especialistas han postulado a participar de estas
actividades para enriquecer su desempefio como médicos generales, mediante estadias de
capacitacion en nuestra unidad. Alumnos de otros paises de Sudamérica también se han
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incorporado a nuestro servicio, en algunas oportunidades financiados por organizaciones inter-
nacionales.

Durante la Conferencia se presento el texto “Trastornos Bipolares”, que tiene como editores
a Eduardo Correa, Hernan Silva y Luis Risco y fue publicado por Mediterraneo. Se trata de la
concrecion de uno de los anhelos que teniamos al dar vida a nuestra UTB, que recoge la
participacion de 27 destacados especialistas provenientes de Argentina, Colombia, Chile, Es-
pafa, Estados Unidos, Inglaterra y Peru quienes han participado de esta importante obra que
destaca por su propio peso en el ambito de lengua hispana y que sera, sin duda, un texto de
referencia obligada para los estudiantes y especialistas del tema. Queremos destacar la labor
de los autores y editores que sin duda efectuaron un trabajo meritorio tal como el lector lo podra
comprobar al internarse en las 555 pdginas que contienen los 28 capitulos dedicados a los temas
mads relevantes en los trastornos bipolares. Pensamos que esta obra marcard un hito en la
literatura en idioma espanol acerca de esta patologia.

Por dltimo, queremos compartir nuestra satisfaccion de realizar esta IV Conferencia en
dependencias de la Facultad de Medicina de la Universidad de Chile, con lo que pretendimos
retornar a nuestras raices, queriendo sefalar con este acto simbdlico el compromiso académico
con nuestra Casa de Estudios, pues tras aquellos vetustos muros se encuentra la tradicion y
se mantiene el espiritu independiente de una de las facultades de medicina mas prestigiosas
y antiguas de Latinoamérica.

Los Editores
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ARTICULO ORIGINAL

Correlacion entre bipolaridad, intento
suicida y rasgo impulsividad en un grupo
de pacientes en tratamiento ambulatorio
por trastornos del animo

Manuel Flores V. y Antonio Asef 1.0V

Correlation between bipolarity, suicide attempt and impulsivity trait
in a group of outpatients in treatment with affective disorders

Objective: Not only in clinical practice but also in diverse studies and revisions, there is a
clear correlation between suicide and impulsivity. In affective disorders, this association seems
to be particularly notorious in patients with bipolar disorder. The objective of this investigation
was to evaluate if the impulsivity trait is associated to the suicidal attempt in bipolar patients,
independent to mood compromise. Methods: The application of the Barratt Impulsivity Rating
Scale (BIS-11) to a total of 41 outpatients. The distribution was: 11 bipolar patients with attempt,
19 bipolar patients without attempt and 11 nonbipolar patients with attempt. Limitations: The
nonbipolar group included patients with episodes not remitted; all the patients were medicated;
there was no healthy control group; small size of the sample. Discussion: In our study the
association between the impulsivity trait and suicidal attempt was confirmed in bipolar patients;
the higher score in the cognitive subscale in the nonbipolar group could be oriented to consider
the impulsivity trait as a risk factor of suicide attempts, independent of the type of affective
disorder. These findings can have preventive and therapeutic implications.

Key words: suicide attempt, impulsivity, bipolar disorder.

Resumen

Objetivo: Tanto en la practica clinica como en diversos estudios y revisiones se evidencia
la correlacion entre suicidio e impulsividad. Entre los trastornos del animo esta asociacion parece
particularmente notoria en los pacientes con trastorno bipolar. El objetivo del presente trabajo
fue evaluar si en el trastorno bipolar el rasgo impulsividad puede o no asociarse como factor
de riesgo de intento suicida en forma independiente al compromiso del animo. Métodos: Se
aplico la Escala de Impulsividad de Barratt (BIS-11) a un total de 41 pacientes ambulatorios
distribuidos en 11 pacientes bipolares con intento, 19 pacientes bipolares sin intento y 11
pacientes no bipolares con intento. Resultados: Se observo un puntaje total significativamente
mayor en pacientes bipolares con intento que en los no intentadores, y como hallazgo en
bipolares Il respecto de bipolares |. Fue también significativamente mayor el puntaje en la
subescala cognitiva en pacientes intentadores no bipolares que en bipolares sin intento. Limi-
taciones: El grupo no bipolar incluyé cuadros no remitidos ; todos los pacientes estaban
medicados; no hubo controles sanos; tamafio pequefio de la muestra Discusion: En nuestro
estudio se confirma la asociacion entre rasgo impulsividad e intento suicida en pacientes

™ Hospital Base Osorno, Servicio de Psiquiatria.
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bipolares; el mayor puntaje en la subescala cognitiva en intentadores no bipolares pudiera
orientar a considerar el rasgo impulsividad como un factor de riesgo de intento suicida inde-
pendiente del tipo de trastorno del animo. Estos hallazgos pueden tener implicancias preventivas

y terapéuticas.

Palabras claves: intento suicida, impulsividad, trastorno bipolar.

Introduccién

En nuestra practica clinica hospitalaria
recibimos con frecuencia pacientes derivados
por intentar suicidio, y en muchos de los cua-
les apreciamos, en forma empirica la
predominancia de rasgos impulsivos de per-
sonalidad, ya sea que el intento haya surgido
en el curso de un estado de alteracion mayor
de su animo, o no.

La relacion entre conducta impulsiva e
intentos suicidas puede abordarse en forma
bidimensional: un intento suicida puede ser
impulsivo o no, y quien intenta suicidio puede
tener o no rasgos impulsivos de personalidad.
Estas dos dimensiones no necesariamente se
superponen 0 son equivalentes una a la otra,
y pueden tener distinta relacion con el grado
de letalidad, otra de las dimensiones principa-
les de la conducta suicida'. Al estudiar 278
intentos suicidas en un hospital general, Baca-
Garcia y cols. encontraron que los intentos
impulsivos se asociaron con baja letalidad y
ausencia de depresion2. En contrapartida, se
ha descrito que los intentos suicidas severos
parecen requerir de la presencia de cuadros
depresivos o desesperanza, pero en combina-
cion con un factor que desinhiba la conducta
suicida®*, lo que esta de acuerdo con los
variados reportes y revisiones que muestran
a la impulsividad como mayor en quienes
intentan o completan suicidio respecto a su-
jetos controles®”.

La accion sin planificacion o reflexion es un
aspecto importante en la mayoria de las de-
finiciones de impulsividad, asociado a fallas
en los procesos no conscientes de filtracion
conductual, a compromiso de la contencion
reflexiva sobre actos imperiosos o a deficien-
cias del conocimiento e inteligencia para guiar
la conducta. El acto impulsivo, que incluye
agresiones e intentos suicidas, difiere de la
conducta premeditada por poseer un umbral
inapropiadamente corto para la respuesta, falta
de reflexion, falta de modulacion y falta de

ganancia potencial, todo lo cual conlleva la
disociacion entre dicha accion y su proposito®.
Para Moeller y cols., la definicibn de
impulsividad debe incluir los siguientes ele-
mentos: 1) sensibilidad disminuida para las
consecuencias negativas de la propia conduc-
ta; 2) reacciones rapidas y no planeadas a
estimulos internos o externos antes de com-
pletar el procesamiento de la informacion; y 3)
falta de prevision de las consecuencias nega-
tivas para si mismo o para terceros. Estos
autores consideran la impulsividad como una
predisposicion, esto es, como parte de un patron
de conducta mas que un acto aislado, como
también enfatizan que su caracter de accién
en cortocircuito, esto es, que ocurre antes de
sopesar en forma consciente sus consecuen-
cias, separa a la impulsividad del empeora-
miento del juicio o de las conductas compulsivas,
en las que la planificacion ocurre previo a la
conducta®. En este mismo sentido, Flory y cols.
describen una impulsividad disposicional, en-
tendida como un rasgo multidemensional,
caracterizada por la busqueda de novedad,
conducta desinhibida y no planeada®.
Historicamente, el suicido se ha vinculado
con los trastornos psiquiatricos del eje |,
mencionandose que sb6lo en un 5-10% de los
suicidas existiria ausencia de sintomas psi-
quiatricos™'° -3, pero existe informacion cre-
ciente que los trastornos de personalidad del
eje Il son también relevantes, especialmente
cuando cursan con comorbilidad con trastor-
nos del eje 1'%, Los rasgos de personalidad
que incrementarian el riesgo de conducta
suicida incluyen agresion®’, impulsividad® 6, y
falta de habilidades para resolver problemas’.
En un modelo diatesis-estrés, Mann y cols.
proponen que el riesgo de actos suicidas no
estaria determinado meramente por una en-
fermedad psiquiatrica (el estresor) sino tam-
bién por una diatesis, reflejada en las tenden-
cias a experimentar mayor ideacion suicida,
impulsividad y proclividad a actuar los senti-
mientos suicidas. Para estos autores, los
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intentadores de suicidio sehalan mayores in-
dices subjetivos de depresion, mayor presen-
cia de ideacion suicida y menores razones
para vivir. Presentan mayores niveles de agre-
sion e impulsividad en sus historias de vida,
junto a mayor frecuencia de comorbilidad con
trastornos limitrofes de personalidad y abuso
0 dependencia de sustancias y alcoholismo,
como también de una historia personal de abuso
infantil y familiar de intentos suicidas, lo que
ha sido refrendado por diversos estudios y
revisiones®” 1723, Es importante sehalar que el
riesgo, recurrencia, severidad y letalidad del
intento sucida parecen ser proporcionales a la
concomitancia de esta multiplicidad de facto-
res, que comprometen los diversos ejes de
evaluacion multiaxial del DSM V. Van
Heeringen, en una revision de la neurobiologia
de la conducta social, también toma en con-
sideracion el modelo de estrés-diatesis rela-
cionandolo a estilos cognitivos y caracteristi-
cas fenomenolbgicas entre las que la
impulsividad, ademas de otras anormalidades
neurobiologicas, formaria parte de la diatesis
asociada con mayor riesgo de conductas
suicidas®.

En una revision de los escasos estudios
que han analizado la relacion entre suicidalidad
y trastornos afectivos mayores por separado
(Unipolar, Bipolar |y Bipolar Il), Rihmer y cols®
encontraron que la tasa de intentos suicidas
en la historia de vida de pacientes con Tras-
torno Bipolar (ly Il) era significativamente mas
alta que la de Unipolares (164 de 859 = 19%,
versus 143 de 1.214 = 12%; x> =21,32;p <
0,001), lo que segln otros autores serian
ademas de mayor letalidad?®. Se mencionan
como principales factores de riesgo de intento
en estos pacientes la severidad y extension de
la depresion®?, la desesperanza®, los esta-
dos mixtos??* % |la comorbilidad con abuso
de sustancias®', los rasgos de impulsividad® y
agresividad®®. En cuanto a la distribucion de
intentos de suicidio segln tipo de bipolaridad,
estos autores encuentran una significativa
mayor proporcion de intentos, como también
mayor letalidad en TB Il respecto del TBI, lo
que atribuyen a que el tipo Il estaria sub o mal
diagnosticado®, a su mayor comorbilidad con
abuso de sustancias, trastornos de ansiedad y
al empleo de métodos mas serios o violentos.
También se menciona que debido a su mayor
productividad y creatividad (ligadas presumi-
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blemente a los temperamentos ciclotimicos o
hipertimicos), los pacientes bipolares Il pare-
cen experimentar en forma mas intensa el
contraste entre sus alzas y sus bajas. En otra
linea de investigacion, Goldberg y cols, propo-
nen que las ideas e intentos suicidas recurren-
tes serian marcadores clinicos de no remision
de estados agudos de mania mixta o disforica®',
en tanto que Michaelis y cols, encontraron mayor
asociacion entre letalidad y estados mixtos en
el primer intento suicida en bipolares con Unico
intento, en comparacion a los que presentaban
intentos multiples?.

Algunos estudios relacionan al trastorno
bipolar con la impulsividad como indicador de
rasgo+% o de estado®. Sin embargo, otros
vinculan la impulsividad con un mayor riesgo
de suicidio en pacientes con trastorno bipolar®'”.
Por ser el trastorno bipolar un cuadro que,
segln la distincion kraepeliniana, al compro-
miso del animo se asocian los del pensamien-
to y de la actividad psicomotora, no es facil
precisar si en la suicidalidad se expresa un
estado de alteracion aguda (eje I) en la que
se mixturan estos distintos componentes®!-38:3°
0 se agrega necesariamente una vulnerabili-
dad de la personalidad, donde la impulsividad
pudiera ser un rasgo prominente que diferencie
a bipolares con mayor o menor riesgo autolesivo,
lo que pudiera tener un caracter predictivo y por
ende de importancia clinica para la prevencion
de la conducta suicida en estos sujetos.

En el presente trabajo nos preguntamos si
los pacientes con trastorno bipolar intentadores
de suicidio presentan impulsividad como un
rasgo que los asemeje o diferencie significa-
tivamente de bipolares no intentadores y de
intentadores de suicidio no bipolares, indepen-
dientemente de las caracteristicas del intento,
para lo cual se aplico la Escala de medicion de
Impulsividad de Barrat a estos tres grupos, para
establecer una vinculacion entre suicidalidad y
rasgos de impulsividad , y compararla a su vez
con la presencia o no de trastorno bipolar.

Método

Se selecciond una muestra aleatoria de 41
pacientes adultos en tratamiento ambulatorio
en el consultorio externo del servicio de psi-
quiatria del hospital base de Osorno, un hos-
pital general tipo 1, que recibe la derivacion
de pacientes con patologia de la especialidad
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Tabla 1. Edad y sexo en el grupo de bipolares intentadores, bipolares no intentadores
e intentadores no bipolares

Grupo

Edad Promedio(anos)

Género (% hombres)

Bipolares intentadores N=11

Bipolares no intentadores N=19 37,6
Intentadores no Bipolares N=11 34,3

+ 8,90 0/11 (0%)
+ 11,52 6/19 (31,58%)
+ 13,13 2/11 (18,18%)

de toda la provincia, lo que cubre una pobla-
cion de 226.941 personas.

Perfil de la muestra: Se constituyeron 3
grupos: 1) 11 pacientes bipolares remitidos
con antecedente de intento suicida (todas
mujeres); 2) 19 pacientes bipolares remitidos
sin antecedente de intento suicida (13 mujeres
y 6 hombres); y 3) 11 pacientes con afeccion
no bipolar y antecedente de intento suicida (9
mujeres y 2 hombres). Se excluyb comorbilidad
con abuso o dependencia de alcohol y sustan-
cias, esquizofrenia, otras psicosis cronicas
funcionales y deterioro cognitivo. No se contd
con un grupo control sano.

Después de ser informados acerca del
estudio, todos los sujetos seleccionados pro-
porcionaron su consentimiento para partici-
par, garantizandoles el anonimato.

Se definio el intento suicida con un criterio
amplio, esto es, como "una conducta auto-
destructiva con el intento de poner fin a la
propia vida, independiente del daho resultan-
te" (O = Carrol y col (1996) cit. en 2). No se
efectud una distincion previa respecto del tipo,
severidad o nUmero de intentos.

El diagnobstico clinico de los pacientes
seleccionados se baso en los criterios del DSM
IV mediente entrevista clinica efectuada por
meédico psiquiatra al momento de aplicar la
encuesta. Todos los pacientes de la muestra
se encontraban en tratamiento psicofarma-
cologico y algunos ademas en tratamiento
psicoterapéutico.

La Tabla 1 muestra las edades promedio
y distribucion por sexo de los tres grupos. La
Tabla 2 muestra la distribucion de diagnosti-
COS por grupo.

Para evaluar el rasgo impulsividad en los
sujetos del estudio se les aplico la Escala de
Impulsividad de Barratt (BIS-11), version en
espanol“°, un cuestionario de auto-reporte que
ha sido validado en poblaciones normales e
impulsivas*'. Consiste en 30 itemes puntea-
dos entre 0 a 4 (rango total de puntaje entre

Tabla 2. Distribucion de grupos segun diag-
néstico

Grupo Diagnéstico

Bipolares intentadores
N =11

TBI = 0 (0%)

TBIl = 7 (63,64%)

TBNE =3 (27,27%)

TBI+TOC = 1(9,09%)

Bipolares no intentadores TBI = 13 (68,42%)

N =19 TBIl = 2 (10,53%)
TBNE = 3 (15,79%)
TBI + TOC =1 (5,26%)

Intentadores no bipolares TDM = 6 (54,55%)

N =11 DT+ TPL=2(18,18%)

TAM + TPL = 1(9,09%)

TAM = 1(9,09%)

TDM + DT =1 (9,09%)

TBI = Trastorno bipolar I; TBI I= Trastorno bipolar
II; TBNE = Trastorno bipolar no especificado; TOC
= Trastorno obsesivo-compulsivo; TDM = Trastor-
no depresivo monopolar; DT = distimia; TPL =
Trastorno de personalidad limitrofe; TA = Trastor-
no adaptativo mixto.

0-120), divididos en tres sub-escalas: cognitiva
o atencional (mide inatencion e inestabilidad
cognitiva, con un promedio 16,4 SD 5,0), motora
(mide impulsividad motora y falta de perseve-
rancia, con un promedio 20,2 SD 7,5) y no
planeada (mide falta de autocontrol e intole-
rancia a complejidad cognitiva, con un prome-
dio 22,6 SD 8,0)*.

Anadlisis estadistico:

Para el analisis estadistico se utilizb la
prueba t de Student y analisis de varianza con
un valor de significancia de p < 0,05.

Con este método se compararon los
puntajes totales y de cada subescala entre: 1)
los tres grupos de pacientes ya descritos; 2)
entre bipolares tipo | y tipo Il (independiente
del grupo al que pertenezcan); y 3) entre ambos
SEexos.

También se compard la asociacion entre
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subtipo de bipolaridad (I y ) e intento suicida
utilizando la prueba de chi cuadrado.

Resultados

La Tabla 3 muestra las diferencias signifi-
cativas en el puntaje total de la escala por
sexo en el grupo de pacientes bipolares sin
intento suicida vs el grupo de pacientes con
intento suicida sin trastorno bipolar. No se
realizd este analisis en el grupo de pacientes
bipolares con intento suicida, por cuanto todas
sus integrantes eran de sexo femenino.

La Tabla 4 muestra que el puntaje total de
la BIS fue significativamente mayor en el grupo
de pacientes bipolares con antecedentes de
intento suicida que en el grupo de pacientes
bipolares sin antecedentes de intento suicida.

No se encontraron diferencias estadistica-
mente significativas al comparar los puntajes
totales entre los otros grupos.

Al comparar por subescala, se encontrd un
puntaje significativamente mayor en la
subescala cognitiva para el grupo de pacien-
tes con intento suicida sin trastorno bipolar al
compararlo con el grupo de pacientes bipolares
sin antecedente de intento suicida.

Al comparar los sujetos con trastorno bipolar
| con los bipolares Il, estos Ultimos obtuvieron
un puntaje total mayor, pero sin diferencias
estadisticamente singnificativas en las
subescalas (Tabla 5).

Discusion

La mayor impulsividad encontrada en
bipolares intentadores respecto de bipolares
no intentadores es consistente con las obser-
vaciones realizadas por otros autores®®', y
refrenda el dato de que la impulsividad seria
un rasgo prominente en pacientes bipolares
que intentan suicidio.

Asimismo, la mayor impulsividad cognitiva
o atencional en intentadores no bipolares res-
pecto de bipolares no intentadores permitiria
hipotetizar que el rasgo impulsividad se cons-
tituye en un factor de riesgo independiente del
tipo de trastorno del animo.

Aunque este Ultimo dato parece corrobo-
rar, por otro lado, que la BIS puede evaluar la
impulsividad cognitiva como variable ‘estado-
dependiente’ en pacientes severamente depri-
midos, lo que no ocurre con las subescalas
que miden impulsividad motora y no planifica-

Tabla 3. Puntajes total y por subescala de la Escala de Impulsividad de Barratt de hombres y
mujeres en grupos de bipolares sin intento y de no bipolares con intento

Grupo Bipolares sin intento No bipolares con intento

Total  Actividad Cognitiva Motor Total  Actividad Cognitiva Motor
no no
planificada planificada

Hombres 53,33 20,00 14,83 18,5 45,00 15,00 17,00 13,00
+ 6,91 + 1,89 + 5,41 + 3,39 + 15,565 +0 + 5,651 + 9,98
Mujeres 48,69 16,53 12,92 19,23 64,44 20,66 12,00 22,77
+24,09 + 8,18 + 6,44 + 13,17 + 20,25 + 8,61 +21 + 11,65

Tabla 4. Puntaje de la Escala de Impulsividad de Barratt en los tres grupos definidos

Total Cognitivo Motor Actividad no

planificada

Bipolares con intento 60,9 + 15,53a 16,81 + 6,60 22,36 + 5,23 21,72 + 7,62
Bipolares sin intento 49,11 + 23,13a 13,52 + 6,05b 19,00 + 10,88 17,63 = 7,27
No Bipolares 60,90 + 20,35 20,27 = 4,92b 21,00 = 11,10 19,63 + 8,04

con intento

a Diferencia significativa entre bipolares sin intento y bipolares con intento ( p < 0,05)
b Diferencia significativa entre bipolares sin intento y no bipolares con intento ( p < 0,05)
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Tabla 5. Comparacion puntaje de escala de impulsividad de Barrat entre Bipolares tipo | y
Bipolares tipo Il (t- student)

Total Cognitivo Motor Actividad
no Planificada
Bipolares tipo | 47,53 + 16,69a 12,46 + 5,65 17,23 + 8,90 17,84 + 6,28
Bipolares tipo Il 65,57 + 16,75a 17,00 + 8,16 23,28 + 5,61 25,28 + 7,15

a Diferencia significativa entre Bipolares tipo | y bipolares tipo Il (p < 0,05).

da*, de modo que en nuestra muestra los
pacientes no bipolares pudieron dar puntajes
mayores de impulsividad atencional al estar
con cuadros no remitidos, a diferencia de los
bipolares no intentadores, en su mayoria
asintomaticos al momento de aplicar la en-
cuesta.

Apoya lo anterior lo informado por Swann
y cols*2, que al comparar las mediciones de
BIS con modelos experimentales de impulsividad
medidas en laboratorio, encontraron que la
subescala no planeada resulto ser la de mayor
correlacion y aparecia especificamente eleva-
da en sujetos con trastornos de la personali-
dad, en tanto la cognitiva o atencional presen-
taba menor especificidad al estar elevada en
sujetos con diagnosticos tanto del eje | como
del eje Il.

Estas diferencias entre las subescalas, lo
que aparece refrendado por nuestros resulta-
dos, subrayan el hecho de que la impulsividad
no es un fenbmeno unitario, y en el cual la
dimension cognitiva seria precisamente la
menos valida como medicion de rasgo, como
lo observado por Patton, Stanford y Barratt*®,
quienes sehalan que esta subescala no cons-
tituye un factor independiente, sino que mas
bien la impulsividad cognitiva estaria a la base
de la impulsivdad per se.

Sin embargo, llama la atencion el hecho
que en nuestro estudio no existiera una dife-
rencia significativa entre el grupo de pacientes
bipolares no intentadores y el de intentadores
no bipolares en el total de la escala, lo que
podria ser efecto del reducido tamaho muestral.

También nuestros resultados son consis-
tentes con lo reportado en la literatura respec-
to a la predominancia significativa del rasgo
impulsividad en pacientes bipolares Il respec-
to de bipolares [33'33, Si bien el tamaho de la
muestra y el tipo de diseno no permite colegir
si esta diferencia se distribuye en forma pre-

dominante en bipolares Il, parece marcar una
tendencia que requeriria mayor estudio con
una poblaciobn méas extensa de pacientes.

El reconocimiento del rasgo impulsividad
como factor de riesgo de intento suicida tiene
implicancias terapéuticas en la prevencion del
suicidio. Se han disehado estrategias cognitivo-
conductuales para su manejo, aun con resul-
tados poco definitivos*, posiblemente por ser
un rasgo estable que se encuentra estrecha-
mente ligado a factores bioquimicos, tales como
bajos niveles de acido 5-hidroxiindolacético
(5-HIAA) y 5-hidroxitriptamina (5-HT) en liqui-
do cefalorraquideo, por lo que es posible que se
requiera de un mayor nimero de sesiones para
lograr cambios conductuales significativos.

Por otro lado, el manejo farmacolégico con
antidepresivos serotoninérgicos y antipsicoticos
ha demostrado ser Util en el control de la
impulsividad asociada a riesgo suicida en
pacientes no bipolares*, aunque existe un
riesgo al usar los primeros en pacientes
bipolares por la posibilidad de viraje o ciclacion
rapida. Posiblemente el uso de litio en este
tipo de pacientes siga siendo una indicacion
de primera linea, dado su efecto reductor del
riesgo suicida“®.

Consideramos como limitaciones metodo-
lbgicas de esta investigacion que el grupo de
pacientes no bipolares con intento suicida
incluyd a cuadros no remitidos, que todos los
pacientes se encontraban medicados, que no
hubo controles sanos y el pequeno tamaho de
la muestra.
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ARTICULO ORIGINAL

¢ Qué, como y cuanto de la psicoeducacion
del paciente bipolar en Chile

Benjamin Icekson M., Pedro Torres G,. Luis Risco N.©. y Luis Mena M.®/

¢ What, how and how many of the psychoeducation in the bipolar
patient in Chile?

Today it is accepted that psycho education is essential for the adequate treatment of bipolar
disorder. The combination of modern pharmacology with psycho education has been demonstrated
to be determinants in the evolution of these patients. This article includes a brief look into the
most important studies dealing with psycho education in bipolar patients and its goal is to show
a wide angle view on “what, how and how much” is done in psycho education in the most
prominent psychiatric centers in the country. Finally, there are some suggestions for the improvement
of such activities.

Key words: psycho education, depression, bipolarity.

Resumen

Hoy se acepta que la psicoeducacion es una herramienta esencial para el manejo adecuado
del trastorno bipolar. La combinacion de farmacologia moderna con técnicas de psicoeducacion,
han demostrado ser determinantes en la evolucion de estos pacientes. Este articulo incluye una
breve resefa de los trabajos mds importantes sobre psicoeducacion en el paciente bipolar y
pretende mostrar una panoramica acerca del “qué, como y cuanto” se hace en psicoeducacion
en los centros psiquiatricos mas importantes del pais. Finalmente, se proponen algunas suge-
rencias para mejorar esta actividad.

Palabras claves: psicoeducacion, depresion, bipolaridad.

Introduccién

Si el hombre es fundamentalmente un ser
social, la educacion es el proceso que permite
a cada individuo ser parte constitutiva de la
sociedad, proceso que empieza en la familia,
continlia en la escuela y se prolonga durante
toda su existencia. Se define como educacion
un proceso intencional que pretende el perfec-
cionamiento del individuo como persona y la
insercion de éste en el mundo cultural y social

en el que se desenvuelve. La educacion afec-
ta a la totalidad de la persona, por lo que se
distingue de la mera instruccion y de la forma-
cion. La instruccion, entre cuyas fases se
incluyen la ensehanza y el aprendizaje, afecta
especialmente a la inteligencia y a la adquisi-
cion de conocimientos. La formacion hace
referencia a la instruccion ya asimilada e in-
tegrada por el individuo, en alglin aspecto de
la persona. La educacion, sin embargo, atane
a todas las facetas de la personalidad y exige

(™ Diplomado “Trastornos del Animo” Clinica Psiquiatrica Universidad de Chile.
@ Clinica Psiquiatrica Universitaria Universidad de Chile.

®  Universidad Mariano Egana.
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un proceso de permanente perfeccionamien-
to'.

Enmarcamos la intervencion psicoeducativa
en el ambito de la educacion especial, es decir,
acciones que se realizan con individuos que
presentan caracteristicas claramente distintas
de las consideradas normales. Psicoeducacion
por lo tanto, se refiere a procesos intencionales
de instruccion, formacion y perfeccionamiento
psicologico del individuo, en conjunto con el
médico, la familia y la comunidad, en el cono-
cimiento y autocuidado permanente de aque-
llos aspectos mas relevantes de su enferme-
dad.

En nuestro pais la depresion es la segunda
causa de ahos de vida saludable perdidos por
discapacidad y muerte prematura en mujeres.
Esta patologia es dos veces mas frecuente en
mujeres que en hombres y tiene elevados
costos directos e indirectos. Es responsable
de un tercio de los dias de trabajo perdidos
debidos a enfermedad, concentrando mas del
40% de las licencias médicas y representa al
menos un 25% de las consultas de médicos
generales en la tension primaria. Uno de los
criterios de derivacion al nivel secundario de
atencion es la depresion bipolar?.

En Chile, segln el Programa de Tratamiento
Integral de la Depresion de Ministerio de Salud
se consideran dentro de las intervenciones
psicosociales individuales y grupales a la
psicoeducacion, tanto en el nivel primario como
secundario de atencibn, cuyo objetivo es re-
forzar adherencia al tratamiento, incentivar
comportamientos de autoayuda a través de
las acciones de apoyo emocional, entrena-
miento en habilidades de resolucion de con-
flictos, identificacion de relaciones de apoyo
en la familia y/o red social y estimulacion en
la vinculacion y participacion. Estos plantea-
mientos aparecen relacionados en este pro-
grama con el tratamiento global de la depre-
sibn no siendo especificamente intervencio-
nes destinadas a pacientes bipolares y supo-
nemos que estos enfermos estarian incluidos
en este programa?2.

La Ultima década ha estado marcada por
los avances en la neurobiologia y psico-
farmacologia de los trastornos bipolares. No
obstante, a pesar de estos avances, el tras-
torno bipolar continta siendo una enfermedad
de dificil tratamiento. Muchos de los pacientes
tratados no alcanzan un buen funcionamiento

global y persisten con recaidas y re-hospita-
lizaciones a pesar de tratamientos bien lleva-
dos®.

En el marco del tratamiento integral del
paciente bipolar, se ha tratado de plantear la
psicoeducacion desde mdultiples miradas, to-
das a nuestro juicio muy aportadoras, tenien-
do un lugar destacado el enfoque cognitivo, la
terapia cognitivo conductual, familiar y de
parejas, interpersonal, del ritmo social, terapia
para el consumo comoérbido de sustancias,
psicoeducacion basada en el modelo médico,
terapia individual de psicoeducacion breve y al-
gunas formas de terapia grupal estructurada*”.

Todas las intervenciones psicoeducativas
para el trastorno bipolar, revisadas por noso-
tros, comparten los mismos objetivos:

Incrementar la conciencia de enfermedad

Retirar el estigma psicosocial

Prevenir o mitigar recurrencias

Aumentar la adherencia al tratamiento

farmacologico

Disminuir el numero de hospitalizaciones

Evitar el uso y abuso de alcohol y sustan-

cias psicoactivas

Identificar los sintomas prodromicos

Fomentar el adecuado manejo de stress

Prevenir conductas suicidas

Mejorar el funcionamiento

interepisodico

Promover el adecuado afrontamiento de

los sintomas subsindrémicos y residuales

Mejorar la calidad de vida del paciente y

Sus cercanos.

La experiencia acumulada muestra que la
medicacion por si misma no es suficiente para
lograr la mejoria deseada en estos pacientes.
Se observa que hasta un 60% de los pacien-
tes bipolares experimentan una recaida en el
periodo de 2 anhos siguientes a un episodio
agudo; entre un 30 y 60% de los pacientes no
logra recuperar totalmente el funcionamiento
social y ocupacional después de haber pade-
cido la sintomatologia de este trastorno debi-
do, probablemente, a una merma en el funcio-
namiento neuropsicologico, aln en los perio-
dos de eutimia®.

Lo mencionado ratifica la necesidad inelu-
dible de abordar estos pacientes de una manera
integral, usando intervenciones psicosociales
(psicoterapia en todas las modalidades y
psicoeducacion), ademas de las estrategias
farmacolbgicas actualmente en uso.

social
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Entendemos por psicoeducacion un proce-
so destinado a dotar al paciente de herramien-
tas conductuales, emocionales y cognitivas para
lograr un mejor funcionamiento global respec-
to del manejo de su enfermedad, en especial
durante los periodos intercriticos, que permita
prevenir recaidas; fomentar el autocuidado y
la auto responsabilidad del paciente a través
de acciones de autoproteccion, tales como
psico-higiene del sueho, evitar el consumo de
alcohol y drogas; manejar adecuadamente el
stress y las dificultades interpersonales de la
vida diaria. Finalmente aminorar los déficit y
Sus consecuencias, una vez gatillada la crisis.

Es deseable que la psicoeducacion del
enfermo bipolar como accion psicosocial de
ayuda, tienda en general, a mejorar la calidad
de vida del paciente y su familia, por medio de
la mayor autoconciencia de los sintomas
prodromicos, mejoria de la adhesividad a los
tratamientos psicofarmacolégicos y fomento
de un estilo de vida saludable que se traduzca
en reducir tasas de recaidas, tiempos de
hospitalizacion y mejoria del funcionamiento
social.

No obstante de tratarse de métodos de
intervencion psicosocial, son muchos los cli-
nicos que la han utilizado por décadas, pero
sOlo en ahos recientes se han comunicado
algunos de sus resultados, entre lo cuales
destacan por su relevancia los siguientes:

Perry y cols, desarrollan una terapia breve
individual con un promedio de siete sesiones
donde se trabaja en el reconocimiento de los
sintomas prodrémicos, principalmente mania-
cos, previniendo recaidas. En su estudio sim-
ples ciego, randomizado y controlado eviden-
cia gran disminucion de crisis maniacas asi
como mejoramiento del funcionamiento social
y vocacional®.

Bauer y cols, desarrollan un programa que
denominan Programa para objetivos vitales,
en el cual utilizan psicoeducacion destinada a
la comprension del trastorno bipolar unido al
aprendizaje de técnicas de resolucion de pro-
blemas en el contexto social, vocacional y
familiar. En seguimientos a doce meses repor-
tan menos episodios depresivos y maniacos
comparados con el grupo control®.

