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I INTRODUCCLION

CONSIDERACIONES GENERALES

Una de las aspiraciones de la Madicina es la de prevenir
la apartcion de las enfermedades, En aquellos trastornos da
cursa crénico recidivante, intents evitar las recafdas o que

éstas sean menos intensas ¥ frecuentes.

Fl primar paso para realizar ssta tarea es el conocimien-
to de los factores etioldgicos, disposicionales, desencadenan -
tes o favorecedores, que intervienen en los procesos morbosos

para tratar de controlarlos.

Huchas de las enfermedades psiquicas, entre ellas Jas
Psicosis Afectivas, siguen un patrén evolutive crdnieco con

recidivas,

El interés que estas enfermedades despilertan se explica
desde la propia clinica, En la depresisén, al sufrimienta hu-
mano puede alcanzar tan altas cotas gue llevan a buscar o de-
sear la nuerte. En 1la fase hipertimica, el descontrol afective

repercute profundamente en el comportamiento del sujetao.

La repeticidén de las fases tilene influencias negativas

sabre el propin paciente; quien se siente desprotegido ante la



aparicidén de las mismas, ademds de graves repercusiones faml-

liares, laborales, sanitarias y econdmicas.

Par otra parte, el hecho de que con frecuencia estos pa-
decimientos, en sus formas menos tipicas, no sean valorsdes i-
niclalmente por el psiguiatra, pone de relieve la conveniencia
de una labor formativa bdsica para los profesionales de la Ma-

dicina.

Para el tratamiento de las fases de la enfermedad se han
conseguido fdrmacos aficaces cuyo nimero msumenta cada cia, Pa-
ra prevenir la aparicién de las mismas se han empleado diver-

s0s normotimicas, eni‘:re los que figuran las sales de litio,

Aungue la ascldn preventiva de este fdArmaco parece proba-
da, se mantienen discordancias en torne a su efectividad en
los distintos subgrupos diagndsticos dentro de las Psicosis A-
fectivas, Se hace notar, también, una falta de informacidén so-
bre aspectos tan fundamentales como el mantanimiento de la e-
fectividad profildctica a largo plazc o el momento v la forma
de suspender el +tratamiento, dade gue hay nuy pocos estudios

prospectivos prolongados,

Ademds, las sales de litio, como tedo medicamento, tienen
efectos colaterales adversos que conviene controlar. Tras mu-
chos afos de empleo se acumulan las alteracicnes psicoffsicas
atribuibles al wuso continuado de las mismas, Todo ello plantea

la necesidad de llevar a cabo estudios de seguimiento de lafga

3



duracidn en pacientes sometidos a esta terapla con el fin de

valorar los beneficios y los riesgos que gonlleva,

Una tendencia generalizada de la extensa bibliografia
actual sobre el empleo de litio, es la busqueda de factores
predictores de eficacia, con el fin de seleccionar wmejor su
empleo, S2& han ienido an cuenta varlables sociodemogriaficas,
psicoldégicas, clinicas; factores hereditarios y ambientales y,
con el apoyo estadistico, se pretende construir el modelo i-
deal" dea paciente cuyas caracteristicas asaguren 2l éxito te-

rapéutico,

Resulta imposible recopilar todas las variables gue con-
figuran ese "modelo”, pero el esfuerzo pot lograrlo nos lleva-
réd s un acercamlento a &1, lo que equivaldrd a una mejor indi-

cacién terapéutica. Eso serd suficlienta.

Una especial predilesccidén por este tema ¥ la amplia ca-
suistica que ofrece al Hospital Clinlco de San Carlas, han
permitide realizar un seguimiento perscnal de clen enfermos
con Psicosls Afectivas durante un periodo entre diez ¥ valnte
sfles. Los resultados pretenden ser wna orientaclén para la
practica clinica ya que valoran los aspectos positives ¥ ne-

gativos de la tecapia preventiva con sales de litio,



1 LAS PSICOSIS AFECTIVAS
1.1 Historia, Sinonimia y Criterios de Clasificacidn

El término Psicosis Afectiva es el utilizado en la Clasi-
ficacidon Internacional de las Enfermedades da la Organizacldn
Mundial de la Salud en las revisionas de 1967 (CIE-8& / ICD-
VII1) y 1978 (CIE-9 / ICD IX).

1.1.1 Historiae

Desde la antiglledad sa conocé la existencia da trastornos
afectivos, A los griegos se debe la denominacidn de ™ melanco-
lia™ para sefalar el trastorno depresive, que crefan debido a
un exceso de bilis negra. También se habian peccatado de la
influencia estaclonal. Hipdocrates consideraba la mania y la
melancolia como slteraciones propias de la primavera,

Aretec de Capadeocia (50 d.de C.), hace una descripeidn de
la melancolia gue sa acepta casl hasta finales dal siglao XIX.

En el siglo XIX, 1los franceses Falret y Balllarger,
basandose en 1la alternancia de fases depresiveas y maniacas,
describiaron la PSICOSIS CIRCULAR ¥ la de DOBLE FORMA. Posta-
riormenta, Kraepelin, fundéndose a la vez en datos eticldgicos,
conatitucionales y evolutivos, establecfa la entidad nosoldgi-
ca  denominada PSICOSIS MANIACO DEPRESIVA. Esta quedaba carac-
terizada por una etiologia gendticoconstitucional ¥ un cuadro
clinico que oscilaba entre fases depresivas y manfacas,

Corresponde por tanto a KRAEPELIN (18589) 1a agrupacidn de
los trastornos afectivos circulares en una entidad nosoldégica

llamada PSICOSIS MANIACO DEPRESIVA.



Se entiende por £ a 5 e, la forma de curse donde la per-~
manencla del trastorno psicopatoldgico, entre un mes y varios
afios, s& asocia al final con una remisidn bastante completa.

& Jaspers se.dabe el empeho en diferenciar las fases de los

epi sodlio s cuya duracidén es entre horas y dias y de
los Bro tes, qua dejan secuelas irreversibles en la per-
sonalidad, Esta distincidn se estd olvidando entre los anglo-

sajones gue hablap de episcdios depresivos en lugar de fases,
1.1.2 Depresidn ENDOGENA /VITAL ¥ REACTIVA
A principios del siglo XX, Max Scheler, en su fencmenolo-

glia, consldera los sentimientos como “estados del yo™ y los a-

grupa, con srreglo a un criteris estratificado, en cuatyo cla-

5883
1 - Sensoriales
2 ~ Vitales
3 - Psiquicos o del yo
4 - Espirituales o de la personaltidad.
1) Los sentimientos sensoriales son les mis préximos a la

corporalidad, Un ejemplo es el dolor.

21 los sentimientos vitales surgen de la propia corporalidad
del ser, de su interior; de su fondo endotimice "fluyen como
el sudor, pof todos los poros del cuerpo™ ( Ldpez-lbor 1963 )i
"su caracter vital se muestra en su autonomia y espontaneidad,
La tr_isteza vital emerga del propic enfermo; sin hallarse mo-
tivadé por ningdn acontecimiento axterlor., La otra forma de

tristeza (reactiva) si depende de la noticia. triste. El can-~



sancio depende del seobreesfuerzo, pere al cansancio o fatiga
vital dependes del estade del ser, sin que haya mediado es-
fuerzo anterior ni otra causa productora de fatiga. El enfermo
de esta clase se levanta ya fatigado por la manans, tras el
repeso hocturno',

3) Los sentimientos animicos son sentimientos dirigidosa
(Lersch)., Son formas sentimentales reactivas ante el mundo
exterior.

Para Scheler, 1la diferencia entre astos ¥y los vitales, es
esenclal, sin trdnsitos posibles,

Para Lépez Ibor (1983): "Se +trata de diferencias contep-
tuales y la vida se nlega a estas tajantes distinciones'.

"La transicidén entre la capa vital ¥ la animlcs, tlene
un  enorme interés psicopatoldégico. Con respecte a la tristeza,
nos  encontramos con el ponerse triste, sentimiento reactivo
animico} el estar trista, sentimiento vital enddgeno, vy el ser
triste, qua denota un matiz constitucional de la personal idad.
Aqui estd la diferencia entre depresién REACTIVA, depresidn
ENDOGENA y psicépata constitucional™.

"El interés aumenta cuando se astudian las relacicnes
reciprocas entre astos estados. Existe un tipe especial - 1a
reaccidn cristalizada - que consiste en lo slgulente: exis-
ten estados vitales en los que la accién de una emocicn - sen-
timiento anfmico - imprime un determinado sentido, Por ejem-
ples una emoeidn triste causa una tristeza que - s obr e -
vive al motivo ocasional, Esta supervivencla se halla da-
terminada porque la tristeza, que al principlo parecfia provo-
cada, enel fondo era una - t ri s ¢t eza vi tal -,

Los sentimientos vitales del ser se encontraban en un



estado de aperante equilibric. La emocldn triste provoca la
CRISTALTZACION AFECTIVO-VITAL. De ahi su supervivencila, que
hard Qque se encuentre desligada totalmente del motive provoca-
dar,

En casi todos los modelos estratificados de personalidad
figura la VITALIDAD, la encrucijada entre el cuerpo y la men-
te, Para Novalls: ™la costura entre el alma y el cuerpo’.

“La cohabltacién de trastornos primarios corporales ¥
psiguicos en el cuadro depresive constituye sl resultado ldgi-
co de sy sade vltal, ya que la vitalidad es la cuna de la vida
primordial (psiquica y corporal),” Alonsc Ferndndez (1988).

4} Los sentimientos espirituales o de la personalidad.

Surgén del puntc mismo en donde emanan los actos espiritualss.
¥Ya no son estados del vo. Son ya modos de ser, en lugar de
modos de estar. En ellas se Jjuega el valor de la misma per-
s5ona,

En 1920, ¥urt Schneider, siguiendo la clasificacion de
Scheler, considera la DEPRESION ENDOGENA come un  trastorne
primevic de la capa de los sentimientos vitales y habla de
DEPRESION  VITAL y de TRISTEZA VITAL. Representa una farma
espacial de tristeza, de humor sowmbrio. anclavado en la esfera
de la vitalidad del sujetos, que ha tomado carta de autonomia
con relacién a las incidencias de la vida, (aunque vulgarmen-
te pno s& ha considerado as{). El contrapunto de 1la tristeza
vital, seria la TRISTEZA REACTIVA, la motivada por los acante-
cimientos de la vida (life events), gue es un sentimiento mo-

tivade e incluido en los sentimientos psiquicos o del yo.



"La totalidad semioldgice de la depresidn se resume pra-
sentdndola como una depresidn vitel® Alonso-Ferndndez (1988).

El propio K. Schnejder sefala la posibilidad de una vita-
lizacién secundaria.

Weitbrecht acepta el mecanismo de la vitalizacidn, es
decir, la transformacidén de un sentimiento psiquico en vital,
¥ ademds considera la existencia de depresiones enddgenas pro-
vocadas por acontecimientog penosos. En  las distimias endo-
reactivas sa establece una alianza entre 1o anddgeno ¥ lo
reactivo. Con astas interpretaciones, los limites entre los

dos conceptos, se relativizan.
i.1.3 DEPRESION BIPOLAR Y DEPRESION UNIPOLAR

En 1997, Leonhard clasificé las entonces llamadas “psico-
8is afectivas enddgenas'" en una forma b i polar, cuya e-
volucidn se caracteriza por la altermancla entre fases mania-
cas y depresivas, vy una forma un i polar, donda toda la
psicopatologia re:side en el polo depresivo, Esta clasificacidn
evolutiva, ha sido adoptada por la OMS (1978) ¥ por la Asocla-
clon Psiquidtrica Americanpa (DSM-111).

Con las aportaciones de Angst (1966, 1980), Perris (19663
¥ Winokur {(196%, 1981, 1983) se consolida la subdivisién evo-
lutiva de las psicosis depre.siva.s recurrentas en DEPRESIONES
UNIPOLARES y BIPOLARES, al quedar demostrado que sdlo en las
primeras, existe un predominio femenino, mientras que el re-
gistro de suicidios, de cuadraos depresivos en total y de de-

preslones unipolares, es més elavado entre los parlientes de



primer grado del paclente depresiveo bipolary, confirmando esta
patologia fawmiliar, el mantenimiento de la depresion bipolar
en la 1fnea de la transmisidn gendtica de ia psicosis maniaco-
depresiva,

5in embargo, segin Alonao Ferndndez (19887, “los argu-
wentos no 4on demesiado firmes, ya que los propios autores,
destacen la fracuencia de depresivos wunipolares entre los pa-
rientes de primer grado de pacientes bipolares, Ello suglere
que algunos depresivos unipolares pertenecen a la estirpe ge-
nética de 1us.depresivus bipolares®,

"Ante la  dicotomia DEPRESION BIPOLAR - UNIPOLAR surgen,
entre los autores, tres anfoques distintos: 18, el de iden-
tificar esta dicotomia come una biparticison de las depresio-
nes, gue tiene un cardcter primordialmente evolutiva, enri-
quecido con datos diferencisles epidemioldgicos, genéticos ¥
clinicos; 292, el de extrapolar esta distincidn al plano etio-
ldglce-nosogréfico, equiparando la depresién bipolar a la en-
ddgena ¥ la unipalar a la no enddgena y 32, el de rechazarls,
al no disponerse de suficientes datos para negar que el curso
unipolar pueds ser sélo la apariencia de un curso reslmente
blpolar, unas veces nc diagnostlcado ¥ en otras ocasiones
inédito por falta de tiempo para manifestarse",

‘ “YAdoptamos el enfoque primero, que es el unico que se man-
tiene flel a la experlencia clinica. El segunde enfoque supone
una extrapolacidn sin demaslado fundamento. S5i blen es clerto,
qua todas las depresiones bipolares son enddgenas, las unipo-
lares, en cambio, se distribuyen en distintas clases. Sélo

se admite que una depresidn unipolar es enddgena cuando se
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asocla con una depresion bipolar en el circulo de parlentes de
primerc y segundo grada™,

"Teylor y Abrams (1980) rechazan esta clasificacicdn eva-
lutiva. No consideran bien demostrada la mayor eficacia del
litio frente a la depresidn bipolar., Para ellos, el criterio
diagndstico que sustenta 1a clasificecidén no es muy firme, Sa
basa en un criterio positivo para la depresisén bipolar ¥y en
une negativo para la depresidén unipolar.™

“"La aparicién de un episodioc de menia se acepta como un
parcador blolégice de depresidn bipolar, porgue la mania de
evolucidn unipblar‘ es muy raraj el diagndstico de depresidn
unipolar no pﬁede establecerse hssta que aparezca la tercera
fase dapresiva, sin ningin precedente o acompafiamiento de fase
maniaca o hipomaniaca™,

"Perris (1966) propuso ese criterio negativo, bassdndosa
en que la mayor parte da depresivos bipolares (84 ¥ segin
Dunner, 1976 el 90 % segun .Johnson y Hunt) +ienen una fese
maniaca entre sus tres primeras fases psicopatoldglicas. Antes
de esa confirmacidn debe hablarse de "depresién no diferen-
ciada”,

“Ademds, la presuncidn de unipolaridad o bipolaridad
puede apoyarse en rasgos eticlégicos y clinicos, ya que la ma-
yor parte de las D, enddgenas son bipolares y todas las D,si-
tuacionales, sintomdticas y neuréticas, son unlpolares. Entre
el diagndstico de la categoria fundamental de depresidn y al
diagndstico avolutivo, existe una ciarta interdependencia, Pa-
ta su enjulciamiento global hay que apoyarse, Segun los casgs,
en los datos etioldgices, en los sintomiticos o en loa evolu-
tivos. El diagnéstico de tipe y subtipo deba ser afrontado
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conjuntamenta,

“Quedamos siempre sometidos a la eventualidad de tener
que cambiar en cuslguier momento el diagndstico de DEPRESION
UNIPOLAR POR EL DE DEPRESION BIFOLAR, Ello se basa en que, &n
los cursoes b_ipolares. suele presentarse el primer episodio
meniace dentro de los seis meses subslguientes a la hospitali-
zacién por un eplsodio depresive, y en otros datos analogos™

YEl diasgndstice da deprasidn unipolar adjudicade equivoca-
demente a partir de 1la tercera fase & cursos bipolares inédi-
tos es probablemente inferior al § ¥ (Dunner, 197627,

" EL. DIAGNOSTICO DE DEPRESION UNIPOLAR ES SIEMPRE PROVISIONAL.

El 90 ¥ de los depreaivos son unipolares y el 10 % son
bipolares, Los wuynipolares constituyen un grupo mucho mds he-
tercgénec por sus ceracteristicas nosolédgicas y etioldglcas'.

"E 1 di agnds ticao avolutilvo de

depresidé n uhnipol a ry eon un criterio noso-
grdfico; se basa ep! la incidencia de al mencs tres fases de-
presivas sin  ninguna maniaca ¢ hipowsaniaca j la ausencia de
resgos de personalidad ciclotimica y la carencia de familiares
de primera  y segunsio grade afectos de psicosis circular, Ast
se combipa la catalogacidn evolutiva (primer criterio’, con la
etioléglea (segundo y tercer criteriol®,

“Entre las dos formes de depresidén hay rasgos diferen-
ciales epidemloldgicons, genéticos ¥ sintomdticos, siendo la
diferencia mds profunda la referida al sexo, En tanto la
depresidn bipolar afecta por igual a hombres y mujeress la

unipolar femenina triplica a la masculina™,

12



1.1.4 PEPRESION PSICOTICA Y DEPRESION REUROTICA

Sintomatoldgicamente, la depresién neurdtica seria el
contrapunto de la depresidén con sintomas psicdtices. Pero se
ha tratade de aclarar si existe una continuidad en la sinto-
matologia da las dos formas., El grupe londinense de Maudsley
se inclina por una distribuecidn unimodal con contlnuidad entre
amhos polos; el grupo escocés de Newcastle considera la dis-
tribucién bimodal.

Aunque Winokur y Pltts (1964) recomlendan sbandonar el
términc de “depresidn neurdtica", la forma‘de depresidn prima-
ris que, segun ellos, corresponde al “espectro depresive®™,
caracterizado por acompafiarse de familiastes de primer grado
afectos de dapresidn, alccholisme o personalidad antisocial,
coincide, segun Perris (1983), con la depresidn neurdtlca de
otros autores, tanto por las carascteristicas de su parsonall-

dad premdrbida, come por suv perfil sintomatoldglco.
1.1,5 DEPRESION PRIMARIA Y DEPRESION SECUNDARIA

Se debe esta catalogacidn al grupc norteamericanc de San
Luis, (cltada en criterlos de clasificacién), Hace primordial
referaencla a la ETIOLOGIA segin zaea derivada de otro trastorno
(22), o no sea derivada de ninguin otro trastorno (12),

Esta distincidn etioldgica fue sustituldm por el grado de
pureza del cuadro clinico, estableciéndose comec depresidn pri-
maria el cuadre clinico compuesto exclusivamente por una de-

preaidén,y como secundaria, aguella precedida o acompaiiada por
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otras alteraciones psiquidtricas (sindrome organico cerebral,
esquizofrenlia, neurosis, trastoerncs de perscnalidad, alcoho-
lismo, ate).

La escuela de San Luis recomienda la clasificacidn pri-
maria/secundaria como segundo paso diasgndstico, gque debe darse
tras el primere, que seria el de diagnéstice de depresioén. En
un  tercer mowento habria que aclarar, en el caso de la depre-~
s;én secundaria, si 23 somatdgena o si se asocia con otro cua-
dro psiquidtrico v, en el da 1la depresidn PRIMARIA, £1 es EN-
DOMORFICA {unipolar © bipolar) o EXOMORFICA (distribuida por
su etiologla en reactiva, neurdtica ¥ por agotamiento, y por
su sintomatologie, éen los tipos inclufdos en los sistemas ti-
poldglcos estadisticos),

. Segun algunos autores, 1la, depresién primaria, contraria-
wente a la secundaria, muestra un alto fndice de no supresién
al test de 1a daxametasona ¥ de vreduccidn de la latencia del
svenc paradéjlco. La deprasién secundsria casi nunca aparece
en los enfermos hipolares,

Para Alonso Ferndndez (1988), el concepte de depresidén
primaria y secundaria es vdlido, pero la terminologim inade-
cuada, Serfan mds apropiados los términos de pura y asociada o
impura. Asi se podrian descartar las secundarias o impuras de
los trabajos de investigacidn,

La equivalencia de esta terminologia se resume en el si-

guiente cusdro y se explica a continuacidn (Alonso-Ferndndez,

19887,
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Cuadro 1 (I}

Correspondencia entre las depresiones primaria y secundaria y
las entidades de la divisién tetrapartita de las depresiones

I Depresidn endégena
{sin patologia concomitanta psl-
quidtrica ni orgénica)
Depresién
Primaria Depresidn situacional
(sin patologia concomitante psi-
quidtrica ni orgdnica)
SINDROME Depresion ‘Depresidén neurdtica
Secundaria
DEPRESIVO Depresidn sintomdtica

Depresidén enddgena

(asociada o complicade con otras
alteraciones psiquices o corpo~
rales)

Depresidn situacional

(agsociada o complicada con otras
alteraciones psiquicas o COrpo~

J ralas;

Algunos autores afirman que todas las depresiones enddge -
nas son primarias, lo que parece exagerados; y que las depra-
siones no endégenas pueden ser primarias ¢ secundarias. lo que
parece mis claro,

La clasificacién, ademds de tener interds en la investi-
gacion, lo tiene en el tratamienta, En las depresiones secun-
darias, los riesgos de encronizacidn, suicidio y muerte por o-
tras causas, son mds altos. En los aspectos clinicos se dife-
rencian muy poco! en la impura o secundsria abundan las moles-
tias somiticas, la snsiedad, los actos suicldas, las ilusiones
¥y las alucinaciones, en tanto que en la depresidn pura, al G-

nico dato de prevalancis sélido es 1la inhibicldn psicomotora.

13



Los autores que prefieren bhasarse en la alternativa bipo-
larldad/unipolaridad presentan las depresiones bhipolares como

primarias, y distribuyen las unipolares en primarias y secun-

darias,
DEPFRESION BIFPOLAR -» Siempre depresidén prima-
ria
SINDROME
DEPRESIVO

: -> Depresion primaria
DEPRESION UNIPOLAR

~>» Depresidn secundaria

Cuadro 2 (I), .
Cardcter primaric de la D. bipolar ¥ subdivisidn de la D.

unipolar en primaria ¥ secundaria {(Alonso Ferndndez, 1388).

El marcader bioldglce que ha acreditado capacidad para
discriminar la depresisdn primaria (unipolar y bipolar) es el
acortamiente del suefo paradéiica.

De tedas formas, algunos autores como Coryell (1985) no
admiten con demasiada seguridad el cardcter primario de la
depresién bipelar,; puesto que algunas alteracicnes propias de
las secundarias come el trasterno obsesivo-compulsivo y la
parsonalidad antisoclal, 1las encuentran con mayor f£recuencia

en las depresiones bipolares Il que en las 1 y en las no bi-

polaras,

1.1.6. ENFERMEDAD DEPRESIVA BURA/DEL ESPECTRO DEPRESIVO/
ESPORADICA

Winokur, del grupe norteamericanc de lowa, toma por base

la constelacién psiquidtrica familiar para subclasificar la
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depresién unipolar primaria, es decir, la enfarmedad depresiva
pura (enfermedad depresiva, por tratarse de depresidn unipolar,
¥ pura, por su caradcter de depresidn primaria), Con ello lo-
gra una sistemdtlca del sindroma depresive, una vez excluido
del miswo la depresidn secundaria y sobre todo 1lsa depresidn
anddgena bipolar.

Basdndose en la historia psiquidtrica familier; queda
distribuida 1la depresidn UNIPOLAR PRIMARIA en tres series
homogéneas {(Winokur, 1974):

1. La ENFERMEDAD DEPRESIVA PURA familiar, en la cusl axiste

sl menos un pariente de primer grado con depresidn ¥y ningun
pariente de primer grado con personalidad antisocial, alcoho-
lismo o mania.

2. La ENFERMEDAD DEL. ESPECTRO DEPRESIVO o0 espectro dea la en-
fermedad depresiva, en cuya famllia hay al menos un pariente
de primer grado con personalidad antisocial y/0 alcoholismo,
con o sin presencia de algun sujato con depresién, pero sin
existir ningun pariente de primer grado manfaco.

3. La ENFERMEDAD DEPRESIVA ESPORADICA, definida por una his-
toria familiar sin parientes de primer grado afactos de al-
coholismo, personalidad antlisocilal, depresidn o mania.

En el desarrollo de estas ideas sa admitae loplicitemente
la existencia de un lazo genético del “aspectro depreasive™ con
el aleoholisme y la personalidad antisoclal, supuesto que ra-
sulta discutible. ‘ Mientras la depresidn familiar se distribuye
por cuadro clinico y etlologia entre la situacional y la en-
dégena,la enfermedad del espectro depresivo colncide en muchos

rasgos con la depresidn neurdtica (Alonso Ferndndez,1988).
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La categorizaeidn nosografica multiaxial de las depresio-
nes sa atiene hoy al establecimiento de relacionas entre los
ejes sintomatolégico y evolutivo, Alonso Ferndndez (1989).

Entre las tres subformas "a™ y las "b"™ del cuadrao que
aparecea s continuacidén, se astablece clerta correspondanciat
las enddgenas suslen manifestarse por un cuadre tipico y com-
pleto con una evolucidén bipolar, y las depresiones no estric-
tamente enddgenas, por un cusdre larvado o atipice con una e-
volucidén unipelar. La correspondencia no es mids que aproxima-
da. Las mayores excepciones son evolutivas. La depresidn endd-
genn y tipica adopta muchas veces un curso unipolar, dato com-
probedo en gemelos homocigoticos de pacientes unipolares.

En un estudio danés, 7 pacientes bipolares de un total de
25, tenian un gemelo monoclgético con depresidn unipolar, cuya
curso, an cince de alles, habia ya cumplide las tres (fases

para descartar la depresidn bipelar.

Triple biparticidén de las depresiones

Blparticidn Biparticidn Biparticidn
Etiolégica Sintomatolagica Evolutiva
a) Depresidén enddgena a) Cuadros comple- a) Evolucidn
tos y tipliceos bipalar
b} Depresldn no enddg. b} Cuadros larvados b) Evolucioén
¥ ati{plicos unipolar

Cuadro 3 (I

Hoy, la exigencia noscgréfica apoyada por la clinica,
peraite subdividir la antigua depresidén NO ENDOGENA, en depre-~
s{6n SITUACIONAL, SINTOMATICA ¥ HNEUROTICA con peculiasridades

en su curso evolutivo,
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Cuadro 4 (1) Evolucién propia de las cuatro enfermedades
depresivas, Alonso Ferndndez (1988)

Enfermedad Evolucidn
Depresidén enddgena Bipolar multifdsica
Depreslidn situacional Unipolar y multifdsica
Depresion sintomdtica Unipolar y unifdsica
Depresidn neurdtica Unipolar encronizada

Bipolar: curso con fases depresivas a hipertimicas
Unipolar: curso ¢nicamente con fases depresivas
Unifdsica: una sola fase

Multifasica: varias fases.

1.1.7 Referencias a las fases MANIACAS O HIPERTIMICAS

Paykel ha citado casos de Mania Recurrente. Son muy poco
frecuentes, Pertenecen al ¢irculo manfaco depresivo y, proba-
blementa en la evolucidn, desarrollarin alguna fase depresi-
va.

Por tanto, los cuadros en los qua aparece mania o hipoms-
nia como unico tipo de fase hasta el momento de valorarlo, o
alternando con cuadros depresivos (que es 1o habltual), perte-
necen al circgulo de 1la psicosis maniaco depresiva sin mds
conjeturas,

La difiguitad aparece en el polo depresivo debido a 1la
heterogeneldad del sindrome depraesivo.

Hay depresiones dentro de la psicosis manfaco depresiva;
hay depresiones enddgenas. cuya relacidn con el circulo mania -
co depresivo es estrecha, pero que no alternan evolutivamante
con maniasi hay depresiones situacionales, sintomiticas Yy neu-

roticas, que no tienen relacion aparente con la mania,
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Los paclentes blpolares, Dunner at al.(1975), se pueden
distribuir en dos subgrupos: DEPRESION BIPOLAR I, con fases
mwanfacas, el 3 ¥ y DEPRESION BIPOLAR II, con fases manfacas
ligeras o hipomaniacas, par las que no necesitan ingresar,re-
presentan el 7 ¥ restante,

Atendiendo a la frecuencia de 1las fases, se ha destacado
un grupe de paciedtes llamados "“cicladores rapidos™. Son a-
quelles que tienen 3 - 4 o mis fases an el afio {segun auto-
res), Parece que este Bruno respondg peor a la profilaxis con
litio.

La accldn establlizadora del Llitio se ha utilizado bas-
tante con fines clasificatorios. Se admite que es mis efectivo
en la depresién hipolar que en la unipolar, vy dentro de agqué -
1la; mis en la bipalar II,. Las depresiones bipolares que peor
responden al litio son las cuadros muy intensos o¢on recurren-
cias fuertes y una historia familiar abundante en casos bhipo-
lares. Algunos cuadros unipolares aparentes son debidos a una
obsarvacidn insuficiente o breva que ne ha podido captar pe-
quefias  elevaclones del humor, Podrian agruparse con el término
"pseudounipolares” (Alonso Fernindez, 1983),

' En 1981, Angst, bprepone sustituir la clasificacicn de bi-
polares [ y bipalares I[.'intrﬁducida par Dunner (18768), por
la siguiente: el nuclear bipolar, caracterizado por padecer
episcdios de mania y depresién, que han requaridc hospltaliza-
cidng el manianorprevalente. con algin episodio maniaco que
prenisé héspitalizacian ¥ episodios depresivos leves; y el

depresivo prevalente, que ha tenide algan episodio depresiva
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tratade en hospitalizacidn y en el otro polo sdlo eplsodios
hipomaniacos. En tento que en el grupo bipolar nuclear hay un
predominic masculine, en el depresivo prevalente predomina la
poblacidn femenina, *'Hay una mayor penetracidn de la disposi-

cidn maniaca entra los sujetos masculinos™ (Angst, 1986).

i.1.8 LOS TRASTORNOS ESQUIZOAFECTIVOS

E)l concepto de psicosis esquizoefactiva se dgbe a Kasma-
nin, en 1933. Con &1 se referia a un grupo de casas atiplcas,
caracterizades por la coexistencia de esquizofrenis vy depra-
sldn. Anteriorwente, en la psiguiatria ealemana, se hablaba de
PSICOSIS MIXTA, pars referirse =a la coexistencia de psicosis
maniacodepresiva y esquizofrenia. Battegay {(1988) equipara las
psicosis esquizoafectivas a las mixtas., Perris (1986), racuer-
da su afinidad con las psicosis atipicas vy las psicosis margl -
nales de Kleist, y particularmente con las psicosls cicloides
de Klelst y Leonhard.

Actualmente, el campo de los trastornos esquizoafectivos
se ha dilatado tanto que desborda el sector de las pslcosis
mixtas cldslicas y adqulere un cardcter heterogénao,

Bajo el nombre de PSICOSIS ESQUIZOAFECTIVAS ae agrupan
hoy una serie de cuadros clinicos heterogéneos integracos por
una asocliacidn transversal o lengitudinal de sintomas depresi -
vos o maniacos y asquizofrénicos, lo cual no significa que sa
trate siempre de una coexistencla da depresién uni o bipolar y

asquizofrenia, como postulaba Kesanin, Su nucleo estd inte-
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grade par la agrupaclidn +tradiclonal de las psicosis wmixtas.
conceptuadss come unad combinacsidn longitudinal o transversal
de esquizofranla y psicosis glrgular. En torno s ase ndcleo se
disponen los grupc\s de asoaiacidn de la esquizefrenia con la
depresidén situacional postpsicdtice y con la depresidén sinteo-
midtica neurcléptica, en definitiva taubién psicosis wixtas o
asocladas. Finalmente. la periferia estd ocupada por los
trastornos esquizoafectlvas esplrecs o apatentes, donde se
integran clertas esquizofrenias atipicas, depresiones atipi-
cas, sobre tode parancides y psicosis ciclolides, Estas se
dlstinguen de todas 1las anteriores por no adscribirse a la
estirpe maniacodepresiva ni a la esquizofrénica, Dentro de las
psicosis cicloides sobresale, por su entidad nosoldgica las
psicosis de la metilidad (Alonso Ferndndez, 1988). Para Perris
(1886}, esta sarie de las psicosis cicloides posee independen-

cia dentro da. los trastornos esquizoafectivos,

Una. de 1las modificaciones del DSM-I1II R con respecto a la

revisién anterior, DSM-IiI, es gue el "“trastorno esquizoafec-

tive", adquiere criterios diagnéstices de pleno derecho.

angst (1986), aporta algunas de las caracteristicas: "Los

trastornos esquizoafectives son  sin duda heterogéneos™, Sus

tasas de mortalidad y suicidio son elevadas, quizd tante como
an los trastornos afectivos, Pero adn no se conocen bien las

diferenclas entre los indices de sulecldio de los esguizomania-
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cos y de las esguizodepresivos, FEl valor mediano del numero
de episodios agudos durante 25 afios es de 6 a 7, El influjo de
la época del afic es muy débil o nulo. En este aspacto los

trastornos esquizoafectivos se asemejan a la esquizofrenia.

Marneros y Tauang (1986) resumen su experiencia terapdu-
tica: el 80 ¥ de los esquizomaniacos pueden beneflciarse de la
acclon preventiva y  terapéutica del litio ¥ aungue esta pro-
porcidn as semejante a los maniacos puros, la calidad de la
mejoria s menos clara que en ellos) los episodiaos esquizode-
presivos responden bien a 1los neurolépticos y al electrocho-
que, pere pobremente a los antidepresivos triciclicos salvo en
el 40 ¥ de los casos. Aunque no hay investigacidén suficiente
sobre la eficacia de la terapia de lfnea doble (neurclépticos

y antidepresivos), hay muchos clinlcos que la adoptan.
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1.1.9 SINONIMIA HISTORICA DE LAS PSICOSIS MANIACO DEPRESIVAS

La wvarledad etiopatogénica, clinica y evolutiva de las
alteracionas eafectlives es tal, gue no hay acuerdo unsmine ni
para su denbmlncion ni para su oclasificacién., Ello obliga a
recordar algunss denominpacimnes gue han tenido o tienen vigen-

cla y a tener en cuenta los principales criterios de clasifi-

caclén actuales,

Cuadro -5 (1)

Denomlnacldn Ao Autor

Locura intermitente 18456 Griessinger
Locura circular 1891 Falret

Laocura de doble forma 18584 Baillarger
Locura de doble forma 1890 Magnan

Locura maniacodeprasiva 1899 Kraepelln
Palcosis timopatica 1924 Bunke

Pslcosis cliclotimice 1932 Schnatdey
Alteracidén psiquica manfa-

codepresiva o ciclotimica =~ 1953 Gruhle

Ps, afectlvas enddégenas 1955 Bleuler

Ps, afectiva bipolar 1957 L.eonherd

Ps., Fasofrénica 1958 Kleist

Pg, anddgenas fdsicas 1961 Weitbrech

Ps. rasotimicas 1968 Alonso Ferndandez
Ps. afectivas 1978 CIE-8 OMS

Trast. afectivos mayores 1980 DEM-I1L APA
Trast. bipolar 1987 CIE-10 borrador
Ps, enddgena 1988 Alonso Ferndndez

Tomado da Conde Lépez ¥

Santiago-Juarez Lépez, 1984, ampliado
por Martin del Moral, 1989
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1.1.10 CRITERIOS DIAGNOSTICOS UTILIZADOS

1.1.10.1 Emil Kraepelin
1. Criterio etioldgico

"Su aparicidn no esta relacionada generalmente can
circunstancias externas™, y por tanto es enddgena

II.Criterio sintomato lédgilceco

. Estados maniaces

. Estados depresivos

. Formas mixtas,

YEn las que aparecen simultdneamente signos de ma-
nia y melancolia, sin que pueda clasificarse en ninguna de
ellas™

Ill. Curso dela anfermed - |

“Como regla general.,.(consiste an) crisis indepen-
dientes mis o menos delimitables las unas de las otras y del
estado normal de salud":

. episddico
. con remisiones
« eventualmente ¢on recaidas

"Que pueden © ho parecerse unas a otras de hecho, a
menudo. representan cuadros totalmente antitéticos": nonopo -
lar, bhigolar.

El dlagndstico es tanto mds saguro cuanto mis se a~
proxima el cuadro a los sintomas y el curso tipice. ya gque no
se ofrecen c¢riterios formales para la decisidn,

Kraepelin se proponia: "delimitar enfarmeadades gue
tuevieran en comuns la causa, la sintomatologia, el curso y la
evolucidén® de entre todo el condunto de cuadros due forman las
enfermedades mentales,

1.1.10.2 Clasificacidn Internacional de Enfermeduades, 8&
revisison

CIE-8;,; OMS (1967) equivale a ICD-VIII
{En relacidén con las psicosis afectivas)

PSICOSIS (290-299)

Trastorno mental en el cual el menoscabo de la
funcién mental ha alcanzado un grado tal que inter-
tiere marcedamente con la introspeccidn ¥ la capact-
dad para afrontar algunas demandas ordinarias de la
vida o para mantener un adecuado contacte con la
realidad., No es un término exacto o blen definido.
Excluye el retraso mental (310-315).
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295 Esquizofrenias
(S6lo los cuadros en relacion con la afectividad)

295, 7 Paicosis mixta (Esquizofrenia-P.M.D, )
£95.8 Episodios depresivos o hipartimicos en un esquizo-
frénico,

298 Psicosis Afectivas

296.0 Melancolia en la edad involutiva
296.1 P M. Diytipo maniaco (PHD=psicosis maniacodepresiva )
296.2 P.M.D.yv tipo depresivoe

296.3 B.M,D,, tipo circular.

. Incluye una psicosis afective gue ha apare-
cido tanto en la forma maniaca como en 1
depresiva, va sea de maners alternada o
bien saparadas por un intervalo de norma-
lided. La fase maniaca es mucho menos fre-
cuente que la depresiva,

Incluye

Psicosis afectiva bipolar
Ciclotimia

Reaccldon maniaco-depresiva. circular
296.8 Otras

Incluye
Depresidn agitada
Psicosis maniaco-depresiva mixtas
mixta
parpleja
Reaccidn maniaco-depresiva
mixta
perpleja

296.,9 Sin especificar

El Glosario Internacional caracteriza las psicosis
afectivas, no sélo por su presantacldén psicopatoloégica tipica,
es decir, transversalmente, sing también segin su cursgo tipd-
€oy a3 decir, longltudinalmente, La polaridad as un criterio
dominante pera el criterio general de psicosis es dominante
sobre el da polaridad. los criterios de clasificacidn ds las
pslicosls afaectivas aestan légicamente estructurados e inter-
relaclonados de una manera Jerarquizada: es decir, hay un ade
de intensidad (psicasis)y  un eje sintomatoldglco de alcance
general (alteracidn afectiva) y un eje temporal (episddico),
en los peoras casos de cursc recurrente, En la diferenciacion
permitida por el uso del cuarto digito, el criterio para la
polaridad (monopolar versus bipolar/circular) domina sobre los
criterios sintomatolégicos (depresisn versus mania) y el cri-
terio temporal (sdle para la diferenciacidn de acuerdo a la
edad de inicio), Cuando - los criterios para la esguizofrenia
coexisten con las de las psicosis afectivas, no se consideran
atribuiblea a eata Ultima, sino a la esqulzofrenia,
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El concepto de psicosis afectiva en la 88 revisidn de 1la
1CD, es un reflejo de las doctrinas tmperantes en el campo dae
las psicosis afectivas en el momento que se llevd a cabo. Esto
se evidencia en la sigpificacidén otorgada al criterio de
polaridad {(Leonhard 1358, 1957), en la edad da inicio para la
diferenclacién de las formas depresivas y en la rigidez de la
hipdtesis de la endogeneidad. Berner et col (198613J.

