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EDITORIAL

Estamos cercanos a un hecho de especial relevancia. Integrara -a partir de enero de
2013- la canasta de Acceso Universal a las Garantias Explicitas (Auge), como una nueva
patologia cubierta por las Garantias Explicitas de Salud (GES) de nuestro pais, el tras-
torno bipolar. En primer lugar lo haran instituciones ligadas a servicios del estado y luego
las isapres. No ha quedado claro qué acontecera con la canasta de depresion en nifios
y adolescentes que también el Ministerio de Salud tenia planificado empezar a regir el
2013. Sin duda que la implementacion de un protocolo de estudio, evaluacion y tratamien-
to tendra para nuevos pacientes la posibilidad de acceder tanto a la atencién médica y
psicolégica como a los medicamentos para la bipolaridad. Sin embargo, debemos hacer
llegar nuestras inquietudes acerca de estas terapias. Es un hecho reconocido por la lite-
ratura que los pacientes bipolares deben ser atendidos de por vida con tratamientos que
eviten la aparicién de nuevas fases de mania, depresion y mixtura. Sin embargo, a la vista
de lo acontecido en los ultimos afios con la desafortunada modificacion de las G.E.S. De-
presion, tenemos fundamentos para sefialar nuestra preocupacion fundada frente a estos
protocolos. El programa original de las G.E.S. Depresion cumplia con minimos basicos
hasta que el MINSAL en 2009, luego de una inconsulta modificacién con las unidades
académicas legitimadas en el pais, determind que riesgosas modificaciones comenzaran
a regir desde julio de 2011. La nueva propuesta para el tratamiento de las formas mas
graves de depresion es digna de analisis, ya que autoridades de salud de dos gobiernos
junto a sus “expertos de turno” avalaron un vacio que ha forzado a muchos pacientes a
discontinuar desde su segundo afio de tratamiento una atencion adecuada, pues han
visto reducida su canasta de farmacos. La Comisién de Psiquiatria de SONEPSYN, de
la que somos miembros, expuso a la autoridad sanitaria, y al publico a través de medios
de comunicacion el riesgo sanitario y las potenciales consecuencias de esta medida.
Como ejemplo, la suspension del carbonato de litio en el segundo afio de tratamiento en
un portador de una depresion bipolar aumenta de 0,1 % a 0,87% la tasa de suicidio por
cada 100 pacientes por afio. Es decir, la sola suspension del litio -farmaco mas barato que
casi todos los mantenidos en la canasta- incrementa la muerte por suicidio en 8,68 veces.

La depresion representa en la actualidad la mayor causa de discapacidad humana y
sera el segundo mayor problema de salud publica en el mundo para el afio 2020. De este
modo, nos resulta incomprensible que autoridades avalen la drastica reduccion de las
garantias mencionadas luego de un afio de tratamiento.

Ademas algunas isapres no emplean instituciones prestadoras independientes que
aseguren la probidad integral de las terapias, otorgada por instituciones ajenas a su
estructura administrativa, lo que sin duda acota los tratamientos y el reposo médico bien
indicado y controlado, pues los psiquiatras al tener compromisos de orden contractual con
estas aseguradoras, no pueden ejercer con independencia sus decisiones médicas, las
que deberian estar supervisadas solo por especialistas de gran experiencia y reconocido
prestigio en el tema. Pensamos que el sistema GES debe mantener y asegurar el trata-
miento a largo plazo, de por vida en los sujetos bipolares y efectuado por instituciones
ajenas a la estructura administrativa de las isapres, para garantizar una mejor transparen-
cia en las decisiones de tratamiento.

En el presente nimero incorporamos articulos originales tales como describir las ca-
racteristicas clinicas, comorbilidad e historia familiar de una muestra ambulatoria de pa-
cientes bipolares, lo que permite tener una mirada objetiva de nuestra realidad nacional
acerca de las caracteristicas de estos pacientes.
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EDITORIAL

La depresion atipica recoge la observacién que no todos los casos de depresion se-
guian un curso y presentacion clinica tradicional representada bajo el término “depresién
enddégena” o también “depresion melancdlica”. Desde hace décadas se observaba un
grupo se sujetos, especialmente mujeres, que mostraban caracteristicas peculiares como
la somnolencia diurna, el antojo por hidratos de carbono, las fluctuaciones animicas, la
reactividad frente a los acontecimientos ambientales, etc. Una actualizacion y puesta al
dia es presentado en este articulo.

Se muestra un riguroso andlisis psicopatoldgico de la depresion. Este enfoque recoge
la tradicion psicopatoldgica que tiende a ser olvidada por las multiples publicaciones de
caracter cientificista o0 de modelos psicoterapéuticos que soslayan la riqueza que una
psicopatologia fenomenolégica puede aportar.

En nuestro ya clasico comentario de casos clinicos, se presentan dos pacientes con
distintas formas de responder a los antidepresivos. Las caracteristicas clinicas y analisis
psicopatologicos sefialan diferencias entre las formas de responder a estos farmacos
antidepresivos para una correcta interpretacion del término “viraje”, utilizado para definir
las consecuencias del uso de estos medicamentos, tema de interés y relevancia en la
actualidad.

Finalmente, en la seccion de arte y trastornos del animo se analiza el tema del vinculo
y mania. Este trabajo entrega los fundamentos antropoldgicos relevantes para el trastorno
maniaco del encuentro y su espacio interaccional, donde los sintomas maniacos pueden
interpretarse como parte de una modificacion de un sistema de comunicacion, como des-
viaciones sociales en la interaccion social.

Esperamos que estos articulos sean de vuestro interés.
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ARTICULOS ORIGINALES/ORIGINAL ARTICLES

CARACTERIZACION CLINICA,
COMORBILIDAD Y ANTECEDENTES
FAMILIARES PSIQUIATRICOS EN UNA
MUESTRA DE PACIENTES BIPOLARES

AMBULATORIOS
CLINICAL FEATURES, COMORBIDITY AND PSYCHIATRIC
FAMILY HISTORY IN A BIPOLAR OUTPATIENT SAMPLE

Raul Sanchez A’, Toméas Ledn R?, Felipe Silva C', Oslando Padilla H® y Mariely Said F*

Resumen

Introduccién: El trastorno bipolar (TB) es una enfermedad crénica, caracterizada por la
presencia de al menos un episodio maniaco o hipomaniaco, frecuentemente alternado
con uno o varios episodios depresivos. El correcto diagnéstico (desde la aparicion tem-
prana del cuadro clinico) y su manejo especializado pueden lograr, en muchos casos,
que tanto los pacientes como sus familias mantengan un adecuado funcionamiento y
una buena calidad de vida. Objetivo: Describir las caracteristicas clinicas, comorbilidad e
historia familiar de una muestra ambulatoria de pacientes bipolares. Método: La muestra
estudiada esta constituida por 105 pacientes en control y tratamiento en la Unidad de
Trastornos Bipolares de la Pontificia Universidad Catélica de Chile desde el afio 2007
al 2010. Las evaluaciones clinicas fueron realizadas por psiquiatras mediante entrevista
clinica al paciente, la entrevista semiestructurada de SCID-I (Structure Clinical Interview
para el DSM-IV), entrevista a familiares y redes de apoyo, y revision de la informacion
contenida en las fichas médicas de cada paciente. Resultado: En términos generales,
nuestro estudio replica los resultados sustantivos obtenidos por otros grupos extranjeros.
Por otra parte, aun existen pocas caracterizaciones clinicas de pacientes bipolares am-
bulatorias en nuestro pais, con los cuales comparar los hallazgos del presente estudio.
Conclusiones: El presente reporte busca ser una contribucion para un mejor analisis y
comprension de la situacion de los pacientes bipolares en nuestro pais e invitar a otros
equipos especializados a compartir sus experiencias para lograr un mejor diagnostico y
manejo de nuestros enfermos.

Palabras clave: trastorno bipolar, caracteristicas clinicas y comorbilidad.

1 Psiquiatra, Unidad de Trastornos Afectivos Bipolares, Departamento de Psiquiatria, Pontificia Universidad
Catolica de Chile.

2 Residente de Psiquiatria, Pontificia Universidad Catdlica de Chile.

Bioestadistico. Pontificia Universidad Catdlica de Chile.

4  Psicologa. Departamento de Psiquiatria, Pontificia Universidad Catolica de Chile.
Recibido: Junio de 2012.
Aceptado: Agosto de 2012.
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Caracterizacion clinica, comorbilidad y antecedentes familiares psiquiatricos en una muestra de pacientes bipolares ambulatorios

Summary

Introduction: Bipolar disorder (BPD) is a chronic disease characterized by the presence
of at least one manic or hypomanic episode, often alternating with one or more depressive
episodes. The proper diagnosis and specialized treatment can achieve, in many cases,
patients and their families achieve functional remission and a good quality of life.

Obijective: To describe the clinical features, comorbidity, and family history of bipolar out-
patients sample. Method: The sample consisted of 105 patients controlled and treated in
P. Catholic University of Chile Bipolar Disorders Unit, from 2007 to 2010. Clinical evalua-
tions were performed by psychiatrists using clinical interview, semi-structured interview
SCID-I (Structure Clinical Interview for DSM-1V), interviewing family and support networks,
and reviewing the information contained in the medical records of each patient. Results:
Our study replicates the results obtained by other groups. Moreover, there are few clinical
characterizations of bipolar outpatient in our country, with which to compare the findings
of this study. Conclusions: This report is intended as a contribution to a better analysis
and understanding of the situation of bipolar patients in our country and to move other
specialized groups to share their experiences for better diagnosis and management of

these patients.

Key words: bipolar disorder, clinical features, comorbidity.

Introduccion

“El trastorno bipolar es una enferme-
dad cronica y severa pero a su vez con-
trolable”, es una de las aseveraciones que
forman parte de los contenidos de nuestro
programa de psicoeducacién grupal para
pacientes bipolares.

El correcto diagndstico desde la tempra-
na aparicién de las manifestaciones clini-
cas y el oportuno manejo especializado de
la enfermedad pueden lograr, en muchos
casos, que esta grave enfermedad sea
efectivamente controlable y permita de
esta forma una digna calidad de vida para
los pacientes y sus familias.

El trastorno bipolar (TB) es una enfer-
medad crénica, caracterizada por la pre-
sencia de al menos un episodio maniaco
o hipomaniaco, frecuentemente alternado
con uno o varios episodios depresivos. El
correcto diagndstico (desde la aparicion
temprana del cuadro clinico) y su manejo
especializado pueden lograr, en muchos
casos, que tanto los pacientes como sus
familias mantengan un adecuado funcio-
namiento y una buena calidad de vida.
Sin embargo, un significativo nimero de
pacientes son aun diagnosticados de for-

ma equivocada. Se estima que el retraso
diagndstico alcanza alrededor de 10 afios,
lo que suele generar planes terapéuticos
no éptimos y una desfavorable evolucion
clinica. Estudios recientes (1, 2) muestran
que pacientes con TB pueden erronea-
mente recibir el diagnostico de Trastorno
Depresivo Unipolar (60%), Trastorno de
Ansiedad (26%), Esquizofrenia (18%) y
Trastorno de Personalidad (Limitrofe y An-
tisocial, 17% en total).

La dificultad en hacer el correcto diag-
nostico de TB y el eventual retraso en la
instalacion de un tratamiento apropiado
constituye un factor de riesgo de aparicion
de mania, precipitacion de sintomas mix-
tos, ciclaje rapido, y de pobre evolucién en
general (3, 4, 5).

El TAB esta asociado a una significativa
discapacidad y deterioro de la calidad de
vida (2, 6, 7, 8). En 1990, la OMS identifico
al TB como la sexta causa de discapacidad
ajustada por afios de vida en el grupo de
15 a 44 afos de edad (7).

Se desconoce la etiologia exacta del
TB, pero la evidencia disponible apunta
hacia una vulnerabilidad genética. Como
ejemplo de esto, en un estudio (9) se en-
contro historia familiar de trastornos afec-
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tivos en el 48% de los pacientes con TB
evaluados. Esta etiologia genética se ve
apoyada también por la temprana edad de
inicio del cuadro.

Aunque existe heterogeneidad en los
hallazgos, estudios recientes reportan una
edad de inicio promedio de 21.2 afios, que
resulta menor que los 29 afios de edad
promedio del inicio de sintomas en pacien-
tes con Trastorno Depresivo Unipolar (10).

Los estudios muestran que la edad de
inicio del TB se extiende desde la infancia
hasta las etapas tardias de la vida, pero
mas comunmente ha sido reportado entre
los tardios 20s y los 30s en los primeros
estudios, y desde la adolescencia mas
tardia a los primeros 20s en reportes mas
recientes (11, 12, 13).

El inicio temprano del TB ha sido corre-
lacionado con mayor peso de carga genéti-
ca. Los parientes afectados de TB parecen
tener similares edades de inicio (14). Belli-
vier y cols (15) analizaron la distribucion de
edad de inicio y concluyé que ésta estuvo
correlacionada en miembros de la familia
afectados. Faraone y cols (16) investiga-
ron la edad de inicio como un rasgo cuan-
titativo en andlisis de ligamiento de TB, y
encontraron que el inicio de la mania fue
también heredable.

La edad de inicio mas precoz podria dar
cuenta de mayor deterioro funcional dado
que irrumpe en una época de mayor vulne-
rabilidad para el proceso de construccion
de personalidad, desarrollo académico y
laboral, relaciones interpersonales y pareja
y desarrollo econdmico (17).

Un reciente estudio (18) mediante re-
gresion logistica mostré que el incremento
en la edad de inicio del TB esta asociado
con una menor probabilidad de un trastor-
no de personalidad borderline comérbido
(OR =0.91), lo cual fue controlado por va-
riables contundentes como historia de abu-
S0 0 traumas severos en la infancia.

Dentro de los pacientes con TB es po-
sible distinguir al menos dos grupos con
caracteristicas clinicas diferentes: trastor-
no bipolar tipo | (que presenta al menos un
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episodio maniaco o mixto) y TB tipo Il (que
presenta al menos un episodio hipomania-
co, alternado con episodios depresivos). El
TB tipo | se presenta con igual frecuencia
en ambos sexos, mientras que el TB tipo Il
se presenta con mayor frecuencia en muje-
res (19). Concordantemente, estudios de li-
gamiento genético en pacientes con TB tipo
Il han encontrado transmisién preferencial
de la madre comparado al padre, especial-
mente vinculado al cromosoma 18 (20, 21).

A su vez, datos de STEP-BD han mos-
trado que el curso de la enfermedad pue-
de ser desmejorado por la presencia de
comorbilidad. Un estudio de comorbilidad
con eje | (22) mostroé que un 67% de los
pacientes con TAB tienen una actual con-
dicion comoérbida. Esta condicion alcanza
al 76% en los pacientes con TB tipo Il. Un
65% de los pacientes bipolares han expe-
rimentado una o dos condiciones comérbi-
das en la vida. Entre la comorbilidad mas
frecuentemente observada se incluyen los
trastornos ansiosos y el abuso de sustan-
cias. Se ha sefialado que hasta un 75% de
los pacientes presentan un trastorno an-
sioso comorbido diagnosticable y algunos
estudios muestran que las mujeres pre-
sentarian mas comorbilidad que los hom-
bres (23). El elevado nimero de error diag-
nostico podria explicarse parcialmente por
la presencia de estas comorbilidades (1).

La mayoria de los estudios (9, 24, 25,
26) reportando la prevalencia del ciclaje
rapido en TB han sido desarrollados en
centros clinicos de alta complejidad mas
que en series ambulatorias de pacientes.
Las tasas de prevalencia descritas son va-
riables y oscilan entre un 12 % y un 56%,
siendo las cifras mas replicadas en torno
al 15-25%. Entre los factores de riesgo
para la condicién de ciclaje rapido que se
han descrito, se incluye el hipotiroidismo,
el abuso de sustancias y de alcohol, y el
inicio precoz de la enfermedad (27). En un
reciente estudio, Rosa y cols. (9) describen
caracteristicas clinicas de 97 pacientes
espafoles (48% hombres y 62% mujeres
con TB |) dentro de un protocolo de estudio
de resultado funcional y seguimiento de 6



Caracterizacion clinica, comorbilidad y antecedentes familiares psiquiatricos en una muestra de pacientes bipolares ambulatorios

meses. Ellos reportan presencia de ciclos
rapidos en un 16% de la muestra. Ademas,
el estudio describe una historia familiar de
trastorno afectivo de 48%; historia de sinto-
mas psicéticos de 51%; patrén estacional
en un 32%; comorbilidad con eje Il en un
47% y comorbilidad con eje | en un 49%.

En efecto, la comorbilidad médica de
pacientes con TAB no es infrecuente, espe-
cialmente con cuadros metabolicos, como
el hipotiroidismo y la diabetes mellitus. Se
desconoce la causa de esta asociacion a
pesar de que su presencia ha sido bien
descrita en trabajos internacionales (28,
29, 30), siendo dificil diferenciar si se trata
de un efecto de la misma patologia o de-
bido a la medicacion (31). En un estudio
realizado en un hospital general en Chile,
se observa que un 15,3% de las causas de
hospitalizacion médica de los pacientes bi-
polares corresponden a cuadros de origen
metabdlico y endocrinas (32).

Asociado a esta inestabilidad animica,
con frecuencia es posible observar la apa-
ricion de ideacién suicida. Se ha reportado
que los pacientes con TB tienen un riesgo
suicida 15-20 veces mayor que la pobla-
cion general (33). El riesgo suicida pudie-
ra aumentar, entre otros factores, con el
antecedente de intentos suicidas, historia
familiar de suicidio y temprana edad de
inicio del TB (34), como con la presencia
comorbida de trastornos de personalidad
(35). Los estudios reportan que entre un
25-50% de los pacientes con TAB han in-
tentado suicidio al menos una vez durante
su vida (36). La mayoria de estos intentos
ocurren mientras el paciente se encuentra
cursando un episodio depresivo o un epi-
sodio mixto (37).

La descripcion acabada de las caracte-
risticas clinicas de los pacientes bipolares
de nuestro pais, incluyendo su comorbili-
dad y antecedentes psiquiatricos familia-
res, nos podria permitir focalizar nuestro
accionar médico en el oportuno diagnds-
tico, tratamiento y prevencion de recaidas.
Pese a existir centros especializados de
tratamiento de pacientes bipolares, aun
contamos con pocas descripciones de

series de pacientes bien acabadas. Entre
estas pocas, la mayor parte son descrip-
ciones mas generales de pacientes hospi-
talizados en centros psiquiatricos (32, 38,
39) u hospitales generales (32). En cam-
bio, a nivel ambulatorio existen aun pocas
descripciones de las caracteristicas clini-
cas de pacientes bipolares (40, 41, 42).

Objetivos

El objetivo del presente estudio es rea-
lizar una caracterizacion clinica, de comor-
bilidad y de antecedentes familiares de
una muestra de pacientes en seguimiento
y control ambulatorio en la red de salud
mental de la Universidad Catdlica de Chile.

Métodos

La muestra estudiada esta constituida
por 105 pacientes en control y tratamiento
en la Unidad de Trastornos Bipolares de la
Pontificia Universidad Catolica de Chile,
desde el afio 2007 al 2010.

Las evaluaciones clinicas fueron reali-
zadas por psiquiatras mediante entrevista
clinica al paciente, la entrevista semies-
tructurada de SCID-I (Structure Clinical In-
terview para el DSM-IV; First et al, 2007),
entrevista a familiares y redes de apoyo, y
revision de la informacién contenida en las
fichas médicas de cada paciente.

La edad de inicio de la enfermedad fue
determinada a través de identificar el pri-
mer episodio de cualesquiera polaridad
que cumplia los criterios DSM-IV. En pa-
cientes que posteriormente cumplieron
esos criterios DSM-IV pero tenian previa-
mente una clinicamente significativa ines-
tabilidad animica sub-sindromatica (ej.: hi-
pomanias de menos de 4 dias de duracién,
episodios depresivos de menos de 14 dias
de duracién), se consideré el inicio de di-
cha inestabilidad como edad de inicio del
TB.

El retardo diagndstico se estimé al com-
parar dicha edad de inicio del TB con la
edad del primer diagnéstico médico de TB,
independiente del tratamiento indicado a
partir de ese entonces.
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Los especificadores del TB, tales como
ciclaje rapido y patrén estacional, fueron
realizados acorde con los criterios del
DSM-IV.

Intento de suicidio fue considerado todo
acto de autoagresion en que el paciente
tenia la intencionalidad de provocarse la
muerte, independientemente de la letali-
dad de dicho intento.

Los antecedentes familiares de depre-
sion, TB, suicidio y alcoholismo fueron
preguntados al paciente y a su familia (y
ocasionalmente obtenida de otros tratan-
tes o registros médicos) y se extendio a los
familiares hasta segundo grado. Solo fue
consignado el dato positivo si existia un
diagnostico psiquiatrico o si el paciente y

familia concordaban un relato consistente
con dichos diagnosticos.

El antecedente de mania/hipomania in-
ducida por antidepresivos fue considerado
tal si el episodio animico se inicia posterior
al empleo de algun antidepresivo.

Todos los pacientes con el antecedente
actual de hipotiroidismo clinico correspon-
den a pacientes con evaluacién y diagnds-
tico de especialistas endocrinélogos.