Frank y cols, desarrollan la Terapia inter-
personal de ritmos sociales que se caracteriza
por combinar intervenciones ambientales con
énfasis en el manejo de los ciclos circadianos
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y las rutinas diarias, ademas de otorgar herra-
mientas para superar los conflictos inter-
personales. Este tipo de trabajo ha demostra-
do ser de ayuda para reducir sintomas de
mania y depresion e incrementa dias de
eutimia'®.

Sin embargo, parecen ser los investigado-
res del Departamento de Psiquiatria del Hos-
pital Clinico de la Universidad de Barcelona,
liderados por Eduard Vieta y Francesc Colom,
los primeros en comunicar estudios doble ciego,
randomizados, de comprobada eficacia clini-
ca de la psicoeducacion, en donde demues-
tran que un programa psicoeducativo de 21
sesiones con frecuencia semanal, aplicado a
un grupo de pacientes bipolares, muestran
menores indices de recaidas y un menor tiem-
po de hospitalizacion, en relacion a un grupo
control, sin dicha intervencion''-2,

Partiendo de la base que las intervencio-
nes psicoeducativas individuales que ofrecen
mayores resultados son aquellas relacionadas
con la deteccibn precoz de sintomas prodrémicos,
la mejoria de la adhesividad al tratamiento y
la induccion de un estilo de vida saludable,
estos autores realizan un programa de 21
sesiones de 90 minutos cada una, para gru-
pos de entre 8 a 12 pacientes y los temas a
tratar estan enmarcados en general en los
siguientes topicos:

- Estar mas autoconscientes de su enferme-
dad

Adhesividad al tratamiento

Deteccion precoz de sintomas prodromicos

y recurrencias

Blsqueda de un estilo de vida saludable.

Respecto de como se realizan -concreta-
mente- las sesiones, estas constan de un primer
momento de conversacion informal no nece-
sariamente relacionado con el trastorno bipolar,
y a continuacion, se hace una clase expositiva
sobre un tema especifico de la enfermedad,
que dura aproximadamente 40 minutos. Pos-
teriormente se dejan 30 minutos para discutir
abiertamente el tema abordado en la sesion,
animando a los pacientes a participar activa-
mente en una rueda de comentarios que
permite asegurar la comprension del tema
especifico tratado en clases. En todas las
sesiones se entrega un material educativo de
2 0 3 paginas con el tema tratado en sesion,
incluyendo ademas ejercicios de confeccion
de cartas de vida personal o inventada que
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son discutidas posteriormente en el grupo''.

El programa se desarrolla una vez por
semana y consta de 5 bloques, cada uno con
su objetivo especifico:

El primer bloque, de 6 sesiones, aborda el
tema de la conciencia de enfermedad. Se
explica qué es la enfermedad bipolar, los fac-
tores etiologicos y desencadenantes, el curso
y el pronostico. El segundo, también de 6
sesiones, aborda el tema de la farmacologia
y la adhesion farmacologica, incluyendo infor-
macion sobre eutimizantes, antidepresivos,
antimaniacos, uso de niveles plasmaticos, de
farmacos durante el embarazo y consejo
genético. Hay un tercer bloque de una sola
sesion, donde se analizan los riesgos del uso
de sustancias psicoactivas en la enfermedad
bipolar. Luego viene un cuarto bloque de 3
sesiones, donde se trabaja en la deteccion
precoz de nuevas fases, finalizando el progra-
ma con una quinta unidad de 4 sesiones en
donde el tema central es la regularidad de
habitos y el aprendizaje de técnicas para
controlar el estres'.

Los autores mencionados, son los prime-
ros en llevar a cabo ensayos clinicos de doble
ciego, randomizados, que comparan la efica-
cia del grupo de psicoeducacion en relacion a
un grupo con tratamiento estandar (tratamien-
to farmacolbgico mas 20 sesiones no estruc-
turadas de conversacion con dos psicologos).

El tratamiento evalla tres intervenciones
que han demostrado eficacia a nivel individual:
Deteccion precoz de sintomas prodromicos;
mejoria de la adhesividad de tratamiento e
induccion de estilo de vida saludable. La inter-
vencibn psicoeducativa se realiza en pacien-
tes bipolares eutimicos, no hospitalizados que
estan recibiendo psicofarmacoterapia.

Este estudio, con seguimiento a dos ahos,
al comparar el grupo de pacientes que recibiod
psicoeducacion (N = 60), presentd una tasa de
recurrencia de un 67% en comparacion al 92%
de los pacientes del grupo control (N = 60) (p
< .001). En la fase de intervencion psico-
educativa, durante los 6, 12 y 24 meses de
seguimiento, el nUumero promedio acumulativo
de hospitalizaciones por paciente fue
significativamente menor para el grupo que
recibid psicoeducacion. El numero promedio
de dias de hospitalizacion por paciente fue
claramente menor en el grupo de tratamiento
psicoeducativo (p < 0,05)'".

Estos hallazgos permitieron concluir, en un
trabajo posterior de los mismos autores, que
la eficacia de la psicoeducacion fomenta la
adhesividad a los tratamientos médicos, no
sOlo en el sentido tradicional de compliance
psicofarmacologica, sino reforzando el mode-
lo tridimensional de mejoria de la adhesividad
basado en la regularidad del estilo de vida y
habitos saludables; deteccion temprana de
sintomas prodromicos y una pronta interven-
cion farmacolbgica; y finalmente la adhesividad
al tratamiento propiamente tal'>'3.

La revision de estos trabajos muestra que
todas estas modalidades de intervencion com-
parten un patron comin que se acerca mucho
al modelo médico tradicional, caracterizado
por la presencia de un experto que toma el rol
de educar, informar al paciente en torno a la
enfermedad y su prevencion, tal como ocurre
en la pedagogia tradicional donde el profesor
tiene el rol de ensenar y el alumno de apren-
der. Ademas, en todas las intervenciones
mencionadas el énfasis esta puesto en el
privilegio del lenguaje verbal; comprender y
prevenir la enfermedad a través de la conver-
sacion y por ende, de la palabra.

El proposito en este trabajo es conocer
“‘qué, cobmo y cuanto” se hace en psico-
educacion del paciente bipolar en Chile, con
el objetivo de generar un marco de referencia
para la comunidad de salud mental, que per-
mita tener una vision global a partir de las
respuestas de estas preguntas, obtenidas de
los médicos psiquiatras encargados de algu-
nos centros publicos de atencion de pacientes
bipolares mas importantes de nuestro pais.

Ello facilitaria la posibilidad de nuevos
aportes que enriquezcan esta area fundamen-
tal de intervencion en estos pacientes.

Material y Método

Se trata de un estudio exploratorio descrip-
tivo, a través de la aplicacion de un cuestio-
nario a los Jefes de Servicios de Psiquiatria,
de los algunos establecimientos de Salud
Mental del pais, acerca del “qué, como y cuanto”
se hace en psicoeducacion, en sus respecti-
vas unidades de atencion de pacientes bipo-
lares.

El diseho del cuestionario se realizb en
cuatro momentos:

Fase 1: Conceptualizacion, en donde defi-
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nimos las preguntas a efectuar.

Fase 2: Evaluacion de preguntas bajo cri-
terio de expertos. El instrumento se aplico en
una fase piloto, a un minimo de 8 expertos,
lo cuales nos sehalaron dificultades en la
comprension de algunas preguntas, sugeren-
cias con respecto a ampliar, formular o agre-
gar otras, en relacion a la realidad asistencial
de cada centro en particular.

Realizacion de correcciones y ajustes de
las preguntas definitivas.

Fase 3: Aplicacion definitiva del instrumen-
to corregido a los Jefes de Servicio de algunos
establecimientos de la region Metropolitana y
diferentes regiones del pais.

Fase 4: Tabulacion y analisis de resultados
obtenidos por medio de procesamientos cua-
litativos de la informacion.

La encuesta aplicada se presenta en el
anexo |.

Resultados

Se enviaron encuestas a los centros psi-
quiatricos mas importantes del pais, previo
contacto telefonico con cada director de ser-
vicio, haciendo énfasis en la importancia de
contar con informacion detallada y fidedigna,
para tener un panorama nacional en este tema.
Nos fijamos un plazo de 6 semanas para recibir
las respuestas solicitadas, volviendo a recor-
dar via telefonica o e-mail a los que tardaban
en responder. De las 13 encuestas enviadas
obtuvimos 10 respondidas, lo que a nuestro
juicio, es suficiente para hacer una aproxima-
cion diagnostica preliminar, de lo que se hace
en psicoeducacion en Chile, aunque, no nos
permite elaborar una vision acabada de como
se esta abordando el tema.

De las 10 encuestas respondidas hay 5 de
reglones y 5 de la Region Metropolitana:

VIII: Chillan, Los Angeles

IX: Temuco

X: Osorno

V: Hospital Naval Almirante Neff

Region Metropolitana: Hospital El Peral, Hos-

pital San Juan de Dios, Hospital Salvador,

Clinica Psiquiatrica de la Universidad de

Chile y Unidad de Trastornos Bipolares de

la Universidad Catolica.

En casi la totalidad de los centros encuestados
se efectlla psicoeducacion para pacientes
depresivos dentro del programa de depresion
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en el nivel secundario de atencion del Minsal.

Esta se lleva a cabo en sesiones indivi-
duales o grupales, sin ser un programa estruc-
turado con evaluacion y seguimiento de estas
intervenciones.

Con respecto a intervenciones para pacien-
tes bipolares especificamente, la mayoria
manifiesta hacer psicoeducacion en el marco
de una psicoterapia individual o grupal, y en
algunos centros, complementan lo anterior con
actividades educativas independientes tanto a
nivel individual como grupal, efectuadas por
psiquiatras, psicologos, enfermeras, terapeu-
tas ocupacionales y asistentes sociales.

Hay 3 centros que incluyen grupos de
autoayuda liderados por monitores externos y
pacientes capacitados (Temuco, Osorno vy
Hospital Salvador de Santiago).

En un centro hay becados de psiquiatria
participando en esta actividad (UC).

Los métodos utilizados mas frecuentemen-
te son las charlas explicativas y conversacio-
nes grupales abordando temas especificos del
trastorno bipolar.

En 3 centros se entrega algun material
escrito sobre la enfermedad.

Casi la totalidad de los centros encuestados
coinciden en que esta actividad no se cihe a
un método estructurado, en términos de se-
cuencia de temas a tratar, numero y frecuen-
cia de sesiones, y en ninglin centro se hace
evaluacion y seguimiento de esta actividad.

Se solicitb que autoevaluaran la gestion
psicoeducativa en sus respectivos servicios y la
nota promedio fue de: 4,5, en escalade 1 a 7.

Se preguntd sobre como mejorar estas
intervenciones en sus respectivos centros, y
las sugerencias fueron las siguientes:

Incrementar recursos profesionales y ho-

ras disponibles exclusivamente para esta

actividad

Capacitar a los equipos en la forma de

llevar a cabo estas acciones

Existe la necesidad de contar con material

escrito de buena calidad para los pacientes

y sus familiares

Es importante disehar y estructurar progra-

mas especificos de psicoeducacion que

puedan ser perdurables y evaluables en el
tiempo

En lo posible efectuar trabajos con grupos

controles que permitieran medir el impacto

de estas intervenciones.
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Conclusiones

En nuestros encuestados, todos coinciden
en que esta herramienta terapéutica se utiliza.
Sin embargo al analizar cada encuesta en
forma independiente nos damos cuenta de
gue no son homologables entre si, puesto que,
por un lado, cada servicio cuenta con pobla-
ciones asignadas de consultantes muy distin-
tas en términos numeéricos y no existen crite-
rios uniformes acerca de contenidos y formas
de ejecucion de programas psicoeducativos.
También hay disparidad acerca de en qué
unidad asistencial se realizan estas interven-
ciones como por ejemplo régimen de interna-
cion, hospital diurno, consultorio externo, u
otras. Ademas no se hacen distinciones
diagnosticas respecto de si estos pacientes
son bipolares, unipolares u otros tipos de tras-
tornos del animo. Una restriccibn de nuestro
estudio es el intento de procesar la informa-
cion vertida en cada encuesta como una to-
talidad dado que al analizar cada una de ellas,
la informacion obtenida nos orienta a estudiar-
las en forma separada, en concordancia con
las disparidades antes senaladas.

Respecto del como se hace la psicoeducacion,
hay un franco predominio de actividades
psicoeducativas en pacientes depresivos en el
marco del programa de depresion de Minsal.

Estas intervenciones son basicamente
charlas verbales explicativas y conversacio-
nes grupales tematicas efectuadas por miem-
bros del equipo de salud mental. Tienen la
caracteristica de estar enmarcadas en un
modelo psicoeducativo vertical en donde un
profesional “experto”, educa a pacientes “no
expertos” en el manejo de su enfermedad, lo
cual es concordante con el modelo médico de

intervencion. Nos parece interesante ampliar
la perspectiva hacia formas de psicoeducacion
mas horizontales, colaborativas y de fomento
de la autorresponsabilidad, el autocuidado y la
génesis de grupos de autoayuda.

También la alternativa de combinar la con-
versacion psicoeducativa con otras modalida-
des de intervencion grupal, tales como diver-
sas técnicas de accion, role playing, drama-
tizaciones, esculturas, escenificaciones, psi-
codrama y otras.

Pensamos, a diferencia de Vieta y Colom,
que la psicoeducacion tradicional y los grupos
de autoayuda comparten mas similitudes que
divergencias. Desde el modelo médico de
ensenanza vertical se deberia transitar nece-
sariamente hacia un modelo de autoeducacion
y autoperfeccionamiento permanente del pa-
ciente, su familia y su comunidad respecto del
control de su enfermedad, con el fin de lograr
autonomia e independencia. Esto puede sig-
nificar en el futuro una descompresion de los
servicios de asistencia sanitaria al contar con
pacientes mas autorresponsables y autoeficaces
en el control permanente de su patologia.

Tratandose de un método de probada efi-
cacia, bajo costo, facil de implementar, con
pocos efectos colaterales y en el cual el factor
humano es relevante en su aplicacion, nos
llama la atencibn que en nuestro medio no
goce del prestigio de los psicofarmacos, y sea
relegado a una intervencion secundaria que
deben asumir otros profesionales del equipo
de salud mental, aparte de los médicos, no
obstante que lo 6ptimo es que sea conside-
rada al mismo nivel que los medicamentos y
asumida como una oportunidad de integracion
multidisciplinaria del equipo de salud mental,
el paciente, su familia y su comunidad.

ANEXO |

CUESTIONARIO DE PSICOEDUCACION

Estimado Colega:

Este cuestionario pretende ampliar nuestros conocimiento acerca de que , como, cuanto y para
qué se realiza psicoeducacion del paciente bipolar en nuestro pais. Su aporte generoso y
valioso nos ayudara a completar esta investigacion que esperamos implique algunos beneficios
adicionales a lo que ya se realizan en vuestro Servicio para este grupo de pacientes.

NOMBRE

HOSPITAL

CARGO
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¢ QUE POBLACION ASIGNADA TIENE SU SERVICIO?

1.- Unidad en donde trabaja (Se refiere a Hospital Publico, Servicios de Psiquiatria, Unidades
de Trastorno del Animo, Consultorios de Atencion Secundaria, Primaria, Centros Diurnos
(Excluya consulta o instituciones privadas):

a.- Unidades de internacion

b.- Unidades de Trastornos del Animo

c.- Consultorio externo de atencion secundaria

d.- Consultorio externo de atencion primaria

e.- Centros diurnos (Hospital diurno, hogares protegidos)

f.- En caso de ser mas de una, sehale (por ejemplo a + b u otras combinaciones)

2.- ;Considera usted que en su unidad de trabajo se realiza psicoeducacion para pacientes
depresivos?

- Siempre

- Frecuentemente
- Pocas veces

- Nunca

Comente

3.- ¢ Considera usted que en su unidad realiza especificamente psicoeducacion para pacientes
con trastorno bipolar?

- Siempre

- Frecuentemente
- Pocas veces

- Nunca

Comente

4.- La actividad psicoeducativa es efectuada en alguna de las siguiente modalidades:

- Dentro de una psicoterapia individual

- Dentro de una psicoterapia grupal

- Como actividad psicoeducativa independiente individual
- Como actividad psicoeducativa independiente grupal
Otras

5.-¢ Qué profesionales realizan la psicoeducacion en su unidad de trabajo?
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- Psiquiatra

- Psicologo

- Enfermera

- Terapeuta ocupacional

- Asistente social

- Pacientes de grupos de autoayuda
Otros

6.-;,Como se realiza la actividad psicoeducativa en la practica?

- Charlas verbales explicativas

- Entrega de material escrito

- Conversaciones grupales tematicas

- Técnicas de rol playing o juego de roles
- Otras modalidades

(Explicite)

7.-¢ Considera usted que la actividad psicoeducativa aplicada a sus pacientes bipolares se cine
a un meétodo estructurado y planificado en términos de temas, tiempo de duracion de las
sesiones, frecuencia de sesiones, numero de sesiones, tiempo de duracion del programa total,
evaluacion de resultados, etc.?

Si
No
Parcialmente

Especifique

8.- Con respecto la practica psicoeducativa en pacientes bipolares propiamente tal, se abordan
temas especificos tales como (En caso de respuesta afirmativa, marcar sobre la letra):

a.- ¢Qué es la enfermedad bipolar?

b.- ¢Cuales son los factores gatillantes?

c.- ¢Cuales corresponde a sintomas maniacos o hipomaniacos?
d.- ¢Cuales corresponden a sintomas depresivos 0 mixtos?

e.- Evolucion y pronostico

f.- Informacion sobre los estabilizadores del animo

g.- Informacion sobre antimaniacos

h.- Informacion sobre antidepresivos

i.- Informacion sobre niveles plasmaticos de litio, carbamazepina o acido valproico
j-- Informacion sobre embarazo y consejo genético

k.- Informacion sobre psicofarmacologia vs terapias alternativas
l.- Riesgos asociados con la suspension del tratamiento

m.- Riesgos del uso de alcoholo y drogas

n.- Deteccion precoz de episodio maniaco o hipomamiaco

n.- Deteccion precoz de una fase depresiva o un episodio mixto
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0.- Que hacer cuando es detectada una nueva fase
p.- Regularidad del estilo de vida

g.- Técnicas de manejo del stress

r.- Técnicas para resolver problemas

9.- Puntle de 1 a 7 la calidad de la psicoeducacion en pacientes bipolares en su servicio

Justifique su puntuacion

10.- ¢Qué cree usted que pudiera mejorar (optimizar) la calidad de la psicoeducacion en su
servicio?

Muchas gracias por su colaboracion
Drs. Benjamin Icekson y Pedro Torres
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Neurobiologia del Trastorno Bipolar
Alberto Fernandez A.("?

Neurobiology of bipolar disorder

An updated revision of literature, about the neurobiological processes which compose the
physiopathology of the bipolar syndrome, with emphasis on the processes of intracellular signaling,
with the intention of correlating these processes with the most relevant clinical aspects. It is
established that there exists sufficient evidence to be able to state that in the bipolar syndrome
there exists alterations in the transduction signals, which are expressed in an alteration in the
cascade of pathways of signalization as important as Adenilil ciclasa, phosphatidil inositol and
Ca++. Even more, a mitochondrial failure which is expressed in an alteration of cellular metabolism
and an inadequate working of Ca++ ion. These findings permit us the affirmation that we are
in front of a process of destabilization of cellular homeostatic, which could explain the alteration
in the neuroplastic process which in turn cause the phenomena of sensibilization characteristic
in this syndrome.

Key words: bipolar syndrome, Neuroplasticity, intracellular messengers.

Resumen

Se hace una revision de actualizada de la literatura, sobre los procesos neurobioldgicos
comprometidos en la fisiopatologia del Trastorno Bipolar, con énfasis en los procesos de
sefalizacion intracelulares, con la intencion de correlacionar estos procesos con los aspectos
clinicos mas relevantes. Se establece que existen suficiente evidencias para plantear que en
el Trastorno Bipolar, existirian alteraciones en las sefiales de transduccion, que se expresarian
en una alteracion de la cascada de vias de sefalizacion tan importantes como la del Adenilil
ciclasa, fosfatidil inositol y Ca**. Concomitantemente una falla mitocondrial que se expresaria
en una alteracion del metabolismo celular y un inadecuado manejo del ion Ca**. Estos hallazgos
nos permiten plantear que estamos frente a un proceso de desestabilizacion homeostatica
celular, que podria explicar la alteracion de los procesos neuroplasticos que desencadenarian
el fenémeno de sensibilizacion caracteristico, de esta patologia.

Palabras claves: Trastorno Bipolar, Neuroplasticidad, Mensajeros intracelulares.

Introduccion una variabilidad sintomatologica impresionan-
te, y que requiere un encuadre farmacologico

Cuando estamos frente a un Trastorno y psicoterapéutico que implica para ellos un
Bipolar (TB), es imposible para muchos clini- reto permanente. Esta premisa plantea la
cos dejar de experimentar la sensacion de necesidad de lograr establecer un constructo
estar frente a una enfermedad compleja, de tedrico neurobiolbgico y fisiopatologico, que
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nos permita correlacionarlo con los aspectos
clinicos, y nos proporcione elementos solidos
de desicion el los afrontamientos terapéuticos.

Se plantea que el TB seria el resultado de
la pérdida de factores endbgenos de regula-
cion del animo, que traeria como consecuen-
cia una perdida de la homeostasis del Sistema
Limbico, circuito neurobiolégico en el que
descansa el proceso animico. Esta condicion
se traduciria en una disminucion de la resis-
tencia al estrés persistente por parte del pa-
ciente, que generaria cambios en su estado
de animo a manera de ciclos periddicos que
podrian, dependiendo de las caracteristicas
de la enfermedad en cada individuo, llevar al
paciente de fases depresivas a estados de
mania, dentro de un espectro de matices
afectivos que hace cada vez mas complicado
desde el punto de vista clinico establecer
categorias diagnosticas que sean exhaustivas
y excluyentes.

El problema se complica méas aun si con-
sideramos qué, ademas de la expresion de la
enfermedad a través del compromiso del animo,
se suma la alteracion de los procesos
neurocognitivos que comprometen funciones
tan importantes como la capacidad de aten-
cion, concentracion, abstraccion y memoria
gue son cruciales para la adaptacion medio-
ambiental, y a su vez se constituyen en fac-
tores facilitadores y predictores de recaidas y,
dependiendo del grado de deterioro, determi-
nan el pronoéstico. Es importante aclarar que
cuando hablamos de deterioro cognitivo, nos
referimos acotadamente a cuanto ocurre des-
de el punto de vista biologico. A los procesos
de neuroplasticidad, que son responsables de
mantener al Sistema Nervioso Central (SNC)
en una dinamica cognitiva acorde con las
exigencias que el medio ambiente le plantea;
a los fenomenos bioeléctricos de la membra-
na neuronal y por Gltimo a la estabilidad de la
actividad mitocondrial neuronal.

A continuacion, exploraremos, estos mul-
tiples factores antes sehalados, su interrelacion
y el grado de compromiso en la generacion
de los trastornos bipolares, bajo la luz de los
hallazgos neurobioquimicos y de neuro-
imagenes. Se planteara un constructo teodrico
que permita una correlacion relativa con la
observacion clinica y con los recursos
farmacolbgicos con los que se cuenta en la
actualidad.
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Neuroplasticidad y su rol en la
modulacién del afecto

La neuroplasticidad es un proceso de adap-
tacion del SNC, que permite cambios dinami-
cos de sus circuitos a través de la variacion
del numero de neuronas, como de las
interconexiones entre ellas, en respuesta a la
interaccion entre factores genéticos vy
epigenéticos. Los mecanismos de la neuro-
plasticidad son muy diversos y variados', pero
es la plasticidad funcional, la que se encarga
de la modificaciéon de las capacidades funcio-
nales de sinapsis existentes y que ademas,
puede contribuir a la compensacion funcional
a expensas de sinapsis poco activas o silentes.
Para cumplir con estos procesos de adapta-
cion la sinapsis funcional dependera de las
caracteristicas bioeléctricas de la membrana
neuronal que jugaran un rol fundamental en
esta dinamica2?. Estos cambios de conectividad
sinaptica se consideran hoy en dia fundamen-
tales para los procesos de aprendizaje y
memoria, como fuera anticipado por Donald
Hebb y Hansjurgen Matthies®*.

Las capacidades plasticas de las sinapsis
pueden expresarse de formas diversas por su
duracibn y por los mecanismos implicados®.
Existen mecanismos que conducen a cambios
transitorios de la eficacia sinaptica que suman
de milisegundos a minutos. La facilitacion o
inhibicion de generacion de potenciales de
accion (potenciales propagados que corren por
el axon hasta alcanzar su terminal) que tiene
como respuesta final la liberacion del
neurotransmisor), es un ejemplo claro de estas
formas de plasticidad. Estos procesos pare-
cen depender del manejo de iones Ca** en la
terminal pre-sinaptica y su duracion depende-
ra de mecanismo autorreguladores de la pre-
sencia de este ion en la propia membrana de
la terminal axonal®’. Sin embargo, existen for-
mas de plasticidad sinaptica mas duraderas,
fendbmenos de modificacion de largo plazo de
la eficacia de la transmision sinaptica®. Este
fenbmeno se conoce como potenciacion a largo
plazo (Long-Term Potentiation) (LTP), y se
considera hasta hoy el mejor modelo de cam-
bio funcional de la conectividad sinaptica de-
pendiente de la actividad. Desde su descubri-
miento se le vinculb a los procesos de memo-
ria, aunque en la actualidad se propone tam-
bién como un mecanismo importante en la
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maduracion funcional de la sinapsis y en los
procesos de remodelacion que conducen a la
recuperacion de las funciones perdidas como
consecuencia de lesiones o trastornos
degenerativos.

La plasticidad sinaptica a largo plazo pue-
de también expresarse en una disminucion de
la eficacia en la transmision, fenomeno que se
denomina depresion a largo plazo (Long-Term
Depresion) (LTD). La LTP y la LTD pueden
ocurrir en las mismas sinapsis dependiendo
de la frecuencia de estimulos utilizada®, y en
ambos casos se ha probado la participacion
de receptores de tipo n-metil-D-aspartato
(NMDA)', y corrientes de Ca** en la terminal
post-sinaptica. En el caso del LTP, ellos con-
ducen a la activacion de proteincinasas (PK),
mientras que en la LTD, donde el incremento
de Ca** es menor, se activan fosfatasas que
tienen una funcion antagonica''.

Es claro entonces el vinculo entre los fe-
nobmenos bioeléctricos de membranay la plas-
ticidad neuronal y a su vez, la dependencia de
estos procesos de la homeostasis de factores
extra e intra celulares que los intermedian:
desde la dinamica del movimiento ionico a
través de la membrana neuronal (Ca*, Na*,
K*, etc.), y la liberacion de primeros mensa-
jeros (neurotransmisores, neuromoduladores,
etc.); hasta la generacion de mensajeros
intracelulares que son capaces de modular el
propio mensaje genético.

Bajo estas consideraciones, hay eviden-
cias recientes que muestran que el deterioro
de los procesos neuroplasticos, y en especial,
los de tipo funcional, pueden estar comprome-
tidos en la fisiopatologia de los trastornos del
animo, y que los antidepresivos y estabilizadores
del humor, ejercerian efectos importantes sobre
los procesos de sehalizacibn comprometidos
en los eventos neurotroficos cruciales en la
recuperacion de la plasticidad neuronal'®3,

Mensajeros intracelulares y trastorno
bipolar

Como se sehalaba anteriormente, desde el
punto de vista de los procesos de neuro-
plasticidad, los mecanismos intracelulares liga-
dos a los receptores de los neurotransmisores
y otras sustancias neuroactivas, son ejes fun-
damentales que relacionan la accion de estas
sustancias con su posibilidad de amplificar el

mensaje neuronal y que a su vez este genere
cambios a corto, mediano y largo plazo sobre
sus blancos funcionales, involucrando en ello
la modificacion del propio mensaje genético.
Por lo tanto, estas vias de traduccion de se-
hales pueden ser centrales para el estudio de
la fisiopatologia del TB.

Describiremos brevemente varias vias de
transduccion de sehal y revisaremos estudios
que han examinado estos sistemas en tejido
de pacientes con TB. Para esto, tomaremos
como punto de inicio de las vias de transduccion
de senal, el acoplamiento de las proteinas G
a receptores, luego la medicion directa de
segundos mensajeros, para continuar con las
proteincinasas y factores de trascripcion, y
finalmente, la regulacion de la expresion del
gen en el nicleo.

La proteina G (PG) se constituye en un
elemento fundamental en los procesos de
senalizacion celular. Tiene la responsabilidad
de traducir la informacion captada por el re-
ceptor al que se encuentra ligada, que ante-
riormente fue estimulado por un primer men-
sajero. Por lo tanto, se constituye en el
acoplador del mensaje captado por el receptor
del primer mensajero (neurotransmisor) con
diversas moléculas efectoras intracelulares.

En estudios postmortem de cerebros de
pacientes con TB, Youngy cols™, encontraron
un aumento de la sub-unidad o de la PG
estimulante (PG,a) en corteza frontal, tempo-
ral y occipital. Este evento se correlaciono con
un aumento del adenilil ciclasa (AC), la mayor
enzima efectora acoplada a PG.a, en las
mismas muestras de tejido cerebral, dandole
a este hallazgo un significado funcional, que
indicaria un aumento del acoplamiento de la
AC con la PG.a.

Estudios de células sanguineas periféricas
han confirmado fehacientemente los hallaz-
gos mencionados y han intentado correlacionar
la conducta de la PG con el estado de animo.
Schreiber y cols, reportaron una mayor union
al marcador especifico de PG el (3H) Gpp
(NH) p, en leucocitos mononucleares (MNLs)
de pacientes con mania, mostrando niveles
incrementados de PG y una mayor activacion
de los receptores mediados por PG en este
grupo de pacientes'®. Desde entonces, varios
estudios han corroborado estos hallazgos, tanto
en pacientes en estados maniacos y
eutimicos'®'”. Sin embargo, por lo menos dos
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estudios encontraron niveles aumentados de
PG.,0. en MNLs de pacientes no medicados
con depresion bipolar'®, mientras que otro su-
girid que los niveles de este acoplamiento de
la PG,o podrian estar mas directamente liga-
dos al estado de animo, con niveles aumen-
tados en mania y niveles disminuidos en
depresion'®. Estudios de plaquetas de pacien-
tes con TB han mostrado también diferencias
en los niveles de PG 0.'®"". Sin embargo, Alda
y cols, midieron los niveles de PG,o en
linfoblastos transformados de pacientes con
TB que respondian al litio y no encontraron
diferencias, comparados con el grupo con-
trol?°. Esto sugiere que tanto el estado de animo
como el tipo de célula pueden ser un factor
importante para determinar si los niveles de
PG.a son detectables en células sanguineas
de pacientes con TB.

Los mecanismos que determinan los nive-
les de las sub-unidades de la PG son muy
complejos. Aun no se ha determinado si las
anormalidades de la PG estan directamente
involucradas en TB o si representan una
manifestacion secundaria de la disfunciéon en
otra ruta. Sin una comprension de las causas
de cualquier diferencia aparente en los niveles
de PG,o, es dificil desarrollar una hipotesis
sobre la PGy su rol en el TB y su tratamiento.
En general, estudios de PG sugieren que ni-
veles o funciones alterados de PG,o, o am-
bos, jugaria un rol importante en las bases
biolbgicas del TB.

Luego de la estimulacion del receptor a
través de un primer mensajero, se activa la
PG e interactla con las llamadas enzimas
efectoras. Una de las rutas de transito de la
PG, sea a través de la PGs o PG inhibitoria
(PGi), es la del Adenilil Ciclasa (AC)?'. Multi-
ples formas de AC catalizan la produccion de
adenosin monofosfato ciclico (AMPc), un im-
portante segundo mensajero producto del
adenosin trifosfato (ATP). La produccion de
AMPc por esta enzima es equilibrada a través
de su rapida degradacion por fosfodiesterasa,
otra enzima con multiples subtipos intra-
celulares®. EI AMPc a su vez regula varias
funciones celulares, como el metabolismo y la
trascripcion genética. El sustrato principal de
AMPc es la proteinkinasa dependiente del
AMPc, también conocida como proteinkinasa
A (PKA). Esta enzima es un paso critico en la
asociacion de cambios de corto plazo a cam-
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bios a largo plazo iniciados por el
neurotransmisor, ya que esta enzima tiene la
capacidad de trastocarse dentro del nicleo
celular y estimular la produccion de factores
de trascripcion (FT) que regulan el mensaje
genético y que impactan sobre los procesos
de plasticidad neuronal®.

Varios estudios han reportado que las
actividades de AC basal y activada, se en-
cuentra aumentada en pacientes con TB. Estos
cambios pueden ser vinculados a disturbios
de la PG,o'*1®1924" como se sehalo anterior-
mente. Mas aln, la actividad de esta enzima
se correlaciona significativamente con el es-
tado animico o el tratamiento del paciente con
litio: los estudios muestran una actividad dis-
minuida de la AC en sujetos con depresion y
pacientes con TB en eutimia que presentan un
episodio recurrente de la enfermedad a pesar
del tratamiento con litio™.