1.1.10,3 Clasificacidén Internacicnal de Enfermedades, 92
revisién, CIE-9 (1978) - ICD IX

2396 Psicosis afectivas
Excluye:depresidn neurdtica (300,4)

excltacidén reactiva (298,.1)
psicosis reactivodepresiva (298.0)

296.0 Psicosis maniaco-depresiva, tipe maniaco

296.1 Psicosis maniaco-depresiva, tipe depresivo

296,2 Psicosis maniaco-depresiva cilrcular, fase maniacs

296,32 Psicosis maniaco-depresiva circular, fase depresiva

296, 4 Psicosis maniaco-depresiva clireular mixta

296.5 Psicosis maniaco-depresiva circular fase no especi-
ficada.

296.6 Psicosis manisco-depresiva de otro tipe y del ho aes-
pacificado

296.8 Otras (excluye psicosis afectiva psicdgena)d

296.9 Sin especificacidn

En esta revisidén se intenta la diferenciaclion a travéa
del cuarto digito de una forma mds sistemdtlca. Este digitoe
toma en consideracidn, tanto para las psicosis maniacas como
para las depresivas, el estado actual (maniaceo ,0 y .2} depre-
sive .1 y .3} mixto .4) y ademds la polaridad de los cuadros
{(monopolar ,0 y .13} bipolar/eircular .2 3 ¥y .4). Asi, los
criterios sintomatoldgicos y de polaridad poseen un peso idén-
tico.

Otra modificacién consiste en abandonar la consideracidn
de la edad de inicio en la psicosis depresiva.

El hecho de gue en la 93 revisidn los criterios transver-
sal vy longitudinal o de cursoc (pelaridad) se mantengan con un
peso similar, permite la constitucidn de cuatre grupos formal-
mente similares (mania monopolar, depresidn mohopolar, mania
bipolar, depresién bipolar) a los que se afdade otro gquinte,
mixto, que necesariamente se situa entre las formas bipolares,
En comparacién con la 82 revisidn. se produce una reduccidn de
ejes (de tres a dos, ya gque se abandona el de intensidad}. FEs-
tos ejes sintomatolégico y de curso (temperal) ya no se rala-
cionan entre si de una manera jerarquizadaj todos tienen un
peso igual, )

Los trastornos afectivos abarcan, en esta 92 ravision, un
drea mds amplia., Sin embarge, siguen excluyéndose las psicosis
en cuyo desencadenamiento puede haber jugado un papel predomi-
nante &l ESTRES, aungue el cuadro clinlco sea similar a los
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demds, De este modo s& mantiene la hipdtesis inflexible de la
endogeneidad, Otros cambios reflejan una clerta evolucidn de
los conceptos predominantes sobre las psicosis afectivas, Tal
evolucidn se produjo como resultado de la investigacion scbre
ACONTECIMIENTOS VITALES que se llevd a cabo en el periodo
transcurrido entre las dos revisliones.

Se quité importancia al criterio de polaridad debido a su
variabilidad a 1o large del tiempo (monopolar respecto a bipo-
lar)y por ej, comparando el epigrafe 296,2 de la 83 revisisn
“depresién incluida en los limites de unz psicesis maniacode-
presiva® con el 296.1, de la 92 ravisidn "DEPRESION ENDOGENA,
SOLAMENTE MONOPOLAR HASTA ESTE MOMENTO'. Berner (1986}

1.1.10.4 Clasificacidén Internacional de Enfermedades (Proyac-
to) CIE~10 (Borrader, versién espafola)) (1988)

F 30-F 38 Trastornos afectives (del dnime, del humor)

F 30 Episodio manfaco

F 31 Episodio depresive

F 31.0 Episodio depresivo gravea
F 31.1 Episcdioc depresivo leva

F 32 Trastorno afectivo bipolar

F 32,0 T.afectivo bipolar en la actualidad Maniaco

2.1 T.afectivo bipolar en la actualidad Depresi-
va

2.2 T,afectivo bipolar en la actualidad Mixto

2.3 T.afectivo bipolar en la actualidad en remi-
sidn.

Mmoo
L L [

F 33 Trastorno afectivo recurrente

F 33,0 T.afectivo recurrenta grave

F 33.1 T.afectivo recurrents lave

F 33.2 T.afectivo recurrente variable
F a4 Estados afectivos persistentes

F 3.0 Ciclotimia
F 34.1 Distimia

F 25 Otros trastornos afectivos
F 35.1 Otros episadios afectivos
£ 35,2 Otros trast, afectivos recurrentes
F 35.3. Otros astados afectivos persistentes

F 36 TRASTORNOS ESQUIZOAFECTIVOS

F 36.0 Trastorno esquizomaniaco
F 38.1 Trastorno esquizodepresivo
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F 39 Trastornos afectlvos sin mds especificacidn

En este proyecto. hay que destacar gue el Trastorno as-
quizoafective, al igual que en el DSM-III-R. adquiere criterio
diagnéstico de pleno derecho,

1.1.10.8 Criterios de St Lovis (Feighner et col, 1972)

., Depresidn primaria
. Depresién secundaria
. Mania

1.1.10.6 Criterios diagnésticos para la investigacidn (RDC)
(Spitzer et col. 1978)

Clasifica las psicosis afectivas:

Trastorno maniace. Engloba el cuadro mixto (m y d)
Trastorno hipomaniaco
Tr, depresivo bipolar con manfa (BIPOLAR 1)
Tr. depresivo bipolar cen hipomania (BIPOLAR II X
Tr. depresivo mayor y subtipos
Tr. esqulzoafectivo

- maniaco

- depresive

Entre los critaerios de Feighner (1972) ¢ los de Spitzer
(1378) existe una auwplia coincidencia, puesto gque el segundo
adopté los del primero con peguefas modificacioneas ¥ una aper-
tura alge mayor, al no axcluir, por ejemplo, ciartas depresio-
nes asociadas con el alcoholismo u otras drogodependencias,

El RDC es el sistema diagndstico utilizado por el Natiog-
nal Institute of Mental Health Clinical Research Branch Colla-
borative Program on the Psychology of Depression,

Estos criterios se desarrollaron como parte de un proyec-
to multicéntrico sobre la psicobiologia de los trastornos de-
presivos (Maas y c¢ol.;1980), Mediante la incorporacidn de ori-
terios de exclusidén y la introduccidn de nuevas categorias,co-
mo la Esquizoafectiva, los RDC son capaces de mantenar una de-
finicién restrictiva de la depresion ¥ aun asil, clasificar a
la mayoria de los pacientes, Berner (1988},

Los norteamericanos trataron de mejorar el diagndstice
con arreglo a un procedimiento estrictamente descriptive y 1i-
neal y elaboraron el DSM-111.

1.1.10.7 Manual Diagndstico y Estadistico de los Trastornos
Mentales (195235 DSM-II y DSM III (18S68) y (1980),
Se cita sdlo la revisién, (DSM-III R)y ya que los cambios

en las enfermedades se refieren a que "los trastornos afecti-
vos' se contemplan como “trastornos del estado de animo®'y se
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han modificade criterios diagnésticos (come en el caso de la
melancolial)y, y se resalta “el trastorne esquizoafectivo™,

1.1.10.8 Manusl Disgnéstico y Estadistico de los Tr. Mentales
DSM-IIT R APA (1983)

Trastornos del estado de #nimo (trastornes psicoti-
cos de) estado de Animo, antes trastornos afectives)

. Episcedio maniaco

1) Leves 2) Hoderadoi 3) Grave, sin sintomas psicdticos:
4) Grave con sintomas psicéticos (congruentes/noll B)

En remisién parciali &) En remisidn completa; Q) Ne
espacificado.

» Episodio depresivo mayor (sindrome depresivo mayor)

1} Leve; 2) Moderado} 3) Grave. sin sintomas psicdticos;
4) Grave can sintomas psicéticas (congruentes/nal; %)

En remisién parcial; 6) en remisidn completa; 0) No
espacificado,

Debe especificarse si es de "tipo melancdlicae™
También dehe valorarse a) patrén estacional.
Trastornos bipolares

296,6x% Tr. bipolar, mixto

296,4x Tr. bipolar, maniaca
296.5x Tr. bipolar, depresivc
301,13 Ciclotimia

2965, 70 Tr. bipolar no especificade

Trastornoes depresivos

296.2x%x Depresidn mayor, episodio udnico
296.3x Depresidn mayor recurrents
300.40 Distimia (o neurcsis depresiva)
311.00 Tr. depresive no especificado

Trastornos psicéticos no clasificados en otros apar-
tados,

295,70 Trastorne esauizoafectivo

Tipe bipelar (sindrome maniaco previo o actual)
Tipo deprasive (sin sd, ‘manfaco previo o actual)

Es un sistema diagndstico que nace come un instrumento
para  incrementar l1a fiabilidad diagnéstica y hacer asf posible
el entendimiento entre investigadores. Se fundamenta en una
mezcla de criterios sintomaticos ¥ evolutivoes
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1.1,10.9 Examen del Estado Clinico Actual (PSE) Sistema
CATEGO (1974)

« Clase M +. Psicosis afectivas manfaca y mixta
. Clase D +. Psicosls deprasiva
. Clase R t. Depreslidén retardada

El sistema CATEGO es un programa de computadora construil-
do para clasificar a los pacientes psiquidtricos con trastor-
nes funcionales en una de las diversas clases clinicas" gue
han sido propuestas para la investigacidn.

1.1.10.10 Criterios Diagndsticos de Viena (Sindrome axial en-
dogenomérfico ciclotimico de Berner) (1965, 1969,
1982)

Sindrome axial endopenomdrficoe-depresivo

Sindrome axial endeogenomérfico-maniaca

Sindrome axial endogenomérfico-disfdrico

Sindrome axial endogenomdrfice de los.estados mix-
tos inestables

De estos criterics merece destacarse la especlal referen-
cia a los estados mixtos inestables. Los astados disféricas
padrian constituir una forma especial de las psicosis afec-
tivas,

1.1,10.11 Criterios de Taylor y Abrams (1978, 1981)

. Mania
« Depresidn enddgena

Esencialmente empiricas y orientados hacla la tesis de la
endogeneidad “depresion endégena™, No se incluyen los indica-
dores pronfésticos nt los criterios temporales ni los datos ge-
néticog, La presencia de 1los criterios para la mania o la dea-
presidn enddgena excluyen el diagndstico de esquizofrenia, al
contrario de lo que ocurre en el principio jerdrquico de Jas-
pers, en el que prevalece la esquizofrenia sobre los trastor-
nos afectivos, En consecuencia, no se formulan criterios para
el trastorno ESQUIZOAFECTIVO,
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1.2 Epidemiologia de las psicosis afectives
1.2,1 Generalidades

En la actualidad, la depresién es un grave problema sani-
tario de 1la socledad, Se aceptsa como denominador epidemiold-
gico comin: la observacidn de gue entre el 20 y el 25 % de las
personas nacidas ve a ser efectado en algun momento de la vida
por un cuadro depresivo.

En la poblacidn general mayor de 1% afos la prevalencia
puntual global de la depresidn, oscila entre el 4,3 y el 5,7 %
(Weissman, 1978, 1981) o el 5 % (Alonso Ferndndez, 1978) y el
8 L (Wing et al, 1281). Anteriormente las cifras eran menores.

El mapa de la pslicosis maniaco depresiva (depresidn bi-
polar) se distingue por su mayor frecuencia en el sur de Ale-
manie, Inglaterra, Dinamarca v Grecia, y su menor frecuencia
'en el norte de Alemanias Escocla, Noruega y Finlandia, lLa fre-
cuencle puntual de la psicosls manfaco depresiva varia entre
el 0,4 y el 1 %, en distintos pafses, Estas varlaclones pueden
explicarse por factores gendticos, relacionades con la raza,
la regidn, entre los cusles Mendlewicz (1982) destaca los e-
fectos de la casta, las diferenclias en el fondo étnico y la
diferente tasa de consanguineidad.

La frecuencia de la depresidn ha aumentado en Europa Oc-
cidental y en los Estados Unides en las Ultimas décadas, si
bien se ha mantenido practicamente inamovible 1la morbilidad
puntuel para la depresidén bipolar o circular, En 1950 habia en
Espaifla, por cada enfermo depresivo bipolar, tres depresivos u-
nipolares, Eﬁ 1978, la proporcicn es de 1 & 11, Parece expli-

carse por diversos factores depresdgenos eaxlstentes en la so-
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cledad. Alonso-Ferndndez, 1988},

En un trabajo realizade por Jiang ZN et al,en el hospital
N2 3 del Municipio de Foushan, Prov, de Cantdn, en China, con
el fin de estudiar las diferencias de la morbilidad de la de-
presidén ean China y en el extranjero se controlaron, durante un
afio (desde abril de 1983 a marzo de 1984), los paclientes dg-
presivos gque fueron haospitalizados. Para su diagnéstico Yy sa-
gulmiento se utillizaron las escalas de Bech ¥y de Hamilton, Al
mismo tiempo, se controlaron’ 46 casos de esquizofrénicos hos-
pitalizados en enero del 84, como puntos de referencisa, Los
criterios diagndticos proceden del DSM~IIl, Se registraron &8
c¢asos de depresidn bipolar, diagnosticados con arreglec a los
criterios del DSM-ITI, durante aease periodo. Ese grupc de pa-
cientes supone el 7 % de la totalidad de los enfermos mentales
que quedaron hospitalizados en el citado tiempo de estudio,

Los autoras gonsideran un fendmeno peculiar gue ha llama=
do la atencidén a los paiquiatras chinos y a los occldentales,
la baja incidencia de 1la depresién bipolar epn China. Ho obs-

tante, &l uso de litic se estd generalizando en ese pais,

1.2,2 Caracteristices soclodemogréficas de la depresidn
La frecuencia de la depresién varfa segun el sexo, la e-

dad, el estado civil, la clase social, la raza, el  medio y el

amblente cultural,
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1.2,2.1 Sexo

La prevalencia de la depresidn es dos o tres veces supe-
rior en la mujer, $6lo en la depresién bipolar o ciclotimica
se mantiene la proporcién 1:1,

No basta una ekplicacidn genética, que afectaria miés a la
bipolari pero no puede descartarse la intervencidn del cromo-
soma X en la eticlogia endosituscional propla de las depresio-
nas unipolares, lo gue e.xplicgria el predominieo femenino.

Se dispone también, pars explicar el fendmeno, de una
serie de argumentos fisioldgicos (periodos premenstrual vy
postparto son especialmente propicios)) psicoldgicos (rasgos
de personalidad) y sociales (rol secial de la mujer que 1la
hace més vulperable al estrés),

Varlos estudios longitudinales sefialan gque en los ultimos
aflos sa estd produciende un acercamlento entre las tasas de
morbilidad masculine ¥ femenina. Parece gque se puede relacio-

nar con los camblos en el papel social que la mujer desempefa.

1.2.2.2 Edad

Afecta a todes las edades, Desde Kielholz (1968), se ad-
mite que la depresidn enddgena estd mis congentrada en los Jjo-
venes {(entra 20 y 25 afios) ¥y 1la no enddgena se atiene a una
distribucidn bicorne algo mds tardia, con un plco a la adad de
30 aflos y otro a los 45. En general; la depresidn es mds pre-

coz en la mulJer que en el hombre,
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La edad de comienzo #s mds temprena en la bipolar que en
la unipolar, En la depresién bipolar la edad media de comienzo
en la mujer es de 21,1 afos, ¥y en el hombre, de 29,1 sfios
{Loranger y Levine,1978). En la depresion unipolar, la edad
media de la primera fase depresiva corresponde a los 39 afios,

en la mujer; y a los 49 aflos,; en el hombre (Perris, 1966).

1.2.2.3 Estado civil

Las personas diveorciadas o separsdas, muestran la. tasa
mas alta de depresidn, y las que nunoa se han casado o s& man-
tlenen casadas, las m#s bajas (Welssman Yy Myers, 1978). Los
depresives bipolares no sa atienen a ningin esquema marital

preciso.,

1.2,2.4 Clase soccial

Parece que la depresidn alcanza una frecuencia mas alta
entre el estrato social mds bajo. En los bipolares, la situa-
cidén es inversa. De agul que s& haya relaclonado la personali-
dad ciclotimica como factor positivo de convivencia que con-

tribuye al ascensa social,

l1.2.2,5 Medio rural y ucbano

Aparecen cifras mds altas de depresivos en la poblacidn
urbana que en la rural, aungqua no estd bien confirmado, Este

dato, no es vdlido para bipolares,
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La hipétesis usual es que la residencia urbana con su
sobrecarga de estréds, lmplica un mayor riesgo para aquellos
trastornos psiquicos especiaslwmente ebiertes a la inducclén del
estrds, como son la depresién y la neurosis, Alonse Fernsndez

(13881,

1.2.2.6 Ambiente cultural

Se admite que la depresidn as una enfermedasd pancultural
¥ que no es wenos frecuente en Africa gue en los paises ocecl-
dentales (Vadher y Ndetei, 1981, Citados por Alonso Ferndndez
en_Lluduyreslén y s dlagndstice, 1988)), Lo que suele variar
es su expresidn clinica,

No obstante; hay factores dentro de cada organizeclidn
social que deben influir en la aparicidn o desencadenamiento
de las depresiones oy por el contraric. en la contencidén de
las mismas. Esos factores pertenecen a érdenes distintos: re-
ligioso, éultural, laboral, familiar, apoyo social objetive o
subjetivo. Los cambios en algunos de esos factores, por ejem-
ple la procedencia de une familla arménica con  buen nivel so-
clioecondmico y el pasc a otra conflictiva o de mds bajo nivel,
pueden influir en la aparicilén de la enfermedad, El cambio de
un medio rural a urbano, la enlgracion a paises con diferen-

clas idiomaticas, etoc, tambidn pueden participar,
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1.3 i.a Depresion Enddgena

1.3.1 Concepto

Alonso Ferndndez (1989) considera como tal: *Una depre-
sidn de determinacidn genédtica (probablemente . producida por un
gen autosomal dominante simple, pero de penetracidn muy irre-
gular), propia de la personalidad picnico~-sinténica ¥y acom-
pafiada habltualmente de la presencia de parientes de primero y
segundo grado safectes de ‘depresidn bipolar y unipolars y en
general una fuerte sobrecarga famillar depresiva <(aungue sea
estrictamente unipolar),

El antecedents parsonal da eplsodio hipertimico ez el
dato mis seguro para esta tipificecién diagndstica, pero sin
que  la no existencia del mismo suponga excluir la depresidon
endégena en paclentes exclusivamente unipolares. El  arguetipo
del cuadrg clinico de la depresidn endégena es la MELANCOLIA,
entendiando por tal un cuadro depresive Intenso y suficiente-
mente completo, adscrito a la psicosis manfaco-depresiva,

El grupa nuclear de las depresiones enddgenas se distin-
gue por una avolucidn multifasica bipolar (depresiones enddpe-
nas bipolares, ciclicas o circulares), Pero exista un contin-
gente elevado de depresiones unipsalares que podemos catalogar
ocomo endégenas por sus antecedentes familiares, su personali-
dad previa, la ausencis de una situacidn social depresdgena y
su  sintomstologia. SIEMPRE FPUEDE PENSARSE QUE LOS PACIENTES
DEPRESIVOS ENDOGENOS UNIPOLARES NO HAN VIVIDO AUN LO SUFICIEN-
TE PARA SUFRIR UN EPISODIO HIPERTIMICO O QUE LO HAN SUFRIDO Y
HA PASADO INADVERTIDO,
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La depresidn anddégena se encuantra lmplicita en modalida-
des de depresién descritas con términos muy dispares: depre-
sidén endogenomdrfica, depresidén vital, depraesidn mayor, de-
presidn psicdtice congruente, depresidn sutdnoma, meliancolia,

No se distingue de las demds categorias etioldgicas de
depresién por refleder una neuroguimica alterada o requerir un

tratamiento biolégico, puesto gue éstos son datos comunes A la

totaliidad dal sindrome deprasiva,

Hemos tomado la dapresidén endégena como el tipo da depre-
s16n que se desarrolla desds dentro de la persona. La elabora-
clon de eoriverics diagndsticos vdlidos para la enferamedad de-

presiva mayor raguiera primero definir la naturaleza de la en-

fervadad (Nelsan y Charney, 1981),

1.3.2 Criterios diagndsticos das depresidn enddgena
Stguiendo a Alonso Fernadndez (1886) en el complicado
tema de diagnosticar la DEPRESION ENDOGENA podemcs resumirt

"£n la psiguiatria americana se estdn desarrallando
distintes criterios diagndsticos, basados en los sintomas, sin
enfocar los datos etioldgicos, Se dispone de unas once defini-
ciones operacionales y, excepto en la de Newcastle, se hace el
diagndstice de dapresidn enddgena cuanda estdn presentes un
grupe de signos o sintomas y, si no lo estdn, sea diagnostica
de depresidn no enddgena.

La definiclidn wds comin para los nortesmericanos es la de
Spiltzer (1977, RDC). Ctro criterio comin es el del DSM-III,que
subdivide 1la depresidén mavor en depresién delirante y melanco-
lia (as{ llemada para evitar la connotacidn etiolégica de la
depresidn enddgena). Tamblén se hallan muy extendides las cri-
terios de Feingber y Carroll (1982}, por sus implicaciones
bicldgicas, sobre +todo en conexién con el test da la daxameta-
sona.

Entre una serie de pruebas validas para el diagnéstico de
la depresidn enddgena,la escala de Nawcastle (Carney et al,
1965), que inicid la serie, representa la prueba més antigus ¥
la que mds ha interesado a los psiquiatras europeos.

tas ouatro definicliones operacionales de depresidn
enddgena mds comunés y wmds debatidas cientificamente sant
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las del RDC, DSM-IIl, el indice cde Feinberg y Carroll y 1la
escala de Newcastle,

a) El1 RDC maneja diez sintomss subdivididos en dos grupecs: A
¥y B, Para admitir el dlagndstico de depresidn enddgena debe
haber, al menos, seis sintomas, incluyendo como minimo una dal
grupe A (criterio necesario).

Admite el diagndstico de depresidén enddgena probabla y da de-
presién no enddgena,

b) En el DSM-II1 se usan ocho criteriocs para el diagndstice
de melancolfa} todos estaban en el RDC, pero se exige, para el
diagndstico de melancolia dos: la presencia de anhedonla pena-
trante (falta penetrante o casi penetrante de interés o pla-
cer) y la (alta da reactividad a los estimulos ambientales a-
gradables (autonomia del humor)., Permite sélo dos nivales
diagndésticos: melancolia o no melancolia.

¢) Los criterlos de Feinberg y Carrol (1982) tomaron la mi-
tad de la escala de Hamilton, con el fin de deslindar la de-
prasidn unipolar andégens de la no endégena,: que es la tares
primordial, puesto que los casos bipolares (asumidos come en-
ddgencs) son definidos por la historia de mania,

Comprenden una serie de items clinicos, con un wvalor
ponderado. El diagnéstico concordaba con el resultado andmalo
en el test Dexa (de supresion de la desametaxona), Carrol et
al (1980) propugnan que casi el B0 ¥ de los depresives anddge-
nos pueden ser identificados por el test de supresidén de la
dexemetasona (sensibilidad del 40 %, especificidad dal 98 % y
un  valor predictive positive del 95 %3, Semajante edificio
metodoléglco se ha demostrado demasiado frégil en 1a validez
del propie test hormonal para delimitar las depresiones endd-
genas da las no enddégenas.

d) La escala de Newcastle se compone da diez items seleq-
clonados entre 3% iniciales, mediante la aplicacidn del andli-
sis de regresién miltiple a los resultados cbtenidos por 116
enfarmos depresivos que recibiercon terapla eleactroconvulsiva,
Los items tienen un valor ponderado. Hay items con valor pon-
derade negativo, cuya presencla estd a favor de la deprasidn
no enddgena, por elemplo Julcios acerca de la presencia de un
estrés psicosocial precipitante asoclado. Esta escala incluye
juicios acerca de la perscnalidad premdrbida, la proyeccison de
la culpa de su depraesién a otras personas y la historia de an-
tecedentes depresivos,

Estas cuatro definiciones operacionalas de depresidn
enddgena  ldentifican como depresivos enddgancs a enfermos
distintos, ya que no describen la misma enfermedad (Davidson
et al, 1984). La concordancia dimgndstica entre 1las cuatro

pruebas ofrece grandes diferencias.
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El RDC diegnostica demasiadgs depresivos enddgenos} po-
dria aliviarse algo considerasndo los probahles enddgenos tomo
no endégenos, Sus axamenes de validez suelen ser negativos.

El DsSM-111, consigue reducir la heterogeneidad de los
pacientes endégenos, detectados por el RDC, mediante la ex-
clusidon de un tercio de enfermos.

Los criterios de Feinberg ¥y Carrol dan resultados seme-
‘Jantes a los del RDC. Casi los dos terclos de los depresivos
saon enddgeno§ ¥ s6¢lo el 16 ¥ son no enddgenos. la asociacidn
de.estos endégenos con la no supresidn en el test de la dexa-
metasona no ha side confirmada por Davidson (1984) ni por Zim-
merman 1985),

La escala de Newcastle destaca por su alta especificidad
(pacos falsos positives), Es la prueba mas sensible para poner
en evidencia la transmiéién familiar de la depresién unipolar

recidivante (Andreasen et al, 1986)",

1.3:.3 Factores genéticos

Blauler (1967}, afirma gque: TAlrededor de uvn 10 % de los
padres de maniacodepresivos padecen la enfermedad. 5i el padra
¥ la madre sen maniacodepresives, una tercera parte de los hi-
Jos, lo serén probablemente tambidn. La gran mayoria (mds no

todes) de los gemelos univitelinos de maniacodeprasivos son, a
su vez, psicéticos™ ‘

Es evidente la acumulacién de depresionas bipolares v
unipelares en la familia de pacientes maniacodepresivos, con
la particularidad de que 1la moerbilidad depresiva unipolar es

significativamente mis elevada entre los parientes femeninos,
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La mitad de 1los depresives bipolares y de los maniacos
tienen un padre afecto de depresidn bipolar o unipelar (Wino-
kur, 1978). El riesgo de morbilidad para los parientes de pri-
mer grado de probandos enfermos afectives varia del 5.9 al
18,4 %, en los parientes masculinos, ¥ del 7,1 al 31,9 %, en
los femeninos (Gershon,l13976).

Winokur (1876, citado por Alonso-Ferndndez en la depresidn y su
disgdstico, 1988) considera como depresives enddgenss a todos los
unipolares registrados en la familia de un bipolar o un mania-
co, Se acepta gue las dépresiones enddgenas adoptan con fre-
cuencia un fenotipo depresivo unipolar.

La duda qua subsiste acerca de la itransmisién hereditaria
de la depresién enddgena &s, sl las unipolares y bipolares que
se asocian en la misma familia son geneticamente homogéneas o
heterogéneas, Tampoco estd claro el modo de trasmisidn genédti-
ca, Para algunos depende de un autogen dominanta con escasa
penetrancia;j otros, se inclinan por el modelo de transmisidn
mueltifactorlal o poligénicol y algunos admiten la transmisidn
saxwal mediante al cromosoma X.
1.3.3.1 Marcadores genédtlicos

El diagndstice familiar y los marcadores bloldglcos son
los métodos que mds informacién suministraron acerca de la =’
trasmisidn hereditaria de la depresién anddgena.

Alonso Ferndndaz (1988):

“S5& conocen daos clases de marcadores bloléglcos genétl-
cost loas de ligazdén cromosdémica ¥ los de vulnerabilldad gend-
tica; llamados también marcadores genétlcoes etioclogicos ¥y
factores de riasgo,

1.~ El marcador cromosdmico, cuya posible ligazdn con la

41



enfermedad maniacodepresiva se ha estudiado mis, es la ceguera
de los colores, especialmente dos formas de daltonismo con
sade en un sector del cromosoma X } pero la existencia da la
trasmisidn de la enfermedad de padre a hijo, esté en contra de
sste argumento,

Tawbldn se safiala ligazén entre la depresidn enddgena ¥y
el sistema HLA (human leukocyte antigen) y con el tipo sangui-
neo ABO,

2,- Entre los marcadores de vulnerabilidad genética (factores
de riesgo) sobresale 1a hiperfuncién colinérgics. Los agentes
vagoténlcos o colingrglcos centrales suelen ejercer una eccldn
depresdgena,

En la actualidad, de acuerdo con Gershon (1986}, se ad-
mite que la elevada sensibilidad de ciertas vias del tronce
cerebral a la inducciédn colinérgica del suefic REM es un  mar-
cador de 1la depresién, fundado en el incremento de la densidad
de los receptoras muscarinicos, o quizd en otra posible dis-
funcidn colinérgica hereditaria,

1.3.3,2 Marcadores bioldglcoas de la depresidn
Marcador a indicador
Indicador: todo dato material andmalo que se asocla
con un proceso mérhido a lo largo de su evoluclén.
Marcador: aguellos indicadores bilolégicos que reinen

un alto coeficiente tanto en su sensibilidad como en su espe-
cificidad.

Debe distinguirse el maccador bidlogico dlagnéstico del
cromosomal, que =e caracterlza por asociarse con la transmi-
3ién gendtica del proceso mdérbido,

Dentre de los marcadores bioléglcos, el tipo propio, util
para el diagnéatico y para el control evolutive, es &l marca-
dor de estado que aparece en estrecha relaclén temporal con el
comienzo cdel proceso y se normaliza poco después de la remi-
sién clinica del mismo, En cambio, el marcador genético de
riesgo estd presente antes del comienzo del proceso y puede
permanecer positivo tods la vida., Su utilidad se relaciona con
la investigecidén gendtlca y con las prdcticas preventivas.
Entre ambos tipos de marcadores se situe la ancmalia bioldgica
que aparece con el inicie del proceso y ya persiste para siem-
pre, sirviendo como testimonio, segin los casos, para el diag-

néstice, en el primer episodio, y para el riesgo, en la evolu-
cién ulterior,

Interesan las anomalias bioldgicas ddentificadas como
mareadores dlagndsticos del estado depresivo o de clertos
subtipos de depresisdn. La heterogeneidad clinica, neuroquimica
¥ farmacolégica del sindrome depresivo puede ser supersda si
se consigue que algunos de estos lndicadoras sefialen la exis-
tencia de grupos depresivos homogéneos.

Loa marcadores diagnéstices, genédrices o tipoldgicos,
también pueden aportar informacién sobre la evolucidn de la
enfersedad, en al sentldo de si hay riesgo de recaida o no, ¥
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sobre la prediccién terapéutica (predictores terapéuticos).
Como no existe ninguna anomalia bioldgica cumsi constante ¥
especifica del sindrome deprasiva, algunos autores preflsren
hablar de indicadores,

Los marcedores bioldgicos 1tiles pare el diagndstico del
estado depresivo son de tipo bioquimico, neurcendecrino y neu-
rofisiolégico. La mayoria de ellos se determinan pariférica-
mente, aunque reflejan la actividad funcional del sistema ner-
vioso central.

A su vez, los datos blogquimicos se subdividen en metabo -
1itos de moncaminas neurotransmisoras (implicadas en la pato-
genia), actividades enzimdticas y funcionas de membrana,

Admitida la heterogeneldad clinica, neuroquimica y far-
macoldgica de la depresidn, se utilizan los indicadores biold-
glcos catalogados en cince estirpes, con la finelidad de dis-
tribuir el sindrome depresivo an grupos homogéneos én lo Que
respecta a su patogenia y a su terapila,

Cuadre 8 (I) Indicadores biocldgicos da depresidn

1. Metabolitos de monoaminas neurotransmisoras
3-Metoxi-d-hidroxifenilglicol (MHFG)
Acldo S-hidroxiindolecético
Acldo homovanilico

2. Actividades enzimaticas
MAO
Dopamin-beta-hidroxilasa
3. Funclones de la membrana
Concentracion intraplaquetaria de serotonins
Captacidn plaquetaria de serotonina

4. Datos neuroflsioléglcos
Distintos trastornos del suefiao (somnografia)

5. Datos hormonales

Cortlsol

Hormona tireotrdfica

Hormona del crecimiento

Hormona luteinizanta

Prolactina

Melatonina

El acortamiento de 1a fase de latencia deal suefio paradd -
Jico se considera como el primer indicador bioldglco de la de-
presion y se correlsciona con el resultado no supresor del

test de la dexametasona, que es el segundo en importancia®,
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1.3.4. Pradictores de recurrencia

En una enfermedad de evolucidn recurrente coms la depre-
sidny, que requlere tratamientos preventivos; es convenlente
conocer los PREDICTORES DE RECURRENCIA.

“Las PREDICTORES DE RECURRENCIA (mejor ORIENTADORES)
disponibles en la actualidad son de naturaleza clinica: edad,
nimero de episodios previes, alta frecuencia de episodios re-
clentes, breve longitud de intervalos libras reclentes, dura-
cién de la fase actual, cslidad de la remisidén obtenida, modo

de comienzo de los eplsodics, aetc"., Alonso Ferndndez (1988).

1.3.8 Factores smbientales

La observacién de la exlstencia de relacicnes entre las
circunstancias sociales y la depresidn ya fue hecha por Krae-
pelin (19273, paro la investigacidén sistemitica sélo sa ha

desarrollado en los afos recientes.

"Sin  un riguroso enfogue metodoldgico no puede estable-
cersf una causacidén amblentalista de 1a depresidn., Este enfo-
que debe tratar de especificar ¥ cuantificar el estrés psico-
social, reduclende las dos principales fuentes de error: 1la
exclusidén de acentecimientos vitales significatives y la in-
clusidn sbusiva de sucesos banales,

Una relacidn de la evidencla disponible de la relacidn

entre estrés psicosccial ¥ depresidén comprande dos apartados
distintosa;

1. Estudlos controlados de los factores psicosociales
antacedentes al comienzo de la fasa depresiva, Dentro de esta
drea hay que distinguir los acontecimientos vitales (life a-
vents), de cardcter breve ¥ comienzo brusco, de las situacio-
. nes  estresantes crénicas, Asimismo; ambas modalidades de fac-

tores psicosocialas pueden analizarse como agentes qua ponen
en marcha la enfermedad depresiva o como factores predisponen-

tes, que incrementan 1a vulnerabilidad del sujets a padecer un
trastorno afectivo.
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2. Estudios en poblaciones éxpuestas a situacionas de
estrés. Aqui la investigacién sigue una estrategia prospac-
tiva.” Ayuso Gutidérrez (18990,
1.3.5.1 Acontecimientos vitales

Perris (1882) define los acontecimientos vitales como
aguellas experiencias de fndole psicosccial que raguieran del
individuo la adaptacidén a una nuava sltuacidn,

Cytryn (1985), aclara que el término es aplicado & estf-
mulos ambientales estresantes, en el d4rea de las relaciones
sociales; a modo de agentes estresantes sociales.

El concepto parece demasiade enfocade a las incidenclas
amblentales agudas, prescindiendo del sujeto. Lo que quada
claro es gque ni las circunstancias dificiles crénicas, ni los
estreses prolongados, caban dentro del marco del acontecimien-
to vital.

En 1967 aparece un instrumento de valeracisn constituido
por la FEscala de Reajuste Soclal (SRRS) da Holmes y Rahe,"Lifa
Events Inventory™, en la que hay una relacidn de acontecimien-
tos vitales concebides, parece, con un criteric mds amplio, ya
que figuren tanto un "extraardinario logro personal™, ‘'wun
embarazo', "las malas relacicnes con el suparior laboral o
“la lesién o enfermedad personal ',

El interés de toda esta serie de sucesss (por el impacto
que causan en el sujets, “por el modo de vivirles™) radica en
U influjo en el comienzo de la depresidn (en los trastornos
afectives en general}, ™ En tanto que los acontecimientos vi-
tales se correlacionan con el comienzo de la enfermedad™, Hol-

mas y Rahae,
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YPosteriormente aparecen otras escalas de cuantificacidn de
~acontecimientos vitales, basadas en la hipétesls de que es
posible predecir la susceptibilidad a un amplio grupo de an-
fermedadas (infecciosas, neoplésicas, autoinmunes, etc) cuando
sa determina la megnitud de los cambios vitales gua ocurren en
un periodo de tiempo limitado previo a la enfermedad, Estos
supuestes han reclblde muchas criticas. Pero aparace una nueva
corriente en la investigacidn qgue trata de valorar la suscep-
tibilidsd 4individual, el significado de los cambics sociales ¥
la capacidad del individuo persa enfrentarse a situsciones
estresantes, asf como su red social y su condlcién, socioeco-
nomica ¥ cultural', (Ezqulaga Terrazas, ent la degresién desde la perspectiva
psicoblolégler. Ayuso Gutidrrez et al, 1987).

La categorizacidén mds frecuente aplicada a los aconteci-
mientos vitales se basa en las distintas 4dreas de la actividad
vital: 1) la escuelai 2) el hegar; 3) el amor y el matrimonioi
4) 1a familia; %) la salud;} B8) ¢l cambio personali 7) el tra-
pajo; 8) las finanzas; 9) una misceldnea.