El analisis estadistico fue realizado por
un estadistico (Oslando Padilla) de la Es-
cuela de Salud Publica de la Pontificia Uni-
versidad Catdlica de Chile mediante Chi-
square, Test de Probabilidades exactas de
Fisher y Test de Mann-Whitney.

Tabla 1: Prevalencia de las caracteristicas clinicas observadas en la muestra de 105

pacientes bipolares.

Caracteristica clinica Resultado
TABI/TAB I 66% / 34%
Mujer [Hombre 66% / 34%
Promedio edad de la muestra 39 afios de edad
Promedio edad inicio del TB 23 afos
Promedio retardo diagnéstico 8 afios
Pacientes con historia de ideacion suicida 67%
Pacientes con al menos un intento suicida 22%
Pacientes con historia de episodios psicéticos 29%
Psicosis congruentes con el animo 15%
Pacientes con patrén estacional 29%
Mania/hipomania inducida por antidepresivos 15%
Antecedente de episodios mixtos 18%
Mujeres > Hombres (p<0.05)
Cicladores rapidos 24%
Mujeres > Hombres 30% vs 11% (p<0.05)
TBII>TBI (p<0.01)
Resultados El promedio de edad de inicio de la en-

Las caracteristicas clinicas de los 105
pacientes son resumidas en la tabla 1. El
promedio de edad de los pacientes de la
muestra es de 39 afos. El 66% son mu-
jeres. Un 66% de los sujetos tienen un TB
tipo 'y el 34% restante un TB tipo Il.
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fermedad es de 23 afios. El retardo diag-
nostico promedio alcanza a 8 afios de
edad.

Un 67% de los pacientes reporta an-
tecedentes de ideacién suicida y un 22%
del total presenta al menos un intento de
suicidio. No se encuentran diferencias es-
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tadisticamente significativas entre género
(hombre vs. mujer) y tipo de trastorno bi-
polar (I vs. ).

El antecedente de al menos un episodio
animico con caracteristicas psicoticas fue
reportado en un 29%, siendo el 50% de
ellos psicosis congruentes con el estado de
animo. Un patrén estacional fue reportado
en el 29% de los pacientes. El antecedente
de mania inducida por antidepresivos se
presenta en el 15% de los pacientes. La
variable género no mostré diferencias con
significacion estadistica entre estas tres
Ultimas caracteristicas clinicas (sintomas
psicoticos, patrén estacional y mania indu-
cida por antidepresivos) en nuestra mues-
tra de pacientes.

La historia de episodios mixtos (segun
DSM-IV) se presenta en un 18% de los pa-
cientes, siendo mas frecuente en mujeres
que en hombres (p < 0.05).

La condicion de ciclador rapido fue
identificada en el 24% de los pacientes.
Se observa una mayor tasa de las muje-
res respecto de los hombres (30% vs. 11%,
p<0.05) y de los pacientes con TB Il res-
pecto a los TB | (p< 0.01). A su vez, la his-
toria de episodios mixtos (segun DSM-IV)
se presenta en un 18% de los pacientes,
siendo mayor en mujeres que en hombres
(p <0.05).

La comorbilidad psiquiatrica e hipotiroi-
dismo se presenta en la tabla 2. La comor-
bilidad psiquiatrica alcanzd a un 44% de la
muestra de pacientes. No se encontraron
diferencias estadisticamente significativas
segun género del paciente o tipo de TB.
A su vez, la prevalencia de hipotiroidismo
alcanza a un 36% de la muestra. Dicha co-
morbilidad fue mayor en mujeres respecto
a hombres (43.5 % vs. 22%, p<0.05), pero
no se hallaron diferencias segun tipo de TB.

Tabla 2: Prevalencia de comorbilidad psiquiatrica y de hipotiroidismo en la muestra de 105

pacientes bipolares.

Comorbilidad Porcentaje
Psiquiatrica (eje | DSM-IV) 44%
Hipotiroidismo 36%
Mujeres > Hombres 43.5vs 22%

La historia familiar de trastorno depre-
sivo monopolar, trastorno bipolar, abuso/
dependencia de alcohol y suicidio consu-
mado fueron reportados en un 64%, 50%,
35% y 31% respectivamente (Tabla 3). No
se encontraron diferencias estadistica-
mente significativas en género, excepto

en historia familiar de suicidio, teniendo los
hombres mayor prevalencia que las muje-
res (p< 0.05). Respecto al tipo de TB, los
pacientes TB Il presentan mayor frecuen-
cia de historia familiar de abuso/dependen-
cia de alcohol respecto a los pacientes TB
tipo | (p< 0,001).

Tabla 3: Prevalencia de antecedentes familiares de depresion, trastorno bipolar, abuso/
dependencia de alcohol y suicidio en la muestra de 105 pacientes bipolares.

Historia psiquiatrica familiar Porcentaje
Trastorno depresivo mayor 64%
Trastorno bipolar 50%
Abuso o dependencia de alcohol 35%
TBII>TBI (p<0.001)
Suicidio consumado 32%
Hombre > Mujer (p<0.05)
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Discusién y conclusiones

La mayor representacion de mujeres y
de TB tipo | en esta muestra de pacientes
bipolares, debe ser considerado al mo-
mento de interpretar los datos obtenidos
del presente reporte preliminar.

En términos generales, nuestro estudio
replica los resultados sustantivos obteni-
dos por otros grupos extranjeros. Por otra
parte, aun existen pocas caracterizaciones
clinicas de pacientes bipolares ambulato-
rias en nuestro pais, con los cuales com-
parar los hallazgos del presente estudio.

La edad promedio de inicio del TB (23
afos) resulta consistente con las publi-
caciones de otras series en el extranjero.
Dada la edad promedio de los pacientes
de nuestra muestra estudiada (39 afios) y
su edad de inicio de TB, es que nos per-
mite describir un promedio de 16 afos de
evolucion de la enfermedad. De este perio-
do, en la mitad de ese tiempo de evolucion,
es decir 8 afos, los pacientes no han teni-
do el correcto diagnéstico de TB. El tiempo
de retardo diagnéstico promedio se extien-
de a 8 anos, lo cual representa un periodo
de mayor exposicién de los pacientes a
intervenciones terapéuticas inadecuadas e
incluso de empeoramiento de su prondsti-
co clinico. Sera muy relevante realizar un
mayor analisis de los datos de la muestra
para correlacionar la mayor precocidad de
inicio del TB y el mayor retardo diagndstico
con determinadas caracteristicas clinicas
como carga genética, sintomas psicoticos,
ciclaje rapido, sintomas mixtos, suicidali-
dad y comorbilidad (43, 44).

El antecedente de episodios mixtos
(segun DSM-IV) presente en el 18% de la
muestra de pacientes representa el con-
cepto propio del DSM-IV, es decir, dejando
fuera a los episodios animicos con caracte-
risticas mixtas que probablemente incorpo-
rara el DSM en su préxima version (DSM-
V). Esto implicaria una subvaloracién de la
disforia y las caracteristicas propias de la
mixtura en esta poblacién bipolar.

Destaca un alto porcentaje (67%) de an-
tecedentes de ideacion suicida en el pasa-
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do y un alto porcentaje de pacientes (22%)
que ya han intentado al menos una vez un
suicidio. Del total de los 105 pacientes en
seguimiento, dos de ellos (1,9% del total)
han consumado suicidio. Ambos pacien-
tes suicidas tenian en comun el no estar
en control de tratamiento por al menos los
ultimos 6 meses previo al deceso, comorbi-
lidad con uso de sustancias, cursando fase
depresiva (segun reporte de parientes),
mala adherencia farmacoldgica y no haber
realizado psicoeducacién grupal.

Respecto al porcentaje de viraje farma-
colégico de un 15%, es importante notar
que fueron excluidos cuadros maniformes
de duracién inferior a 2 dias o que no se
extendieron mas alla de la duracion de la
vida media del farmaco si este fue retira-
do tras el inicio de los sintomas adversos.
Estamos concientes del riesgo de sesgo
dado por los problemas de evocacion de
esta informacion por parte de los pacientes
0 por interpretacion erronea de respuesta
antidepresiva por parte de pacientes, fami-
lia e incluso tratantes.

El elevado porcentaje de un patron es-
tacional (casi un tercio de los pacientes)
hace recomendable estudiar esta condi-
cion en cada paciente para aumentar las
medidas de prevencion de recaidas previo
al inicio de dicha estacion de riesgo. Pero
cabe mencionar que el presente estudio
no ha evaluado aun los datos referentes a
la eventual correlacion entre una determi-
nada estacién del afio y una determinada
polaridad del episodio animico de recaida.
En todo caso, uno de estos mas recientes
estudios (45) no muestra evidencia de va-
riaciones estacionales sistematicas en ese
sentido.

Nuestra muestra exhibe un alto por-
centaje de hipotiroidismo respecto a otros
paises, especialmente en las mujeres. Lo
anterior resulta comprensible dada nuestra
alta de prevalencia de hipotiroidismo en
nuestra poblaciéon general. Eso si, cabe
mencionar que el actual articulo no contie-
ne aun la informacién respecto a la corre-
lacion entre exposicién actual o pasada al
uso de litio versus hipotiroidismo.
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El presente reporte busca compartir una
descripcion clinica y ser un aporte para un
mejor analisis y comprensién de los espe-
cificadores del curso y condiciones de ries-
go de los pacientes bipolares ambulatorios
de una unidad de tratamiento de trastorno
bipolar en nuestro pais.
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DEPRESION ATIPICA: ;EN QUE ESTAMOS

HOY?
ATYPICAL DEPRESSION: WHERE ARE WE TODAY?

Daniela Waissbluth P', llitch Urzda? y Luis Risco N°

Resumen

La depresion atipica es un término que surge a mediados del siglo XX como un subtipo
especifico dentro de los episodios depresivos. Si bien inicialmente se describié como un
grupo en particular, con caracteristicas clinicas y con buena respuesta a tratamiento a
inhibidores de la monoaminoxidasa (IMAQ), el concepto de la depresidn atipica ha ido
cambiando en el transcurso de los Ultimos 60 afios de la psiquiatria. Es importante consi-
derarla dadas sus implicancias diagnosticas y en el prondstico.

Palabras clave: depresion atipica, melancolia e inhibidores de la monoaminoxidasa
(IMAO).

Summary

Atypical depression is a term that emerged in the mid-twentieth century as a specific
subtype within depressive episodes. Although initially described as a particular group
with clinical features and good response to treatment with monoamine oxidase inhibitors
(MAOQIs), the concept of atypical depression has been changing over the last 60 years of
psychiatry. It is important to be considered because of its implications in the diagnosis and
prognosis.

Key words: atypical depression, melancholy, monoamine oxidase inhibitors.
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Clasificacion en depresion: melancolia
y depresion atipica

La clasificacién en psiquiatria es fun-
damental, pues permite hacer distinciones
que tienen implicancias diagnosticas, fi-
siopatoldgicas y terapéuticas. El Trastorno
Depresivo no es la excepcion. Si bien la
clasificacién en depresion ha sido tema
de continuo debate (1), es absolutamente
necesaria, de hecho existe una suerte de
insatisfaccion por la falta de especificidad
cuando hablamos de Depresion Mayor,
lo que ha llevado a intentar clasificarla
en subgrupos, de acuerdo a sintomas,
etiologia, edad de presentacién, género
y respuesta a tratamiento (2). Desde esa
perspectiva, se engloba la depresion ati-
pica como un subtipo sindromatico en par-
ticular. Al hablar de depresion atipica, se
entiende de manera implicita que existe
una variedad que corresponderia a su an-
titesis, una “forma tipica”, que correspon-
deria a la depresion melancdlica. Esta se
caracteriza por tener propiedades biol6gi-
cas y respuesta al tratamiento diferentes
a aquellas depresiones no melancolicas
en rasgos clinicos especificos que fueron
incorporadas al DSM IV-TR (3); marcada
pérdida del placer, falta de reactividad a
los estimulos generalmente placenteros,
una cualidad distintiva del estado de ani-
mo depresivo, empeoramiento matutino
de la sintomatologia con despertar precoz,
alteraciones psicomotoras (ya sea agita-
cion o enlentecimiento), anorexia o pérdi-
da de peso, sentimientos de culpa excesi-
vos 0 inapropiados. En su contraparte, si
bien la depresidn atipica no es antagénica
en todos los puntos anteriormente men-
cionados, algunas de sus caracteristicas
fundamentales son la hipersomnia y au-
mento del apetito. Es decir, es antagdnica
en cuanto a las alteraciones de los ritmos
biolégicos. Ademas, segun los criterios ac-
tuales del DSM-IV-TR, posee reactividad
a los estimulos ambientales. No obstante,
como se vera a continuacion, el concepto
de depresion atipica ha variado en los ulti-
mos sesenta afios, siendo algunos de los
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criterios en los manuales diagndsticos aun
tema de controversia.

Depresioén atipica: algo de historia

La depresion atipica es un término que
surge a mediados del siglo XX. Inicialmen-
te, West y Dally del Hospital St. Thomas de
Inglaterra, en 1959 dan cuenta de pacien-
tes que tienen episodios depresivos “dife-
rentes” a los habituales, respondiendo de
manera insatisfactoria a los tratamientos
convencionales, presentando una mejoria
con inhibidores de la monoaminoxidasa
(IMAO) (4). Mas de 500 pacientes fueron
tratados con iproniazida con buena res-
puesta, los que presentaban mas bien sin-
tomas ansiosos y fobicos. Sin embargo, en
su descripcién West y Dally no mencionan
los criterios actuales de depresion atipica,
como la hipersomnia y el aumento de peso.

Durante las siguientes décadas se con-
tinué preconizando que los IMAO eran el
tratamiento de eleccion para este subtipo
de depresion. Dentro de las caracteris-
ticas, se describian personas con buen
ajuste social previo a su enfermedad, que
presentaban ansiedad fébica, manifesta-
ciones histéricas, sintomas fisicos, insom-
nio, fatigabilidad e irritabilidad (5). A fines
de los afios sesenta, Klein y Davis introdu-
cen un nuevo concepto: que la depresion
atipica estaria en cierta forma relaciona-
da a otro subtipo de depresién, la disforia
histeroide, que se presentaria en mujeres
labiles, histridnicas, dependientes y seduc-
toras, las que también responderian favo-
rablemente a los IMAO. Sin embargo, este
concepto es posteriormente cuestionado
por Spitzer y Williams, concluyendo en un
estudio de mas de 1300 pacientes que no
existe validez para la disforia histeroide
como diagndstico sindromatico (6).

A fines de la década de los setenta,
Raskin divide a los depresivos atipicos en
dos grupos: aquellos sin alteraciones del
comportamiento que responderian favora-
blemente a los IMAO, y aquellos con sin-
tomas neurdticos y ansiosos, sin sintomas
depresivos, que responderian adecuada-



mente tanto a los ftriciclicos como a los
IMAQ (7).

No es hasta fines de los afios ochenta
que el concepto de depresion atipica se
modifica y se acerca a lo que conocemos
actualmente. Liebowitz y colaboradores
realizan un estudio doble ciego, randomi-
zado, donde demuestran la superioridad
de la fenelzina por sobre la imipramina en
pacientes con depresién atipica, mencio-
nando dentro de los criterios diagndsticos
hipersomnia e hiperfagia o aumento de
peso (8). Posteriormente, mdltiples estu-
dios realizados por distintos grupos de in-
vestigadores reafirman la superioridad de
los IMAOQ por sobre los triciclicos. Este he-
cho da pie para la consolidacion de la de-
presion atipica como un subtipo especial
de sindrome depresivo, con implicancias
terapéuticas fundamentales, lo que conlle-
va a la creacion de criterios especificos, los
llamados criterios de Columbia (9).

Tabla 1. Especificacion de sintomas atipicos.

Depresion atipica: ¢En qué estamos hoy?

En la cuarta version del DSM se in-
corpora la depresion atipica con criterios
diagnodsticos propios, como una especifi-
cacion del episodio depresivo (tabla N°1),
siguiendo a los de Columbia. Si bien la
depresion atipica es actualmente un sub-
tipo, reconociéndose su importancia por
motivos que seran explicados mas ade-
lante en esta revisién, sus criterios diag-
nosticos del DSM-IV-TR aln son tema
de controversia. Aunque se considera la
depresion atipica como una distincion va-
lida, diferenciandola de la depresion me-
lancdlica (tabla N°2), se piensa que los
criterios diagnésticos del DSM-IV-TR no
logran establecer una diferenciacion cla-
ra y categoérica entre la depresién atipica
y otros estados “no-melancdlicos” dentro
de los episodios depresivos (10), constitu-
yendo un grupo extremadamente hetero-
géneo de pacientes (11).

A) Reactividad del estado del animo (el estado del animo mejora en respuesta a situaciones reales

o potencialmente positivas).

B) Dos (o mas) de los siguientes:

(1) Aumento significativo del peso o del apetito.
(2) Hipersomnia.
(3)

3) Abatimiento (sentir los brazos o las piernas pesados o inertes).
(4) Patron de larga duracion de sensibilidad al rechazo interpersonal (no limitado a episodios de altera-
cion del estado de animo) que provoca un deterioro social o laboral significativo.

C) En el mismo episodio no se cumplen los criterios para los sintomas melancélicos ni para los

sintomas cataténicos.

Fuente: DSM-IV-TR.

En definitiva, la historia de la depresion
atipica estd marcada por la variabilidad
y evolucién del concepto. Aunque existe
consenso en establecer la distincion entre
depresién melancdlica y atipica, los cri-
terios diagndsticos de esta ultima siguen
siendo materia de discusion.

Caracteristicas clinicas e implicancias
del diagnéstico

Como se adelant6 al comienzo, la de-
presién atipica como se conoce hoy, se

caracteriza fundamentalmente por dos as-
pectos: hipersomnia e hiperfagia o aumen-
to de peso. Es decir, hay una alteracion de
los ritmos bioldgicos que seria inversa a la
depresion melancélica. Aunque estos dos
son los sintomas clasicos de la depresion
atipica, no son los unicos, pues se incluyen
ademas caracteristicas de la reactividad
del animo, sensibilidad al rechazo inter-
personal y sensacion fisica de abatimiento
(tabla 1). Si bien el DSM-IV-TR no clasifica
la depresién atipica como un subtipo for-
mal dentro de los trastornos depresivos, se
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considera una “especificacion” que puede
darse en el contexto de episodios depre-
sivos uni o bipolares, o en la distimia. Es
mas frecuente en mujeres jovenes con
fuertes antecedentes familiares de episo-
dios depresivos (12,13).

Tras haber hecho la descripcién de las
caracteristicas clinicas de la depresion
atipica, cabe preguntarse ¢Qué utilidad
clinica tiene hacer esta distincion? ;Posee
alguna implicancia diagnéstica y en el tra-
tamiento?

Es conocido que no basta con hablar
de depresion, pues cada vez que nos en-
frentamos a un paciente con un episodio
depresivo mayor debemos cuestionarnos
si nos encontramos o no frente a una de-
presion en el contexto de un trastorno bi-
polar. Para establecer esta distincion resul-
tan cruciales una serie de caracteristicas,
como los antecedentes familiares, edad de
presentacion y clinica del paciente. Dentro
de este ultimo punto, es fundamental pre-
guntar por los ritmos bioldgicos, pues se ha
demostrado que pacientes con trastorno
bipolar 1l tienen mas hipersomnia (14). In-
cluso se describen sintomas atipicos como
parte de los elementos centrales de depre-
sion bipolar (15), pues se ha demostrado
que al comparar pacientes con depresion
bipolar versus unipolar, los primeros tienen
en forma significativa mas sintomas ati-
picos (16). Por lo tanto, ante un paciente
con sintomas atipicos debe sospecharse

un trastorno bipolar, entendiendo que la
atipicidad no es patognomonica de bipo-
laridad. De hecho, en algunos estudios la
anhedonia marcada ha sido mayormente
asociada a depresion bipolar (siendo en la
teoria una de las caracteristicas supuesta-
mente centrales de la depresion melancoli-
ca)(17). Por lo tanto, debiera considerarse
como un elemento de juicio mas para efec-
tuar la distincién entre ambas patologias
del animo, pero evidentemente no como el
Unico punto a considerar.

Pero la atipicidad no solo suele estar re-
lacionada con bipolaridad, sino ademas se
ha visto que especificamente la hiperfagia
e hipersomnia se asocian a mayor comor-
bilidad psiquiatrica (abuso de alcohol, fobia
social, fobias especificas, trastorno de per-
sonalidad), asociandose ademas a mayor
severidad de los episodios depresivos y
mayor discapacidad e intentos de suicidio
(18). El curso de la enfermedad también
es distinto al de la depresiéon melancdlica,
con un inicio mas temprano y que tiende
a la cronicidad (19). Asimismo, se ha de-
mostrado que en pacientes bipolares po-
seedores de depresiones atipicas, existe
un mayor numero de intentos de suicidio
(20). Por ende, la presencia de elementos
de atipicidad nos enfrenta a una patologia
que probablemente implique un pronosti-
co mas complejo, tanto por el curso de la
enfermedad como por las comorbilidades
asociadas.

Tabla 2. Diferencias entre Depresion Melancdlica y Atipica.

Depresion Melancdlica

Depresion Atipica

Apetito Disminuido
Sueiio Despertar precoz
Reactividad al ambiente  Poco reactivo
Energia Variable

Edad de presentacion Jovenes

Curso Variable

Cortisol plasmatico ¢Aumentado?