Como se sehalo anteriormente, la PKA es
el sustrato principal de AMPc. La PKA es una
proteina compleja formada por dos sub-unida-
des reguladoras (R) y dos sub-unidades
cataliticas (C). Un estudio postmortem encon-
trd que el ligando [3H]JAMPc vinculado a la
sub-unidad (R) de la PKA, estaba reducida en
la corteza cerebral de pacientes con TB?, lo
cual puede deberse a una sintesis o degrada-
cion de proteinas alterados. Esto ocurre en
presencia de un aumento de la sehalizacion
del AMPc?¢. Mas recientemente un estudio de
tejido cerebral postmortem encontrd que la
actividad de esta enzima se hallaba
incrementada en la corteza temporal de pa-
cientes con TB#. Analisis subsecuentes de las
unidades especificas de la PKA, sugieren que
una actividad elevada de PKA en el TB resulta
de un desbalance relacionado al estado de
sus sub-unidades especificas®. Varios estu-
dios con un gran numero de pacientes en
diferentes estados del humor pre y post tra-
tamiento, también han encontrado evidencia
de niveles y actividad aumentados de PKA
con niveles aumentados de varios marcado-
res de su cascada en ceélulas periféricas®.
Estos descubrimientos en tejido cerebral
postmortem son interesantes y sugieren que
numerosos componentes de las proteinas
acopladas a la PG, en relacion con la via de
sehalizacion del AMPc, estan activadas en
pacientes con TB?3:30,

Muchos receptores de neurotransmisores
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u otras sustancias neuroactivas estan relacio-
nados con otra via de sehalizacion: la via del
Fosfatidil Inositol (Pl). Luego de que el
neurotransmisor es captado por el receptor se
estimula a la PGq y PG,,, las cuales estimu-
lan, a su vez, a la enzima fosfolipasa especi-
fica del fosfatidil inositol, conocida como
fosfilipasa C (PLC)?'. La PLC, induce la hidrolisis
del inositol que contiene el fosfolipido fosfatidil
inositol 4,5-difosfato (PIP,) y produce dos
segundos mensajeros: el 1, 2-diacil glicerol
(DAQG) y el inositol 1,4,5-trifosfato (IP,)32. EI IP,
se une a un receptor especifico en la super-
ficie del reticulo endoplasmatico (RE), estimu-
lando la liberacion de calcio almacenado en
éste al citosol®. ElI DAG, por otro lado, activa
la proteincinasa C (PKC), que compromete a
otra familia de cinasas®. Dado que, el inositol
cruza pobremente la barrera hemato-encefalica,
las células deben mantener una reserva sufi-
ciente de mio-inositol para la resintesis de
PIP, y el mantenimiento y eficiencia de la
transduccion de sehales mediadas por el PI.
Esta reserva de mio-inositol depende de la
desfosforilacion de fosfatos de inositol. La
enzima que cataliza esta reaccion es la inositol-
monofosfatasa (IMPasa), que juega un rol
crucial en la ruta de senalizacion de PI3.

Existe evidencia de las anormalidades de
sehalizacion de Pl en células periféricas y tejido
cerebral postmortem obtenidos de sujetos con
TB. Estudios recientes de cerebros postmortem
encontraron una disminucion en niveles libres
de inositol en la corteza frontal de pacientes
con TB, pero ningln cambio en la actividad
IMPasa®®.

La actividad de la enzima IMPasa, también
ha sido estudiada en pacientes con TB. Los
investigadores no han encontrado diferencias
en la actividad de esta enzima en eritrocitos
de pacientes no medicados, en comparacion
con sujetos de control, aunque el litio tuvo un
efecto inhibidor de esta enzima®®. El efecto
inhibidor del litio de la IMPasa coincide con
observaciones pre clinicas de la accion de
esta droga en modelos animales. Recientes
hallazgos con resonancia magnética funcional
(RMf) también describen la habilidad del litio
para regular IMPasa, pero se observo un
desfase temporal entre el agotamiento de mio-
inositol inducido por litio y la mejora clinica del
paciente®. Es posible que el agotamiento de
niveles de inositol sea un evento iniciador del

mecanismo de accion del litio, mas que un
factor prolongado en sus efectos clinicos.

Algunos investigadores han examinado el
contenido relativo de fosfoinositoles en mem-
brana celular con un énfasis particular sobre
el PIP,, sustrato principal de la PLC, bajo
diferentes estados de animo y tratamientos.
Brown y cols, fueron los primeros en mostrar
los niveles aumentados de PIP, en la fase
maniaca de TB, descubrimiento recientemen-
te observado también en plaquetas de pacien-
tes en fase depresiva®*°. Dado que PIP,es el
precursor de IP, y DAG, los autores sugirieron
un aumento de la actividad de la via del Pl
como interpretacion de estos hallazgos®®®.
Existe un reporte de caso reciente de un
paciente en quien los niveles de membrana de
PIP, aumentaron en el curso de una entrada
a la fase de mania y se normalizaron con el
regreso a la eutimia, posterior al tratamiento
con litio. Varios estudios subsecuentes repor-
taron una reduccion significativa de PIP, en
plaquetas en pacientes con TB eutimicos tra-
tados con litio, en comparacion con sujetos del
grupo control*4!, Estos estudios permiten
sostener con solidez que el litio tendria como
mecanismo de accion de largo plazo, la
desensibilizacion de la via del PI*.

Con respecto a las PGqy PG,, que median
la sehal de transduccion del PI, un estudio
post morten en cerebros de pacientes con TB
reportd elevados niveles de estas isoformas
de PG y de PLC en la corteza occipital*?. Un
segundo estudio mostro disminucion del aco-
plamiento del Pl a su PG en la misma region*®.
Bajo estos hallazgos se ha sugerido que las
isoformas de PG estarian incrementadas por
un proceso adaptativo que responderia a una
alteracion en el proceso de acoplamiento PG-
Pl en el TB. También se sehala alternativa-
mente que el tratamiento con litio a largo plazo
podrian estar confundiendo los resultados*.
En las células sanguineas periféricas, no se
encontraron diferencias significativas en los
niveles de PGq/,,, en sujetos con TB no
medicados, pero si se encontraron niveles bajos
en sujetos en tratamiento con litio con respec-
to al grupo control'®. Sumando esto hallazgos,
la evidencia sugiere que habria una disminu-
cion del acoplamiento PG-PI en el proceso de
sehalizacion intracelular a través de esta via
en pacientes con TB*. Estos datos contrastan
con lo hallado en la via del AC, donde existe
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aparentemente un aumento del acoplamiento
PG-AC. Por consiguiente, podria haber un
desbalance funcional entre estas dos vias de
sehalizacion; y esto pudria ser altamente re-
levante para entender las causas del TB.

La Proteincinasa C (PKC), una importante
enzima intracelular en la via se sehalizacion
del PI, se ha convertido en un foco de interés
los Ultimos anhos. Friedman y cols, demostra-
ron que la actividad de la PKC en plaquetas
esta incrementada en pacientes con TB en
fase maniaca“®.

Estos descubrimientos confirmarian la hi-
potesis de que en el TB existiria una alteracion
de los procesos de sehalizacion intracelular a
cargo del PI, porque los niveles intracelulares
DAG, segundo mensajero de la via de seha-
lizacion del PI, esta en relacion con la acti-
vacion de la PKC. Adicionalmente, un grupo
de investigadores han encontraron un aumen-
to de la activacion de la PKC por la serotonina
en plaquetas de pacientes con TB en fase
maniaca, a diferencia de los pacientes del
grupo control que siguieron tratamiento con
litio y mostraron niveles bajos de PKC*. Por
otro lado, niveles PKC en plaquetas de pa-
cientes eutimicos con TB, tratados con litio no
fueron distintos a los de grupo control!4®,
Recientemente, estudios post mortem de su-
jetos con TB, mostraron un aumento de los
niveles de PKC en tejido de corteza frontal
comparado con el grupo control*®. Estos ha-
llazgos podrian ser muy especificos en los
diagnosticos de TB y no encontrarse en otros
desordenes psiquiatricos***’. Una elevada PKC
en TB podria ser bloqueada por el tratamiento
con litio y podria ser un descubrimiento clinico
relevante.

El calcio en el trastorno bipolar

Aunque la importancia de los iones de calcio
en la transmision sinaptica y la liberacion de
neurotransmisores esta bien establecida, se
ha reconocido, también, que el calcio tiene un
rol critico en la mediacion de diversos eventos
intracelulares. Estos incluyen: plasticidad
sinaptica, procesos de apoptosis, superviven-
cia celular, y muerte de células por
excitotoxica®®. Por lo tanto, la alteracion de los
mecanismos por los cuales se generan cam-
bios intracelulares de los niveles de calcio puede
ser critica y producir alteraciones bioquimicas
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de largo plazo.

La via de sehalizacion de calcio ha ido
incrementado el foco de interés en las inves-
tigaciones sobre la neurobiologia del TB.
Estudios recientes en la via de sehalizacion de
calcio, hechos por Carman y otros, muestran
una correlacion significativa entre el incremento
transitorio de los niveles Ca** y el viraje a
mania*. Dubovsky y cols® han realizado
medidas directas de Ca** intracelular libre,
notando un aumento de las concentraciones
basales de Ca** en plaquetas y leucocitos de
pacientes no medicados en estados de mania
como de depresion.

Debemos tomar en cuenta que el Ca* se
comunica directamente con las moléculas
primarias efectoras de la sehalizacion del PI,
y el incremento de la sehalizacion de esta via
debe acompaharse de niveles altos de calcio
intracelular. Dado que el Ca*™ es necesario
para la activacion PKC, muchos de los hallaz-
gos descritos previamente con respecto al
incremento de la actividad PKC en pacientes
con TB, podrian, en parte, ser una consecuen-
cia del incremento de la afinidad de ciertas
isoenzimas de la PKC por el Ca**. Hay evi-
dencia que sostiene ademas que los canales
de Ca** pueden estar ligados a un PG,o. en
algunos tejidos®!, lo que sugiere que los ha-
llazgos del incremento de los niveles de PG,
asociado con TB, podrian ser resultado de un
incremento en las concentraciones de Ca*
citosolico®2. Este es un ejemplo claro de como
dos vias de sehalizacion pueden imbricarse e
interrumpir sus caminos.

Bajo la perspectiva descrita, podemos
entender que no basta con conocer la con-
ducta de los neurotransmisores en el TB,
sino también las caracteristicas del com-
portamiento de las sehales intracelulares que
generara la estimulacion de sus diferentes
receptores. Un estudio con pacientes con
TB en fase maniaca o eutimicos no me-
dicados, mostrod el incremento de Ca** esti-
mulado por serotonina en el paciente con
mania®. Por lo expuesto, se ha sugerido
que unincremento en la respuesta Ca** podria
ser un marcador de estado del TB que se
normaliza con la remision del humor*. Algu-
nos hallazgos, sin embrago, sugieren que,
ya que estas anormalidades podrian persis-
tir al alcanzar la eutimia, podria ser un
marcador de rasgo®.
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Los factores de trascripcion y el
trastorno bipolar

Una importante consecuencia de la activa-
cion de estas vias es la produccion o activa-
cion de una familia de proteinas llamadas
factores de trascripcion (FT). Estas moléculas
se unen al ADN y regulan la expresion de una
amplia variedad de genes. Los numerosos
elementos involucrados y la complejidad de
este proceso se han puesto en evidencia con
los avances del proyecto del genoma humano.
Un FT empleado y estudiado en le TB es la
Proteina de Unibn al Elemento de Respuesta
del AMPc (CREB)%*. La CREB se encuentra
en el nlcleo y pasa la mayor parte del tiempo
en una forma inactiva. Su activacion se realiza
por fosforilacion de un aminoacido (Ser-133),
por la accion de un grupo de proteincinasas,
incluyendo aquellas que son parte de las vias
de sehalizacion descritas anteriormente en este
capitulo (PKA) y otras como la Proteincinasa
activada por mitogeno (MAPK)%. Una vez
fosforilada la CREB, ahora llamada pCREB,
se une a una zona especifica en la region
promotora de los genes sobre los que va a
actuar, conocida como el Elemento de Res-
puesta del AMPc (CRE). Esto lleva a la pro-
duccion del acido ribonucleico mensajero
(ARNm), que se constituye en la “impresion”
(heliotipo) para la sintesis de nuevas protei-
nas. Este es el punto critico final, en el que
se acopla las modificaciones de los potencia-
les eléctricos de membrana que se expresan
funcionalmente a través de las fluctuaciones
rapidas de los niveles de neurotransmisores y
la unibn a sus respectivos receptores con la
produccion de nuevas proteinas que pueden
alterar permanentemente, tanto la funcion como
la estructura de regiones especifica del cere-
bro. Es decir, la posibilidad de unir el propio
mensaje genético con los cambios medio-
ambientales a través de una “bisagra” que la
constituye los procesos neuroplasticos. Tene-
mos claro entonces que, la alteracion de estos
procesos como han sido descritos jugarian un
rol primordial en la fisiopatologia de las enfer-
medades psiquiatricas y en especial del TB.

Muchos estudios han examinado los efec-
tos de la farmacoterapia en la actividad de en
lineas celulares y modelos de animales. Nibuya
y cols, demostraron que el tratamiento
antidepresivo cronico incrementa los niveles

del CREB, la unibn de CREB al CRE vy la
expresion del ARNm que lo codifica en tejido
hipocampal de ratas®, un hallazgo que se ha
repetido en estudios postmortem de tejido
cerebral en pacientes con antecedentes de
Trastorno Depresion Mayor (TDM)%. En otro
estudio Dowlatshahi y cols, midieron los nive-
les de CREB en cortezas occipitales y tempo-
rales de sujetos con TB, TDM, esquizofrenia,
y sujetos de control®®. A pesar de que no hallaron
ninguna asociacion significativa en los niveles
de CREB con TB, observaron niveles dismi-
nuidos en aquellos pacientes que murieron
por suicidio y en aquellos tratados con
anticonvulsivantes en el momento de su muer-
te. Estos hallazgos son consistentes con los
efectos del tratamiento y recuerdan a los efec-
tos clinicos de los antidepresivos versus los
anticonvulsivantes en depresion y mania res-
pectivamente.

Recientemente, otro modulador de CREB,
el 3B-glucogeno sintetasa kinasa (3p3-GSK),
ha sido identificado. La 3p-GSK es una
proteincinasa serina-treonina altamente con-
servada, regulada por diversas cascadas de
transduccion de senhales®. Esta proteina jue-
ga un rol fundamental en la regulacion de
procesos intranucleares de largo plazo. Puede
también fosforilar la CREB y regularla poste-
riormente®. En suma la 38-GSK regula los
microtUbulos®!, neurofilamentos®?, proteinas de
base de la mielina®, factor del crecimiento del
nervio (BNGF)® y la tau®® en tejidos cerebra-
les.

Es por lo tanto funcion de la 33-GSK, pulir
los patrones complejos de expresion del gen
en el SNC. Ha habido un considerable interés
en esta cinasa, ya que, se ha demostrado
que el litio reduce los procesos de apoptosis
(muerte celular programada) en modelos
celulares, y uno de los mayores factores
involucrados parece ser la 33-GSK®667:6869
Algunos estudios han medido los niveles de
3B-GSK en muestras cerebrales postmortem
de sujetos con TB y no encontraron diferen-
cias con los sujetos del grupo control’™®’!. Se
han observaron diferencias en el nivel de
fosforilacion de una proteina tau que es
sustrato de esta proteincinasa en pacientes
con TB. Esto sugiere que las diferencias
funcionales en esta via de sehalizacion, pue-
den estar asociadas a cambios en la expre-
sion del gen.
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Disfuncion mitocondrial en el trastorno
bipolar

La funcion mitocondrial juega un rol funda-
mental en la regulacion de los sistemas de
sehalizacion mediados por Ca**. Por esta razbn
se ha estudiado el metabolismo energético
cerebral utilizando Resonancia Magnética
Espectroscopica 31P (31PMRS), y se ha en-
contrado que este metabolismo esta alterado
en el TB. En base a estos hallazgos, se ha
hipotetizado que existiria un déficit en la fun-
cion mitocondrial en el TB7.

Variantes del acido desoxiribonucleico
mitocondrial (ADNmt) asociadas con el TB
causarian una alteracion de la habilidad del
manejo de Ca** de la mitocondria, generando
un disminucién de la receptacion y/o un eflujo
incrementado™.

Un aumento del tenor de Ca** intra-
citoplasmatico, estimulado por un agonista,
provocaria una hipersensibilidad a los siste-
mas monoaminérgicos, que causarian los
sintomas propios de la enfermedad. Este fe-
ndémeno a su vez estimularia los procesos de
neuroplasticidad sinaptica que posteriormente
estimularia el fenomeno de sensibilizacion que
caracteriza al TB, condicionando una mayor
posibilidad ciclaje y un acortamiento de los
periodos interciclaje.

Conclusiones

El SNC basa su funcionamiento optimo en
la posibilidad de mantener una homeostasis
en sus procesos de exitacion - inhibicion, ex-
presados a través de sus fenbmenos
bioeléctricos. La evidencia de esta condicion,
es el mantenimiento de la dinamica neuroplastica
que asegura una adecuada interrelacion entre
el mensaje genético y el epigenético. Por lo
tanto, existe la necesidad de que aquellos
factores que son fundamentales para mante-
ner esta dinamica, es decir, las vias de seha-
lizacion intracelular se encuentren en optimas
condiciones.

Existe evidencia suficiente para plantear
que en el TB, existirian alteraciones en las
sehales de transduccion, que se expresarian
en una alteracion de la cascada de vias de
sehalizacion tan importantes como la del AC.
Pl y Ca* Si a este fenbmeno se agrega la
alteracion del manejo del Ca** por la
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mitocondria, estaremos frente a un proceso
de desestabilizacion homeostatica celular, que
podria explicar los procesos de sensibilizacion
caracteristicos del TB. Por lo tanto, los efectos
sobre los procesos neuroplasticos, alterarian
progresivamente la dinamica neuronal, provo-
cando los sintomas afectivos y cognitivos
propios de este trastorno.
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Neurocognicion en hiperamonemia inducida
por acido valproico: efecto del tratamiento
con L-carnitina

Fernando Herrera S., Eduardo Correa D.? y Viviana Velasquez C.®

Neurocognition in valproic acid-induced hyperammonemia: L-
carnitine treatment effect

Purpose: The higher levels of ammonia associated to valproic acid (VA) is a recognized
situation in the treatment of childhood epilepsy and it has a very well documented management,
but in adult psychiatric patients in ambulatory condition, oral L-carnitine treatment with standardized
doses are limited. Methods: Twelve patients receiving VA and ammonia levels up to 60 ug/dl
were exposed to treatment with L-carnitine for 30 days, checking the ammonia values before
and after carnitine administration. To isolate neurocognitive disturbances secondary to hyperam-
monemia and their further improvement with L-carnitina, Mini mental Test was applied pre and
post treatment. Psychopathological factors associated to hyperammonemia production and
suggested prescriptions and doses were both reviewed. Results: All patients that received L-
carnitine decreased ammonia levels from the raised baselines values. Conclusions: L-carnitine
is effective in reducing hyperammonemia associated to VA and in lesser doses than the ones
usually suggested by literature dealing with these issues. No important secondary effect was
found. We postulate that both a simple and easy neuropsychological application test, like the
MMSE, can discriminate against cognitive alterations for intraindividual ammonemia, faced with
or without determinations of hiperammonemia, with p of 0.02 and an observed power of 0,696.

Key words: Neurocognition, hyperammonemia, L-carnitine, valproic acid.

Resumen

Objetivos: La elevacion del amonio inducida por &acido valproico (AV) es una situacion
reconocida en el tratamiento de la epilepsia infantil y bien documentado su manejo, pero en
pacientes adultos psiquiatricos y en tratamiento ambulatorio, los reportes de tratamiento con L-
carnitina por via oral y con estandarizacion de dosis son escasos. Método: 12 pacientes en
tratamiento con AV y con amonemia sobre 60 ug/dl fueron sometidos a tratamiento con L-
carnitina durante 30 dias, examindndose los valores de amonio previo y posterior a su uso. Para
objetivar alteraciones neurocognitivas secundarias a hiperamonemia y su correccion con L-
carnitina, se aplico Minimental Test pre y post tratamiento. Se revisaron los factores fisiopatoldgicos
asociados a la produccion de hiperamonemia y recomendaciones sobre las indicaciones y dosis
de L-carnitina para esta complicacion. Resultados: Todos los pacientes que recibieron L-carnitina
disminuyeron los niveles de amonemia, encontrandose que en 9 de ellos (75%) la disminucion

™ Psiquiatra, Unidad de Salud Mental, Centro Diagnostico y Terapéutico, Los Angeles, VIII Region.
@ Psiquiatra, Unidad de Trastornos Bipolares, Clinica Psiquiatrica Universitaria, Universidad de Chile.
®  Psicologa, Unidad de Salud Mental, Centro Diagnostico y Terapéutico, Los Angeles, VIII Region.
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fue en promedio de 65% desde los valores inicialmente elevados. Conclusiones: La adicion
de L-carnitina por via oral es efectiva en la disminucion de la hiperamonemia secundaria a AV
y en dosis menores a las habitualmente recomendadas por la literatura en otras patologias y
grupos etarios, sin efectos secundarios de importancia. Postulamos que una prueba neuropsicologica
simple y de facil aplicacion, como el MMSE, puede discriminar alteraciones cognitivas por
amonemia intraindividuos, frente a determinaciones con y sin hiperamonemia, con un p de 0.02

Yy una potencia observada de 0,696.

Palabras claves: Neurocognicion, hiperamonemia, L-carnitina, dcido valproico.

Introduccién

Con la introduccion del carbonato de litio
en el tratamiento de la enfermedad bipolar
hace ya cinco décadas, su eleccion como
estabilizador del animo no concitaba mayores
dilemas entre los clinicos al ser, ademas, el
Unico disponible en ese tiempo.

Con los cambios que han experimentado,
tanto la nosologia psiquiatrica como la amplia
disponibilidad de farmacos con efecto sobre el
animo, los diagnosticos y la seleccion de
medicamentos debe ser cada vez mas cuida-
dosa, considerando su eficacia clinica y perfil
de efectos colaterales, cuyas consecuencias
deletéreas para los pacientes suelen afectar
el curso evolutivo y la adherencia al tratamien-
to.

En los ahos recientes, el uso del acido
valproico (AV) ha demostrado gran utilidad en
el tratamiento de la epilepsia y en los trastor-
nos del animo por su efecto estabilizador del
animo'. Administrado por via oral es un farma-
co bien tolerado, con conocidos efectos se-
cundarios sobre la funcién hepatica, pancreatica
y hematolbgica?® *5; constituyendo el sindro-
me metabolico una complicacion relevante de
Su uso®, ya sea sOlo o asociado a otros
psicofarmacos.

Una complicacién poco conocida entre los
psiquiatras es la hiperamonemia secundaria
al uso de acido valproico, muy familiar y objeto
de varias publicaciones en neurologia infantil
en relacion al tratamiento de la epilepsia en
ninos2%’. Su aparicion en el curso del trata-
miento con AV en adultos no epiléepticos no se
suele consignar. Llama la atenciébn que, aun-
que el aumento del amonio en sangre suele
darse en casi la mitad de los pacientes que
reciben este farmaco?, puede ser asintomatico
en la gran mayoria de los casos, cursando con
funcion hepatica normal®8°91°,
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También es relevante destacar el tema
debido al creciente aumento en el diagnostico
de bipolaridad en nihos y adolescentes, donde
la hiperamonemia seria mas frecuente.

Considerando que la hiperamonemia tam-
bién puede ser sintomatica, expresandose
desde leves fallas cognitivas pesquisables en
la entrevista hasta severas encefalopatias que
llegan al coma y a la muerte?3®7, es otro de
los motivos por los que nos parece importante
abordar el tema, orientado a la prevencion y/
0 curacion cuando esta condicion se hace
presente.

Mecanismos de hiperamonemia

Varios posibles mecanismos se han des-
crito para la hiperamonemia en pacientes con
funciones hepaticas normales en tratamiento
con AV. El propionato, un metabolito del AV
reduce la concentracion hepatica de N-
acetilglutamato, que es un activador obligado
de la carbamil fosfato sintetasa 1 (CPS-1) |, la
primera enzima del ciclo de la urea. La decli-
nacion en la actividad CPS-1 da lugar a la
utilizacion defectuosa del amoniaco y la acu-
mulacion de amonio'. Otro mecanismo que
parece desempehar un rol es la reduccion de
los niveles de carnitina hepatica por AV. Esto
da lugar a la disminucion de la beta-oxidacion
de acidos grasos, lo que redunda en niveles
reducidos de Acetil Coenzima A, cuya reduc-
cion interrumpe en Ultima instancia el ciclo de
la urea dando por resultado la acumulacion de
amonio'2. El mecanismo menos comin es un
incremento en el transporte mitocondrial de
glutamina, dando por resultado un aumento
en la reabsorcion renal de glutamina y libera-
cion de amonio™.

Mayores detalles en relacion con los me-
canismos de hiperamonemia secundaria a
acido valproico se puede revisar en una inte-
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resante revision realizada por Martinez y
Correa®.

Material y Métodos

El diseno corresponde a un estudio no
experimental, utilizando un diseho longitudinal
de tipo intrasujetos. El Objetivo fue evaluar la
respuesta de pacientes que desarrollaban
hiperamonemia secundaria a acido valproico
a la adicion de L carnitina durante 30 dias,
determinando amonemia y funcion cognitiva
utilizando MMSE, en pacientes bipolares.

La muestra fue seleccionada entre los
pacientes que reciben acido valproico (AV) en
la Unidad de Salud Mental del Centro de Diag-
nostico y Terapéutico de Los Angeles, VIiI
Region. Veintiseis pacientes con los diagnos-
ticos de trastorno bipolar tipo Il y esquizofrenia
se escogen de forma aleatoria, se les indica
un completo estudio de funcion hepética, nivel
plasmatico de acido valproico y amonemia.
Del total estudiado, 12 pacientes presentan
niveles de amonemia sobre 60 ug/dl, medida
en sangre venosa. A estos pacientes se les
evalud con el MMSE antes y luego de 30 dias
de uso de L-carnitina, con el fin de observar
si existian diferencias cognitivas medidas con
este instrumento.

Caracteristicas de la muestra:
Las caracteristicas de los pacientes se

distribuyeron de la siguiente forma: Segun el
diagnostico, corresponde a nueve pacientes
con trastorno bipolar tipo Il y a tres pacientes
con esquizofrenia, con ocho varones y cuatro
mujeres. La distribucion etaria estuvo en el
rango de 16 a 60 ahos, con una media de 33,3
anos. El tiempo promedio de uso del acido
valproico era de 18,8 meses, con dosis pro-
medio de 1008,3 mgrs/dia.

Seleccionada la muestra de 12 pacientes,
luego de determinar que presentaban
hiperamonemia, a todos los pacientes se les
indico 500 mgrs/dia de L-carnitina, recibiendo
por la mahana dos capsulas de 250 mgrs
durante 30 dias. Entonces, se les repite
amonemia, hoja hepatica y nivel plasmatico
de valproato, valores que se compararon con
los del inicio del estudio. A todos los pacientes
se les informd del objetivo del estudio y dieron
su consentimiento para ello.

Todos los pacientes recibian otra medica-
cion asociada al acido valproico al momento
del estudio, correspondiendo a Levotiroxina,
risperidona, clozapina, litio, clonazepam vy
alprazolam.

Resultados

De la seleccion inicial de 26 pacientes en
tratamiento con acido valproico, 12 pacientes
(46 %), presentaron amonemia sobre 60 ug/
dl, valor de corte, sobre el cual se conside-

Tabla 1. Resultados de la evaluacion pre y post uso de L- carnitina por 30 dias

Pa- Dosis Nivel GOT GPT Bilirrubina Mini Mini Amone- Amone- %
ciente Valproato plasmatico  (U/L) (UL) Total Mental Mental mia mia Reduc-
(mgr/dia) (ug/ml) (mgr/dl) Inicial Final inicio  término cién
(ug/dl)  (ug/dl)
1 1.000 68,3 25 41 0,35 26 30 103,0 59,0 42,7
2 1.300 61,9 17 10 0,56 26 29 168,0 62,0 63,0
3 1.800 71,6 62 67 0,4 29 30 114,5 31,0 73,0
4 1.000 85,9 29 23 0,77 25 29 93,1 54,0 42,0
5 600 43,7 13 10 0,41 25 28 86,0 14,0 83,7
6 1.200 60,8 24 34 0,27 26 23 83,4 28,0 66,4
7 1.000 53,0 20 10 0,74 27 26 85,0 72,0 15,3
8 800 70,1 14 7 0,86 28 30 72,0 34,0 52,8
9 1.000 47,4 21 19 0,52 19 20 72,0 63,0 12,5
10 800 66,2 18 15 0,74 28 30 106,0 87,3 17,6
11 1.000 46,5 18 13 0,34 20 21 78,0 70,0 10,2
*12 600 51,7 18 15 0,66 27 29 131,0 31,0 76,3

* paciente N° 12 solo logro reduccion de amonemia prolongando uso de L-carnitina por 30 dias mas y
aumentando dosis a 1 gramo/dia.
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rada hiperamonemia.

Todos (100%) los pacientes, luego de re-
cibir L-Carnitina V.O. en dosis de 500 mgr/
dia, redujeron los niveles de amonemia pre-
vios. S6lo en un paciente persistid con
hiperamonemia al mes de tratamiento, ante lo
gque se aumento la dosis de L-carnitina a 1 gr/
dia, por otros 30 dias, normalizandose enton-
ces el valor del amonio.

En nueve pacientes (75%), la disminucion
de la amonemia alcanz6 un promedio de 62,5%,
con rangos entre 42 a 83,7%, mientras que en
cuatro pacientes (25%) la disminucion alcanzo
un promedio de 14%, con rangos entre 10,2
a 17,6%. La significacion estadistica para el
grupo es de un p < a 0,01.

Los resultados del MMSE variaron de un
promedio de 25,50 puntos con hiperamonemia
a 27,08 puntos luego del uso de L-carnitina y
con valores normales de amonemia. (Tabla 2)

Resulta de gran importancia constatar como
una prueba neuropsicologica simple y de facil
aplicacion, como el MMSE, pueda discriminar
alteraciones cognitivas por amonemia
intraindividuos, frente a determinaciones con
y sin hiperamonemia, con un p de 0.02 y una
potencia observada de 0,696. (Tabla 3).

Ningun paciente presentd efectos secun-
darios atribuibles al uso de L-carnitina.

Discusion

El objetivo del presente estudio es cuanti-
ficar la incidencia de una complicacion fre-
cuente aunque muy poco conocida del uso de
acido valproico en dosis terapéuticas en pa-
cientes psiquiatricos y su eventual prevencion
y tratamiento con el uso diario de L-carnitina.
La constatacion que todos los pacientes con
hiperamonemia tratados diariamente con L-
carnitina hayan disminuido los valores inicia-
les de amonio, aunque en porcentajes varia-

Tabla 3. Pruebas de

bles, confirma el buen resultado del uso de
esta vitamina, lo cual es concordante con
estudios en otras poblaciones?#567.14.15.1617.18

Los hallazgos son concordantes con otras
investigaciones donde el aumento de la
amonemia también resultaba asintomatica y
con indemnidad de la funcion hepatica?451419.20,
Un leve aumento de las transaminasas hepa-
ticas puede ocurrir en alrededor del 44% de
los pacientes al usar acido valproico, lo cual,
en ausencia de otros sintomas es considera-
do inocuo®?'.

Desde el punto de vista cognitivo, medido
con el MMSE, se constata una diferencia
estadisticamente significativa entre valores
iniciales y finales, lo que no estaba descito en
la literatura. Cabe destacar que los pacientes
estudiados habian estado expuestos por largo
tiempo a hiperamonemia por acido valproico
y que se debe asumir que el MMSE es soblo
un screening, por lo que para pesquisar fallas
mas sutiles deben usarse instrumentos mas
especificos y finos, los que seguramente
apoyaran los hallazgos encontrados en este
estudio; ademas, la impresion subjetiva del
clinico al aplicar el MMSE luego de normali-
zada la amonemia por el uso de carnitina, fue
que los pacientes se observaban mas lucidos
y activamente interesados en responder las
preguntas de la prueba.

Respecto al efecto de la carnitina sobre la
reduccion del amonio, debemos plantear algu-
nos comentarios. Las dosis de L-carnitina oral

Tabla 2. Estadisticos descriptivos

Media Desv. tip n
Mini mental state 25,5000 3,06001 12
Examination inicio
Mini mental state 27,0833 3,70401 12

Examination final

contrastes intra-sujetos

Fuente MMSE Suma gl Media F Significacion Potencia
de cuadrados cuadatica observada?
tipo Il
MMSE Lineal 15,042 1 15,042 7,367 ,020 ,696
Error
(MMSE) Lineal 22,458 11 2,042

@ Calculado con alfa = ,05.
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citadas habitualmente en la literatura®562223
varian entre rangos de 50 a 100 mgr/Kp/dia
con un maximo de 2-3 gramos /dia; como la
ingesta promedio en la dieta es de aproxima-
damente 100-300 mgr/dia®®, se decidid usar
una dosis uniforme de 500 mgr/dia con todos
los pacientes del estudio, con el objeto de
conocer un suplemento eventualmente til y
factible de indicar y recomendar, consideran-
do que la mayoria de estos pacientes al estar
en polifarmacia, adicionar otro farmaco en mas
de una toma diaria podria atentar contra la
adherencia terapéutica, ademas de minimizar
los costos econbmicos. Las sugerencias res-
pecto al tiempo de uso de L-carnitina son
variadas, desde 15 a 45 dias para evaluar su
efecto sobre amonio. Eduardo Correa nos
sehald una nula mejoria de la amonemia al
utilizar 500 mgr/dia de L-carnitina por dos
semanas. (comunicacion personal), por lo que
se optod por utilizarla durante 30 dias. La au-
sencia de L-carnitina oral no asociada a otras
sustancias, nos condujo a utilizar un prepara-
do magistral en capsulas de 250 mgr.

Existe un estudio costo v/s beneficio del
uso de carnitina, que concluye que no habria
ventajas con el uso de carnitina v/s placebo
en la sensacion de bienestar del paciente,
pero dicha conclusion seria objetable ya que
no se evalud un factor tan importante como
seriala normalizacion de los niveles plasmaticos
de amonemia?*.

Si existe comercialmente y para uso por
via oral, L-acetilcarnitina, forma acetilada de
L-carnitina en capsulas de 500 mgr, la que
podria ser de utilidad ya que seria superior en
téerminos de biodisponibilidad por su mejor
absorcion intestinal y mejor paso por barrera
hematoencefalica’. Ademas aporta con gru-
pos acetilo, los que podrian ser usados en la
formacion del neurotransmisor acetilcolina,
siendo de utilidad en las patologias que evo-
lucionan con hipofuncion colinérgica®®. Sin
embargo, no existen estudios que avalen los
hallazgos encontrados con L- carnitina y su
costo elevaria notablemente el tratamiento.