Hay que poner un limite temporal entre el comienzo de la
patologia ¥  los acontecimientes vitales relscionables con e-
l1ls} 1la mayeria de leos autores, consideran seis peases a un
efioy, peroc el momento del comienzo mds frecuente, se produce
alrededor da un mes despuds dal scontecimiento (Paykel, 1974)

Los depresivos refleren acontecimlentos vitales regls-
trades en los sels meses anteriores al inicic de la depresidn
en una proporcldn tras veces gupariar a la pablacidn general
(Paykel, 1579), Estos hallazgos soportan la hipétesis de gue
los depresivos han experimentade mayor ndmero de acontecimien-
tos vitales estresantes antes del comlenze de la enfermedad
que las personas no depresivas en el mismo periotdo de tiempo
{Lloyd, 1980), Donda hay dasacuerdo eg en adumitir si hey dife-
renciag significativas en relacidn a los acontecimientos vita-
les, entre los depresivos enddgenos y los no enddgenos.

S4 ha sefirleda la intervencidén frecuente de los aconteci-
mientos vitales y las recaidas de la depresidn: pars un perio-
do de tres meses hay una media de 3,1 en los depresivos que
recafan, ¥, 1,9 acontecimientos en los que no recaian. (Paykel

¥ Tanner, 1976 clta de Ayuso Gutlérrez en la depresidn desde la perspectiva
palcobisligics, 1987 )

La clasificacidn norteamericana del DSM-11I, sustancial-
mente semloléglca y no etioldgica, permite sefalar, en el ele
I¥: al papel de los agentes psicosociales estresantes en cual-
quier orden de alteracidn psiquica,
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1.3.5.2 Las situaciones depresdgenas

£l concepto de situacidn hay que entenderlo como la ip-
teraccion entre el sujeto y el ambiente,

Con los estudios sobre la situacidn se cubre el vacio
creado por la omisidn del sujete en los acontecimientos vita-
les y en el estrés crénico,

El concepto de estrds es muy utilizado en la psiqulatria
norteamericana en relacidn con el origen de 1la depresidn, sin
que se oconcrete demasiado el sigpificade del término. Podemos
entender el Mestrés™ como todo cambio producideo en el smbien-
te, que al actuar sobre una persona, término medio, induce
tensicnes emocionales y altera el normal patrdn de respuesta
(Garmezy, 1986). La nocidn de estrés encierra una participa-
clén deelsive del sujeto, aproximdndose al concepto de situa-
cidn. Pero el estrés tiene unas implicaciones mis inespecifi-
cas. En el foco del estrés se concentran los aspectos inaspe -
cificos de la situacidén en sf misma y sus efectos sobre el su-
Jjeto.

Hay una situacidén depresdgena especifica aoparativa,
compuesta por el estrds acumulado: es la situacién de sobre-
carga.

Es necesario tener en cuenta los DISTINTOS NIVELES de es-
trést por una parte, durante un perfodo basal bastante ante-
rior a la enfermedad y, por otra, durante el periodo inmediato
al comlenzo de la misma. La magnitud del cambioc o increments
en el ESTRES BASAL durante el pertods prefase puede ser muy
exprasiva, Podemos interpretar, a efectos de recogida de da-
tos de los pacientes, la valoracion de situaciones estresantes
cronicas con egudizaciones,

Segun Cornell (1985)% un dato diferencial entre los depre«
sivos enddgenos y no endégenos seria la mayor altura del nivel
de estrés habitual que tienen los segundos.

Segin Alonso Ferndndaz (1988),"La nocidn de situscicn
ofrece la triple ventaja de encerrar una sdlida relacidn con
la linea dal estrés basal, facilitar las referenciss sobre
significados especificos y, sobre todo, incorporar la persona-
lidad del sujeto a astos estudios ...La determinscidn de 1los
tipos especificos de agentes psicoscclales depresdgenos es
asunto de primordial interés.»

"El conjunto de situsciones 'depresdgena.s puede sis-

tematizarse en cuatro clasesi
a) Las situaciones da pérdida personal, que golpean sobre sl
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estado dea dnipo}

b) Las situaciones de sobrecarga emocional y estrés, que
consumen el caudal de energias a impulsos;

c) Las situaciones de aislamientn inactividad, que in-
terrumpen la comunicacldn;

d) Las situaciones de desarralgo o crisis, que rompen el
ritmo habitual de vida'™,

1,3.8.3 Factores de vulperabilidad

Los factores de vulnerabilidad para la depresidn pueden
sar! antiguos (INFANTILES) y reclentes, dimanados del SOPORTE
SCCIAL, La presencia de esos factores favorece la accidn de-
presdgena de las expariencias situsclonales y de los agentes
provocadores, -

a) Infantiles :

La pérdida del padre o de la madre a una edad menor de 15
afios, Juegs wun papel etiolégico en la depresidén del adulte
(Crook y Eliot,1980), el divorcio parece tener menos importan-
cia, Lo que se ha confirmado, es el caso de mierte, sobre to-
do, de la madre. Parece que desde estos acontacimientos parten
una serie de exparienclas gue, si interacclonan con otras ad-
versidades posteriores, pueden conducir a un episodio depresi-
vo. Se las da un papel de sgentes predisponentes, Es posible
ser vulnerable a la depresidn daesde la infancia ¥ no caer en
un episodic depresivo, simplemente porque no se ha atravesado
una situacidn adversa especifica, ademds, esta experiencia de
pérdlda de un progenitor puede conducir a la depresion a tra-
véa de la vis indirecta de fomentar el desarrollo neurdtico de
1la personalidad,

La falta de un progenitor en la infancia, est4d presente
sobre todo, entre los depresivos unipolares encuadrados en el
espectro depresive en el sentido de Winokur, que son los de-
praesivos neurdtices. Ademds, los efectos de estas pérdidas no
son espacificas. Pueden relacionarse +también ocon ansiedad,

drogodependencia, alcoholismo ¥ esquizofrenia, Alonso Ferndn-
daz (1984),

Segdn los astudios de Lloyd (1880), en enfermos maniaco-
depresivos no se ha encontrade un aumento de la pérdida tem-
prana de los padres,

Freud, en 1917, ya afirmaba que la depresién en el adul-
ta podia ponerse en marcha bor una pérdida que reactiva los
sentimlentos depresives asociados con  la falta precoz de un
progenitor u otro objeto amado,
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b) Factores de vulnerabilidad recientes.
Soporte sogial

Segun Williams (13981), la falta de soporte social predis-
pone a la depresidn por si misma, incluso en condiciones de
bajo estrés, Brugha y Conroy (1985) consideran las redes so-
ciales como una variable social externa independiente que
deberia tomarse en cuenta comge tal, Juntamenta con los din-
flujos biolégicos internos vy los trazos de personalidad, E1l
soporte social puede tener sobre el origen de la depresién un
papel directe (etiolégico), condicional (predisponente) y un
papel indirecto en interaccidn con los agentes precipitantes,

"Debemos tener en cuenta que el Soporte sacial es un con-
cepte fundamentalmente subjetivo y depande de la percepcisén de
la red social como fuente de' apoyo® (Ezquiaga Terrazas, en! La
depresidn y su diagnéstico, Ayuso Gutiérrez, 1287).

Existen escalas (“Escala de Addaptacidn General', Gonzdlez
de Rivera, 1980) gue tienen en cuenta estos factores.

Especlal papel Jjuega la FAMILIA, La existencia de unas
relaciones de buena calldad con ¢l cdnyuge o el companero ¥
demds miembros de la familla forma parte de la trama fundamen-
tal del soporte scoclal. La falta de una relacién confidencial
actda como un agente depresdgeno directo (0'Neil et al.,1986),

El soporta social, en sentido mds amplio, conduce al sis-
tema de las redes soclales. En este sistems se incluyen las de
primer orden (familiares y amigos Intimos), segundo orden (a-
migos corrientes y compafieros de trabajo) y tercer orden (ve-
cinos y amigos de los amiges). La funcidn principal del sopor-
te se debe a las relaclones de sonfianza intimas, siendo sae-
cundarias las relaciones comunitarias.

El soporte social tlene una funcidén amortiguadora de los
acontecimientos vitales indeseables y de la situacidn morbige-
na, El déficilt de} soporte social tiene infludjos directos, so-
bre el sentimiento de scledad;, y otros indirectaos.

Sobre las cuslidades del soporte social influyen las
cualidades del yo. Algunos individuos tienen facilidad para
recibir soporte de su ambiente, mientras otros no son capaces
de conseguirlo,

Se han sefalado cuatro factores de vulnerabilidad que in-
crementan el riesgo de la mujer ante la depresién: la pérdida
de la madre, por muerte o separacién, antes de los 11 afos} 1a
presencia en la casa de tres o mas nifAcs mencres de 14 afiosila
falta de una relacidn conflidencial con el cényuge o un amigo y
la falta de un emplao total o parcial. Roy (1981), sefiala,para
la mujer, los siguientes: la historia de depresién en 1la fami-
lia} 1la falta paterna o materna antes de los 17 afos! el ma-
trimonio insstisfactorio y el desemplen, ya que 1la falta de
progenitor antes de los 17 afios: el matrimonie frustrante y el
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parc laboral, son factores de vulnerabilidad también para los
hombres. Este Gltime aspecto es el mas confirmado,

Se ha pensado ¢ue &l comlenzo de una afeccidn de etiologia
fundanentalmente gendtico— constitucional cowmo la depresicn
enddgena, deberia producirse de un modo autdctonhe, indepen-
diente de agentes ambientales desencadenantes o provocadores,
8 incluse, que ese dato serviria para descartar su diagnéstl-
co. Pero la experiencia evidencia que muthas depresiones enddé-
genas tipicas {¢ manias) son precipitadas por _una situaclon
estresante, Incluso hay autores gue afirman que los aconteci-
miantos precipitentes se observan mids f4cilmente en las depre-
slones enddgenas, Es decir, parece existir upa relacién entre
acontecimientos estresantes y depresidn, sin pasiblas diferen-

cias entre los subgrupos deprasivos

1.4 Aspactos psicoldgicos,
Peraonalidad y psicosis afectivas

La relacidn entre rasgos de personalidad y distintas en-
tidadeas mcrbosas; se ha buscado desde la antigledad y se con-
tinda estudiands actualmente, Se presupone que determinados
rasgos de personalidad pueden ser, desde un factor de vulnera-
bilidad, hasta la expresisdn subclinica latente de 1a enfer-
wmedad con ellos vinculada.,

A 3o largo de la historia, la relacién entre “temperamen-
te™ o personalidad y los trastornos afesctivos, se ha reflejadg
de manéra disgtinta segun los sutares, empleande terminologfa

propia ¥ ne siempre superponible,
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Cuadro 7 (1)

DESARROLLO DE LA PERSOMALIDAD PRE-DEPRESIVA

Autor Tipo

Hipscrates (s.IV a JoCtde., Temperamento melancélico
Kretschner (1821)........,,, Temperamento ciclotinmico
Bleuler (1922)..... 44 .v.... . Temperamento sinténico
Abraham (19243..,,,,v.4.....,Cardcter anal
Shimoda (1950). ... vvvvvev Esclerotimia
Tellenbach (19763, e vuvvar e Tipo melancélico

1.4.1% Hipdcrates

Atribuia al exceso de hilis negra el cuadro melancd-
lico, porgue el cerebro se carrompia por exceso de ese humot,

1.4.2 Kretschmer

Aporta la personalidad arquetipica del depresive
enddgeno al gque corresponda un biotipo picnice y un tempera-
mento ciclotimico. Las caracteristicas de este temperamento
son ¢ la buena sintonizacidn y la oscllacidn entre los polos
de tristeza-euforia (thundimiento-exaltacidnl. Son sujetos
picnicos, alegres, extravertlidos, préacticos y emprendedares,

De alguna forma contrapuesto al tipo leptosdmico-esquizotimi -
€0, proplo de los esquizofrénicos.

1.4.3 Bleuler

Hace hincapi¢ en la capacidad de sintonizar con las
demds personas,

1.4.4 Abraham

Describe como tipica la fijacién en 1la atapa anal,
pero con elementos de oralidad <(narcisisticos) que pueden
favorecer la depresidn por pérdida del objeto., Define como
caracteristicas proplas del depresivo: la preccupacién por el
orden, el ahorro, la limpieza ¥ la puntualidad} la obstinacién
¥y una conclencia escrupulosa., Junto a ésto, considera lia de -
pendencia como atributo oral,

Estas caracteristicas, segin muchos autores, serian casi
privativas del depresivo unipolar, pero no hay comprobacién de
tales hechos.

1,4.5 Shimada

Describe el tipo esclerotimico aplicable al con-
Junto. Sedala un ntcleo esencial que dencmina “retentividad de
o psiguico™. ™Hay una tendencia a permanecer fiJados en sen-
timientos y pensamientes...no putden sentirse aliviados sino
tras haber realizado a fondo aquello gue emprandiaron™,

51



1.4.6 Tellenbach

Aporta la descripcidn mds valiosa desde el punto de
vista fenomenolégicoy al describir su “typus melancholicus™
{etimologicamentes “tipo de bilis negra') al que considera un
factor patdgenc (pere no anormal) de la eclosidén de la melan-
colia,

El tipo melancélice se psrece en su estructura, a la
neurosis, con dos rasges principales: la autoexigencia en el
trabajo ¥y el apego al orden.

La ordenalidad, se manifiesta por la hipervigilancia
de la conelencia moral. la escrupulosidad: la seriedad desme-
dida, el perfeccionisme, el exagerado afan de orden, la autoe-
¥igencia frente al trabajo vy los rendimientos y una notable
tendencia a la responsabillzacién, con una falta de medida en
la valorscidn de lo pequefio y la futil,

En sus relaciones con las demds se caracterizan por
vinculaclones s¢lidas, fidelidad, espiritu de servicio y res-
ponsabtlidad hacia los demds (el ser-para-el otro™ adgulere
la forma de "rendir para el otro'), la lealtad a los superio-
res, el respeto al orden Jerdrqguico vy los asfuerzos para  so-
lucionar laos conflictos y evitar las faltas propias, “buscan
la paz a cualguler precio™,

La incapacidad para controlar unas exigencias ex-
cesivamente severas y precisas se manifiesta ante determinadas
eircungtancias, por ejlemplo, una medanza, y hace gque la situa-
¢lén de estar-en-un-orden se transforme an una constelacidn
situscional endotropa, un . auténtico momento patdgeno predepra-
sive. Ello ocurre guando se produce una grave contradiccidén
entre la ordenalidad del sujeto y las nuevas circunstancias
externas.

Hay dos constelaciones predepresivas patdgenas:

La constelacidn de Ia remanencia, que consiste en un
~permanecer-detris-de-si-mismo, adherido a las aspiraciones
proplas, una espécle de encarcelamiento dentro de los limltes
de su conciencia responsable, La remanencia viene dada por la
incapaclided del sujeto de controlar unas axigencias pretéritas
demasiado saveras por encontrarse en deuda, entendiendo ésta
comd un sentimlento de culpa que puede relacionarse con el
rendimlento proplo o con la ordenacién legal inscrita en las
esferas religiosa y ética. El sujeto toma por culpa el senti-
miento de no haber cumplido el rendimiento que ¢é1 miswo se
habfa exigido. "La conciencia depresiva es, en cierto modo,
una conciencia moral secularizada', Ahi reside el elemento
definidor de la situacidn de remanencia depresiva. Esta situa-
cién obedece a una categoria temporal: el imperic de la culpa
pretéarita,

Por otre lado, la constelacidn de la includencia o
inclusidn, por la gue el sujeto queds limitado & una vida de-
masiado estrecha. encerrada dentro de unos limlites, sin poder
sobrepasarlos, sin poder proceder de otro medo, un encarcela-
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miente dentro de sus proples limites espaciales, La includen-
cia se caracteriza por 1la reduccion de la espacialidad, El
sujeto ¢s incapaz de trascendaer Jlos limites de su ordepacidn
existencial ante las exigenciss planteadas por una situvacidn
de dasarraigo.

La que une a todas las depresiones, integréndclas
bajo un sindrome comin, @3 8l nude pstogénico constitulido por
el hundimiento endovital. Tellenbach, describe este hundimien-
to como una endokinesis espucifica, Lo que diferencia a una
modalidad de depresion de otra eas la naturaleza de los agentes
gue fuerzen esa mutacidn endokindtica. En un polo se hella la
depresidn enddgena cuya endokinesis se produce sutdctonamente,
en virtud de un hundimienta intericr (idickinesis). En el aotro
polo se encuentra la depresidn situacional, cuyo giro endoki-
ndtico estd determinado por una situscidn que golpea uno o va-
rios vectores constitutivos -del estrate endovital (Alonso-
Ferndndez, 19849},

1.4.7 Hirschfeld (1979)

Estudid los rasgos ohsesivos Yy  otres rasgos de
personalidad en pacientes con trastornos afectivos, utilizando
varias pruebas, entre ellas eal Inventario de Personalidad de
Maudsley y el Inventario de Obsesividad de LEYTON y encontrd
que las pacientes depresivos demostraban mayor neuroticismo,
introversidén y obsesividad que los maniacos ¥ los hormales,
Los pacientes maniacos diferian de los normales sdlamente en
la obssesividad.

1.4.8 Segun Alonso Ferndndez (1985)

"Puede mantenerse la presuncidn de gue 1a existencla
premérhida cde una conciencia moral rigida y dasproporcionada
incrementa el riesgo de padecer una depresidn.®™

1.4.8 Relacidn coh la personalidad lfimite

Desde 1la observacidn de gue algunos pacientes as{
diagnostieados, por su inestable sentido del yo, mejoraban con
litio (Akiskal, 1983), se plantean dudas diagndsticas. Parace
que este tipe de personalidad, como la antlsoclal, se asoclan
con sfndromes depresivos en adultes y jovenes, La personalidad
limite =uels ser muy alexitimica, por lo que es dificll que
manifieste al trastorno subjetivo de ls depresidén. Parece a-
ceptado que la personalicdad l{mite constituye una de las mo-
dalidades andmalas de parsonalidsd con alto riesge para 1la de-
presién, generalmente de tipo unipolar no melancdlica,

1.8 Diegndstico clinico dea las de las psicosis afectivas
CURSO (LONGITUDINAL) Criterios de CIE-3 y otros.

Seglin el tipo, la alternancia e intensldad de las f(ases ¥y
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de a—cuerdo con lps diversos criterios revisades surge la
clasificacién, aue serd la que empleemos!
MONOPOLAR DEPRESIVA: sélo fases depresivas
BIPOLAR I1t {ases depresivas e hipomaniacas
BIPOLAR I: fasés depresivas y manlacas
MONOPOLAR MANIACA: Sdlo fases manfacas
[—:F:QUIZOMANIMA
ESQUIZOAFECTIVA
SQUIZODEPRESIVA

En estos cuadros, sintomas de la serie esquizofrénica alter
nan con los afectives, en diversas formas de cursa o de fase,

1.6 Diagndstico glinico de las psicosis afectlvas.
CUADRO ACTUAL (DIAGNOSTICO TRANSVERSAL) FASE

1.6.1 MANIA

Los sintomas sa agrupan cldsicamente en torno a tres al-
teraciones fundamentales: 1) &nimo eufdri}:o/exaltadoi 23 curso
del penszamiente rapidoi 3) psicomotricidad acelerads.

S'egt:ln definicidn de ICD ( 82 y 92 revisidn ) ™ Trastorno
mental caracterizado por estado de alborozo. o excltacidn,
desproporclonade con las circunstancias que vive el paciente y
gue varia desde la elevacisdn  del estado de dnime (hipomania)
hasta la excitacion violenta casi incontrolabla. Son frecuen-
tes la agresidén. la ira, la fuga de ideas, la distraibilidad,
la alteracion del julcio y las ldeas de grandeza,

Existen varias prusbas psicoldgicas que colaboran al dia-
gndstico, tanto proyectivos (Machover) come escalas (Petterson
Rati-ng of Mania, por ejemplal.

Hecho el diagnéstice clinico de fase maniaca, no cabe mas

que el diagndstico de curse, monopolar (casos raros ¥y ‘“wien-
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tras no se demuestre 1la sparicidn de la depresién*) e alter-
nando con fases depresivas,

Se acepta la endogeneidad, aungue algunos autores con-
sideran de una forma particular los casos dasencadenados por

el tratamiento antidepresiva.

1.6.2 FASE MIXTA

Los sintomas maniacos, alternan con los depresivos.

1.6.3 FASE ESQUIZOMANIACA
Sintomas catalegables de esquizofrénicos, se combinan

con los maniacos o hipomaniacos (en fase o en Qursa)l.

1.6.4 FASE ESQUIZODEPRESIVA
Sintomas de la serie esquizofrénica, alternan con sinto-

was depresiveos {(en fase o0 en curso),

1.6.5 DEPRESION

Los cuadros depresivos, por su expresién clinica v hate-
rogeneldad, requieren un dimgnéstico preciso. Desde la cli-
nlca, pergue pueden aparecer en primer plano sintomas somati-
cos enmascaradores: “Equivalentes Depresivos™ segun Lépez-Ibor
Alifio} “Sintomatologfa propia, del mismo rango de la psiguica,
en la gue se exprasa primordialmente la vartiente somadtica de
los sentimientos afectados™ Alonso-Ferndndez (1988),

“La depresidn, como enfermedad de la vitalidad; se ex-
presa por trastornos psiquicos y corporales ¥ pueds ser una

enfermedad somatotrdpica desde su origen™ Alonso-Fernandez,
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Debemos considerar, ademds, las miltiples catalcgaciones
gque se han hecho de la depresidn segun etiologia, tipo de
sentimientos alterados, evolucidn, ete.

Este apartado, por las razones anteriores, reqguiere una
dedicacidén mayar,

Clésicamente se considerd la depresidn como un cuadro o-
puesto a la mania {ni es exacto, ni aceptado hoy de formwa ge-
neral), pero en lo que se refiere a las alteraclcnes bdsicas,
suelen ser de signo contrario. Asi: 1) &nimo deprimido/eu-
férico-exaltadoi 2) cursa del pensamiento enlentecido/acelera-
doy 3) psicomotricidad inhibida/sexaltada,

Para Alonso Ferndndez (1988). el diagndstico de la depre-
sidn comprende dos etapas!

i- DIAGNOSTICO DEL SINDROME DEPRESIVO
2- DIAGNOSTICO NOSCLOGICO
1.6.6.1 El DIAGNOSTICO DEL SINDROME DEPRESIVO

El término sindrowe se veflere a un conjunto de signos
ohservables (loz gestos, el tono de voz, la expresidn, los wo-
vimientos en generall vy sintomas {aportacldn del suleto acerca
de su estado, gue serd mds veliosa cusnto medor se enfogue el
interrogatorio?,

El diagnédstico sindrémico es baAslico para los diagnésticos
etioldglico, nosoléglico y subtipoldgico.

“Es posible efectuar una ordenacidn Jerdrqulica de la to-
talidad de los sintomas y signos depresivos, psiguicos y cor-
‘porales; en el marco de lss cuatro dimenziones que sintetizan
y caracterizan nuestre modelo clinico de depresidn™ Alonso-

Ferpndndez (1988).
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Este modelo se sustenta sobre una concepocidn fenomenold-
glco-estructural y sirve para el diagnéstico, tipificacion, y
seguimiento clinico de las depresiones, Ademds, hay que valo-
rar sy interds docente, puesto gue ha permitido sistematizar
la totalidad de la semioclogia en cuakro apartados, centrados
cada uno de £llos en una dimensidn estructural.

En la clinica, la depresidn, como su nombre indica, (del
latin “depreio™ = "abatimiento™,"“descenso", Yconecavidad*), sa
traduce en un ABATIMIENTO DE’ LA VITALIDAD, psigquico y fisico,
que se axtiende al estado de danims ¢ HUMOR pEPRESlVD Jy 1a
impulsividad ( ANERGIA ), la soclabilidad (¢DISCOMUNICACION) ¥
la regulacién de los ritmos (RITHOPATIA), LAS CUATRO DIMEN-
SIONES O PARAMETROS DE LA ESTRUCTURA CLINICA DE LA DEPRESION

Dimensiones
g Humor depresivo

Es el humor negro, sombrio y doloroso por excelencia, gue
implica el mayor de los sufrimientos. En torno a 61, se cona-
truye la autedesvaloracidn, en forma de sentimientos de infe-
rioridad, incapacidad, indignidad, penuria v/0 enfermedad,

El sufrimiento da vivir as el germen psicopatoldgico de las
tendencias autodestructivas inmanentes al cuadro depreasivo,

El SUICIDIC existe siempre, como posibilidad, en los pacientes
depresives, particularmente en los endégenos (3-15 %), Angst
(1981), cree que es mis frecuente en los unipolares (10 %) que
en los bipolares (3 %).

En la vertlente psiquica predomina la amargura y ls des-
esperanza, sobre cuyos elaementos se sobrevaleran las preocu-

paciones morales y las autoacusacliones con un infundade senti -
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wiento da culpabllidad y/o las preocupaciones econdmicas con
conviceliones da rulne y miserias, poco Jjustificadas ¥ que pue-
den llegar a los delirios tipicos. FEl sufrimiento depresivo
bloguea toda posibilidad de placer y alegria,

23 Anergia

La dimensidn del vaciamiento impulsivo-sfectlivo o aner-
gla) se manifiesta también en los planos psiquico y corpeoral
y de forma subjetiva ¥y objetiva,

En el plana psigulco. el vaclamiento se refleja en el
pensamiento (escuro, estrecha, lento y reiterativol, en la
falta de fantasfias ¥y ocurrencias ¥ en la incapacidad de con-
centracién, experimentada acome una pérdida de memoria. La
voluntad depresiva estd marcada por 1la dificultad de tomar
decisiones. Existe la wvivencia de pérdida de energia y de
vacliamienta psiquice.

En el planc corperal, el descenso anargético corporal a-
barca la lentificacién y el empobrecimiento motor y vegetatl-
vo. Desciende el grado de astividad del sujeto pudiendo llegar
al estupor (en la depresidn endégena ).

3a La discomunicacisn

Equivale a un blogues de 1a capacidad de comunicagién.
La innovacidén del modelo tetradimensional de 1a depresidn con-
siste, entre otros aspectos, en considerar la discomunlcacién
como un factor semioldgico fundamental.

"La clave general de la discomunicacion depresiva reside
en la incapscidad de sintonizar, reforzada per la ruptura {n-
troversiva v 1a asoclacien de sentimientos de irritablilidad ¥

desconfianza,
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En clinica, se refleja la discomunicacidén en un enpobre -
cimiente da la comunicaclén y la metacomunicacidn, acompaiada
de trastornes cualitatives, entre los que destacan la abundan-
cia de mensajes paradadicos o contradictorios (contradicetidn o
incongruencia entre el contenido de la comunicacidn y el con-
texto relacional), Esta alteracién cuanti ¥y cualitativa se ax-
tiende a lo largo de la emisidn y la recepcidén  Jerarquizadas
en varios niveles: en el sensorio-motor, mediante la disminu-
cidén de la capacidad sensorial y de la motilidad expresiva; en
el nivel cognitivo o intelectual, mediante el descenso de la
capacided de comprensién y del lenguaje discursive} en el ni-~
vel sfectivo, en forma de un bloqueoc de la resonancia afectiva
reciproca en un contexto de desconflanza, irritabilidad ¥y qui-
zd CELOS} y en el nivel espacial, en forma de un achicamlento
del espacio individual propie y el alejamiento del ESpacin de
los demds, También se abandona la presentacién externa .de uno
mismo.' Alenso-Ferndndez (1988),

42 lLa ritmopatia

Supene la perturbaclén de los clclos humanos més caracte-
ristices, Juntamente con la desorganizacién de su trama tempo-
ral,

El antecedente de la ritmopatia depresiva se remonta a la
definicidn antropoldgicoexistenclal de la temporalidad del de-
presive, entendida como el imperlo del pasado. También se al-
tera el paso subjetivo del tiempo, que se alarga con relacidn
al tiempo objetivo.

La alteracidn de los ritmos se manifiesta en los ritmos

CIRCADIANOS (fendmenos ritmicos con perfodos de 24 horas).
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Las manifestaciones clinicas de esta alteracién afectan
a8l suefio, la alimentacldén, la actividad-descanso y la oscila-
¢ldn emocional pendular.

Pueden afectarse asimismo ritmos de periodo distinto a 24
horas, bien sean ULTRADIANOS o INFRADIANOS. Se altera con fre-
cuencia el oiclo CIRCANUAL. La acumulacidén de recurrencias en
primavera y otofio, mds propia de bipolares, es un buen apoyo

de este argumento,

Ademds del diagndstico clinico, existen numercsas pruehas
psicolégicas complementarias, En  este sentido, el test proyec-
tivo de Rorschach, puade resultar expresivo. Sin embargo, pre-

dominan las escalas (Hamilten) y 1los cuestionarios, ste.

En relacién con el modelo tetradimensional de la depre=~
sidn aparece un cuestionario adacuado, el Cuestionario Estruc-
tural Tetradimensional para el diagndstico, la clasificacldén vy
el seguimiento de la depresién, CET-DE de Alonso Ferndndez,
cuyos fundamenteos, asf{ como la revisidén de otros instrumentos
de medida y diagnéstico de la depresisén, han sido estudiados
par Alonso San Martin, (1985),

Como para valorar el seguimiento de la depresidén son
preferibles las escalas; se prepara actualmente 1a aescala
correspondiente a este modelo estructural de la depresisdn, con
una. valeracidn de los sintomas de O a 4.

En el CET-DE; la sintomatologia se distribuye en

cuatro grupos, correspondientes a las cuatro dimensiones.
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Una puntuacién igual o superior a 32 alcanzada en cual-
quiera de 1las dimensiones, supone una probabilidad del 30 % de
tener un cuvadro depresivo. Con las puntuaciones obtenidas en
cada wuna de las dimensionhes obtendremas un “perfil*. Este
depresograma es fécil de interpretar, Generalmente los depre-
sivos enddgenos, tienen altas puntuaciones en todas las dimen-
siones.

Existe una forma abreviada del CET-DE, constituida por
los ltems que estadisticaments eran mis adecuados para un ra-

pido diagndsticos.

“E1l concepto de ENFERMEDAD DEPRESIVA se sustenta sobre
cuatro ejes o planos!
18 Eje semlolégico: comprende un conjunte de sighos y sinto-
mas agrupados, desde el punto de vista estructural, en cuatro
sectores o dimensiones: el hundimiente energético-vital, el
humor depresiva, el trastorne de la comunicacidn y la altera-
cién de los ritmos.
22 Eje patogénico: consiste en la alteracidén del funcicna-
miento de los sistemas transmisores, especialmente el descenso
de 1la actividad noradrendrgica en el cersbro, originado por la
hiposensibilidad de los receptores postsindpticos.
ae Eje terapéutico: basado en la respuesta a los antidepre-
sivos, que, en lineas generales, son estimulantes noradrendr-
gicos, pero que fuera ce los cuadres depresives, no tienen ac-
cisén terapédutica, Es esta una comprobacidn dlagndstica “ex iu-
vantibus", es decir, la confirmacién del diagndstico medianie

el logro de una respuesta terapéutica rdpidamente faverabie,
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40 En cuanto al aje etiocldgico; ls distribucidén de los fac-
tores abarca una amplia escala que se extiende desde la endo-
genaidad haste log trastornos de tipo sowdtico, pasando por
las situaclones scciales aflictivas, estresantes, criticas e
incomunicantes y la personalidad neurdtica,

1.6.5.2 DIAGNOSTICO NOSOLOGICO

Se trata de determinar la modalidad de enfermedad depre-
siva presente, CQCuando es posible, este cdiagndstico cursa por
la via etioldgica, medlante el estudio de los datos familia-
res, la personalidad previa, la situacldn, los acontecimientos
de vida, 1las substancias administradas (medicamentos de accion
terapéutica a profildctical y los trastornos scomidticos, con el
concursc de algunos datos semioldglcos y evolutives que man-
tengan una clarta correspondencia con alguna clase eticldgica
de depresidn.

La experiencia clinica conduce a la distincién de cuatro
clases de enfermedad depresiva, es decir, cuastro entidades no-
solégicas o diagndsticas que sont ENMDOGENA, SITUACTONAL, NEU-
ROTICA Y SINTOMATICA

138 DEPRESION ENDOGENA (pdg, 37)

Conslderada de determinacién genética, propla de la per-
sonalidad picnico-sinténica, con presencia de parientes de
primer y segundo grado afectos de depresidn bipolar o unipo-
lar, con antecedentes hipertimicos (depresidn bipolar equiva-
lente a la psicosis manfaco depresiva) o sin antecedentes hi-
pertimico§ conocidos hasta el momento, con un qurso evolutivo,
generalmente nultifdsico y can buena respuesta al tratamiento
medicamentoso de las fases o de la prevencidn de las recurren-

clas.
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El arguetipo del cuadre ¢linico de ia depresion enddgena
es la MELANCOLIA, entendiendo por tal, un cuadro depresivo in-
tenso y suficlientemente complete, adscrito a la psicosis ma-
niacodepresiva.

Kurt Schneider; en 1920, conceptia la depresidén endégena
como un trastorno primario de los sentimientes vitales y nom-
bra el trastorno depresivo fundamental como depresidn o tris-
teza vital. Asi, de las psicosis afectivas, aisia el trasterno
fundamental de la melancolia _eomo une TRISTEZA VITAL., ¥ el de
la mania, c¢omo una EUFORIA VITAL. También sefiala que ambos
sentimientos son cualitativamente distintos de la tristeza y
alegria habltuales,

23 DEPREGSION SITUACIONAL

Comprende agquellas depresionas determinadas primordial-
mente por circunstancias psicesocisles conflictivas o +trauma-
tizantes, Su agente principal es una situaclidn difiell pro-
longada, Por situacidn sa debe sntender el modo esenclal de la
relacién exlistente entre la persocha y su amblente, el corte
transversal entre el yo y su mundo.

Se diagnostica tras haber exclufdo la enddgena. E1 ante-
cedente histérico es la depresidn reactiva, pero tlene con e-
lla tres diferencias, ademis del nombre: su etiologia, estruc-
turada en forma de una situacidéni no ser catalogada como una
reaccién vivencial, entre otras cosas porgue no cede, &n ge-
neral, al suprimir la situacidén depreségena) la de implicar
ciertas alteraciones bloldégicas neurvquimicas, acompafadsa de
una alta sensibilidad a los farmaces antldepresives. Se rela-
ciona con clertos acontecimientos vitales, situaciones depre-
ségenas, factores de vulnerabllidad ¥ personalidad inseguro-
anancdstica,

32 DEPRESION NEUROTICA

Incluye aguellas depresiones en cuya determinacidn han
tomado un papel primordisl los factores neurdtices. Se rela-
cliona con el tipo de personalidad neurdtica,

4a DEPRESION SINTOMATICA

El {factor etioldgico primordial consiste en un trastorneo

del organismo producido por una enfermedad orgdnica o fisica o
por la administracidn de algdn medicamento o droga.
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1.7 Tratamiento y profilaxis de las Psicosis Afectivas

No estd dentro del enfogque del trabajo el estudio de
neurclépticos,antidepresivos u otros fdarmacos empleados en el
tratamiento de las fases, ni tampoco los de agcldn prefllacti-

ca {carbamacepina, 4eido valproico, clonacepdn, etec). Se trata
de valorar la accidén profildctica del carbonato de litlo.

1.8 Sintesls de criterios diasgndsticos

~ La existencia de varios sistemas de diasgndstico y clasi-
ficacidén de Jlas psicosls afectivas (muchas veces no Superpo-
nibles} y la utilizacién indistinta de los pismos en la bi-
kliocgrefia, hace necesario un resumen para entuadrar en gué
grupo se incluirian nuestros paclientas desda las perspectivas

clasificadoras wds comunes.

1.58.1 Icb, 8a y 93 revisiones,

Con  arreglo a estos criterios, los pacientes elegil-
dos entrarian en las categorias:

ICD-3
296.1 Psicosis manfaco depresiva, tipo manfaco
296.2 ” " " " depresive
296.3 " " » " gircular
295.7 " Mixta (esquizoafrénia y P.M.D.?

ICD-9

296.0 Psicosis manlaco depresiva, tipo manfaco
" L " "%

2956.1 depresiveo

296.2 “ " » »  circular,fase maniaca
2%96.3 " " w “  ogirculer,fase depres.
295‘4 i " " "

circular,mixta

El proyecto del ICD-10, aunque sin cardcter oficial,
se ha revisado para comprobar que, los criterics de la OMS se
acercan a otros vigentes, aceptando las Psicosis Esquizoafec-
tivas como entidad indepandiente.
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1.8.2 De acuerdo con los criterios de San Luls: se encua-
drarian como depresiones primarias,

1.8.3 Del RDC, se considera la divisidn:

BIPOLAR I: Trastorno depresivo bipoelar con manis,
El paciente ha cunplide alguna vez en su
vida los criterios diasgndsticos para la
mania y la depresidn.

BIPOLAR Ii: Trastorne depresivo bipolar con hipoma
nia. El sujeto, alguna vez en su vida,
ha. cumplideo los criterios diagnésticos
para el trastorno hipomeniaco, y para el
depresivo,

1.8.4 Dal DSM-II! y DSM-IILI R

Se tienen en cuenta, dentro de los Trastornos Afec-
tives Mayores vy centrdndose en el polo depresiveo, la depreslén
mayer (melancolia y los sintomas psicédticos congruentes/no con
2l estado de dnimo). También se consideran el Patrén Estaclo-
nal ¥ la Intensidad,

1.8.5 Atendiendo a los estudios de Winokur

Se valoran las antecedentes familiares fuera del
¢irculo depresiva, considerando el alcoholismo y la personali-
dad antisocial., De igual forma, se considera la psicopatologism
entre los familiares de 29 grado,

1.8,6 Kraepelin
Siempre se ha tenido como cercana y valiosa referen-

cia la clasificacidn original de Ewil Kraepelin, que no por
estar distante en el tilempeo, lo aestd de la realidad clinica,
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2 EL LITIO
2.1 Aspectos histdricos

5u nonbre, debide a Berzelius, hace referencia al hetho
de haber sido hallade en las piedras,

Descde su descubrimienta por Arfwedsan, en 1817, y debido
a oque Lipowitz observéd la gran solubjlidad en agua del urato
de litio ¥ a que en &1 se2 deshacian los depdsitos de dcide -
rico de los cartilagos, se sugiri¢ su empleo, desde 1850, para
el tratamientoe de la gota, de la litiasls renal, de la uremia
y del reumatismo, Sin embargo, en el ser vive, las concentra-
cliones de scdico vy potasia, interfieren de tal nmanera con esta
solubilidad que, para consegulc un efecta terapéutico en este
sentido, habria que emplear deosis tan elevadas que resultan
toxicas,

Poco después; se empled sl bromura de 1itlo en el trata-
wiento de la epillepsia:; aungue esta sal no tiene ninguna ven-
tain sobre las que se emplearcn oon la misme £inelidad.