Aumentado

Hipersomnia

Mas reactivo

Abatimiento evidente

Suele ser mas temprana

En general, mayor tendencia a la cronicidad
¢ Disminuido?

Fisiopatologia

En la actualidad no puede hablarse de
la depresion como enfermedad Unica ni
como entidad monocausal. Existe una pre-
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disposicion genética, ademés de factores
ambientales que inciden en el desarrollo
de esta enfermedad (21,22). Mas aln, se
habla actualmente de cambios neuroplasti-
cos secundarios a una respuesta maladap-



tativa al estrés en general, existiendo
multiples vias moleculares alteradas (23).
Después de afios de investigacion sobre
factores ambientales y enddgenos que
precipitarian episodios de depresion, la
busqueda se ha centrado en el rol de la
respuesta al estrés del sistema neuroen-
docrino: el eje hipotalamo-hipdfisis supra-
rrenal (HHS) y su relacion con la norepi-
nefrina (NE). Se describe clasicamente la
alteracion del eje HHS, con una hipercor-
tisolemia en pacientes con depresion (24).

Se han planteado diferencias entre hi-
percortisolismo como expresion Unica de
depresion o del estrés y sus diferencias fi-
siopatoldgicas con otros cuadros de hiper-
cortisolismo, como la Enfermedad de Cus-
hing. Se ha demostrado que la hipdfisis
responde subnormalmente en depresion
mayor, pero tiene una respuesta adecuada
al feed-back negativo por glucocorticoides,
y menores niveles de ACTH ante exposi-
cion a CRH exdgena (25).

El hipercortisolismo en depresion se-
ria mas bien un defecto del hipotalamo o
incluso sobre este nivel (relacionado con
la hipersecrecién de CRH), una hipdfisis
que responde adecuadamente a feedback
negativo a glucocorticoides y una corteza
suprarrenal hiperreactiva a ACTH. Esta
afirmacién es importante, ya que permite
dilucidar en parte por qué pacientes con
depresion no tienen signos de hipercorti-
solismo: la respuesta conservada de las
células corticotropas de la hipofisis al feed-
back negativo de glucocorticoides permite
frenar temporalmente los niveles de ACTH,
hasta volver a liberarse cuando caen los
niveles de cortisol, provocando un hiper-
cortisolismo episddico. La hipdfisis de pa-
cientes con Enfermedad de Cushing es
totalmente no respondedora a la retroali-
mentacion de glucocorticoides (26).

El modelo de hipercortisolemia, con ac-
tividad aumentada al estrés en depresion,
se ajusta a la depresién melancdlica. Pero,
tal como se ha explicado anteriormente,
las alteraciones de los ritmos biologicos
de la depresion atipica son antagénicos
a la melancolia, por lo que es de suponer

Depresion atipica: ¢En qué estamos hoy?

que se encuentren ciertas diferencias fi-
siopatoldgicas. Existe evidencia que ma-
nifiesta que el grado de hipercortisolismo
en depresién varia en distintos grupos de
pacientes (27). Se hipotetiza que el letargo,
fatiga e hipersomnia de la depresion atipi-
ca estarian asociados a una reduccién pa-
tolégica de mediadores de estrés (28,29).
Esta idea esta aun en desarrollo, debido
a las dificultades y escasa claridad acer-
ca del funcionamiento de hipotalamo, hi-
pofisis y suprarrenales en la hipoactividad
de CRH (30,31). Sobre melancolia, existe
abundante evidencia que avala un estado
de hipercortisolismo, con actividad dismi-
nuida en la corteza prefrontal y activacion
de la amigdala y sistema de estrés, mien-
tras que en la depresion atipica habria hi-
poactividad en sistema de estrés (CRH y
amigdala), con gran actividad de la corteza
prefrontal, inhibiendo esta Ultima fuerte-
mente a los centros de estrés (32). Conco-
mitantemente, en estudios de cadaveres
de pacientes depresivos que se suicida-
ron, se aprecia un aumento de las células
hipotalamicas productoras de CRH, mas
pronunciado en zonas asociadas a proyec-
ciones a tronco cerebral y nucleos de NE
(33). Este nexo explicado para depresion
melancdlica seria un ejercicio “en espe-
jo” de lo que sucederia en pacientes con
depresion atipica (pobreza generalizada
en proyecciones de CRH, tanto al sistema
Locus Ceruleus-NE como baja produccion
de glucocorticoides). En definitiva, uno de
los modelos explicativos para diferenciar
fisiopatolégicamente ambos subtipos de
depresion, se basa en la idea que existe
un estado de hipercortisolismo en la me-
lancolia y de hipocortisolismo en la depre-
sion atipica.

Aunque existen estudios sobre la fi-
siopatologia de la depresién atipica, la
mayoria posee una muestra pequefia y
corresponden a escasos grupos de inves-
tigadores, por lo que aun es poco lo que
se puede concluir respecto a este tema.
Incluso hay quienes sostienen un modelo
explicativo distinto respecto al eje HHS,
argumentando que en la depresién me-
lancolica el eje funcionaria como un estrés
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agudo, con predominancia de la CRH esti-
mulando el eje, mientras que la depresion
atipica funcionaria como un estrés crénico,
donde la Vasopresina actuaria como agen-
te estimulador principal de la liberacion de
ACTH (34). Ademés, se ha visto que solo
un cuarto de los pacientes con depresion
presentan hipercortisolemia (35), mientras
que los pacientes con elementos atipicos
tienden a tener niveles de cortisol simila-
res a los controles (36). Por lo tanto, se de-
ben interpretar los distintos resultados de
manera cuidadosa, entendiendo que son
diferentes modelos, pero que aun no hay
claridad absoluta respecto a este tema.

Generalidades del tratamiento

Como se indicoé anteriormente, la de-
presidn atipica ha tenido histéricamente un
enfoque terapéutico distinto. El tratamiento
clasico han sido los inhibidores de la mo-
noaminooxidasa (IMAO). Dentro de los es-
tudios comparativos entre distintos farma-
cos, se evidencia amplia superioridad de
los IMAQ, sin embargo se trata de estudios
antiguos con diferencias de definicién de
casos respecto a parametros modernos, y
en donde se compara IMAO versus antide-
presivos triciclicos (ATC) (37). Respecto a
la comparacién entre IMAO e inhibidores
selectivos de la recaptura de serotonina
(ISRS) hay datos contradictorios; por un
lado hay evidencia que sugiere superiori-
dad de los IMAQ por sobre ISRS (38). Sin
embargo, en otros estudios se revela que
no hay diferencias significativas a gran-
des rasgos entre la efectividad de ambos
grupos (39,40), pero si respecto a la tole-
rancia, siendo mejor aceptados los ISRS.
Sobre la comparacion entre ATC e ISRS,
en un estudio donde se compara fluoxetina
con imipramina, ambos son mas efectivos
que placebo, pero no hay diferencias es-
tadisticamente significativas entre ellos,
aunque la fluoxetina es mejor tolerada (41).
En un estudio con mas de ochocientos pa-
cientes en tratamiento para depresion ya
sea con escitalopram o nortriptilina, se
concluyé que las distintas especificaciones
en depresion no son predictores suficien-
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temente fuertes para la eleccién entre un
ISRS o un ATC (42). Lo claro es que aun
la evidencia sobre la superioridad de ISRS
es escasa (y mas escasa aun respecto al
uso de antidepresivos duales en depresion
atipica), sin embargo los médicos prefieren
usarlos como primera linea, antes de los
IMAO, dado el perfil de seguridad (43).

Por dltimo, cabe destacar una vez mas
que al enfrentarnos a un paciente con de-
presion atipica, debemos pensar en un
posible trastorno bipolar. En ese sentido,
el tratamiento dependera del trastorno del
animo subyacente.

Conclusiones

La depresién atipica es un concepto
relativamente nuevo. Se considera una
especificacién dentro de los trastornos de-
presivos. Aunque es una entidad reconoci-
da, sus criterios diagndsticos siguen sien-
do tema de debate. Si bien se menciona la
disfuncion del sistema de estrés como uno
de los mecanismos fisiopatologicos, aun
hay aspectos poco conocidos, requiriéndo-
se nuevos estudios para aclarar las dife-
rencias entre esta entidad y otros tipos de
depresion melancdlica y no-melancdlica.
Histéricamente se ha preconizado que la
depresion atipica tiene mejor respuesta a
los IMAO. Sin embargo, los datos son es-
casos, y de momento solo demuestran la
superioridad de los IMAO frente a los ATC,
pero falta evidencia para afirmar que son
superiores a otros tipos de antidepresivos,
por lo que en general los IMAO quedan re-
legados en la actualidad a un segundo pla-
no, aunque debieran considerarse como
una alternativa terapéutica ante casos no
respondedores a tratamiento habitual.
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LA INSOPORTABLE GRAVEDAD DEL SER:
UNA APROXIMACION A LA CORPORALIDAD

EN LA DEPRESION
THE UNBEARABLE GRAVITY OF BEING : AN APPROACH TO
CORPOREALITY IN DEPRESSION

Juan José Vilaprifio’

“No tengo, junto al alma, un cuerpo como algo casualmente afiadido, sino que la corporalidad
constituye una estructura permanente de mi ser”

Jean Paul Sartre
Grave: adjetivo: Molesto, pesado y a veces intolerable.
Ser: (De seer).
intr. Haber o existir.
intr. Estar en lugar o situacion.
intr. Suceder, acontecer, tener lugar.
m. Esencia o naturaleza.
m. Cosa creada, especialmente las dotadas de vida.

Resumen

La depresion suele ser un concepto confuso en la practica clinica actual, suele mencio-
narse con ese nombre al sintoma, al sindrome y a la enfermedad, lo cual lleva en muchas
ocasiones a dificultades diagnosticas. Se hace entonces necesario diferenciar las mani-
festaciones objetivas (sintomas) del significado que en el sujeto dichas manifestaciones
tienen, es decir, lo que denominamos vivencia (fenémeno). Dentro de la serie de vivencias
que el paciente con depresidon enddégena tiene, una de las que tendria un lugar central
seria la vinculada a la corporalidad.

Es indudable la predominancia de las alteraciones de la corporalidad en los trastornos
depresivos, observandose que lo sustantivo de la enfermedad radica en el cambio del
mundo vital, de los sentimientos vitales (cuerpo como sostén). Esta alteracién lleva al pa-
ciente a sentir su corporalidad como algo gravoso, evidenciandose asi la transformacion
melancdlica y depresiva del mundo que la persona experimenta. En sintesis, en la depre-
sion se perderia la capacidad de vibrar con la realidad, lo cual conllevaria a una merma
en la trascendencia vital.

Palabras clave: depresion, corporalidad y fenomenologia.
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Summary

The concept of depression is confusing in today’s clinical practice since it is usually used
to mention the symptom, the syndrome and the disease; which leads to frequent difficul-
ties in the diagnosis. Therefore, it is necessary to discriminate objective manifestations
(symptoms) from the meaning that these have in the person, what is called experience
(phenomenon). Among the series of experiences that the patient with endogenous depres-
sion has, those related to corporality would play a central role when screening.

The predominance of corporeal disturbances in depressive disorders is unquestionable,
being the most significant one that of the life-world shift, of the vital feelings. This makes
the person feel his corporality as something troublesome, which shows the melancholic
and depressive transformation of the world that the individual is suffering from. In brief,
during depression the capability of seeing reality would disappear, leading to a decrease

in the transcendence of life.

Key words: depression, corporality, phenomenology.

Siempre que hablamos de depresion es
fundamental determinar si nos encontra-
mos frente a una enfermedad (en términos
fenomenoldgicos) o si estamos frente a un
estado de abatimiento e irritabilidad propio
de la tristeza normal o de cuadros organi-
cos (1). A su vez, el llamar depresion a la
tristeza reactiva no parece muy adecuado,
ya que implica aferrarse al sintoma, a lo
superficial y no a la serie de significados
que las vivencias representan. Este no es
un punto menor ya que hace alusién a una
discusion ontoldgica de larga data que es
la diferencia entre fendmeno y sintoma.
Intentando simplificar algo que es suma-
mente complejo, podriamos decir que en
los sintomas solo reconocemos que algo
existe pero que no constituyen la enferme-
dad en si, sino que son la manifestacion
visible de ella (2). En pocas palabras, los
fenémenos no son nunca manifestaciones
o sintomas, sino que estos ultimos estan
referidos a un fendmeno que los explica.
En la medicina general lo expuesto no se
cumpliria, ya que en este caso el sintoma
se desprende directamente de la enferme-
dad, aqui hay un sustrato (causa) recono-
cible y cierto que con frecuencia explica
en forma completa la manifestacién. En
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psiquiatria se emplea la inferencia en la
busqueda de acercarse a un saber posi-
tivista en el hacer medicina, lo que podria
caer en el reduccionismo de explicar enfer-
medades complejas a partir de sintomas y
marcadores biolégicos. Dado esto ultimo,
el arribar a un diagnéstico (como lo inten-
tan hacer los DSM) guiandonos por un lis-
tado de manifestaciones, sin inferir, intuir,
ni analizar los vinculos o ligandos que a
nivel de vivencia los unen, facilita en gran
medida el error, ademas de constituir una
tautologia, ya que se trata de una mera
adicién de sintomas. En la actualidad se
trabaja e investiga intensamente para des-
cubrir una relacién directa entre sintoma y
causa neurobioldgica que lo determine (la
llamada medicina basada en la evidencia),
lo que al dia de hoy, aun no se ha logrado.

Habiendo zanjado esta diatriba episte-
moldgica, nos introducimos en los aspec-
tos diagnosticos en relacion a la depresién
endogena. Desde lo fenomenoldgico, lo
nuclear a la hora del depistaje tendria que
ver con alteraciones de la temporalidad y
de la corporalidad, mas que con un simple
y aislado trastorno del humor, como se em-
pefian en afirmar muchos de los sistemas
clasificatorios actuales. Hasta tal punto lo
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sefialado cobra importancia, que tanto las
dimensiones de lo corporal y lo temporal
serian dos de los tres planos desde donde,
al decir de Tellenbach (2), podrian funda-
mentarse los complejos sintomaticos en la
depresion enddgena: un plano (el corporal)
donde surge un cambio en la experiencia
del hallarse, que comprenderia sintomas
como el decaimiento, la falta de &nimo y
fuerzas, la pesadez corporal, es decir, la
denominada primigeniamente por Schnei-
der (3), tristeza vital. En un segundo plano
estaria involucrado lo temporal, especifi-
camente su correlato bioldgico, es decir,
los ritmos circadianos y su alteracion, la
ritmopatia que no solo es diaria sino que
también puede ser semanal, mensual o
anual. Encontramos aqui sintomas tipicos
tales como el insomnio, la alteracion y la
inversién del &nimo o energia a lo largo del
dia, la pérdida del apetito, la disminucién
del deseo y de la libido. Por ultimo, tene-
mos el grupo de sintomas somaticos, o el
llamado por diversos autores (1) (2), com-
plejo inhibicion-agitacién, el cual compren-
de manifestaciones como la rumiacion del
pensamiento, la incapacidad para pensar,
la perturbacion del hacer (manifestacion
central de la depresion para Roa (4)), la
dificultad para decidir y elegir y la dificultad
y pobreza en los movimientos que alcan-
za su cenit en el estupor depresivo (5). De
los tres planos, los dos primeros son ge-
neralmente detectados por el observador,
mientras que el ultimo es referido por el
paciente. Lo aqui enunciado guardaria re-
lacion con los sintomas cardinales o prima-
rios de Manfred y Eugen Bleuler (6); estos
distinguian tres sintomas principales: 1)
distimia depresiva, 2) inhibicién del curso
del pensar e 3) inhibicion de las funciones
centrifugas (decisiones, actos y movimien-
tos). Por ultimo, a los tres complejos sinto-
méaticos ya mencionados habria que agre-
gar otros dos, que si bien no aparecen en
todos los cuadros depresivos enddgenos,
son independientes de los primeros. Ellos
son el grupo de las ideas deliroides depre-
sivas y la autoagresividad, vinculada a las
ideas y actos suicidas.

En relacién al tema que nos convoca,
es indudable la predominancia de los sin-
tomas corporales en la depresion, ya sea
en la concepcion de la psicopatologia ale-
mana (depresion endogena o melancoli-
ca) o en la americana (depresion mayor).
Como mencioné antes, diversos autores
(1-7) han visto lo sustantivo de la enferme-
dad en el cambio del hallarse o de encon-
trarse en su propio cuerpo (modificacién
del cuerpo vivido), aunque probablemente
lo mas significativo pase por la alteracion
del cuerpo vivido como aquel que nos por-
ta o nos sostiene y no tanto como aquel
que nos permite relacionarnos con el otro;
la alteracion radical probablemente pueda
encontrarse en el mundo de la vitalidad,
de los sentimientos vitales, es decir del in-
tracuerpo como sostén (8) y no como ma-
nifestacion. En este punto es importante
sefalar que el paciente con depresion se
lamenta frecuentemente de decaimiento,
sensacion de pesadez focalizada o ines-
pecifica (a los efectos diagndsticos es mas
fiel la primera), falta de animo, nauseas y
dolores difusos mientras que, por ejemplo,
en la esquizofrenia es raro que el paciente
se queje (muy esporadicamente se enfer-
man) y si lo hace, ello ocurre generalmente
en el marco de un sistema delirante con
impronta cenestésica, interactuando con
su cuerpo de forma tan objetiva que pa-
recieran estar describiendo molestias que
pudiesen acaecer en el cuerpo de otro y no
en el de ellos mismos, no comprometiendo
en ningun caso el extracuerpo sino el cuer-
po vivido o intracuerpo.

En fenomenologia se plantea la polari-
dad entre el extracuerpo y el intracuerpo,
estando siempre el primero en transito
hacia lo “cosico’, hacia lo material, hacia
el cadaver (en griego chrema), mientras
que el cuerpo que soy (en griego phisis
0 endon) esta inclinado hacia el contacto
vivido con el otro que me referencia, hacia
la significacion de lo que soy y de lo que
actuo, hacia el gesto y la trascendencia
(9). Toda depresiéon endogena presenta
grados variables del vocablo griego chre-
ma, siendo este un elemento diagndstico
de enorme importancia, teniendo un ran-
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go de manifestaciones que irian desde
las formas leves (mirada opaca, pesadez
corporal, tendencia a permanecer callado)
a las graves o extremas (estupor depre-
sivo). Asi se observa que en el paciente
depresivo, la opacidad de la mirada, lo
marmoleo de su apariencia externa, el
silencio casi “sepulcral” y su inmovilidad
hacen referencia a algo cadavérico; se
pierde el devenir personal que permite la
relacion con el otro, el “verse” en la mirada
del otro y se torna todo més material, se
“cosifica” el vinculo con el otro, es un “ser-
ante-los-0jos”. Es lo que nos sucede habi-
tualmente con este tipo de pacientes: no
percibimos “individualidad” en el otro, sino
fundamentalmente nos “chocamos” con
un cuerpo, con algo casi inerte, no con un
ser, una persona. Esto es a lo que Zutt (9)
denomina la diferencia entre cuerpo-soma
(cuerpo material) y corporalidad (cuerpo
animado). Para él, ser corporalidad signi-
fica ver y ser visto, mirar y ser mirado; la
mirada no esta solo como portadora sino
que, en condiciones normales, esta para
ser encontrada por otra mirada, hacia la
que tiende y donde esta la apariencia de
esa manifestacion.

En el caso de las depresiones endoge-
nas (aun en los casos leves), hay un pre-
dominio del cuerpo-soma sobre el cuerpo
animado. Dicho predominio lleva al pa-
ciente a sentir la “insoportable gravedad”
de su soma (de su ser); tiene asi la viven-
cia de hundimiento, de pesadumbre de
lo meramente corpéreo. En dicho hundi-
miento es donde tiene lugar la transforma-
cion melancolica y depresiva del mundo;
es a esto a lo que se refieren los pacientes
cuando expresan que no estan simple-
mente tristes, ya que justamente la inca-
pacidad que tienen es la de alegrarse o
entristecerse: nada les llega intensamente
y su existencia es un vacio sin vida (9).
Al respecto, una paciente comentaba “Se
equivoca Dr., no es vacio lo que siento, yo
soy el vacio, la nada”. En las depresiones
agitadas nos enfrentamos a un fenédmeno
analogo a pesar de que la apariencia clini-
ca (sintomas) es opuesta. Lo que los hace
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sufrir no es una pena real, auténtica, sino
mas bien la tristeza queda reducida a la
inquietud, a la queja y al llanto, es decir, a
lo superficial, pero interiormente, al igual
que en las depresiones inhibidas o melan-
colicas, estan secos, sin vida interior, con
un intracuerpo obturado y un “sin sentido”
de su existencia.

El paciente con depresion sufre la ame-
naza de perderse en el estado de proyec-
to, se obstruye su camino al “llegar a ser”;
utilizo el término obstruccion y no desapari-
cion, ya que esto se daria en el esquizofré-
nico y no aqui donde el transcurso vital se
detiene pero no desaparece. Por otro lado,
la depresion no solo seria un alteracion o
fracaso de la endogeneidad, sino que ha-
bria un regreso del espiritu a su condicion
material. De cualquier manera, la relevan-
cia de lo corporal en el campo de las enfer-
medades afectivas es lo que posibilitaria
avanzar hacia una fenomenologia dife-
rencial que nos permitiese distinguir entre
la depresion genuina y la tristeza normal
por el modo distinto en hacerse presente
el cuerpo en una u otra. En este sentido,
la tristeza es una modificacion eventual del
cuerpo como portador, nos ponemos fris-
tes pero no interrumpimos nuestro proyec-
to como persona, nuestro transito al llegar
a ser, no interrumpimos nuestras activida-
des, ni nuestra vida. La depresion, en cam-
bio, implica un agotamiento de la corriente
portadora, un fracaso de la corporalidad
como soporte (10).