Se encuentra que el 75% de los pacientes
obtuvo una reduccion promedio de 2/3 del
amonio plasmatico con 500 mgr de L- carnitina,
lo que resulta una excelente respuesta. Se
postula la conveniencia de elevar la dosis entre
aquellos pacientes que no alcanzan la res-
puesta esperada.

Cabe destacar que corresponden a pacien-
tes ambulatorios entre quienes se pesquisa
una hiperamonemia discreta, distinta al grave
cuadro que cursa con encefalopatia y/o
hepatotoxicidad severa, donde la indicacion
es hospitalizar al paciente en una unidad de
cuidados intensivos y, ademas de otras me-
didas, usar L-carnitina por via EV, en dosis
entre 100-500 mgr/Kg/dia o 1-2 gramos/
dia?181923 En estos casos, un tratamiento ade-
cuado y oportuno permite reducir la letalidad
desde un 92% a un 42%2.

Afortunadamente, la L-carnitina tiene esca-
sos y poco frecuentes efectos secundarios,
tales como nauseas, vomitos, diarrea,
hipotension arterial y “olor a pescado” corporal
como los mas leves, pudiendo también agra-
var defectos del metabolismo y oxidacion de
otros acidos grasos de cadena larga, espe-
cialmente a dosis altas y/o cuando se indica
en ausencia de deéficit en sus niveles
plasmaticos, describiendose miopatias por
acumulacion de lipidos, mioglobinuria recu-
rrente y cardiopatia hipertrofica? 23. Con el fin
de hacer un uso racional y evitar adicionar L-
carnitina en ausencia de déficit, lo indicado
seria medir previamente sus niveles en san-
gre en pacientes que tengan indicacion de AV.
El alto costo y dificultad de medirla obliga a
hacer una aproximacion de utilidad clinica que
permita sospechar poblacion en riesgo. En
este sentido, la malnutricion se asociaria con
hipocarnitinemia y riesgo de hiperamonemia
secundaria a AV. Debido a que el volumen de
la masa muscular es un indicador indirecto de
la reserva proteica, la medicion del volumen
de masa muscular de extremidades se puede
usar para evaluar el estado nutricional. Hay
estudios que describen una correlacion posi-
tiva entre la carnitinemia y la circunferencia
del brazo como expresion del estado nutricional
del sujeto??525 revelando que los niveles de
carnitina en sangre fueron significativamente
menores en pacientes con circunferencia
braquial reducida. Esto puede llevarse a la
practica con una simple medicion, aplicando
una tabla de percentiles segun edad, publica-
da en dos estudios??’, que habitualmente son
usadas en evaluaciones nutricionales en es-
tablecimientos de salud de nuestro pais®. La
técnica consiste en medir circunferencia del
brazo no dominante en reposo, en un punto
medio entre el acromion y olécranon. Segun
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la tabla, se considera normal los valores entre
los percentiles 25 y 75. Bajo el percentil 10,
se considera malnutricion y, para nuestros
efectos, riesgo de hipocarnitinemia.

Sin embargo, no es posible asociar la
hiperamonemia secundaria a AV a la
malnutricion, pues se observa en muchos
pacientes que no la padecen asi como habria
un porcentaje de pacientes que no responden
a la adicion de L- carnitina.

Otros factores asociados a la
hiperamonemia asociada al uso de AV

Factores asociados al uso de AV y aparicion
de hepatotoxicidad y potencial hiperamonemia:
aumento transitorio de enzimas hepaticas
hiperamonemia reversible
enfermedad tipo Sindrome de Reye
falla hepéatica progresiva
Edad del paciente: a menor edad, mayor
riesgo ( nihos y adolescentes)
Uso de AV con daho hepatico o dentro de
tres meses posterior a disfuncion hepatica
de cualquier etiologia.
AV en combinacion con otros anti-
convulsivantes (especialmente topiramato)
AV asociado a otros psicofarmacos (litio,
neurolépticos) u otros hepatotoxicos
Presencia de deterioro organico cerebral
Dosis supra-terapéuticas de AV, sobredosis.
Abuso o dependencia al alcohol y uso con-
comitante de AV
Uso concomitante de acido acetilsalicilico
(AAS) y AV: El AAS desplaza al AV de
union a proteinas?6:18:19.20.29.30

Factores asociados a déficit de L-
carnitina

Dieta pobre en carnes, lacteos y vegetales.
Hiperamonemia asociada a acido valproico
Desnutricion.

Masa muscular disminuida (reduccion de
circunferencia del brazo)

Aumento de excrecion renal

Dieta cetogénica: rica en grasas y pobre en
carbohidratos y proteinas (es indicada en
algunos tipos de epilepsias refractarias)
Déficit primario: defectos metabolicos
genéticos

Pacientes en hemodialisis (nivel disminuye
en 66% luego de cada dialisis)
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Déficit de Vitamina C: se asocia a dismi-
nucion de sintesis de L-carnitina

Edad avanzada

Uso de farmacos anti VIH ( AZT ) y quimio-
terapia ( Ifosfamida y Cisplatino )

Alteraciones de la funcion renal®567.22
23,31,32,33_

Conclusiones

Uno de los objetivos fundamentales del
presente estudio fue poner en el foco de la
atencion de los clinicos un problema poco
conocido y no descrito en el tratamiento de
pacientes psiquiatricos adultos, la prevalencia
de hiperamonemia asociada al uso mantenido
de acido valproico, que suele cursar con au-
sencia de sintomas frente a la entrevista cli-
nica y pruebas psicologicas gruesas.

Nos parecio importante realizar un estudio
naturalistico no experimental, utilizando un
diseno longitudinal de tipo intrasujetos en
pacientes con hiperamonemia asociada al uso
mantenido de acido valproico y comprobar que
la eficacia que la adicibn sostenida de 500
mgs. de L-carnitina alcanza a un alto porcen-
taje de pacientes, lo que resolveria en ese
grupo el dilema que se genera en relacion a
la eventual merma cognitiva y/o neurotoxicidad
que podrian presentar pacientes expuestos
por largo tiempo a hiperamonemia secundaria
a AVv.

Resulta central en este estudio poder cons-
tatar como una prueba simple y de comin
aplicacion, como el MMSE, puede discriminar
alteraciones cognitivas por amonemia
intraindividuos, frente a pacientes sin y con
hiperamonemia, con una fuerte significacion
estadistica y potencia observada.

Los resultados alcanzados en nuestro es-
tudio deben ser replicados utilizando criterios
de seleccion y seguimiento mas estrictos,
considerando variables tales como estado
nutricional y carnitina en plasma, establecien-
do un grupo control asi como dos dosis de L-
carnitina y seguimientos a mas largo plazo,
que permitan postular con mayor certeza la
eficacia de la medida terapéutica.

Con los conocimientos que actualmente se
posee, se pueden postular algunas medidas
Utiles y practicas aplicables tanto para la pre-
vencion, presuncion, diagnostico y tratamiento
de la condicion asociada al uso de AV y de
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esta manera no afectar su indicacion y evitar
la suspension de un buen estabilizador del
animo, cuando ya esté en uso particularmente
con buen efecto clinico:

Manejo Preventivo: Uso de AV con nive-
les normales de amonio:

Completa anamnésis, examen fisico-
nutricional y de laboratorio para descartar
la presencia de factores de riesgo y con-
traindicaciones del AV

Uso de dosis minima efectiva de AV, con
monitoreo frecuente de niveles plasmaticos,
transaminasas y amonemia.

Idealmente disponer de niveles séricos de
carnitina previo a la indicacion de AV. Ante
la imposibilidad, medir la circunferencia del
brazo

Si es posible, evitar asociar VA con otros
anticonvulsivantes, especialmente con
topiramato

Sugerir dieta rica en carbohidratos, legum-
bresy vegetales y baja en proteinas y grasas
Suplementar dieta con Vitamina C (facilita
sintesis de carnitina).

Manejo curativo: Uso de AV con aumen-
to de niveles de amonemia:

Extremar las indicaciones de la dieta
Intentar la cuidadosa disminucion de la dosis
de VA siempre que la estabilidad animica
del paciente lo permita
Evaluar disminuciobn o suspension de
farmacos asociados que potencien la
hiperamonemia
Adicionar L - carnitina segln esquema
planteado
De no lograrse niveles de amonio normales
y/o mantencion de la sintomatologia por
hiperamonemia, deberia considerarse la
suspension de AV y cambio por otro estabi-
lizador. En caso de elegir un anticonvulsivante,
considerar la carbamazepina, la que segln
estudio revisado, tendria el menor riesgo
de producir este efecto.

Limitaciones: Deben considerarse como
limitaciones del presente estudio el bajo uni-
verso y no haber incluido pacientes virgenes
a tratamiento con acido valproico, correspon-
diendo la muestra al “mundo real” de pacien-
tes psiquiatricos que reciben el farmaco. Otra

limitante es que no hubo grupo control, por lo
cual no se pudo definir si algunos pacientes
normalizaban espontaneamente la amonemia
sin necesidad de recibir L-carnitina.
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El test de Rorschach en la practica clinica
Carolina Burckhardt C.(2

The Rorschach Test in Clinical Practice

This article shows the main characteristics of the Rorschach test, as well as the utility of this
psychological exam as a clinical diagnostic instrument. It is reviewed the historical evolution and
controversy that has grown with it, the clinical dimensions and also, some specific clinical
applications. This paper promotes an interdisciplinary concept exchange by providing the language
and criterion needed to understand it. It is explained the utility of this test in differential diagnosis
between bipolarity, squizophrenia, unipolar depression and personality disorder.

Key words: Rorschach, Psycho diagnosis, differential diagnosis.

Resumen

Este articulo expone las principales caracteristicas del Test de Rorschach en tanto instru-
mento de apoyo al diagndstico clinico. Su evolucion histdrica, los motivos de controversia, las
dimensiones que estudia y sus aplicaciones a la prdctica clinica. Pretende facilitar el intercambio
interdisciplinario, aportando los criterios, lenguaje y conceptos que permitan la adecuada
comprension de esta prueba. Destaca su utilidad en el diagndstico diferencial de Bipolaridad

con respecto a Esquizofrenia, Depresion Unipolar y Trastorno de la Personalidad.
Palabras claves: Rorschach, Psicodiagndstico, Diagndstico Diferencial.

Introduccién

El Test de Rorschach', ha sido uno de los
baluartes del diagnostico de la personalidad,
desde el ano 1920. Sin embargo, actualmente
existe una gran proliferacion de otras pruebas
psicologicas, especificas a diferentes areas
de la psicologia, por lo que algunos podrian
cuestionar la vigencia de continuar utilizando
este instrumento?.

Al respecto podemos decir que la vitalidad
del Rorschach se demuestra en la cantidad
creciente de especialistas a través del mundo.
En EEUU el Instituto de Investigacion de
Rorschach, “Rorschach Workshops”, fundado
el ano 1970 cuenta actualmente con mas de
1.000 investigadores. Por otra parte, en Euro-

pa, la Sociedad de Rorschach, con sede en
Viena, cuenta actualmente con 2.000 miem-
bros y realiz6 recientemente su Congreso anual
en Barcelona.

Existe una abundante bibliografia publica-
da, en un texto clasico se pueden encontrar
4.000 referencias clasificadas en siete catego-
rias®.

Se utiliza el Rorschach para investigacion
de variados cuadros como depresion,
esquizofrenia, trastorno bipolar*®. En
buscadores de Internet el cruce de las pala-
bras rorschach y bipolaridad actualmente arroja
4.200 resultados.

Por lo tanto, observamos que se mantiene
la vigencia y la potencia del test de Rorschach
como herramienta para la evaluacion psicolo-

™ Psicologa, Servicio de Psiquiatria Hospital Naval “Almte. Nef”, Viha del Mar.
@  Psicologa, Departamento de Psiquiatria y SM, Clinica Rehaca, Viha del Mar.
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gica compleja. Reconocemos que su trayec-
toria historica ha sido algo confusa en todo el
mundo, que existe aln una controversia al
respecto y que en nuestro pais el conocimien-
to es poco claro respecto a sus fundamentos
y utilidad.

Los ahos de experiencia en la aplicacion
de esta prueba como herramienta de apoyo al
diagnostico psiquiatrico y psicolbgico, nos han
demostrado que es necesario aclarar el len-
guaje a utilizar y compartir los conceptos que
este lenguaje denota, para que el trabajo
interdisciplinario sea fructifero.

Se trata de una prueba de aplicacion indi-
vidual sencilla, pero dificil en su interpretacion
y tabulacion, requiere estudios especializados
y mucha practica directa para lograr la
“experticia”. Frecuentemente un informe de
Rorschach es recibido por el psiquiatra o
psicblogo, no especialista en la prueba, como
una especie de “oraculo” pleno de términos
poco comprensibles que requieren ser acep-
tados con criterio de fe, pero desperdiciando-
se la mayor parte de la informacion que el
informe contiene

Por lo tanto, el objetivo fundamental de
este articulo es contribuir a simplificar lo com-
plejo, exponer de modo conciso los conceptos
generales que estan a la base del test de
Rorschach, descubrir los origenes de las
confusiones y orientar respecto a la utilizacion
de esta prueba como herramienta de apoyo al
diagnostico clinico.

Uso de pruebas psicoldgicas en la
practica clinica

Diagnostico (del griego ‘Diagndsticos’: dis-
tintivo, que permite distinguir), es un acto de
percepciobn complejo, que permite extraer,
desde un todo indiferenciado y cabtico, ele-
mentos que se logran diferenciar, distinguir y
conocer. Este acto de percepcion investigativa
sigue un proceso durante el cual el clinico
utiliza variadas herramientas.

Las pruebas psicologicas son una mas de
las herramientas que apoyan el diagnostico
clinico, se utilizan para explorar, confirmar y
cuantificar. Son Instrumentos de Evaluacion
sistematizados, construidos con un objetivo y
metodologia especificos. Constituyen una si-
tuacion controlada que, directa o indirectamen-
te, permite registrar conductas y procesos del
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area que se desea evaluar. Cada prueba tiene
su propio modo de aplicacion siempre idénti-
co, entonces las variaciones resultantes son
atribuibles a las caracteristicas particulares del
sujeto. Se cuenta también con pautas de
tabulacion e interpretacion especificas que los
constructores de la prueba han chequeado en
cuanto a validez y confiabilidad.

Las ventajas de aplicar este tipo de herra-
mientas son varias, por una parte controlar el
factor “subjetividad del observador”, sabemos
que la idiosincrasia del entrevistador participa
interpretando y a su vez provocando reaccio-
nes diferentes en el sujeto.

Algunas pruebas también permiten contro-
lar la manipulacion u ocultamiento de informa-
ciobn por parte del paciente o familiares, ya
sea por motivos gananciales o de imagen social.

Se logra también, mediante algunas de estas
pruebas, hacer tangible lo intangible, porque
se accede a informacibn que el propio pacien-
te desconoce y por lo tanto no es capaz de
informar. Es el caso de las pruebas
‘proyectivas’, como la prueba de Rorschach,
que suscitan fenbmenos y procesos
“intrapsiquicos”, que de otro modo no son
directamente observables.

Por otra parte, la mayoria de las pruebas
permiten cuantificar sus resultados y general-
mente cuentan con datos estadisticos de la
poblacion general, los que permiten comparar
al sujeto con grupos etarios y culturales se-
mejantes y también realizar investigaciones
transculturales. La medicion facilita registrar
la evolucion del cuadro y contribuye al inter-
cambio cientifico.

Los resultados de las pruebas, ademas,
constituyen una “evidencia probatoria” de la
existencia de algunos fenbmenos que ya se
habian sospechado en la observacion clinica.

Desarrollo de la prueba de Rorschach

Consiste en 10 laminas con manchas de
tinta difusas, algunas negras y otras colorea-
das, en las que el sujeto debe ‘ver’ algln
contenido. Creada por Hermann Rorschach
en los anos 1919-1921, como una prueba que
el mismo llamoé “aperceptiva”. Influido por el
impacto de la teoria de la Gestalt, que estu-
diaba los fenobmenos de la percepcion normal,
el objetivo del autor fue poner en evidencia los
mecanismos cognitivos, y asi investigar el modo
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en que el individuo “anormal” percibia y orga-
nizaba los estimulos de su entorno. Es decir
acceder a la ‘fenomenologia’ de los procesos
cognitivos anormales.

Después de publicar su “Psichodiagnostik”
en 1920 Herman Rorschach fallecié pronto,
en 1922. Su tarea fue continuada, por segui-
dores que se dedicaron a especificar, con la
mayor exhaustividad y detalle todos los ele-
mentos del “modo aperceptivo”. Cada variable
se diferencia, se clasifica y se le asigna un
codigo y un papel en el sistema global. Por
ejemplo se asigna G para una respuesta Glo-
bal, D para un detalle y Dr para una respuesta
en un area pequeha.

Sin embargo, los autores aln no se ponen
de acuerdo en todos los criterios clasificato-
rios y tampoco en la nomenclatura. Asi por
ejemplo, en la nomenclatura alemana, una
respuesta que implica movimiento se tabula B
(bewegung) y en Estados Unidos se tabula M
(movement). Son diferencias que no afectan
la interpretacion clinica global pero que dificul-
tan la comunicacion entre los investigadores
y la ensehanza del método.

Surgen inicialmente dos lineas basicas, la
europea respresentada por Hans Behn, Walter
Morgenthaler, Emil Oberholzer, Hans Zulliger.
También Manfred Bleuler, figura central de la
Psiquiatria Europea, realizd desde 1930 va-
rias investigaciones clinicas utilizando el
Rorschach, culminando con su gran trabajo
en esquizofrenia.

El mas importante continuador de Rorschach
en Europa fue Ewald Bohm™',

En EEUU, el desarrollo estuvo representa-
do por Bruno Klopfer'?:'3, un aleman emigrado
a EEUU en 1934, de orientacion Jungiana, y
Samuel Beck™, un americano de orientacion
conductista, que aprendid6 la metodologia
Rorschach en Suiza, con Oberholzer. En EEUU
Klopfer y Beck pugnaban entre si por interpre-
taciones mas “fenomenologicas” o0 mas “obje-
tivas”.

Aumenta la confusion con un desarrollo
paralelo del test de Rorschach que incorpora
fuertemente los conceptos de la Teoria
Psicoanalitica. Representado principalmente
por Rapaport y Shafer'®. Asi, por ejemplo la
lamina IV, que permite ver una figura de un
hombre robusto, pasa a ser indicativa del
superyo del sujeto y de la relacibn con su
padre. Una respuesta de contenido sexual, las

respuestas de sangre o cuchillos, etc, se in-
terpretan en base a los complejos correspon-
dientes. Este analisis sin duda enriquece el
potencial interpretativo de la prueba, pero al
sumarse a los elementos estructurales-
aperceptivos, aumenta la complejidad del
analisis y muchas veces lleva a diferencias en
cuanto a los modos correctos de tabular e
interpretar la prueba.

Algunos examinadores se quedan solamen-
te en los contenidos simboélicos y pierden de
vista los aspectos estructurales o bien tabulan
de modo diferente lo estructural a fin de no
perder la riqueza del dato simbolico. Otros
realizan una mezcla de ambos sin especificar
de donde surge la interpretacion, entorpecien-
do asi la comprensibilidad de su propio infor-
me.

Existen ademas agrupaciones regionales
de Rorschach, como la Asociacion Argentina
de Rorschach, que desarrollan sus propias
lineas de investigacion y adaptaciones de la
nomenclatura.

Actualmente, se esta logrando una posible
Globalizacion en la tabulacion del test de
Rorschach, a fin de aumentar las posibilida-
des de cuantificacion y para compartir mun-
dialmente los resultados. Se esta utilizando
crecientemente el Sistema Comprehensivo de
Exner's-'°, que surge del equipo de trabajo del
Centro de Investigaciones Rorschach
Workshop en EEUU. Ademas John Exner fue
el presidente de la Asociacibn Mundial de
Rorschach hasta que fallecio, el ano 2006.

En nuestro pais las Escuelas de Psicologia
estan ensehando esta Ultima codificacion, que
incluso podria llegar probximamente a una for-
ma de interpretacion automatizada.

Los ‘rorschachistas’ mas antiguos proba-
blemente continlen con los cbdigos de Klopfer,
Beck o Bohm, lo cual no afecta la validez de
su interpretacion clinica, enriquecida ademas
por la experiencia en el uso de la prueba, pero
si los excluye de los trabajos de investigacion
recientes que, en nuestro pais, ya utilizan
mayoritariamente la homenclatura de Exner.

Las dimensiones “Estructurales” del test
de Rorschach

Se le presenta al sujeto la primera lamina

y se le pide que diga ¢qué puede ver aqui, 0
a qué se parece esto?. Entregada la consigna
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el evaluador se dispone a anotar y no aporta
ninguna otra ayuda o aclaracion. Esta situa-
cion es totalmente atipica en la experiencia
social del sujeto, por lo tanto no conoce con-
ductas previas al respecto. A su vez el esti-
mulo visual le despierta contenidos y viven-
cias, un material interno que debe utilizar para
lograr el objetivo, pero que a la vez debe
controlar para que no aparezca de modo
disruptivo o bizarro. Al hacer frente a esta
tarea debe recurrir a los recursos que dispone
su personalidad y al hacerlo pone en eviden-
cia su estilo cognitivo, emocional e
interpersonal.

Una respuesta a la lamina del Rorschach
es, a la personalidad del sujeto, lo que una
gota de sangre es a la sangre total. Su des-
empeno durante la prueba es una muestra
analizable de los procesos que tipicamente
aplica en las situaciones reales de su vida.
Por ejemplo, una persona se angustia y no
logra ver nada, otra persona emite varias
respuestas en la totalidad de la mancha, otra
se fija en los detalles y otra comenta la sime-
tria.

Estructural en este caso se refiere a eso,
a los recursos generales que el sujeto tiene y
que le permiten adaptarse a los estimulos del
medio, vinculandolos con su material interno
para responder controlada y creativamente a
las situaciones que la vida le plantea.

Entonces, a continuacion denominaremos
‘Estructurales’ a algunos indices del Rorschach
que nos permiten observar las estructuras
basicas para la adaptacion, tanto en sujetos
normales como anormales.

Asi por ejemplo, una respuesta global nos
dice que el sujeto es capaz de pensar de
modo integrado, a diferencia de las respues-
tas situadas en areas pequenas, que nos hablan
de un sujeto disperso, mas inseguro, minucio-
S0 0 con tendencia paranoide.

El nUmero total de respuestas estadisti-
camente normal es entre 15y 30, entonces un
protocolo con 10 respuestas nos muestra a un
sujeto menos creativo que lo normal, intelec-
tualmente empobrecido, rigidizado o lento. En
cambio un protocolo con 78 respuestas nos
habla de una sobreactividad ideacional y ade-
mas, si el ritmo de produccion es rapido y el
curso del pensamiento desordenado, proba-
blemente estamos ante una Mania.

También importa si el sujeto es capaz de
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“ver” figuras en movimiento. La capacidad de
involucrarse imitativamente en el movimiento
de otros, incluso desde la sola observacion de
imagenes en movimiento, es una respuesta
innata del ser humano. Entonces, en Rorschach,
la capacidad de generar respuestas de anima-
les o personas en movimiento, es indicativa de
salud, muestra la vitalidad psiquica, especial-
mente relacionada con la expresion de los
impulsos y también la capacidad de ponerse
en el lugar de otros. Por ejemplo, se encuen-
tran disminuidas las respuestas de movimien-
to humano en los Rorschach de depresion
mayor y también de esquizofrenia.

Por otra parte, la calidad de formal de las
respuestas entregadas (F) es muy importante
para observar el criterio de realidad y los pro-
cesos logicos del pensamiento. El sujeto debe
ser capaz de generar imagenes con formas
claras, realistas, plausibles. Ademas debe ser
capaz de fundamentar adecuadamente las
respuestas, basandose en estimulos objeti-
vos de la lamina y no en ocurrencias arbitra-
rias. Por ejemplo: LIl “Esto es un atropella-
miento, que murieron varias personas.”
Fundamentacion: “No sé, me da la impresion,
por el color debe ser”. Esta es una respuesta
difusa que carece de forma y ademas realiza
una atribucion arbitraria (que murieron varias
personas), basada solamente en el impacto
emotivo que le produce el color rojo. En esta
misma Lamina otro sujeto logra ver lo siguien-
te “Dos personas jugando, juntando sus
manos”. Describe la forma de las personas, la
ubicacion de las manos, cabeza, los pies y el
movimiento. Esa una respuesta de buena
calidad formal.

Se esperaria que, del total de respuestas,
entre el 75y 100% presentaran buena calidad
formal, un F+% normal. Sin embargo una sola
respuesta muy bizarra o de logica autista puede
ser suficiente para indicar un pensamiento
psicotico. La calidad de F es el criterio mas Util
para diferenciar una depresion de una
esquizofrenia, en la primera el F+% es bueno
en cambio en la esquizofrenia es bajo 50% y/
0 contiene verbalizaciones patologicas
(condensaciones, confabulaciones, concretiza-
ciones) que expresan las alteraciones del
pensamiento formal.

Un Resumen de las principales Dimensio-
nes Estructurales del test de Rorschach se
podria presentar como sigue:
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Dimension Cognitiva (forma-area - conte-
nido)

Produccion ideacional (nUmero de respues-
tas, velocidad, secuencia ordenada, desor-
denada)

Estilo aperceptivo (global, practico, deta-
lista, segln el area utilizada para la res-
puesta)

Juicio de realidad, ordenacion formal del
pensamiento, fundamentacion légica o bi-
zarra de los contenidos.

Recursos yoicos, creatividad, logro de bue-
na calidad formal e integracion de los im-
pulsos y afectos. Originalidad y contenidos
socialmente compartidos.

Fenomenos especiales: (simetria, critica,
shock, sobrecompensacion, verbalizaciones
patologicas)

Dimension Afectiva (movimiento - color)

Presencia o ausencia de respuestas de
movimiento humano, animal o inanimado.
Indican vitalidad psiquica y ausencia, o pre-
sencia, de expresion de los impulsos. Tam-
bien los contenidos de desvitalizacion o
dano padecido

Control cognitivo formal de ese movimiento
y calidad de la forma. Indican el grado de
control yoico sobre los impulsos y la ade-
cuacion socializada de su expresion
Presencia o ausencia de color, cantidad de
respuestas que incluyen el color como
determinante. También el nUmero de res-
puestas ante las laminas coloreadas. Shock
al color. Indican la reactividad a los estimu-
los afectivos del medio, la forma de expre-
sibn o represion de respuestas emociona-
les

Tipo Vivencial intraversivo-extraversivo,
segln el predominio de respuestas de mo-
vimiento o de color. Indica si es mas reactivo
a estimulos internos o externos, o ambigual
Control formal de las respuestas de color
y calidad de la forma. Indican el grado de
control yoico de las emociones y el grado
de adecuacion social de su expresion
Presencia o ausencia de respuestas de
color incoloro. Blanco y negro. Indican la
reactividad a los estimulos ansiogénicos
del medio.

Control formal de las respuestas de claros-

curo y calidad de la forma. Indican el grado
de control yoico de la ansiedad

Dimension Interpersonal

Contenidos humanos, la presencia o au-
sencia de figuras humanas completas o
parciales. Si son seres reales 0 imagina-
rios como dibujos animados y seres de
fantasia. Indican la capacidad de estable-
cer vinculos e identificarse con otras per-
sonas, indican también el grado de socia-
lizacion de la personalidad. Eventualmente
se observa una incapacidad (psicopatica)
de establecer vinculos con personas
Calidad formal de las respuestas humanas
y caracteristicas de los personajes indican,
si sin negativos, alteraciones en el proceso
de individuacion y por lo tanto probables
Trastornos del Desarrollo de la Persona-
lidad

Contenidos animales en cantidad excesiva
pueden indicar un desarrollo inmaduro, que
se identifica con etapas infantiles y no asume
roles adultos

Contenidos de arquitectura, vegetales, nu-
bes pueden ser indice de aislamiento so-
cial, inseguridad y angustia

Sangre, anatbmicas y accidentes se aso-
cian a un mal manejo de los impulsos
agresivos.

Dimensiones psicodinamicas del test de
Rorschach

Los estimulos visuales que ofrece la lami-
na de Rorschach son inestructurados y difu-
sos, la Unica posibilidad de organizar una
respuesta con ellos es asociarlos con conte-
nidos de la memoria consciente e inconscien-
te, organizarlos y “proyectarlos” sobre la lami-
na.

Todas las pruebas psicolégicas que re-
quieren proyectar algo de si, para crear o
completar una tarea de por si inconclusa o
indefinida, se denominan por eso test
proyectivos. Ante las formas y colores de la
lamina de Rorschach, el sujeto debe sumer-
girse en su mundo interno, evocando image-
nes, emociones, ideas y recuerdos. Luego debe
compararlos con el estimulo objetivo y decidir
si se adecuan formalmente o no. Ej: LIV “Esta
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lamina se parece a un cuero de animal, de
esos que se usaban como alfombra. Me re-
cuerda el campo de mi infancia cuando las
tenian asi puestas secandose”. “Por los tonos
claros y oscuros parece una piel, ahi se ven
las patas, la cola, no tiene cabeza, al animal
le sacaron la piel y lo colgaron ahi”. No me
gustan esas alfombras, porque son crueles,
ahora ya no se usan”.

La forma en que se presenta cada res-
puesta y la secuencia o encadenacion entre
ellas, permite deducir los dinamismos internos
que el sujeto esta utilizando para adaptarse.
Por ejemplo, la represion masiva y fracaso
adaptativo: “No veo nada, no se me ocurre
nada aqui, esos colores rojos no sé qué sig-
nifican” o: “Esto esta mal hecho, todo incom-
pleto, yo no soy bueno para esta cosas” (de-
fensa paranoide, ambitendencia, inseguridad”
o: “Es un monstruo, pero no es feo, se ve
amenazante pero es inofensivo, porque tiene
una carita chiquita” (negacion, ambivalencia,
formacion reactiva) o: “Se parece a una bolita
de algodon de azlcar, para comer, porque es
rosado y se ve como esponjoso” (necesidades
orales, dependencia).

En lo “estructural” el ejemplo “monstruo” en
la lamina IV es una respuesta de buena ca-
lidad formal, popular y que abarca toda la
lamina. Sin embargo, la peculiaridad de negar
la peligrosidad del monstruo, alude probable-
mente a la relacion con el padre y sin duda cae
en el ambito de un enfoque psicoanalitico.

Los contenidos, la calidad de las respues-
tas, el tiempo que se ocupa en responder, los
fracasos, los comentarios, lo dicho y lo no
dicho... Todo da lugar a un analisis desde la
teoria Psicoanalitica. La extension y utilidad
de esta interpretacion va a depender principal-
mente de la formacion del examinador en dicha
teoria y también de la orientacion y objetivos
de la persona que solicita el examen.

Breve resumen de algunas dimensiones
Psicodinamicas del test de Rorschach:

Utilizacion efectiva o inefectiva de las de-

fensas yoicas

Mecanismos de defensa

Se observan tematicas de “complejos”

Configuracion de la identidad

Analisis de Laminas: cada lamina tiene

asociacion con ciertas tematicas. Por ejem-

plo imagen paterna y normas, lamina IV;

vision de la realidad externa, lamina X;
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intimidad, lamina IX; adaptacion a situacio-

nes nuevas, lamina I; relaciones de cola-

boracion con otros, lamina Ill; genitalidad,
lamina VI; manejo de la agresividad, lami-
na ll; sentido comin, lamina V; imagen

femenina, lamina VII.

El analisis psicodinamico del test de
Rorschach es interesante y sugerente, espe-
cialmente para detectar eventos traumaticos y
orientar la psicoterapia. Sin embargo, debe-
mos recordar que este tipo de analisis fue
posterior en la evolucion de la prueba. El propio
autor, Hermann Rorschach fue explicito en
sehalar' que su prueba no estaba disehada
para explorar el inconsciente, que, como si-
tuacion ‘proyectiva’, consideraba mejores la
asociacion libre y la interpretacion de los sue-
hos, porque no tenian la limitacion del estimu-
lo externo.

Rorschach como apoyo al diagnéstico
psiquiatrico

El test de Rorschach, en sus dimensiones
‘estructurales’, es un aporte valioso para el
diagnostico diferencial en patologias como
trastorno bipolar vs unipolar, depresion vs
esquizofrenia, trastorno de personalidad vs
trastorno afectivo.

El juicio de realidad, la cantidad de res-
puestas, el ritmo de produccion, la presencia
de color y movimiento 0 su ausencia, van
mostrando la fenomenologia que esta a la
base de los cuadros. Los mismos criterios se
pueden observar en un re-test para evaluar la
evolucion del cuadro o la respuesta al trata-
miento.

Uno de los mayores aportes en este campo
de investigacion es el de Viglione*, quién rea-
liza un meta-analisis revisando 138 investiga-
ciones empiricas publicadas en los tltimos 20
anos. Destaca aspectos metodolbgicos de las
investigaciones, tipos de aplicaciones clinicas
y variables del Rorschach que se estudian en
ellas. Concluye que los indices de Rorschach
demuestran ser herramientas eficientes en las
areas clinica, forense como educacional y
especialmente Utiles en el estudio de casos
individuales, pronostico y evaluacion de inter-
venciones.

En esquizofrenia es donde hay mayor in-
vestigacion, asi Greaves (2000)%, Johnston y
Holzman (1979)?!, Jorgensen, Andersen'y Dam
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(2000)%2 y Kleiger (1999)%® demuestran que
todos los indices de Rorschach que indican
alteraciones del pensamiento, estan relacio-
nados con esquizofrenia.

También los pacientes con personalidad
esquizotipica y los bipolares en fase maniaca
pueden presentar trastornos del pensamiento
en el Rorschach, como lo sehalan Coleman,
Levy, Lenzenweger y Holzmann en 19963

Khadivi® estudia signos de mania en
Rorschach, comparando pacientes hospitaliza-
dos con diagnostico clinico psiquiatrico de
esquizofrenia paranoide (n = 27), esquizoafectivo
(n = 25) y mania (n = 24). Encuentra como
resultado que los tres grupos presentan altera-
ciones del pensamiento, pero el grupo mania-
co produce significativamente mas pensamien-
to combinatorio y respuestas afectivas (color-
movimiento) que los otros dos grupos.