En 18868, Llange escribld un trabajo sobre el ewplea de Li
en psiquiatria, especialmente en la melancolia,

A finales de los afios 40, se difundié el esmpleo del clo-
ruro de L1 como sustitutive de la sal comin en enfermo car-
diacos o edematosos. perc se produjeron algunas complicacliones
graves, gue llevaron a catalegarlo de wmuy peligroso (Talbot,
1930 y su wuso terapdutica se abandond, Hoy se sabe gque aque-

lla elevada toxicidad se debia tantoc a las dosis excesives e
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incontroladas, como al insuficiente aporte de ciorurc sddico
y al hecho de que la mayoria de aquelles enfermos tenian una
funcion renal defectuosa.

En 1849, Cade publicd su trabaje en el gue cuenta cdmo,
casl por casualidad, llegd al descubrimiento del efecto bene-
ficioso del L1 en 1la agitacidn. Primero observé gque los coba-
yas a quienes se las inyectabs Li, entraban, a los poces mi-
nutos, en un estado da letargia y apatia, Cade decidid enton-
ces probarle en la clinica en dos condiciones diferentes: 1la
excitacidén maniaca y la epilepsia. El primer efecto se com-
probé ampliamente, no as{ el segunds. El trabajc de Cade tuvo
poca repercusién  porque habia sido publicade en una ravista
australisna de poca difusién y porgue tampoco contabs con la
ayuda que la industria farmacéutica presta a la investigacidn
y difusién de otros farmacos de sintesis mAs complicada, Noack
¥ Trautner, en 1951, comprobaron sus beneficiosos efectos en
la mania, Después se fueron comprabande su eficacla como pre-
ventivo de la recurrencia de las fases maniacas y depresivas y
algunas de las demds acciones hay conocldas,

Su difusidn ha sido muy lenta, con la excepcldn de los
Paises Escandinavos, donde en 1953, Stromgren confid a sus
discipulos Schou y Baastrup el estudio del trabajo de Cade.

Desde asa fecha, entra plenamente en la historia de la
Psiquiatria, Para muchos autores supone, con neurolépticos y
antidepresivos, uno de los +tres hallezgos mds importantes de

la era moderna de la farmacopsiquiatria.
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2,2 Caracteristicas generaies de los elemantos del grupo

I A del Sistema Periddico. (Matales Alealinos)

ElL grupo comprende: litie, sodio, potasio, rubidio, ce-

slo y francio,

Dentlro de ellos hay que diferenciar rubidio (Rb) y cesio
(Cal que, aunque presentes en organismos vivos, no ejercen
accldn biclidgica definida, del sodic (Na) y potasio (K), que
son esenclsles psra todos los organismos, y del litio (Li) que
ejerce una accidn terapsutica y tdxica a clertas concentracio-
nes, Como c¢cifras medias, las cantidades de estos elementos que
existen en los seres humanos adultos sop: Li, 2,2 mg3 Na, 100

gri ¥, 140 gri Rb, 320 mgi Cs, 1,5 mg.

Las caracteristicas quimicas mis interesantes de los
catlonas de estos elementos que afectan a su accidn bioléglca
sen!

a) cationes de configuracisn electrdnica externa s2 pb6 y,
por lo tanto, muy estables,

b¥ no presentan propiedades Acidas y en disolucién acuosa
no se hidrolizan, El1 cardecter dcldo o bdsico de las sales de
los metales alcalinos se deben siempra al anidn.

. c) son inertes desde a_l puntc de vista redox por ser de
valencis fija, y no partic;pan en procesos bloldéglicos redox.

d) no forman compleljos estables, aungue interaccionan con
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ligandos macrociclicos dal tipo de poliésteres cliclicos ¥ po~
lipéptidos ciclicos (lonéforos) formando uncs gomplelos gque o=
frecen interés para explicar el mecanismo de transporte activo
de los icnes Na+ y K+ a través de la membrana,

a) tienen poco poder polarizante y por ello ne actuan
como acidos de Lewis en reacciones enzimdticas hidreliticas.

£) bracttcamente casi todas sus sales son solubles en a-
gua v, en especial, con los aniones posibles en liquldos bio-
légicos, por lo que no se presaentan dificultades de absorcldn
por formacién de sales insalubles.

g) los cationes se encuentran fuertemente hidratados an
disolucién acuose. La energia de hidratacidn y el nuimero de
moldculas de agua coordipadas es mayor al disminuir el radia
del catlén. Por ello se cumple guet rNa+ < rK+, mientras quet
rNa+ hidratada > rK+ hidratado., El numero de moléculas de sgua
coordinadas es de 16,6 para el Na+ y s&lo 10,5 para el K. Esto
implica gue al catidn K+ hidratado tlene mayor movilidad idni-
ca que el catlén Na+ hidratado, lo gue tiene un gran signifl-
cada bloquimico.

El catién Lit+ presenta algunas diferencias ¥, en aspe-
eial, un mayor poder polarizanta, que los restantes cationes
alcalinos debido a que es uenor su radlo idnico (rLi+ = 0,60
A2)., Se asemeja en algunos aspectos con el catidén Mg+t (ana-

logias diagonales) y tamblén con el Cat+,
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2.3 Farmaeologia del litio
2.8.1 Generalidades

Se halla presente en 1la Waturaleza, generalmente en for-
ma de silicatos, y su proporcién media en la corteza terrestre
es de 30 p.p.m, Con 1la dieta alimentaria se Ilngieren unos 2
mgs de litie diarios. Las aguas de suministro pablico contie~
nery una escasa cantidad. Algunogs estudies epldemioldgicos
correlaclonan la ausencia de 1litio en el agua de beblda de
clartas regiones con el aumento de enfermedades mentales, Las
aguas de las fuentes de Vichy, Perrier, Appolonalre, en Fran-
cia, son las wds ricas,

Un ser humano adulto contiene en su organismo aproximada-
mente 2 mgs de Li repartido en tejidos y drganos, aunque la
mayor parte se localiza en el tejide ¢seo. La acumulacidn de
Li en 1la gldndula tiroides, en el casa de ingestionea excesi-
vas por tratamlentos tarapdutices, conduce a un hipotireldis-
mo,

En clinlca, se emplea en forma de sales,; derivadas de
dcidos orgdnicos (acéticol) & inorgénicos (carbdénicol). La mds
comin es el carbonsto (Ce3 Li2), La parte activa, en cualquier
caso, es el catidn.

Las formas farmacéuticas habltuales en clinica son los
comprimidos, algunas veces Jarabes (citrato de litio) y cdpsu-
las, &l princlpic se preparaba en sellos. Los comprimidoes

usados en esta estudio conptienen 400 mgs de carbonato de Li.
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Los usos clinicos son diversos, bien come tratamiento del
cuadro o como praventivo, Se ha empleade, ademas de en las
psicosis afectivas, en el control de la agresividad, en la
tensidn premenstrual:; en el alcoholismo, en 2l blogqueo de los

“"highs" inducidos por anfetaminas., ete.
2.3.2 Farmacocinética (L.A.D.M.E.?

2.3.2.1 Liberacisn:

l.os comprimidos empleados contienen 400 mg de carbonato
de 1itio y son de liberacidn retardada. La wutilizacidn de for-
mas farmacéuticas cuya destrucclidén en el +tubo digestivo sea
lenta tiene grandes veptajas. no sélamente porque simplifican
al problema de su administracién, sino también porque los e-
fectos secundarios son menores, al no alcanzarse puntos de 14i-
temia tan elevados, y mantener una concentracidn més uvniforme
a lo large del dia (Amdisen, 1969).

Hoy existen formas retardadas que parecen reunir mpis

ventajas,

Cuadre 8 (I} Relacion de preparados de litic disponibles

tNombre registrado Forma Cantldad
Cibalith Lithium cytrate syrup 8 mEq/s5 ml
Lithobid Lithium carbonate, slow release 300 ng
Eskalith Lithium carbonate 300 mg
Eskalith CR Lithium carbonate, slow release 450 mg

Li Carbonate Lithium carbonate : 300 mg
Lithonate Lithium carbonate ) 300 mg
Lithotabs Lithium carbonate 00 mg
Plenurx Carbonato de litle 400 mg



2.3.2.2 Absoroeion

Los compuestos de litio se absorben de forma cowmpleta ¥
ripida en el tracto gastrointestinal. $6lc una pequefia parte
{1} ¥ de lo ingerido) se plerde por heces en casos ¥ condicio-
nes normales. 5im embargo, en algunos pacientes las pérdldas
sen maveres; porgque no se destruye el comprimido complatamente

¥y por tante, no hay liberacion tetal,

2.3.2.3 Bistribucidn

A diferencia del Na y K, los cuales estan compartimenta-
dos por las membranas celulares, el litic se distribuye de
forma mAs homogénea en el agua corporal., Hay algin retrasc en
la penetracién dentro del 1liquide cerebroespinal, pero el e-
quilibrio entre la sangre y el licuor es casi completo a las

24 horas.

En plasma no se encuentra unido a proteinas sinoc que cir-
cule libremente, y se llegs a un equilibrio entre la copncen-
tracidn plasmatica y la tisular, Por ello puede utilizarse el
nivel sédrico come un indice bastante fiel para su dosifica-
cidn. El eguilibrio se alcanza rapidamente en sl rifisn, higado
y plel. mientras que es més lenta en el mascule, huesos Yy ce-
rebro {échou. 1358). Al tigual que sodio y potasio, 1las con-
centraciones intra y axtracelular son diferentes, aungue en un
grado muche menor que estos iones, ya gque es de un orden eéntre
21l vy 411, '

Atraviesa ias membranas celulares acupulédndose intracelu-

larmente a expensas del potasioc, por lo que es més elevada la
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concentracién en el interior de los eritrocitos que en el plas-
. :

Aunque se dice que no se almacena (Schou, 196%9) hay con-
dicicnes en las que parece que si{ sucede asi (Lépez lhor-All-
fio, 1970) pues, en los casos de intoxicacidén, Ios sintomas
pueden persistir una vez que la litemia ha descendido a nive-
les muy bajos, 1lo cual no se puede explicar mas que por una
acumulacidén intracelular del litlo, Otro problema es 21 de la
distribucién diferente del litioc en los diversos estados pato-

légicos.
2.3.2.4 Metabolismo

No sufre ninguna ealteracidn, elimindndose tal como se ha

ingarido.

2.3.2.5 Eliminacidn

Casi exclusivamene por via renal. Una pequefia parte, se
elimina por el suder, saliva y la secracldn ldctea,

En el rifién es filtradoc por 1los glomérulos ¥, como el
sodio, reabsorbido por el tubo proximal renal en un 70-85 %,
Ea decir, la depuracidn (clearance) renal del 1litic en el
hombre oscila entre 15-30 ml/minute (Schou, 1969) y, compa-
rando esta cifra con el clearance de creatinina enddégena (in-
dice aproximado de la filtracldn glomerular) que es de 95,5 nl
por minuto, se deduce gue se reabsorbe en los ttbulos entre el

70 y el 85 ¥ del litio filtrado.
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la depuracidn de 1itio es muy constante en cada indivi-
duo, lo que significa que la dosis &n los tratamientos prolon-
gados guede ser uniforme sin gue se observen variacionaes en la
litemia. Sin emharge, con la edad, la depuracidn disminuye
hasta 10 6 1% ml por minute ¥, como easta disminucldn as para-
Lgla a la de la creatinina, lo légico ez pensar gue ambas se
deben a una disminucidén de la filtracidn glomerular y gue no
intervienen &n ellas alteraclones de la funcitn tubular.

Ls constancia de la depuracidén persiste en situaciones
anormalesi no se influye par la seds; el aporte de agua, &l a-
monfaco, les diuvréticos mercurlales, las tiacidas (que actdan
en el t1"1bulo distal. La reabsorcidén de litio y sodio en el
tdbulo proximal es compatitiva. Una deficiencia de sodio, que
puede ser producida por diurédticos o restriccién de sodico, au-
manta la retencidn de 1litio, lo que sumenta las niveles séri-
cos, Esto explica la toxicidad que tenfan las sales de 1litlo
como sustitutivas del clorurc sédico en las cardiopaties.

Lo que consigue aumentar la excrecién renal de litio es
una diuresis osmética (soluciones de urea) o el sumento de la
secrecidén de blcarbonate (suero bicarbonatado, lactate sédi-
g, acetazelamida) y la awinofiling (Thomsen, 1989), de lo
cual se pueden deducir las madidas terapéuticas en caso de
intoxicacién. Se cree que no existe secrecién tubular.

La excrecidn renal de litio es mdxima en las primeras ho-

ras, después de que se alcancen 1los niveles mds altos y poste-
riormente sa hace mAds lenta en los siguientes dias, En los

adulios sanos la vida media de litio es de 24 +/- & horas.

74



En los pacientes mayores, disminuyen las tasas de filtracidn
glomerular, y la vida media puede aumentar a 36 horas o més,

También aumenta la vida media en las disfunciones renales,

2.3,3 Dosis y control terapéutice

Como el principio activeo es el cation litio, 1la eleceidn
del anion depende de factores secundarios como son, sobre to-
do, 1la facilidad de manedo y preparacidén, efectos secundarios,
precio, etc, El wmds empleado es al carbonatol el cloruroc no sa
puede administrar via oral, porque debido a su poder higroscé-
pice, es muy dificil conservarle en forma de tabletas., Tembién
se han utillzado el acetato y el citrato y por via intraveno-
sas el cloruro,

iLa dosificacidn debe ser individual y depende fundamen-
talmente de dos factores: por una parte, el tipo de
tratamiento para el que destine, y por otra, la depuracldén
renal de litio del enfermo,

En el tratamiento de la manfia son necesarias litemias en
torno a 1,2 mEq /1. En los tratamientos preventivos, las oi-
fras varian segln autores: Schou recomendaba Q,8-1 mEqQ/Ll}
Lépez Ibor Alifo, 0,6-1 mEq /l. Actualmente hay una tendencia
8 mantenerse en niveles mds bajos, en torno a 0,6 wmEg/l. En
tratamientos prolongades, se observa una tendencia a requerir
menos dosis para mantener litemlas terapduticas, guizd porgue
al aumentar la edad del paciente disminuye l}a depuracidn renal
del litio,

Las litemias referidas son 1las obtenidas en ayunas, sin
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haber ingerido la dosis matutins del medicamento,

Una modificacidn que da buen resultado (Lépez-lbor Alifo)
es aumentar la dosis del litic en loz periodus de mds riesgo
de recurrencles {(evaluados por la experiencia de fases ante-
riores del enfermo).

Teniende ésto en cuenta, la dosls diaria para un asdulto
normal de adad medla oscila en‘tre 20 y 50 mEq de litio, el e&-
quivalente a 700-1800 mg de carbonato de litio,

_Habitualmente no es necesario el estudio de la depuracidn
de litio antes de iniciar el tratamiente. Basta con la estima-
c¢lén indirecta, a través de determinaciones sanguineas, hasta
ajustar la dosis. Lo que es necesario previamente, as conocer
la funcidn rensal.

La dosificacidn de 1itie sa rige por las mismas raglas
que otros tratamientos como la insulina, dicumarinicos o he-
parinaj es decir, no en cuanto a su efscto c¢linico-terapéuti-
cds sino de scuerdo con el nivel de concentracidn o de acti-
vidad biolégica. Sin embargo, a diferencia de los fdrmacos ci-
tados, tlepe la ventaja de gue una vez que se ajusta la dosis,
ésta puede mantenerse estable durante pertodos largos. A pesar
de esa cilerta estabilidad, que puede modificarse por muchas
razones ({iebre, diarreas vowitos, sudoracién excesiva: etc),
eatamos obligados ‘a realizar litemias periéddicas, [recuentes
hasta conseguir niveles adecuados y estables, y posteriormente

mis distanciadas, La realizacién de estas valoraciones es una

préctica moleasta., No ohstante, indirectamente, tiene la ventaja

de -tener ‘'asegurada™ la toma de la medicacidn y el control
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eclinico.

Como se e)imina por la saliva, se ha intentado medir 1la
daterminacidn del litic en ella. Se han realizado wuchos tra-
bajos sobre este tipo de control sin qua su prdctics se haya
generalizado, a pensar de gue supondrias un procedimiento mencos

traumitice para el anfermo.

Citamos uno c:ia elles, que por su actuslidad (1989)s re-
coplla experienclas anteriores. El autor, MacKeage MJ, wmidid
los niveles de litio en plasma, eritrocitos y saliva en 28 pa-
pacientes, para determinar le precisidén de la concentracidn
del 1litio en saliva y considerarloc como un predictor de los
niveles de sangre y eritroclitos. El rango ¥y nivales medios de
litio (mmol/L} encontrados en los tres compartimentos fueron:
plasma, media =0,72, rango 0,17-1,33} eritrocitos, media=0,33,
rango 0,03-7} saliva, media = 1,21. range 0,36-3,28. Se encon-
traron altos niveles de variacldn interindividual e intraindi-
vidual en las relaciones plasma/saliva y eritrocitos/séliva.
fecomienda, por tantos; que la determinacldn del 1litio en se-
liva no se use como guia para controlar la terapia con sales
de 1itio,

El fdarmace puede combinarse con otros medicamentos: los
antidepresivos triciclicos potencian su efecto ¥y, aegin las
obsarvaciones de Lépez-lbor Alifio (19712 +tamblén los inhi-~
bidores de la moncaminooxidasa (IMAO): Los neuroclépticos pa-

recen tener una acclon sinérgica,
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2.3.,4 Efeotos colatersles y toxicidad

El uso del litio es complicado por su bajo indice tera-
péutico, Litemias wun poco  mds elevadas que las tarapéuticas
bueden resultar bastante toxicas. Incluso dentro de les dosis
terapéuticas los pacientes pueden experimentar efectos colate-
rales. Pero en genaral las dosis profildcticas de mantenimien-
to sa toleran bastante bien., A veces, en los primeros difas deal
tratamiento, aparece una leve sensaclién de malestar o mareo,
ligara ataxia, cansancie discreto y somnolencia. El cansan-
tlo suele aparecer en situaciones de esfuerzo (paseos largos,
sublr escaleras), Pueden aparecer nduseas, vdémitos, dolores
abdﬁnlnales y diarrea, quizd debidos a la accidn local del
litio sobre el yeyuno, ya que Ljungberg v Paalow (1969) ohser-
varon experimentalmente una ligera hipotania, reversible al
suprimir al medicamento.

Estos sintomas pueden ocurrir algunas horas después de
administrar una dosis, cuandc se alcanzan los niveles mids al-
tos en sangre.

Es frecuente, desde les primeros dias de tratamiento, una
sensacidén de sed intensa ¥ peliuria, con las carascteristicas
de una diabetes insipida,

' Los efectos citados disminuyen 4iniciando el tratamiento
con dosis pequefias, utilizando preparados de liberacién lentas,
fraccionando 1a dosis o administrandc AMILORIDE.

Debide a que hay variacionas en la susceptibilidad a los

efectos téxicos, la toxicidad del 1itlo es primordialments de
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diagnéstico clinice, al cual la litemia presta confirmacidn.
En genaral, signos de toxicidad de grado medio deben ser es-
perados con niveles superlores a 1,5 mEq/l} toxicldad severa,
con nilveles de "2 mEg/l, y toxicidad muy evidente, cuando los
niveles son superidres a 3,0 wEq/l. En adicidén a la toxicidad
relacionada con dosis, el litic puede producir diversas reasc-
ciones ldiosincrdsicas, por ejemplo dermatoldgicas., gque pueden
presentarse con cualquier nivel de litemia (Hyman, 13887),

Cuando la litemia estd por encima de 4,0 mEg/l se produce
un cuadro de intoxicacidn o erwenensmiento-, que supone una e-
mergencia médica, puesto que puede ser mortal, La severidad ¥
la reversibilidad de este cuadro dependen de los niveles y del
tiempo que permanecieron altos, A veces ccurren por ingestidn
masiva, con fines autoliticos, La clinica de 1la intoxicacldn
grave suele consistir en vémitos, diarrea; fallo renal, irri-
tabilidad neuromuscular, ataxia, disartria, temblor, confu-
siony delirio, alueinacicnes, estupor, coma ¥ muerte. Existen
casos descritos de falles neuroldgicos permanentes come pérdi-
da de memorla y ataxia cerebelosa tras la intoxicacion aguda.

En general, la accidn téxica se manifiesta lentamente ¥y
afecta sobre todo a los sistemas nerviozo central, neuromus-
cular. renal, cardiovascular y endocrino. S& altera la activi-
dad neuromuscular produciéndose temblores, ataxia, etc, En el
slstema nerviosc central produce alteraciones de 1la visidn,
pérdida sensorial y convulsiones. Con respecto a la funcildn
renal, da lugar a peliuria y glucosuria con retencidn de iones

alcalinos, Los sintomas endocrinos se manifiestan fundamental -
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mante por un hipeotireidisme

La toxicidad del litio se debe a varias causas, en gran
parté debidas a la alteracidn del metabolismo celular del K+
v posiblemente a interferir en sistemas enzimdticos dependlen-
tés del Mg++, dada su analogia diagonal con este catidn.

La dlabetes insiplda oque crea la poliuria inducida por el
1itio se atribuye a une accién inhibitoria sohre la vasopresi-
nas disminuyendo ia resbsorcidén de mgus. la accidn sobre la
actividad nevromuecular parece ser debida al efecto inhibiﬁor
sobre la produccidn de los neurotransmisores norepinefrina ¥y
serotonina.,

Bl hipotiroidisme subsldiaric gue crea la intoxicacion
con litio se debe a una concentracién del catidén en la glandu-
la tlroides que impide la fljacidén de jodo, disminuyendo el
contenido de tiroxina (Doadrio Ldpez, 19847,

Las causas de intoxicacldn se cree estdn en relacidn con
el balance del sodio, can la excepcién de la ingesta masiva
del medicamente, Las condiciones que disminuyen el sodio,
periniten el aumento de litio, por ejemplo, las deshidratacio-
nes, las dietas pobres en sodic o la administracién de clertos
diuréticas, También <e clitan las caysas gqua praducen sudora-
cién excesiva, come el ejercicio pesade o la fiebre, No obs-
tante debéms considerar 'que el litio se elimipa por el sudor,
por 1o que no deberia ser causa importante del aumento de 1i-
temia. Otras éausas gue pr'uducen_ retencidén del fArmaco pueden
relacionarse con los .agentas antiinflamatorics no esteroi-~

deos, enfermedades renalas y enfermedades de otros Grgancs,
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como cardiopatia congestiva o cirvosis, en las que disminuye
el flujo sanguineo renal,

En 1la industria el litie tlene diversos usos (catalizador
en la produccién de materiamles plasticos, agente reductor ¥
otras acclones de interés en diversas sintesis, etc). Por sus
conocidos efectos téxices, en Francia, se prohibe que los me-
nores de 18 afios. trabajen en la fabricacidén o manipulacidn de

la Lhitine y del 1litio metal (art,R.234-21 Code Travail),

(La decripcidén de los efectos colaterales especificos que apa-

recen con uso prolongado del 1litio, se estudian por separadol.

2.3.5 Macanismo de aacidn

Por el mpmento, el mecanisme intimo no se conoce, pera
existen diversas aportaciones cientificas orientadoras.

En el cerebro, inhibe el netabolismo de las catecoclamines
vy reduce el contenido de glutamato, por disminuir la accidn de
la glutamato deshidrogenasa, Este Ultimo efecto puede ser el
responsable de la sedacidn en las fases manifacas.

Fl Li+ interfiere en el metabolismo da los hidrates de
carbono ya que inhibe tres enzimas, actlivadas por el Mg+t y
por el K+: hexoquinasa, piruvatoguinasa y fosfatasa alcalina,
Por otra parte, inhibe tambilén 1la enzima adenilciclasa (acti-
vada por Mg+t) con la cual se transforma el ATP en AMP ciclico
(Doadrio Lépez, 1984). |

Efectos sobre los neurotransmisores

Tiene efectos sobre la serotonina (BHT), la cual estd, al
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menos indirectamenta, implicade en los trastornos afectivos.

Segun los trabajos de HMendall y Knapp (1978), la adminis-
tracion de litlo produce cambios bioquimicos en distintos jal=R
rémetros de la sintesis de serotonina, en animales de axperl-
mentacidn. Hay un aumento de triptéfano intracelular relacic-
nable con el aumento de la conversién del triptdfano en sero-
tonina, Otros autores encentraron gue al estimular eléctri-
camente los cuerpos celulares del rafe (serotonindrgices),en
las ratas, sumentaba el 4cide S-hidroxiindolacético (5-HIAAY,
watabollta de 1la sarotonina. Estos estudics no clarificen si
el incremento en el turnover de serctonina medido por la acu-
mulacidn del S5-HIAA es debido a un incremento de liberacién de
serotonina de las terminaciones nerviosas o a un incremento de
la recaptacién y/o aumento de 1la desaminacién intraneuronal
par la monoaminooxidasa, OQtras veces se observa que la activi-
dad de la triptéfano-hidroxilasa, enzima limitante en la sin-
tesis de serotonina, disminuye.

Aungue algunos reéeptores de neurotransmiscres estdn a-
coplados a los canales iﬁnlcos como efectores de la sefal de
transduceison, muchos otros, incluyendo los receptores de nor-

eplnefrina, dopamina ¥y serotonina, estdn acoplados a enzimas

gue producen segundos mensajeros intracelulares, El litio

tiene accién conocida sobre dos sistemas de segundos mensa-

Jerosy

a) Enhibe el receptor-mediador de la activacidn de la a-

deniinte ciclasa, en un cierto nimero de sistemas, posible-

mente, incluyendo algunos receptores de catacolaminas. Aungue
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la relevancia de la Inhibicidn de 1la ciclasa en los efectos
terapéuticos es desconocida, ésta puede tener relacidn con
algung de sus efectos téxicos., El litio inhibe la normal ac-
tivacién de la adenilate ciclasa por la hormona sntidiurética
¥ la TSH; lo que puede explicar parcialmente su tendencia a
causar poliuria y efectos antitiroldeos.

b) Por otro lado. tieng efecto sobre el sistema segundo-
mensajero, en al cual estd incluide el turnover del fosfaeti-
dilinositel (PI) de la membrana de las células para producir
inositol trifesfate (IP3), IP3 actla liberando el calcio de
los depdsites intracelulares} el calclo, liberado, afecta a
multiples procesos celulares. El catidén Li+ bloquea la res-
tauracidn de niveles normales de PI después de que é&ste ha si-
do degradado, La importancia farmacoldglca da esta accidn en
las enfermedades psiquidtricas se desconoce por el momento,
pero podria tener repercusicnes importantes en el funciona-
miento de receptores muscarinicos-colindrgicos, alfa-l-adre-
nérglicos y BSHT2 los cuales astan relaclonados con 21 turnover
del P! (Hyman et al 1987).

El 1itio tiene otros efectos conocidos, entre los que se
ineluye su accidn sobre bombas de intercambio idnice, con lo
que posiblemente altera la distribucién de sodios potasio y
caleio en las células, Estas actividades tampoco pueden ser
claramente relacionadas con los efectos terapduticos.

Se citan sus acciones sobre las prostaglandinas (inhibi-
¢cidén de su sintesis) y sobre los receptores adrendrgicos gue

regulan los ritmos circadianos (normalizacidén).
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3 LOS TRATAMIENTOS PROFILACTICOS CON LITIO
EN LAS PSICOSLS AFECTIVAS

Besde la intreduccion del 1litio en psiguimtria sureleron
numerosos estudios scbre su accion terapéutica. En los prime-

res se buscaba confirmsr la eficacia y compararla con la de o-

tros medicamentos, Ademds se intentaba definir su espectro de
accidn (dentré ¥ fuera de los trastornoes afectivos)s la rela-
cidn dosis-efectoc y valorar sus posibles complicaciones,

Su accién profildctica en los trastornos afectivos recu-

rrentes se conocid pronto y ha sido también objeto de investi-
gacionas,

Quizé por la existencia de un determinado grupoe de pa-
ctientes (cuyo porcentaje estd en torno a un 30 %) que no res-

pende a la accidn preventiva del farmace, las investigaciones

se multiplicaron. +tratando de encontrar diferencias entre los

enfermas que responden ¥ los que no 1o hacen o lo hacen par-

clalmente.

Debido a ‘los efectos adversos que tode medicamento tlene.,

especialmente si se emplea durante largos periodos de tiempo,

conviene precisar al midximo las indicaciones, y en este senti-

do. se orientan la mayoria de los estudips actuales.

Les PREDICTORES DE EFICACIA se han buscado entre las

variables socicdemogrdficas, 1los factores genéticos, psicold-

gicas, clinicos ¥ bioquimicos, Los hallazgos son diversas ¥»

en acaslones, discordantes,
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Dos figuras c¢laves en el desarrollo del tratamiento con
litio han sidos segun Schou, (Schou. 1988) John Cade, quien
descubridé su accién antimaniaca, y Poul Ch. Baastrup, gquien
valoréd su accién profildctica en las fases maniacas y en la

depresidén recurrente.

La publicacién de los hHallazgos de Cade en 1949, estimulé
8 otros psiquiatras de Aust;alia, como Neoack y Trautner, a u-
sar el litio en las psicosis afectivas. Poco tiempo después,
la accidn terapéutica del Li se confirmé en Europa por Schou

an 19954,

Durante muchos afios se debatid sobre la accidn proflléc-
tica del medicamento, Hoy estd completamente aceptade ¥y su uso
extendido en todos laos paises. En Inglaterra, Noruega, Suecia,
Dinamarca, Canadd y EE.UU se crea que una persona de cada

1000-2000 estad bajo el tratamiento.

o es objeto de este trabajo la recopilacidn de los
anteriores,y pero es bdsico para el mismo la ordenacidén cronoc-
logica (por falta de otro hile conductor) de algunos estudios,
Unos por su valor histérico, otros porque han servido de mo-

delo metodolégico y para comparacidén de resultados, (wn)
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3.1 RELACION CRONMOLOGICA DE ALGUNAS PUBLICACIONES
3.1.1 - Afio 1949 -

- Sa publica en Australia el trabajo de Cade sobre el

efecto del L1 en la excitaci6n psicética (Cade, 1943),
- Afia 1961 ~

- Noack ¥y Trautner, en Australia, publican leos efectos

del litio en la psicosis maniaca. (Noack and Trautner, 1991,
~ ARD 1954 -

- Schou et al. hacen sus primeras publicaciones sobre el

uso del litio (Schau et al.. 1854),

- Afios 1958, 1958 y 1960 -

aAparecen nuevas publicaclones. en Europa. schre las ca-

racteristicas v usos dal litle (Schou et col 1958) y (S5chou ¥

col. 19593,

- Un psigquiatra inglés, G.P. Hartigan y otro danés, P.C.

Baastrup, observan gue pacientes maniaco-depresives tenian ma-

ned depresiones o dejaban de tenerlas cusndo tomwaban litie du-

rante un tiempo. para tratar las fases manfacas, Baastrup

inicid un estudio sistemitico sobre tratamiente con 1litic en
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el Hospital Psiquidtrico de Glostrup. Dinamarca. El1 eaestudio
fue terminado seis afios mas tarde, en colaboracidn con Schou.
v s un seguimiento largo de pacientes con frecuentes recai-
das. Se confirm$ gue este trataniento permite dizminuir las
recaldas, tantoc de las fases maniacas como de las depresivas,

o lograr su completea desaparicidn.
a.1.2 -~ Afio 1963 -

- Hartiganh publica un trabajo sehre el uso de laa sales
de litic en los trastornos afectives ¢ Hartigan. 1863 ), y
Schou. scbre " normotimicos * (Schou,1963).

- Afp 1964 -

- Baastrup publica : "E1 wuse del Li en la psicosis wania-

co-depresiva™ ( Baastrup,1964 ).

- Afio 1967 -

- Baastrup habla del Li como AGENTE PROFILACTICO. (Baas-

trup, 1967),

- Afc 1968 -

- Dyson (1968), utilizé con éxito el litic en cinco pa-

cientes con depresiones recurrentes, tres de los cuales pre-

sentaban enfermedad maniaco-depresiva.
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3,.1.3 - #fho 1970 -

b - Schou (1970) advierte que algunos de los fracasos & ls
accién profildetica del litic puasden deberse a FALLOS EN LA
TOMA DE LA MEDICACION, BAJOS NIVELES DE LITIO EN SANGRE Y A
EFECTOS SECUNDARIOS, que llevan a abandonar el tratamiento.

o -~ Melia (1970), en un ensayo doble ciege en trastornos

afectivos recurrentes, demostré gue la DURACION  MEDIA DE LOS

PERIODOS DE REMISION en les pacientes tratados con litlo, era

casl dos veces superior a la del grupeo testigo.

K - También en 1970, un grupo de psiguiatras publicaren sus

experiencias sobre 244 enfermos de los gue 134 fueron estudia-

dos por Baastrup ¥ Schou, en Gostrup) 67 por Angst ¥ col, en
2urich y 43 por Grof y col, en Praga.

Los paclentes fueron distribuidos en tres grupos: mania-

co-depresivos bipolares, deprestves recurrentes y asguizofré-

nicos con trastornos afectives, ¥y se cowmpard EL NUMERO DE E-
PISODIOS PATOLOGICOS APARECIDOS EN UN MISMO LAPSQ DE TIEMPO.

SIN TRATAMIEHTO Y BAJO LA ACCION DEL LITIO RESPECTIVAMENTE. En

los tres grupos se comprobd una reducclén estadisticamente

significativa de los episcdios patolégicos durante 21 periode

de tratamiente con litio (reduccién del 67 % en maniaco-depre-

sivos, del 57 % en depresiones recurrentes vy del 49 % en los
trastornos ciclotimicos de algunas esquizofrenias}.

Tembién se compard la DURACION DE LOS EPISODIOS PATOLO-

GICOS y sa hallé una reduccidn significativa de los mismos en
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los pacientes sometidos a tratamiento, ademds de un ALARGA-

MIENTO EN LA DURACION DE LAS FASES NORMOTIMICAS de un 51 %

- Lopez-lhor Alife (1970), valora la situvacidn del empleo
da litio en los trastornos afectives con aportacidn de su pro-

pla experiencia en ese campo.

- Steinbrook y Chapman . (1970), encuentran gue las pun-
tuaciones en 1l1a escala de Acqulescence del MMPI correlaciona-

ban con las respuestas al tratamiento con litio.

3.1.4 - Anfe 1971 -

- Cabe citar los trabajos de Coppen schre 1la accidn pro- -
fildctica del litic en los trastornos afectivos (Coppen A, et
¢cal. 1971). En un estudio doble clego, cobhservd gue tres de
diecisiete pacientes bhipolarss en tratamiento profildctico con

1itio. no mejoraban.

- Coppen., HNoguera. Balley, Burns,; Swani. Hare, Gardner y
Haggs (1971), perteneclientes a cuatro distintos centros brita-
nicos, exponen los resultados de un estudic doble ciego sobre
&5 pacientes que presentaban trastornos afectives recurrentes,
Encuentran que los pacientes qua reciben litio presentan, de
forma estadisticamente significativa, menos EPISODIOS PATOLO-

GICOS que los que reciben placebo.
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- Egli H., de la Policlinica Psiguidtrica de Z2urich,
(1971}, encuentra que la valoracidn estadistica de 49 pacien~
tes con enfermedades afectivas fédsicas +tratades profildctica~
mente con litio, demostraba un descensc altamente significati-

voe en la FRECUENCIA de las fases de la enfermedad.

3.1.5 - Afo 1972 -

- Hullin R.P. (1972) estudld, durante un promedio de 40
MESES. a un  grupo de 69 pacientas con trastornos afectivos re-
currentes. El1 PROMEDIO DE ADMISION EN EL HOSPITAL por episodic
de mania y/0 _depresison durante el pariodo que fueron tratados
con ‘litio, fue del 0,55 %, mientras que durante un periodo
similar {40 meses) antes de iniciar el tratamiento con 1litio,

el promedic de admisionas habia sido del 3,36 Y.

- Mendlewicz, (1972’ publica:" HISTORIA GENETICA como un
FREDICTOR de 1a respuesta al 1itio en la enfermedad maniaco-
depresiva,”™ donde afirma que los antecedentes de MANIA en fa-

wmiliares de primer grado, se asocian con buenos resultados.

A partir de estos trabejos queda claramente eastablecido

que el litic transforma la evolucién de las psicosis manfaco

depresivas., Pero la EFICACIA es IRREGULAR,
diagndsticos, vy se

Varis segun los
sospecha que otros muchos factores estan
implicades, Los estudiogs se meltiplican y se raalizan segui-

niantos prospectivos durante mayores periodos de tiempo.
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3.1.8 - Afio 1973 -

- Prien (19733}, afirma gue el 31 % de los pacientes tra-
tados con litio recaen. ¥ que los pacientes bipolares gue han
sido disegnosticados previamente de ESQUIZOFRENIA, responden

peor a la profilaxis con litio, que los bipolares clésicos.

- Stallone (1373}, indica que 8 de 25 pacientes bipela-
res, recasn durante un tratamiente con 1litie, en un estudio

doble cieeo.
- Afic 1974 -

- Dunner y Fieve (1374), en EE U}, como el snterior, es-
tudian los rfactores clinicos implicados en 1los fallos a la
accién profildctica del litio. Durante un periodo de 6 a 6B
MESES siguieron la evolucion de 55 pacientes MANI ACQO-DEPRESI -
VOS BIPOLARES exclusivamente, (subdivididos en BIPOLAR [ ¥ LI
segun hubieran sido o nos hospitalizados por manial sometidos
a tratamiento con litio,

Observaron qgue 27 de los 5%, tuvieron recsaidas. Estudia-
ron varios datos clinicos para determinar s{ alguno de ellos
PREDICE las recaidas. encontrando que los CICLADORES RAPIDOS
taquellas que tienen cuatro o mds fases en un afio) son los
gue evolucionan peor, aungue tienen algunas ventajas conh el
tratamiento. Encuentran también, que las recaidas de los gue
no son cicladores rdapides. ocurren principalmente DURANTE EL

PRIMER ARO del tratamiento con litlo.
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Los criterios para la valoracidn fueron las HOSPITALIZA-
CIONES O TRATAMIENTOS que los pacientes necesitaron, por de-

presidn o mania.