En sintesis y para finalizar, en la depre-
sion se pierde la capacidad para vibrar con
la realidad y hay una merma en la trascen-
dencia que los lleva a sentirse hundidos y
pesados. Se sienten como si estuviesen
€n un pozo, ese pozo oscuro que los en-
cierra y aisla del mundo quitandoles la li-
bertad, generando en nosotros, los otros,
la sensacion como si hubiera un muro, una
distancia infranqueable que nos separa de
ellos, “portando” ante nuestra mirada, una
fachada vacia, sin vida e inexpresiva. En
definitiva, el melancdlico, al no pedir nada,
se nos presenta como un cuerpo objeto, un
cuerpo portador de... nada.
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ESTUDIOS CLINICOS/CLINICAL STUDIES

ANALISIS CLINICO DE DOS PACIENTES
INFANTO-JUVENILES: {VIRAJE O PSEUDO-

VIRAJE?, COMENTADO POR ESPECIALISTAS
CLINICAL ANALYSIS OF TWO CHILD AND ADOLESCENT
PATIENTS: SWITCHING OR PSEUDO-SWITCHING?,

DISCUSSED BY EXPERTS

Juan Carlos Martinez A" y Elisa Sepulveda A’

Casos Clinicos

Casoll

Paciente de seis afios de edad llevado
por su madre a consulta por conductas
obsesivas de simetria y orden, ligado a un
patrén excesivo de ansiedad relacionado
con un elevado sentido de responsabilidad
y cumplimiento del deber priorizando sus
actividades académicas (primero basico)
por sobre las acciones ludicas que corres-
ponden a un nifio de su edad. Esta pos-
tergacion del principio del placer por el del
deber es un funcionamiento que se ha exa-
cerbado progresivamente en los ultimos
ocho meses, coincidiendo con el periodo
de escolarizacién. Su dedicacion al estudio
le resulta egosinténica en el sentido que se
identifica positivamente con sus acciones
y no le angustia la excesiva dedicacion al
estudio; mas bien le agobia no poder dedi-
carle tiempo a estudiar, sintiendo que pier-
de el tiempo en actividades de ocio. Pese
al esfuerzo de los padres por distraerlo de

los estudios, el menor persiste en dicha te-
mética.

Dentro de las conductas de simetria y
orden, realiza actos como clasificar libros
por tamafio y color, asi como ordenar por
color y tipo sus zapatos, camisas, poleras
y otras prendas, las que dobla buscando la
simetria de sus pliegues, lo mismo con las
sabanas antes de acostarse.

“Se saca la ropa y deja todo perfecta-
mente ordenado, doblado y simétrico, has-
ta el reloj lo deja en una direccion paralela
a la orilla de la mesa; se puede peinar 10
veces al dia, y llora o se irrita si se le inte-
rrumpe en su ritual”,

Se le indica Sertralina 25 mgs., con
lo que a los dos dias se torna ‘“hiperacti-
vo, inquieto, como agitado... trepa, salta,
incluso se sube encima de la mesa y los
sillones persiguiendo a su hermana, con-
ductas que no habia presentado jamas...”.
Se investiga lo ocurrido y el menor refie-
re haberse sentido “como energético”, sin
establecerse alteraciones en el curso del

1 Unidad de Salud Mental Infanto Juvenil, Hospital del Salvador, Facultad de Medicina, Universidad de Valpa-

raiso.
Recibido: Noviembre de 2012.
Aceptado: Noviembre de 2012.
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Andlisis clinico de dos pacientes infanto-juveniles: ¢ Viraje o pseudo-viraje?, comentado por especialistas

pensar, humor expansivo o irritable, o dis-
minucion significativa en las horas de sue-
fio (duerme 10 horas aproximadamente).

La madre espontaneamente reduce
la dosis de sertralina a 12.5 mgs. por dia
(con lo que ceden los sintomas) y luego de
una semana retoma los 25 mgs. indicados
originalmente, sin repetir nuevamente la
conducta antes sefialada.

Con el transcurso del tratamiento co-
mienza a compartir como un nifio “mas
normal” y se integra de buena manera con
sus pares, “incluso ha llegado sucio a casa
tras jugar con ellos”. Mantiene sus rituales
y el orden con sus juguetes, los que guar-
da en una caja pues ‘le gusta tener las co-
sas mas ordenadas para poder tener mas
espacio y guardar mas cosas”.

Se va flexibilizando progresivamente
en sus conductas y a la dosificacion antes
sefialada se asocia psicoterapia cognitivo
conductual con una frecuencia semanal.
Luego de ocho semanas de tratamiento,
la madre refiere que las conductas obse-
sivas y la irritabilidad han disminuido en al
menos un 50%, sin repetirse nunca mas el
episodio de agitacién motora.

Antecedentes: Padre con personalidad
obsesiva compulsiva. No habria antece-
dentes de patologias del animo por ambas
lineas parentales.

Analisis de los especialistas:

Preguntas al caso |

1. ¢Lo ocurrido seria un viraje farmaco-
l6gico a hipomania o una activacion
serotoninérgica?, ;cémo diferenciaria
una de la otra?

Dr. Martinez: El menor en este caso
presenta una base ansiosa y conductas
obsesivas. Lo anterior podria relacionarse
en el futuro a un trastorno del desarrollo de
la personalidad de tipo obsesivo, un TOC,
0 a un trastorno de ansiedad generaliza-
da (en caso que dicha base ansiosa se
cristalice en una anticipacion expectante y
pesimista frente a un sinnimero de situa-
ciones).

La forma de “ser, sentir, percibir, rela-
cionarse consigo mismo y con el entorno”
se muestra con rasgos que orientan a un
desarrollo anormal de la personalidad,
destacando la rigidez, patron repetitivo de
simetria y orden (persistente, penetrante
y generalizado), la egolintonia frente a su
conducta (aunque en los TOC de inicio
precoz la egolistonia puede estar ausente).
Se observan algunas conductas ritualisti-
cas que al ser interrumpidas gatillan expre-
siones emocionales negativas como llanto
e irritabilidad que recuerdan la interrupcion
de la compulsion en nifios pequefios. Aun-
que todo orienta a patrones de personali-
dad, no es posible descartar la aparicion
de un TOC propiamente tal en algun mo-
mento del desarrollo.

El uso de sertralina en dosis de 25 mgs.
gatilla una desinhibiciéon conductual que
podria pasar desapercibida en un nifio sin
caracteristicas obsesivas, pero el cambio
de conducta es tan radical que llaman
profundamente la atencién en quienes le
rodean. Se describe una hiperactividad
motora y un incremento en los niveles de
energia, sin establecerse la presencia de
humor expansivo o irritable, disminucién
significativa en las horas de suefio y alte-
raciones en el curso del pensar (si en su
contenido, al ceder la rigidez obsesiva).

Con la reduccién de la sertralina a 12,5
mgs., el paciente vuelve a su “normalidad
obsesiva vy ritualistica”, incrementandose
nuevamente la dosis tras una semana sin
observarse los cambios sefialados en la
psicomotricidad; mejorando paulatinamen-
te algunos patrones rigidos, flexibilizando
su funcionamiento general.

Creemos que lo ocurrido corresponde
a una activacién serotoninérgica, esto es,
una hiperactivacion general, observable
en este caso como una agitacién y/o una
hiperactividad motora y desinhibicién (aso-
ciado a un incremento brusco de la seroto-
nina). Lo anterior es un efecto secundario
transitorio de dosis dependiente sin mayor
implicancia moérbida que se prolongaria
mientras dura el efecto del antidepresivo.
Quizas por ello no afecta los patrones de
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ciclos “suefio - vigilia” en el menor (al ad-
ministrarse principalmente durante la ma-
fiana y al tener la mayoria de los ISRS una
vida media corta).

Si hubiese ocurrido un viraje farma-
colégico o una hipomania o mania (hipo/
mania) secundaria al uso de antidepresi-
vos (que desarrollaremos mas adelante),
la sintomatologia hubiese sido mas seve-
ra, persistente o limitante; y como en toda
hipo/mania habria un complejo sintomatico
dado por un “estado de animo anormal y
persistentemente elevado, expansivo o irri-
table” con un evidente incremento en los
niveles de energia y actividad. Alo que de-
ben agregarse tres o més de los siguientes
sintomas (cuatro si el estado de animo es
irritable en lugar de expansivo o elevado):
1.- autoestima exagerada o grandiosidad;
2.- disminucion de la necesidad de dormir
(p. €j., se siente descansado después de
solo tres horas de suefio); 3.- verborreico
0 mas hablador de lo habitual; 4.- fuga
de ideas o experiencia subjetiva de pen-
samiento acelerado; 5.- distraibilidad (p.
gj., la atencion se desvia demasiado facil-
mente hacia estimulos externos banales o
irrelevantes); 6.- aumento de la actividad
intencionada (ya sea social, académica,
laboral o sexual) o agitacién psicomoto-
ra; 7.- implicacién excesiva en actividades
placenteras que tienen un alto potencial
para producir consecuencias graves (p.
€j., enzarzarse en compras irrefrenables,
indiscreciones sexuales o inversiones eco-
nomicas alocadas).

No podemos dejar de hacer algunos
comentarios que consideramos importan-
tes para distinguir algunas conductas nor-
males o esperables de una hipomania en
nifos:

La euforia como sintoma hipo/maniaco
puede ser obviada al confundirse con la
alegria o con las expresiones normales de
un nifio pequefio. Puede ocurrir lo contra-
rio, que se confunda una situacién de nor-
malidad con hipomania. Por ejemplo, un
paciente que mejora su estado depresivo
0 angustioso puede vivenciar su cambio
como tan radical que verbalice su condi-
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cidn como hipomania desde la subjetividad
(“me siento demasiado feliz o demasiado
confiado y relajado” o “nunca me habia
sentido asi en mi vida”), sin embargo, al
explorar en detalle nos damos cuenta de
que lo ocurrido es que la eutimia le resul-
ta tan diferente y placentera comparado
con el estado mérbido previo que puede
percibirlo como una sensaciéon ‘mas alla
de lo normal’. Esta auto - percepcion de
“euforia” (utilizando el concepto en un sen-
tido coloquial), segun nuestra experiencia,
tiende a ceder con los dias y el paciente
comienza poco a poco a acostumbrarse a
su nueva forma de vivir sus experiencias.
Recordamos el caso de un paciente de-
presivo que al lograr la eutimia es llevado
a consultar por su madre por conductas
desafiantes y suspensiones escolares.
Todo orientaba a una hipo/mania, sin em-
bargo, previo a su depresién la forma de
ser del paciente era exactamente como
lo observado. El paciente habia retoma-
do entonces su comportamiento previo al
estado depresivo que “lo habia apagado y
transformado”. En esta misma linea, otro
paciente se quejaba de que nadie lo que-
ria y que todos lo molestaban, pero luego
de disminuir sus sintomas angustiosos y
depresivos sefiala que “todos sus compa-
fieros estaban muy simpaticos y que ya no
molestan”. Dificiimente lo que cambio fue
“el mundo”, lo mas probable es que haya
cambiado el propio paciente, y al mejorar
su estado afectivo mejora su percepcion
del mundo interpretandolo desde la reali-
dad y no desde la subjetividad. Quizas una
mirada, una broma, era magnificada en un
sentido negativo perdiendo la objetividad
del real sentido de ella, dandole un valor
autorreferencial.

Otro aspecto importante es cuando
frente a la alegria de un nifio se sospecha
bipolaridad. Esto debe ser analizado en un
contexto clinico, siendo fundamental deter-
minar si ésta es esperable, comprensible
y proporcionada; o bien, si es disruptiva y
desajustada, lo que eventualmente podria
afectar el funcionamiento social, académi-
co, y comprometer los patrones bioldgicos.
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En cuanto a la grandiosidad, puede ob-
servarse expansividad y sobrevaloracion
en el juego, al asumir el rol de superhé-
roes, doctores, duefios de tiendas o profe-
sores de otro grupo de nifios. Si bien esto
suele ocurrir en nifios como parte del de-
sarrollo -en el denominado “juego simbdli-
co’-, dicha creencia se ubica en el contexto
de lo Itdico y de la fantasia, sin interferir en
el desempefio global, careciendo de cer-
teza absoluta y manteniendo el criterio de
realidad.

En relacion a los trastornos del suefo,
el maniaco describe una disminucion en
la necesidad de dormir, asociandose por
lo general a hiperactivacion durante el
atardecer. Muchos pueden mantener acti-
vidades hasta las dos o tres de la madru-
gada, requiriendo tan solo cuatro horas de
suefio, para despertar mas temprano de lo
habitual “llenos de energia”, sin que figure
cansancio como consecuencia esperable.

En cuanto a la fuga de ideas, muchos
reportan tener una gran cantidad de pen-
samientos y “no saber qué pensar primero
0 como ordenarlos”.

Por su prevalencia, la irritabilidad resul-
ta un elemento central, y si bien es comudn
a diversas patologias psiquiatricas propias
del nifio y adolescente, en bipolares suele
ser mas severa, permanente y violenta.

Dra. Sepulveda: Segun los datos apor-
tados en el caso clinico, el cuadro actual
corresponderia a una activacion serotoni-
nérgica.

La activacion serotoninérgica es un
aumento en el nivel de actividad que no
incluye un cambio en el animo. En la
mayoria de los casos, el nifio esta cons-
ciente de este aumento de actividad, pero
no necesariamente se queja o lo experi-
menta como un cambio sustancial de su
comportamiento habitual. Este fendmeno
de activacion ocurre mas frecuentemen-
te en nifios que en adolescentes y adul-
tos. La activacion puede facilmente ser
manejada reduciendo la dosis o suspen-
diendo el medicamento. Tiende a presen-
tarse en forma precoz una vez iniciado

el tratamiento y tener una presentacion
sintomatica paralela a la farmacocinética
del farmaco, por lo que en farmacos de
accion mas corta, los sintomas desapare-
cen mas rapido que en aquellos con vida
media mas larga.

Por otro lado, un viraje farmacoldgico a
hipomania no incluye solamente un cam-
bio en el nivel de actividad, sino que tam-
bién incluye un marcado cambio de &nimo,
con euforia y grandiosidad, cambio de con-
ductas y descontrol de impulsos.

Es mas frecuente que los sintomas
hipomaniacos ocurran después de una
mejoria inicial del cuadro que motivo el
tratamiento farmacoldgico. En general, la
aparicion de los sintomas de viraje sigue
mas bien un paralelismo con la farmacodi-
namia de los ISRS, por lo que tardan mas
tiempo en aparecer. La probabilidad de vi-
raje parece ser independiente de la dosis
del antidepresivo.

Una activacion —por lo general- seria,
en palabras de los padres, “mucho mas del
mismo nifio”, a diferencia de un viraje, que
es descrito como “nunca antes habia es-
tado asi”.

En este caso, sin embargo, con el trans-
curso del tratamiento, el nifio presenta
un cambio en sus conductas. Comienza
a realizar actividades que antes no hacia
como “llegar sucio a la casa tras jugar con
los amigos”. Muchas veces estos cambios,
esperables y buscados con el tratamiento
para los trastornos ansiosos, pueden des-
concertar a los padres.

Muchos nifios con trastornos ansiosos
ven su vida severamente afectada por la
ansiedad y los comportamientos evitativos.
Cuando estos sintomas se tratan de forma
exitosa, estos nifios “celebran” estas nue-
vas capacidades, disfrutando actividades
que nunca antes habian experimentado.
Estas conductas pueden llamar la atencién
de los padres que se habian acostumbrado
a un nifio con caracteristicas ansiosas, no
obstante tienden a disminuir con el tiempo
y nunca se acompanan de grandiosidad ni
euforia.
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2. ;Qué importancia le da a cada uno de
esos fendmenos como prondstico a lar-
go plazo?

Dr. Martinez: El viraje a hipo/mania
tendria una connotaciéon claramente de-
finida, diferente tanto en lo diagnéstico y
prondstico, como en su manejo general y
tratamiento.

Para Akiskal, el viraje farmacoldgico
es el mejor predictor para el desarrollo
de enfermedad bipolar con una especifi-
cidad del 100%, aseveracion compartida
por otros autores. Segun este autor, de
los pacientes con depresiones unipolares
moderadas que reciben tratamiento con al-
gun farmaco que desencadene hipomania,
nueve de cada diez acaban por presentar
hipomania espontanea durante un periodo
de observacién prospectiva de 3- 4 afos.

La observacion anterior se basa en
depresiones que viran a hipo/mania por
antidepresivos, empero, no sabemos si
se puede extrapolar dicha conclusion a
pacientes no depresivos. En todo caso
pensamos que un paciente sea cual sea
su patologia de base, si presenta una hipo/
mania farmacogénica, debe tener una sus-
ceptibilidad genética a desarrollar un tras-
torno bipolar.

Como sefialamos, la activacion sero-
toninérgica es un efecto secundario que
desde la perspectiva del diagndstico, pro-
nostico y tratamiento no tendria mayor im-
portancia al ser autolimitado, menos inten-
so y sin la persistencia de la hipo/mania.
Este efecto duraria lo que dura el efecto
del antidepresivo y no se prolongaria mas
alla. En los casos -segun nuestras expe-
riencias- en que los padres mantienen el
farmaco pese a la activacion, ésta tiende
a disminuir o ceder y no a empeorar como
podria ocurrir en un viraje a hipo/mania.

Nos preguntamos sin una clara res-
puesta: ¢qué pasaria si la hiperactivacion
se extendiera por dias y se pierde la rela-
cién temporal con la administracion antide-
presiva?, ;podriamos estar presenciando
la “antesala de un viraje a hipo/mania”,
donde progresivamente se iran instalan-
do otros elementos que nos acerquen a
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la hipo/mania propiamente tal y nos aleje
cada vez mas de la hiperactivacion motora
definida anteriormente? ;Sera la hiperac-
tivacion serotoninérgica un pseudo-viraje?
En este caso, la evaluacion de la activa-
cion serotoninérgica cambiaria considera-
blemente.

Si a ello agregamos que la intensidad
clinica de la hiperactivacién serotoninér-
gica es menor al viraje, podriamos seguir
especulando y decir que este grupo de pa-
cientes representaria una variante genéti-
ca menos penetrante que aquellos que ha-
cen viraje farmacoldgico, y quienes hacen
viraje farmacoldgico serian a su vez una
variante genética de menor penetracion al
compararlo con la hipo/mania espontanea.
Todas estas interrogantes y opiniones nos
parecen interesantes, pero se alejan de la
finalidad de este comentario.

Dra. Sepulveda: La activacién serotoni-
nérgica es un fenémeno bastante frecuen-
te, pero benigno.

Su manejo esta enfocado mas bien a
acortar el tiempo de duracion de los sin-
tomas, pero sabemos que su curso es
autolimitado, ya que disminuye o cede
espontaneamente con el uso del farmaco,
contrario a lo que ocurriria en el caso de
un viraje farmacoldgico, donde los sinto-
mas de hipomania/mania se mantendrian
0 exacerbarian con el uso del farmaco.

La activacion serotoninérgica, por lo
tanto, no constituiria un signo de vulnera-
bilidad para trastorno bipolar.

Distinto es lo que ocurre con el viraje far-
macoldgico. Segun Akiskal, los pacientes
con depresiones unipolares que viran con
antidepresivos serian mas bien bipolares
que no han desarrollado aun la otra fase
de modo espontaneo. El viraje farmacolé-
gico es el mejor predictor para el desarrollo
de enfermedad bipolar con una especifi-
cidad del 100%, por lo que se les deno-
mina “pseudounipolares”, englobandolos
dentro del espectro bipolar como “bipo-
lares tipo III”. Pero, ;podemos extrapolar
dicha conclusion a pacientes ansiosos? Si
bien no podriamos afirmar la magnitud de
la asociacién en estos casos, si creemos
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que todo paciente que presente un viraje
farmacoldgico, independiente de su pato-
logia de base, presenta una vulnerabilidad
genética a desarrollar un trastorno bipolar.

Casolll

Paciente de sexo masculino de 16 afios
de edad. Consulta con los diagndsticos de
crisis de angustia y fobia social generaliza-
da severa, “que me impiden llevar una vida
normal’. Ha utilizado previamente y sin
respuesta tanto sertralina como paroxeti-
na, por no menos de tres meses cada una
y en dosis de hasta 150 mgs. y 40 mgs.
respectivamente.

Se diagnostica un trastorno de angustia,
una fobia social y un trastorno de ansiedad
generalizada, destacando preocupaciones
excesivas y anticipaciones pesimistas:
“miedo a equivocarse de micro, de parade-
ro, que la micro no le pare, que la micro se
pase, que la micro choque, que le roben,
que le asalten, que lo atropellen, que haya
un terremoto, fracasar en el colegio, que
a su familia le ocurra una desgracia, etc.”.