Singer y Brabender® comparan el desem-
peho en Rorschach de: depresion unipolar (n
= 29), depresion bipolar (n = 15) y mania
bipolar (n = 15). Los tres grupos se diferencian
entre si en varios indices; especialmente
importante es que tanto las depresiones
bipolares como las manias bipolares, a dife-
rencia de las depresiones unipolares, presen-
tan un alto nivel de alteraciones cognitivas.
Los resultados sugieren que el Rorschach
posee utilidad en diagnostico diferencial de
trastornos afectivos.

El lector puede revisar por si mismo las
investigaciones segln el tema que le interese.
Sin embargo el panorama es muy extenso,
por lo tanto para una orientacion general pro-
pondremos ahora un resumen de los principa-
les indices Rorschach que se deberian espe-
rar segun el cuadro clinico.

Sin embargo “el mapa no es el territorio”,
cada paciente es especial, el mismo diagnos-
tico en una persona se presenta de un modo
particular o esta en concomitancia con su
personalidad de base, o con otro diagnostico.
Recordar que ninguna prueba realiza por si
misma un diagnostico psicopatologico, sola-
mente entrega indicadores que aportan a la
formulacion de hipbtesis diagnosticas.

Por eso es importante entender cada indi-
ce, relacionarlo con la globalidad de los datos
de la pruebay lograr una integracion compren-
siva y multidimensional, lo cual requiere vasta
experiencia del examinador. A su vez el clini-
co que solicita un informe de Rorschach, tam-

bien deberad comprender estos indices para
relacionarlos posteriormente con los otros datos
que él maneja de su paciente.

Lo siguiente se ha formulado desde un
punto de vista teorico, segln las caracteristi-
cas constructivas de la prueba y también desde
la experiencia clinica personal en la aplicacion
de la prueba. No todos los indices se han
comprobado estadisticamente, por las dificul-
tades de nomenclatura y otras ya sehaladas.

Rorschach Depresivo

Se esperaria un bajo nUmero de respues-
tas (inferior a 15), un ritmo de produccion lento,
con altas latencias de respuesta, desgano en
la interpretacion.

Sin respuestas de movimiento o color. (Si
hubiese habria que pensar en una bipolaridad
0 un trastorno de personalidad asociado).

Con un juicio de realidad normal, una se-
cuencia ideacional ordenada. Sin alteraciones
del pensamiento, con buena fundamentacion
de las respuestas, adecuados recursos de
control yoico. ( alto F+"%).

(Si hubiese alteraciones del curso y/o con-
tenido del pensamiento habria que pensar en
una psicosis animica, delirante o esquizofrénica).

Con poca o ninguna presencia de material
psicodinamico (Si lo hubiese en exceso, ha-
bria que pensar en un trastorno de persona-
lidad asociado a la depresion).

El perfil depresivo es un perfil ‘correcto’,
aunque plano, apagado y poco creativo.

Rorschach Maniaco o Hipomaniaco

Alto numero de Respuestas (+ de 30), rit-
mo de produccion rapido, desordenado, res-
puestas simultaneas. En ocasiones aportan
ademas, abundantes comentarios en relacion
a sus respuestas.

Estilo aperceptivo disperso, muy creativo
aunque poco eficiente, pudiendo llegar a laxi-
tud o alteraciones del curso del pensamiento.
( bajo F+%).

Abundantes respuestas de movimiento y/o
de color. Expresion de contenidos sexuales y/
0 agresivos inmoderados.

Se observa un juicio de realidad inestable,
a veces paranoico o bizarro. Puede contener
alteraciones de la logica, indicando en ese
caso una mania psicotica.
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Rorschach Esquizofrénico

Se asemeja al depresivo en que tiene pocas
respuestas, es mas bien plano, con poco color
0 movimiento; si lo hay éste es de mala calidad
formal.

Generalmente, el ritmo de produccion es alin
mas lento que el depresivo, con altas latencias.

Sin embargo, la calidad formal de las res-
puestas, difiere totalmente del depresivo Se
demuestra el déficit esquizofrénico en la falta
de recursos yoicos y en las alteraciones del
juicio de realidad. (Muy bajo F+%) General-
mente, no logra organizar los estimulos en
respuestas estructuradas, gira y duda en torno
a respuestas vagas o abstractas.

Puede presentar alteraciones del curso y/
o del contenido del pensamiento, fundamen-
taciones que transgreden la logica, contenidos
bizarros y autoreferencias paranoides.

Rorschach: Trastorno de Personalidad
Borderline

Las criticas y solicitudes demandantes en
la situacion de evaluacion, aparecen casi
exclusivamente en estos cuadros. Ademas
pueden presentar abundantes comentarios a
la prueba, sin embargo no alcanzan el alto
numero de respuestas ni la velocidad de pro-
duccion del maniaco.

El Juicio de realidad es débil, guiado por lo
subjetivo, pueden haber contenidos bizarros o
formalmente mal organizados (bajo F+%), pero
sin alteraciones francas de la lbgica o del curso
del pensamiento.

Es semejante al maniaco en que tiene res-
puestas de color y movimiento, aunque éstas
no son tan abundantes; si bien la expresion de
los afectos también es inmoderada, es menos
intensa.

Ademas aparecen abundantes contenidos
analizables desde el punto de vista psicoana-
litico, los que aluden a conflictos interpersonales
y contenidos simboélicos explicitos. También
hay deficiencias en el desarrollo de la iden-
tidad personal o sexual.

Rorschach: Dano Organico Cerebral
Se plantea que la perseveracion de la misma
respuesta en varias laminas consecutivas seria

sehal de adhesividad epiléptica u organica®.
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Asi también el fracaso en la tarea de organizar
las respuestas y las altas latencias de res-
puesta. Sin embargo, la investigacion en esta
linea ha sido poco concluyente, probablemen-
te porque el tipo de perfil diferiria segun la
localizacion del danho?.

Para evaluar daho organico cerebral o déficit
intelectual existen otras pruebas psicologicas
mas especificas que el Rorschach (Baterias
Neuropsicologicas y pruebas de Inteligencia).

Conclusiones

El test de Rorschach contintia vigente y
avanzando hacia mayores niveles de sistema-
tizacion. Hay abundante literatura que inves-
tiga correlaciones entre indices Rorschach y
las enfermedades mentales.

En el testde Rorschach se pueden distin-
guir, para efectos de analisis, dos tipos de
indices, los que hemos denominado de tipo
‘Estructural’ y los denominados ‘Psicodinamicos’.

Los primeros se refieren a las caracteris-
ticas formales de los procesos cognitivos,
afectivos e interpersonales; develan la
fenomenologia del funcionamiento psiquico
normal y anormal.

Los segundos se interpretan segln la teo-
ria Psicoanalitica y dan cuenta de los meca-
nismos de defensa, vinculos, desarrollo de
identidad y conflictos inconscientes.

Los estudios de investigacion concluyen que
las dimensiones que hemos llamado ‘Estructu-
rales’ del test de Rorschach son indices Utiles
para el diagnostico psiquiatrico diferencial.

Desde la mirada ‘estructural’ proponemos
“Perfiles Tipo” que son tedricamente esperables
segln las caracteristicas constructivas de la
prueba, para algunas categorias diagnosticas.

El Rorschach es una prueba compleja y
multidimensional, que puede ser un aporte
para el diagnostico clinico, siempre que se
comprendan adecuadamente sus indicadores.

Esperamos haber contribuido a familiarizar
con el test de Rorschach al lector no especia-
lizado en esta prueba, para asi incentivar su
utilizacion como herramienta de apoyo al diag-
noéstico clinico y a la investigacion.
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ARTICULO ORIGINAL

Prueba del trazo en bipolares con
hiperamonemia secundaria
a acido valproico

Eduardo Correa D."", Alonso Ortega G.?, Luis Risco N. y Fernando Ivanovic-Zuvic R.("

Trial making test in bipolar patients with hyperammonemia
secondary to valproic acid

The TMT (Trail Making Test) evaluates psychomotor velocity (in part A of the test) and it gives
an appreciation of the capacity of the person to change strategies, as well as the executive
function and working memory (in part B of the task). The negative cognitive impact of high
ammonia levels in bipolar patients has not been studied yet. Twelve bipolar patients who where
under valproic acid (AV) treatment, not previously exposed to this mood stabilizer, showed an
increase of the ammonia levels (with a mean of: 79 ug/dl) after four weeks receiving the drug;
these patients responded the Mini Mental State Examination (MMSE) and the TMT (Parts A and
B). Four weeks after AV was retired and the treatment had been changed to another mood
stabilizer, ammonia levels became normal and their mood became euthimic (as the HAMD-17
and YMRS). Sequenced ANOVA tests were performed to the obtained data in both controls
(weeks 4 and 8) and the results were as follows: MMSE showed no statistical differences between
both controls. Statistical differences were seen with high ammonia levels in part A of the TMT
between both groups. This suggests a better performance in this test with normal ammonia levels.
Statistical differences were also observed in part B of TMT, even with a significance level o <
.001. Besides, clinical regressions of TMT B scores are observed, meaning that the variability
between patients diminishes, which indicated that the performance of this instruments became
more homogeneous. This suggests that bipolar patients with moderate elevation of ammonia
levels only present alterations at more specific and detailed neurocognitive tasks.

Key words: Hyperammonemia, valproic acid, Trail Making Test.

Resumen

La prueba del Trazo (TMT) evalua velocidad psicomotora (parte A) y que aprecia la capacidad
para cambiar estrategias, evaluar funcion ejecutiva y memoria de trabajo visoespacial en parte
B. El impacto cognitivo de la hiperamonemia no ha sido estudiado en bipolares. A 12 bipolares
en tratamiento, no expuestos antes a dcido valproico (AV) quienes, a cuatro semanas de su
incorporacion, presentan hiperamonemia (promedio: 79 ug/dl), se les aplica Mini Mental State
Examination (MMSE) y TMT (Partes Ay B). Se cambia AV y cuatro semanas después se repiten
pruebas, con amonemia normal y manteniéndose eutimicos segin HAMD-17 y YMRS. Se lleva
a cabo un ANOVA de medidas repetidas sobre los datos obtenidos en ambos controles (semana
4 y semana 8) y se obtienen los siguientes resultados. EI MMSE no muestra diferencias
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estadisticamente significativas entre ambos controles. Con hiperamonemia se observan diferen-
cias estadisticamente significativas en la parte A del TMT entre ambos controles. Ello sugiere
un mejor desempefio en tal prueba con amonemia normal. Se observan también diferencias
estadisticamente significativas en la parte B del TMT, incluso utilizando un nivel de significancia
o <.001. Ademas, clinicamente, en cuanto al desempefio en el TMT B se evidencia una regresion
ala media, es decir, la variabilidad entre los sujetos disminuye, lo que indica que los desempernos
se hacen mas homogéneos. Lo anterior sugiere que bipolares con hiperamonemia moderada
aguda sdlo evidencian alteraciones frente a pruebas neurocognitivas mas finas y especificas.
Palabras claves: Hiperamonemia, Acido valproico, Prueba del Trazo.

Introduccioén

La hiperamonemia puede observarse como
efecto secundario al uso del acido valproico,
en ausencia de compromiso funcional hepa-
tico, en casi la mitad de los pacientes que
reciben dicho tratamiento’. Pese a lo anterior,
la inmensa mayoria de los pacientes perma-
necen aparentemente asintomaticos, sin evi-
dencia de encefalopatia como tampoco de
disfuncionalidad frente a objetivaciones
cognitivas gruesas. Los autores, tras una
exhaustiva revision de la literatura, no encuen-
tran estudios que analicen el impacto cognitivo
de la hiperamonemia de reciente inicio. Debi-
do a la dificultad existente para aplicar bate-
rias neurocognitivas complejas, se utiliza en el
presente estudio el Mini Mental State
Examination 'y el Trail Making Test.

Objetivo: Evaluar funcion cognitiva en
pacientes bipolares con y sin hiperamonemia,
de leve a moderada y de corta evolucion,
utilizando MMSE (Mini Mental State
Examination) y TMT (Trail Making Test, for-
mas A y B).

Disefno: Estudio no experimental, utilizan-
do un disenho longitudinal de tipo intrasujetos.

Método

Sujetos: Pacientes que cumplen con crite-
rios DSM |V para trastorno bipolar tipo | en
tratamiento con litio como Unico estabilizador,
sin antecedentes de exposicion previa a acido
valproico. Ante la necesidad clinica de indicar
un segundo estabilizador, se solicitan exame-
nes de laboratorio que incluyen amonemia y
pruebas hepaticas. En 32 pacientes con litemias
dentro de rango terapéutico, funcion tiroidea,
renal, hepatica y amonemia dentro de limites
normales se opta por asociar acido valproico,

en dosis variable, dependiendo de la respuesta
clinica. De todos los pacientes que alcanzan
eutimia al cabo de cuatro semanas (contrastado
mediante HAMD-17 y YMRS), se incluyen los 12
que presentan hiperamonemia. Se administran
MMSE y TMT. Luego, se indica cambiar AV por
oxcarbazepina. Luego de 4 semanas de la ins-
talacion de este farmaco a dosis variable, en
eutimia, se reevaluan los niveles amonemiay se
repiten las pruebas neurocognitivas.

Analisis Estadistico: Se lleva a cabo un
ANOVA (Analisis de la Varianza) de medidas
repetidas sobre los datos obtenidos en ambos
controles.

Resultados

En primer lugar, se observa que los niveles
de amonemia disminuyen significativamente
al cambiar AV por Oxcarbacepina (Grafico 1).

Medias marginales estimadas de Amonemia
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Grafico 1. Niveles de Amonemia Basal, Pre y Post
intervencion.
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En relacion con el estado mental general de
los sujetos se obtiene que, con a = 0,05; F
(1,11) = 0,314; p = 0,586, no se observan
diferencias estadisticamente significativas entre
los resultados obtenidos por los pacientes en
el MMSE entre ambos controles. Ello implica
que el desempeno de los sujetos en tal prueba
no se ve afectado por la disminucion en los
niveles de amonemia (Tablas 1 y 2).

En cuanto a la parte A del TMT, con o =
0,05; F(1,11) = 8,80; p= 0,013, se evidencia-
ron diferencias estadisticamente significativas
entre los resultados obtenidos por los pacien-
tes entre ambos controles. Ello sugiere la
existencia de un mejor desempeno en tal prueba
con niveles normales de amonemia. Sin em-
bargo, es importante considerar si estas
mejoras representan un cambio significativo
desde un punto de vista clinico (Tablas 3 y 4).

Tabla 1. Estadisticos descriptivos resultados
Mini Mental State Examination

Los hallazgos méas importantes se eviden-
cian en la resolucion de la parte B del TMT
(alfa-numeérica). Con o. =0,05; F(1,11) = 38,66;
p = 0,000, se observan diferencias estadis-
ticamente significativas entre los resultados
obtenidos por los pacientes en el TMT-B entre
ambas evaluaciones. Lo anterior evidencia cla-
ramente una mejora en el desempeno de los
sujetos en condiciones de amonemia normal
(Tabla 6). La resolucion de la parte B en con-
diciones de hiperamonemia toma 3,2 veces
mas tiempo que la de la parte A. En condicio-
nes de amonemia normal esta razon disminuye
a 2,4 veces. Por otra parte, ademas de existir
una reduccion substancial en el tiempo de eje-
cucion, se observa que el desempeno de los
sujetos se hace mas homogéneo, es decir, la
variabilidad en cuanto a los desempenos indi-
viduales disminuye notoriamente (Tabla 5).

Tabla 3. Estadisticos descriptivos resultados
Trail Making Test parte A

Media Desv. tip n Media Desv. tip n
MMT semana 4 27,6667 1,30268 12 TMT-A semana 4 46,9167 5,36755 12
MMT semana 8 27,7500 1,42223 12 TMT-A semana 8 45,5833 4,37884 12

Tabla 2. Resultados ANOVA de medidas repetidas Mini Mental State Examination

Medida: MEASURE_1

Fuente MMSE Suma gl Media F Significacion Potencia
de cuadrados cuadatica observada®
tipo 1l
MMSE Lineal ,042 1 ,042 314 ,586 ,081
Error
(MMSE)  Lineal 1,458 11 ,133
2 Calculado con alfa = ,05.
Tabla 4. Resultados ANOVA de medidas repetidas Trail Making Test parte A
Medida: MEASURE_1
Fuente TMTA Suma gl Media F Significacion Potencia
de cuadrados cuadatica observada?®
tipo Il
TMTA Lineal 10,667 1 10,667 8,800 ,013 771
Error
(TMTA) Lineal 13,333 11 1,212

@ Calculado con alfa = ,05.
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Tabla 5. Estadisticos descriptivos resultados
Trail Making Test parte B

Media Desv. tip n
TMT-B semana 4 152,0833 27,09733 12
TMT-B semana 8 110,0000 8,12404 12

El hallazgo de hiperamonemia, incluso leve
y de reciente inicio, se asocia con efectos
negativos sobre la cognicion, por lo que con-
sideramos prudente evaluar la posibilidad de
reemplazar el AV si las medidas para corre-
girla® no dan resultado.

Tabla 6. Resultados ANOVA de medidas repetidas Trail Making Test parte B

Medida: MEASURE_1

Fuente TMTB Suma gl Media F Significacién Potencia
de cuadrados cuadatica observada?
tipo il
T™MTB Lineal 10626,042 1 10626,042 38,660 ,000 1,000
Error
(TMTB) Lineal 3023,458 11 274,860

2 Calculado con alfa = ,05.

Comentarios y Discusion

De los resultados obtenidos se puede
postular que los niveles de amonemia estan
asociados al desempeno de los sujetos
bipolares en pruebas que implican despliegue
de funciones cognitivas. En particular, este
estudio revela que sujetos con niveles norma-
les de amonemia muestran un mejor desem-
peho que aquellos con hiperamonemia, en
pruebas que requieren tanto de la utilizacion
de funciones ejecutivas, es decir, aquellas que
implican capacidad de flexibilidad cognitiva,
control supervisor atencional y planificacion
conductual como de memoria de trabajo
visoespacial.

Los autores sugieren que los pacientes que
han de recibir acido valproico se sometan,
ademas de las clasicas pruebas de rigor, a la
determinacion de amonio plasmatico con téc-
nica de amonio, esto es, toma de muestra de
sangre venosa sin manguito. Se aconseja
repetir el examen a las cuatro semanas, cada
vez que se agregue un nuevo farmaco, se
incremente la dosis o cuando el paciente se
queje de letargo, somnolencia, alteraciones
cognitivas y descompensaciones afectivas no
explicables.

Correspondencia a:
Eduardo Correa D.
ecorrea@redclinicauchile.cl

Nos parece que el tratamiento farmacologico
escogido puede influir en la cognicion del
paciente bipolar. Existen dificultades para
valorar el efecto de la medicacion, particular-
mente si consideramos la frecuencia de trata-
mientos combinados en pacientes bipolares,
la influencia de la dosis, el tiempo de enfer-
medad, etc, por lo que es un area que deberia
estudiarse mas detenidamente. Ademas, otras
variables clinicas, farmacolégicas e incluso de
personalidad pueden influir o modular la fun-
cion cognitiva.

La experiencia clinica muestra que los
sintomas cognitivos asociados a los trastor-
nos bipolares se asocian a un mayor nUmero
de episodios en la vida, a una evolucion mas
torpida de la enfermedad, y a graves disfunciones
familiares, sociales y laborales.A pesar de lo
anterior, las alteraciones cognitivas siguen
siendo ignoradas desde el punto de vista cli-
nico y sobretodo terapéutico.
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ESTUDIOS CLiNICOS

Depresion y estacionalidad. Presentacion
de un caso con sintomas de verano e invierno

Fernando Ivanovic-Zuvic R.("'y M. Gabriela Shonffeldt F.("

Seasonal variation and depression. A case with summer and
winter symptoms

It has been mentioned that seasonal depression posses a clinical profile which is different
depending on the season of the year it manifests. This way, the seasonal depressions in winter
experiment more frequently atypical symptoms, with an increase of apatite, cravings for
carbohydrates, increase in weight and hipersomnia, while the summer depressions show vegetative
syndromes similar to traditional endogens states with a decrease of apatite and insomnia. There
is a description of a clinical case of a woman who has presented depressive states in summer
and also in winter of the same year, showing in both periods the symtomatology described before.
The hypothesis proposed is that the clinical characteristics depend on the more or less amount
of light associated with these stations, which together with the more or less amount of solar
energy modify the clinical curse of the seasonal depression syndrome.

Key words: Depression, seasonal, atypical symptoms, solar activity.

Resumen

Se ha mencionado que las depresiones estacionales poseen un perfil clinico diferente segun
la estacion del afio en que se manifiesten. De este modo, las depresiones estacionales de
invierno experimentan mayor frecuencia de sintomas atipicos con aumento del apetito, antojo
por carbohidratos, aumento de peso e hipersomnia, mientras que las depresiones de verano
muestran una clinica de sintomas vegetativos semejantes a los cuadros enddgenos tradicionales
con disminucion del apetito e insomnio. Se describe un caso clinico de una mujer que presento
cuadros depresivos tanto en verano como en invierno en un mismo afo calendario, mostrando
en ambos periodos la sintomatologia descrita. Se plantea la hipdtesis que las caracteristicas
clinicas dependen de la mayor o menor cantidad de Iuz en estas estaciones, las que junto a
la mayor o menor cantidad de energia solar modifican el curso clinico de los trastornos depre-
sivos estacionales.

Palabras claves: Depresion, estacionalidad, sintomas atipicos, actividad solar.

Algunas formas de presentacion de las
alteraciones del animo poseen un patron
estacional (SAD), alcanzando cifras de hasta
un 9,7%'. Este estado es reconocido por el
manual diagnostico DSM IV como un
especificador en los trastornos del animo. Se

sehala que los sintomas deben estar presen-
tes durante un periodo del aho en forma re-
currente al menos por dos anos2.

Diversos factores influyen en la aparicion
de este ritmo estacional. Entre ellos, la mayo-
ria de los estudios sehalan que las depresio-

™ Clinica Psiquiatrica Universitaria, Universidad de Chile.
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nes tienden a aparecer en invierno, preferen-
temente en latitudes norte y su prevalencia
varia seglin los grupos étnicos'. Sin embargo,
otros estudios encuentran que la cantidad de
horas de luz solar diaria durante el invierno es
un fuerte predictor en la aparicion de SAD en
forma mas relevante que la latitud®.

También se ha encontrado una mayor pre-
valencia de SAD durante el verano que en el
invierno*. Un hecho interesante lo constituye
la forma de presentacion de estas depresio-
nes, pues el perfil clinico varia segun la esta-
cion del aho en que se manifieste la depre-
sion. Existirian dos patrones de comportamien-
to, seguin sea verano o invierno, con presencia
de sintomas vegetativos opuestos. Los suje-
tos que presentan episodios depresivos
estacionales de invierno poseen mayor fre-
cuencia de sintomas atipicos con aumento del
apetito, antojo por carbohidratos, aumento de
peso e hipersomnia, mientras que aquellos
con depresiones de verano poseen una clinica
de sintomas vegetativos semejante a los tra-
dicionales cuadros endbgenos con disminu-
cion del apetito e insomnio. Los pacientes con
depresiones estacionales de invierno tienden
a repetir el mismo perfil de sintomas atipicos
cada invierno, mientras que los sujetos con
cuadros estacionales de verano muestran en
forma recurrente en esta estacion sintomas
endogenos, siendo formas caracteristicas de
evolucion para ambos grupos®®.

Los sintomas mencionados forman parte
de la denominada depresion atipica, donde la
reactividad del animo se combina con
hipersomnia, aumento de apetito, del peso,
abatimiento (sentir los brazos y las piernas
pesadas o inertes) y un patron de larga dura-
cion de sensibilidad al rechazo interpersonal.
Este cuadro aparece en el DSM IV como un
especificador que puede aparecer en depre-
siones mayores, bipolares I, Il y desordenes
distimicos?. Sin embargo, estudios que com-
paran a sujetos que presentan solo somnolen-
cia diurna y sintomas neurovegetativos inver-
SOS con grupos que cumplen con todos los
sintomas del DSM IV muestran semejanzas
entre si, por lo que una definicion simple que
incluye sb6lo hipersomnia y aumento del ape-
tito se justificaria y es mas util para identificar
a los sujetos con depresion atipica’.

A continuacién se presenta un caso donde
en una paciente se presentaron sintomas di-

ferentes para el invierno y verano en un mismo
anho calendario, con un patron repetido de
cuadros estacionales de invierno con caracte-
risticas clinicas semejantes.

IMG, 37 anhos, divorciada, profesora de
masica, tres hijos que viven con ella.

Nace por parto vaginal (forceps) de 41
semanas, sufriendo asfixia perinatal, aunque
su desarrollo psicomotor fue normal. Mantiene
una buena relacion con su madre a quien
refiere como carihosa, preocupada por sus
hijos, dueha de casa. Su padre carnicero, lo
describe como ausente, pues trabajaba du-
rante todo el dia y lo veia s6lo pocas horas
durante los fines de semana. Lo recuerda como
un padre castigador en una atmosfera de vio-
lencia intrafamiliar entre sus padres. Este era
constantemente infiel a la madre, la que sufria
agresiones fisicas y psicologicas. Se describe
a si misma como tranquila, callada, timida, sin
amigas desde la infancia.

Desde joven tuvo como meta ser profeso-
ra. Al terminar cuarto medio realizd un aho de
preuniversitario para prepararse para la prue-
ba de aptitud académica (PAA), obteniendo
puntaje suficiente para estudiar pedagogia en
La Serena. Tuvo conflictos para abandonar el
hogar debido a la sobreproteccion de su madre,
para finalmente incorporarse a una pension de
estudiantes. Refiere que en La Serena, se
tornd extrovertida, comenzo6 a socializar mas,
periodo que recuerda como sus mejores anos
durante su vida universitaria. En la universidad
conoce a su ex esposo, fueron companeros
de pedagogia en La Serena. Refiere que le
llamo6 la atencion su manera de ser extrover-
tida, salia a fiestas, tenia muchos amigos. A
los 21 ahos quedd embarazada de su primer
hijo. Sin embargo, sus padres no aceptaron
esta situacion por lo que inicié una conviven-
cia con su pareja y se casaron el aho 1992 en
Santiago, estando ambos egresados y bus-
cando trabajo. Refiere que los primeros ahos
de matrimonio fueron buenos, pero posterior-
mente surgieron dificultades en la esfera sexual,
con dispareunia, falta de libido, sumado al
deseo de no querer embarazarse nuevamen-
te. Esta situacion se vincul6 al primer episodio
depresivo mayor durante el invierno, a los 25
anos, siendo tratada con antidepresivos, con
buena respuesta.

El aho 1996 nace su segundo hijo. Los
conflictos conyugales aumentaron hasta que

135



F. IVANOVIC-ZUVIC R.y M. G. SHONFFELDT F.

su esposo le confes6 que tenia interés por
otra persona. La paciente intenta reconquistar
a su marido, siendo mas atenta, preocupada,
sin embargo, la relacidon no mejora. A pesar
de esto, vuelve a quedar embarazada de su
tercer hijo. Sin embargo, su esposo la aban-
dona alos 6 meses de embarazo, conviviendo
con su nueva pareja y alejandose asi defini-
tivamente de ella y de sus hijos.

En la actualidad se describe como una mujer
activa, con mdltiples actividades, deportista,
trabajadora, preocupada por sus hijos. Es de
caracter sociable, alegre, extrovertida y men-
talidad optimista.

Durante la época de casada, describe
episodios depresivos en épocas de invierno,
las que relata del siguiente modo: “sentia pena,
nostalgia, problemas para dormir, sueho du-
rante el dia y siempre comia chocolates en las
noches”. Refiere que experimentaba una evi-
dente alza animica durante el verano donde
aumentaba su actividad fisica.

Luego de los primeros dos anos después
de la separacion, presentd nuevamente
sintomatologia depresiva durante los invier-
nos, que se aliviaban en los meses de calor.
Los refiere asi “normalmente en invierno me
siento muy mal, cansada, me da un desgano
completo, no quiero levantarme, arreglarme,
ni lavarme. Todo se me hace una carga tre-
menda y casi no duermo, ando con sueho en
el dia. Antes, en mi matrimonio me pasaba lo
mismo, pero eran menos evidentes y no tan
fuertes como ahora”. Visitd a varios psiquia-
tras, recibiendo farmacos antidepresivos y
clonazepam, sehalando a la somnolencia diur-
na como una de sus molestias principales,
pero que en la primavera “renacia”, por lo que
abandonaba precozmente el tratamiento.

El Gltimo episodio en 2006 se vinculd a
dificultades en su lugar de trabajo. Refiere que
desde febrero de este aho presentd insomnio
de conciliacion, que se agudizd con sinto-
matologia depresiva, animo disminuido, ano-
rexia con disminucion importante de peso (10
kgs), despertaba cansada, “abatida”, con ideas
de muerte, con tendencia al llanto.

Este episodio lo describe como distinto a
los previamente experimentados durante los
inviernos, siendo enfatica en mencionar que
los sintomas eran diferentes, con mayor baja
de peso e insomnio sin somnolencia diurna y
menor antojo por carbohidratos durante el
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verano. El motivo de hospitalizacion se deriva
de un consumo de benzodiazepinas con fines
suicidas, siendo ingresada a la Clinica Psi-
quiatrica Universitaria (CPU) a requerimiento
de sus padres.

Este caso clinico ilustra una situacion par-
ticular, pues esta paciente ha experimentado
sintomas depresivos en verano diferentes a
los de invierno, coincidentes con lo descrito en
la literatura respecto a las formas clinicas que
pueden adquirir las depresiones estacionales.
Dichas depresiones estacionales tienden a
recurrir en forma reiterada durante determina-
das épocas del aho, es decir, durante veranos
0 inviernos en ahos consecutivos o bien a lo
largo de un periodo de tiempo mas prolonga-
do en la vida de un sujeto. De este modo, los
pacientes tienden a presentar un patrébn cons-
tante de sintomas, aspecto que logran diferen-
ciar y ante los cuales se pueden incluso adop-
tar medidas para evitar o disminuir esta
sintomatologia en forma profilactica, ya sea
mediante intervenciones farmacolbgicas o bien
de tipo psicoeducativas. En el proceso
psicoeducativo el paciente puede aprender a
distinguir tales episodios y efectuar acciones
de prevencion al comenzar con la estacion del
ano en que se torna vulnerable para tales
cuadros depresivos.

En el caso de nuestra paciente, ella expe-
rimento depresiones invernales a repeticion y
ésta fue una constante durante los Ultimos
anos, efectuandose el diagnostico de depre-
sion estacional. La sintomatologia que relata
es coherente con la sehalada para este perio-
do, es decir, sintomas vegetativos inversos
tales como hipersomnio, aumento del apetito
y mayores antojos por carbohidratos, aumen-
tando su consumo en forma llamativa durante
los meses de invierno. Estos episodios, repe-
tidos, no encontraron claros desencadenantes
ambientales, pues en el marco de un estilo de
vida activo, con propositos, voluntariosa, jo-
vial, alegre, compatibles con rasgos hipertimicos
de personalidad, su accionar decae en invier-
no, siente cansancio y sueno junto a un inten-
so deseo por alimentarse con productos de
alto contenido calorico como son chocolates,
dulces y azlcares, los que ingiere tanto duran-
te el dia como especialmente en las noches.
La paciente intenta mantener su trabajo y
actividades durante estos periodos invernales,
pero su rendimiento se ve disminuido al ejer-
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cer como profesora en un colegio. Por estos
motivos consulta a especialistas recibiendo
farmacos antidepresivos con respuestas va-
riables, hasta que el cuadro clinico finalmente
cede no manteniendo la regularidad en la toma
de los farmacos, hasta la aparicion de un nuevo
episodio invernal.

Este patrobn estacional de invierno, carac-
teristico de la paciente hasta el presente ano,
se modifica al surgir un nuevo episodio que se
gesta en verano y alcanza su maximo, a fines
de esta estacion. Sin embargo, la sintomatologia
es diferente, pues no estan presentes los
sintomas vegetativos inversos, sino mas bien
predomina la baja de peso, la inhibicion mo-
tora junto a intensos sentimiento anhedoénicos,
disminucion de la actividad laboral, angustia,
sin estar presentes el hipersomnio y la ingesta
aumentada por carbohidratos. Este cuadro es
tratado con antidepresivos con respuesta solo
parcial para prolongarse por varios meses,
permaneciendo sin resolucion hasta el invier-
no de este mismo aho calendario, surgiendo
entonces la sintomatologia vegetativa inversa,
como hipersomnio y aumento de los deseos
por ingerir carbohidratos, es decir, modifi-
candose el patron que habia experimentado
durante los primeros meses del presente aho,
para repetirse el patron que le era habitual
durante los ahos previos durante los inviernos.
El motivo que precipitd su hospitalizacion fue
un intento de suicidio con farmacos, por lo que
es llevada a un centro asistencial por su fa-
milia para finalmente ingresar a la CPU. En su
ingreso se constata efectivamente la presen-
cia de un cuadro depresivo de caracteristicas
atipicas, semejante con otros aparecidos en
anos anteriores durante el invierno. Es tratada
con sertralina con buena respuesta clinica y
dada de alta en condiciones satisfactorias.

Varios factores pueden mencionarse vin-
culados con los cambios estacionales y sus
probables repercusiones sobre la aparicion y
sintomatologia de estos episodios. Se ha
sehalado que los cuadros estacionales varian
su incidencia segun la latitud de la tierra donde
se presentan’, aunque otros autores mencio-
nan que la cantidad de horas de luz solar
diaria durante el invierno es un predictor mas
fuerte de la aparicion de cuadros estacionales
que la latitud®.