- Prien (1974) publica un nuevo articulo sobre la acclan

profilactica del 1itio en la enfermedad afectiva recurrente.

3.1.7 - Ano 1975 -

- Fieve (1873), scmetid a pacientes DEPRESIVOS UNIPOLARES
RECURRENTES a un estudio en el que se comparaba el carbonato
de 1itio con un placebo, La eficacia dal litio se puso de ma=-
nifiesto por una disminucidn significativa de la FRECUENCIA de
los eplsodios y de la [NTENSIDAD de la dapresidn.

- Afio 1976 -

- Prien ¥y Caffey (1976). analizan los resultados de un
estudio interhospitalarioc sobre la eficacia profildctica del
litio en la DEPRESION RECURRENTE en términos de DOS1S., En-

cuentran que niveles entre 0.5-0,7 wmEq/l y dosis menores de

1000 mg/ds eran relativamente ineficaces en la prevenclon de

recurrencias. HNiveles entre 0,8-1.0 mEq/l y dosis superlores a
1000 pe/d se asoclaban con una baja tasa de recaidas.

En este estudio, el seguimiento de los enfermos durd dos

AROS y los criterios de avaluaci_dn fueron LOS EPISODIOS AFEC-
TIVOS QUE REQUIRIERON HOSPITALIZACION O TRATAMIENTO. Al misma

tiempo, se valord la INTENSIDAD de la sintomatologia por medio
de una escala. .
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- Fiesve (Fieve R.R, et al.,1976), en una publlcacldn
("Profilaxis con Li en la depresion en pacientes Bipolar I,
Bipolar 11 y Unipeolares), afirma gque la accidn profildctica
del 1litio en pacientes bipolares I (manfacos}) y bipolares 11
(hipomanfacos), estd blen documentada. Sin embargo, la de las
fases depresivas de los bipolares I y Il y de la enfermedad
unipalar, no ha aide suficientemente investigada en anteriores
estudios y plantea un seguimientec de cuatro afos, en pacien-
tes no ingresados, utllizando litio o placebo, Indices wvalara-
tives fueron : FRECUENCIA de los episodieos depresivos (media
del n2 de episodios, por paclente y afic)l SEVERIDAD de las
fases y recaidas debidas a DEPRESION en el TIEMPO de estudio.

En los bipolares 1, las diferenclas fueron significativas
estadisticamente en cuanto al n2 de episodios y recafdas por
depresisén, entre los tratades con litic vy los gue tomaron pla-
cebot en los bilpolares 1I, hubo diferencias en todos los Indi-
ces, pero no se pude obtenar significaciones estadisticas} en
el grupo de los unipolares, mejoraron tres indices.

$e cuestiona la comparaclén entre la eficacla preventiva
del 1litio frente a ios antidepresiveos triciclicos en los uni-

polares depresivos.

- En 1976, Lcbo, hace upa evaluaclén retrospectiva de 100
pacientes tratados con litic y estudia algunos aspectos de la
historia natural de la enfermedad maniaco-deprasiva (Lobo A. ¥

col, 1876).
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3.1,8 - Aho 1977 -

- Fieve (Fieve R.R.,1877) publica un estudio sobre el uso

clinico del litio &n los trastornos afectivos.

- Sullivan et al, (1977) afirman gque la actividad de la
wenoamino-oxidasa de las plaguetas predice la respuesta al
tratamiento con litio en enfermos maniaco depresivos. En el
grupo da los de buena respuesta, es similar al grupo control;

en el grupo de peor respuesta. la actividad de la enzima dis-

minuvae,
- Afa 1978 -

- Ananth (Ananth J. and Pecknold JL. 1378), en un trabajo
sobre la eficacia del Llitioc. establece como PREDIGTORES. los
siguientes: diaendstico de trastorne afective primarioi menos

de cuatro episcdios dentro del afiol rasgos psicéticesi histo-

ria familiar de enfermedad bipelar v buena respussta al litio

en familiares,

Esta autor estima que los pacientes con menos de uno o

dos eplsodios por afo, no deben tratarse con litio.

- Flemenbaum at al (1973) consideran como predictor la

relacién RBC/plasma., Tienen la relacién mis elevada los que

meior responden al tratamiento,
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~ Afic 1979 -

- Rosenthal (Rosenthal N. and col, 1979) estudisé los sfin-
tomas psicéticos de hipolares I y, utilizando el Life Table
Method, concluyé cque los SINTOMAS PSICOTICOS durante 1la fase
MANIACA parecen asoclarse con buena respuesta a la profilaxis

can litie.

- Ananth, (Ananth et col1,1879) en un grupo de 54 maniaco-
depresivos, entre las que sdélo des tercios respeondieron kien
8l litio, intentd predecir la respuesta, utilizando 64 varia-
bles,

Mujeres, pacientes con previos episodios manfacos, ini-
clo de la enferwedad con una fase maniaca ¥ personalidad pre-
mérbida ciclotimica fueron indicadores de respuesta favorable
a tratamientos largos con 1itio., Pacientes con depresiones
tardias, severa ansiedad, pensamiento desordenado y aquellas
con puntuaciones mds altas en las escalas de Psychopathic

Deviate y Parancia del MMPI, tuvieron pobre respuesta al 1i-

tio.
3.1.9 - Affio 1980 -
e ~ Faravelli (Faravelli et col,1980) en la Clinica del

Litie del Departamentoc de Psiquiatria de la Universidad de
Florencia, estudié 38 pacientes con trastornos afectivos re~
currentes, durante wun pariodo de 3-8 AROS] velinticuatro (76 %)

tuvieron buena respuesta, definida como una DISMINUCION DE UN
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50 % AL MENOS DE RECURRENCIAS DURANTE El. PERIODO DE TRATA-
HMIENTO CUANDO SE COMPARA CON EL PERICDO PREVIO AL TRATAMIENTO.
Este resultado fue obtenido a pesar del hecho de gue los
hiveles plasmiticos de litig fuercon mantenidos entre 0,40-0,80
mEQ/L. un rangoc mas bajo del recomendado. Sin embargo, los pa-
clentes gque algunas veces tienen valores de litemia inferior a
0,40 mEg/l, tlenen un significativo aumento de recaidas, Algu-
nos factores (anfermedad bipelar, patrén de sintomas tipicos,
¥, probablemente, historia familiar de trastornos afectives)
se asociaron con evolucidn favorable. Sin embargo, la ausencia

de aquelles no pradijo una pobre respuesta en mds del 40 % de

los casaos.

Concluyen que sa puede empezar el tratamients cuando se

ha encontrade un diagndstico de trastorno afectiva.

e - Prien (Prien R. ini "Lithium in Medical Practice™, Ed.

by Johnson M., 19803, vuelve a refarir y ampliar los predic-

tores., Clarc diagndstico de enfermedad bipolar, histeria fa-

niliar de enfermos bipolares y respuesta positiva al litio en

familiares de primer grado, sarfan predictores positivos. lLos

negativos incluyven los sintomas atipicos de la enfermedad (de-

lirios no tipicos de la faze, alucinaciones u otros sintomas),

historia de alcoholismo © abuso de drogas no asociada con los

camblos de la fase, tres o mas episodios de enfermedad dentro

de un afio ¥ fallas para completar estudics en tratamientos
previas, '
Aclara que -

ninguna de las variables garantiza buena res-

puesta, perc deben censiderarse, y debe considerarse también,
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gue hay riesgo por indicar el litie profildcticamente y por no

indicarlo.,

LR - Coryell y Winokur ¢(in: Lithium in Medical Practice. Ed,

by Johnson N, 1980) Sefnlan los INDICADORES FAMILIARES sugil-

riendo:

1 la Informacidn de la historia famillar extendida a familia-
res de segundo grado,

2 La clara prasencia de familiares de primero y segunde grade
con enfermedad de tipo bipolar.

3 La ausencia de wuna clara historia de familiares bipelares,
podria ser usada como predictor, pero tiene menos peso gue
la presencla de famlliares enfermos bipolares.

4 La posibilidad de que la presenclia de un ciclador rapido

pueda invalidar la significacidn de una positiva historia
familiar,

XX - Johnsan, F.N. (Lithium in Medical Practice, Johnson F,
N, ed., 1980) estudia los predictores de la respuasta al tra-
tamlento con litlo. Sefiala los estudios de Donnelly empleando
el MMPI, que encuentra correlaciones entre altas puntuaciones
en la escala de Acquliescencla (aceptacidn, confermidad) y bue-
na respuesta,

Medidas de obsesividad: Kerry y Orme usando el Middlesex
Hospital Questionary (MHQ) observan gue los pacientes que res-
ponden tienen mids la puntuacidn en obseslvidad. Asocian el.he~
che con ls mayor regularidad en la toms de la medicacion.

De alguna manera, las dos conclusiones estdn en la misma
linea, y probablemente se relacionen con la mejor aceptacién_

de la medlcacidn.
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a,1.10 - Afio 1981 -

- Del Vecchio utiliza datos de la membrana celular come
PREDICTORES (Del WVechio et col, 19813 en los paclentes gue no
responden bien al tratamiento. es mds frecuente el antigeno

HLA-A3 que en los qua responden. La relacién RBC/plasma del

litio fue mas alta en los que responden.

- Aho 1982 -
1 - Kana et al (1982), considerando que la efectividad pro-
filéactica del 1litie en la depresidn unipolar no estabs tan
_CONProbada cone  en la bhipolac, realizan wun estudio PROSPEC-
‘T;VO. comparando la eficacia preventiva del litio, la Ilmipra-
wina, la asociacién de ambos o placebo, en paciantes monopo-
lares y bipolares I, Comprueban que el litio PREVIENE LAS
RECAJDﬂS EN LOS UNIPOLARES Y EN LOS BIPOLARES I,

- Peselow et al. (1982), ' estudiando los efectos profllac-

ticos del litio en la depresién, encuentran que la probabili-

dad de permanecer Llibre de episodios en un periodo de DOS AROS

en pacientes HONOPOLARES depresivos, era del 64%.

- Afo 1983 -

Grof et al (1983)s afirman que la prediceidn de la res-
puesta al tratamiento preventivo con 1litioc, se basa principal-

mente en el DIAGNOSTLICO, la CUALIDAD DE LOS INTERVALOS LIBRES
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¥ LA FRECUENCIA DE LOS EPISODIOS.

El prototipo de paciente que responde, tendrfia una buena
remlisién, una moderada frecuencia de recurrencias v un diag-
nostico de +trastorno afective primarioc. 51 el perfil en el
MMPI es anprmal, las posibilidades de estabilizacién disminu-
ven. Los gue responden bien suelen tener historia familliar de

trastornos afectivos primarios y antigeno M positivo.

- Murray N, et al (1983), analizan la influencia de la a-
dad sobre la eficacia del litlo ¥y los efectos colaterales de
ésta,

Estudian prospectivamente 166 pacientes unipolaras y bi-
polaraes, no ingresados, de edades comprendidas entre 2t y 78
afies, en tratamiento largo con litio.

Aungque parecia existir una tendencia de las fases mania-
cas a incrementar su prevalencia y severidad, es diffcil de-
mostrar que, a una determinada edad, disminuya la eficacia del
litio. Lo que encontraron es una tendencia a 1la prevalencia y

severidad del temblor fino de manos.
3.1.11 - Afio 1984 -

- Prien et al (1984). continuvando en la linea de Kane
(1982)y realizaron un seguimiento, con método doble ciego, pa-
ra valorar la eficacia del litio, de la imipramina, 1los dos
farmacos o placebo, en 117 enfermos BIPOLARES y'150 pacientes
UNIPOLARES,
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Se evalud por la presencia de fases maniacas o depresl-
vas., Toman ademis en conslderacion las caracteristicas del

PRIMER EP1S0DIO, 41 gue llevd al paclente a consulta.

En pacientes BIPOLARES, el carbonate de litio y la com-
blhacién, fueron superiores a la imjipramina en la prevencién
de la manfs recurrenta, ¥ fueron tan efectivos como la imipra-
mina, en la prevencién de los episodios depresives. La combi-
nacidn de 1litio e imipramina no- tiene mis ventajas que el 1i-

tio s6la.

En pacientes UNIPOLARES, la imipramina ¥ la combinacidn
de tratamientos, fueron mas efectives que el litio y al place-

bo para prevenir la depresidén recurrente.

LR - Smigan L, (1984), en Sueclas realizas un estudic en el
Departamento da Psigquiatria de 1a Universidad de Umea, donde
el empleo dal litic como profildctico comenzé en 1966. Justi-
flea su estudio por el hecho de gue se temen riesgos asociados
al eoplec del mismo ¥y porque  hay alguna incertidumbre an la

interpretacidn de los resultados terapduticos,

En 1972 se inicié 1a Clinica de Litio en la Universidad
de Umea y desde ese momento comenzd un estudio PROSPECTIVO de

las aspeotos clinlcos, biclégicas y psicoldéglcos del trata-
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miento con litlo. Tratan de controlar la eficacia y los efec-
tos adversos.

El estudico comprende 73 pacientes que acudieron conse-
cutivamente a la clinica para comenzar el tratamiento, durante
el periodo de tiempo 1979-1982, Estaban diasgnosticados de
TRASTORNOS AFECTIVOS RECURRENTES, segin criterios de Perris
(1966), Perris y Brockington (1881) y Brockingten y Leff
(1879),

Antes de iniciar el fratamiento, se astudiaron en laos
enfermes distintas funciones psicoldgicas y biqldgicas. Se em~
pled un disefio en espejo (MIRROR DESIGN), en &l que se compara
el curse evolutivo antes-despuds del tr&tamiento. Las carac-
teristicas de la persanalidad de los pacientes fueron inves-
tigadas madiante el KSP (Kerolinsks Hoapital Personality In-
ventory),

La observacién de los pacisntes abarcd un periodo de
23,7 MESES y se efectuaron cdlculos sobre el NUMERO DE EPI-
SODIOS, NUMERO DE MESES ENFERMOS Y HNUMERO DE MESES HOSPITA-
LIZADOS,

El litic mostrd accidén profildctica en dos tercios del
total de los pacientes,

Se originan dos grupes: LOS QUE RESPONDEN Y LOS QUE NO
RESPONDEN y el autor trata de establecer las diferencias entra
ellos por medio de las distintas variables controladas.

las conclusiones son las sigulentes:

- Las litemias eficaces, 0,6 mmol/l , son menores si se compa-
paran con las de 1los primeros estudiocs sobre el litio como

profildctico.
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- Las mujeres responden discretamente mejor que los hombres,
- Los que responden, tienen puntuaciones mis altas en la sub-
escala de psicastenia del Karolinska Hospltal Perscnality In-

ventory.

- Maj et al (1384); en un publicacién sobre la prediccidn
de 1la respuesta a la profilaxis con litic, se centran en al
papel de las variables SOCIODEMOGRAFICAS, CLINICAS, PSICOLOGI-
CAS Y BIOLOGICAS en 100 paclentes diagnosticados, de acuerdo a
los criterios de Perris, como psicosis afectiva bipolar o psif
cosils depresiva unipolar.

Los paclentes estuvieron en tratamlento 2 afios y se cla-
sificaron en dos grupos segun hubieran respondido o no, de
acuerdo a que hubieran tenido une ¢ mis recaidas en los dos
afios de seguimlentoe ('no respondadores") o no las hubleran
tenido (“respondedores’). Se consideraran recaidss 1a necesi-
dad de Ingresar o reclbir tratamiento ambulatorio con dosis
altas,

loa resultados confirman el papel potencial de cuatro in-
dices como predictores de 1a respuesta a la profilaxis: una
positiva HISTORIA FAMILIAR de enfermedad afectiva bipolar y
una alta relacidén de 1itio entre glébulos rojos/plasma, (pra-
dictores positivos); ¥y la presencia 'del antigeno HLA-A3 ¥ una
ALTA PUNTUACION EN LA ESCALA DE - NEUROTICISMC del Cuestionaric
de Personalidad de Eysenck ({predictores nagativos),

Un andlisls discriminante nmuestra que la puntuacién en
neurcticismo, la relacidén y el antigeno HLA-A3 juntos, clasi-

flcan correctamente el 74 % de los que responden y el 68 % de
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los que no responden. Se puade suponer gue aguellas variables,
como  grupo, pueden tener valor practice para predecir la res-
puesta a la profilaxis con litie. y que, las variables farma-
coldgicas v factores de personalidad pueden estar implicadoes

en los fallos del tratamiento.

- Goodnick P.J.{1384), realizo un ensayo que consistidé en
suprimir el tratamiento con 1litie, durante tres semanas, a un
grupe de 20 pacientes sometidos a la profilaxis,

Durante ese periodo no encontréd ni  cambios ¢linicos ni
¢amblios en las puntuaciones de la escala de Z2ung para la de-
presidén, Pero mejoraron los efectos colaterales, especialmente
polidipsia, polagquiuria y nicturia., También encontrd aumento
de los niveles sanguineos de hormona tircidea ¥y de la osmola-
ridad de la orina, disminucidn de la serotonina plaguetaria y

aumento en el grado de hipotensidn inducida por clonidina,

3.1.12 - Afio 1985 -

xi2 -~ Lepkifker E. et al. (1985) en la publicacioén "Long-term
lithium prophylaxis in recurrent unipolar depression., A con-
troversial indication?™, adn se plantean la efectividad del
medicamento en pacientes unipolares, por lo gque realizan un
estudia retrospective de seguimiento de 33 pacientes caon de-
presion unipeolar recurrente, tratades cowme paclientes no In-
gresados en la clinica Chalm Sheba Medical Center, durante un

periodo de 1-15 AROS,
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Los paclentes comenzarcon el tratamiento durante o daspués
de wuna fase depresiva y fueron mantenidos en el estudio con
eriterios ablertos, afadiendo medicacién o cambiendo las dosis
de litio segin indicaciones eclinicas.

Se analizaron los cambios en la FRECUENCIA, GRAVEDAD Y
DURACICR DE LAS RECAIDAS,; TASA Y DURACION DE LAS HOSPITALIZA~
CIONES, IDEAS O INTENTOS DE SUICIDIO, VALORACION SUBJETIVA DEL
PACIENTE Y VALORACION REL MEDICO,

Se encontrd una reduccldn significativa en todos los 1in-
dices durante el mantenimiento con litio, comparades con los
de antes del tratamienta, comprohédndose asi la eficacla profi-
ldctica del litio en la depresidn unipolar recurrante.

Parea caractarizar a aquellos pacientas que més se benefi-
cian " del tratamiento, se dividié la poblacidén en dos subgru-
pos, de acuerde a la eficacia, vy se examinaron las relaciones
entre eficacia y varios pardmetros, BUENA EFICACIA fue defini-
da como UNA DISHINUCION DE al MENOS 50 % EN LA ANUALL TASA DE
RECURRENC1A DURANTE EL TRATAMIENTO CON LITIO, POCA EFICACIA SE
CONSIDERO CUANDO LA DISMINUCION FUE MENOR DEL. 50 %.

Los pacientes del grupo de MAYOR EFICACIA tenfan una his-
toria con episodios y hospitalizaciones mis frecuentes y mayor
gravedad de las fases, gue los del otro grupo, Las diferencias

eran estadisticamente significativas,

o = 0" Connell R.A, et al (198%) relacionaron el soporte
social y la eficacia del tratamiento con litio.

La tasa de fallos en los tratamientos a largc plazo de
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pacientes con trastornos afectivos biprlares es de un 20-30 X%,
a pesar de rigurosos criterios diagndsticeos y adecuadas lite-
mias, Ello puede ser debido a varios factores psicoldgicos y
sociales, Diversas variables psicoldgicas que parecian influir
en la eficacia del tratamiento fueron estudiados en 60 pacien-
tes bipolares, segun criterios RDC, tratados con litieo durante
un afo., La eficacia fue medida peor una escala para el trastore
ne afectivo, otra para ajuste.soclal y una escala de valora-
cidn global. El APOYO SOCIAL fue el factor mids fuertemente co-

rfelacionado con buen resultado en las tres medidas.

- Frank et al. (1985). estu&iarnn los paclentes que aban-
donaban el tratamiento durante el primer afa (non-adherence),
que constitufan del 20 al 50 ¥ de los gue lo iniciaban, rela-
ciondndolos con los gue lo seguian bien {adherence).

Los pacientes que siguen el tratamiento largo. sin aban-

danes. eran mis maduros y con mayor nivel educativo,
3.1.13 ~ Afc 1986 -

o - Maj M. et al (1986) realizan un estudie PROSPECTIVO. de
2 AROS de seguimiento. en pacientes con trastorno afectivo bi-~
polar., segun criterios del DSH-I111, para valorar las dosis mi-
nimas eficaces,

Concluyen que, en el tratamiento profildctico de pacien-
tes bipolares, los nivelaes de litemia podrian estar dentro del

rango 0.46-0.75 mEqg/l. Con estos niveles, mds bajos que los
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habitualmente recomendsados, disminuyen los efectos colaterales

sin modificarse la accldn principal.

N1 BOUMAR T.K. at ml. (1986), de la Clinica Psicolégica ¥
Psiquidtrice del Hospltal Universitario de Graningen, Holanda,
valoraron 1la efectividad del litio como profildctico ean DEPRE-
SIONES BIPOLARES Y UNIPOLARES vy en TRASTORNOS ESQUIZOAFECTI-
Vo5,

Reallzaron un estudic PROSPECTIVO de 104 pacientes, no
ingresados., Pare clasificarlos, se utilizaron los criterios de
Faighnar (Feigh.ner . et al, 1972) y DSM-I11. Usaron un método de
cantrol retrospectivo individual ¥ el método Life Table.

Utilizaron como criterios de evaluacién el Ne DE EFISO-
‘DIOS Y EL N9 DE ADMISIONES en un mismo pericdo de tiempo, an-
tes y despuds de iniciar al tratamiento.

Sus resultades fuercn: la profilaxis con litio disminuye
el noOmerc de episodios y admisiones hospitalarias en BIPOLARES
Y ESQUIZOAFECTIVOS, Ademds, astes dos grupas mostraron FRE-
CUENTES RECAIDAS AL TERMINAR LA PROFI1LAXIS, EL NUMERO DE
EPISODIOS PRECEDENTES Y LA AUSENCIA DE DEPRESION UNIPOLAR son
predicteres de sefectividad., (Cuantos mas episodios hayan su-
frido antes del tratamiento, més efective resulta éste),

La ausencia de efectividad en la DEPRESION UNIPOLAR se

contredice con las conclusiones de Kane (1984) y Prien (1884).

n - MANDER A.J. (19867, en un intento da identificar los
PREDICTORES CLINICOS del futuro curso ¥ la respuesta al litio,

selecelond un grupe de pacientas, mejor definidos que los de
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trabajos anteriores.

El grupe estudiade comprendié 98 pacientes, BIPOLARES I,
que hablan sido hospitalizadas sdélamente una vez, y satisfa-
cian los criterios del DSM-1I! para mania,

De los factores clinlcos considerados, incluyendo la
prescripcién de 1itio, Gnicamente 1a DURACION DE LA ENFERMEDAD
predijo la probabilidad de readmlsidn, Cuantas menos semanas
dure la fase, permaneceran mids tiempo establas.

Ninguna de las variables recogidas: psicolégicas, (ex-
troversidn, personalidad giclatimica); soclodemogrdficas}
historia familiar de enfermedades afectivas, alcoholismo o
droges; sintomas depresivos; life events; dosis de 1litio y
tratamiento continuc o interrumpide, predijo los pacientes gue
recaerian a pasar de litemliss adecuadas.

Parece que la prediccidén de la eficacla y la respuesta al
litlo no puade basarse en factores clinicos,

La contradiccidén de este autor con los anteriores no

puade ser mds radical,

nu - WINOKUR G. et al (1988), estehlecen relaciones entre la
histeria familiar de mania o depresidén con el curso de la en-
fermedad bipolar. Aquella puede predecir diferencilas en otras
caracteristicas, por ejemplo, respuesta al tratamiento u otros
comportamientos bioldgicos.

De su estudio concluyen qua el grupe de pacientes qua
tienan una historis familiar de mania, mostraban mas eplisodios
de enfermedad afectiva y tenian mis probabilidades de ingre-

sar,
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- GROF E, et al (1986), hacen una aportacidn preliminar
sobre un estudio, en el que encontrd una relacién significati-
va entre la respuesta al tratamiento con litio a largo plazo ¥
la SECUENGIA DE LA POLARIDAD DE LOS EPISODIOS (depresivos/ma-
niacos) en peclentes bipolares y esquizoafectivos (bipolares),

El principal hallazgo fue una ascciacién entre buena res-
puesta al tratamiento y secuencia MDI (Man{a-Dspresidén-Inter-
valo) de la polaridad de los episodios,

Eszta asocliacldn pueds ser expllceada lde diversas formas:
como un  artefacto; debida a verdaderas diferencias entre bi-
polar 1 y 11§ ¥ finalmente, debida a }la heterogeneidad de los
bipolares.

Este hallazgo colncide con el de Kukopulos &t al (13280).

axx - DICKSON W.E. y KENDELL R.E. (1988), se plentean la duda
de si el mantenlmiente con litio previene las recurrencias de
la manfa an las CONDICIONES CLINICAS ORDINARIAS.

Fundamentan su duda en un estudio scbre las tasas de ad-
mlisidn por manfa,; esquizofrenia Yy dapresidén psicdtica, en el
Hospital HMental de Edimburgo, desde 1970 2 1981, un pericdo de
12 eafios, durante el cual el nmantenimiento con litio en la en-
fermedad afectiva fue aumentendos por lo gque los relngresos
deberian neber disminuido, Sin embargeo, las admisiones aumen-
taron mientras, las de los esqulzofrédnlcos disminuian.

tSupone un canbio en el oriterio de admisién o una dete-
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riorada vigilancia del tratamiento?
Aungue la explicacidn es inclerts, guedan algunas dudas
scbre la eficacia de la profilaxis con litio en la préctica

clinica ordinaria,

- ABQU~SALEH, M.T. y COPPEN, A. (1986),insisten en la re-~
lacidn entre respuesta y antecedentes familiares,

Los anfermos bipolares con historia familiar de mania o
depresidén, responden mejor que aquellos que no tienen historia
familiar de trastornos afectivos, .

Los unipolares mas enddgenos Yy aquellos con familiares
con enfermedad depresiva pura, tienen ewvoluclén mis favarable
que aquellos menos enddgenos y agquellos con depresidn espord-
dica y enfermedad del espectro depresivo.

Los que responden bien, suelen tener menos alteraciones
de personalidad,

e La respuesta al 1litio mads alld de 6 mesas, en unipalares,
¥ mds del primer afio, en bipolares, estd fuertemente relsclo-

nada con la respussta a largo plaza.

- KELLER et al (1986}, afirman que el 48 % des 130 pacien-
tes diagnosticados cowo bipolares 1 segun, criterios DSM-III,
manifiestan SINTOMAS MIXTOS y que éstos son los que responden
peor al tratamiento.

xx -~ Un aspecto que siempre ha despertado interés, es a)l de
la relacidén entre rasgos de personalidad, tipo de trasterno de-

presivo, ¥ eficacia del tratamiento profildectico, En un es-
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tudio realizado por Czernik et al (1986), en Aachen (Aquis-
gran, Alemania) se pretende conocer las diferencias de perso-
nalidad entre pacientes con depresidén mono o bipolar tratados
con litia,

Partiendo de conceptos tedricos y empiricos acerca de la
estructura da la personalidad premérbida de depresivos endége-
nos  mong ¥ bipolares, se estudis e} posible efecto de un tra-
tamiento, a large plaze, con litio sobre la “personalidad de
intervalo®™ (v. Zerssen) a través de diversos inventarios de
personalidad: el cuestionario de personalidad basado en la hi-
potesls de v, Zerssen, el inventario de personalidad de Frei-
buré ¥ el test de los . 16 factores de personalidad, segun Ca-
tell (16 PFJ.

Encuentran, tante diferencias especificas en la persona-
lidad premérbida de depressivos mono y bipolares en el interva-
lo libre de sintomas patoldgicaos, como efectos diferentes, y
en parte contradictories, del litig sobre las caracter{sticas
de la personalidad de 1los subgrupos estudiados. Tenlendo en
cuenta la personalidad de intervalo de los llamados 'respon-
dadores parciales", los resultados insindan que un tratamiento
prolongado con litio, provoca, sobre todo en los pacientes de-
preslvos wonapolares, cambios estructurales de la personall-
dad, que MUESTRAN RASGOS BIPOLARES LATENTES de modo que, en
cads caso, el efecto individual del litio sobre 1la personali-
dad de intervalo, podria representar un predictor para la e-

volucién clinica,

En la 1literatura no hay acuerde sobre la estructura de la
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personalidad premdrbida de los pacientes con trastornos afec-
tivos, pero destacan las descripcicnes de Kretschmwer (t.ciclo-
timice) y el "typus melancholicus®™ (THM) de Tellenbach.

Von Zerssen encuentra,; en sus investigaciones psicométri-
cas una confirmacién empitica de la concepeidn del tipo melan-
cdlico como estructura premdriida de depresivos enddgenos de
curse wonopolar, En cambio, la personalidad premérbida de los
bipolares parece relativamente poco llamativa., Se dice que,
caracteristicas ¢ rasgos hipertimicos de 1la perscnalidad,
constituyen el correlate premérbido para la aparicidn de fases
maniacas en el cursoc de una pslcosis afectiva,

En base & estos hallazgos empiricos se consigue una sub-
divisidn entre depresivos monopolares y bipolares, que es su-
gerida también por los estudles gendticos de Angst y Perris
(1372),

Al margen de observaciones empiricas y comunicaciones so-
bre cambios de personalidad gque parecen provocadoes por el 1i-
tio, los estudios objetivos de los efectos del fdrmaco sobre
las funciones psiquicas como humor, impulsos, sensibilidad.
percepcién, funciones cognitivas y psicomotoras, entre otras,
se refleren, en gran mayoria a sujetos sanos, que recibieron
litio durante un tiempo limitado. 3%on los hallazgos encontra-
dos en los sancs, los que sirven de modelo preliminar. Asi,
por ejemplo, el cambio en 1a percepcidn exterior sensorial’,
debilitaria el "cardcter exhortativo de las cosas, de wmode
que el "margen”™ de las posibilidades de las vivencias o© ex-

periencias humanas, quedarfia limitado, en el septido de wuna
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“limitacién y empobrecimiento de la vida y experiencia®™.

De unae intensidad y duracidn disminuida de los sentimlen-
tos (desemoclionalizacidén) resultaria el "allanamiento de un
engarce emdocional™, Estas “'pérdidas," en casos concretos: pe-

drian contribulr a una “economizacidn® deseable.

Basdndose en su  experiencis clinics practica, Baastrup
{1963), habld de una debilitacién de rasgos caracteristicos de
le personalidad de depresivos, sobre todo en sus rasgos ciclo-
timicos y anancdsticos, Glatzel en 1374, hablé del “cambio de
personalidad inducide por el 1litio"™, que condiclonaria ™una
degperfilacidén del tipo melancdlico™. De este modé. los su-
Jetos parecien distintos para su entorno, mostraban un @enor
perfeccionismo, un requeriwmiento menor de rendimientos y ma-
yor tolerancia. Arnold observé, en depresivos bipolares; una
reduccidn de la creativided, iniclativa y actividad. Parece
aceptarse, de las observaciones ampirico-fencmenolégicas se-

flaladas, un cambio de la personalidad inducido por el litio.

Pof otra parte, la experiencia clinica ensefa que, an Yo
referente a la accidén profildctica del 1litie, los pacientes
pueden catalogarse en “responders", 'raesponders parciales™ ¥
"no responders". Hasta ahora no se conoce la causa de la dis-

tinta efectividad.

Los autores de este +trabajo, consideraron indicado, schre

la base de la influencia del 1itle en 1la personalidad en el
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intervelo 1libre de sintomas dapresivos mono y bipolares, tener
en cuenta, ademds, el Ygrado da acclén profiléctica™ de (ase
en cada caso, para obtener posibles indicaciones para estruc-
tures diferentes de personalidad que podrian ser significati-
ves para la efectividad del litlo, es decir, aspiran a una ti-
pologis diferenclada de la estructura de 1la personalidad en
dependencia del efecto del litie, profildctico de fase.

En resumeni pareceé observarse una “desperfilascidn del ti1-
po melancdlico", como hebien citado otros autores, en el grupoe
que tomaba litio. Ademds se observaron diferenciss significa-
tives en forms de una "nivelacidn™ de los rasgos caracteristi-
cos de la personalidad, durante el tratamiento prolongsdo, de
modo quae L.AS DIFERENCIAS ENTRE LOS MONO ¥ BIPOLARES QUE RES-
PONDEN POSITIVAMENTE AL TRATAMIENTC, DISMIRUYEN EN ALGUNOS
RASGOS DE PERSONALIDAD, CONVERGIENDG HACIA UNA MAYOR SEMEJAN-

24,
3.1,14 - Ao 1987 -
LT - PAGE C et al (1987}, hacen un seguimlento retrospectivo

de paclientes tratados con 1itio durente largo tiempo, diaegnos-
ticados de trastorno afective unipolar o bipslar.

Los pacientes fueron los primeros en asistir a una oli-
nica del norte de Londres para recibir tratamliento profildcti-
co, Todos 1llegaron entre 1966-1971, Todos habian sufcrido pre-
vios episodlos da depresidn o manfa,

En 1971 y en 1983 se hicieron valorsciones da los mismos.
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Parece gua es el primer estudic retrospectivo de un alevado
nimero de enfermos (103 en la primera revision, 69 en la se-~
gundady que estuvieron tomando 1itio durente un periodo de 17
AROS.,

En la revisidn de 1871, encuentran que! el 49 % tenia una
remisién completa, 41 una remisidn parcisl, pero significati-
vas, ¥ 10 % ninguna respuesta.

En 1983, se entrevistaron 659 de aquellos pacientes, en-
contrande que: S0 % tienen una yewlsidn completal 40 %) par-
cial y 10 %, ninguna.

Como criterios para valorar la eflicacia se consideraron:
nimers de episadios, frecuencla, intensidad, numero de ingre-
sos, intentos de suicidic vy CAPACIDAD PARA DESEMPERAR LAS FUN-
CICHES EN SU CASA ¥ EN EL TRABAJO., 5Se compararon los datos ab-
tenidos en 1983 con los del periodo de pretratamiento y con
los de 1971, en ceda individuo,

Los resultados indican que los pacientes pueden ser cate-
gorizedos da acuerds a ls respuasta en los cinco primeros afos
de tratamiento va que, examinande a los mismos sujetos después
de 12 afios, ninguno ha cambiado de un grupo de buena respuesta
a oftro,

Este hecho ya ha sido sugerido por Dunner y Fleve (1974),

En el grupa de pacientes bipolares, el litio fue igual-
mente eficaz para prevenir las fases depresivas y las hipoma-
niacss. Sin embargoe, Prien et al (1973 y 1974), encuentran que

el litio era mds eficaz psra pfevenlr las fases maniacas que

las depreslvas,
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NINGUN FACTOR ESPECIFICO INDIVIDUAL © BE LA ENFERMEDAD
CORRELACIONA CON LA EFICACIA, TAMPOCO LOS NIVELES DE LITEMIA.
Contrasts con los hallazgos de Mendlewicz et al (19733, que
sefialan una fuerte correlacidn entre una historia familiar
positivae de enfermedad hipoler y aficacla.

Tres de los paclentes estudisdos ersn cleladores rdpidos
¥ se han beneficiado del tratamiento. Dunner ¥ Fieve (1974),
los describan como grupo de mala respuesta,

Ningun efecto colateral pudo asoclarse con el uso p]:-olon—
gado del 1litio, excepto alta incidencia de hipotirolidismo

clinico. Recomiendan obsarvacidn de diskinesias.

- SECUNDA S.K. et al {1987), sefialan comc predictor nege -
tivo, la presencia de fases de MANIA CON SINTOMAS DEPRESIVOS
{(mixed manie), Consideran como tal, 1la concomitancia de sin-
tomas meniacos y depresivos en el mismo eplsodio, Sugleren que
la delimitacidén de un subgrupo de pacientes con mania mixta,
puede ayudsr a identificar a los pacientes potencislmante re-
sistentes al 1litio, Coincide con los hallazgos de Keller en

1986,

LE -~ GOCDNICK P.J. et al (1387), establecen relscldn entre
LOS SINTOMAS ENTRE EPISODIOS Y LAS RECAIDAS, en peclentes
tratados con carbonato de litio,

En 98 pacientes sometidos a profilaxis durante un tiempo
medic de 45 meses, diagnosticados de trastorno afective pri-

mario y catalogados como bipolares ! vy II, monopelar deprest-
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vas y moncpolar otros, se valoraron 1los sintomas que prasen-
teban entre las fases,

Se daterminé 1la tesa de recaidas dividiande el numero da
las mismas entre el nimerc de peses que el paclente recibld el
tratamiento,

Estas variablea dependientes sa relacioneron con otres 8
posiblementes relevantest diagnéstico, edad, sexo, tasa de e-
pisodios anteriores prelitio, edad da comlenzo de la enferme-
dad, historia familiar de trestornos afectives, niveles medios
de litemia y duracién del tratemiento con litio.

No sa encontraron diferencias significativas de interds
nl con la edad de comienzo del primer episodioc, ni con el
grupe de cicladores rdpidos, ni con los entecedentes familia-
res, nl tempoco con la litemia.

La respuesta a 1la profilaxis aparece altamente determi-
neda por la frecuencla de los episodios y la duracidén del tra-
tamiento con 1litlo,

Los paclentes tuvieron menos sintomas interepisdédicos ¥y

menor posibilided de recaidss, cuanto mds tiempo continuaron

tomando la medicacién.

3.1.15 ~ Aflo 1988 -

Ll - MAJ, M.(1988), aestudia la accidn profildctica del litio

en las PSICOSIS ESQUIZOAFECTIVAS,
Confirma la eficacia en los esquizoafectivos blen defini-

dos, ¥ 1a poce eficacie en aguellos en los que son muy mani-
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fiestos los sintomas esquizofrénicos y en aguellos catalogados
como esquizo-depresives. El mejor predictor de respuesta efi-
caz, es un curso bipolar previo de la enfermedad,

Las litemias dentro del range 0,45-0,60 wEq/l no parecen

ser adecuadas para la profilaxis de esquizoafectivos.

*8 - Goodnick P.J. et al (1988) vuelven a la valoracidn de
los sintomas interepisddicos. Relacionan éstos con las lita-
mias.