Se refugiaba en su pieza y simulaba es-
tudiar para que no le pidieran ir a alguna
parte (por ejemplo, a comprar, tanto por la
verglienza de enfrentar al vendedor como
por el miedo de que le ocurra algo en la ca-
lle, incluyendo la posibilidad de tener una
crisis de angustia y no recibir ayuda).

Se indica venlafaxina 37,5 mgs. en do-
sis inicial y tras 15 dias se indica doblar
la dosis. La madre lo ve muy expansivo,
verborreico y sefiala: “sale a la calle es-
pontadneamente y a la plaza donde cono-
ci6 amigos que practican skate en Quilpué
y otros chicos marginales que consumen
marihuana y que se retinen a tomar alco-
hol cerca de la plaza...”. El paciente agre-
ga a su madre: “yo me presenté a esa gen-
te que antes me hubiesen dado miedo y no
me dio nada ... es que ya me mejoré de
todo...”. El médico tratante, ante la llama-
da de su madre, conversa con el paciente
via telefénica y el menor sefiala: “... puedo
hablar mejor, ando chistoso y la gente se
rie... los pensamientos estan rapidos pero

puedo organizarlos bien, duermo bien pero
poco y estoy feliz, entusiasmado, me en-
canta como estoy...”.

Se suspende la medicacién y al cabo
de unos tres dias vuelve la ansiedad, la
angustia y la expectacion ansiosa tanto de
la ansiedad social como generalizada y la
agorafobia. El paciente no se atreve a salir
ala calle y si por alguna razén debe hacer-
lo, cambia la ruta habitual con el objeto de
evitar encontrarse con los “skaters” pues
no sabria qué decirles ni cdmo desenvol-
verse: “... no entenderian, pues conocie-
ron alguien que no era... me da miedo no
hablarles y que piensen que soy cuico y
me golpeen”.

En su desesperacion por volver a ser
“quien llegd a ser”, recurre al abuso de
venlafaxina tomando 150 mgs. para “lo-
grar el limite de lo excelente”, para salir
sin problemas y reunirse exitosamente con
grupos marginales.

Preguntas del caso Il
1. ¢Cual seria su hipotesis diagndstica?
Dr. Martinez: Lo interesante del segun-
do caso es que un paciente sin sintoma-
tologia depresiva, que sufre crisis de an-
gustia, ansiedad generalizada y una fobia
social severa e invalidante, presenta (ha-
biendo utilizado previamente paroxetina y
sertralina) un viraje farmacoldgico a hipo-
mania con 75 mgs. de venlafaxina tras dos
semanas de tratamiento.

Destaca un comportamiento inusual-
mente expansivo y desinhibido asociado
a verborrea, que contrasta con la fobia
social y los trastornos de ansiedad antes
sefialados. Comienza a relacionarse im-
prudentemente con gente desconocida y
a beber alcohol junto a ellos en la via pu-
blica; conductas absolutamente bizarras y
alejadas a su modo de ser previo al uso de
la venlafaxina. Refiere sensacién subjetiva
de aceleracion del pensar y disminucion en
las horas de suefio. Tanto el inicio como la
extincion de las conductas expansivas se
relacionan directamente con el antidepresi-
vo administrado, de hecho, al suspenderlo
vuelve al estado basal de fobia y ansiedad.

TRASTORNOS DELANIMO 123



Juan Carlos Martinez Ay Elisa Sepulveda A

En este caso, el viraje farmacoldgico
por antidepresivos resulta claro. Esta con-
dicion -comentada en parrafos anteriores-
ha sido incorporada por Akiskal y Pinto al
espectro bipolar bajo la denominacion de
bipolaridad tipo Ill (o “depresioén pseudo-
unipolar’), sefialando los autores que los
“unipolares” que viran con antidepresivos
serian mas bien bipolares que no han
desarrollado aun la otra fase de modo
espontaneo. En este caso el paciente no
presentaba una depresion pero probable-
mente iba, en algin momento de su vida,
a desarrollar una hipomania o una mania
en forma esponténea y fases depresivas
correspondientes, es decir, lo que indujo el
antidepresivo fue “anticipar o gatillar” la ex-
presion clinica de un trastorno bipolar que
“dormia” hasta ese momento.

Si bien los estudios que avalan el desa-
rrollo posterior de una bipolaridad se refie-
ren al viraje desde depresion a hipo/mania,
creemos que la induccién a hipo/mania
podria ocurrir desde la eutimia y no solo
durante la fase depresiva, tal como hemos
observado en el paciente del caso Il.

La probabilidad de viraje depende del
tipo de antidepresivo utilizado. Segun di-
versos estudios, la paroxetina tendria una
baja tasa de viraje y la sertralina una tasa
un poco mayor; sin embargo, ninguno de
los dos hizo virar al paciente, situacion que
ocurrio con la venlafaxina en dosis en que
actia como IRS (75 mgs. por dia) y no
como dual propiamente tal. Puede ser que
la venlafaxina tenga mayor potencia para
inducir viraje (y que aun en dosis baja ac-
tle in vivo a nivel cerebral como un dual)
0 que algun otro factor que desconocemos
haya favorecido dicha condicién (por ejem-
plo, que el tener una mayor edad hace que
los genes de la bipolaridad sean capaces
de expresarse fenotipicamente, o bien que
el uso previo de antidepresivos haya gene-
rado un efecto de sensibilizacion como el
del alergeno frente a la reaccion alérgica).

En cuanto al tiempo, transcurrieron dos
semanas antes de gatillarse la hipomania.
Autores como Altshuler y cols. y Joffe y
cols., atribuyen con mayor seguridad “el
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viraje a los antidepresivos” hasta trans-
curridos ocho semanas desde el inicio del
tratamiento farmacoldgico. Luego de ese
periodo sugieren que el viraje podria ser
secundario al curso natural fasico de la en-
fermedad bipolar.

Es importante subrayar que la literatura
no describe diferencias en ninguna carac-
teristica clinica al comparar la hipomania
espontanea con la farmacolégica. Los pa-
rametros clinicos evaluados fueron: dismi-
nucion del suefio, aumento de la energia,
aumento de la auto confianza, aumento de
la capacidad de disfrutar del trabajo mas
de lo habitual, aumento de las actividades
sociales, viajes impulsivos, conduccién ve-
hicular imprudente, gastos impulsivos de
dinero, negocios riesgosos, menor inhibi-
cion conductual, verborrea, impaciencia o
irritabilidad, distractibilidad, aumento del
impulso sexual, euforia, risa facilitada y ta-
quipsiquia. Sin embargo, la severidad y la
duracion de los episodios fue menor en los
casos de hipo/mania farmacoldgica.

Dra. Sepulveda: El cuadro descrito an-
teriormente corresponde a un paciente que
padece de multiples cuadros ansiosos; an-
siedad generalizada, fobia social y crisis
de angustia. En el curso del tratamiento
farmacolégico con venlafaxina, se produce
un viraje farmacoldgico hacia una hipoma-
nia. Frente a la suspension de dicho far-
maco, el paciente vuelve a la eutimia, sin
necesidad de la adiccién de algun estabili-
zador del animo para lograrlo.

El viraje farmacoldgico ha sido repor-
tado en el curso del tratamiento de practi-
camente todos los trastornos ansiosos, in-
cluyendo TOC, trastorno de panico y fobia
social [4]. Las crisis de panico, como las
que habria cursado este paciente, también
se han visto asociadas a un aumento de
riesgo de hipomania con un OR de hasta
26.1.

Al investigar la relacion existente entre
fobia social y la aparicién de hipomania en
el transcurso del tratamiento, nos encon-
tramos con distintos reportes. Un estudio
sefiala que un 43,75% de los pacientes
tratados con IMAOs para la fobia social,
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presentaron un cuadro hipomaniaco. De
forma similar, en otro estudio de 71 pa-
cientes diagnosticados con fobia social,
en el 21.1% se encontré que tenian tras-
torno bipolar tipo 2. Un estudio llevado a
cabo en Brasil muestra que el 29,5% de
pacientes que recibieron tratamiento para
la fobia social, presentaron un claro esta-
do hipomaniaco. En esta misma muestra
de pacientes con fobia social, ocurria que
al suspender los antidepresivos, los sinto-
mas de fobia social reaparecian.

Si bien los porcentajes de viraje farma-
coldgico en este grupo de pacientes son
muy variables y discutibles, pareciera ser
que existiria un subgrupo de pacientes con
fobia social, que presentarian una vulne-
rabilidad genética a padecer un trastorno
bipolar, la cual se desencadenaria con el
tratamiento farmacoldgico. En ese sentido,
Valenga y cols proponen que estos pa-
cientes podrian formar parte del espectro
bipolar, sin embargo creemos que hacen
falta un mayor nimero y mejor calidad de
investigaciones como para aseverar esta
hipétesis con mayor fundamento.

2. ;Qué hace con este paciente desde
el manejo terapéutico?, ¢indicaria un
estabilizador del animo?, ¢lo trataria
como bipolar?

Dr. Martinez: Diversos autores han su-
gerido el uso razonable de antidepresivos
en pacientes con depresion (unipolar) que
presenten alguno de los predictores de vi-
raje a hipo/mania, como: a) antecedente
previo de hipomania inducida por farma-
cos, b) historia familiar de bipolaridad, c)
marcado temperamento hipertimico (hedo-
nismo, elocuencia, optimismo, condiciones
de liderazgo) o ciclotimico y en menor gra-
do depresivo, d)instalacién aguda del cua-
dro, e) comienzo precoz de la enfermedad
(edad menor de 25 afios), f) sintomas ati-
picos de depresién y g) patron estacional.

En este caso, si bien no hay una depre-
sion, existe el antecedente de viraje que
cede rapidamente y se gatilla abruptamen-
te con la suspension e instalacion de anti-
depresivo. Incluso el paciente recurre a la
venlafaxina con un objeto terapéutico, pa-

sando desde una egodisténica fobia social
a una egosintonica y placentera hipomania
farmacoldgica, cuyo efecto va mas alla de
la vida media del antidepresivo.

Los resultados de una serie de estudios
arrojan que en estos pacientes una bue-
na estrategia seria la co-administracién de
estabilizadores del animo durante el trata-
miento con antidepresivos.

Al respecto, se ha reportado la utilidad y
seguridad del bupropion en la fase depre-
siva de pacientes con alto riesgo de viraje
farmacoldgico, especialmente combinado
a estabilizadores. Sin embargo, el bupro-
pion en este caso no seria de primera linea
pues no estamos frente a una depresion
sino a trastornos ansiosos y en ellos el bu-
propion no tendria un efecto positivo.

Desde el punto de vista terapéutico, el
manejo es complejo puesto que las tres
patologias que presenta el paciente res-
ponden excelentemente al uso de anti-
depresivos tanto triciclicos, como ISRS y
duales, lo que implicaria un alto riesgo de
viraje.

La pregunta es ;cémo afrontamos en-
tonces un caso como este?

Si nunca ha manifestado una fase ani-
mica mas que el viraje mismo, indicaria-
mos una psicoterapia cognitivo conductual
para el manejo de las patologias ansiosas,
y observariamos a largo plazo explicando
a los familiares el riesgo que espontanea-
mente desarrolle con los afios un trastorno
bipolar.

Si la psicoterapia no es suficiente, prefe-
rimos otros farmacos antes que los ISRS,
como por ejemplo benzodiacepinas, gaba-
pentina o pregabalina (Utiles en ansiedad
generalizada).

Si fracasa lo anterior, surge el dilema
de usar o no usar un antidepresivo. De
usarlo recurririamos a un ISRS y no a un
triciclico o a un dual por tener los prime-
ros menor riesgo de viraje. De comenzar
con un ISRS, intentariamos nuevamente
con paroxetina (por su baja tasa de viraje,
aunque por experiencia muchos pacientes
de igual manera virarian) llegando —segun
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respuesta— en forma lenta y progresiva
hasta una dosis maxima de 40 a 50 mgs.
por dia.

Si bien el paciente no habria respondido
anteriormente a paroxetina, su potencia-
cion con psicoterapia y benzodiacepinas
podrian hacer que la respuesta sea mas
favorable.

Si pese a lo anterior fracasa el trata-
miento y no hay buena respuesta, intenta-
riamos otro ISRS vigilando cualquier indi-
cio de viraje.

Si ocurre nuevamente viraje, sugerimos
suspender el antidepresivo e instalar un
eutimizante (por ejemplo: acido valproico
si vira a fase mixta, o lamotrigina si vira con
un patron de ciclos rapidos — ultradiana, o
carbonato de litio si vira a una hipomania o
mania euférica). Lograda la eutimia agre-
gariamos algun ISRS no utilizado previa-
mente, llegando a dosis maxima con extre-
ma cautela.

Dra. Sepulveda: En este paciente de-
beriamos poner el foco del manejo tera-
péutico en el cuadro ansioso, dado que
parece ser lo mas incapacitante y ademas
lo que finalmente motiva la egosintonia de
la hipomania farmacoldgica, ya que viene
a resolver, casi “magicamente”, las difi-
cultades que presenta este paciente. Asi,
como primer paso nos parece de suma
importancia realizar una psicoeducacién,
tanto al paciente como a su familia, sobre
los riesgos de mantener los efectos de la
venlafaxina “al limite de lo excelente”y de
esta manera fomentar su suspension. Al
volver a la eutimia gracias a la suspension
de la venlafaxina, no nos parece necesario
el uso, por ahora, de un estabilizador del
animo.

En este paciente, para el tratamiento
farmacoldgico del cuadro, se han utiliza-
do dos ISRS, la paroxetina y la sertralina,
ambos en dosis y tiempo adecuados como
para estimar su eficacia. En este sentido,
tenemos dos opciones. Una, seria utilizar
para el manejo de la ansiedad, otros far-
macos no ISRS, como la pregabalina y la
gabapentina, ambas con resultados poco
concluyentes.
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Otra opcidn seria agotar los ISRS dispo-
nibles para el tratamiento del cuadro ansio-
so, por lo que se podria intentar el uso de
Escitalopram, el cual ha mostrado eficacia
en el tratamiento de estos cuadros en ado-
lescentes.

Ademas, independiente del farmaco
elegido, creemos que se debe indicar,
de forma concomitante, una psicoterapia
orientada al manejo de los sintomas ansio-
s0s, ya que se ha demostrado que con la
psicoterapia en conjunto con farmacotera-
pia, se obtienen mejores resultados que en
cada una por si sola. La psicoterapia cog-
nitivo conductual ha demostrado su efica-
cia en la disminucion de la sintomatologia
en distintos trastornos ansiosos, incluyen-
do la fobia social.

Sin lugar a dudas, la monitorizacion
acuciosa de la aparicion de un nuevo vira-
je forma parte del plan terapéutico de este
paciente, sobre todo considerando que el
escitalopram tendria una tasa de viraje li-
geramente mas alta que los otros ISRS.

Por otro lado, si este caso se tratara de
un paciente con trastorno bipolar comor-
bido a un trastorno ansioso, es imperativo
comenzar con un estabilizador del animo.
De hecho, iniciar con un antidepresivo an-
tes de alcanzar una estabilizacién del ani-
mo, puede empeorar la ansiedad al exa-
cerbar los sintomas animicos.

Sabemos que los antipsicoticos atipi-
cos han demostrado ser eficaces como
estabilizadores en el trastorno bipolar, en
sus distintas fases. Por lo tanto, un antip-
sicdtico atipico que tenga también efectos
ansioliticos favoreceria la adherencia al
tratamiento.

Una revisién Cochrane estudié la efi-
cacia y tolerancia de los antipsicoticos
atipicos para el tratamiento de trastornos
ansiosos. Se encontraron 11 ensayos cli-
nicos controlados, de los cuales nueve
eran de quetiapina y dos de olanzapina.
No se hallaron resultados favorables para
el uso de olanzapina. En el caso de la que-
tiapina, no se encontraron diferencias en
la eficacia en el tratamiento de ansiedad
generalizada en comparaciéon a los anti-
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depresivos, sin embargo una mayor tasa
de pacientes abandond el estudio debido
a los efectos adversos, principalmente au-
mento de peso y sedacion. En relacion al
tratamiento de fobia social con quetiapina,
existe evidencia que apoya su uso como
monoterapia.

La quetiapina de liberacion prolongada,
en un rango de dosis entre 50-300 mg/
dia, disminuiria la ansiedad en pacientes
con ansiedad generalizada comérbido a
un trastorno bipolar tratados durante 8 se-
manas, no obstante hacen falta ensayos
clinicos controlados, randomizados, doble
ciego, que evallen la eficacia en el trata-
miento de estos cuadros cuando se pre-
sentan en forma concomitante.
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ALTERACION DEL ENCUENTRO EN LA

MANIA: EL ESPACIO INTERACCIONAL
THE MANIC’S DISTURBANCE OF ENCOUNTER: THE
INTERACTIONAL SPACE

Gustavo Figueroa C'

Resumen

Este trabajo entrega los fundamentos antropoldgicos relevantes para el trastorno mania-
co del encuentro y su espacio interaccional. Los sintomas maniacos pueden interpretarse
como parte de una modificacién de un sistema de comunicacion o como una conducta
socialmente impropia. Como desviaciones sociales, los sintomas maniacos son actos que
un sujeto proclama abiertamente a los otros de que a él le esta permitido hacer presuncio-
nes sobre si-mismo que la organizacién social no le permite ni puede hacer mucho para
oponerse. La sintomatologia maniaca, en tanto impropiedad situacional, esta constituida
por ofensas contra las reglas de conducta cara-a-cara. Estas son alteraciones del lugar,
rango o jerarquia.

Palabras clave: mania, insanidad de lugar y alteracion situacional.

Abstract

This paper gives an account of the anthropological fundamentals relevant to manic’s dis-
turbance of encounter and its interactional space. Manic symptoms can be interpreted as
part of a modification of a system of communication or as a socially improper behavior.
As social deviations, manic symptoms are acts by an individual which openly proclaim to
others that he must have assumptions about himself which the relevant bit of social orga-
nization can neither allow him nor do much about. Manic symptomatologies as situational
improprierties are offenses against the rulings of face-to-face conduct. These are distur-
bances of place, rank or hierarchy.

Key words: mania, insanity of place, situational improprierties, offense.
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Las manifestaciones de la mania perte-
necientes al trastorno bipolar han provoca-
do profundas controversias a partir de los
numerosos estudios empiricos generados
por el DSM-IV y que se han agravado con
la meta-estructura, concepcién e investi-
gaciones de campo pertenecientes al fu-
turo DSM-5 (1-4). Entre las controversias
se encuentran la duracién minima de los
sintomas (5, 6), la edad de comienzo (7),
los instrumentos para evaluar su presen-
cia (8), comorbilidad (9), relacién con la
personalidad borderline (10), la severidad
del cuadro clinico (11), correlacién con los
trastornos depresivos (12, 13), los precipi-
tantes de los episodios (14), la epidemio-
logia en la poblacion general (7), los tipos
subumbrales (15), su conceptualizacion
segun el modelo de espectro o categoria
discreta (16), ubicacién al interior de la no-
sologia (3, 17) e indicaciones terapéuticas
(18).

Una parte importante de esta revitali-
zacion del cuadro maniaco y del trastorno
bipolar en general, se debe sin duda a los
importantes avances en el campo de las
neurociencias, que han entregado una me-
jor comprension a nivel molecular y gené-
tico (19-21). Por otro lado, el arsenal tera-
péutico actual, bastante sofisticado y méas
efectivo, ha favorecido el interés del clinico
poniendo a su disposicién nuevos farma-
cos y herramientas psicoterapéuticas, que
lo han motivado a ensayar con éxito pro-
ductos y técnicas que anteriormente esta-
ban destinados a otras afecciones (22-26).

Sin embargo, este desarrollo ha estado
colmado de limitaciones o cuando menos
de unilateralidad. Por una parte, un estudio
mas penetrante y acabado de la historia
de la psiquiatria apunta a contribuciones
de investigadores procedentes de dife-
rentes presupuestos culturales y distintas
concepciones de los trastornos afectivos
que, habiéndose considerados como su-
perados, en verdad pueden enriquecer y
ampliar los estudios actuales centrados
casi exclusivamente en la confiabildad y
validez de los datos en detrimento de otras
variables (27-30). Por otra, y a pesar de
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los esfuerzos por describir de manera acu-
ciosa la sintomatologia por medio de prue-
bas estandarizadas, sus resultados han
desembocado en el empleo de una psi-
copatologia poco sutil, anticuada y que no
obedece a lo que Jaspers instauré como
“fenomenologia psiquiatrica”’, método que
no ha sido superado hasta la actualidad,
y cuya exclusién de la investigacion em-
pirica ha significado una detencién antes
que un avance cientifico (31-36). En fin,
ausencia de relacion con los componentes
esenciales de la existencia personal, como
si la mania fuera una especie de cuerpo
extrafio sin ninguna base propiamente hu-
mana, aun al interior de las corrientes en
que se introducen atributos psicolégicos,
porque estos se los entienden como resul-
tado de una modificacion de la “maquina-
ria” mental intrapsiquica o una “estructura”
autosuficiente que funciona de acuerdo a
las leyes propias del sistema.