La vinculaciobn de estas depresiones
estacionales y de otras depresiones con la luz

parece ser un hecho significativo, dado la
respuesta que experimentan ante la
fototerapia®. Esta parece actuar mediante la
inhibicibn nocturna de melatonina®, que de-
penderia de la cantidad de luz blanca brillante
que se mide a través de unidades lux'®, lo que
modificaria los patrones circadianos huma-
nos'"'2  alterando los marcapasos circadianos
y el patron del sueho'',

La fototerapia estaria ligada al impacto de
los fotones sobre la retina que recibe la luz,
la que esta conformada por longitudes de onda
expresadas en las diversas tonalidades de
colores que contiene la fuente luminosa. Algu-
nos estudios mencionan que la luz blanca es
superior a la luz azul o roja's. Otros muestran
que la luz verde posee un mayor efecto tera-
péutico que la luz roja, puesto que la rodopsina
contenida en el ojo puede absorber en mejor
forma la luz verde y modificar los niveles de
melatonina, lo que estaria vinculado con la
respuesta antidepresiva mediada por la
rodopsina'é'”,

Por otro lado, se ha encontrado que la
actividad energética del sol puede estar vincu-
lada con la mayor incidencia de depresiones
durante ahos de menos cantidad de energia
proveniente del sol. Lo inverso ocurriria con la
incidencia de cuadros maniacos, los que ten-
derian a aumentar su frecuencia en ahos de
mayor actividad solar, aunque este efecto
impresiona ser menor que en el caso de las
depresiones, las que mantienen una mayor
correspondencia con la actividad solar misma,
medida a través del numero de Wolf, que
permite conocer la actividad energética so-
lar'8, Esta actividad solar impresiona también
estar vinculada con la mayor cantidad de luz
que llega a la tierra desde el sol, pues al
aumentar la energia total del sol, aumenta
también la cantidad de luz que se libera desde
este astro.

La energia total proveniente del sol varia
todos los dias, pero posee una constante que
se expresa mediante ciclos de 11 ahos'.
Durante un determinado aho, la energia varia,
aumentando o disminuyendo su intensidad,
seglin sea el momento dentro del un ciclo
solar. Por lo tanto, la actividad solar misma,
medida en su totalidad varia entre las estacio-
nes del aho, siendo mas o menos intensa
durante veranos e inviernos segin sea el punto
de corte en un ciclo solar, aunque estas cifras

137



F. IVANOVIC-ZUVIC R.y M. G. SHONFFELDT F.

no son tan significativas dentro de un mismo
ano calendario en comparacion con ahos de
mayor 0 menor cantidad de energia solar. Este
factor puede jugar un rol en la mayor o0 menor
incidencia de trastornos del animo en determi-
nados periodos y determinar la forma clinica
de aparicion de los cuadros depresivos en
distintas estaciones del ano, como en verano
o invierno.

Sin embargo, la cantidad de luz diaria
impresiona jugar un rol mayor en estos pa-
cientes. Durante el invierno disminuye la can-
tidad de luz diaria que recibe un sujeto, debido
a la posicion de la tierra en torno al sol en un
determinado hemisferio terraqueo. De este
modo, en invierno llegaria menos luz, lo que
podria modificar la forma de presentacion de
los cuadros depresivos estacionales de invier-
no en relacion a los de verano. Llama la tencion
que los sujetos con depresiones invernales
requieran mayor consumo de carbohidratos,
que aportan mayores fuentes energéticas en
el metabolismo, como en el caso de los sinto-
mas vegetativos inversos que muestran los
cuados depresivos atipicos. La hipersomnia
también podria vincularse a las modificacio-
nes de los patrones circadianos ante un menor
aporte de energia proveniente de la luz solar
durante el invierno en forma distinta a lo que
ocurre con los ritmos circadianos alterados en
las depresiones estacionales de verano que
seguirian un curso diferente con un patron de
sintomas opuestos, sin hipersomnio, mayor
baja de peso y menores antojos por
carbohidratos. Este mayor requerimiento de
alimentos de mayor contenido energético podria
vincularse a una mayor necesidad de contar
con fuentes energéticas alternativas a la menor
cantidad de luz.

Es probable que algunos sujetos portado-
res de cuadros de alteraciones del animo sean
mas sensibles a este fenbmeno, lo que debe-
ria ser corroborado en estudios poblacionales
para conocer la ingesta de calorias en sujetos
normales durante las diferentes estaciones
anuales. En forma anecdobtica se observa que
las comidas invernales generalmente contie-
nen fuentes energéticas mas elevadas, junto
a modificaciones en el peso corporal que
experimentan algunos individuos durante los
meses de verano o invierno, aspectos que se
podrian vincular con la mayor o menor canti-
dad de luz proveniente del Sol, como también
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de la mayor o menor cantidad de energia solar
que esta presente en determinados ahos dentro
de la evolucion natural de un ciclo solar.

Ambos modelos podrian estar influyendo
simultaneamente, tanto las variaciones de la
cantidad de luz solar recibida por el ojo huma-
no, como también las variaciones en la ener-
gia total proveniente del sol, que incluye ade-
mas de la luz, otras fuentes energéticas tales
como rayos X, ultravioletas y otras altamente
energéticas del espectro solar. Algunos estu-
dios muestran que el cuerpo humano poseeria
diversas zonas capaces de recibir fuentes
energéticas ademas del 0jo?°2® y que pudieran
modificar los patrones circadianos pudiendo
ser capaces de recibir no solo la luz preveniente
del sol, sino también la energia total prove-
niente de este astro.

De este modo, en esta paciente las varia-
bles energéticas podrian influir en las diversas
formas clinicas que adquirid su sintomatologia
durante el verano o el invierno dentro de un
mismo ano calendario. Se puede hipotetizar
que la menor cantidad de energia luminosa y
eventualmente la menor cantidad total de
energia solar durante ese periodo del aho
influyd en la sintomatologia atipica mostrada
durante el invierno, fenbmeno opuesto a la
sintomatologia presentada durante el verano,
donde no se encontraron estos sintomas
atipicos.

Las vinculaciones entre las diversas for-
mas de presentacion de los sintomas depre-
sivos y la actividad solar deberian ser resuel-
tos mediante estudios sistematicos en esta
area de la psicopatologia.

Referencias

1.- Magnusson A. An overview of epidemiological studies
on seasonal affective disorder. Acta Psychiatr Scand
2000; 101: 176-84

2.- Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disorders, Fourth Edition. Washington: American
Psychiatric Association, 1994

3.- Sakamoto K, Kamo T, Nakadaira S, Tamura A,
Takahashi K A. Nationwide survey of seasonal
affective disorder at 53 outpatient university clinics
in Japan. Acta Psychiatr Scand 1993; 87: 258-65

4.- Ozaki N, Ono Y, Ito A, Rosenthal N E. Prevalence
of seasonal difficulties in mood and behavior among
Japanese civil servants. Am J Psychiatry 1995; 152:
1225-7

5.- Wehr T A, Giesen H A, Schulz P M, Anderson J L,
Joseph-Vanderpoll J R, Nelly K, et al. Constrast
between symptoms of summer depression and winter



DEPRESION Y ESTACIONALIDAD. VERANO E INVIERNO

depression. J Affect Disord 1991; 23: 173-83

Wehr T, Sack D, Rosenthal N E. Seasonal Affective
Disorder with Summer Depression and Winter
Hypomania. Am J Psychiatry 1987; 144: 1602-3
Benazzi F. Can only reversed vegetative symptoms
define atypical depression? Eur Erch Psychiatry Clin
Neurosci 2000; 252: 288-93

Metzger J, Berthou V, Perrin P, Sichel J.
Phototherapy: Clinical and therapeutic results of two
years experience. Encephale 1998; 24: 480-5

Lewy A J, Wehr T A, Goodwin F K, Newsome D A,
Markey S P. Light suppresses melatonin secretion

Nelly K, Rosenthal W E. Effects of different
wavelengths in seasonal affective disorder. J Affect
Disord 1990; 20: 209-16

.- Oren D A, Brainard G C, Johnston S H, Joseph-

Vanderpol J R, Sorek E, Rosenthal N E. Treatment
of seasonal affective disorder with green Light and
red Light. Am J Psychiatry 1991; 148: 509-11

.- Brainard G C, Lewy A S, Meraker M, Fredrickson R

H, Miller L S, Weleber R G, et al. Effects of light
wavelength on the suppression of nocturnal plasma
melatonin in normal volunteers. Ann N Y Acad Sci
1985; 453: 376-8

in humans. Science 1980; 210: 1267-9 18.- Ivanovic-Zuvic F, De la Vega R, Ivanovic-Zuvic N,
10.- Gaddy J R, Rollag M D, Ruberg F L, Brainard G C. Renteria P. Enfermedades afectivas y actividad so-
Light-induced melatonin suppression and pupil size. lar. Actas Esp Psiquiatr 2005; 33 (1): 7-12
Sleep research 1993; 22: 406 19.- Abetti G. El sol. Buenos Aires: Eudeba, 1962
11.- Czeisler C A, Kronauer R E, Allan J S, Duffy J F, 20.- Lucas R J, Freedman M S, Muhoz M, Garcia

Jewett M E, Brown E N, et al. Bright light induction
of strong (Type 0) resetting of the human circadian
pacemaker. Science 1989; 244: 1328-33

.- Minors D S, Waterhouse J M, Wirz-Justice A. A
human phase-response curve to light. Neurosci Lett
1991; 133: 36-40

Fernandez J M, Foster R G. Regulation of the
mammalian pineal by non-rod, non cone, ocular
photoreceptors. Science 1999; 284: 505-7

.- Freedman M S, Lukas R J, Soni B, Schantz M,

Muhoz M, David-Gray, et al. Regulation of
mammalian circadian behavior by non-rod, non-cone,

13.- Boivin D B, Duffy J F, Kronauer R E, Czeisler C A.
Dose-response rehationships for resetting of human 22.- Campbell S S, Murphy P J. Extraocular circadian
circadian clock by light. Nature 1996; 379: 540-2 phototransduction in humans. Science 1998; 279:

14.- Boivin D B, Czeisler C A. Resetting of circadian 396-9
melatonin and cortisol rhythms in humans by ordinary 23.- Campbell S S, Murphy P J. Sleep alters human
room light. Neuroreport 1998; 9: 779-82 phase response to extraocular light. Sleep 2000; 23

15.- Brainard G C, Sherry D, Skwerer R G, Waxler M, (Suppl.2): A23

ocular photoreceptors. Science 1999; 284: 502-4

Correspondencia a:
Fernando Ivanovic-Zuvic R.
ferlore@vtr.net 139



Trastor. animo 2006; Vol 2, N° 2: 140-149

ARTE Y TRASTORNOS DEL ANIMO

La euforia del ultimo Nietzsche.
Il. El bienestar ominoso de Turin

Gustavo Figueroa C."

The euphoria of the late Nietzsche. Il. The uncanny elation of
Turin

Background. In a two-parts article an attempt is made to apprehend the mood disorder that
Nietzsche suffered from the last year of his lucid life, and to determine the profound relatioship
between his creativity and his elation. Method. To give a detailed description of his major affective
outbreaks and emotional symptomatology during 1888. Results. What most characterizes his
last year is in particular, typical not impairing organic euphoric changes culminating in dementia
in 1889. Conclusions. He was exceptionally productive as well as moderately stable from
January 1888 until his deteriorating process of January1889. A thoroughly investigation of his
outstanding creativity during that year shows that his mood disorder never interfered seriously
with the core concepts of his philosophical work and his Weltanschauung.

Key words: elation, Nietsche, mood disorder, organic.

Resumen

Antecedentes. Este articulo en dos partes intenta captar el trastorno del humor que sufrié
Nietzsche el ditimo afio de su vida lucida, y determinar la profunda relacion entre su creatividad
y su euforia. Método. Dar una descripcion detallada de sus quiebres afectivos y su sintomatologia
emocional durante 1888. Resultados. Lo que caracteriza de mejor manera su ultimo afio es
en particular, cambios eufdricos orgdnicos que no lo inmovilizaron y que culminaron en la
demencia de 1889. Conclusiones. El estuvo moderadamente estable asi como excepcional-
mente productivo desde enero de 1888 hasta su proceso degenerativo de enero de 1889. Un
andlisis detallado de su creatividad notable durante ese afio muestra que su trastorno afectivo
nunca interfirio seriamente con los conceptos nucleares de su trabajo filosdfico y su Weltanschauung.

Palabras clave: bienestar, Nietsche, trastorno del animo, organico.

En la primera parte de nuestra exploracion
del Ultimo aho de la vida lucida de Nietzsche
hemos constatado la presencia de multitud de
pequenos hechos dispersos que apuntan a un
cambio que comienza a insinuarse progresi-
vamente con el correr de los meses'. Olvidos
inesperados, desconocimiento de sus propios
escritos, rupturas imprevistas con amigos e

intimos, crecimiento febril de su productividad
filosofica, preocupacion desusada ante el di-
nero son sehales indirectas de su transmuta-
cion interna.

Surge una contradiccion entre lo que quie-
re como hombre y lo que pretende como
portador de su tarea. Su existencia aspira a
lo excepcional pero ahora sin base de

™ Departamento de Psiquiatria, Escuela de Medicina, Universidad de Valparaiso.
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sustentacion en la experiencia natural y con-
creta. Esto es, la marcha absorbente hacia su
ontologia se anuncia en un desarraigo con
respecto al mundo, que era ya tipico de su
caracter excepcional, pero que ahora se vuel-
ve extremoso porque se sustenta en experien-
cias inusuales afectivas. Sobre todo, se insi-
nba un desprendimiento de los otros pero
especialmente de si mismo - “por detras del
hombre que quiere tener respeto por su obra,
hay una seriedad diabolica”, confiesa a Kbselitz
en abril de 18882.

Su “seriedad diabolica” se esconde detras
de una fachada inusual en él de alegria cre-
ciente que progresa y lo fuerza, una mascara
de jubilo ante lo que siente como su destino
inexorable, ser “descubierto”: que los demas
padezcan una auténtica necesidad de él, que
otros lo perciban como el inaugurador de un
quiebre sin igual en la historia®. Es esta pecu-
liar “euforia de Turin” la que sera tema de esta
segunda parte.

Yo ejerzo una fascinacion completa y ya
no existe ningun azar mas

Nietzsche no tuvo en ningln momento
conciencia de la pérdida de su razéon. De lo
que no cabe duda es que se dio cuenta que
se vio avasallado por la intromision de viven-
cias especiales que no habia tenido con an-
terioridad. Sin embargo es importante tener en
cuenta que, durante los ahos comprendidos
entre 1880-1883, también experimentod dife-
rentes estados originales, de significado sor-
prendente y también extraordinarios para él**.
Dos tipos distintos de vivencias irrumpieron y
atrajeron poderosamente su atencion: la ad-
miracion inusual que despertaba su persona
y que la casualidad dejaba de estar presente
en su vida.

A peticiobn de su admirador danés Georg
Brandes, el dia 10 de abril elabora una biogra-
fia para un articulo sobre él cargada de una
sucesion de inexactitudes y fantasias, una
especie de narracion de un personaje de le-
yenda: “mis antepasados eran nobles polacos
(Niézky)”, “mi abuela pertenecia al circulo de
Schiller-Goethe en Weimar; su hermano fue el
sucesor de Herder”, “naci en el campo de
batalla de Lutzen”, “soy artillero a caballo”,
“experto en el manejo de dos armas: armas
y canones”. Al comienzo no entrega una foto-

grafia que Brandes le habia requerido. Inme-
diatamente presiona a su madre a que le envie
una de su caray, al demorarse ella, la repren-
de fuertemente el 29 de abril: “No estuvo bien
por su parte no enviarme mi fotografia...Repito
mi ruego referente a la fotografia, dado que
entretanto ha sido repetido por el propio Dr.
Brandes. jPero que sea una de las mejores!
Si no, mejor ninguna™.

Lenta pero consistentemente empieza a
notar que él se transforma en objeto de asom-
bro y consideracion especial. El 20 de abril a
Koselitz: “Una trattoria excelente [para comer]
en la que me tratan de la manera mas amable
posible”. El 2 de agosto a su madre: “...e
incluso las bellas muchachas me hacen visi-
blemente la corte. Se tiene mas o menos la
idea que soy un “animal”. El 30 de octubre a
Kobselitz: “En mi trattoria es indudable que me
dan lo mejor que hay..., hay una pequeha
cafeteria de extraha bondad”. El 13 de no-
viembre: “También se me trata aqui comme il
faut, como a alguien en extremo distinguido.
Tienen un modo de abrirme las puertas [los
mozos] que no habia encontrado en ninguna
parte [Turin]”. La GUltima carta a su madre del
21 de diciembre: “...tu vieja criatura es ahora
un animal inmensamente famoso... jAh, con
qué distincion me tratan aqui!”. Al dia siguien-
te a Avenarius: “No puede usted creer cuantos
signos de homenaje me llegan ahora desde
todas partes..., cuento por millones a mis
adeptos”. En las navidades a Overbeck: “Lo
que es curioso aqui en Turin, es una completa
fascinacion que yo ejerzo, a pesar de que soy
el hombre mas carente de pretensiones y no
exijo nada. Pero cuando llego a un gran ne-
gocio se trasforman todos los rostros; las
mujeres en la calle me miran,... mi vieja ven-
dedora de frutas me guarda las uvas mas
dulces y jme rebaja el preciol...Es un asunto
paralarisa..., recibo lo mas seleccionado entre
lo selecto de las preparaciones [en la
trattoria]...Mi mozo brilla por su finura y aten-
cion: lo mejor es que no hago el tonto a nadie.
Puesto que en mi vida todo es aun posible,
tomo nota de todos estos individuos, que en
este tiempo sin descubrir me han descubier-
to”. El 29 de diciembre comunica a Meta von
Salis que el aho de 1888 “fue demasiado
bueno”, y acentla la especial consideracion
que le tienen Brandes, Taine, Bordeu,
Strindberg y reitera el embrujo asombroso que
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despierta en la gente de Turin®*7. De otra
manera lo dicen sus apuntes preparatorios
para el Ecce homo hacia el 15 de octubre:
“...he mirado hacia atras, mas alla, y jamas he
visto tantas y tan buenas cosas a la vez...
iComo no habria de estar agradecido a toda
mi vidal!™.

Tanta o mayor fue su sorpresa al compro-
bar, segun explica confundido a Brandes el 20
de noviembre, que “sucedieron hechos curio-
sos en el sentido del azar, que no tienen
parangbn”. A Strindberg se lo comunica el 8
de diciembre porque parece haber llegado a
una conclusion inaudita: “Cuando ayer recibi
Su carta - la primera carta en mi vida que me
he recibido - estaba listo precisamente con la
Ultima revision del Ecce homo. Puesto que en
mi vida no hay ya mas azar, asi también
consecuentemente no es producto del azar”.
Inmediatamente le revela también a su anti-
guo colega Andreas Heusler: “Ahora ya no se
da mas el azar en mi vida. Esta noche me
acordé de un basileo especialmente respeta-
do por mi - me guardo de decir su nombre: y
ahora acaba de llegar una carta de Overbeck”.
El 22 de diciembre es mas explicito con
Overbeck: “También le he enviado un saludo
a Andreas Heusler: un azar muy agradable
quiso que €l se acordara de mi esa noche y
con especiales buenos deseos. jPerdon! Casi
toda carta que yo escribo, comienza con la
frase de que ya no existe mas el azar en mi
vida”. Se lo repite en navidades: “Ya no existe
ningln azar mas: cuando pienso en alguien,
entra amablemente una carta de él por la
puerta™ 8.

¢ Estamos hablando una vez mas de un
cambio tan importante de su filosofia que siente

SanPiero
D'Arena
Turin

Niza Sils Maria

que €l representa un hito que se hace percep-
tible hasta en su figura o es ya un trastorno
caracteristico de su pensar, que trasforma su
propio modo de ser y lo hace experimentarse
como estando en el centro de la vida turinesa?
¢, Se esboza una suerte muy especial de
“apophania’ o, mejor aun, de “anastroph€”,
semejante, aunque no igual, a lo que Conrad
describid en los procesos esquizofrénicos?®

El cambio inesperado del
estado de animo

“La euforia de Turin” ha sido denominada
el Ultimo periodo de la vida de Nietzsche desde
el 21 de septiembre hasta el derrumbe del 3
de Enero de 18893471912 Sabemos que desde
joven lo aquejaron repetidamente numerosas
dolencias fisicas, incluidas las de los ojos y las
cefaleas, ademas de bruscos cambios del
humor, que lo acosaban inmisericorde por dias
y modificaban su rutina cotidiana postrandolo
en cama, reduciéndolo a la impotencia y des-
amparo, y que lo forzaron a jubilar de la
Universidad de Basilea el aho de 1879 des-
pués de habérsele concedido antes un aho
sabatico de reposo en 1876/77 por los mismos
motivos (Figura 1).

El dia 14 de diciembre de 1887 Nietzsche
tuvo la sospecha de haber llegado al término
de una etapa de su existencia: “Sin voluntad,
por una necesidad despiadada, estoy arre-
glando cuentas con los hombres y las cosas,
poniendo ad acta todos mis “hasta ahora”.
Casi todo lo que hago en este momento es dar
un trazo final. La vehemencia de mis oscila-
ciones interiores fue espantosa en los Ultimos
anos”. Pero es desde los inicios del ano 1888

' it i J_L_LLI_LLL_I_J_Ll_LLLm.J

Septiembre

21
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Figura 1. Cambios del estado de
animo de Nietzsche durante el aho
1888.
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cuando empieza a producirse un alivio marca-
do en su estado fisico, una mengua notoria de
sus quejas y sobre todo su afectividad basal
empieza a mejorar. El tono ya cambia en una
carta del 12 de febrero dirigida a Seydlitz: “No
es imposible que yo sea el primer filosofo de
la época; incluso, es posible que sea algo
mas: algo de decisivo y de fatal, colocado
entre dos milenios™.

Su primera llegada a Turin el 5 de abril
comienza a producir su efecto positivo inme-
diatamente después de su “acto sintomatico”
del tren que narramos en el articulo anterior':
“Estoy de buen humor, trabajo desde tempra-
no hasta la tarde jel primer lugar en el cual soy
posiblel... Y ademas todo es deferente, sim-
paticas las personas y de buen animo:... si
uno esta aqui como en casa, se convierte en
rey de ltalia”. El 1 de mayo a Kbselitz: “Turin
produce el efecto de una cierta corriente de
vida... he continuado trabajando jalin mas que
todo el invierno [Ultimo] en Niza!”. El 10 de
mayo le comunica a su madre que ha decidido
prestarle mas atencion a su figura: “Hoy solo
te comunico que me he mandado a hacer un
terno completo con un buen sastre..., desde
hace 10 ahos que no tengo una pieza de
vestuario que me haya ido bien al cuerpo”. Y
el 27 de mayo: “En lo que respecta al traje
parece que me ha quedado realmente bien...Me
he propuesto ocuparme de nuevo algo de mi”.
El 14 de junio se sorprende de que un viaje
a Venecia no le sentara mal, “siendo el hom-
bre mas sensible para el calor, no padeci en
absoluto con el calor™.

Su traslado a Sils Maria el 5 de junio lo
enferma: “Desde que dejé Turin, me encuen-
tro en estado miserable...No se trata de que
solo falte la salud, sino las precondiciones
para estar sano...La fuerza vital ya no esta
intacta. Los deterioros de por lo menos 10
anhos ya no se pueden deshacer.., un cierto
agotamiento general”. Sin embargo, el estado
es pasajero y retoma con brios inusitados su
tarea. El 22 de agosto se jacta frente a Meta
von Salis de que “nunca antes me he visto
ataviado tan dignamente - casi como un "cla-
sico”, y el 7 de septiembre: “Varias veces me
he levantado a la dos de la madrugada "em-
pujado por el espiritu", y he escrito lo que
antes me habia pasado por la cabeza...,
durante este tiempo he trabajado mucho”. El
9 de septiembre le confidencia a Fuchs: “Las

Ultimas semanas he estado inspirado de la
manera mas extraha; de tal modo, que algu-
nas cosas de las que yo no me habia creido
capaz, estuvieron listas una manana, como de
modo inconsciente™.

A partir del 21 de septiembre, su ultimo
arribo a Turin, hasta el final, y de forma
absolutamente inédita, &€l no presenta mas
trastornos ni molestias, nerviosas u organicas.
Se queda abismado vy lo relaciona a Turin, y
sobre todo a sus radicales y revolucionarios
descubrimientos en filosofia, ademas de su
dieta especial y sus largos paseos diarios. El
27 de septiembre: “Llegué a Turin agotado por
el aire blando y desagradable de la Lombardia
[habia habido una tormenta tremenda]; pero,
jcuriosamente!, como de golpe, todo se
arreglo...un exquisito bienestar en todos los
sentidos”. El dia de su cumpleanos, 15 de
octubre, dice alborozado: “Quién tenga una
minima idea de mi vida sabe que he vivido
cosas que ningln otro hombre ha vivido...; lo
que habia de vida en ellos [en mis escritos de
1888] esta salvado, es inmortal”. Tres dias
después le dice a Overbeck que “soy ahora el
hombre mas agradecido del mundo - de sen-
timientos otohales en todo buen sentido de la
palabra: es mi gran tiempo de cosecha”. EI 30
de octubre a Koselitz: “Hasta ahora no habia
sabido lo que era comer con apetito, ni tam-
poco lo que me resulta necesario para man-
tenerme con fuerzas...Aqui [Turin] los dias
aparecen, uno tras otro, con la misma irrefre-
nable perfeccion y esplendor solar...Esto lo
encuentro digno de vivirse en todos los sen-
tidos”. Con cierta ingenuidad comunica a su
madre el 17 de noviembre: “TU misma te
extraharias de lo arrogante y erguido que tu
vieja criatura se pasea por aqui. Todo se ha
trastocado respecto de Niza [1887]...Prodigio-
sos guantes de invierno ingleses. Gafas dora-
das (no por la calle). Ahora puedes imaginarte
a tu vieja criatura”. Y el 11 de diciembre le
reitera a ella entusiasmado: “Ni un dia malo
hasta ahora... tampoco he dormido nunca tan
bien”, jy esto sin somniferos! El 29 de diciem-
bre a Overbeck: “me encuentro tan magnifica-
mente como antes™.

Ciertos signos inquietantes no le llaman en
absoluto la atencion. A Koselitz el 26 de no-
viembre: “Hago tantas atolondradas farsas
conmigo mismo y tengo tales ocurrencias de
Arlequin que, a veces, en plena calle publica,
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me pongo a reir sarcasticamente durante media
hora. No podria decirlo de otro modo”. Y al
mismo Kobselitz el 2 de diciembre: “Justamen-
te, acabo de regresar de un gran concierto
que, en el fondo, ha sido el que mas me ha
impresionado en mi vida: mi cara hace cons-
tantes muecas para desprenderse de un pla-
cer extremo, incluidos los 10 minutos de las
muecas de las lagrimas™.

La certidumbre de partir en dos el sen-
tido de la historia. Hacia ahos que Nietzsche
estaba convencido de la importancia decisiva
de su obra. Ahora esta mas seguro que nunca
y comienza a dar por hecho que su persona
y su filosofia representaran un quiebre sin
parangbn en la historia de la humanidad. Lo
repite constantemente y de diferentes mane-
ras a conocidos, amigos y detractores utilizan-
do un lenguaje que, con el correr de los meses,
se hace gradualmente mas agresivo, grandi-
locuente y apodictico. Ya nombramos la carta
a Seylitz del 12 de febrero. El 14 de septiem-
bre habla de su “tarea decisiva, la cual...divide
la historia de la humanidad en dos mitades”.
El 18 de noviembre: “...la obra del primer
hombre de todos los milenios”. Dos dias des-
pués: “Ante la prevision de una celebridad de
mi nombre tal vez incluso excesiva, en un
tiempo no demasiado alejado, me debo a mi
mismo algunas deferencias de respeto”. El 26
de noviembre: “El primer libro [Zarathustra]
de todos los milenios. jEn el que esta com-
prendido el destino de la humanidad! jEl que
en pocos anhos se difundira en millones de
ejemplares!...Tan pronto se publique el Ecce
homo seré el primer hombre que ahora vive...Es
posible que modifique la cronologia”. Al otro
dia: “Mi vida llega ahora a su cima: unos cuantos
anhos todavia y la tierra temblara bajo un tre-
mendo relampago - te juro que tengo la fuerza
suficiente como para cambiar la cuenta del
tiempo...No hay nada, que esté ahora en pie,
gue no caiga, yo soy dinamita mas bien que
persona”. A comienzos de diciembre: “Prepa-
ro un acontecimiento que con alta probabili-
dad divide la historia en dos mitades, hasta el
punto de que tendremos una nueva cronolo-
gia: a partir de 1888 como aho uno...: todo
estalla dispersandose - yo soy la mas terrible
dinamita que hay”. El 9 de diciembre: “Sobre-
pasa [Ecce homo] de tal manera el concepto
de “literatura”, que propiamente falta el simil
incluso en la naturaleza: hace estallar, literal-
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mente, la historia de la humanidad en dos
partes -el mas elevado superlativo de
dinamita...Strindberg me considera como el
mas grande psicblogo de la mujer... Que yo no
soy un hombre, sino que soy un destino, eso
no es ninglin sentimiento que se puede comu-
nicar”. El 30 de diciembre: “Ayer envié a la
imprenta mi non plus ultra, titulado Gloria y
eternidad, poetizado mas alla de todos los
siete cielos. Constituye el final del Ecce
homo - uno se muere si lo lee desprevenido”.
Y hacia esas fechas: “Yo soy con mucho el
espiritu mas fuerte que puede estar sobre la
tierra - no soy libre para ser [dueho de ser]
algo otro. Dentro de dos ahos tendré el mayor
poder en la mano que jamas ha tenido un
hombre”. Y quizas con fecha 1 de enero de
1889: “Las obras mias que vendran a conti-
nuacion - y que estan todas terminadas - no
son simplemente libros, sino destinos47:1315,

Ya se dijo que la primera carta que contie-
ne un delirio inequivoco es del 27 de diciem-
bre. Sin embargo, ciertos borradores de misivas
igualmente delirantes, pero no enviadas, a
Bismarck, al emperador Wilhelm II, a Brandes,
parecen datar de comienzos de diciembre. El
resto de los “cartas o papeles de la locura”
llegan hasta el 6 de enero de 1889 y resulta
notable, ademas de su escaso numero, las
pocas faltas gramaticales.

Hay un hecho curioso e inexplicado. Se
encontro entre sus pertenencias en su cuarto,
que estaba totalmente desarreglado, una cuenta
elevada que fue cancelada al psiquiatra Dr.
Carlo Turina por cuatro visitas profesionales.
El trabajaba en el Hospital San Maurizio
Canavese a 20 kilometros de Turin. Es poco
probable que Nietzsche lo haya consultado
entre el 3y el 9 de enero de 1889, fechas entre
su derrumbe y el dia que llegd a socorrerlo su
amigo Franz Overbeck. Quizas, y s6lo quizas,
pudo haberlo examinado entre mediados y
finales de diciembre de 1888 porque él notd
anomalias importantes en su persona, o, lo
que es mas probable, fue inducido a que lo
hiciera por sus arrendatarios, la familia de
Davide Fino, por su comportamiento anémalo
y disruptor del orden. De hecho, también esta
familia adjuntd una cuenta elevada que incluia
los Ultimos dias de diciembre, lo que permite
suponer que tuvieron que hacerse cargo de
Nietzsche de una manera inusual -se conoce
que tocaba el piano durante horas, bailaba
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desnudo en su habitacion e hizo cubrir sus
paredes con frescos para recibir mejor al rey
y la reina de ltalia” ™.

La exaltacion del estado afectivo
del dltimo afo

Planteamos en la introduccion los proble-
mas metodologicos para interpretar todo este
material y que son necesarios de considerar
para proceder de modo adecuado al analisis
del Ultimo aho de la vida de Nietzsche, y asi
evitar caer en un reduccionismo psiquiatrizante’.
Por su parte, €l mismo nos previene cuando
llega el momento que le “parece indispensable
decir quién soy yo”: el mayor riesgo que se
cierne sobre su ser es que “ni me han oido ni
me han visto siquiera”. Su exclamacion es de
advertencia para que nosotros no nos perda-
mos: “jEscuchadmel... jSobre todo, no me
confundais con otros!™.

1] Muchas de las emociones y experien-
cias narradas, quizas la mayoria, también son
posibles de ser encontradas en otros periodos
de su vida. Un conocimiento acabado y pro-
fundo de su existencia reconoce conversiones
y conmociones a veces de igual o mayor
severidad que en el Ultimo aho- por ejemplo
entre1880-1883% 4. Por decirlo asi, parece no
haber nada patognomonico, o utilizando un
concepto ya clasico de Jaspers, no se dio
ninguin sintoma fenomenolbgicamente ultimo®.
Como caracteres comunes resaltan a) Los
sentimientos y estados que lo invaden surgen
de manera brusca pero no lo asfixian hasta
trasformarse en una suerte de experiencias
inefables; b) no se pueden conectar entre si
de un modo comprensible, su diversidad es
desordenada; c) revelan una nueva auto-
conciencia pero no son tan incisivos
existencialmente como para llegar a desem-
bocar en un estremecimiento o ruptura del
sentido de la vida; d) importa tanto el conte-
nido como especialmente la forma de sus
vivencias; esto es, lo que dice y expresa
adquiere ahora otro tono y trascendencia.