Estudiaron PROSPECTIVAMENTE, durante UN ARD, 42 pacientes
con historia de trastornos afectives, A pesar de esperar dife-
renclas significativas entre los pacientes con distintas lite-
mias, encontraron que aguellos con litemias superiores a 0,80
mEg/l no diferfan en sintomas intereplisddicoas de 1los que te-

nian lltemias inferiores a 0,52 mEq/1.

*x - AAGAARD et al. (1988), presantan un andlisis de maiti-
ples predictores en pacientes que akandonaron el tratamiento
con litio en los prineros & meses,

Los encontrados fueron ! muchas admisionas tempranas,
muerte o divorcio de los padres an la infancia, impartantes
fumadores, corta duracldn del trastorno, no estar casado, no
haber tenido nunca actividad remunesrada y temprano comienzo
del primer episodio afective, Sin embargo, sdélo los dos primae-
ros predictores tuvieron un efecto estadistico independienta
sobre los pacientes que siguen el tratamiento de forma regu-~

lar,
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3.1.18 - Afio 1989 -

-~ MAI, M. (1889), Aintents relacionar nuevamente los pa-
trones previos del curso de la enfermedad con la respuesta sl
tratamiento prot'ilﬁ.ctico.

En una muestra de enfermos bipolaras subdivididos en
varios grupos, segin su patrén evolutivo,; estudid la reaspuesta
el litio. Se encontrd una reduccisn significativa del numero
wedio de eplsodics da enfermedad y de la morbilidad media to-
tal durante el perfodo de tratemiento con 1litio, en paclentes
eon curso previo MDI (Manle, Depresidn, Intervelo libre) o IRR
(curso irregular).

Existieron diferencias significativas en el porcentalje de
enfermos que responden en cada uno de les cinco grupos que
describlid, Las mayores diferencias surgen antre la alta tasa
de los que responden del patrén MDI y la baja de los patrones

DMI (Depresidn, Mania, Intervalo) ¥ CC-RC (Ciclos Continuos

con Curaa Largo).

- SHAPIRO D.R. et al (1989), se centran en la influencia
del PRIMER EPISODIO para valorar la posible respuests a la te-
rapia de wantenimientg,

En pacientes bipolares sometidos a tratawiento con iitio,
imipramina o ambos, observéd una interaceién entre el trata-
miento ¥ la npaturaleza del primer episodio (index apisode), el

que llevd al paclente a buacer tratemiento,
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En paclentes con primer episodic de menta, tanto litio
come la combinacién con imipramina fueron superiores a imipra-
mina sdla. En paclentes con primer episodio depresive, la com-
binacién fue significativamente superior a la ipipramina; el

litie fue indistinguible de la imipramina..

" - MAJs M. et al (1383) ‘revisan trabalos anteriores sabre
la eficecia a largo plazo en los pacientes que fueron clasifl-
cados iniclalmente (después de los dos primeros afios de trata-
miento) como de buena respuesta,

Estos pacientes, seguidos prospectivamente durante % afos
(1l pericdo de tratamiento}, durante a1 cual se controlaran
psicopatelogicamante cacda 1-2 meses. Iniclaron el tratamiento
43 bipolares y 36 unipolares. A los 5 afios, sole 48 habfan
completado el periodo II, A lo largo de este tiempo, 2 habfan
fallecido} 7 no acudieron al seguimiento ni se les pudo loca-
lizar} 21 interrumpieron el tratamiento antes de finalizer el
periodosde alles 18, por declsidén propla.

En ese periodo, recayeron 25, cuatro de ellos en 3 & mas
occasiones; concentradas en los dos ultlwos sfics de tratamien-
ta.

Estos resultedos sugleren que EL  VALOR PREDICTIVO DE UNA
INICTIAL RESPUESTA FAVORABLE NO DEBERIA SER SOBREESTIMADG y que
el impacto de la droga en tratamientos larges, en los trastor-
nos afectivos, en las condiclones clinicas ordinarias, podria

ser menos efective da lo que habitualmente se cree,
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- PERSAD, E. (1989), considera gque el trastorno depresivo
unipolar es muy recurrenta y ciue los indicadores de riesgo pa-
ra las reclidivas pusden ser establecides para cada paciente.
Pueden incluirse la severidad de los apisodios, el numero, la

edad de conmlenzo, etc,

El tratemiento preventivo es necesario y los medicamentos
usados suelen ser los mismos que durante la fase sguda, dismi-

nuyendo la dosils gradualmente.

La eleccitn del farmaco es también una cuestidn indivi-
dual, aungue existen orientaciones generales. Por ejemplo,
para un enfermo claramente unipolar y cuyo primer episodio es

savero, un antidepresive puede ser preferible al 1litio,

—. SIMHANDL, €. et al (1989), proponen una documentacién
computarizada para el control rutinarie de paclentes sxternos
¥ la obtencldn de datos con fines de investigacién y coumpara-
cidn de resultacdos, Consta de una parte donde se anotan datos
bésices, y otra para 1los hallazgos de laboratorio y pruebas
complementarias., La informacién de la avolucién de cada cliclo,

puede afladirse con facilidad,

- PRICE, L,H: et al (1989}, estudian la actividad seroto-
ninérglca en 1los tratasdas con 1itlo mediante 1a respuesta a la

administracién de triptéfanc intravenoso, en los pacientea con
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trastornos afectives,

El tratamiento con litio altera la funcién sarctoninérgi -
Ga en animales de laboratoric ¥ en humanos, La prolactina
aumenta tras la administracidn de triptdéfano en pacientes que
toman litlo durante poco tiempo, paroc no en los que le toman
durante periodas mds largos. En sujetos sanos, aumenta en los
que toman litio a corto y largo plazo,

Esto suglere que el tratamiento con 1itlc estimula la
funcidn 5-HT, pero que la respuesta homeostdtica del sistema
5-HT al tratamiento prelongado puede diferir entre los pacien-

tes y los sujetos sanos.

- LIVINGSTON, M. (1989), afirma, cono ya lo han hecho o-
tros autores. que la historia natural da los trastornos afec-
tives unipolares y bipolares es la de aumentar la severidad y
frecuencia de las fases a medida que aumenta la edad, ¥ es un

reto para los clinicos, el i{niciar y mantener una profilaxis.

- GOODWIN, F,K.(1988), estudia el curso de la. enfermedad
afectiva y cdmo los medicamentos influyen en el misma, espe -
clalmente los tratemientos de la fase aguda o de mantenimien-
to, que pueden inducir 1la aparicidn de fases maniacas o hipo-

maniacas,

- NILSSON, A. et al,(1989), publican un trabajo sobre 1la
psicopatologia de 1los pacientes con trastornos afectivos ma-

yores en tratamiento prolongado con litio.
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Encuentran un aumento de sintomas depresivos, entre
otros, ideas de suicidio, aungue no intentos. Abundan quejas
sobre disminucidn de memoria, pera no se demostré que la pér-
dida aumentara progresivamente en 1los 7 afios que durd el se-

guimiento,

El aumento de los sintomas depresivos se correlaciond con
el nimero de ingresos y el namerc de dias en el hospital, en
la depresidn recurrente. Los sintomas depreslvos se relacionan
cont los niveles da litemia, lentitud en la eliminacién de 14-
%404 bajo nivel de funcionsmiento sccial, valores bajos de TSH

¥ necesidad de administracidn da antidepresivos ¥ benzodiace-

pinas.

L3 - GEQORG, L.K. at al, (1989}, estudiaron la influencia del
AMBIENTE SOCIAL y EL APOYO SOCIAL SUBJETIVO, en 150 pacientes
de' edad wedia y mayores, diagnosticados de depresién mayor re-
currente, que estuviaron ingresados, y a los que se siguld por

un periode de B a 32 mesas,

Ambos fueron predictores da sintomas depresivos durante
el seguimiento, El APOYO SOCIAL SUBJETIVO fue e)! mds fuyerte-
mente asoclado con la depresidn mayor, siendo mds marcado en

los paclentes de edad media o mayores y mds en hombres gqua en

mujeres,
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3.1.18 - Afio 1990 -

- PRICE L.H. et al {1890), en sus trabajos sobre el litle
vy la funclén serctoninérgica, ofrecen algunas interpretaclones
8 la hipdtesls serctoninérgica de la deprasidn.

Sugleren que las principales scciones del litio sobre la
5-HT pueden ser prasindptlicas, con algunos efectos secundarios

postsindpticos.

b - AAGAARD J. y VESTERGAARD P. continvan su e#tudio PROS -
PECTIVO, de DOS AROS de duracidn, sobre predictores de eflca-
cia en el tratamiento profildctico con litlo,

En su muestra de 133 pacientes, diagnosticados segun cri-
terios de Felghner et al (1872) y subdivididos en tres grupos!
bipolaeres, unipoleres y tipo da curso no blen definido, estu-
dian muchas varisbles y especlalmente su CONTINUIDAD EN EL
TRATAMIENTO,

Madlante entrevistas y cuastionarios que realizaron antes
y durante el tratamiento, chtuvieron datos sociodemogrdficas,
clinicos y otros referentes a la continuidad ¥ eficacia del
trateamiento. La descripcidn de la historisa da la enfermedad
contiene informacién sobre el nimero de ingresos, numerc de
tratamlentos externos y tlempo libre de enfermeded, Se refle-
jan, jgualmente, datos sobre antecedentea femllieres, existen-
cia de sintomas psicdticos incongruentes, parsonalided antiso-
¢ial, sbuso de substencias, acontecimientos vitales cercanos,
clase social, nivel educativo y otros,

La DISCONTINUIDAD DEL TRATAMIENRTO se predijo por el abuso
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de sustancias y tempranas admisiocnes.

La poca eficacia, entre 1los 78 pacientes que siguieron
bien el tratamiento, s& predijo por el sexo femenino, Jjuventud
¥ GuUrso crénico.

La tasa global de respuesta fue bastante pobre, siendo el
namere de recaidas mayor entre los que discontinuaron el tra-
tamiento, Sa observd wuna alta tasa de mortalidad. Esto sugiere
que los pacientes que ABUSAN DE SUBSTANCIAS, no se deberfan
someter a profilaxis, a no ser con estrictos controles, y gue
los pacientes con CURSO CRONICO, necesitan un tratamiento mds

efectivo gue el que puede ofrecer el litia,

- S0UZA et al (1930), estudian la eficacia en la depre-
sién moncpolar, valorando las recaidas que tienen los pacien-

tes qua abandonan © siguen el tratamiento. Admiten la

eficaclia.

A través de este recorrcido bibliogrdfico se ebservan ten-
dencias a relacionar una seris de variables, segtin los auto-
res, con el curso evolutivo de 1los trastornos efectivos recu-
rrentes, pero los resultados son imprecisocs,

Alenso Ferndndez ( 1988 ), afirma: “Los unicos predicto-
res de recurrencia disponibles en el presente son de naturale-
za clinica y deben buscarse en la historia del enfermo: 1la &-
dad, el ' alto numero de episodios previos, la alta fracuencla
de eplsodios recientes ¥ la breve longitud de los intervalos
libres recientes (¢ Grof et al, 1983 3, la duracién de 1la fa-

se actual, la calidad de la remisidn obtenida y el modo de co-
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mienzo de los eplsodios. Todos estos datos de emipnente cariz
clinico y dotados de una validez estadistica aceptable, son.
sin embargo, insuficlentes en la prdctica para hscer predic-
ciones flables con una precisidn suficiente, Sirven mis como
ORIENTADORES que como PREDICTORES. El1 esfuerze por buscar
predicteres de recaidas entre las anomalias biolégicas, sobre
tode neurcendocrinas, (tests de la dexametexona ¥ del TRH,
particularmente} ha sido inmense, sin que hasta 1la fecha se
haya visto compensado minimamente®,

Debemos tener en cuenta (Alonso Ferndndez,1983), que la
frecuencia de la recurrencia y la rapidez del ciclo (cuya lon-
gltud comprende la duracidn de una fase mis la duraclién del
intervalo asintomdtico subsiguiente), se Incrementan, no s4lo
con la EDAD, sino t%amblén en funcidn del NUMERO DE EPISODIOS
ANTERIORES (Kraepelin,1920% Grof et al., 1974} Angst., 1966 y
1980), '

El ACORTAMIENTO PROGRESIVO DE LOS INTERVALOS LIBRES
se refleja en el sigulente cuadro, debldo a Angst, 1966,
Buraclén da los intervelos en meses Duracidn pedin

DMagndstico 12 20 38 € de Tos Intervalos
Pslc, Hanfac-D  B6d 33,2 35,2 ihe 49
Depees, Undpal 1050 604 54,0 3146 646
Helanc [nvolet 67,1 45,2 22,6 9,8 he
Psicos, Hixta 95 8.4 N2 12 241
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.El cursc natural o espontdneo no pueds ser estudiade
separadamente del curso influide por la terapia. El alcance de
la modificaclién del curso obienida con el tratamiento es esen-
cialmante dasconocida,

En tanto el uso prolongado de los antidepresivos, segun
angst (1969, no wodifica astadisticamente el intervalec 1libre
de sintemas, el cicloe continua, aunque encubierto por 1la ac-
cisn favorable del medicamento en el plana clinico. Schou
(1971} ¥ Prien et al. (19%3) acreditan que la administracién
profildctica del 1litio produce un aumento cansiderable en la

duracidn del cicle (Alenso-~Ferndndez 1988)

La importancia del litio en la psiquiatria actual gqueda
reflejada por las maltiples publicaciones procedentes de todo
el munda.

Es particularmente expresiva la existencia de un Cantro
de Infermacidn sobre Litio que estd funcionands como un ser-
vicio especislizado de informacisn psiquidtrica desde 1975,
Situado en el Departamento de Psiquiatria de 1la Universidad de
Wisconsin, el centro facliita informacién sobre el uso del

redicamente @& las personas, profesionales o no, interesadas

{Carrol et al) 1988},

- Otro  aspecto a considerar dentro de la profilaxis con

litio, es el econdmico. Reifman et al,, (1980) hicleron un
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estudlio en EE.UU. estimando los baneficlos econdmicos dariva-
dos de la acoidn preventiva en los pacientes maniaco-depresi-
vos. Compataron gastos antes y despuds del tratamiento de los
pacientes. Ademds estimaron las ganancias en la productividad

de los paclentes,

Concluyen que el litlo, como tratamiento, ha evitado un
gaato de 2,88 blllones de ddlares en diez afios (desds 1959 a
1979), y ha supuestoc unas gananias de 1,28 billones da dola-
res en produccicn. En definitiva, EL AHORRO TOTAL ES DE UNOS 4
BILLONES DE DOLARES {(cifras norteamaricanas),

3.2 RESUMEN DE LOS TRABAJOS Y VARIABLES PREDICTORAS
Cuadra 9 (I)

Rasumen cronoldgleco de los trabmjos revisadas

ARG Autor/es Estudia
1949 Cade Litio en la axcitacidn psicdtica
1951 Noak Efectividad en la psicosis manfaca
18564 Schou Caractaristices y emplec de las sales de Li
1958 schou L1} "» 11} " A1) " ”" i1}
a schou " " k1) " " 1 " "
1960 Hartigen/

Baastrup Estudian la eficacia como praventive
1963 Hertigan Eficacia en los trastornos afectivos

Schou Accidn normotimica

1964 Baastrup Uso del litio en 1a P.M.D.
1967 Baastrup El litlo como agente profildctico

1968 Dyson Use en depresiones racurrentes
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Autor

Estudios

1970

1971

1372

1973

1974

1875

1976

1977

1978

1979

1380

1981
1982

1583

Schou
Halia
Baastrup/
Schou/
Angst/
Grof
L-Ibor A
Steinbrook

Coppen
Coppen/s
Eglt

Hullin
Mandlawicz

Prien
Stallone

Dunner/
fieve
Prien

Fieve

Prien
Fleve
Loba

Fliave
Sullivan

Ananth
Clemenbaum

Rozenthal
Ananth

Faravelll
Prien
Coryell/
Wnokur
Johnson

Dal Yecchio

Kane
Peselow

Grof
Hurray

Sobre las causas de fracasos en proflilaxis
s duraclsn media de periodos de remision
En un astudio conjunto sobre P.M.D. hallan
< del numero de episodios patoléglcos y >
da los pariodos de estesbllided de los pa-
clentes,

Aporta su experiencia personal en el tema
Estudlos psicoldglcos con H.M.P.I.

Estudia fracesos en la profilaxis
Efectividad frente a un placebo
Disminucisn en ia frecuencis de las fases

pisminucién promedio de admisién hospital
Historia gendtica, coma predictor

Recaidmas en el 31Y% y en esquizofrénicos
Recaidas an paclentes bipolares

Factores clinicos implicados (bipol.I y II}
Clcladores rdpidos. Criterio: hospitalizac.
Efectividad en la enferm. afectlva recurrt,

Eficacie en depresivos unipoleres recurrt.

Relaclén profilaxis/dosls, en D. recurrente
Cuestionas la eflicacim en depresionas
Valoracldn retrospectiva de ia PMD y el L1

Sobre usos clipnicos del Li en T. Afectivos
La activicdad MAO, como predictor

Predictores
RBC/plasma, como predictor

$intomas psicéticos en f. wmaniaca, predic,
Predictores positivos y negatlvos

Litemia/spredictores. Criterio:<H0% recaid.
Amplis la relacién de predicteres )
Estudios de indicadores famil, axtendidos a
familiares de 29 grado
Pradictores psicoldgicos

Relacion entre HLA y respuesta

Eficecla preventiva en unipolares
Probabilicdad de recaidas en monopolares

Predictores clinicos .
Ralacién edad/eficacia/efectos smoundarios
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Ao Autor Estudios

1884 Prien Effcacia: lltio, imipramina, placabo
Smigan Dosis, predictores., Criterios evaluativos
Ma j Predictores sociodemogréficos, clinicos.
Goodnick Enseyos sobre la supresidn del fd4rmaco

1985 Lepkifker Eficacia en unipolares., Criterios
0 Connell Relacldn entre soporte soclal y la eficacia
Frank Rasgos paicoldg. de lLos gque abandonan tto

1986 Maj Efactividad/litenis
Bouman Eficacla en PMD ¥ EA, no en unipolares D,
Mander Predictores ¢linicos. Duracldn enfermadsd
Winokur Historla familiar como predictora
Abou-Saleh/ Relacidn respuestasantecedentes familia-
Coppen res. La respuests a corto plazo pradice
Keller Los qua tienen fases mixtas responden peor
Czernik Cambios en los rasgos de personslidad

1887 Page Uni y bipolares. Ningun factor espacifico
Sacunda Predictores (manfia mixta)
Goodnick Sintomas interepisddicos ¥ recaidas

1988 Mad Profilaxis en psicosis esquizoafectivae
Gaodnick Sintomas interepisddicos/iitemia/eficaclna
Aagasrd Predictores en quienes abandonen al tto.

1989 Maj Patrones curso enfermedad y respueste
Shapliro Influencla del primer episodio
Maj El valor predictive de la respuesta inlecial
Persad Indicadores de rlesgo en unipolares
Simhandl Computarlzacidn de datos para control tto
Price Actividad sarctoninérglca
Livingston » severidad y frecuencia fases con la edad
Goodwin Curso de la enfermedad y medicamentos
Nilsson Psicopatologia de los paclentes en tto
Georg Influencie deal ambiente social

1990 FPrice Litio y funcidn sarotonindrgica
Aagaard Predictores: sociodeamog.; clinicos, ovros
Souza Profilaxis en la depresidn unipelar. Valora

recajidas al dejar al tratamiento en relacidn

aon los qua no lo dajan,
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Cuadro 10

Auter

{1y

Relacidén de predictores

Predicteres

Steinbrook,

MHendlewiicz,
Prien,
Dunner,
Prien,
Sullivan,
ﬁnanth,

Rosenthal,
Ananth,

Flemenbaum;
Faravelli,

Prien,

Coryel/s
Winokur

Johnson,

Dal Vecchio,

Grof,

Murray,

1970

1972
1973
1974
1876
1977
1978

1979
1979

13980
1980

1989

1980

1980
1981

1983

1983

Puntuaciones en Escala Acquiescence del
del HMMPI
P, (+):
Pe (-2
Py (-3
P, (+):

Antecedentes de mania
Diagndst,previo de esquizofrenia
Cicladores répidos

Bipolares I

P, {(-31 < actividad MAOQ placuetaria

Ps (+): T Afective Primario, < de 4 epl-
sedlos/afio, rasgos pslcdticos, historia
de enfermedad bipolar y una buena res-
puesta al Li en familia

P. (+): sintomas psicédticos en f.maniaca
P, (+): mujeres, episodios maniacos pre-
vios y personalidad clclotimica

P. (-): depresiones tardias, ansiedad
severa, pensamiento desordenado y altas
puntuaciones en las E. para psicopatia y
paranoidismo

P, (+): alta relaclsn RBC/plasma

P, (+): enfermedad bipolar, patrdén de
sintomas tipico, historia familiar de
T.afectiva

La ausencia de les P.positivos no puade
considerarse P, (-}

P, (+): diagndstico de enfermedad bipo-
lar, familiares con enferm. bipolar y
buena respuesta al litio en familiares
bipolares,

P. (-): sintomas atipicos de la enferme-
dad, abuso de alcohol/drogas, 3 4 mis e-
pisadios/afio y fallos para completar es-
tudles en tratamientos pravios,
Indicadores familiares (+): historia fa-
miliar (12 y 22) con enfermedad bipolar
Indicaderes (-), dudosos: Ausencia de
historia famil. y cicladores rdpidos

F. (+): alta puntacién en la escala de
Obsesividad (recoge las aportaciones de
otros autores y las proplas)

P. (+): alta relacién RBGC/plasma

P, (~): mayor frecuencia del antigeno
HLA-A3
P, (+): diagnéstico de T. afectivo pri-
mario, buena remisién, moderada frecuen-
cia de recurrencias, historia familiar
de T. afectivo primario y antigeno M +
P, (-): parfil ancrmal en el MMP[

P. (~): tedad?
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Autor Ao Predictores

Smigan, 1984 P, (+): mujeres ¥ alta puntuacidn en la
escala de Pslcastenia del Inventario de
Personalidad del Hospital de Karolinsks

Mal, 1984 P, (#}1 historia familiar de enfermedad
afectiva bipolar, alta RBC/plasma
P, (-1 presencia de antigeno HLA-A3 y
alta puntuac. en neuroticismo (Eysenck)
Las variables farmacoldg. y psicoldg.
influyen en los falleos al tratamiento

Lepkifkar 1985 P. (+); epilsodios y hospltalizaciones
previas mds frecuentes. Fases mis graves

0'Conall 1985 P. (+): apoyo soclal

Frank 1985 Los paclentes que siguen bien los trata-
mientos largos aran mids maduros y con
mayor nivel educative

Bouman 1986 P, (#3: n@ de episodios previos y ausen-
cia de depresién unipolar

Mander 1986 Py (+): menor duracldn de las fases
Ningin otro tipo da varlables, pradice

Grof 1986 P, (+): secuenclia manfa-dep-intervalo

Abou-5aleh 1986 P, (+)1 bipolares con ha familiar de
mania/dep, unipolares mds enddgencs y
con fam. con enfermedad depras. pure,
buena respuesta (6 m.unlp y 12 en bip)

Keller 1986 P (=)t existencia de sintomas mixtos en
las fases da los bipolecas I

Page 1987 La respuesta en los 5 primeros afios in-
dica la raspuesta para todo el tiempo.
Ningun factor especifico o individual
correlaclona con la eficacia

Secunda 1987 P. {«): presencia de manis mixta

Goodnick 1987 Frecuencla da los episodios y duracion
del tratemiento con litio ()

Maj 1988 P, (+)1 curso bipolar previo. Responden
mejor los esguizoafectivos blen defini-
dos que las esqulzodeprasivos

Aagaard 1988 P. (+ de "no abandono'): muchas admi-
siones tempranas y muarte o divorocio
de los padres ean la infancia

Maj 1989 P, (+)3 curso previo maniasdep./int

Shapiro 1989 P. (+): primer episodio maniaco

Ma 1989 No sobreestimar los resultados da los
ptrimercs afios

Persad 1989 Indlcadores de riesgo individuales

Livingston 1989 Con la edad aumentan las fasas

Aagaard 1990 P. (-): sexo fewmenino, Jjuventud. La

discontinuidad del tto, por abuso de
substancias y admisiones tempranas
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4 LOS EFECTOS COLATERALES ADVERSOS ATRIBUIBLES Al
TRATAMIENTO PROLONGADO CON LITIO

$1 la bibliocgrafia sobre las acciones terapéuticas del
litic es abundante, la que existe en torno a sus efectos

colaterales, la supera,

Desde el descubrimiente de su actividad se sospechd
que, debido a su estrecho rango terapéutico, tenfa un poten-

cial peligro de graves efectos secundarios

Por otra parte, la experiencia clinica ha demostrado gque
con controles y determinaciones de litemias periodicas, se

ofrece un buen margen de seguridad a los pacientes (Smigan

19843,

El zeguimlento de los pacientes tratados con 1litlo, per-
mitid recoger Informacién clinica ¥ pruebas complementarias,
relacionadas con los aspéctos adversos de los efectos secun-
darios del medicamento. La bibliografia que {bamos recopilando
¥ que sintetizames a continvaclién sobre estos aspectos, nos o-
rientaba hacia aguellos sectores del organismos en los que los

efectoa colaterales se maniflestan con preferencia.
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4.1 ALTERACIONES CARDICCIRCULATORIAS

4.1.1 ECG

El tratamiento con litio se ha ascciado con diversos cam-
bios en el ECG, Un aplanamiento inespecifico de la onda T pa-
recen ser frecuente,

Smigan (1984) sefiala que; mientras les niveles de litemia
estén bien controlades y con una cifra media de 0,8 mmel /1,
el litlo no causa serias anormalidades en el ECG ¥ gue en, au-
sencia de signos y sintomas de enfermedad cardfaca, no es ne-
cesario practicar ECG rutinariamente,

Hyman (1987): “Los cambios en el ECG, tales como aplana-
miente o inversién de 1la onda T, correlacionan poeta con los
niveles sanguineos, son reversibles al discontinuar el treta-
mianto y casi siempre banignos™

Schou (1989): " Se observan ocasionalmente cambios da la
funcidn o actividad eldctrica del corazén durante el trata-
miento"

Se han descrito arritmias, casi siempre an pacientes con
enfermedad cardiaca previa. Algin caso de muerte sObita se ha
atribuido al wmedicamento cuando es empleado en pacientes car-

diacos.

4.1.2 TENSTON ARTERYAL
El efecto del litio sobre la presidn sanguines no estd
claro., Se ha dicho que los pacientes bajo tratamlento, tenian

presidn arterial mds baja quae la poblacidn ﬁenera.l.
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" En 1386 fueron estudiados 377 pacientes por Vestergasrd y
Schou, en Dipamarca, y comprobaron que ni la presidn sistélica
ni lz diastdlica se influenciaban por el tratamiento.

Martin et al, (1989), sin embargu, aconsejan ;ontrolar la
tensidn arterial periddicamente an los pacientes bajo trata-

miento can litlo = pesar de que, segin log autores, noe parece

sufr-ir modiflcaclones.

4.2 ACCION HEMATOLOGICA
Loz efactos del litic sobre 1la sangre se conocen desde

1950 y se han hecho investigaciones centradas especialmente en

los glébulos blancos.

4.2,1 Glébulos Blancos

San afectados de distinta manera, Un aumento del numerc
ocurte durante +tratamientos cortos o largos con litio, aunque
en estos Gltimoss puede no  ser manifiesta. La lsucocitosis
(aumento de)l ndmero de neuwtrdfileos sin perjuicio la funcidn)
inducida por litic, se ha tenido en cuenta en el tratamiento
de enfermsa leucapénicos,

los efectos sobre otro tipo de cédlulas blancas son mds
inconstantes. Por ejemplo. se ha encontrade aumento, dismi-
nucidn o establilldad en el ntmero de eosindfilos, monocitos o
linfocitos, sagin unts u otros investigadores.

Los mecenismes por los gque se producen las variaciones
leucocitarias, son desconoecides. Las cambios en el numero de

célulag son de naturalezs revecrsible,
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4.2.2 Glébulos rojos

Parece gque no sufren alteracidn clinica por las sales de
litio. Hay recogidos dos «casos de anemia apldsica, relacio-
nados uno de ellos, con deficiencia de dclde fdliaca.

Que el litio puede Influir en el metabolismo del dcido
félico es indirectamenta sugerido por la cbhservacidn de gue la
concentracidn de glicina, un neurotransmisor inhlbidor, aumen-
ta durante el tratamiento con litla, Un déficit de dcldo fol1i-
€9 no necesarlamente severo, .y en relacidén con el tratamiento
con litio, pueden bloquesr la trasformacién de glicina an se-

rina, permitiendo la acumulacidén de glicina.

4,2.3 Plaquetas
Parece evidente que el fdrmaco aumenta el nimero de pla-
quetas (trombocitosis), Se pensd en su utilizacidn en casns de

déficit plaquetarie, aungue otros efectos limitaron su uso.

4.3 APARATO DIGESTIVOQ
4.3.1 Gastrointestinales

Los pacientes en tratamiento pueden axperimentar npsu-
seas, vomltos, anorexia, diarrea y «dolor abdominal. Estos
sintomas estén relaclonados con la cantidad adainistrada, Sur-
gen con 1litemias altas y a veces, al iniclarse el tratamiento,
con litemiass moderadas o bajas, Generalmente son transitorios,
pere si son intensos, es recomendeble reducir la dosis y vol-
ver a aumentarla progresivamente. Parece que los sintomas son

menores cuando se usa cltrato da 1litio en forma de Jaraba,
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51 los sfntomas gastrointestineales emergen durante un trata-

miente prelongado, sugieren niveles téxicos en sangre.

Aungue es mids frecuente la diarrea, algunes paclientes
tienen estrefiimiente, que probablesmente ya padecfan antes de

iniclar el tratamiento,
4,3,2 HIGADD

Debido a que el litioc es eliminado en la misma forma y en
la wisma cantldad que es administrade, no se han estudiado

bien sue efectos hepdticos,

El fdrmaco entra en el higado #in dificultad. No se co-
nacen efectos sohre la morfologia hepdtica, aunque si aparecen
en estudios animales, Lo qQue estd claro es gque el litio tiena
accldn sobre uns amplia variedad de enzimas. Como el higado es
un drgano de gran actividad enzimitica, parece légico suponer
que'pueda actuar a ese nivel y, consecuentemente, alterar Jlas

reacciones catalizadas por los enzimas,

El litio disminuye 1a cencantracidn de glucdgeno en el
higado, lo que supone un efecto scobre el metabolismo hepatico
d.e la  glucesa, El mecanismc no estd clare, porque la fosfao-
fructokinasa, enzima limitante en la glicolisis, es 'inhibida
par el 1litle en el cerabro y an el misculo, pero aparentemen-

te, no en el higado.
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4.4 METABCL.ISMO HIDROCABONADO Y L IPIDICO

Cerca de 30 afios antes de que el 1itio fuera introducido
e&n la moderna psiquiatria, Weiss observs un aunento del peso
corporal, mayor tolerancia a la glucosa ¥ disminucién de la
glucosa urinaris y cuerpos cetdnicos en disbdticos que tomaban
litio. Dasde entonces se ha confirmade que el fdrmace tiene

muchos efectos sobre el metabolismo de los carbohidratos,

4.4.1 Aumento da peso

Kerry et al (1970) observaron un aumento de paso al i-
niciar al tratamiento en & paclentes maniaco-depresivos, E1
aumento es varjable: desde 5 Kg, en el 11 % de los paclentas,
2 5-15 Kg, en el 30-40 %, En el B4 % de los pacientes que to-
maron litle durante dos afos el incremento medic es de 10 Kg.

Peselow et al (1980) ancontraron que el 63 ¥ de los pa-
cientes tratedos con litio, durente 12 meses,; ganaban el 5 %
de su pesc total, mientras que sdélo el 15 ¥% de un B Upo con-
trol lo hacia, Como el aumento de la insulina sérica fue el
mismo en paclentes con o sin ganancia de pesa, Mellerup et al
€1972), sugleren que los efectos directos del litio socbre los
carbohidrates pueden explicar el aumento da peso., Otros meca-
nismos que pueden estar implicados son el efecto del Litio so-
bre el metabolismo lipidico ¥ el avmento de 1a produccidén de
cortisol,

En algunos estudios se relaclonaroen aumento de peso y
respuesta terapdutica. Esta correlaclén ha sido rechazada pc;-rr

Peselow et al (1980),
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Schou (1889), sugiere otras dos explicaciones: accidn
sobre el centro regulador del apetite y exceso de liquidos ri-
€as en calorias ingeridos para satisfacer la sed inducida por
el medicamento, El aumente de peso suele ocurrir en los prine-
ros 6-12 meses del tratamiento, después se estabiliza, No obs-
tante, ese efecto puede llevar = los pacientes al asbandono de
la profilaxis.

El aumento de pesc es meyor si se asocian litio y antide-
presivas, y si hay una tendencia a la obesldad previa,

El 1itio también tiene accidn sobre la tolerancia a la
glucosa, sin que tenga traducclén en la elinice, No hay evi-
dencia de que sea disbetogéno en +tratamientas cortoss pero
tanto in vivo come in vitro, se han observado cambics en la
secrecidn de insulina como respuesta al 16n.

A nivel celular, tiene efectos scbre el transporte de la
glucosa y sobre 1a Blucogénesis, Esto puede modular la activi-
dad del AMPo y muchos de los enzimas implicados en el control

del glucégenc hepstico.

4.4,2 Metebolismo lipidice

Murari et al (1984) investigan sobre las posibles altera-
ciones en el metabolismo lipidics causadas por el use crénico
del litio. De su experimentacisn parece deducirse que hay una
alteracidn de 1los dcidos grases insaturados en varios tejidos,
entre ellos el hepdtico, y tambidn en el encéfalo, Los dcidos

grasos de 1la familia del oleico, son los que sufren mayoras

alteracliones,
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4. 5 METABOLISMO MINERAL

En los trasteornos afectivos se han descrito altersciones
electroliticas y se han intentado estudiar los efectos del
litio sobre el balance electrolftico para conocer wun poesible
mecanismo de accidn de la droga.

Coppen y Shaw, ya en 1966, demostraron que habia un act-
mulo de sodlo en el cuerpo cglular durante los estados depre-
sivos ¥y que podia aumentar exageradsemente dursnte la mania.
El trasporte de sodio en los fluides cerebroespinales dis-
winuye en la depresién, De igual manera el potasiec y el agua
intracelulares también se reducen en los astados depresivos.

Estos datos sustentsn la ldea de que el trastorno manfa-
co-depresivo puede caracterizarse por une alteracidn del ba-

lance y del transporte slectrolftice.

4.5.1 Metabolismo del sodio

Se sabe que el 1litio puede sustituir al sodic en algun
mecanisme de trasporte activo, pero es nenos efectivo que el
ién sodio., El litio se parece al sodio en alguna de sus pro-
pledades fisicas y biolégicas y su efecto sobre sl metabolismo
del sodio ha sido investigedo con la esperanza da explicar su
accidn terapdutica, Hasta el momento no se ha conseguldo,

Hay un aumento de la eliminacién de sodio en los primecros
dias del +tratamiento con litio ¥ un balance negatlive de sodio.
Esta natriuresis es mAs marcada durante el primer dia y se
acompadfis de una pérdida isotdnica da agua, Desde el 32 al 50

dia de administracién, el balance de sodio es positive debido
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2 una disminucidn de la eliminacisdn de sodio ¥ a un aumento de
la secrecidn des aldostercna, Después de estas alteraciones no
sa observan cambios en el metabolismo sddico, Hullin (1975) ¥
Saran (19803,

Se han notado efectos del idn sobra el metabolismo del a-
gua, I[nicislmente hay una diuresis de agua por el aumento en
la excrecidén de sedio, pero a pesar de esto, el agua total del
Guerpo, aumente durante la primers semana del tratamiento. Es-
te meganismo no estid claro y hay datos para suponer gque asos
camblos pueden oocurrir en enfermos psiquidtricos no tratados

con litio.

4.5.2 Metabolismo del potasio

Aunque se ha encontrado una disminucién del potasio mus-
cular en ratas, no ha sido comprobade en humanos., Baer et al
(1870}, encuentran un aumento en la eliminacién de potasio,
trasz el uso del litio. Murphy et al (1871, usando un isdtopeo
marcade (K40), encuentran una disminucién en el potasio cor-
poral total en pacientes depresivos, ¥ un aumento en pacientes

maniacos, tratados con el medicamento,

4.6.3 Metabolismo del megnesic

La concentracidén de magnesio intracelular puede actuar
como un regulador de numerosas enzimas. El Mg es parte in-
tegrante del complejo Magnesio-ATP-Substrate, ¥ éste parece

que activa la adenilato ciclasa,
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En paclentes psiquidtricos tratados con 1itio, varios
autores han encontrado aumentes en los niveles da Mg en sangre
en estudios sobre tratamientos a corte y 1largo plazo.

Plenge (1982), entre otros, encuentra un descenso. Ningun
cambio, Dunner (1875). Parece que hay mds acuerdo en admitir
que la eliminacidén urinaria ' de Mg aumenta como respuesta al
litio.

Puede ser que, al menos, parte de la acclén del litio es-
teé determinada por procesos intracelulares dependientes del

magneslo,

4.5.4 Metabolismo del Calclo

El Ca plasmitico circule en dos formas, blen unido a pro-
teinas, o hien 1libre en forma ionizada. El calclo intracelular
estd en lugares definidos y diferentes y tiene un papel en la
regulacién de la asctivided celular. Cualquier efecto que el Li
pueda tener scbre el Ca, puede afectar al Ca libre intracelu-
lar, y desde aqui, a la funclén de wuchos tipos de células,

El Li estd considerado por algunas autores come ascciado
a un sumento del Ca sanguineo en enfermos maniaco-depresives vy
en animales de experimentacidn. Lazarus <{1986), no encuentra
ningin cambic en los nivales de Ca en los pacientes en trata-
miento ¢on L1 durante Jlergo tiempo. Otros autores, refieren
descensos, Los cambios en el Ca se relacionan con la hormons
paratiroides. HNiveles altos de PTH (hormona paratiroidea)

fueron hallados en 10 pacientes, persistiendo la elevacién
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durante tres meses, pero no hay pruebas definitivas de gque el

litio produzeca patologia paratiroidea, Lazarus (1986).