El propésito del presente trabajo consis-
te en comprender la mania a partir preci-
samente de este aspecto dejado de lado
en los ultimos tiempos, esto es, de la con-
dicion humana como tal, escogiendo una
de sus vertientes, la del encuentro inter-
personal. Es decir, antes que explicar la
mania desde los condicionantes cientifico-
naturales o de los motivos intra o extraper-
sonales, se trata de comprenderla desde
los fundamentos basicos de la existencia.
Queda en claro desde ya que el encuentro
es una posibilidad de estudio, pero hay va-
rias otras igualmente legitimas que darian
un cuadro mas completo de la afeccién si
se las considerara, por ejemplo, el tiempo,
el proyecto de vida, la corporalidad, la au-
tenticidad o la propiedad (37-40).

El encuentro interpersonal

Se ha caracterizado a la psiquiatria
como una ciencia del encuentro, una forma
especialisima de encuentro entre el sujeto
enfermo y el hombre sano representado
por el terapeuta, y por ello la psicoterapia
no seria sino una curacion por medio del
encuentro (41). Si esto es asi, entonces
se necesita saber en qué consiste aquel
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fenémeno particular que se denomina en-
cuentro. Por decirlo de alguna manera, los
animales no se encuentran sino que se
contactan, topan o dan con sus semejan-
tes de acuerdo a las propiedades que de
éstos emanan como estimulos y como afir-
ma Zubiri, permanecen clausurados en lo
determinado puesto que son incapaces de
abrirse a lo inespecifico, viven en un me-
dio y no habitan en un mundo (42). ;Qué
hace que el contactarse se transforme en
encuentro humano?

Heidegger nos enseiié que el hombre
es un ser-en-el-mundo y esto significa que
no estamos “en” el mundo sino “somos”
mundanos, esto es, el mundo es aquello
que nos pertenece intrinsecamente porque
lo abrimos a partir de nuestro proyecto-de-
vida (43). El mundo es siempre un mun-
do-con-otro (Mitwelt), lo que implica que
no somos seres solipsistas encerrados
en nosotros, sino ser-con-otro (Mitsein) y
nuestra intimidad esta conformada por la
presencia del otro en nosotros, es coexis-
tencia (Mitdasein).

Esta es la estructura fundamental del
ser humano, pero ;como se encuentra
concretamente un sujeto con su semejante
en su vida cotidiana? Lowith ensay6 de-
terminar la estructura formal del encuentro
interpersonal real a partir de esta condicion
inherente a nuestra existencia de ser-junto-
al-otro (Miteinandersein) (44). El encuentro
es una forma de conexion (Zusammen-
hang), pero una especial en que ambos
participantes estan referidos el uno al otro,
alguien interconectado con otro alguien. A
esta forma se le llama correlacion (Korre-
lation). La correlaciéon es una variedad de
conexion que tiene el caracter de la recipro-
cidad (Gegenseitigkeit). Pero esta recipro-
cidad no basta, porque una bola que cho-
ca con ofra bola como en el billar, aunque
estan reciprocamente referidas entre si, no
constituye en si una relacion, que siempre
es humana ;Qué es una relacién (Verhélt-
niss)? La relacion invariablemente es un
comportarse-el-uno-con-el-otro  (Sich-Ver-
halten-zu-ein-ander). Uno y el otro estan
en una relacion de acuerdo a su esencia

de personas. Es en este orden formal de la
“relacion” donde se configura el fendémeno
que llamamos “encuentro”.

El encuentro (Begegnung) es una mo-
dificacion esencial, es decir, propia, de la
relacion de uno hacia el otro. Esto supone
que posee la estructura de la reciprocidad
del comportarse-el-uno-hacia-el-otro, pero
que ademas se modula en determinados
atributos particulares. 1] Es casual (zufa-
llig), a diferencia del citarse planificado;
2] ya que cualquiera puede comportarse
como si-mismo, le es posible dificultarlo,
impedirlo o aun cerrarse a él obstinada-
mente; 3] se despliega en el espacio del
“entre” (Zwischen), del entre alguien y al-
guien; 4] solo puede ser novedoso, Unico
(Einzigartiges), lo que implica que no es
posible subsumirlo dentro de la especie de
los habitos repetidos o modelos ensaya-
dos; 5] un presupuesto fundamental es la
libertad, mejor dicho, es un rasgo distintivo
no estar constrefiido por las leyes bioldgi-
cas, como en el caso de los animales, ni a
ciertas finalidades precisas como sucede
con los instrumentos, o a propositos deli-
berados o determinados con anterioridad;
6] sucede en el momento, es instantaneo
(augenblicklich), no tolera ser previsto ni
preparado racional o conceptualmente; y
7] se despliega en el vis-a-vis, en el en-
frente (Gegendiber), en el cara a cara, es
frontal y por ello puede hacer posible que
el intercambio (Austausch) sea auténtica-
mente humano.

Como quedé insinuado mas arriba, uno
no se puede encontrar ni con las cosas,
ni con las herramientas, ni con los anima-
les, ni con el entorno, ni con la naturaleza.
Ellos nos pueden ensefiar su finalidad, su
para-qué sirven o su utilidad practica, pero
no su libertad, no su interioridad, que ja-
mas es captable en su integridad (45-47).

El encuentro en psiquiatria

Al aceptar la premisa que la psiquiatria
es una ciencia del encuentro, von Baeyer
estudio el encuentro en las psicosis por-
que le parecié que el ser humano psicético
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no esta incapacitado absolutamente para
el encuentro con sus semejantes (48). Sin
polemizar con los psicoterapeutas heroi-
cos, que procuraron someter a psicoana-
lisis a los esquizofrénicos y afirmaron que,
contrariamente a lo que se suponia, éstos
eran particularmente sensibles y aun su
problema fundamental consistia en que su
relacion con el préjimo era tan intima y cer-
cana que no podian tolerar esta intimidad
avasalladora por una falta de defensas,
que en los normales actla como coraza
protectora basica (49, 50), von Baeyer se
interes6 mas bien por el aspecto formal de
la destruccion del encuentro en los sujetos
paranoides y lo caracterizd de la siguiente
manera.

1] La reciprocidad se degrada y muta
hacia el modo de ser “puramente tro-
pezado o colisionado” (Betroffenheit).
Asi, se sienten desamparadamente
mirados, los demas se arriman a él cor-
poralmente de manera demasiado inti-
ma y premiosa, se sienten influidos por
fuerzas inhumanas, y aun paralizados
para responder desde si mismo, como
en los sintomas de “lo hecho” (Gema-
chten). No hay intercambio, ni réplica,
ni reciprocar, solo sucesos puros. Pero
no se da solo la cercania apremiante
del otro que imposibilitaria el recipro-
car, sino simultaneamente experimenta
su lejania inalcanzable, como cuan-
do relatan las ominosas vivencias de
influencia sexual. En otros términos,
desde su inicio es una relacién pasiva,
soportada, unilateral.

2] Lo personal se disuelve y pierde en la
tendencia a la pluralizacion, anonimi-
zacion y colectivizacion. Esta ruptura
de la intimidad con el otro alcanza su
grado maximo cuando deja de existir
un otro y empieza a escuchar sus pro-
pios pensamientos; la comunicacion,
que siempre se dirige al interlocutor, se
desvia hacia si mismo, porque ya no
hay mas un partner con quien dialogar.

3] La pérdida de la casualidad se da a
conocer en que todas las relaciones
surgen como planeadas, premedita-
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das, urdidas, y en su transcurso como
ordenadas con anterioridad. Todo el
ambiente circundante esta prefiado de
un significado que, aunque a veces se
descubre solo con posterioridad, esta
enmarcado dentro del tiempo de lo ca-
tastrdfico subito pero tramado.

4] Siguiendo el curso de lo dicho anterior-
mente, queda claro que se termina la
libertad. Esta ausencia queda demos-
trada en la red de interrelaciones en las
que el paranoide se siente sumergido,
cogido y obligado a participar y que se
expresan en los fenémenos de lo he-
cho, de lo dirigido (Gelenkten) y que lle-
van el sello de lo imperioso e importuno
que los torna asfixiantes.

5] El mundo de los encuentros desna-
turalizado de estas diferentes mane-
ras pierden todo caracter de destino
(Schiksal), esto es, de nuevo, de crea-
dor, que siempre es el resultado de la
reciprocidad en el actuar. El destino se
configura a partir de la contraposicion
libertad y necesidad, de lo casual e im-
previsible y lo “asi tenia que ser”. Aqui
no hay nada de destino, el encuentro
jamas es un regalo o una donacién,
solo presion. Todo se desarrolla hacia
lo indeterminado, lo indeciso, lo ambi-
guo, lo apenas esbozado.

El encuentro interpersonal en la mania

Queda clara la riqueza, asi como la
degradacion, del fendémeno del encuentro
que tienen los pacientes paranoides, pero
este encuentro no coincide con el que se
vive con los maniacos, a pesar de que en
muchas oportunidades estos se vuelven
psicoticos con importantes intuiciones o
ideas deliroides autorreferentes, lo que
permite afirmar que su encuentro también
se altera, pero en una direccién bastante
diferente.

Binswanger estudié en tres ocasiones la
mania, aunque desde dos puntos de vis-
ta distintos: desde el andlisis existencial y
desde la fenomenologia constitutiva, esto
es, basandose en Heidegger y Husserl
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respectivamente (51-53). Su propésito era
siempre el mismo que el de nosotros: en-
tender la afeccién maniacal a partir de la
condicién humana, o como es posible que
alguien pueda llegar a ser maniaco y, con
ello, de qué manera se configura el en-
cuentro interpersonal.

Ambos métodos parten de premisas
ontolégicas radicalmente diferentes, por
lo que resulta particularmente dificultoso
compatibilizar sus hallazgos entre si, a pe-
sar de que Binswanger afirmg, al final de su
vida, que la fenomenologia constitutiva re-
presentaba una profundizacion del analisis
existencial cuando se aplica a la compren-
sion del paciente (54). En otra oportunidad
planteamos que Binswanger fracaso en su
intento, no solo por confundir lo éntico con
lo ontoldgico en el caso de Heidegger, sino
porque Existencia (Dasein) y Conciencia
(Bewu(tsein) son irreconciliables (55-58).
En cualquier caso, su aporte fue sucinto
aunque iluminador, especialmente en el
terreno de la fundamentacion.

Cuando se acerca analitico-existencial-
mente, le interesa la forma de existencia
(Lebensform) maniaca y para ello parte
desde la distinta, que le permite caracte-
rizar al encuentro afectivamente modifica-
do: 1] esta imposibilitado de poder elegir
(wahllos), se halla expuesto a dejarse im-
presionar, hechizarse o encantarse, aun
convertirse en presa o victima de las sen-
saciones, de los estimulos de los otros, de
todos los alter, sin excepcion; 2] no puede
sopesar los problemas, tonalidades o mati-
ces inherentes a las relaciones, vive en una
suerte de aproblematicidad del encuentro,
todo es posible, realizable y alcanzable sin
dificultades; 3] el otro aparece como un
otro pero, como hay esta suerte de extro-
version dirigida desde él, lo que desapare-
ce es el propio ego, su propio mundo, su
interioridad entendida como intimidad ha-
cia su propio si-mismo; 4] la versién hacia
los otros hace que estos estén proximos,
inmediatos, a la mano, asequibles en cual-
quier instante, cualquiera circunstancia,
sin condiciones; 5] los encuentros son bre-
ves, rapidos, volatiles, fluidos, movedizos;
5] se da un saltar, un girar y un deslizarse

entre los unos y los otros, sin permitirse o
aun considerar los nexos, ataduras, com-
promisos, lazos o lealtades anteriores; 6]
las diferencias sociales, edades, géneros,
rangos, son ignoradas, sobrepasadas o
aun arrasadas sin miramiento, pero tam-
bién sin culpa ni remordimiento.

La segunda perspectiva, la fenome-
nolégica constitutiva, le permite pregun-
tarse a Binswanger como tiene que estar
constituida intencionalmente la conciencia
para que sea posible el surgimiento de la
mania. Con ello su propodsito es especial-
mente conceptual y ontoldgico, antes que
empirico, a pesar de que para él, el fracaso
precisamente proviene de una falla (Ver-
sagen) especifica en la estructuracion del
propio ego del maniaco. Por decirlo de una
manera tosca, porque la fenomenologia es
bastante mas compleja, la esfera original y
primaria, aquella que se me hace presente
de modo inmediato y anterior a todo, es la
de la corriente de mi propia vida. Esta me
esta presente de modo inmediato, mien-
tras que todas las demas vidas son media-
tas: mientras la mia me es “presentada’,
la de los otros me es “a-presentada’; vale
decir, esta Ultima se me hace solo copre-
sente porque es la parte del otro no in-
mediatamente percibida por mi. O lo que
es igual, de la mia tengo una percepcion
(Wahrnehmung), mientras que del otro una
representacion (Vergegenwértigung), lo
que implica que debo hacer una transfe-
rencia analogizadora de mis percepciones
de mi mismo y de mi propio cuerpo (Leib)
a las percepciones de los demas, que
por tanto no son “percibidos” como egos
y cuerpos propios, sino “a-percibidos” o
“representados”. Lo primordial y originario
es mi ego y mi cuerpo, el ego y el cuer-
po del otro es a-percibido (del otro tengo
solo una percepcion y de su soma orga-
nico (Kérper), pero no de su cuerpo vivido
(Leib)). No se trata de que yo deduzca o
infiera o razone a partir de mi cuerpo y de
mi ego el cuerpo y el alter ego, sino que lo
a-presento por un pareamiento (Paarung)
fenomenal, una suerte de configuracion en
parejas producto de una asociacion apa-
rente entre ellos por semejanza de forma
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y sentido, y asi ellos quedan constituidos
“en pareja”. El otro es el resultado de una
trasposicion “aperceptiva”, “asimilante” y
“analdgica” (59, 60). En la mania se da un
fracaso en la constitucion del ego primor-
dial o yo propio y con ello una falla en la
consitucién a-perceptiva del otro, tanto en
cuanto ego como en cuanto cuerpo vivido
ajeno, asi como también del mundo en
comun compartido. Asi entendido el fallo
por esta fenomenologia constitutiva, ¢da
una vision del encuentro con el maniaco?
Como el ego propio no esté presentado de
manera completa, el otro tampoco es apre-
sentado de modo completo, apareciendo
como un extrafo, un extranjero (Fremdes),
una simple cosa que, como cosa, puede
ser tomada o soltada, acercada o alejada,
sobada o rasgufiada, usada y abusada.
Esto se interpreta también del siguiente
modo: las apresentaciones del curso de la
vida se desvanecen, esfuman o retroceden
a favor del predominio absoluto de las pre-
sentaciones, esto es, de percepciones o
presencias actuales, macizas, corpéreas,
momentaneas e instantaneas.

La relacién cara-a-cara del maniaco

Se mostro la posibilidad de comprender
la mania a partir de una modificacion del
encuentro, entendido éste como atributo
esencial del hombre. Se inici6 concibiéndo-
la como distorsion de su estructura formal,
luego como una forma de vida exaltada y
finalmente como fallo de la constitucion de
Su ego propio que trae aparejado un fallo
en la constitucion del otro.

Reforcemos lo que insinuamos mas
arriba. Estas perpectivas resultan estimu-
lantes, pero aportan mas en el ambito de
los fundamentos de la psiquiatria que en su
aplicacion clinica, mas en mostrar la unila-
teralidad de los métodos empiricos que en
iluminar a los pacientes concretos, mas en
sefialar a lo inherentemente humano de su
condicion que a lo especifica y distintiva-
mente desviado de su situaciéon maniaca.
Por ello buscaremos otra via, esta vez en
un modo especial de encuentro con el otro:
el encuentro cara-a-cara.
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En la vida cotidiana, el vincularse entre
personas esta caracterizado por una mul-
tiplicidad de formas muy disimiles entre
si, en naturaleza, estructura y finalidades.
Esta el vinculo amoroso, el comercial, el
amistoso, el protocolar, el informal, el fa-
miliar, el profesional, etc. Ortega y Gasset
ha demostrado que ha sido usual confun-
dir dos grandes tipos de relacion cuando
entran en contacto los hombres: el inte-
rindividual y el social (61). La relacién in-
terindividual coloca a los participantes en
su calidad personal o individual, vale decir,
cada uno es el sujeto creador o autor de
Sus propias acciones, para éste tienen un
sentido o comprende sus diferentes actitu-
des o sentimientos o decisiones, por ello
es responsable de los actos que ejecuta
y, sin embargo, no pierde jamas su con-
dicion de radical soledad en sus instantes
mas decisivos. La relacién social es com-
pletamente diferente: sus comportamien-
tos estan dirigidos por una presion social
que prevé represalias “morales” o fisicas
cuando no son cumplidas ciertas normas,
su contenido preciso no siempre es com-
prensible (por ejemplo, ¢por qué se da la
mano al saludar?) y son formas de conduc-
ta que actlan u obligaciones que se ejer-
cen sobre todos los participantes por igual;
brevemente, son imposiciones mecanicas,
ininteligibles y extraindividuales o imperso-
nales.

El encuentro cara-a-cara que se da en
la vida corriente pareciera que consistie-
ra en ser una relacién especificamente
interindividual porque los sujetos, por su
cercania fisica y presencia real, participan
como personas determinadas, concretas,
con sus deseos propios e inalienables,
sus afectos profundos y sus ambiciones
conscientes e inconscientes. Pero no es
asi porque, aunque evidentemente lo indi-
vidual juega un rol significativo, la mayoria
de estos intercambios son de naturaleza
social, con los atributos recién menciona-
dos. Por ejemplo, si un paciente maniaco
se levanta de su silla en una reunion que
se lleva a efecto en su oficina de trabajo y
empieza a lanzar bromas descalificatorias
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al jefe delante de sus comparieros, lo cen-
tral es que son las reglas sociales vigentes
en este tipo de situacion las que se alteran,
y menos importante es que él decide ser
sincero y quiere expresarle honestamente
sus convicciones intimas ante las medidas
que ha implantado como superior y de este
modo procurar que éste también se justi-
fique y dé razdn a partir de sus creencias
mas arraigadas.

Una segunda mala comprension ha con-
sistido en interpretar de manera errénea
el contacto cara-a-cara en los pacientes
cuando se entiende sus actuaciones como
una forma de comunicar algo a alguien. Si
seguimos en el ejemplo anterior, como si
el maniaco le notificara inconsciente y en-
cubiertamente a su jefe mediante su com-
portamiento, su conflicto edipico reprimido
y no superado frente a sus empleados, en-
tendidos éstos como sus hijos simbdlicos.
Como dice Goffman, la infraccién que él
cometid en primera instancia no toco las
reglas de la comunicacion sino las reglas
del co-mezclarse (co-mingling) o interre-
lacionarse (62). En otras palabras, no es
que no se modifique el comunicarse y que
no se perturben sus formas habituales de
enviar y recibir informacion, sino lo que pri-
meramente salta a la vista y se constata
cuando un enfermo comienza su trastorno
es que, cuando se esta enfrente de él, es la
interaccion misma la que se impone; ésta
surge como turbada, dificultada, impropia,
como lo comprueban especialmente sus
familiares, amigos mas cercanos y compa-
fieros de trabajo. Es un hecho publico an-
tes que un acto comunicacional, una falla
en la conducta social antes que una forma
torcida de comunicarse ya sea linglistica o
no linglistica.

La interaccién cara-a-cara, también
llamada relacion focalizada, encuentro in-
terrelacional o co-mezclarse publico, se
produce espontaneamente en la vida co-
rriente, mejor dicho, la cotidianidad con-
siste en que nos hallamos permanente e
inevitablemente entrando, saliendo y mo-
viéndonos entre relaciones cara-a-cara.

¢ Cudles son las caracteristicas de la rela-

cion cara-a-cara?

1] Es un hecho publico o semi-publico y
que concierne al orden publico, el mar-
Co es pues natural o espontaneo;

esta regulado por normas, general-
mente implicitas, que gobiernan el ac-
tuar del sujeto cuando hace frente a
otros o durante los instante en que se
entremezclan los participantes entre si;

exige la presencia fisica inmediata de
los coparticipes, esto es, se produce
por virtud de la co-presencia y en un
espacio limitado;

mantiene fija la atencién en un foco de
actividad, es focalizada;

es de tipo o naturaleza cognoscitiva y
visual;

dura un tiempo que es variable, pero
suele ser mas bien limitado y cambian-
te.

¢, Qué sucede en la mania con el en-
cuentro cara-a-cara? Para ello seguiremos
refiriéndonos al caso mencionado mas
arriba, aunque este comportamiento se ex-
tiende a muy variados ambitos de la vida
habitual del sujeto y en cada uno de estos
se conduce de modo semejante, segun lo
sabe cualquier clinico con experiencia.

a] Su conducta es impropia, es un tipo
de desviacion de los usos sociales, espe-
cificamente es una ofensa a las reglas del
orden publico y semi-publico, que rigen a
las personas cuando estas se encuentran
en la presencia inmediata ante los otros.
Es una impropiedad situacional,

b] la infraccién que compromete las nor-
mas de co-relacionarse se refieren al de-
coro, la etiqueta y comportamiento sancio-
nados para estas situaciones, a las guias
sobrentendidas sobre el saber conducirse
con propiedad y tino en esas circunstan-
cias;

c] estas interferencias no son inciden-
tales o casuales y por ello se proclaman
abierta y explicitamente a los otros, dejan-
do a veces en claro, o en otras de modo
menos patente, que apuntan a ser inten-
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cionadamente ofensivas, especialmente
en los comienzos del trastorno;

d] las disrupciones dan a entender, di-
recta o indirectamente, que el sujeto pre-
gona que posee determinados derechos,
privilegios y libertades o que se arroga la
facultad de emitir aseveraciones contun-
dentes sobre si y los otros;

e] que los participantes en la situacion
social del momento no pueden permitirle
estas disrupciones y que, simultaneamen-
te, no pueden hacer mucho para controlar-
lo, pues el contenerlo, contraargumentar,
discutir, descalificar o etiquetar como en-
fermedad mental sus infracciones no re-
suelve el impasse.