2] La exaltacion del estado de animo cons-
tituye sin duda la manifestacion axial. Estas
experiencias de elevacion son particularmente
severas hacia finales del aho pero ya empie-
zan a estar presentes desde poco tiempo
antes de su primera llegada a Turin. Fluctuan-
te, con alzas y descensos inesperados, resul-

ta dificil precisar su duracién - por momentos,
suelen someterlo durante horas o pocos dias
aunque él habla imprecisamente de episodios
que le abren el pensar y le suscitan a escribir
con una inspiracion inusual. En cualquier caso,
no puede plantearse la existencia de fases,
segln la terminologia de Jaspers'®. Hay ins-
tantes en los cuales él percibe lo desajustado
de algunos de sus comportamientos o de sus
exageradas peticiones vy, ante los afectados,
se disculpa o retrocede arrepentido. No pare-
ce existir una relacion estrecha con los acon-
tecimientos externos, vale decir, una conexion
de significado comprensible. Lo opuesto es
mas plausible: es su humor el que tihe sus
ideas y acontecimientos otorgandoles un sen-
tido especial. Por otra parte, Nietzsche siem-
pre pensb que su afectividad era dependiente
de los cambios climaticos. Si fuera asi, hay
dos puntos irrecusables: no mostraba un ritmo
circadiano ni exhibia alguna estacionalidad.
No hay indicios que apunten a que se trastor-
nb el sueho o el comer - durmidé mejor que de
costumbre, quizas sin medicamentos, y se
regularizd su apetito y digestion, sin caer en
excesos. Acaso su vitalidad o frescor corporal
se vio aumentado y contrapesd, con mucho,
sus constantes desazones anteriores. En todo
caso, sus largas caminatas continuaron y se
hicieron aln mas exigentes. Coincidentemente
cedieron de modo impresionante las cefaleas
y aln los sintomas oculares. Acompahantes
importantes del cuadro son su creciente sus-
ceptibilidad y en especial su irritabilidad, que
se exteriorizan tanto con amigos - que por
alglin motivo se oponen a sus ideas, o a él le
parece que no aceptan sus posiciones - como
con detractores, que no vacila en atacar, vi-
lipendiar y aln romper por completo. La pro-
fundidad de la rabia no fue excesiva por cuan-
to poco después vuelve a relacionarse con
esas personas, como es el caso de su madre
y hermana. No hay evidencia que sus estados
internos se hicieran patentes en su habla,
compostura y psicomotilidad, en todo caso,
ningln visitante percibid nada de importancia
sobre una hipotética modificacion en su con-
tacto interpersonal. Tampoco acontecid lo
contrario, nadie refiere haberle impresionado
como mas joven o rozagante. Salvo por lo que
€l mismo informa, no importunoé a los vecinos
ni entabld conversaciones inesperadas con
transelntes en la calle y, las que hizo, no
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concitaron particularmente la atencion. Su
deseo sexual no cambid - no hay registro
especifico - ni dilapidd dinero. Menos aun hubo
desinhibicion e imprudencia en su conducta
social. En otros términos, se puede hablar de
una discreta falta de concordancia: todo cam-
bio de importancia que él report6 se dio en su
mundo interno antes que en su conducta'#'71°,

3] La autoestima exagerada fue percepti-
ble para todos, incluido &€l mismo. Sin embar-
go, ya se dijo que Nietzsche mostraba una tal
proclividad desde hacia ahos aunque siempre
centrada en el valor trascendental que él le
daba a su labor filosofica y su obra impresa.
Tal peculiaridad habia irritado a algunos ami-
gos, como Rohde, quien escribid a Overbeck
que “el todo [de Mds alld del bien y del mal,
1886] da una impresion de ocurrencia
arbitraria...Son visiones de un solitario y pom-
pas de jabbn conceptuales...Sélo que ¢para
qué comunicarlas al mundo como una especie
de Evangelio?...Esto es algo que me repugna
profundamente™®. Parece indudable que fue
acrecentandose con el correr de los meses y
lo impulsd6 a adentrarse temerariamente en
areas que habitualmente él no habia tratado
en profundidad, especialmente la politica con-
tingente, donde finalmente tropezb y cayo irre-
versiblemente al querer mandar sobre el Reich
aunque fuese en un sentido intelectual - sin
embargo, sin considerar jamas la posibilidad
de obtener un provecho personal. Los
admirativos apodos que le habian puesto al-
gunos de sus amigos para describir sus no-
tables intuiciones metafisicas empezo a em-
plearlos en forma casi literal, “Caminante de
los riscos”, “Soy dinamita”, “Regente del mun-
do”, y sus cartas se van llenando de estas
expresiones como dando a entender que le
pertenecian como por derecho propio. Esta
autovaloracion se va transmutando gradual-
mente en un arma de ataque y descalificacion
de los otros, que lo hace caer en la soberbia
y desmesura. Este engrandecimiento de su
autoestima lo pone al borde del mesianismo
que, curiosamente, siempre habia desprecia-
do en los filésofos. Contrasta notoriamente
con la modestia de sus costumbres y lo frugal
de su vida cotidiana, que se mantuvo inalterada
y con iguales niveles de miseria que a partir
de su traumatica jubilacion de 1879. Sus
pequehas “excentricidades” consisten en
hacerse confeccionar un terno por un sastre,
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después que este le reprendib por vestirse tan
impropiamente para su condicion de profesor
universitario, y cambiar sus lentes.

4] Aumento de la ideacion y productividad
intelectual con surgimiento irrefrenable de
nuevos proyectos que van cambiando rapida
y desordenadamente. Empero hay que ser
cauto. Su gran aspiracion la constituye la ela-
boracion de su obra teorica definitiva, La vo-
luntad de poder, escrito en que hacia ya mas
de un ano estaba enfrascado con pasion?': 22,
Parece que la inundacion de pensamientos y
el apremio con que los experimentd termina-
ron por ahogarlo, dificultando su elaboracion,
desarrollo, perfeccionamiento y pulimento de
modo que tuvo que abandonar su plan, brus-
camente y en forma definitiva, después de
variados intentos. Resulta aventurado evaluar
el impacto que tuvo en él este tropiezo, si es
que se puede calificar de tal, porque algunos
seguidores mas bien lo califican de desenlace
inevitable de su pensamiento®%. Puede que
haya lanzado La Voluntad de poder hacia un
incierto porvenir que no concitaba su interés
inmediato, o simplemente se haya desenten-
dido de él por la inminencia de las otras ur-
gencias que brotaban de su cabeza, sin pre-
ocuparse por las consecuencias a largo plazo
en el plano de su metafisica. No reflexiono,
como lo habia hecho en ocasiones anteriores,
que necesitaba de algunos ahos de madura-
cion antes de la cosecha. En cualquier caso,
sus escritos son breves, agresivos, drasticos,
pierden el caracter aforistico, no parecen
penetrar en sus materias con la profundidad
que le era propia durante los Ultimos ahos, y
estan lastrados con una tonalidad cargadamente
personal, aln de autorevelacion imprudente o
indiscreta - de ahi que el Ecce homo haya sido
sometido a todo tipo de estudios psicopa-
tologicos?®#. Como nunca antes, impera la
voluntad de la eficacia inmediata sin la jubilosa
serenidad (Heiterkeit) y tersura que caracteri-
zaba su prosa.

4] Presencia de ideas de referencia que no
llegan a consolidarse en un delirio sistemati-
zado, apodictico e irrebatible por los argumen-
tos. No hay duda que surgen de su estado de
animo basal, del sentimiento de bienestar que
experimenta, sentimiento gratuito que ni si-
quiera se lo cuestiona porque le hace sentirse
comodo al ejercer un hechizo benevolente sobre
los que le rodean. No cabe ponerlas bajo el
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rubro de ideas deliriodes porque no son sos-
tenidas con pasion y vigor irrefrenables, ni
defendidas ardorosamente mediante razones
aparentes. Simplemente las acepta como un
acontecimiento inusual o curioso que se junta
a otros que se le van acumulando con el correr
de los dias, y que le van sehalando inequivo-
camente que él esta llegando a un punto
culminante y privativo de su existencia. Sin
embargo, no hay nada que permita hablar de
un estrechamiento del campo vivencial, un
trema, ni menos estar al borde de la revela-
cion insblita, una apophania®.

5] Sentimiento de cambio de su persona,
tanto de sus vivencias internas como de sus
obras. Mas bien dicho, una insinuada desper-
sonalizacion que no progresa abrumandolo ni
es permanente. En la depresion unipolar Kraus
ha planteado que existe a la base de ella una
despersonalizacion especial, tanto de tipo
vivenciada o consciente (erlebt) como espe-
cialmente vivida o no reflexiva (gelebt)*. El
estado de elevacion provoca en Nietzsche
también una doble despersonalizacion, se da
cuenta por igual de la trasformacion de su
interioridad como de la experiencia de que sus
sentimientos vitales, generales y localizados,
ademas de su impetu (Antrieb), son diferen-
tes; tan diferentes, que él asiste sorprendido
a la comprobacion de que ya no padece sus
intolerables malestares que lo atenazaban
desde antiguo, o, usando una conocida frase
de Sartre, son passé sous silence®'. Asi tam-
bien sucede con sus propios escritos, una
desrrealizacion circunscrita que, a lo mejor, se
sobrepone a una transformacion limitada e
inicial de la memoria.

6] Conservacion hasta el final mismo de su
rutina cotidiana, de la capacidad para susten-
tarse por sus propios medios y caida vertigi-
nosa, catastrofica e incomprensible, en la
locura, una especie de rayo en un cielo casi
sin nubes. Sin posibilidad alguna de detencion
ni retroceso, desde el 6 de enero de 1889
Nietzsche se hundira en una oscuridad total
de su intelecto y de su persona® 2. Llama
poderosamente la atencion que su lucidez se
mantuvo indemne para tareas altamente exi-
gentes y complejas, como corregir acertada y
simultaneamente sus diferentes obras sin caer
en faltas gramaticales, errores sintacticos,
déficits instrumentales u otros. Ya se hizo
mencion que fueron muy pocos los papeles

abiertamente delirantes o inconexos. Como si
su existencia completa hubiera luchado con
todas sus armas disponibles para hacer frente
al artero ataque del que era objeto - disposi-
tivos personales que, a no dudarlo, eran de la
mas alta calidad.

Conclusion: “el estar enfermo puede
constituir incluso un enérgico
estimulante para vivir, para mas vivir”

Si nos atenemos a las clasificaciones al
uso, Nietzsche padecio durante el ano 1888
de un trastorno del estado de animo con sin-
tomas hipomaniacos moderados debido a una
condicibn médica, probablemente una sifilis
del sistema nervioso central pero sin demen-
cia previa, acompanado de una severa altera-
cion de la personalidad que no se puede pre-
cisar por falta de datos, y con un funciona-
miento global de 90 ;0 1007%¢. No entremos
en el peliagudo problema de fundamentar su
diagnostico de paralisis general*'41923.2835 pj
menos en fijar su relacion con la extraha afec-
cion cerebral que padecié su padre y que lo
llevod a la muerte temprana (Gehirnerweicherung,
“reblandecimiento cerebral”), asi como la pa-
tologia psiquiatrica de sus antepasados®®.
Contrariamente, él insistio que, durante toda
su existencia, “no he dejado de «dar testimo-
nio» de mi®, vale decir, que su modo de ser
debia ser conocido por todo aquel que leyese
sus obra, asi como que “lo que se hereda no
es la enfermedad, sino la enfermabilidad™2. Lo
que si queda claro por lo investigado hasta
aqui es que la transformacion de su afectivi-
dad no exhibe en absoluto las particularidades
clasicas, deletéreas o devastadoras, que pre-
ceden con meses 0 ahos a la aparicion de los
cuadros demenciales sifiliticos, “el periodo
meédico-legal™7-%,

Jaspers no esta seguro si la afeccion de
Nietzsche postulada por él en torno al aho de
1880 favorecid o entorpecio el desarrollo de
su genialidad, aunque lo considera probable®.
Es cierto que para Jaspers este episodio
correspondi6 a una modificacion del “trasfon-
do biologico” del ser de Nietzsche antes que
a un proceso patoldgico propiamente tal - por
el contrario, para Mobbius y Lange-Eichbaum
son ya claras manifestaciones floridas de su
sifilis cerebral en su etapa terciaria?®®. Tal
mutacion, continla Jaspers, posibilitd o lo dejo
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en libertad para que se llevara a cabo el
desarrollo y la creacion espiritual que estaba
in nuce*. “Por primera vez en su vida”, afirma
Jaspers, “alcanzb esas elevadas experiencias,
que le permitiran moverse fuera de los acon-
tecimientos humanos..., hay algo esencialmen-
te distinto, como la representacion del calor
comparada al fuego real, provocado por una
realidad somatico-psiquica™. Otra manera de
expresarlo es postular que un cambio biologi-
co libero fuerzas y posibilidades de la fantasia
que en el organismo “normal” de Nietzsche
estaban ocultas y reprimidas, represiones que,
cuando se desvanecieron, dieron lugar al libre
juego de su espiritu Unico y excepcional.

Nuestro episodio difiere esencialmente del
postulado para el periodo 1880-1883 en algu-
nos aspectos fundamentales. En primer térmi-
no, fue menos severo o profundo, con menor
productividad (no hubo propiamente sintomas)
y sin ninguna experiencia “inefable” o aterra-
dora. Ademas, comenz6 de un modo mas suave
y manifestd caracteristicas opuestas, una
sensacion de bienestar. Por Ultimo, fue mas
creativo en lo intelectual aunque fuertemente
centrado en metas a corto plazo, en lo inme-
diato.

Sin embargo la pregunta es otra. La afec-
cion de 1880 fomentb una nueva autoconciencia,
personal y filosbéfica, condujo hasta el extremo
las capacidades inherentes a su espiritu, le
permitid adentrarse por vez primera hasta los
fundamentos ocultos que estaban detras de
su pensar, le obligb a romper con todo aquello
que coartaba o impedia su mision, llamese
vida familiar, profesiobn, maestros, amigos,
conduciéndole a la méas absoluta de las sole-
dades porque solo alli se podia desarrollar,
crear. Por su parte, la afeccion de 1888 no
calb tan hondo, quizas lo apresurd en demasia
a despachar lo todavia no maduro, le manejo
en un grado tal que lo obstaculizé en el camino
hacia su verdadera tarea, no le permitio alcan-
zar profundas experiencias desde donde sur-
ge lo desconocido, inédito, innovador, - quizas
lo distrajo de su pensamiento mas personal e
intimo. Esa euforia final fue un anestésico,
grato en su superficie pero adormecedor. Es
que, en verdad, “la filosofia...es vida volunta-
ria en el hielo y en las altas montanas - bus-
gueda de todo lo problematico y extraho en el
existir, de todo lo proscrito hasta ahora por la
moral™.

148

Referencias

1.- Figueroa G. La euforia de Nietzsche. I. El comienzo
del final. Trastor animo 2006; 2

2.- Nietzsche K. Samtliche Briefe. Kritische Studienaus-
gabe in acht Banden. Band 8. Berlin-New York-
Munchen: DTV-de Gruyter, 1986

3.- Janz C P. Friederich Nietzsche. Biographie. 3
Banden. Munchen: Hanser, 1978-1979

4.- Jaspers K. Nietzsche. Einfuhrung in das Verstandnis
seines Philosophierens. 2 Aufl. Berlin: de Gruyter,
1950

5.- Nietzsche F. Ecce homo. Wie man wird, was man
ist. Werke in drei Banden. Band Il. Munchen: Hanser,
1966. p.1063-1159

6.- Montinari M. Nietzsche Briefwechsel. Kritische
Gesamtausgabe. Nietzsche-Studien 1975; 4: 374-
431

7.- Chamberlain L. Nietzsche in Turin. The end of the
future. London: Quarter Books, 1996

8.- Ross W. Der angstliche Adler. Friederich Nietzsches
Leben. Stuttgart: Deutsche Verlags-Anstalt, 1989

9.- Conrad K. Die beginnende Schizophrenie. Versuch
einer Gestaltanalyse des Wahnes. Stuttgart: Thieme,
1958

10.- Klossowski P. Nietzsche et le cercle vicieux. Paris:
Artre, 1969

11.- Montinari M. Lo que dijo Nietzsche. Barcelona: Sa-
lamandra, 2003

12.- Hafner H. Prozess und Entwicklung als Grundbegriffe
der Psychopathologie. Fort Neurol Psychiat 1963;
31: 393-438

13.- Safranski R. Nietzsche. Biographie seines Lebens.
Munchen: Hanser, 2000

14. Volz P D. Nietzsche im Labyrinth seiner Krankheit.
Eine medizinisch-biographische Untersuchung.
Wirzburg: Konigshausen und Neumann, 1990

15.- Lange-Eichbaum W. Nietzsche. Krankheit und
Wirkung. Hamburg: Leffenbauer, 1947

16.- Jaspers K. Allgemeine Psychopathologie. 8 Aufl.
Berlin: Springer; 1965

17.- Podach E F. Die Kranheit Friederich Nietzsches (Teil
1). Deutsches Arzteblatt 1964; 61: 43-48

18.- Podach E F. Die Kranheit Friederich Nietzsches (Teil
2). Deutsches Arzteblatt 1964; 61: 99-104

19.- Hankowitz M. Uber das Krankenjournal Friederich
Nietzsches und dessem Verbleib. Confina psychiatrica.
Grenzgebiete der Psychiatrie 1975; 18: 42-47

20.- Patzer A, Hrsg. Franz Overbeck-Erwin Rohde.
Briefwechsel. En: Supplementa Nietzscheana. Band
I. Berlin: de Gruyter, 1990

21.- Montinari M. Nietzsches Nachlafj von 1888 oder
Textkritik und Wille zur Macht. En: Salaquarda HvJ,
Hrsg. Nietzsche. Darmstadt: Wissenschaftliche
Buchgesellschaft, 1980. p. 323-351

22.- Nietzsche F. Aus dem Nachlass der Achtzigerjahre.
Werke in drei Banden. Band Ill. Munchen: Hanser,
1966. p. 415-925

23.- Heidegger M. Nietzsche. Pfullingen: Neske, 1961

24.- Colli G. Introduccion a Nietzsche. Valencia: Pre-tex-
tos, 2000

25.- Sanchez-Pascual A. Problemas de “El anticristo” de
Friedrich Nietzsche. Revista de Occidente 1973; 125-
126: 207-240



LA EUFORIA DEL ULTIMO NIETZSCHE. Il. EL BIENESTAR OMINOSO DE TURIN

26.- Nehamas A. Nietzsche, Leben als Literatur.
Gottingen: Vandenhoeck & Ruprecht, 1991

27.- Fink E. Nietzsches Philosophie. Stuttgart: Kohlhammer,
1966

28.- Mbbius P. Uber das Pathologische bei Nietzsche.
Leipzig: Barth, 1906

29.- Lange-Eichbaum W. Nietzshe als psychiatrisches
Problem. Deutsche medizinische Wochenschrift
1930; 56: 1537-1540

30.- Kraus A. Melancholie: Eine Art von Depersonalisation?
En: Fuchs T, Mundt C, Hrsg. Affekt und affektive
Storungen. Phanomenologische Konzepte und
empirische Befunde im Dialog. Paderhorn: Schoningh,
2002. p. 169-186

31.- Sartre J-P. L’étre et le néant. Paris: Gallimard, 1943

32.- Turcke C. Der tolle Mensch. Nietzsche und der
Wahnsinn der Vernunft. Frankfurt: Fischer, 1989

33.- Verecchia A. Zarathustras Ende. Die Katastrophe
Nietzsches in Turin. Wien: Borotha-Schoeller, 1986

Correspondencia a:
Gustavo Figueroa C.
Casilla 92 V
gufigueroa@vtr.net

34.- American Psychiatric Association. Diagnostic and
Statistical Manual of Mental Disorders. 4" edition
Text Revision (DSM-IV-TR). Washington: American
Psychiatric Press, 2000

35.- Figueroa G. La enfermedad de Nietzsche. Folia Psi-
quiatrica 1996; 2: 85-99

36.- Schlechta K. Nietzsches Chronik. Daten zu Leben
und Werk. Wien: Borotha-Schoeller, 1975

37.- Wollenberg R. Die Dementia paralytica (allgemeine
progressive Paralyse der Irren). En: Binswanger O,
Hrsg. Lehrbuch der Psychiatrie. 3. verm. Aufl. Jena:
Fischer, 1911. s. 336-387

38.- Zeh W. Progressive Paralyse. Verlaufs- und
Korrelationsstudien. Sttutgart: Thieme, 1964

39.- Huffmann G I. Infektions- und andere entzuindliche
Erkrankungen des Zentralnervensystems. En: Kisker
K P, et al (Hrsg). Psychiatrie der Gegenwart. 6.
Organische Psychosen. 3. Aufl. Berlin: Springer,
1988

149



Trastor. animo 2006; Vol 2, N° 2: 150-152

INFORMES BREVES

Estudio de una paciente con hiperamonemia
secundaria a acido valproico utilizando bateria

neuropsicoldgica flexible

Alonso Ortega G."", Eduardo Correa D ?9, Luis Risco N @, y Fernando Ivanovic-Zuvic R.?

Study of valproic acid secondary hiperammonemia using flexible
neuropsycological battery: a case report

Introduccion

La hiperamonemia secundaria al uso del
acido valproico (AV), en ausencia de altera-
cion de la funcibn hepatica ha sido descrita en
casi la mitad de los pacientes que reciben
dicho tratamiento'. Pese a lo anterior, la in-
mensa mayoria de los pacientes permanecen
aparentemente asintomaticos, sin evidencia de
encefalopatia como tampoco de disfuncionalidad
frente a objetivaciones cognitivas gruesas®. En
la literatura no existen reportes en relacion
con el impacto de la hiperamonemia sobre
funciones cognitivas.

Objetivo: Evaluar funciones cognitivas en
paciente bipolar, sin y con hiperamonemia
moderada y de reciente aparicion, utilizando
bateria neuropsicologica flexible.

Diseno: No experimental, exploratorio de
caso unico de corte longitudinal.

Método: El estudio se llevd a cabo con un
paciente de 65 ahos, que cumple con criterios
DSM IV para trastorno bipolar tipo I, en tra-
tamiento con AV durante tres meses. Se contd
con el respectivo consentimiento informado
de la paciente para efectuar las pruebas neuro-
cognitivas.

Se aplicd una bateria neuropsicologica flexi-
ble, para evaluar funciones cognitivas.

La bateria estuvo compuesta por:

™ Universidad de Valparaiso.
@ Clinica Psiquiatrica Universitaria.
® Clinica Rehaca.
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Mini Mental State Examination (MMSE),
utilizado para evaluar el estado mental
general del paciente
La sub-prueba de retencion de digitos (digit
Span) de la Escala de Inteligencia para
Adultos de Wechsler en orden normal e
inverso, para evaluar las capacidades de
memoria a corto plazo y funcionamiento de
la memoria operativa (que evalia ademas
capacidades de atencion y de concentra-
cion)

La prueba de colores y palabras de Stroop,

para evaluar las capacidades atencionales

(resistencia a la interferencia) y las funcio-

nes ejecutivas (flexibilidad cognitiva), y

El test de la Figura Compleja de Rey para

evaluar memoria visoespacial, procedimental

y flexibilidad cognitiva.

La primera evaluacion se realizd con la
paciente en eutimia determinada por carta de
animo de la UTB de la Clinica Psiquiatrica
Universitaria® y escalas HAMD-17 <7y YMRS
< 12, que recibia AV en monoterapia, con
pruebas hepaticas normales y con un nivel
plasmatico de amonemia de 88 ug/ml). Se
cambia gradualmente en tres semanas el AV
por oxcarbacepina y luego de 6 semanas se
repite la evaluacion, en eutimia y con niveles
de amonemia normales (46 ug/ml).

Andlisis: Se realiza analisis e interpreta-



ESTUDIO DE HIPERAMONEMIA SECUNDARIA A ACIDO VALPROICO

cion de los resultados obtenidos en las dife-
rentes pruebas que componen la bateria
empleada.

Resultados

En las pruebas MMSE, Digit Spany Stroop
no se observaron diferencias aparentes en el
desempeno del paciente. En todas ellas el
cometido es relativamente deficiente y se
mantiene en el tiempo (Tabla 1).

No obstante, el desempeno del paciente en
la Figura Compleja de Rey, evidencid una
mejora importante, tanto en precision y exac-
titud, como en tiempo de Ejecucion, en lo que
a copia respecta (desde percentil 75 hasta
percentil 99). Por otra parte, el tiempo de
ejecucion en esta parte de la prueba disminu-
yb importantemente, aun cuando todavia esta
por sobre el promedio para la edad. En cuanto
a la reproduccion de memoria la mejoria en el
desempeho fue aln mejor, obteniendo el
paciente un desempeno que asciende desde
el percentil 1 hasta el 70 (Tabla 2). Lo anterior,
sugiere una mejoria en las funciones mnésicas
visuoespaciales y procedurales.

Comentarios y Discusion

Pese a que los resultados encontrados en
la prueba de la Figura Compleja de Rey-
Osterrieth son alentadores, éstos no pueden
ser extrapolados a la poblacién general dado
que se trata de un estudio de caso Unico. Sin
embargo, ellos aportan evidencia preliminar
que puede ser explorada en estudios poste-
riores que cuenten con una muestra mas amplia
de sujetos. Se senhalaba la escasez tanto de
estudios en relacion con funciones cognitivas
en trastorno bipolar como de estudios que
evallen el impacto sobre dichas funciones
derivadas por el uso de farmacos.

El impacto que las disfunciones cognitivas
ejercen en todos los niveles del desempeno
diario de los pacientes bipolares es importan-
te, estableciendose relaciones poco alentado-
ras de quienes las padecen con el pronbéstico
social y laboral.

Estos hechos remiten al desafio a que se
ve enfrentado el clinico frente a esta enferme-
dad, pues deben distinguirse aquellas altera-
ciones cognitivas que pudieran ser resultado
del curso de la enfermedad misma o bien

Rey Complex Figure Test
Copy
Jul - 18 - 2005

Orawing of original Rey-Osterrieth Complex Figure

s

Copy

% Sept - 09 - 2005

From: Rey. A. L examen psychologique dans les cas d encephalopathie
traumatique, Achives Psychologh, 28, pp. 286-340. In the publec domain

Rey Complex Figure Test

Rey Complex Figure Test
Memory
Jul - 18 - 2005

Rey Complex Figure Test
Memory
Sept - 09 - 2005
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Tabla 1. Resultados en MMSE, Digit Span y Stroop Test

Tratamiento Mini mental digit span Stroop test

State exam Orden normal Orden inverso P C PC PC" Interf
Acido valproico 23 4 3 28 28 24 29,6 -8,6
Oxcarbamacepina 24 4 3 32 28 20 30,8 -13,8

* valores expresados en puntaje final

Tabla 2. Resultados en Test de la Figura Compleja de Rey-Osterrieth

Copia Memoria
Precisiéon y Exactitud Tiempo de ejecucion Precisién y Exactitud
Puntaje natural Percentil Min/Sec Puntaje natural Percentil
Acido valproico 33 75 545" 9 1
Oxcarbamacepina 36 99 349" 23 70

son consecuencia del empleo de psicofarmacos.
En el caso ilustrado, estos hallazgos cognitivos
podrian dar cuenta de algunas dificultades que
estos pacientes experimentan en su desempe-
no cotidiano, los que al estar vinculados a ni-
veles de amonio elevados podrian ser resuel-
tos mediante un correcto uso de la farma-
coterapia en el trastorno bipolar.
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Trastorno bipolar | asociado a trastorno
obsesivo compulsivo, caso clinico

Massiel Zamorano C.("

Bipolar disorder | associated with obsessive compulsive disorder.

Clinical case

Introduccién

Existe una creciente informacion acerca de
la comorbilidad de los trastornos ansiosos con
los trastornos bipolares. El trastorno obsesivo
compulsivo (TOC) en bipolaridad posee una
prevalencia de vida del 7 al 35% en contrapo-
sicibn con un 2% en la poblacion general'2.

Benedict Morel en 1860 menciond que esta
entidad compartia ciertos rasgos con el TOC,
lo que es compartido en la actualidad por
autores tales como: Chen y Disalver (1995);
Kruger y cols (2000); McElroy (2001); Pini
(1997); Strakowsky (1998)2*.

Al estar presentes ambas patologias, los
sintomas del TOC surgen y varian segun el
tipo de episodio afectivo. En la fase maniacal
los sintomas del TOC pueden ser menos
prominentes o desaparecer completamente
para reaparecer durante la remision del cua-
dro’. Por el contrario, durante el episodio
depresivo, la sintomatologia obsesiva puede
no variar o exacerbarse.

Ambas patologias se vincularon a mayor
morbilidad y discapacidad. Sin embargo, en
un estudio realizado en el Hospital McLean, se
compararon ambos trastornos durante un
periodo de seguimiento de nueve anhos, con-
cluyendo que no existiria mayor discapacidad
ni disminucion de la actividad global medidos
a través del GAF-CGI, como tampoco varia-
ciones en el nUmero de hospitalizaciones e
intentos de suicidio. Se debe mencionar que
este estudio no incorpord sujetos con trastor-

™ Clinica Psiquiatrica Universitaria.

no bipolar tipo I8,

El objetivo del presente informe es comu-
nicar un caso clinico de un sujeto con ambas
patologias, con trastorno bipolar tipo | (fase
depresiva) y TOC. Se observb una exacerba-
cion de la sintomatologia obsesiva, que remi-
tid al ajustar dosis del estabilizador del animo
y del antipsicético.

Resumen del caso

J.LL., masculino de 28 ahos, con diagnos-
tico de trastorno bipolar, estado mixto y TOC,
abuso de alcohol con antecedentes de cuatro
hospitalizaciones, la primera en fase depresi-
va, la segunda mixta, la tercera fase maniacal
y finalmente un episodio depresivo.

Se observo exacerbacion de la sintomatologia
del TOC durante las fases depresivas y leve
disminucion en la fase maniforme. La adhe-
rencia a tratamiento desde el aho 2002 fue
insatisfactoria, ademas de presentar consumo
de alcohol y poseer una red familiar deficitaria.

La sintomatologia obsesiva actual se des-
cribe como:” Tengo deseos de matar a mi
sobrina, a la que quiero mucho y temo hacerle
dano. Esta idea me angustia, se introduce en
mi cabeza y me parece ridicula, sufro por esto”.

Desde el 2002 se trata con acido valproico,
alcanzando dosis de 1.000 mg al dia. Se agre-
ga oxcarbazepina en dosis de 1.200 mg al dia
y risperidona 3 mg al dia. Se mantiene con
estos tratamientos hasta su Ultimo ingreso
actual en el 2006; los niveles plasmaticos de
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acido valproico son de 47.70 ug/ml.

Ingresa a la Clinica Psiquiatrica Universi-
taria por persistir ideas obsesivas, las que
aumentaron de intensidad al estar cursando
por un episodio depresivo.

Se aumento la dosis de acido valproico a
2.000 mg al dia alcanzando niveles plasmaticos
de 94 ug/mly se suspendib la oxcarbazepina.
También se suspendid la risperidona,
iniciandose haloperidol 3 mg al dia. Alrededor
del séptimo dia se observd una disminucion
de las ideas obsesivas y simultaneamente una
mejoria en el estado animico siendo dado de
alta en eutimia.

Discusion

El TOC es una comorbilidad frecuente en
el Trastorno Bipolar I. La asociacion de ambas
no provocaria mayor comorbilidad ni disca-
pacidad, como tampoco aumento en el nUme-
ro de hospitalizaciones y en la ideacion suici-
da. Sin embargo, se requeriran mas informes
con una muestra mayor de pacientes que
incluyan a Bipolares II.

En el caso descrito se comprobo que la
sintomatologia del TOC se exacerb6 durante
la fase depresiva y disminuyd en la fase
maniacal. El tratamiento consistido en poten-
ciar los estabilizadores del animo y no agregar
un antidepresivo. Junto a esto se modifico el
antipsicotico utilizando haloperidol en vez de
risperidona.

Finalmente, se comprob6 la interesante
vinculacion entre el estado animico y las ideas
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obsesivas, planteandose un esquema terapéu-
tico que en este caso tuvo resultados satisfac-
torios.

Referencias

1.- Cassano G B, Pini S, Saeton M, Dell Osso L. Multiple
anxiety disorder comorbidity in patients with mood
spectrum disorders with psychotic features. Am J
Psychiatry 1999; 156: 474-6

2.- ChenY W, Dilsaver S C. Comorbidity for obsessive-
compulsive disorder in bipolar and unipolar disorders.
Psychiatry Res 1995; 59: 57-64

3.- Kruger S, Braunig P, Cooke R G. Comorbidity of
obsessive compulsive disorder in recovered
inpatients with bipolar disorder. Bipolar Disord 2000;
2:71-74

4.- McElroy S L, Altshuler L L, Suppes T, Kerk P, Frye
M, Denicoff K, et al. Axis | psychiatric comorbidity
and its relationship to historical illness variables in
288 patients with bipolar disorder. Am J Psychiatry;
2001; 158: 420-426

5.- Pini S, Cassano G B,Simonini E, Savino M, Russo
A, Montgomery S A. 1997. Prevalence of anxiety
disorders comorbidity in bipolar depression, unipolar
depression and dystimia. J Affect Disord 42: 145-
153

6.- Strakowski S M, Sax K W, McElroy S L, Keck P E
Jr, Hawkins J M, West S A. 1998. Course of
psychiatric and substance abuse syndromes co-
ocurring with bipolar disorder after a first psychiatric
hospitalization. J Clin Psychiatry 59: 465-71

7.- Gordon A, Rasmussen S A, 1998. Mood-related
obsessive-compulsive symptoms in a patient with
bipolar affective disorder. J Clin Psychiatry 49: 27-
28

8.- Baldessarini R J, Centorrino F, Hennen J, Mallya G,
Egli S Clark T. Clinical outcome in patients with
bipolar | disorder, obsessive compulsive disorder or
both. Human Psychopharmacology. Clin Exp 2006;
21:189-193



Trastor. animo 2006; Vol 2, N° 2: 155-158

INFORMES BREVES

Analisis epidemiologico de pacientes
bipolares hospitalizados en un hospital clinico:
Una comparacion con una poblacion

bipolar internada en una clinica

psiquiatrica universitaria

Andrés Herane V.V, Fernando Ivanovic-Zuvic R.”, Luis Risco N."'y Eduardo Correa D.("

Epidemiological analysis of bipolar patients hospitalized in a
clinical hospital: a comparison with a bipolar group of inpatients

from a psychiatric university clinic

Introduccion

El trastorno bipolar es una patologia croni-
ca, recurrente, episobdica y polimorfa.

Para algunos autores se han ampliado los
criterios diagnosticos, elevando la prevalencia
de esta entidad desde tasas de un 1% hasta
cifras de un 5%'. No obstante aquello, estu-
dios en la poblacion general han reportado
una presencia de un 2,4% para algun episodio
maniaco a lo largo de la vida2.