4.8 EFECTOS RENALES
4.6.1 Histoldgicos

Aunque el 1litio tiene importantes efectos secundarios
renales, no parece que produzca fallos a este nivel en paclen~
tes con litemias dentro del rango terapéutico, Hyman (1987),

Basdndose en anormalidades aparscidas en bhlopsias de pa-
clentes en tratamiento crénico, surgid el temor de potenciales
fallos renasles, pera afortunadaments no fue confirmado. Cam-
bios similares se encontraron en pacientes bipolares que no
tomaban litie. De todes formas, un 15 % de pacientes en trata-
miento crénico parecen tener ciertes alteraciones en la biop-
sia renal. Es probable, pero no comprobado, que aguellos en-
fermos representen el grupo gque tisne poliuria mds severa. Po-
cos de ellos tienen elavada la creatinina, ¥ no se ha confir-

made ninguns asoclacidn con fallos renales.

4.6.2 Poliuria

Es el problema m4s comin, Parsce deberse a la accidén an-
tagonista del 1itio con la hormona antidiurética aDH, lo que
lleva a wuna incapacidad renal para concentrar la orina. la po-
liurle puede ocurrir en el 50-70 % de los paclentes en trata-
miento crénico con litiot el 10 % puede eliminar una cantidad
de orine en torne a 3 litros al dfa. Se ha callficado como

DIABETES INSIPIDA NEFROGENICA, Aparece con dosis tarapéuticas.
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La disminucién de 1la capacidad para concentrar la orina
parece correlacionarse can 1la duracidn de la terapia. La te-
rapia con litio es la causa mis comin de diabetes insfipida
nefrogénlca,

POLIURIA, NICTURIA Y POLIDIPSIA pueden ser problemdticas
para los enfermes, porgue interfleren con sus hébites y con el
suefo. Generalmente, esos sintomas se atendan con la reduccldén
de la dosis y desaparecen completamente con la discontinuldad
del tratamiento, S5in embarge, un pequefic nuwmerc de pacientes,
parece que tienen defectos de concentracidn durante meses o
permanentemente, inclusos después de suspender el litio, lo

que es sugerente de un dafiec estructural renal (Hyman, 1S87).
4.6.3 Otros problemas renales

4.6.3.1 Aumanto agudo de la creatinina sérica

Es rara y suele ocurrir si hay una nefritis intersticial.
Si aparece, hay que suprimir la medicacidén y hacer un diagnds-
tico diferencial con una intoxicacién aguda. Estas alteraclo-
nes, detectadas pronto, son reversibles,
4.6.3.2 Sindrome nefrético

Rodriguez Jornet (1985) describe un sindrome nefrético
asociado a la terapla con litio, Otros autores describen un
sindrome nefrdético, reversible al suspender el tratamlento.

Algunos pacientes tlenen edemas sln que se pueadan rela-
cionar con camblos en la funcién renal.

Segun Lazarus (1986), el litio a dosis terapéuticas se
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asocla con upa nefropatia tubulo intersticial, en animales y

en el hombre, en una proporcidn de (20-30 %) de los pacientes,

La significacion funclional correlativa a los cambios his-
tologleos es el desarrollo de una diabetes insipida nefrogéni-
ca., En este sindrome, ls resistencla de las células de los tu-
bulos a los altos niveles de ADH eirculantes, se asocia con la
inhibicién de la actividad del AMPc y con otros efectos inhi-
bitorios del 1itio en el metabolismo celular, En realidad, las
acclones renales del litio no astén. claras, y ne hay acuerdo

en los hallazgos encontrados por los autores,
4.7 SISTEMA ENDOCRINO
4.7.1 Tirolides

El 1itio interfiere con la produccidn de hormonas tiroi-
deas a distintos niveles, incluyende la captacidm de iodo, 1la
yodacidn de tirecsina y la liberacién de T3 y T4, La inhibicidn
de ia respuesta de la adenllato ciclasa de las células tiroi-
deas a la estimulacidn por la TSH, puede ser la axplicacidn.

Clinicamente, los paclentes pueden desarrollar boclos con
o sin hipotiroldismo., Rara .vez, hipertiroidismo, Quiza el 5 %
de los pacientes en tratamiento crénico con litio, desarrollan
algun tipo de ancrmalidad. Muchos de 1los enfermos con elaeva-
ciones de la TSHy también tienen elavados las anticuerpes an-

titiroidaos,
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4.7.2 Paratiroides

Se ha descrito hiperparatireoidismo clinico gque responde
bien a la cirugia, aunque hay que entender que no todos los ca-
ses de hiperparatiroldisme requleren ese tratamiento, ya que
muchos camblos bioquimicos son reversibles. Hay descritos unos
17 cases de hiperpacatircidismo en la literatura, pero es di-
fici] saber si son todos deblidos al Li.

Myers (1989), sefiala gque en algunos estudies se encontrd
que el litio era la causa del aumento de la PTH y del Calelo,
Junto con una disminucidén en la eliminacidn urinaria del mis-
mo. Estos hallazgos sugieren hiperactividad paratiroidea pri-
maria, 5in embargo, los valores medios de PTH, aungue eleva-
dos, permanecen dentro del rangoe fisiocldglco ¥y la elavacidn
del Ca es muy ligera. Se duda de =i el términe hiperparati-
roidismo, tradicionalmente usado para descoribir una severa
enfermedad, es apropiado para definir esas peguefias alteraclo-
ness y quizéd sea preferible hablar de "aumente de actividad

paratiroidea™,

4.7.3 Efsctos del litio sobre la insulioa

El litio puede, indirectemente, afectar la liberacidn de
insulina a través de distintos mecanismos (tales como las ta-
sas disposiclonales de glucosa © variaciones en la glucogéne-
si1s8) ademds de sobre las propias células beta del pancreas,
Lazarus (1986}, Experimentalmente, se ha cbservade una tenden-
cia a la disminucidén da la insulina., No obstante, no se ha de-

mostrado que, en tratamientos cortos, sea diabetdgeno.
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4.8 ALTERACIONES DERMATOLOGICAS

Parecen depender mds de 1la idiosincrasia que ser dosis-
dependientes. Las alteraciones seRaladas cominmente son ACNE y
PSCRIASIS,

El acnd puede aparecer o eaxacerbarse el existente. El
litio puade sagravar un psoriasis existente o desencadenar la
aparicidén del primer cuadro, La psoriasis debida al litig
tiende a ser extremadamente resistente. También hay pa&#gntes
con  psoriasis ¥y en tratamiento con litie, que no empeéran

{Hyman, 1987),
4.9 ALTERACIONES MEUROLOGICAS Y MUSCULARES

4.9.1 ffectos neuroldgicos moderados
4.9.1.1 Temblor

Se presenta con mucha frecuencla. Puede dismipuirse ke, -
Jendo las litemias y evitando 1la cafeina de algunas bebidas.
El temblor puede ser sintpma de toxicidad,
4.9.1.2 Otros trastornos

Se puede relacionar el uso prolongade del litio con una
irritabilidad neuromuscular (centracturas, fasciculaciones),
sintomas axtrapiramidales, ataxia, disartria 2 lncoordinacisn.
4.9.2 Sintomas neuroldgicos severos

Se han regogido tres publicaciones con cuadros de pseudo-

tumor carebral,
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4.9.3 Alteraciones eleatroencefalograficas

El 1litio puede produclr cambics en el EEG en el 65O ¥ de
los pacientes (Hyman, 1886}, En algin caso, disminuyé el um-
bral para las convulsiones. Se han citade algunos empeora-
mientos en pacientes c¢on alteraciones previas, perc no hay

contraindicacién en la epilepsia, si se controla debidamente.

4.10 EFECTOS PSICOLOGICDS

Algunos pacientes se quejan de pérdida de memoria. Smigan
{1984}, afirma gue tras un aﬁé de tratamiento, no encontrd al-
teraciones de memoria en una muestra de paclentes controlads
por las puntuaciones de pruebas especificas.

También hay trabajos en los que se recoge una disminuclidn
de la creatividad. Esta debe de ser diferenciada de los con~
trastes gue pueden tener los pacientes entre la normalidad ¥
las fases maniacas.

Se cltan cuadroes de confusidn mental que pueden astar

relacionados con la dosis o con interacciones medicementosas.

4,11 TERATOGENIA

A partir de 1970, Morton Weinstein, del Langley Porter
Institute de San Francisco, EE UU, en colaboracidén con Goldf-
ield, organizé un REGISTRO AMERICANO DE EMBARAZOS EN LOS QUE
LA MADRE HABIA ESTADO TOMANDO LITIO, al mencs, durante el pri-
mer trimestre. Mds tarde se combind con el Registro de Dina-
marca y posteriormente con el Escandinave y el Canadiensea,

Quedd organizado el Registro Internacional de *“nifios-litio™.
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Un "nifo-litio" fue definido como el procedente de un en-
barazo en gl que la madre tomd litin, =al menos, los 3 primaros
neses,

Resultados del registro de los “nifcs-litio™

En la ultima publicacidén (1980) incluia 225 casos. De e-
llos, ?7 nacieron muertos, uno con malformacidn tricdispide} 2
tuvieron trisomia 21 (las madres tenfan mis de 30 sfos); y 25

(11,1 %) tenian malformeciones (la proporcidn en al Registro
e
Da los 25 nifics malformados, 18 (72 %) tenian anomalias

Escandinavo era menor, 3,87 en 1374).

ippcrtantes del aparate cardliovascular:! coartacidn adrtica,
ductus arterioso, defecto septal ventricular, atresia tricus-
pidea y mitral y 6 casos de anomalia de Ebstein. En los 7 mal-
formados restantes, aparecieron ancomalias del SNC, del oide
externa, del sistema endocrino y de 1los urdteres. La tasa en
la peoblacidn general as de un 3%.

De este eastudio retrospectivo se deduce la mayor presen-
tacidn de malformaciones en hijos de paclentes que toman Li,

Otro estudio scbre nifies naclidos de wadres gue tomaban
litic ha sido publicado por Kallen B. y Tandberg A, de la
Universidad de Lund, Suecia, Fue una ravisién sobre tres re-
gistros naciconales. Entre las nujeres maniaco-depresivas, la
tasa de natalidad fue menor, con alta mortalidad perinatal y
frecuentes malformacianes congénltas. El periodo revisado a-
barcé los afios 1973-1979.

Del apartade anterior parece deducirsas que hay una rela-

cidn clara entre la toma de 1itin an los primeros meses de
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gestacidn y el nacimiento de nifos con cardiopatias congéni-
tas. Estas alteraclones aparecen con dosls terapéuticas de
litio,

Schou investigdy, en Escendinavia, el estado de nihos-
litio gue habfan nacido sin malformeciones y qua ya tentan 5

afncs., No encontrd ninguna anomalia fisica o mental an elles,

4.12 DEPENDENCIA

Schou (1989) afirma gque toda droga que sactis seobre el
cerebro puede ser sospechosa de crear dependencia, pero que
despuéds da 35 afios de usar el 1litlo, no se ha descrilto depen-
dencila farmacoldgica. 5in embargo, puede darse un tipo de
depandencisa psicoldégica, del régimen de tratamiento, de la
situacidon y del médico, Estos paclentes maniflestan ansiedad

al suprimirles la medicacidn.

4,13 INTERACCIONES

Se han observado casos de confusidén mental al asociar el
litio con otros medicamentos, p.ed. carbamacepina,

Se ha sugerido su interacceidn negetiva con las butirofe-

nonas, sin que se haya comprobado.

4,14 COINCIDENCIA CON DIABETES Y PARKINSONISMO

4.14.1 Diabetes
El litio tiene efectes sobre la tolerancia a la glucosa,

perc la traduccién clinica de este afecto no estd aclarada,
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Lilliker (1380), encontré una prevalencia del 10 % de
diabetes mellitus entre pacientes maniaco-depresivos admitidos
en un hospital psiquisdtrico, durante un periodo de 10 afos,
Parece que exlstiera algin factor comin en la etiologia de los

tragstornos afectivos v de los carbohidratos.

Han sido descritas cmsos de diabetes que se iniciaron
durante el tratamiento, pere no ha sido bhien probado gque el

1itio sea el causanta.

Otra cuestién a esclarecer es la de si 81 medicamento
tiene alguna accién sobre diabéticos. Saran (1983), describe

una reduccidn de la glucosa en una paciente que inicidé el tra-

tamiento con litio,

Puede concluirsa que la diabetes no empeora con el litio,

al menos a corto plazo, Lazarus (1988)

4.14.2 Parkinsonismao

Dados los efectes del litio sobre el sistema nerviosc y
los sintomas colaterales que habitualmente produce, como tem-

blor, cabe plantearse si en algin momento ese +tembhlor se hace

irreversible,
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La relacién causal con el Parkinson no puede establecer-
se, pero pudiera existir upa mayer frecuencia de asaociacidn
entre parkinsonismo, trastorno afectivo y adminlistracidn de

litio de forma prolongada.

l.a bibliografia se amplia cada vez més con nuevas apor-
taciones sobre efectos adversos. El tipo de las posibles al-
teraciones va desde la deséripcién de casos de impotencia se-
xualy Blay et al,(1984) a las alteracionas dentarias.

Gentil Filhe (1984), admite la posibillidad de gque un
determinado tlpo de carlies pueda desarrcllarse rdpldamente

tras el tratamiento con litio,

En este seguimiento sélo se pretende conocer la frecuen-
cia, intensidad, permanencia o cambio de algunns sintomss o
signos a lo largo dal tratamlento. También se ha recogide in-
formaclidn acerca de Ia asoclacidn con algunes enfermedades,
las interaccicones medicamentosas y los pasibles efectos tera-
tégenos. Las pruebas se valoraran como normales o alteradas,

sin detallar en cada casa los tipes de alteracidn,
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i1 HIPOTESIS Y OBJETIVOS

1 HIPOTESIS

El planteamiento del nuestro estudic se basa en los

slgulantes puntes:

12

49

Las recidivas de los PSICOSIS AFECTIVAS (depresidn
monopolar, mania monopolar, depresidnes blpolares 1
y 11 y psicosis asquizoafectivas) disminuyen con el
empleo de litio.

La mejoria experimentads por los paclentes es igual
a corto, medlo y largo plazo,

La eficacla del medicamente estd condicilonads por
distlntos tipos de varlables,

El uso contlnuade del medicamento tlene efectos co-
laterales adversos que varfian de unos enfermes a o-

tros en el tipo, intensidad y reversibilidad.

2 OBJETIVOS

tg

Estudisr el grado de eficacla del 1litio, como profi-
ldctico, en una muestra dg paclientes con psicosis a-

fectivas,
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22 Conocer aspectos particulares en los distintes gru-
pos de varisbles y sus interrelacienes con lag c¢li-
nicas.

Relacionar la eficacia (a través de subgrupos con
meior o peor respuesta) con cuatro cslegorias de
variables: soclodemograficas., gendticas, psicoldegl-
cas ¥ clinicas . Se trata de encontrar aquéllas, cu-
ya conjunto, prediga la svolucidn de nuevos casos.

392 Estudio de los efectos colaterales negativos en los
pacientas de la muestra.

42  Apoyer. sl se confirma su utilidad, el mantenimien-
to de la Unidad de Seguimiente creada pacra el con-
trol de estos enfermos (Clinica del Litlol.

59 Estimacién econdmica del shorro que suponen los in-
gresos avitados en los pacientes de la muestra.

62 Control de aquellos pacientes que han tenide buena
evolucidn ¥ convenliencia o no de suspender el trata-

wienta,

Aungue el obletive principal estd centrado en al e-
fecto dea las sales de litio en las psicosis afectivas, el se-~
gulmiente persecnal durante un largo periodo de tiempo de los
mismos enfermos, nos ha permitido obteper informacicn de as-
pectos relacionados con la enfermedad, Algunos de ellos se ex-

ponen por su interés, a pesar de ser marginales al tema.
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III MATERTI AL Y METODO
1 Muestra

En el estudio prospectivo de los pacientes distinguimos

tres etapas:

1a A partir de 1968, afic en que comenzd a introducirse al
uso del 1itio en el Servicio de Psiquiatria del Hopital Clini-
co de San Carlos,

La poblacién inicial estaba compuesta por enfermos diag-
nosticados de psicosis afectivas y clasificados con arreglo a
criterios del CIE-8 ¥ CIE-%, por el Equipo Psiquidtrico del
Centro; ¥y enviados & la consulta del mismo para su seguimien-
to. A este primer grupo, que iba aumentando progresivamente,se
incorporaron enfermos procedantes de dos ambulatorios de la
Seguridad Social de zonas cercanas al Haspital Clinico, Todos
pasaron al hospltal para su control en la recién creada Clini-
ca de Litlo, Se reunid una poblacidn de unos 250 paclentes.

Laos criterios para indicarles al tratamiento profildctico
con litio fueron los aceptados entonces por otros autores, ba-
sicamente la frecuencia de las recidivas duranta un periodo de
tiempo breve y, en ocasiones, la intensidad de las fases, por
las repercusiocnes soclales o parsonales (tentativas suicidas).
El requisito indispensable fue 1a aceptacidn del +tratamiento
por parte del paciente, cuando ¢linicamente estabe ean condi-

clones de temar dacisiones.
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23 En 1979, durante un periodo de 6-7 mesas, se eligieron
los primeros cien casos que fueron a consulta, bien para ini-
clar el tratamiento preventivo o para el control del ya ini-
clado. En estos casos se realizd un estudlo psicoldgico (test
de Ia Obsesividad de Leyton, CEP de Pinilles, proyectives ¥, a
nuches: se les pidid una autodescripeidén de su “modo de ser™),
Se recogleron los resultados de diversas pruebas complementa-
rias y datos clinicos, personales y familiares, al tiempo que
se controlaban sua litemlas y las dosis de carbonatc de litio.

Prdcticamente todos, al principlo de iniciar el trata-
miento o durante las racafdas, venian acompadados por sus fa-
miliares y éstos fueron una buena fuente de informacidn.

El estudio se planted con criterios abiertos en el aspec-
to farmacoldgico’ no sdlamente se modificaban las dosis de 1i-
tios si no gue se administraban neurolépticos o antidepresivos
en las recaidas. Paro en los intervelos libras, prdcticamente

todos tomabah las sales de litic exclusivamente,

aa En 1928, se hizo un nueve control de los pacientes salec-
cionados en 1979, con el fin de hacer una valoracidn de los
mismos, De la primitiva muestra de 100, quedaban 84, Uno de a-
llos habia fallecldo (mneianidad); otros habian pasado a sus
lugares de resldencia para seguir el control con mayor facili-
dad, (por esta fecha la determinacién de litemia se habia he-
che una préctica comin)} en otros casos, ignoramos las razones
por las gue no siguieron el contral iniclade,

Agquellos enfermos que faltaron a la revisidn de 1988, pe-

ro que cumplian las condiclones exigidas por el plantesamiento
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de este trabajo (10 afios de seguimiento y 20 entrevistas como
minimo) siguieron incluides en la nmuestra. Los pacientes que
faltaron a dicha revisidn y no cumplfan las condiciones, fue-
ron sustitufdos por otros enfermos, elegidos al azar, entre el
resto de la poblaclén asistida personalmente, que satisfacian

les criterios de inclusidn;

TIEWPO MINIMO DE SEGUIMIENTO: 10 AROS
NUMERO DE ENTREVISTAS CLINICAS MINIMO: 20

Asl se reconstruyd la muestra da cien pacientes con psi-
cosils afectives, con un tiempo de seguimiento entre 10 y 20 a-
fivs. A cada uno se le entrevistd personalmente, entre 20 y 6O
veces, No s& tuvo en cuenta el afio de iniciacidén ni el de fi-
nalizacidén del tratamlento si astaba comprendide entre 1963 y
1989 y los paclentes cumplian las condiclones sefalacdas,

La informacién acerca del medicamento, la perlodicidad de
los andlisis, los posibles efectos colaterales adversos y los
téxicos, a largo plaze, se les facilitd a todos de forma seme-
Jante. Deberian venir periddicﬁmente a revisidén con mayor fre-
cuencia al inicio del tratamiento,

Una advértencia que se reiterd de manera especial fue:
LA ASISTENCIA A CONSULTA, SIN NINGUN REQUERIMIENTO BﬁROCRATI-
COy ANTE LA APARICION DE SINTOMATOLOGIA. Se pretendia gon ells
hacer un tratamiento precoz y evitar, en lo posible, los  in-
gresos,

La axistenclia de otros Sistemas de Diagndstico y Clasifi-

cacién de uso generalizado, permitié la utilizacidén de algunos
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criterios con les que pudimos subclasificar a los pacientes de
la muestra de forma similar a la de la mayoria de los trabaJjos
revisados. Quedd asi dividida en ¢inco subgrupos diagnosticos:
monopolares depresivos, bipolares II, bipolares I, monopolares

maniaces y esquizoafectivos.

Pratender extrapolar todos les resultados que se cbtengan
de esta muestra, ni siguiera a la poblacidén iniclal, supondris
ignorar los “sesgos™ que la afectan. S3in embargo, sin aplicar
los rigores de la estadistica, permite una pancordmica, una vi-
sidn global, de los tratamientos m l'argo plazo en los que in-
tervienen actitudes personales, familiares, factores asisten-
ciales y de otro tipo gue, en definitiva, condicionan el fra-

caso 0 el édxito de un medicamenta.
2 Obtencidn de informacidn

2.1 Entrevistas clinicas con el paciente a informaclién de la

familia.
2.2 Historlas clinicas.

2.3 Test psicoldégicos ( en una mayoria ¥y autodescripcién

psicoléglica en 23 casos)

2.4 Fruebas para estudios somiticos (analitica de sangre,
EEG, ECG, gammsgrafia tiroidea, funcidn tiroldea vy parati-

roidea, funcionamiento hepdtico ¥ renal, etc).
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2.5 Cuestionario codificado {(Lépez-Ibor Alifio) para el con-
trol del estado clinico, dosis, litemia y efectos segun-
darios (utilizado durante los primeros afios ¥ gque sirvid

de oriéntacién en las entrevistas).

2.6 Para recopilar mejor los datos, especialmente ingreses
que pudieron hacerse en otre hospital, o el control re-
trospectivo que era necesaris en aquellos cuya enfermedad
comenz¢é antes de 1969, se realizé un cuestionario autoca-

plicable, para que respondiera el paciente y su familia.

2,7 Por dltimo (1988), se realizd otro cuestionario heteroa-
plicable que contenia todas las variables que desedbamos
manejar. Supuse un intento de agrupar las que ya se cono-
cian a través de las entrevistas, Permitidé una doble ve-

loracidén y contraste de datos,

En los pocos casos que no estaban presentes en la revi-
sidn de 1948, no pudimos completar los cuestionarios. Ese es
el motivo per el que algunas variables, no fundamentales, as-
tdn medidas en menos de clen enfermos, aungue préacticamente

todas se han medido en un nGmero préximo a cian,

Resumen sobre las fuentes de informacidn

Sa utilizaren dos vias fundamentales:

a) Entrevistes clinicas

Realizadas persconalmente a lo largo del tratamiento, en
:

160



un numero que oscila entre 20-60 por paciente. En ellas sa
recoge Informacicdn general, clinica, farmacoldgica {(dosiss/li-

temias) y sobre efectos secundarios,
b) Cuestlionarios auto y heteroaplicahles

En las respuestas a este Qltimo colaboraron el paciente

¥ la familia en presencia dél médico,

A pesar de esa doble via informativa, en varias ocasiones
fue regquerida la presencla del paciente para decidir sobre al-

gunos datos discordantes,
3 Disefo

3.1 5Se utilizd upa variante del disefio especular, “mirror
daeslgn", empleado en los esatudies de Baastrup y Schou (1967,
1368), Smigan (1984), Page (1987) y otros autores.

En este tipo de disefio, cada paclente sirve de control a
si mismol es decir, se comparan los criterios sefalados antes
y después del tratamiento profildctico y, si las diferencias
obtenidas son significativas estadisticamente, quedard confir-
mada la eficacia, Debido a que los periodos de tiempo, antes y
daspués del empleo del litio, no son iguales, se utilizan las
FRECUENCIAS ANUALES de algunos criterios de eficacia gque son

las que se comparan.
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3.2 Tomande como criterle principal, por su mayor objetivi-
dad, el numero de ingresos antes/despues, se organizan dentro
del conjunto;, grupos de mejor o peor prondstico. Relaciunahdm
estos grupos con las distintas variables (Andlisis Discrimi-
nante), tratamos de obtener algin predictor u orientador de

recaidas (PREDICCION)

3.3 Las fases tratadas amhulatoriamente se relacionaron con
las previas,; y tamblén con el numero de ingresos despuds del
tratamiento. Consideremos qua es un indice de mejoria el au-
mento de las mismas Jjunto con la disminucién del nimero de in-
gresos, Seria una Justificacidn mas para valorar la convenlien-

cia de las Clinicas de Litio.

3.4 Dentre de los grupos de variables, se pretende confron-

tar los datos obtenides con los de la bibliocgrafia,

3.5 Los sintomas coleterales adversos, se valoran per la

frecuencla, gravedad y persistencia.,

3,6 La intensidad de las fases se evalud por la clinica y por
la repercusidn sociolaboral, apoydndose en las aportaciones
del paciente y su familia, Asimismo, para seguir la recupera-
cién Interfase, la adaptacidn social, el apoyo social, los
desencadenantes, eto, se tuvieron presentes los informes del
paciente, de la familis-amigos vy, como orientacidn, 1la Esca-
la de Reajuste Social de Holmes y Rahe ¥ la Escala de Adapta-
z1ldn General de onzdlez de Rivera'fiBBO)
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4 Gréaficas

Se llevé a cabo el seguimiento evolutive por mediao de
GRAFICAS, en las que se controlan &l nuimero y tipo de fases,
su intensidad y duracidn, los ingresos, las dosis, las lite-
mias y algunos otros aspectos relacionados con las recaidas,
tales como acontecimientos vitales desencadenantes, sitvaclio-
nes estresantes mantenidas, sbandonos de la medicacldn, eto. A
través de allas, se apracia féacilmente mediante la relaclidn
dosis/litemia, quiénes siguen el tratemiento con regularidad y

quidnes no,

5 Tratamiento estadistico de los datos

5.1 Pagquete estadistico

Se ha aplicado el programa SPSS/PC + (MNorusis, 1986} en
un ordenador I B M - 4341, perteneclente al Organo Central de
Estadistica del Ejército,
5.2 Pruebas utilizadas

Una vez elegidos los criterios de eficecla, se sigue el

test adecuado en funcidn del tipo de variable (V), con arreglo

al sigulente esgquema:
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Cuadro t ¢I1I11)} Resumen de las pruebas estadisticas

a) Comparacidén de medias, dos grupos, distribucidn normal: T
de Student.

b) Variables nominales, varias categorias: Chi cuadrado.

¢) Variables de intervalo, distribucién normal, varios grupost
ANOVA,

d) Variables ordinales, distribucién no normal, varios grupos:
Kruskal-Vallis.

8) Variables de intervale, no normales, muestras relacionadas:
W locoxon.

£) Dicotdmicas (antes/despuds), nominal: Mac NEMAR

Sz tuvo enh ocuenta el método "Life Table™. Este método es-
tadistico permite la estimacidn de importantes pardmetros re-
tativos a tratamientos continuados en el tiempo, tales como la
probabilidad de que un paciente scometido a tratamiento preven-
tivo con litio sufra una recaida depresiva o maniaca durante
un intervalo de tiempo especificado. Sélamente se considerd
comoe una orientacidn,

5.3 Andlisis Discriminante

Se interrelacionaron numerosas variables para trater de
encontrar el conjunto de las mismas que diferenciara a las pa-
cientes con mejor y peor evolucidn.

5.4 Otros cdloculos

Aandlisls de los grupos da variables (DESCRIPCICN) ¥ de

sus interrelaciones con los grupos segun diagndstico y efec-

tividad ¢(INTERRELACIONES).
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[ Relacidn de variables utilizedas

Las variahles recogidas en las entrevistas y/o0 en el
cuestionaric se catalogaron segin los aspectos gue desedbamos
reflejar. Para la seleccidn de las mismss nos apoyamos en la
kibliografia existente sobre este tema (cuya sintesis se ex-
pone en el apartado I) asi como en la observacién clintca di-
recta.

Quedan distribuidas en sels grupos:

a- Soclodemograficas
b- Genéticas

c~ Pslcosociales

d- Clinicas

e- Farpacoldgicas

f- Efectos adversos

Entre ellas se encuentran las que sirvieron de Criterios
para evaluar la eflicacis del wmedicamento (EFECTIVIDAD), que
fueron, entre otras: el ndmero de iIngresos ¥ su duracién me-
dia, el numero de fases tratadas ambulatoriamente, la frecuen-
cla, e intensidad de las mismas, las tentativas de suicidio,
el requerimiento de terapia electrocenvulsiva, la valoracidn
de la eficacia del tratamiento por el paciente, su familia y

el médico, eto,
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Variasbles

A, ~ SOCIODEMOGRAF [CAS

38 Afio de nacimiento 1
2 Sexo 2
3 Estado civil 3
4 Lugar de nacimiento 4
5 Lugar de residencia 5
7?7 HNivel sociceconém. fam, origen &

24 Estudios 7

25 Situacidn leboral 8

26 Nivel socioecondm, fam, actual 9

154 NQ de hiljos 10

B.~ GEHETICAS
11 N2 de famlliares de primer grade con Ts Afectivos i1
12 N2 de famillares de primer grado, masculinos, con D 12
13 N2 de familiares de primer grado, femeninos, con D, 13
14 NS de famillares de primer grado con M, o HM, 14
18 N2 de famillares de primer grado con Esq, u otros T M, 15

16 N2 de famwiliares de primer grado con alcoho. o P.antis. 16
17 N2 de famillares de primer grado masculinos con Alc.o PA 17

18 N2 de familiares de 22 grado con tr. afectives 13
13 N2 de famillares de 22 grado con otros trs, pslquidtricos 19
20 N2 de suicidios en familiares de primer grado 20
21 N2 de tentativas de suicidic en f, de primer grade 21
22 Formas de realizar el suicildio los f. de primer grado 22
23 N2 de suicidlos en famillares de 28 grado 23
34 Tipo constitucional 24
134 Talla 25

C. - PSICOLOGICAS

6 Prdcticas religiosas en la familia de origen 26
27 Préctices religiosas en la actualidad 27
8§ Edad cuando fallecid el padre 28
9 Edad cuando fallecid la macre 29
10 Ser atendldo por otra familia, en la infancia 30
23 Valoracidn de su infancia 31
29 Valoracién del ambiente actual az
30 Existencia de factores estresantes a3
32 Colaboracién de la familia en el tto 34
33 Rigurosidad en la toma del medicamento a5
35 Autocatalogacidén alegre/triste a6
36 Autocatalogacidn extrov/introv a7
37 Autovaloracidn en rasgos anancdsticos 38
83 Actltud del paciente ante la aparlcidén de fases a3
90 Sintomas segun el test de Leyton 40
91 Rasgos de personalidad segin el test de Leyton 41
92 HResistencia en el test de Leyton 42
83 Interferencia en el test de Layton 43
94 Control sn el CEP ) 44
9% Extrovarsidn en el CEP 45
96 Parancldismo en el CEP 46
97 Sinceridad en el CEP 47
98 L? en el CEP 48
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D. ~-CLINICAS

En tentativas de suicidio, forma de realizarlo
ARo de iniciacidén de la enfermedad

Fase de iniciacidn

Relaclones con factores desencadenantes

Ao de 1niciacion de la fase contraria

Tipos de fases gque presenta

Relacidn entre la intensidad de les f. (B)
Relacidn entre la frecuencia de las f. (B)

Mads de cuatro fasas al afic (ciclador rapido?
Cambio de una fase a otra en el mismo episodio
Aparecen otros sintomas psicdticos

Relacidn con AV como desencadenantes

Relacidn con la época del afo

Afio de iniciacidén del tto con L1

Diagndstice clinico (figura como variable 939}

E. -FARMACOLOGICAS

102
103
104
105
106
1565

Horas desde la ultima toma a la extraceldn (Li)
Litemia

Regularidad del tto

Tiempo que sigue el tto irregular

Abandono del tto (relacidén temporal con fases)
Dosis

CRITERIOS DE WAL ORASCION

N2 de ingresos antes del tto con L1

N2 de ingresos después del tto con Li
Duracidn media de los ingresos antes

N2 de ingresos por D, antes

N2 de ingresos por D, después

N2 de ingresos por M. antes

Ng de ingresos por M, despuéds.

Duracién medla de los ingresos por D antes
Puracién media de los ingresas por D desp
Duracién media de los ingr. por M antes
Duracién media de los ingr. por M después
Durscién media de los ing. en general.desp
Requerimiento de ECT antes

Requerimiento de ECT despuds

Intentos de suicidio antes del tto
Intentos de suicldio despuds del ttao

N2 de fases tratadas awmbulat. antes

N2 de fasas tratadas ambulat,desp

Ng da £.D. tratad,amb.antes

N2 de f.D. tratad,amb,desp

Intensidad de las Ds antes

Intensidad de las Ds desp

Ng de fases M trt.amb,
N2 de fases M tra,amb.
Intensidad de las f.M.
Intensidad de las £, M.
Valoracidn familiar de
Valoracidn familiar de

antes
desp.,
antes
después :
la intensid.de D.
la intensid.de M
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50
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52
53
54
&5
56
57
58
59
50
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80 Estimacidén familiar evitac.ingrs.per D. 98

81 Estimacién famlliar avitac,ingrs.por M 99
82 Agudeza de comlenzo antes/después D 100
83 Agudeza de comlenzo antes/daspuds M 101
84 Toma de conclencia del com.D. 102
85 Toma de conciencia del com, M 103
86 Adaptacidén interfase antes/despuds 104
87 Valoracién de eficacla por pact.y fam, 108
88 Valoracidn médica personal de eficecia 106

EFECTOS ADVERSOS

120 Nausaas, vémltos ' 107
121 Trénslto intestinal 108
122 Polidipsia,poliuria 109
123 Tembler 110
124 Reversibilidad del temblor 111
125 Marsos 112
126 Astenla 113
127 Diskinasies 114
128 Disninucidn de la memoria 115
129 Alteraciones de la creatividad 118
130 Concomlitancia con Parkinson 117
131 Otras alts psiquio.,neurold, musc, 118
132 Cambios ponderales 119
135 Concomitancia con Diabetes 120
136 Concomitancia con alts dermatoldgicas 21
137 Hipertensidn 122
138 ECG 123
139 EEG 124
140 Gammagrafia tiroidea 125
141 Funcidn tiroldaa 126
142 Paratiroides,Valores de PTH 127
143 Func.renal, Aclaramiento creatinina 128
144 Calcamia 129
145 Sodio 139
146 Potasio 131
147 Colesterol 132
148 Acido vrico 133
149 Pruebas hepaticas 134
180 Serie roja 135
151 Serie blanoca 136

Variables de CONTROL EVOLUTIVO

100 N2 de entrevista 137
101 Fecha de la revisidn (mes, afo} 138
155 Dosis del medicamento (mgs) 129
102 Horas desde Gltima dosis a la extraccidn 140
103 Litemla 141
104 Regularidad del tto 142
103 Tiempo que lo sigue irregularmente 142
106 Tiempo que lo abandons 144
107 Estado clinice en la antrevista 145
108 Estado clinico en las 72 h. previas 146
108 Estado clinico los 7 dias previos 147
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110
111
112
113
114
115
116
117
118
119
120
121
122
123
124
125
126
127
128
129
130
131
132
133
136
137
135
138
139
140
141
142
143
144
145
148
147
148
149
150
151
162
163
156

Estado clinico el mes anterior
Estade ¢linico los dos meses antarjores
Existenclia de Acontecimientos Vitales

Existencla de situacidn estresante o agravamiento

Iintensidad de la fase

Duracidén de la fase (dias)

Intento de suicidio en aesta fase

La fase Lhublera requerido ingreso?
LRequirld ingreso a pesar del tto
idingresd por otra via, sin acudir a consuita?
Nauseas

Transito intestinal

Polidipsia/poliuria

Temblor

Reversibilidad del temblor

Mareos

Astenla

Diskinesias

Disminucidn de la memoria

Alteraclones de 1la creatividad

Concoml tancia con Parkinson

Otras alts psfquic., neurol,,musculares
Peso

Peso en la Gltima entrevista
Concomitancia con slteraciones dermatoléglcas
Hipertensién

Conconitancia con Diabetes

ECG

EEG

Gammagrafia tiroldea

Funcldn tiroidea

Paratiroldes, valores de la PTH

Funcidn renal, aclaramiente de creatinina
Calcemia

Na

K

Colestarol

acido arico

Pruebas hepdticas

Serie reja

Serie blanca

Aflo en el que dejd el seguimiento

Razones para dejar el seguimiento
Eptrevistas no codificadas como independientes

Varlables no codificadas:
Magnesioc en sangre
Fésforo

Lipoproteinas, 4.grasos, etc.
Teratogenia
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149
150
151

1852
153
154
155
158
157
158
159
160
181

162
183
184
165
166
167
168
162
170
171
172
173
174
175
176
177
178
179
180
181
182
183
184
185
186
187
188
189
190
191



7 Pruebas complementarias

Todas han sido realizadas en los distintos servicios del
Hospital Clinico. Las determinacisnes del litic sdrico, se han
realizado mediante Espectofotometrfa de aAbsorcidn Atémica con
el empleo de un equipe instrumental Perkim-Elmer, compuesto
por  un espectofotdmetre de A.A. Mod 5000, con sistema conven-
cional de llama v estacidn de datos 3.600. El método utilizado
ha s3ido el recomendado por el Dr, Miguel Arroye Vicente, Jefe

de Seccidn de Laboratorio.

a Esquema genaral del trabajo

Figura a continuacién el esguema scbre el gque se desa-
rrolla el trabajo y sobre el que se ofrecen los resultados,

Sa pueden distinguir dos apartados:

A - Beneficlos: trata de la accién profildctica

B - Riesgos:! estudio de efectos colaterales adversos,

En A se establecen dos subapartades: 1 y 2 (i= descrip-
c¢ién y desarrolle estadistico ¥ 2= estudio grafico), El sub-
apartado 1, a su vez, sa subdivide en tres:

En el subapartado 1.1, se estudian ¥y calculan aspectos
generales de la muestra, En el 1.2, las variables, agrupadas
en 5 categorias: t.2,1, sociodemogrdficas; 1,2.2, gensdticasi
1.2.3, psicoldgicass 1.2.4. clinicas ¥y 1.2,5, farmacoldgicas.