Hasta aqui hemos caracterizado al ma-
niaco a través de ciertos atributos que en
muchas oportunidades comparte con otros
trastornos graves. Pero en la mania se
agrega lo que se podria llamar una modi-
ficacion del lugar o rango al interior de su
familia. Impone sin miramientos sus puntos
de vista, se muestra impaciente o rabioso,
irumpe en los espacios habitualmente
reservados a otros, trastoca los arreglos
territoriales usuales, se muestra hipercri-
tico y despectivo sin tomar en cuenta la
edad, sexo o condicién de los afectados,
se entromete en las conversaciones, ex-
pone puntos de vista exaltados exigiendo
que los demas estén en acuerdo total o
que los ejecuten al momento, se atribuye
el derecho de ser el centro indiscutido de
todos los asuntos domésticos, no acata las
opiniones o sugerencias emitidas por los
miembros, no comparte o perturba los es-
pacios donde se llevan a cabo las rutinas o
ritos familiares.

Ademas no acata las obligaciones que
dan a entender la pertenencia del sujeto a
la familia (aun a otros grupos pequefios).
Se vuelve caprichoso e idiosincratico en
ejecutar los pequefios favores corrientes
de cortesia, expresa en voz alta que no se
doblega a las reglas que son la base y el
suelo comun para todos los miembros, no
ayuda a que los demas se sientan seguros
y comprendidos al estar en su presencia,
cambia constantemente de manera de
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comportarse de modo que da muy diferen-
tes imagenes de si y algunas de éstas ra-
yan en la peligrosidad, no coopera cuando
se le insinla que es necesario hablar de
las diferencias o de los roces que se han
producido, se mofa de las amenazas de los
restantes miembros cuando le demuestran
que si persiste en su conducta se veran en
la obligacion de tomar medidas, las sancio-
nes concretas ejercidas en su contra son
rechazadas con rabia y dejan en claro rui-
dosamente que es una ilusion creer que se
le podré manejar, convencer o hacer entrar
en vereda. Lo central no es que hace que
la vida al interior del grupo familiar se torne
intolerable, sino que se amenaza la vida
hogarefia misma (o del grupo) porque ésta
pierde el significado y sentido que hasta
entonces tenia y la caracterizaba, y asi los
familiares cada vez se van sintiendo mas
distanciados o menos conectados entre si.

Pero la existencia familiar se ve per-
turbada no solo hacia su interior, esto es,
entre los distintos componentes, sino tam-
bién hacia fuera, hacia la comunidad in-
mediata que la rodea. 1] Se llevan a cabo
empresas desajustadas. Se compran o
arriendan aparatos costosos destinados a
ser utilizados en proyectos que ni siquiera
han sido planificados en su totalidad. Se
adquieren por teléfono articulos que estan
en oferta en grandes cantidades, mas alla
de toda necesidad. Se monta una oficina o
un taller sin contar con una justificacion ob-
jetiva. Existe una presién o urgencia per-
manente por ocuparse en las actividades
mas diferentes y contradictorias. 2] Acele-
ramiento de los contactos. El teléfono es
usado sin cesar. Las personas son con-
tactadas con bastante mayor frecuencia
que anteriormente. Las llamadas de larga
distancia se multiplican excesivamente y a
horas inoportunas. Los correos electroni-
cos se despachan a niveles nunca antes
alcanzados. 3] Se amplia la participacion.
Se ofrece ayuda y participacién activa en
instituciones o grupos que no las solicitan
ni las aceptan regularmente. Se litiga por
los diarios, se envian cartas al editor, se
proponen medidas o soluciones revolu-
cionarias a politicos, ubicandolos en cual-
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quier lugar en que ellos se encuentren.
Se procura aparecer en radio o television,
se levantan quejas contra las autoridades
cuando estas no responden a sus innume-
rables y criticas misivas. 4] Se intensifican
las asociaciones. Se contacta con los ve-
cinos a horas inoportunas. Se asiste a to-
das las fiestas que se les invita, llegando
primero y yéndose al ultimo. Se atosiga a
los amigos con sus visitas y cuando estos
se distancian precautoriamente, se bus-
can nuevas relaciones a las cuales se las
trata como si fueran intimos desde hace
muchos afios. Las fiestas en su casa se
duplican, los invitados a veces proceden
de ambientes poco conocidos o recomen-
dables, mezcla personas de diferentes
condiciones o educacion, las listas de los
participantes se confeccionan hasta el ul-
timo minuto. Actividades recreacionales de
fines de semana son visitadas indiscrimi-
nadamente sin tomar en cuenta si corres-
ponden a su nivel etareo, cultural o per-
sonal. 5] Se expanden sus relaciones. Se
tutea a las personas sin haber sido antes
presentadas, no se siguen las indicaciones
de urbanidad y se bromea con sujetos sin
haber jamas intimado. Se dan consejos
sobre asuntos en que no se les ha pedi-
do su opinidn, se espera recibir consejos
sobre asuntos intimos sin considerar que
se habla con personas desconocidas. Se
contrata a personas para que ejecuten una
labor ocasional y éstas se transforman de
inmediato en amigos. Se divulgan secretos
familiares en reuniones informales a indivi-
duos que apenas son conocidos. Si se es
soltero, se aventura en citas que son ab-
solutamente impredecibles o francamente
peligrosas y, si son casados, se involucran
con personas de modo publico y ostentoso
poniendo en riesgo su matrimonio. La pro-
miscuidad se vuelve algo que no necesita
ser justificado y no se toman las medidas
preventivas indispensables (63).

Los vinculos y la posicién o rango se
mueven en dos direcciones contrapuestas
porque el individuo es libre para hacerlo.
A] Se relaciona e interactua con personas
que notoriamente se encuentran debajo
de su entorno social, las cuales se pueden

beneficiar de esta situacién por motivos de
provecho econdmico o para subir social-
mente. B] La otra direccion esta vertida
hacia personajes poderosos y bien cono-
cidos. Estos intentos se hacen a través de
cartas, correos electronicos, apariciones
personales, intromisién en eventos donde
no ha sido invitado. C] El circulo intimo y
personal tiende a reducirse como protec-
cion frente a las conductas desajustadas
exhibidas por el sujeto en las otras esferas,
lo que significa que el individuo se fuga
hacia la comunidad. ;Qué hace concre-
tamente la familia? Habitualmente adopta
una de estas posiciones de acuerdo a las
circunstancias y al momento en que se en-
cuentra el trastorno: cubrirlo, interceder en
su favor, volverse hacia otros miembros de
la comunidad en busca de consejo, apoyo
0 ayuda (amigos, empleadores, médicos),
distanciarse, mantener en secreto las dis-
rupciones o coludirse con los intimos for-
mando una especie de red de vigilancia a
su alrededor.

El encuentro maniaco: el lugar en el
espacio interpersonal

1] La mania ha sido abordada desde las
perspectivas descriptiva, explicativa
y comprensiva —metodologias que
Jaspers introdujo hace ya un siglo en
psiquiatria—, como la estan llevando a
cabo con éxito creciente las neurocien-
cias, las aproximaciones psicoldgicas y
nuevas nosologias (64). La legitimidad
y logros evidentes de estas corrientes
han dejado de lado los atributos hu-
manos esenciales que hacen posible
entender porqué el hombre se enferma
de mania; con otros términos, qué es lo
humano que esta a la base sustentan-
do el trastorno, por que pertenece a su
esencia la posibilidad tanto de ganarse
como sobre todo de perderse, de des-
carriarse y por tanto de enfermarse del
espiritu.

2] El desorden maniaco surge al interior
del encuentro interhumano porque nos
es inherente ser-con-los-otros. De este
modo, ha sido posible comprenderlo
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como una modificacién del encuentro,
ya sea de su estructura formal, como
de una forma de vida desafortunada y
finalmente como un fallo en la constitu-
cion de su ego.

3] El encuentro puede ser entendido asi-

mismo, dentro de la misma estructura
existencial de ser-con-el-préjimo, como
un fenédmeno interindividual o interac-
cional. Si se lo estudia desde la pri-
mera aproximacion interindividual, se
aprehenden los aspectos personales,
propios, intransferibles, creativos, Uni-
cos. Si se lo analiza desde la segunda
aproximacién interaccional, se inves-
tiga lo normativo, lo comportamental
regido por reglas y obligaciones, lo po-
sible de ser sancionado, lo impositivo
mas alla de lo voluntario.

4] Se escogié una forma especial de en-

cuentro: cara-a-cara. Es la manera
mas inmediata, regular y corriente de
vincularnos con el préjimo, de modo
que es posible aseverar que es la que
habitual y diariamente llevamos a cabo
en nuestra vida. Sin confundirla con
la relacion como comunicacién, la re-
lacién como interaccion es un vinculo
social y sus acciones deben ser com-
prendidas como actos sociales.

5] En la mania lo primero que se muestra
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es una trasgresion situacional referida
al lugar o rango que ocupa el indivi-
duo dentro de su medio. El organiza
su conducta en acuerdo a nuevas pre-
sunciones que hace de si, su identidad
biogréafica se modifica en cuanto a que
reconstituye su si-mismo en oposicion
abierta a la identidad que anteriormente
lo caracterizaba, se auto-atribuye cate-
gorias, particularidades y propiedades
personales grandiosas, en desacuerdo
con las que le imputa o conocia su me-
dio ambiente. Después hace esfuerzos
precipitados e irreflexivos por interac-
tuar con los demas de acuerdo a este
nuevo rango, y busca con obstinacion y
teson que los otros lo afirmen en esta
identidad recientemente adquirida por
medio del trato que ellos mantienen
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hacia él. Los esfuerzos por argumen-
tar con él, disuadirlo, protegerlo, cons-
trefiirlo o etiquetarlo de enfermo men-
tal no surten ningun efecto practico ni
traen conscuencias positivas.

6] Caracterizar la mania como un trastor-

no del “lugar” o “rango” en el espacio
interaccional tiene algunas semejanzas
con lo que Zutt intent6 afios atras, pero
él lo entendi6 més bien relacionado al
trastorno paranoide porque su punto
de partida fue diferente (32). Para él,
el hombre vive al interior de ciertos or-
denes que llama los dérdenes existen-
ciales (Daseinsordnungen). El orden
pertenece al ser humano, sostiene,
porque él se ordena a si mismo, vive
en un orden y éste lo enfrenta, lo crea
y modifica, y ademas el orden le hace
adaptarse y someterse a él, ain mas,
se capta a si, se reconoce a si y se
identifica dentro un orden. “Viviendo
dentro de su orden personal, el sujeto
goza de seguridad y amparo o cobijo”,
continua, porque, como todo ser huma-
no, este orden es reflejo que el indivi-
duo desde siempre reside en un mun-
do ya ordenado. Este orden le entrega
limites y defensas frente a lo cadtico,
inhospito, desconocido. Para Zutt exis-
ten tres 6rdenes esenciales: del rango,
del habitar y del cuerpo vivido. El orden
del rango le proporciona al individuo un
“lugar” (Platz). Como orden, el lugar le
entrega proteccion, tranquilidad y ale-
gria, y asi estos sentimientos los expe-
riementa en la familia, con los amigos,
con los conocidos, en el trabajo o en
la vida publica (6ffentlich). “Ya desde
el nacimiento cada uno esta referido
a un lugar en los 6rdenes del rango”
y recuerda el dicho francés: “Qui n‘a
pas de |I'esprit de son age, de son age
a tous les malheurs”. Por ello, segun
Zutt, cuando no se respeta el “lugar”,
se pierde la confianza, la seguridad, o
protector y surge la angustia avasalla-
dora, la opresion, el tormento opresivo
(Bedrégnis), y la amenaza y el peligro
comienzan a rodearlo por todos lados.
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7] La investigacion de Zutt busca las rai-

ces existenciales del “lugar” en la con-
dicién humana, nuestro estudio son las
expresiones concretas del lugar en el
espacio social; Zutt entiende el “lugar”
como orden de la existencia, nosotros
como orden en el espacio interaccio-
nal. De ahi que Zutt se aproxime a la
existencia paranoide como pérdida de
la seguridad vital y nosotros a la mania
a través de la modificacién situacional
de las reglas de la interaccién cara-a-
cara.
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Instrucciones para los Autores

1. Los trabajos enviados a los Editores de la Revista de Trastornos del Animo, incluyen-
do el material para suplementos, deberan ajustarse a las siguientes instrucciones,
preparadas considerando el estilo y naturaleza de la Revista y los “Requisitos Uni-
formes 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 espafol 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,
versién para PC. Se solicita a los autores conservar copia de su trabajo y del correo
electrénico enviado. El trabajo debera tener el siguiente formato: hojas numeradas
angulo superior derecho, empezando por la pagina del titulo, sin membretes, do-
ble espacio, letra de 12 puntos Times New Roman vy justificada a la izquierda. La
extension del texto considera limites maximos segun el tipo del trabajo: Articulos
de revision hasta 25 paginas, Trabajos de investigacién 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. Enlapagina inicial se escribira el titulo del trabajo, breve pero informativo, en espariol
e inglés. Se debe sefialar a los autores con nombre de pila, apellido paterno e inicial
del apellido materno. Quienes deseen usar su apellido materno en forma completa
podran poner un guion entre ambos apellidos. Sefiale el nombre de la o las seccio-
nes, departamentos, servicios e instituciones a las que pertenecié 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 proporcioné tuvo o no tuvo
influencia en el disefio del estudio; en la recoleccidn, analisis o interpretacion de los
datos; en la preparacion, revision o aprobacién 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 espafiol de no mas de 250 palabras.
El formato debe ser “estructurado” incluyendo explicitamente: introduccién, método,
resultados y conclusiones. No emplee abreviaturas no estandarizadas. Los autores
deben proponer 3 a 10 palabras clave o key words (en espafiol e inglés), que deben
ser elegidas en la lista del Index Medicus (Medical Subjects Headings). Se recomien-
da a los autores que proporcionen su propia traduccion del titulo y resumen al inglés.

6. Los autores no estan obligados a un formato uniforme, pero en los articulos de ob-
servacion 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 aprobacién del comité de ética de la institucién en que se efectud
el estudio.

7. Cuando se trate de un trabajo de investigacion, en la seccion método describa: la se-
leccién de los sujetos estudiados: pacientes o animales de experimentacion, érganos,
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Instrucciones para los autores

tejidos, células, etc., y sus respectivos controles. Identifique los métodos, instrumen-
tos o aparatos y procedimientos empleados, con la precisiéon 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 aplicé modificaciones a métodos establecidos, describalas con precision,
justifique su empleo y enuncie sus limitaciones. Identifique los farmacos y compues-
tos quimicos empleados, con su nombre genérico, sus dosis y vias de administracion.
Identifique a los pacientes mediante numeros correlativos, pero no use sus iniciales ni
los nimeros de fichas clinicas de su hospital. Sefiale siempre el nimero de pacientes
o de observaciones, los métodos estadisticos empleados y el nivel de significacion
elegido previamente para juzgar los resultados.

8. Las Tablas se presentan en hojas separadas, indicando la posiciéon aproximada que
les corresponde en el texto, y 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.

9. Denominamos “Figura” a cualquier ilustracién que no sea Tabla (Ejs: graficos, radio-
grafias, registro EEG y EMG, etc.). Los gréficos deben ser dibujados por un profe-
sional, 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 (radiogra-
fias, histologia, etc.) deben entregarse en copias fotogréficas, no como fotocopias.
Presente los titulos y leyendas de las Figuras en una pagina separada. Identifique y
explique todo simbolo, flecha, nimero o letra que haya empleado para sefialar alguna
parte de las ilustraciones. En la reproduccion de preparaciones microscopicas, expli-
cite la ampliacion y los métodos de tincién 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.

10. Las referencias bibliograficas deben limitarse a los trabajos citados en el texto —no
exceder las 40 (salvo los trabajos de revision que se acepta hasta 80)- y numerarse
consecutivamente siguiendo el orden en que se mencionan por primera vez en el tex-
to. En el texto, en los cuadros y en los pies de epigrafes de las ilustraciones, las refe-
rencias se identificardn mediante nimeros 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.

11. 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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l. Revistas

a. Articulo estandard

Formato: Autor(es), titulo del trabajo, nombre de la revista segun abreviatura del
Index Medicus, seguido del afio; volumen: paginas inicial y final con numeros com-
pletos (hemos optado por omitir el nimero, dentro del volumen). Se listan solo los
seis primeros autores; si el nimero de estos es superior a seis, deben nominarse los
primeros seis y afiadir 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 compari-
son with spontaneous hypomania (bipolar I). J Affect Disord 2003; 73: 65-74.

b. Organizacién 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.

d. Numeracion de paginas con numeros romanos
Fisher GA, Sikic BI. Drug resistance in clinical oncology and hematology. Introduc-
tion. Hematol Oncol Clin North Am 1995; 9: xi-xii.

Il. Libros y monografias

Formato: autores, titulo del libro, ciudad en la que fue publicado, editorial y afio. Li-
mite la puntuacién a comas que separen a los autores entre si.

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

b. 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 y Gasto C, editores. Trastornos bipolares. Barcelona:
Springer-Verlag Ibérica, 1997.

c. Capitulo de libro

Phillips SJ, Whisnant JP. Hypertension and stroke. In: Laragh JH, Brenner BM, edi-
tors. Hypertension: pathophysiology, diagnosis, and management. 2nd ed. New York:
Raven Press, 1995.
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lll. Otras fuentes

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

b. Material electrénico
Revista on-line

Tsui PT, Kwok ML, Yuen H, Lai ST. Severe acute respiratory syndrome: clinical outco-
me and prognostic correlates. Emerg Infect Dis [serial online] 2003 Sept [date cited].
Disponible 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. Disponi-
ble en URL: http://www.icmje.org/ Acceso verificado el 12 de febrero de 2005.

12. Exprese sus agradecimientos solo a personas e instituciones que hicieron contribu-
ciones sustantivas a su trabajo.

13. Guia de exigencias para los manuscritos, declaracion 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 iden-
tificar 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 publica-
cién en la Revista de Trastornos del Animo, los derechos de autor seran transferidos a
esta Ultima. 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 aparicién de sus nombres en el manuscrito aqui
referido se acordo entre ellos y es producto de la proporcién en que participaron en la
elaboracion del trabajo.
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FOLLETO DE INFORMACION AL PROFESIONAL

ESKALIT® SR
CARBONATO DE LITIO 450 mg
Comprimidos recubiertos de liberacion sostenida

COMPOSICION CUALITATIVA Y CUANTITATIVA
Cada comprimido recubierto de liberacion sostenida contiene 450 mg de carbonato de litio.

FORMA FARMACEUTICA
Comprimidos recubiertos de liberacién sostenida

INDICACIONES:

ESKALIT® SR es un comprimido recubierto de liberacion sostenida, disefiado para reducir fluctuaciones en
los niveles séricos de litio y la probabilidad de reacciones adversas.

Esté indicado para el tratamiento de episodios agudos de mania o hipomania y para la profilaxis del trastorno
bipolar recurrente.

DOSIS Y ADMINISTRACION

Adultos: ESKALIT® SR debe administrarse dos veces por dia.

Tratamiento del trastorno bipolar:

Los pacientes deben iniciar el tratamiento con un comprimido o un comprimido y medio dos veces por dia.
Luego debe ajustarse la dosis para lograr el nivel sérico de litio de 0,8 hasta un méximo de 1,5 mmol/L.
La concentracion sérica de litio debe medirse luego de cuatro a siete dias de tratamiento y luego por lo
menos una vez por semana hasta que la dosificacion haya permanecido constante durante cuatro semanas.
Cuando se hayan controlado los sintomas agudos, deben seguirse las recomendaciones para profilaxis.
Profilaxis: La dosis usual de inicio es de un comprimido dos veces por dia. Luego debe ajustarse la dosis
hasta mantener un nivel sérico de 0,5 a 1,0 mmol/L. Debe medirse la concentracién sérica de litio luego
de cuatro a siete dias de tratamiento y posteriormente una vez por semana, todas las semanas, hasta
que la dosificacion se haya mantenido constante durante cuatro semanas. La frecuencia de los controles
debe reducirse gradualmente hasta un minimo de una vez cada dos meses, aunque debe aumentarse
luego de cualquier situacion en la cual sean posibles cambios en los niveles de litio (ver ADVERTENCIAS Y
PRECAUCIONES).

Deben tomarse las muestras de sangre para medir la concentracion sérica de litio que debe ser tomada
inmediatamente antes del momento de tomar una dosis y con no menos de 12 horas pasada la dosis
anterior.

Deben evitarse niveles de mas de 2 mmol/L.

Discontinuacién planeada de litio:

Se recomienda la discontinuacion gradual del litio (durante un periodo de al menos 2 semanas), ya que
puede retrasar la recurrencia de los sintomas subyacentes del paciente.