Por otra parte, pacientes bipolares presen-
tan mas cominmente condiciones médicas
comorbidas, incluyendo tres o mas condicio-
nes cronicas (41% versus 12% de la poblacion
general, p < 0,001). Numerosas condiciones
médicas son mas frecuentes en la poblacion
bipolar, incluyendo la hipertension arterial,
hiperlipidemia, hepatitis C, fatiga cronica, mi-
graha, asma, bronquitis cronica, Ulcera gastrica
ademas de problemas relacionados con el
abuso de alcohol (25%)2*.

Algunos trabajos revelan que la prevalen-
cia de diabetes mellitus es mayor que la ob-
servada en la poblacion general 17,2% versus
15,6% (p = 0,0035), Hepatitis C 5,9% versus
1,15% (p < 0,001), lumbago 15,4% versus

10,6% (p <0,0001) y enfermedades pulmonares
como EPOC 10,6% versus 9,4%3.

Sabido es que la presencia de enfermeda-
des médicas en pacientes bipolares hospita-
lizados complica el tratamiento y prolonga la
internacion de éstos*. Las comorbilidades
médicas en los pacientes bipolares se asocian
a peor calidad de vida, independientemente
de su edad®.

Finalmente, las enfermedades meédicas
comorbidas en pacientes bipolares ambulatorios
son mas frecuentes que en la poblacién gene-
ral y estas aumentarian con el avance de los
anos®. Ademas la comorbilidades médicas se
asocian a un curso mas severo de la enferme-
dad, hospitalizaciones mas prolongadas, y en
este subgrupo existiria una ayor proporcion de
pacientes desempleados que recurren con
mayor frecuencia los servicios médicos?.

Objetivos

Los objetivos de este trabajo fueron cono-
cer la prevalencia del trastorno bipolar en un
hospital general, que posee una poblacion
diferente a la de un servicio psiquiatrico hos-
pitalario.

™ Unidad de Trastornos Bipolares (UTB), Clinica Psiquiatrica Universitaria (CPU), Universidad de Chile.
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Se intentd obtener un perfil epidemiologico
de los cuadros clinicos que inciden en la in-
ternacion de pacientes bipolares en un hospi-
tal general y sehalar los servicios médicos
mas frecuentemente utilizados, ademas de
comparar los psicofarmacos prescritos en un
hospital clinico con los de una clinica psiquia-
trica.

Método

Se trata de un estudio naturalistico retros-
pectivo, donde la informacion fue obtenida
mediante la revision de las interconsultas efec-
tuadas por el servicio de psiquiatria de enlace
de la Clinica Psiquiatrica Universitaria (CPU)
durante los ahos 2003 al 2006 en el Hospital
Clinico de la Universidad de Chile (N = 1.580).
Se excluyeron a menores de 18 ahos y pa-
cientes con deterioro organico cerebral, retar-
do mental severo, o aquellas fichas en las
cuales la informacion no estaba detallada, o
bien mostraron dudas diagnosticas.

Se registrd la edad, género, subtipo de
bipolaridad, causa médica de la hospitaliza-
cion, servicio clinicos utilizado y tipo de psico-
farmaco prescrito.

Resultados

De las interconsultas efectuadas, el 1,64%
(N = 26) correspondian a pacientes del espec-
tro bipolar. La edad promedio de la muestra
fue de 40,08 ahos (DS promedio = 19,89). Un
69,2% (N = 18) eran pacientes del género
femenino y 30,8% (N = 8) al de género mas-
culino. Del total de pacientes bipolares hospi-
talizados un 73,07% (N = 19) correspondieron
a pacientes bipolares tipo I, un 19,23 % (N=5)
a bipolares tipo Il. Se realiz6 el diagnéstico de
episodio hipomaniaco en el 3,84% (N =1) y
maniaco en el 3,84% (N = 1) secundarios
(Figura 1). Cada paciente bipolar hospitaliza-
do experiment6 1,62 comorbilidades médicas
en promedio. Las principales causas de hos-
pitalizacion fueron con un 15,3% de origen
metabblico y endocrinas (Diabetes Mellitus e
Hipotiroidismo), un 15,3% derivadas de causa
traumatologicas. Finalmente, se encuentran las
de origen reumatologico, neurolbgicas y obs-
tetricas, todas ellas con un 11,53%. Un pa-
ciente se hospitaliz6 por un Sindrome
Neuroléptico Maligno y en un 7,96% el motivo
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de hospitalizacion fue de indole psiquiatrica
exclusiva (Figura 2).

Los pacientes recibieron 1,57 farmacos en
promedio. Los psicofarmacos mas frecuente-
mente prescritos fueron un 25,58% benzodia-
zepinas, un 25,58% anticonvulsivantes, 16,27%
haloperidol y 11,62% antipsicoticos atipicos
(Figura 3).

Los servicios médicos mas frecuentemen-
te utilizados fueron: Neurologia (26,92%),
Traumatologia (15,38%) y Gastroenterologia
(11,53%) (Figura 4).

73,07 %

19,23 %

3,84 % 384%
[ ]

HIP OMANIA 2* MANLA 2*

TAB1 TAB2

Figura 1. Porcentajes de los distintos subtipos de
pacientes bipolares hospitalizados.
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Figura 2. Comorbilidad médica que motivo la hospi-
talizacion en pacientes bipolares.
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Figura 3. Psicofarmacos prescritos en los pacientes
bipolares hospitalizados.
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Figura 4. Episodio afectivo de la evaluacion psiquiatrica.

Limitaciones del estudio

Los diagnosticos fueron efectuados por dis-
tintos clinicos (psiquiatras y residentes en la
especialidad) y la mayoria no participd del
estudio. Los registros fueron efectuados para
fines clinicos y no de investigacion en forma
estandarizada. Por otra parte, es habitual que
los clinicos efectuan el diagnostico segun
criterios que no son necesariamente unifor-
mes.

Conclusiones

La edad de la muestra proveniente de los
26 pacientes es levemente superior, pero
comparable, a los dos estudios’® recientes
realizados en poblacion bipolar hospitalizada
enla CPU (36,2 y 36,3 ahos respectivamente).
La muestra mantiene la proporcion de 2:1 de
mujeres por sobre hombres. Si bien la propor-
cibn de pacientes bipolares tipo | persiste siendo
la mas frecuente, llama la atencion la baja
proporcion de pacientes bipolares tipo Il hos-
pitalizados. Una posible explicacion seria una
baja sensibilidad diagnoéstica frente a este
padecimiento debido a las sus propias carac-
teristicas. Se encontré una baja proporcion de
cuadros depresivos (3,84%), a diferencia de
estudios previos que alcanzaron cifras entre
21,4%8%y 24,2%°. La mitad de la muestra pre-
sentaba episodios hipo/maniacos o mixtos
activos al momento de la evaluacion, plan-
teandose la posibilidad que estos cuadros se
constituyan en agentes desestabilizadores de
la comorbilidad médica en estos pacientes.

Destaca el alto porcentaje de complicacio-
nes metabolicas y endocrinas en una pobla-
cion joven. Una posible explicacion se des-
prende del empleo de estabilizadores del animo

que pueden provocar Sindrome metabolico,
obesidad, e incluso DM tipo I, junto alteracio-
nes del eje tiroideo. En este Ultimo caso, se
desconoce la naturaleza de esta comorbilidad,
ya sea consecuencia o combinacion de am-
bos®. De lo anterior se desprende la necesidad
de intervenciones adecuadas en este tipo de
pacientes para evitar complicaciones
iatrogénicas’.

Importante motivo de hospitalizacion se debe
a enfermedades de origen traumatologico,
plateando la relevancia de la prevencion de
accidentes en estos pacientes.

En este trabajo los pacientes estaban re-
cibiendo menos psicofarmacos en promedio
(1,57) que la poblacion bipolar hospitalizada
en la CPU (2,7) posiblemente para evitar en
riesgo de interacciones medicamentosas.

Aligual que en los estudios epidemiologicos
previos™® efectuados en pacientes bipolares
de la CPU, los anticonvulsivantes fueron los
mas prescritos (26%) pero con una frecuencia
aproximadamente tres veces menor (70,8%°
y 80,6%>7 respectivamente. Cifras similares
se obtuvieron con benzodiacepinas.

Entre los antipsicoticos, el haloperidol fue
el tercer farmaco mas utilizado (16%), proba-
blemente por su utilidad en cuadros de agita-
cion y bajas interacciones.

La mayoria de estos pacientes son interna-
dos en el servicio de Neurologia, posiblemen-
te por el mayor conocimiento y sensibilidad
acerca de esta enfermedad por parte de estos
especialistas.

Finalmente, se puede afirmar que las en-
fermedades sistémicas en los pacientes
bipolares son frecuentes y de inicio mas pre-
coz que la poblacion general, sugiriendo la
necesidad de su deteccion y tratamiento tem-
prano.
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Recientemente una destacada filosofa y
escritora chilena senhalaba que en la actuali-
dad nadie lee con tanta perseverancia como
el que escribe y que esta intimidad entre leer
y escribir resulta desfavorable para la moder-
na ambicion de originalidad. Explicaba que lo
que el escritor-lector produce proviene a
menudo de los vasos comunicantes del pro-
ceso lectura-escritura. En otras palabras, el
escritor sabe que, en la medida que puede
hablar de inspiracion, ésta lo asalta mientras
lee lo escrito por otro. En este sentido, cabe
sehalar, en primer lugar, que esta valiosa obra
de Correa, Silva y Risco se reconoce tributaria
del caudal de publicaciones cientificas dispo-
nibles, la gran mayoria de ellas del hemisferio
norte, y no pretende ser original. Con todo, los
editores acometen con éxito la tarea encomia-
ble de efectuar y entregar una revision ex-
haustiva y actualizada del conocimiento sobre
los trastornos bipolares la que, a ratos, es
decir por momentos, logra el objetivo adicional
de dejar traslucir y fluir una mirada mas pro-
pia.

Se trata de un voluminoso texto que consta
de 28 capitulos, la mayor parte de ellos escrito
por especialistas chilenos, al que contribuyen
también distinguidos colegas de Argentina,
Colombia, Estados Unidos, Espaha, Perl y
Reino Unido. La variedad de temas abordados
es amplia y pertinente, comprendiendo, a lo
largo de seis secciones, aspectos generales,
clinicos (incluyendo materias tales como los
trastornos bipolares en ninos y adolescentes,
las particularidades asociadas al género, como
también la enfermedad en el anciano), las
estrategias terapéuticas, un interesante apar-
tado sobre imagenologia y, por Ultimo, tres
capitulos novedosos, uno referido a las
disfunciones cognitivas en el trastorno bipolar,
otro sobre la genética de la enfermedad y un
tercero, del conocido especialista espanol
Eduard Vieta, sobre las fascinantes perspec-
tivas que el desarrollo actual de la investiga-

cion permite avizorar para el futuro de la
bipolaridad.

En la seccion destinada a Generalidades,
destaca el capitulo sobre epidemiologia, de
Renato Alarcon y el fallecido Guido Mazotti.
Se trata de un capitulo claro y preciso, pero
a la vez ameno, bien documentado, que logra
contextualizar la problematica epidemiologica
de la enfermedad bipolar en Latinoamérica
como, también, entregar atisbos de los derro-
teros que seguira la epidemiologia de esta
enfermedad en los proximos ahos. En la parte
destinada a la neurobiologia del trastorno
bipolar, algo arida, se pone énfasis en los
aspectos intracelulares, en desmedro de una
visibn mas panoramica sobre los hallazgos
neurobioldgicos. Hubiera sido de interés en-
contrar informacion relativa a la cronobiologia,
las variables neuroendocrinas y la estacionalidad.

En la seccion siguiente, referente a los
asuntos clinicos, sobresalen, en especial, los
capitulos escritos por Hernan Silva y aquellos
cuyo autor principal es Luis Risco, cuatro
capitulos en total, dedicados al trastorno
esquizoafectivo, el espectro bipolar, el ciclaje
rapido y los estados mixtos, respectivamente,
de fina y equilibrada factura todos ellos, no
obstante tratarse de topicos extremadamente
complejos.

En lo que concierne a la bipolaridad en
poblaciones especiales, lo aportado por los
autores es atingente y actualizado en terminos
de contenido. En cuanto a la forma, el capitulo
de Ayuso nos parece el mas logrado de los
tres. Los dos apartados nacionales, un tanto
extensos, se revelan faltos de prolijidad. Se
encuentran en estos, como en otros capitulos,
algunos errores que el lector acucioso podra
advertir.

Desde la perspectiva de los psiquiatras que
nos formamos durante la década del 80, se
echa de menos alguna alusion al movimiento
de colegas que en aquel entonces, principal-
mente en el hospital psiquiatrico, rescato a los
enfermos bipolares del diagnostico de
esquizofrenia, permitiendo asi su mejor trata-
miento. Una serie de hechos, bien documen-
tados, reflejan el impacto que tuvo en aquella
época la mayor preocupacion por el correcto
diagnostico de los trastornos bipolares (enton-
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ces denominados afectivos). Por ejemplo,
Retamal y Cabrera estudiaron los diagnosti-
cos hechos en los servicios de internacion del
hospital psiquiatrico, encontrando que la gran
predominancia de los diagnosticos de
esquizofrenia, a expensas del trastorno bipolar,
fue desdibujandose con los ahos: mientras en
1982 la relacion entre ambas patologias era
de 22/1 a favor de la esquizofrenia, en 1986
disminuyb a 8/1 e incluso a cifras aun meno-
res al aplicar criterios de diagnostico mas
estrictos. Adicionalmente, y como consecuen-
cia de lo anterior, en pocos ahos el consumo
de amitriptilina se duplico y el de carbonato de
litio se elevo alrededor de 800%. El fenbmeno
del sobrediagnostico de esquizofrenia a ex-
pensas del diagnostico de los hoy denomina-
dos trastornos bipolares reeditd en Chile lo
ocurrido previamente en los Estados Unidos,
cuando en la década de los 60 y 70 se diag-
nosticaban mucho mas esquizofrenias que
trastornos del animo.

En la actualidad, en cambio, asistimos al
debate en torno a la amplitud y limites del
concepto de trastorno bipolar, considerada por
muchos ahos una entidad poco frecuente, mas
bien simple, caracterizada por periodos
alternantes de exaltacion o depresion animica,
de diagnostico y tratamiento sencillos, y de
buen pronéstico. El libro -adecuadamente titu-
lado “Trastornos Bipolares” y no, usando el
singular, “Trastorno Bipolar’- da muy bien
cuenta de como hoy, cada vez mas, se
conceptualiza a este grupo de perturbaciones
como trastornos frecuentes, clinicamente
polimorfos, a menudo no diagnosticados, de
tratamiento complejo y curso a veces
deteriorante. Por otra parte, si bien se senhala
en el texto que existen detractores de la idea
de ampliar el concepto de trastornos bipolares,
los que consideran excesiva su extension, se
podria haber desarrollado mas este importan-
te tema. Es verdad que, desde un punto de
vista practico, la ampliacion de la nocion de
enfermedad bipolar puede beneficiar a pacien-
tes con presentaciones clinicas menos niti-
das, los cuales antes no se trataban, pero no
es menos cierto, que todos los estabilizadores
del animo pueden ocasionar efectos adversos
importantes y que en casos verdaderamente
unipolares la relacion riesgo/beneficio favore-
ce alos antidepresivos. Asimismo, es atingen-
te recordar que se ha criticado el concepto de
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espectro bipolar sobre la base de razones
metodologicas argumentando, por ejemplo, que
la dilucion del concepto puede disminuir la
confiabilidad en los estudios de investigacion,
como también que el concepto mismo de
espectro bipolar carece de un principio orga-
nizador, es decir, presenta el problema de su
inconsistencia interna.

Con respecto a la seccibn sobre terapéu-
tica, quizas la mas til para el clinico, impre-
siona la gama y profundidad de los topicos
abordados. Se hace una revisiobn completa del
repertorio farmacologico disponible, la que
comprende los estabilizadores del animo, los
antipsicoticos atipicos y los antidepresivos,
como también un examen detenido de las
técnicas psicoeducativas y psicoterapéuticas.
Se agrega un interesante capitulo sobre el
intrincado tema del mal cumplimiento terapéu-
tico en los trastornos bipolares, cuyos autores
son Colom y Scott, autorizadas figuras en la
materia. En relacion al delicado asunto del uso
de antidepresivos en particular, el tema esta
bien tratado. Sin embargo, habria sido desea-
ble precisar lo siguiente. Se dice que la expe-
riencia clinica ha sugerido que aquellas dro-
gas efectivas en depresion unipolar lo son
también en depresion bipolar, lo cual ha sido
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evidenciado en diversos estudios con un pe-
queho numero de pacientes. Se ahade que
esto se ha demostrado solo con los triciclicos
“ya que con los nuevos antidepresivos no se
han realizado estudios acabados, puesto que
tienden a ser excluidos de las pruebas tera-
péuticas de efectividad”. Cabe preguntarse,
los que tienden a ser excluidos ¢son los pa-
cientes? Si es asi, es necesario explicar si la
exclusion obedece a razones éticas (para evitar
el viraje a mania o hipomania). Este mismo
asunto se vuelve a presentar mas adelante.
Se afirma “para sustentar lo anterior, los fu-
turos estudios con antidepresivos no deberian
excluir a los pacientes bipolares”. ;Y qué hay
entonces de los posibles reparos éticos? El
tema suscita interrogantes.

En suma, “Trastornos Bipolares” es un texto
actualizado sobre un grupo de trastornos que
desde hace aproximadamente dos décadas
concitan crecientemente el interés de los psi-
quiatras del mundo y de Chile. La riqueza de
la obra en su conjunto torna imposible, en este
comentario, profundizar en la critica de cada
capitulo en particular, por lo que mas bien
deseamos subrayar que -como suele ocurrir
en empresas de estas caracteristicas- la ca-
lidad de los distintos aportes es un tanto dis-
par. Habriamos deseado que la misma rigu-
rosidad y estilo expresivo que se aprecian en
los capitulos que hemos destacado, y en otros
que por razones de espacio no comentare-
mos, se encontrara en la totalidad del texto.
Igualmente, se podria plantear que merecian

ser incluidas en la bibliografia, y discutidas y/
0 analizadas, las contribuciones de otros es-
pecialistas nacionales que han hecho aportes
a la literatura cientifica en este campo.

No cabe duda de que se trata de un libro
cuya publicacion representa un esfuerzo loa-
ble y un aporte importante para la psiquiatria
nacional y latinoamericana. Aunque destinado
principalmente al especialista, igualmente
devendra en texto obligado de consulta para
el no especialista, como también para los
estudiantes y profesionales de la salud en
general. No queda mas que felicitar a los
editores e invitar al lector a sumergirse en su
lectura. Como acertadamente sostienen sus
autores en la introduccion, “ningln texto esta
completo sino hasta que el lector le hace cobrar
vida”. Estamos seguros de que quienes lean
este libro haran de él cada vez un nuevo libro,
una nueva vision acerca de los trastornos
bipolares, aquella enfermedad que hoy por
hoy esta siendo mirada con determinacion por
la psiquiatria con la sincera esperanza de
ofrecer pronto un mahana mejor para cada
uno de los pacientes”. En efecto, no es vano
insistir en que ellos son el fin Ultimo de nuestro
quehacer.

Enrique Jadresic M.

Past President

Sociedad de

Neurologia, Psiquiatria y Neurocirugia

161



Trastor. animo 2006; Vol 2, N° 2: 162

Indice de autores

A

Arancibia S., Pablo
Asef |., Antonio

Barroilhet D., Sergio
Behar A., Rosa

Burckhardt C., Carolina

C

Correa D., Eduardo

F

Fernandez A., Alberto
Figueroa C., Gustavo
Flores V., Manuel

G

Ghaemi S., Nassir

H

Herane V., Andrés
Herrera S., Fernando

Icekson M., Benjamin
Ivanovic-Zuvic R., F

lturra C., Patricia

162

54
86

54
44
121

34,54,72,
113,130,150,155

103
62,140
86

13

155
113

94
22,57,130,
134,150,155
6

J

Jadresic M., Enrique
Jerez C., Sonia

Martinez A., Juan Carlos
Mena M., Luis

o

Ortega G., Alonso

R

Ramirez G., Soledad
Risco N., Luis

S

Shinffeldt F., Gabriela
Silva |., Hernan
Solari I., Aldo

"

Torres G., Pedro

\'

Velasquez C., Viviana

z

Zamorano C., Massiel

159

34,72
94

130,150

57
54,94,130,
150,155

134
6,54

94

113

153



Trastor. animo 2006; Vol 2, N° 2: 163

indice tematico

Bipolaridad
S Vo =1 SIS =T o] o 1= o g 1T ] (oo oo RN PRSI 155
153 (0] - PRSP 54
[ 01 (=PRSS 22
[N [=T0 o) 1 o] (oo | - PSP 103
(S oo T=Yo [0 ox- o o] o HU PRSP 94
Trastorno ObSESIVO COMPUISIVO ......uuieiiiiiiiiiiiiiiie e e e eeeeeeaeas 153
SiNtOMAS CAtALONICOS ..vveiiieiiiiiiiiie et e e e e e e st e e e e e e e nbeee e e e e e ennees 57
T[] T [T TSRS 83
(7] 041101 F=TaTo I (=T 11 1 OO 159
Depresion
ESTacionalidad ...........ooiiiiiiiiee e 134
Gen transportador de 1€ SErotONING ..........ueiiiiiiiiiiiiiiee e 6
Hiperamonemia
Bateria neuropsicologica flexXible ... 150
[N [=T0] o TeToTe o1 o710 ] o TP RPPR 113
Prueba del trazZ0 .......oooiiiiie s 130
Secundaria a ACIAO ValPrOiCO .....oiuuiiiiiiiie ittt e e eaeee s 34
Hipocrates y 1a pSiCOfarmMacolOgia .. ... .uuueiueiieiiiie e 13
Lamotrigina y StEVENS-JNONSON ........uuiiiiiiiiiiiiiie e e e e e e e s reeee e e e 72
N[ 4ol o [ YOS 62, 140
0] £Ted o F- Tod o KO PP PPPPEPRRR 121
Trastornos conducta aliMeNntaria.........cooiiuiiiiiiiiii e 44

163



Trastor. animo 2006; Vol 2, N° 2: 164-167

Instrucciones para los Autores

1. Los trabajos, enviados a los Editores de la Revista de Trastornos del Animo, incluyendo el
material para suplementos, deberan ajustarse a las siguientes instrucciones, preparadas
considerando el estilo y naturaleza de la Revista y los “Requisitos Uniformes para los
Manuscritos Sometidos a Revistas Biomédicas”, establecidos por el International Committee
of Medical Journal Editors, actualizados en octubre de 2001 en el sitio WEB www.icmje.org.
Informacion editorial adicional, se encuentra en la pagina Web de la World Association of
Medical Editors, www.wame.org.

2. Los trabajos deben ser originales e inéditos, estar escritos en espanol o inglés y ajustarse
a las normas de publicacion de la Revista. Los trabajos que cumplan con los requisitos
formales seran sometidos al comité editorial. La Revista se reserva el derecho de hacer
modificaciones de forma al texto original.

3. Debe remitirse el material via correo electronico, usando programa Microsoft Word, version
para PC. Se solicita a los autores conservar copia de su trabajo y del correo electronico
enviado. El trabajo deberéa tener el siguiente formato: hojas numeradas angulo superior
derecho, empezando por la pagina del titulo, sin membretes, doble espacio, letra de 12
puntos Times New Romanyy justificada a la izquierda. La extension del texto considera limites
maximos segun el tipo del trabajo: Articulos de revision hasta 25 paginas, Trabajos de
investigacion hasta 20 paginas, Casos clinicos hasta 10 paginas (agregandoles hasta 2
Tablas y 2 Figuras), y no mas de 80 referencias. Las cartas al Editor y los Reportes breves
no deben exceder 3 paginas, incluyendo hasta 6 referencias y 1 Tabla o Figura.

4. Enla paginainicial se escribira el titulo del trabajo, breve pero informativo, en espanol e inglés.
Se debe sehalar a los autores con nombre de pila, apellido paterno, inicial del apellido materno.
Quienes deseen usar su apellido materno en forma completa podran poner un guion entre
ambos apellidos. Sehale el nombre de la o las secciones, departamentos, servicios e insti-
tuciones a las que pertenecio cada autor durante la ejecucion del trabajo; fuente de apoyo
financiero, si lo hubo, en forma de subsidio de investigacion (grants), equipos, drogas, o todos
ellos. Debe declararse toda ayuda financiera recibida, especificando si la organizacion que la
proporciond tuvo o no tuvo influencia en el diseho del estudio; en la recoleccion, analisis o
interpretacion de los datos; en la preparacion, revision o aprobacion del manuscrito.

En forma separada se explicitara el nombre, direccion postal, direccion electronica y teléfono
del autor que se ocupara de la correspondencia relativa al manuscrito y del contacto con
el comité editorial.

5. La segunda pagina debe incluir un resumen en espanol de no mas de 250 palabras. El
formato debe ser “estructurado” incluyendo explicitamente: introduccion, método, resultados
y conclusiones. No emplee abreviaturas no estandarizadas. Los autores deben proponer 3
a 10 palabras clave o key words (en espanol e inglés), que deben ser elegidas en la lista
del Index Medicus (Medical Subjects Headings). Se recomienda a los autores que propor-
cionen su propia traduccion del titulo y resumen al inglés.

6. Los autores no estan obligados a un formato uniforme, pero en los articulos de observacion
y experimentales se recomienda el empleo de secciones que llevan estos encabezamientos:
introduccion, métodos, resultados y discusion. Cuando se incluyan experimentos en seres
humanos, explicitar que los procedimientos respetaron las normas éticas concordantes con
la Declaracion de Helsinki (1975), modificadas en 1983 y adjuntar la aprobacion del comité
de ética de la institucion en que se efectud el estudio.
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10.

11.

Cuando se trate de un trabajo de investigacion, en la seccion método describa: la seleccion
de los sujetos estudiados: pacientes o animales de experimentacion, organos, tejidos,
células, etc, y sus respectivos controles. Identifique los métodos, instrumentos o aparatos
y procedimientos empleados, con la precision adecuada para permitir a otros observadores
que reproduzcan sus resultados. Si se emplearon métodos bien establecidos y de uso
frecuente (incluso los estadisticos), limitese a nombrarlos y cite las referencias respectivas.
Cuando los métodos han sido publicados pero no son bien conocidos, proporcione las
referencias y agregue una breve descripcion. Si son nuevos o aplico modificaciones a
métodos establecidos, describalas con precision, justifique su empleo y enuncie sus limi-
taciones. Identifique los farmacos y compuestos quimicos empleados, con su nombre
geneérico, sus dosis y vias de administracion. Identifique a los pacientes mediante nUmeros
correlativos, pero no use sus iniciales ni los nUmeros de fichas clinicas de su hospital. Indique
siempre el nUmero de pacientes o de observaciones, los métodos estadisticos empleados
y el nivel de significacion elegido previamente para juzgar los resultados.

Las tablas se presentan en hojas separadas, indicando la posicion aproximada que les
corresponde en el texto, se identifican con nUmeros arabigos y texto en su borde superior.
Numere las Tablas en orden consecutivo y asigneles un titulo que explique su contenido
sin necesidad de buscarlo en el texto del manuscrito (Titulo de la Tabla). Sobre cada columna
coloque un encabezamiento corto o abreviado. Separe con lineas horizontales solamente
los encabezamientos de las columnas y los titulos generales. Las columnas de datos deben
separarse por espacios y no por lineas verticales. Cuando se requieran notas aclaratorias,
agréguelas al pie de la Tabla. Use notas aclaratorias para todas las abreviaturas no
estandarizadas. Cite cada Tabla en su orden consecutivo de mencion en el texto del trabajo.

Denominamos “Figura” a cualquier ilustracion que no sea Tabla (Ejs: graficos, radiografias,
registro EEG y EMG, etc.). Los graficos deben ser dibujados por un profesional, o empleando
un programa computacional adecuado. Cite cada Figura en el texto, en orden consecutivo.
Si una Figura reproduce material ya publicado, indique su fuente de origen y obtenga permiso
escrito del autor y del editor original para reproducirla en su trabajo. Las fotografias de
pacientes deben cubrir parte(s) de su rostro para proteger su anonimato. Las Figuras que
muestren imagenes (radiografias, histologia, etc.) deben entregarse en copias fotograficas,
no como fotocopias. Presente los titulos y leyendas de las Figuras en una pagina separada.
Identifique y explique todo simbolo, flecha, nUmero o letra que haya empleado para sehalar
alguna parte de las ilustraciones. En la reproduccion de preparaciones microscoépicas,
explicite la ampliacion y los métodos de tincion empleados.

La publicacion de Figuras en colores debe ser consultada con la Revista, su costo es fijado
por los Impresores y debera ser financiado por los autores.

Las referencias bibliograficas deben limitarse a los trabajos citados en el texto —no exceder
las 40 (salvo los trabajos de revisibn que se acepta hasta 80)— y numerarse consecutiva-
mente siguiendo el orden en que se mencionan por primera vez en el texto. En el texto,
en los cuadros y en los pies de epigrafes de las ilustraciones, las referencias se identificaran
mediante nUmeros arabigos entre paréntesis. Las referencias citadas solamente en cuadros
o ilustraciones se numeran siguiendo una secuencia que se establecera por la primera
mencion que se haga en el texto de ese cuadro o esa figura en particular.

Detalles de formatos y ejemplos sobre el modo correcto de citar los diversos tipos de
referencias se encuentran en “Requisitos uniformes para preparar los manuscritos enviados
a revistas biomédicas”. www.icmje.org.

A continuacion se ilustran algunas de las formas de mas frecuente uso:
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Revistas

a. Articulo standard

Formato: Autor(es), titulo del trabajo, nombre de la revista segun abreviatura del Index
Medicus, seguido del aho; volumen: paginas inicial y final con nUmeros completos.
(hemos optado por omitir el nUmero, dentro del volumen). Se listan solo los seis primeros
autores; si el numero de estos es superior a seis, deben nominarse los primeros seis
y ahadir la expresion et al. en cursiva.

Angst J. Bipolarity from ancient to modern times: conception, birth and rebirth. J Affect
Disord 2001; 67: 3-19

Akiskal HS, Hantouche EG, Allilaire JF, Sechter D, Bourgeois ML, Azorin JM, et al.
Validating antidepressant-associated hypomania (bipolar Ill): a systematic comparison
with spontaneous hypomania (bipolar Il). J Affect Disord 2003; 73: 65-74.

Organizacion como autor
The Cardiac Society of Australia and New Zealand. Clinical exercise stress testing. Safety
and performance guidelines. Med J Aust 1996; 164: 282-284

Volumen con suplemento
Diekstra REW. Suicide and the attempted suicide: An international perspective. Acta
Psychiatr Scand 1989;40 Supl 354: 1-24

Numeracion de pdginas con nimeros romanos
Fisher GA, Sikic BI. Drug resistance in clinical oncology and hematology. Introduction.
Hematol Oncol Clin North Am 1995; 9:xi-xii.

Libros y monografias

Formato: autores, titulo del libro, ciudad en la que fue publicado, editorial y aho. Limite la

puntuacion a comas que separen los autores entre si.

a. Autor(es) de la obra en forma integral
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Kraepelin E. manic-Depressive Insanity and Paranoia. Edinburgh: Thoemmes Press, 2002

Editor(es) compilador(es) como autor(es)
Yatham N, Kusumakar V, Kutcher S, editors. Bipolar Disorder. A Clinician’s Guide to
Biological Treatments. New York: Brunner-Routledge, 2002

Gasto C. Historia. En: Vieta E, Gasto C, editores. Trastornos bipolares. Barcelona:
Springer-Verlag Ibérica, 1997

Capitulo de libro

Phillips SJ, Whisnant JP. Hypertension and stroke. In: Laragh JH, Brenner BM, editors.
Hypertension: pathophysiology, diagnosis, and management. 2nd ed. New York: Raven
Press, 1995

Otras fuentes
a. Material audiovisual

HIV+/AIDS: the facts and the future [videocassette]. St. Louis (MO): Mosby-Year
Book; 1995
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b. Material electréonico

Revista on-line

Tsui PT, Kwok ML, Yuen H, Lai ST. Severe acute respiratory syndrome: clinical outcome
and prognostic correlates. Emerg Infect Dis [serial online] 2003 Sept [date cited]. Dis-
ponible en URL: http://www.cdc.gov/ncidod/EID/vol9n09/03-0362.htm

Documento en sitio Web de organizacion

International Committee of Medical Journal Editors (ICMJE). Uniform Requirements for
Manuscripts Submitted to Biomedical Journals. Updated October 2001. Disponible en
URL: http://www.icmje.org/ Acceso verificado el 12 de febrero de 2005

12. Exprese sus agradecimientos sblo a personas e instituciones que hicieron contribuciones
sustantivas a su trabajo.

13. Guia de exigencias para los manuscritos, declaraciobn de responsabilidad de autoria y
transferencia de derechos de autor.

Conflicto de intereses: No existe un posible conflicto de intereses en este manuscrito. Si
existiera, sera declarado en este documento y/o explicado en la pagina del titulo, al identificar
las fuentes de financiamiento.

Los autores certifican que el articulo arriba mencionado es trabajo original y no ha sido
previamente publicado, excepto en forma de resumen. Una vez aceptado para publicacion
en la Revista de Trastornos del Animo, los derechos de autor seran transferidos a esta tltima.
Asimismo, declaran que no ha sido enviado en forma simultanea para su posible publicacion
en otra revista. Los autores acceden, dado el caso, a que este articulo sea incluido en los
medios electronicos que los Editores de la Revista de Trastornos del Animo, consideren
convenientes.

Los autores informan que el orden de aparicion de sus nombres en el manuscrito aqui

referido se acordd entre ellos y es producto de la proporcibn en que participaron en la
elaboracion del trabajo.

Nota de los editores: El presente documento es una copia modificada de las Instrucciones
para los autores de la Revista Chilena de Neuro-Psiquiatria.
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