Discontinuacién del litio debido a toxicidad:

Ante el primer signo de toxicidad, el tratamiento debe ser inmediatamente discontinuado (Ver ADVERTENCIAS
Y PRECAUCIONES).

Pacientes geriatricos: Usar con precaucion. Iniciar con medio comprimido dos veces por dia y ajustar
los niveles séricos hasta el valor mas bajo de los rangos arriba mencionados (Ver ADVERTENCIAS Y
PRECAUCIONES).

El efecto profilactico completo del litio puede no ser evidente por 6 a 12 meses, y el tratamiento debe
continuarse durante cualquier recurrencia de la enfermedad.

Nifios: No se recomienda el uso en nifios menores de 12 afios de edad.

CONTRAINDICACIONES
ESKALIT® SR esta contraindicado en los individuos con hipersensibilidad conocida al litio o cualquier otro
componente de la formulacién (véase la lista de excipientes).

ADVERTENCIAS Y PRECAUCIONES ESPECIALES DE USO
Debido a un aumento en el riesgo de toxicidad ocasionada por la administracion de litio, en general, no se
debe administrar litio a pacientes con:

1. Enfermedades renales significativas.

2. Enfermedades cardiovasculares.

3. Hipotiroidismo sin tratamiento.

4. Desequilibrio sédico que conduce a deshidratacion.

5. Enfermedad de Addison.

6. Consumo alimenticio bajo en sodio.

Sin embargo, si la indicacién psiquiatrica es potencialmente mortal, y si alguno de los pacientes no exhibe
respuesta alguna a otras medidas, entonces es posible emprender el tratamiento con litio con extrema
cautela.

En estos casos, se debe hospitalizar al paciente y asimismo, deben determinarse diariamente las
concentraciones séricas de litio y sodio.

Efecto sobre los rifiones

La terapia cronica con litio podria asociarse con una disminucion en la capacidad de concentracion renal, la
cual en algunas ocasiones se presenta como diabetes insipida nefrégena, con poliuria y polidipsia. Aquellos
pacientes que presentan los sintomas mencionados anteriormente deben ser tratados cuidadosamente,
con el fin de evitar una deshidratacion que conlleve a retencién de litio y toxicidad ocasionada por este
farmaco. Este trastorno suele ser reversible al suspender la terapia con litio.

Después de administrar un tratamiento con litio a largo plazo, se han reportado cambios histolégicos
(incluyendo nefropatia tubulointersticial). Estos cambios podrian conducir a un deterioro de la funcién renal.
No es claro si estos cambios son reversibles al momento de interrumpir el tratamiento con litio por lo cual es
aconsejable vigilar periddicamente la funcion renal.

Terapia electroconvulsiva

Se han presentado reportes de un incremento en el riesgo de desarrollar efectos adversos neurologicos
(por ejemplo: delirio, convulsiones prolongadas y confusién) cuando los pacientes bajo tratamiento con litio
reciben terapia electroconvulsiva (ECT). Si se indica clinicamente la combinacién de un tratamiento con litio
y una ECT, se debera aplicar con precaucion esta Ultima y vigilar estrechamente al paciente.

Terapia de combinacion

Se debera vigilar estrechamente a los pacientes que reciban neurolépticos de manera concomitante con
litio en busca de indicios tempranos de toxicidad neurolégica, y suspender inmediatamente el tratamiento
si aparecen sintomas.

En ocasiones extremadamente raras, la administracién concurente de litio con neurolépticos podria
ocasionar un sindrome encefalopético (caracterizado por delirio, convulsiones o un incremento en la
incidencia de sintomas extrapiramidales), los cuales podrian ser similares o iguales a los del sindrome
neuroléptico maligno.

En algunos casos, el sindrome fue seguido por un dario cerebral ireversible.

Durante el tratamiento con litio, sélo se deben emplear diuréticos si se administran con precaucion (véase
Interacciones). Se deben vigilar frecuentemente las concentraciones de litio, (intervalos de tiempo menores
a los usados normalmente) realizando ajustes adecuados en la dosificacion.

Toxicidad
La capacidad de tolerancia al litio es mayor durante la fase de mania aguda y disminuye cuando desaparecen
los sintomas maniacos.
La toxicidad del litio se encuentra estrechamente relacionada con las concentraciones séricas de este
farmaco, y podria esperarse a concentraciones séricas de litio iguales o superiores a 1,5 mmol/L, aunque en
individuos particularmente sensibles, podria producirse a concentraciones terapéuticas convencionales. El
tratamiento debe suspenderse de inmediato ante los primeros signos de toxicidad. Estos incluyen:
1. Eventos cardiovasculares por ejemplo: prolongacion QT/QTc.
2. Efectos gastrointestinales por ejemplo: diarrea, vomito y deshidratacion.
3. Efectos neurolégicos por ejemplo: ataxia, temblores, hipertonfa, contracciones musculares
involuntarias, neuropatia periférica, hipoactividad o ausencia de reflejos osteotendinosos, hiperreflexia,
trastornos del habla, confusion, somnolencia y nistagmo.
4. En raras ocasiones, se ha comunicado insuficiencia renal aguda con toxicidad ocasionada por la
administracion de litio.

5. En casos severos, se podrian producir convulsiones, coma y muerte (véase Sobredosis).

Reabsorcion de sodio y de potasio

Inicialmente, el litio reduce el grado de reabsorcién de sodio y de potasio, a través de los tibulos renales,
pudiendo conducir a una pérdida de sodio, a pesar de que el grado de excrecion de sodio y de potasio
regresa a las concentraciones previas al tratamiento al transcurrir una semana de terapia continua.

SE DEBE ADVERTIR A LOS PACIENTES AMBULATORIOS Y A SUS FAMILIARES o cuidadores:
1. Deben contactar a su médico en forma inmediata, si experimentan los signos clinicos caracteristicos de
la toxicidad ocasionada por litio (véase arriba Toxicidad).
2. Acerca de la necesidad de llevar a cabo un consumo adecuado y constante de agua y sales.
3. La medicacion debe tomarse a la hora estipulada. Si se omite una dosis, el paciente debe esperar hasta
la siguiente hora de dosificacion programada. No se debe tomar alguna dosis doble como reemplazo de
la dosis omitida.
4. Los siguientes factores podrian reducir la depuracién renal de litio, precipitando una intoxicacion:
a.- vémito
b.- diarrea
c.- infeccion intercurrente
d.- deshidratacién
e.- Uso concomitante de otros medicamentos
(véase Interacciones).

Pacientes de Edad Avanzada

El litio debe administrarse con especial cuidado en los pacientes de edad avanzada, ya que este grupo de
edad podria ser especialmente sensible a su toxicidad, debido a la disminucion de la funcién renal y como
consecuencia de la eliminacion de litio por esta via (véase Dosis y Administracion).

Agravamiento clinico y riesgo de suicidio asociados con depresion o trastorno bipolar.

Los pacientes que padecen depresion o trastorno bipolar podrian experimentar un agravamiento de sus
sintomas depresivos y/o el surgimiento de ideacion y conductas suicidas (suicidalidad), independientemente
de encontrase o no en tratamiento con medicamentos antidepresivos.

Es preciso vigilar estrechamente a los pacientes en busca de signos de agravamiento clinico y suicidalidad,
especialmente al inicio de un ciclo de tratamiento o al momento de realizar cambios en la dosificacion.

Los pacientes de alto riesgo, como aquellos que tienen antecedentes de conducta o pensamientos
suicidas, los adultos jovenes y aquellos pacientes que exhiben un grado significativo de ideacion suicida
antes de iniciar el tratamiento; presentan un riesgo aumentado de experimentar pensamientos suicidas o
intentos de suicidio, por lo cual deben ser vigilados cuidadosamente durante el tratamiento.

Se debe advertir a los pacientes (y a sus cuidadores) sobre la necesidad de vigilar cualquier agravamiento
de su trastorno y/o el surgimiento de ideacién o conductas suicidas y pensamientos de autoagresion.
Asimismo, se les debe indicar que busquen asesoria médica de manera inmediata en caso de presentar
estos sintomas.

Se debe considerar la realizacién de un cambio en el régimen terapéutico, incluyendo la posible suspension
de la terapia medicamentosa, en aquellos pacientes que experimenten un deterioro clinico (incluyendo el
desarrollo de nuevos sintomas) y/o el surgimiento de ideacién/conducta suicida; especialmente si estos
sintomas son severos, de aparicion abrupta o si no formaban parte de los sintomas que ya presentaba el
paciente antes de iniciar el tratamiento.

INTERACCION CON OTROS MEDICAMENTOS Y OTRAS FORMAS DE INTERACCION
Los médicos deben estar conscientes de que el litio es capaz de interactuar con diversos farmacos. Por
tanto, se debe tener precaucion al administrar litio en forma concomitante con cualquier otra medicacion. En
particular, han surgido comunicaciones de las siguientes interacciones clinicas importantes.

Interacciones que producen un aumento en las concentraciones séricas de
Se ha comunicado que los siguientes las concer i
estado estacionario, lo cual podria ocasionar toxicidad por litio:
1. Metronidazol.
2. Farmacos antiinflamatorios no esteroides, incluyendo inhibidores selectivos de la ciclooxigenasa Il (por
ejemplo: ibuprofeno, diclofenaco, celecoxib).
3. Inhibidores de la ECA (por ejemplo: enalapril, captopril, ramipril).
4. Antagonistas del receptor de angiotensina Il (por ejemplo: losartan, valsartan).
5. Diuréticos (véase también lo siguiente):
6. Tiazidas, las cuales exhiben un efecto antidiurético paraddjico que ocasiona una posible retencion de
liquidos e intoxicacion por litio.
7. Restriccion de potasio.
8. Uso prolongado de diuréticos (loop).

séricas de litio en

Interacciones que producen una disminucién en las concentraciones séricas de litio

Es posible observar una disminucion en la concentracion sérica de litio al administrar este farmaco de
manera concomitante con:

1. Urea.

2. Xantinas.

3. Agentes alcalinizantes, como el bicarbonato de sodio.

4. Diuréticos Osmoticos (véase también arriba).

5. Inhibidores de la anhidrasa carbénica, incluyendo acetazolamida.

Por tanto, las concentraciones séricas de litio deben vigilarse con mayor frecuencia si se inicia una terapia
concomitante con cualquiera de los farmacos previamente mencionados.

Interacciones que ocasionan neurotoxicidad

Se ha comunicado que el uso concomitante de lito con los siguientes farmacos puede ocasionar
neurotoxicidad (definida por eventos como ataxia, temblor, hipertonia, contracciones musculares
involuntarias, hiperreflexia, desordenes del habla, confusién, somnolencia y nistagmo):

1. Neurolépticos, (véase Advertencias y Precauciones)



2. Carbamazepina
3. Metildopa

4. Inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina; la administracion concomitante debe realizarse con
precaucion, ya que esta combinacién podria precipitar un sindrome serotoninérgico.

5. Bloqueadores del canal de calcio; estos son capaces de aumentar los efectos neurotdxicos del litio, por lo
cual es posible que se requiera que las concentraciones séricas de litio se encuentren en el extremo inferior
del intervalo terapéutico.

6. Antidepresivos triciclicos (por ejemplo: amitriptilina, imipramina, clomipramina)

Interacciones adicionales
El litio podria prolongar los efectos ocasionados por los agentes bloqueadores neuromusculares.

EMBARAZO Y LACTANCIA

El litio atraviesa la barrera placentaria

Fertilidad:

En estudios realizados en animales, se ha informado que el litio interfiere con la fertilidad, la gestacion y el
desarrolio fetal.

Embarazo:

Los estudios realizados en seres humanos han identificado la existencia de un riesgo en el desarrollo
embriofetal en el embarazo humano. Si es posible, se debe evitar la administracion de litio durante el
embarazo, especialmente durante el primer trimestre. El uso del farmaco durante un periodo cercano al
término podria ocasionar toxicidad en el recién nacido, la cual suele ser reversible.

Lactancia:

No se dispone de datos adecuados concernientes al uso del farmaco durante la lactancia humana. Tampoco
se han realizado estudios adecuados de reproduccion en animales, por lo que no es recomendable la
administracion de Litio durante el periodo de lactancia.

Capacidad de desempefiar tareas que requieren discernimi ili i o
cognoscitivas.

Dado que la ingesta de litio es capaz de ocasionar trastornos en el sistema nervioso central (SNC) por
ejemplo: somnolencia, mareos o alucinaciones, se debe advertir a los pacientes de los posibles peligros al
conducir u operar maquinaria liviana o pesada.

REACCIONES ADVERSAS

Por lo general, la ocurrencia y la severidad de los efectos adversos se relacionan directamente con las
concentraciones séricas de litio, asi como con la sensibilidad individual de cada paciente al mismo;
ocurriendo con mayor frecuencia y mayor severidad a concentraciones mas elevadas.

El margen existente entre una dosis terapéutica y una dosis toxica del Litio es estrecho.

SIGNOS DE TOXICIDAD OCASIONADA POR LITIO:
(Véase Advertencias y Precauciones).

TERAPIA INICIAL: Durante la terapia inicial, podrian presentarse temblores finos de las manos, poliuria,
polidipsia, sed y nduseas. Estos efectos suelen desaparecer al continuar la terapia o reducir la dosificacion.
Las reacciones gue se listan a continuacion aparentemente se relacionan con las concentraciones séricas
de litio dentro del intervalo terapéutico.

No es posible estimar con precision las clasificaciones de frecuencia para estas reacciones adversas a partir
de los datos disponibles de estudios clinicos.

Trastornos sanguineos y del Sistema linfatico: Leucocitosis

Trastornos endocrinos: Bocio eutiroide, hipotiroidismo, hipertiroidismo, hiperparatiroidismo

Trastornos metabdlicos y nutricionales: Hiperglicemia, hipercalcemia, aumento de peso, anorexia
Trastornos psiquiatricos: Alucinaciones, somnolencia, pérdida de la memoria

Trastornos del sistema nervioso: Temblores, fasciculaciones / tics, movimientos clonicos de las
extremidades, ataxia, movimientos coreoateroides, deterioro de la conduccion nerviosa, hiperreactividad
en reflejos osteotendinosos, sintomas extrapiramidales, convulsiones, balbuceo, mareos, vértigo, nistagmo,
estupor, coma, pseudotumor cerebral, cefalea, disgeusia, miastenia gravis

Trastornos oculares: Escotoma, visién borrosa

Trastornos cardiacos: Alteraciones del ritmo cardiaco (arritmias), de la cual la bradicardia ocasionada por
disfuncién de los ganglios sinusales es la mas frecuente. Edema. Cambios en el ECG: aplanamiento e
inversion reversibles de las ondas T.

Trastornos vasculares: Colapso del sistema circulatorio periférico, hipotension, fenémeno de Raynaud.
Trastornos gastrointestinales: Nauseas, vomito, diarrea, gastritis, salivacion excesiva, boca seca.
Trastornos de la piel y tejido subcutaneo: Alopecia, acné, foliculitis, prurito, exacerbacion de psoriasis,
angioedema, exantema y otros signos de hipersensibilidad cutanea.

Trastornos musculoesqueléticos y del tejido conjuntivo: Artralgia, mialgia y debilidad muscular.
Trastornos renales y urinarios: Sintomas de diabetes nefrogénica insipida, incontinencia urinaria, y
cambios histolégicos renales (incluyendo nefropatia tubulointersticial) después de una terapia a largo plazo,
hasta insuficiencia renal.

Trastornos del aparato reproductivo y mamas: Impotencia, disfuncion sexual.

Trastornos generales: Edema.

SOBREDOSIFICACION:

Las concentraciones toxicas de litio estan proximas a las concentraciones terapéuticas.

Cualquier sobredosificacion con litio debe manejarse como potencialmente grave. En los pacientes que se
encuentran bajo terapia cronica con litio, hasta una sobredosificacién modesta podria ocasionar toxicidad
grave, pues los tejidos extravasculares ya se encontrarian saturados con litio.

Sintomas y Signos
Véase Advertencias y Precauciones.

Es posible que la iniciacion de los sintomas sufra una demora, sin que se alcancen efectos maximos durante
las primeras 24 horas, especialmente en pacientes que no estén recibiendo terapia crénica con litio o
después de emplear una preparacion de liberacion sostenida los sintomas son similares a los descritos en la
seccion Efectos Adversos. En casos severos, se podrian producir convulsiones, coma y muerte.

Tratamiento

No existe antidoto conocido para la intoxicacion por litio.

Ante una sospecha de intoxicacion se debe iniciar un tratamiento sintomatico y de soporte. La correccion
del equilibrio hidroelectrolitico y la reposicién de liquidos son criticas. Se ha comunicado que la practica de
una irrigacion intestinal completa es Util en pacientes que ingieren grandes cantidades de preparacion de
liberacion sostenida.

La hemodidlisis representa un tratamiento eficaz del envenenamiento severo por ingestién de litio, por lo
que debe considerarse en todos los pacientes que exhiban caracteristicas neurolégicas manifiestas. Al
suspender la didlisis, se pueden esperar aumentos sustanciales de rebote en las concentraciones séricas
de litio, por lo cual podrian requerirse tratamientos prolongados o repetidos. Se debe considerar la practica
de hemodidlisis en aquellos pacientes que exhiban sintomas severos, sin tomar en cuenta la concentracion
sérica de litio.

Se deben vigilar las concentraciones séricas de litio. Por lo general, cualquier mejoria clinica toma méas
tiempo que la reduccion de las concentraciones séricas de litio.

El carbén activado no adsorbe el itio.
El tratamiento ulterior debe ser como se indique clinicamente, o como lo recomiende el centro nacional de
toxicologia, donde esté disponible.

PROPIEDADES FARMACOLOGICAS
Propiedades Farmacodinamicas

Mecanismo de acci6n:

Se conoce que el litio ocasiona efectos significativos en diversos sistemas neuroquimicos incluyendo:

a) Canales idnicos

b) Neurotransmisores, destacando serotonina, dopamina y norepinefrina (NE).

c) Sistemas de segundos mensajeros , como fosfatidilinositol y AMP ciclico (cCAMP, monofosfato de
adenosina ciclico).

Neurotransmisores

— Beta - Adrenérgicos:

El litio aumenta la proporcion de receptores beta de baja afinidad, reduciendo la funcién de los receptores
beta.

— Alfa-2 - Adrenérgicos:
El litio induce la subsensibilidad de los receptores alfa-2, aumentando la liberacion de norepinefrina.

— Serotoninérgicos:

El litio regula descendentemente (“down regulation”) algunos subtipos de receptores serotoninérgicos y
aumenta el ciclo metabdlico de la serotonina. Esto reduce la autorregulacion negativa, aumentando la
liberacion de serotonina.

— Dopaminérgicos:

El litio bloguea la regulacién ascendente (“‘up regulation”) de los receptores cuando se administra
concomitantemente con neurolépticos, asimismo, aumenta las concentraciones y el ciclo metabdlico de la
dopamina. Esto evita la liberacién de norepinefrina, previeniendo la regulacion ascendente del receptor D2
de dopamina, aumentando los efectos de los agonistas indirectos.

Mensajeros secundarios

— Fosfatidil inositol:

El litio bloquea la actividad del 1-fosfato inositol polifosfato y de la fosfatasa monofosfato de inositol.
Esto conduce a una disminucién en las concentraciones de inositol y modula la funcion del ciclo de los
fosfoinositidos.

— Adenil ciclasa:

Ellitio inhibe directamente la adenil ciclasa al competir con el magnesio por su sitio de accion. El litio también
inhibe las proteinas G. Esto conduce a una reduccion o a un aumento en la funcién de la adenil ciclasa,
dependiendo de la proporcién de proteinas G regionales.

Propiedades Farmacocinéticas
El litio exhibe las siguientes propiedades farmacocinéticas:

Absorcion

— Absorcion casi completa desde las vias gastrointestinales

— Concentraciones séricas maximas que ocurren 0,5 - 3 horas después de la ingestion (preparaciones
estandar) 6 4 — 4,5 horas después de la misma (preparaciones de liberacion sostenida).

Distribucion

— No se fija a proteinas plasmaticas.

— No exhibe una distribucién uniforme en el agua corporal.
— No atraviesa rapidamente la barrera hematoencefélica.
— Atraviesa la placenta y se excreta en la leche materna.

Metabolismo
— No se cataboliza en el organismo.

Eliminacién

— Exhibe una vida media de aproximadamente 24 horas, alcanzando una concentracion en estado
estacionario después de cinco a siete dias de ingestion regular.

— Se elimina en forma inalterada a través de los rifiones.

PARTICULARIDADES FARMACEUTICAS
Lista de excipientes

Povidona

Almidén de maiz

Lactosa monohidrato

Gelatina

Carmelosa

Talco

Estearato de magnesio

Araquinato de calcio (Behenato)

Talco micronizado

Dioxido de titanio

Macrogol 6000

Copolimero de metacrilato basico butilado (Eudragit E100)

Incompatibilidades
Ninguna reportada.

P i i para su almacer
Consérvese en lugar seco a no mas de 30°C.

PRESENTACION:
Envases conteniendo 50 comprimidos de liberacién controlada.

CONSERVACION:
Almacenar a una temperatura inferior a los 30°C.

Instrucciones de Uso:
Los comprimidos pueden separarse a la mitad aunque no deben masticarse ni romperse.

MANTENER FUERA DEL ALCANCE DE LOS NINOS.
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