En leos grupos de variables sa estudiaron aspectos parti-
culares asi como las interrelaciones, especialmente c¢on las

clinicas (diggnésticn). También son expresivas las interrela-
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cionaes da las variables clinicas y farmacoldgicas que apare-
cen mejor en las graficas, _

En el subapartade 1,3 se valora la efecgtividad a lo largoe
del tiempo (corto/medio/largo plazo)

Las variables clinicas centran el estudic porque, median-
te ellas | a) se controla el estade del paclente) b) la clasi~
ficacidn usada es clinica (Mopopelar Depresiva=MD} Bipolar 11
=B Il; Bipelar [ = B I} Monepolar Maniaco=MM; Esquizoafectiva=
EA)Y y ¢) los criterios gque- valeoran la efectividad, segun el
disefic especular, también lo son.

Los criteriocs sont N2 1ﬁgresos (totales~T, por depre-
si6n=D y por mania=M)}} Duracidén de los ingreses (T,por D ¥y por
M)4 n@ de fases en tratamiento ambulatorio (T,D y M)3 requeri -
miento de terapia electroconvulsiva=ECT; tentativas suicidas
=TSi intensidad de las fases»! (D y M)} forma de comienzo de
las fases= C} toma de conciencia de las wmismas=Co} adaptacldédn
interfase=A} valoracidn de la eficacia por el pacleﬁte Ef.«P.}
valoracién por el médico=Ef} ¥y n8 total de fasess=T).

El criterio NE de ingresos sirvid para catalogar a los
pacientes en tres grupos (I, 2 ¥y 3), segln el grado de res-
puesta, En estos grﬁpos,'mediante un andlisis discriminante, ¥y
utilizando los :cuatro-pr;meros grupos de variables, se busca-
ron los predictores.

Con el criterio N2 total de fases se valord ta eficacla a
través del tiempo,

En el apartado B se estudian sintomas colaterales preco-
ces o tardies, considerando la frecuencia de aparicion, la in-

tensidad ¢ los camblos experimentados,
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Cuadro 2

BENEFICIOS

ESTUDIO ESTADISTICO
11

(Efectividad dal tratamiento)

ASPECTOS GENERALES DE LA MUESTRA Y SU CONTROL CLINICO

1,2 ESTUDIO DE LAS VARIABLES Y SUS INTERRELACIONES

ESTUDIO GRAFICO

1.2.1 Soclodemogréaficas
——1,2.2 Gendticas
~-1,2.3 Psicologlcas “Modelo®
12,4 Cilinigces
a) Estade b} Clasif. ¢) Criterios
1
Eutimia H. M, ~NQ ingrescs 2 |~—PREDIC~
Fades H. T, -36?33%3?=T%g.
B Il -N2fases ambulat, 3 TORES
B I ~Intensjidad fases
E. A -E.C.T.
-Tentat/id.suleld,
-Comienzo fases
-Toma de conciencia
-Eatado interfase
-Yalorac. por enfermo
-Valoracidén médico
«-NC fasas toteles
1.2.8 armacoldgicas
1.3 DURACION DEL TRATAMIENTO ¥ EFECTIVIDAD

R1ESGOS (Sintomas secundarlos adversos)

SINTOMAS SECUNDARIOS ADVERSOS PRECOCES

SINTOMAS SECUNDARIOS ADVERSOS TARDIOS

COINCIDENCIA CON OTRAS ALTERACIONES
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v RESULTADOS

Este cepitulo comprends dos apartados. En el primero se
realiza la descripcidn de la muestra ¥ se exponen los cdlcu-
los estadisticos efectuados, En al segundo, se lleva a cabo
un seguimlento de la evolucidn de los pacientes mediante gréa-
ficas que resumen el curso de la enfermeded en cada pacien-

te, en relacidn fundamentalmente con aspectos farmacoldgicos

1 DESCRIPCION Y DESARROLLO ESTADISTICO

La muestra se compone de 100 pacientes diagnosticados
de Psicosis Manfaco Depresiva; Manapolares Manfacas (MM) o
Depresivos (MD), Blpolares II (B II) ¥y I (B 1) o Esquizoa-
fectivos (EA). $Su estudio comprende los siguientes apartados:
1.1 VYariables socicdemogrificoes
.1,2 Variables gendticas
1.3 Variables psicoldgicas
1.4 Variables clinicas

1.8 Variables farmacoldgicas

1.6 Efectos secundarios adversos del medicanento

El numeroc de antrevistas semiestructuradas, realizadas
perscnalmente a los enfermos, fue de 3,187, al que puede afia-~

dirse un nimerc indefinido de entrevistas que no fueron codi-

ficadas, la m#yorta por haber tenide lugar durante el trata-

miento de alguns recsida (varias revisiones de una fase, de

las que no consideramos todas:,
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l.a media anual de consultas fue de 212,46. Corresponde a
una media semanal de 4,82 paclentes. Aproximadamente, se ci~
taban cince paclientes por semana en un dia determinado. Per
tanto, en este estudic prospectives hemos contabilizado:

- N2 de consultas/paciente! minimo de 20 y miximo de 60O

- Media de consultas por paclenta/tiempo; 31

- Media seguimiento prospective: 13,45 +/- 2,99 afios

- Tiempo maximo segulmiento prospectivo: 20 afos

- Tiempo minimo seguimiento prospectivo: 10 afios

1.1 VARIABLES SOCIODEMOGRAF ICAS

1.1.1 Edad

El rango de edad, en el momento de cerracr el astudio,
astd entre 27 y 80 eafios, La dnica paciente fallecida de la
muestra habia nacido en 1908, Todos los demds casos tlienen

menor edad. El mds Jjoven nacidé en 1961.

1.1.2 Sexo

La muestra consta de 75 mujeres (75%) y 29 varones {(25%).

1.1.3 Estada civil

La mayoria de la muestra corresponde a pacientes casados,
sin que exista gran diferencia entre hombres (B8%) v nujeras
(70%). La relacién aparece en la tabla 1.

Tabla 1 (1Y) Relacldn entre estado clvil (EC) ¥ sexo

Sexo/EC| Solteros Cesados /Pareja Viudos/Separd.

Varones| 7 (28%) 17 (B8%) i 1 <4%)

Mujeres| &8 (10,6%)1 53 (70%) 1(1,3%)] 13 (17,3%)

179



1.1.4 Lugar de nacimiento (Poblacién)

Mds de la mitad de la muestra ha nacldo en
menares de 50,000 habitantes (70%).

Tabla 2 (1V) Lugar de nacimiento

Poblacidn Total %
. < 1000 6
1000-10.000 25
10, -50,000 ag
50, -250, 000 11
250, 500, 000 5
8300, -10060000 - 2
21000000 12
Total 100 %
1,1.5 lugar de residencia (Poblacidn)

poblaciones

El 73%Z de la muestra vive en nucless de peblacién mayores

de un milidén de habitantes.
De las tablas 2

de pacientes trasladados da

notivo casi siempre ers Llaboral, buscando mejores

¥ mayor seguridad en al trabsjo,

Tabla 3 (IV) Luger de residencisa

Poblacién

<1.000

1.000-10.,000

10, -50.000

50, -250,000

250, -500000

500, -1000000 -

21000000

Total ¥

-~
0= 0 i 2B

TOTAL 100 %

1.1.6 Estudios

Uns mayoria

{62%) tlene estudios
habian completado

los misumos.

Cbnsiderando

parece que hay un nivel de estudios mis alto.
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Tabla 4 (IV) Estudics
DIAGNOSTICO TOTALY

M.D. Bip, II Bip., I M. M. Esq.

Estudios
Superiores 1 8 1 10 10,20%
Medios 2 4 8 2 1 18 18,36%
Primarios g 14 <13 1 2 B2 63,26%
|in primarios 3 L] 8 &8,18%
AL 11 22 sa 3 4 98 106 %
1.1.7 Nivel socloecondmico

Predomina el nivelsocloecondmico bajJo (36,46%) y el ma-
dio-bajo (34,38%). Se estudid también al nivel socioecondmice
de la familia de origen, pero no se considerd detalladamente
porque, sélamente en tres casos, hablia descendido (de la fami-
lia de origen a la actual) y en los restantes, se mantenia 1-

_.Eual o habia mejorado.

Tabla § (IV) HNivel socicecondmico y dlagndstico
DIAGNOSTICO TOTAL

M, D Bip, 1I Bip. I MM Esq.

N. SOCIQEC,

Bajo 4 9 21 1 as

Medio-bajo 4 9 i6 2 2 a3

Hedio 3 2 11 1 17
Mpdio-alto 2 8 10
"Alto 1 1

TOTAL. 11 22 87 3 3 96

Tabla 6 (IV) Nivel socloecondémico y diagnéatico en %
DIAGNOSTICO TOTAL %

M.D. Bip. II Bip. I M. M E. A,

=, N. SOCIQEC,

L1}

ST 36.36% 40.91% 35,84% 33,33% a6, 48%
* Mediw-bhajo 36.38% 40.91% 28,074 66.67% 66,874 34,38%
Medio 27.274 9.09% 19.30% 323.33% 17.71%
Medio-alto 9.09Y% 14.04% 10,42%
Alto 1.75% 1.04%
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1.1.8 Situacidn laboral

Casi la mitad de la muestra (49%) figura como “sus labo-
res”, lo qua se explica por el predominie femenino. Es alto el
porcentaje de jubtlados (11%), lo que en parte se Justifica
por la edad v por las circunstanclas laborales generales del
pals, Varios pacientes, muy blen controlados clinjicamente, se
han acogldo a la jubilacién anticipada por enfarmedsd, ante el
temor al clerre de las empresas ean que trabajaban, Puede que
ello influya en el bajo porcentaje de parados (2%).

Tabla 7 (IV) Situacién laboral ¥ diagnéstico

DIAGNCSTICO TOTAL
M,D, Bip, II Bip. I MM E. A, n

S. LABORAL

Sus labores 7 14 24 1 a 43

Estudiante 1 2 3

Jubilado 2 8 1 11

En pareo . 2 2

Poco cualif 2 2 13 1 18

Cuallficado 2 a -] 1 12

Muy cualir 4 4

TOTAL 11 21 60 3 4 99
Tabla 8 (IW) Situascién laboral an porcentaljes

DIAGNOSTICO TOTAL. %
M.D Bip. 11 Bip, 1 M. M E.A.
S. LABORAL,
Sus labores 63.64% 63.64%  40,68% 23,33% 75.00% 49, 49%
Estudiante 4,85% 3.39Y 3.037%
Jubilade 8.09% 13.56%  33,33% 11.11%
En paro 3,39% 2.02%
Poco cualif 18.18% 9.097, 22,03% 33,337 18.18%
Cualificado 18,18% 13.64% 10.17% e5.00% 12.12%
Muy cualific 6.78Y% 4.04%
1.1.9 Himere de hijos

Tabla 9 (IV) Nimero de hijos

N2 de hijos RQ de paciantes Porcentajes
o 29 29 %
1 10 10 %
2 as a5 7
3 16 16 %
4 5 5 %
8 3 3%
5 1 1%
7 1 1%
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1.2 VARIABLES GENETICAS

Las aslteraciones psiquicas de los familiares de primer
grado de los paclentes; se estudiaron agrupadas en seis cate-
goriasi a) Trastornos Afectivos; b} Varones Depresivosy c}
Mujeres Depresivas; d) Mania o Hipomanial e) Esquizofrenia
/otros} £) Alcoholismo o Personelidad antisoeial (P, A.) ¥y g5
Alcoholismo o Personalidad antisoclal, en varones.

Los antecedentes de 28 grado, se agruparon sdélamente en
dos categoriast: h} Familiares con Trastornos Afectivos e 1)
Otrps Trastornos Psiquidtricos.

El n2 de familiares de primer grado con trastornos psi-
quicos contabilizados fue:

a) Trastornos Afectivos: sobre un total de 96 eaenfermos
en los que se mididé la variable, se enconiraron 97 familiares
enfermos. Es declr,; si se distribuyaran equitativaments, cada
paciente tendria un familiar con uh trastorno simllar al suyo.

by WVarones con depresidn: en 97 enfermos, se encontraron
30 casos.

¢) Mujeres depresivast en 37 enfermos, se encontraron &5
femiliares depresivas. N@ bastantie mis elevado que el de varo-
nes,

d) Familiares con manfa o hipomanfa: en 96 casos se con-
tabilizaron 20 familiares.

e) Esqulizofrenia/otros: en 96, se encontraron 15 casaos.
£) Alcoholismo/P.A.: en 30 enfermos, se encontrarcn 13.

g) Alccholismo/P.A en varones! en 87 enfermos, habia 9
tamiliares,

Respecto a los familiares de 22 grado estudiados en 77
enfermos, encontramss 656 casocs con trastornos afectivos ¥y 46
con otros trastornos psiquicos.

Relacionameos les antecedentes con 4 grupos diagnésticos
(MD, B II, Bl + MMy EA), los cuales se fueron reagrupando
sucesivamente en 3 (MD, BI1 +B I + MM v EA) y 2 (MD y resto
para buscar posibles diferencias.

Madiante 1a prueba de Kruskal-%Wallis, no se encontrd nin-
guna diferencia estadisticamente significativa. Por tanto, los
pacientes de la muestra no se diferencian entre si por los an-
tecedentes psiquldtrices de sus famlliares,

En las pdglnas siguientes figuran la relacidén de familia-
res anfermos y los cdlculos estadisticos efectuados,
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Tabla 10 (¢IV) Familiares de primer gradoe con alteraciones
psiquicas

Piagndstico Total
Familiares 10 G, M. D, B I1 Bl M. M, E.A.

TRASTORNOS AFECT.

Ninguno 3 ? 27 1 2 40
e 5 7 i4d 1 2 29
Dos 1 6 11 18
Tres 1 4 1 6
Cuatro 1 1 1 3
DEPRES. (VARONES )

Ningunco 9 18 43 1 2 73
Una 2 2 11 1 2 18
Bos 2 3 b 5]
DEPRES, {MUJERES) .
Ninguno 3 9 34 2 2 50
Une 3 9 15 -4 32
Dos 1 4 5] 1 12
Tres . 1 2 K]
MANTA O HIPOMANIA

Ninguno 10 19 46 1 2 78
Uno 1 2 g 2 2 16
Dos 1 1 2
ESQUI20F .Y OTROS

Ninguno g 17 81 3 3 83
Uno 1 5 4 1 11
Dos ) 1 i 2
ALCOHCL. ,P, Atisoc,

Ninguno 11 18 45 2 3 79
Uno 2 7 1 1 11
ALCHOL.. ,PA, (MASC, )

Ringuno 9 18 46 2 3 78
Uno 2 5 1 1 9
Familiares da 2ug

TRAST. AFECTIVOS

Ninguno 3 10 19 -3 2 a7
Uno 4 2 20 ] 1 27
Cos 2 Kk} 8 13
Tres 1 1
TRAS.PSI, OTROS

Ninguno - B 9 25 2 2 44
Uno 1 4 18 1 21
Dos 1 1 8 1 . 11
Tras 1 1
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1.2.1 Ralacién antecedentes familisres/diagndsticos
1.2.1.1 Con cuatro grupes diagndstices (MD, B II, B I ¥ EAY
a) N2 de famiisres de primer grado con T. Afectivos

Kruskal-Walllis 1-way ANOVA (prueba no paramétrica)
Mean Rank  Cases

51.00 10 D= 1 Monopolar depresivo
53.86 21 D= 2 Bipolar II
46.83 Bi D= 3 Bipolar [ ¢+ Maniacos
a7.75 4 D= 4 Esquizeafectivos

96 Total

Corrected for Ties
CASES Chi-Square Significance Chi-Sguare Significance
6 1.7066 .63585 1.9104 5912 (>0,0083)

by N2 de familiares de primer grado masc. con Depresildn

Kruskal-Wallis 1-way ANOVA

Mean Rank Cases
45,27 11 D= 1 Monopolar depresivo
46. 36 21 D= 2 Bipolar I1
49.93 61 Da 3 Bipolar 1 + Maniacos
59,75 4 Dw 4 Esquizoafectivos

97 Total

Corrected for Ties
CASES Chl-Square Significance Chl-Squara Significance
97 1.0354 7927 1.,8256 +«6094

[} NG de familiares de primer g. femeninos con depresidén.

Kruskal-Wallis 1-way ANOVA

Mean Rank Cases
60, 00 11 D=1 Monopolar depresive
53.73 21 D= 2 Bipolar 11l
45,45 61 D= 3 Bipolar I + Maniacos
46,00 4 D= 4 Esquizoafectivos

37 Total

Corrected for Ties
CASES Chi-Square Significance Chi-Sguare Significanca

27 3.3008 3475 3.9995 2615
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d) NQ de fopmllisres de primer g. con Mania o Hipom.

Kruskal-Wellis-1-way ANOVA

Mean Renk Cases
43,77 11 L=1 Monopoler depresiva
46.32 21 D=2 Blpolar 11
49.21 &0 D=3 Bipeolar I + maniacos
53.00 4 D=4 Esguizoatectivos
96 Total

Corrected for Ties
Cases Chl-Square Significance Chi-Square Significance
98 1.5740 6653 3,4290 » 3301

e) N2 de fem. de primer g, con Esquizofrenia u otros
trastornas mentales,

Kruskal ~-Wallis l-way ANOVA

Mean Rank Cases

51.14 11 D= Monopolar depresivo

52.68 21 De Bipolar Il

46,09 60 D= Bipolar + maniacos

53,78 4 D= Esquizoafectivos
96 Total

Corrected for tiles
Casen Chi-Square. Significance Chi-Square Significance
86 1.1768 . 7586 3,3408 « 3420

£ N de tanlli#res de primer grado con alcohollsmo o
personalided antisocial.

Kruskal- Wallis 1-way ANOWVA

Mean Rank Cases
40,09 11 D= 1 Monopolar depresivo
44.50 20 Dx 2 Bipalar 11
46,5% 55 D= 3 Bipolar ! + Maniacos
51,29 4 De 4 Esquizoafectivos

=1 Tetal

Corrected for Ties
CASES Chi-Square Significance Chi-Squara Significance

20 7987 8498 2.4813 4787
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) Ne de familiares de primer grado, masculinos con alcoho-
E 1ismo o personalidad antisooial o

Kruskal-Wallis 1-way ANOVA
Mean Rank Cases

39.50 9 D= 1 Monopolar depresive
43.85 20 D=2  Bipolar Il
44.33 54 D= 3 Bipolar I + Maniacos
50,38 4 D= 4 Esquizoafectivos

87 Total

Corrected for Tiles
CASES Chi-Square Significance Chi-Square Significance
a7 55086 . 9078 1,9785 5769

h) NO de familiares de 22 g. con Trastornos Afectivos
Los cdlculos estadisticos se han hecho como los anteriores,

N=78 Chi-Square=2,2316 Corracted=2,6338 Significance=.4516

1) HQ de familiares de 29 grado con otros T. psiguices

N277 Chi-Sqguare=1,7933 Correctede2.2681 Significanca=,5185

1.2.1.2 Agrupando todos los pacientes bipolares (M. +IL+1):
cdlculos para tras grupos

a) Famlliares da primer grado con T. Afectivos
Kruskal-Wallls 1-way ANOVA

Mean Rank Cases

51.00 10 D2«Menopolar depresivo
48,72 82 D2sBipolares + maniacos
37.75 4 D2+Esquizoafectivos

Corrected for Ties
Casas Chi-Square Significance Chi-5quare Significance
9B 6813 L7113 7627 .6829

b) Familisres de primer grado masculinoas con Depresidn
Corracted for Ties

Cases Chi-Square Significance Chl-Squara Significance
97 » 7765 6782 1.3690 5043
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c) Re de F. de primer grado femeninos con Depresidn
Corrected for Ties

Cases Chi-Sguare Significance Chi-Square Significance
37 1.9086 13851 2.3126 .3147

d) K2 F. de primer grado con Mania o Hipomania
Corrected for Ties

Cases Chi-Square Significance Chi-Square Significance
96 1.4011 © . 4983 3,0523 2174

a) N2 de F. de primer grado con Esquizofrenia u otras
Corrected for Ties

Cases Chi-Square Significance Chi-Square Si ghificance
96 12804 8692 . 7960 6717

) N2 da f de primer grado con Alcoholismo o P. Antis.
Carrected for Ties

Cases Chi-Square Significanca Chi-Square Significance
=11} . 7088 7016 2.2020 .3325

B) N2 F. de primer grado masculinos con Alcoh. o P. Antis.
Corrected for Ties

Casas Chi-Square Significance Chi -Square Significance
a7 5452 7614 1.8593 +a754

h) N2 F. de 22 grado con Trastornas Afectivas

Corracted for Ties
Cases Chi-Square Significance Chi-Square Sighificance
78 1.0627 5878 1.2542 .5341

1) N2 da F. de 29 grade con otros Tras. Psiquidtricos

Corrected for Ties
Cases Chi-Square Sigrificance ¢hi -Square Significance
1?7 . 9821 .B120 1.2428 5373




1.2.1.3 Reduciendo los grupos diagndatico a dos: monopolares
depresivos y resto de los grupos

a} NO de F de primer grado con Trastornos Afectivos

Mean Rank Cases
51.00 10 D3= Monopolar Depreslve
48,21 88 D3* Resta de loa grupos

Corrected for Ties
Cases Chi-Square significance Chi-Square Significance
96 . 0899 . 7643 1006 7511

b) H@ de F de primer grado con Depresidn
Corrected for Ties
Cases Chi-Square Significance Chi-Square Significance
97 .2176 6409 3836 5387

c) NQ F. de primer grade femeninos con Deprasidn

Corrected for Ties
Cages Chi-Squere Significance Chl -Square Signiflicance
97 1.8951 . 18886 2.2963 . 1287

d} MO de f. de primer grado con Mania o Hipomania

Corrected for Ties
Cases Chi-Square Significance Chi-Square Significance
=153 . 3578 , 5497 L7794 .a773

el N9 de f. de primer grade con Esguizofrenia u otros

Corrected for Tles
Cases Chi-Square Significance Chi-Ssquara Significance
96 L1113 . 7383 . 3159 ,5741

) NO de F. de primer grade con Alcoholismo o P. Antis.

Corrected for Ties
Cases Chi-Sguare Significance Chl-Square Significance
30 . 5554 , 4561 1.7255% .1890

g8 K2 F., de primer grade masculines con Alcoh. o P, Antis.
Corrected for Tles

Cases Chl:iSquare Significance Chl-Square Significance

87 . 3186 5724 1.1450 .2846

hl N2 de F. de 28 grado con Trastornos Afectivos
Corrected for Ties
Cases Chi-Square Significance Chi-Square Signiflcance
78 .B519 L4875 6514 4196
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13 N2 de £. de 28 grado con otres trastornos psiquidtrices
Corrected for Ties

Cases Chi-Square Significance Chi-Square Significance

17 ) . 7248 3945 .9172 .3382

i.2.2 Relacidn de suicidios y tentativas en familiares

El nUmero, tanto de suicidios consumados como de tentati-
vas, a@s deatacable entre los familiares de los pacientes, sin
que hayamos podldo astablacer diferencias entre los grupos
diagndstices.

Tabla 11 {IV) Suicidios y tentativas en famlliares
DIAGNOSTICO

Familiares de 19 grado MD B Il B1 M4 EA Pacientes

5. CONSUMADOS

Ni nguno 9 20 81 3 3 86
Uno 1 2 4 1 8
Dos 1 1
TOEAL s s s ennereransanesrnrnassasssresrioansrsrasinnasy 98
INTENTCS DE SUICIDIO

Ninguno 8 14 44 3 2 71
Uno 1 4 4 1 10
Dos 1 2 1 4
Tres 1 1
Mis de tres 2 g
TotaL. s cv s s s e it sonps s s it b os b eIl d st asva s an s a8
Famliliares 292 greade

Uno 1 4 10 1 16
Dos 1 1 2
Cuatiro 1 1
Total: 10 casos de sulcldios consumados en familisres de pri-

mer grade (de 95 pacientes); 19 casos de suicidios/ tentativas
en familiaraes de 28 grado (de 98 pacientes).

1.2.3 Forma de realizar el suicidio los familleres

Em los 10 casos recogidos de suicidie consumedo, la
forma de llevarlo a cabo fue;

Ahorcamiento; 4
Entoxtcacién: 2
Precipitacion: 4

Por el reducido n2,. no se pueden establecer relaclones
entre esta variable y la referida a la forma de realizar las
tentativas syicidas por parte de los pacientes estudiadoes.

Ne hubo - ningin suicidie consumade entre los pacientes
de la muestra.-
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1.3 VARIABLES PSICOLOGICAS

Se recoge informacién referente & t orfandad, dependencia
de otra familia, valoracién de la infancia, pricticas religio-
sas en la familia de origen ¥y en la propla, relacién de Ias
fases con acontecimientos vitales (AV), tipos de éstos, rela-
cldn con factores estresantes crdnicos, mode de atender a su
propio tratamiento, actitud ante la enfermedad y el tratamien~

to preventivo y resultados de tasts psicolégicos.
1.3.1 Orfandad y dependencia de otra familia

Tenemos en cuenta estas variables porgue la pérdida de
los progenitoras en edad temprana se considera como fector
predisponente.

Medida la variable en 37 enfarmos, los resultados apare-
cen en las tablas siguientes.

Tabla 12 (1) Sexo / orfandad (n2 de casos)
Sexolort, 1 2 a 4 [Total
Varones 2 ) 2 3 13
Mujeres 10 17 8 8 43
Total 12 23 10 11 56

N=97, n2 de enfermos en los que se midid la variable

1= Fallecimiento del padre antes de los 10-12 afos de edad
2« Fallecimiento del padre entre los 12-20 afos de edad

3= Falleclmiento de la madre antes de los 10-12 afos

4= Fallecimiento de ls madre entre los t18-20 afos
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En la tabla siguiente se exponen los porcentajes de varo-
nes y mujeres que perdieron al padre o a la madre antes de los
12 y 20 afios respectivamente,.

Los parcentajes se refieren a los nlmeros totales de va-
rongs o muleres,

Tabla 13 (IV) Sexo/orfandad (porcentajes)
Padre Madre
12 a.I 20 a, <12 a. (20 a.
Varanes 8,24Y azv a7 20,604
Hujeras 13,337 367 10,857 21,33%

5i consideramos el diagndstico, la relacidén es la siguiente

Tabla 14 (1V) Orfandad/dlagndstica/sexa (n2 cascs)

i [ M pepr.| .1t | 8.1 | E.aA

Fallecimiento padre
antes de 20 afios 1 VH2H T 0VI0M ] 9 V13 M O W1 M

Fallecimiento madret0 V.3 M | 1 V., 5 M { 4V, 8| 0 V;OH
antes 20 afios-

Vwyardn M=mujer

£l niwerc de casos

. v par diagndsticos, en los qua se estu-
dié la variable fue:
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Monopolar Depresivos.. 11 (1 V10 M)
pipolares IT.iiavevenes 21 ¢4 V,17 W)
Bipolares I..icvecea, Bl (20 V,41 M)
Esquizoafactivos........4 4 MY
Total i icovaereiosneee 97

En la tabla sigulente se recogen los porcentajes de en-
fermos, Segun diagndstico, gue perdieron el padre o la madre
antes de las 20 afos. Destacan el elavado n2 de B 1@ (47%) que
perdieron el padre.

Tabla 15 (1V) Orfandad/diagnéstico (porcentajes)

Diagndstico
MD ]anlal_l Eh
Fallecimiento padre
antes de 20 afos 27,274  47,81% 29,50% DRy
Fallecimiento madre
antes de 20 afos 27,277 28,57 19,67% 0%

En condunto, el 54,63 ¥ de estos enfermos, perdieron a u-
ne de los padres antes de 1los 20 afos y el 22,68 Y%, antes de
los 12 aflos.

El numero de pacientes que ha convivido en la infancia
con otra famllia es de 6 { 1 varén y 5 mujeres), sobre un to-
tal de 95 pacientes en los gue se midié la variable, lo que
supone al 8,317,

Debemas tener en cuenta lo gue opinan alguncs de las pa-
sientes sobre esa situacioén. Por ejemplo, una enferma mani-
1estal “vivia cémoda, pero acobardada™
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t.3.2 Catalogacién de su infancia

Esta variable fue estudisda en 96 casos: 11 M Dy 21 B Il
60 B I i 4 EA,

Hay wuna mayoria, especialmente MD ¢81,81) que cataloga la
infancia negativamente. Sd&lo un 10,41 de los casos califican
su infancia de feliz y despreocupada,

La valoracidn, en la mayoria da los casos, se acompafid da
la descripeidon de los motivos en los que se fundan. Realmente,
son valoraciones wmuy objetivas, destaca 1la responsabllidad a
la que se vieron obligados desda nifos,

Tablsa 16 <{IV) Catalogacidn de la infanctia/diasgndstico
' 1 2 3

4
Monopolar D oV, O M oV, 1M 2V, 7THM 1V, 0M
Bipolar I1I 2V, 0M AV, 1 M 7V, 3AM 1V, 2M
Bipolar I 4V, 3 M TV 8 M 17V, 20M 2V, 4 M
Esquizoafectivs 1M 1M 2 M
V = varones M = mujeres

1-Fellz y despreocupada
2-Feliz, pero con excesiva responsabilidad

3-Problemdtica (enfermedades, separaciones, “complejos™,
ete)

4-Muy desfavorable

Supone que la mayoria de los pacientes valoran su infan-
cla como problemitica

81,81 % de Monopolares Depresivos
52,63 % de Bipolares 1

59,67 % da Bipolares |

50,00 ¥ de Esquizoafectivos

¥y como muy desfavorablet
2,09 % de M. Depresivos

15,68 ¥ de Bip, 11
9,67 L de Bip., I
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1.3.3 Prdctices religiosas

Se consideraron las de la familla de origen y las actua-
les,

La influencia de la religidén (normas morales-religiosas}
en estos paclentes, no es concluyente. Algunos 1las han vivido
como excesivas o represoras. Las creencias religiosas, en o-
tros ¢asos, son descritas como un valloss apoyo y un freno an-
te las tentativas sulcidas,

Se incididé en la existencla de normas morales rigidas ¥y
exageradas {(ver predictores?’

1.3.4 Relacidén de las fases con:
1.3.4.1 Acontecimientos vitales

Se consideran aquellos acontecimientos vitales AV que fi-
guran en algunas da las entrevistas realizadas,

A, vitales NE de entrevistas %

No consta 1243 58,8
Disgusto familiar 223 12,3
Pérdida de un famil, 41 2,3
Enferm,alteraclones 108 5,9
Econdmicos 41 2,3
Laborales,e,domicic. 100 5,5
> Ingesta alcoh, 14 0,8
Problemas afectivos 11 0,6
Medicaciones, otros 25 1:4
Embarazo, parto 4 0,2

El acontecimiento vital que con mayor frecuencia se aso-
clia con la aparicion de las fases es “disgusto familiar™,
Muchas de las fasas se lniclaron después de un parto, La
frecuencla, sin embargo, es baja (0.,2%), porque esie hecho se
dio en pocas pacientes,

1.3.4.2 Factores estresantes con agudizaclones

En 1813 entrevistas en las que se buscéd la variable, se
encontrd;
No consta=314 Si=474 No=1028

Los mds frecuentes son{ problemas laborales, celos pato-
légicos ¥  presancia de familiaras con aleoholismo.
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1.3.8 Autocontrol del tratamiento e intervencidn familiar

La manera de segulr el tratamiento por parte del paciente
s4 catalogd como se indica a continuaciéng

1=Lo sigue con rigurosidad

2=0lvida alguna toma

3=0lvida muchas tomas

4*Lo sigue lrregularmente o lo abandona

A Su vez, para la intervencicn familiar en el tratamiente
se consideraron tres posibilidades:

1sla familla se ocupa constantemente del tratamiento
2=la familla se ocupa del tratamiento algunas veces
3ala familia sea ocupa sélo cuando astd mal

Los resultados estadistices sobre esta relacldn fueront

Chi-Sguare D,F,. Significance Cells with E.F.<5
21.77809 =3 0013 (0,001 4 aof 12 (33,3%)

A pesar de ese resultado, ls observacién clinica parece
indicar que los pacientes que se encsrgan ellos de su trata-
miento ¥ lo hacen rigurosamente, se contraolan mejor que ague-
llos depandientes de su familia para la toma de la medicacidn.

1.3.6. Actitud personal ante el tratamiento y la enfermedad

Se clasificd la actitud como;

1= Muy positiva
2= Positiva
3+ Pasiva

Dicha actitud se relacions con unoc da loa criterios de
mejoriat =al nimero de ingresos (T), Posteriormente sa aestable~
cieron relaciones individualizadas con los ingresos por depre-
sién (D) y por mania (M).
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al Ingresags tctales y actitud del paclente

Mean Rank Cases

47,63 42 ACT»1 Muy positiva
56,22 az ACt=2 Positiva
33,93 22 Act=3 Pasiva

Cortected for Ties
Cases Chi-Square Significance Chi Sguare Significanca
=15 5.0932 0783 5,0978 .0782

La actitud ne influye en la disminucién del n8 de ingre-
305 totales. .
B) Ingresos por depresidn y actitud

Corrected for Ties
Casaes Chi-Square Significance <Chl-Square GSignificance
1) 1.4582 4831 1,801% 4720

La actitud no influye en la disminucidén del nf de ingre-
aos por depresidn.

c) Ingresos por mania y actitud

Corrected for Ties
Cases Chi-Square Significance Chi-Square Significance
98 8.24%96 . 0162 8.6363 0133

Los resultados numéricos, referidos al numero de ingresos
antes o después del tratamiento, no son significatlvos. Ne
ochstante, la actitud de los pacientes, globalmente considera-
da, tlene muche que ver con su eavolucidn -sobre todo, con 1la
regularided con que toman el tratamiento- si aceptamos las lob-
servacliones clinicas. Elle ofrece un gran interés porque puede

sar modificada adecuadamente.
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1.3.7 Resultado de las pruebas psicoldgicas

a) Test de la Obsesividad de Leyton

En condunio, hay pis respuestas de rasgos o sintomas ob-
sesivos en los paclentes que en el grupo control (103 sujetos
sanos), pero la valoracién por grupos de items, gue es donda

radica el interés mayor, resulté demasiade extensa para este
trabajo, por lo que se pospone para una valoracidn detallada.

b} C.E.P.S5, (Pinilles,1972)

Los resultados de la muestra de pacientes se comparan con

los de un grupo control de sujetos sangs de caracteristicas
samelantes.

Se hizo un andlisis de varianza y no se encontrarcn dife-
renclas significativas entre los enfermos y los controles,

Andlisis de Varianza

Sum of Mean of F F
Source D.F. Squares Squares Ratio Proph
Batw. G, 1 31,9470 31,9470 2.2352 .1385
With, 6 201 2872.7919 14.2925

Total 202  2904.7389
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1.4 VARIABLES CLINICAS

1.4.1 Diasgndstico

Los cien pacientes de la muestra fueron disgnosticados de
Peicosis Maniaco Depresiva (PMD) o Psicosis Esguizoafectiva
(EA). Sa distribuisn en los sigulentes grupost

2! %
Monopolaras depresives (MD): '1—2-_ —;ET/.
Bipolaras II ¢B II)N 21 21%
Bipolares | (B I) ‘ 60  ©B0%
Monopolares manfacos (HM): a 3%
Esquizoafectivos (EA) bipoleres: 4 4%

Destaca el alevado nimerc de B I (60X) y la existencla de
tres casos que, haste el momenta, no han tenido fases daepresi-
vas, y por tanto sa consideran monopclares maniacos,

1.4.1.1 Diagndstico y sexo

En la tebla siguiente, puede apreclarse que la mayoria de
los pacientes son bipolares I (B3%Z)} ¥y que las mujeres coansti-
tuyen el grupo mAs NUMEroSO.

Tabla 17 IV} Disgndstice y sexe (porcentaje referido al
total de paclientes
D/Sexo M Depres. |Bipol.Il |Bipolar I Esquizoafect.
Varén 1 (1% 4 L) 20 (20%) o (042
Mujer 11 (11%) 17 (174} 43 (43%) 4 4%)

La proporcién de varcnes aumenta en los grupos bipo-
lares (8,33% an MD y 31,74 en B I).
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Tebla 18 (1V) % de varones dentro de sus grupos dlagndsticos

D/sexo - M Depres, - Bipol., I} - Bipol. I Esquizoaf.
ndmero n=i2 n=21 n=63 ne4
varones 1 4 20 ]

% 8,323 19,04 31,74 0

La proporeidn de varones aumenta en los grupos hipolares.

1.4.1.2 Disgndsiico y edad

Se relaciond el diagndstico con el afio de nacimiento de
los pacientes y el afic de comienzo de la enfermedad en los
mismos., En el endlisis de varianze llevado a cabas no se en-
contraron diferencias significativas ni cuando se consideraron
cuatro grupas diagndsticos, ni cuando dstos sa redujeron a
tres y a dos (MD frente a bipolares).

Tabla 19 (IV) Afo de nacimiento

Ao Fraecuencia Histograma
1908 1 T
1911 1 xn

1915 1 [T
1817 a TI1]
19198 k) EXLEINE

1921 4 RAEENA NN
1923 [ WAERRARNNNE S
1925 4 RN N
1927 -] NESXENRANR
1928 3 MR RN
1931 a MANEAE

1933 5 MAKANERANK
19358 5 ANENANNENE
1937 7 ANENANNENERNY
1929 6 EERY RN N MNN N ®
1941 8 EARNEENNENN NN NN
1243 & NERNEEMNEXNY
1945 4 INRANY

1947 5 ANEANNRENR
1949 4 xRNy

1951 a nENNEN

1953 5 |xenxawnnpx
1955 1 1]

1939 3 ax

1961 2 L 2TT]
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a) Considerando cuatro grupos disgndsticos:

D1 = Monopolar Depresivo D1 = Bipolar I
D1 = Bipolar 11 D = Esquizcafectives

Andlisis de Varienza

Sum of Maan
Source Squares D.F. Square F Sig.

Betw, G 574,7810 3 191.5937 1.7409 1640
With.G. 10235 a3 110.0543

1640 » ,001 y ,1640 »>.00% No Sig.

b) Considerando tres grupos diagndsticos

D2 = Monopolar depresivos D2 = Bipolares [1 y I
D2 = Esquizoafectivos

Andlislis de Varianza

Sum of Mean
Source Squeres D.F, Square F Sig
Betw. G, 10%, 3561 2 52,6781 4626 L6311

With. G. 10704.4789 94 113.87%4

o) Considerando dos grupos diagndsticos

D3 = Monopolar depresivo

D3 = Resto
Andlisis de Varianza
Sum of Mean
Source Squares D.F. Square F Sig
Betw, G. 67,4040 1 67.4040 L6961 .4420

With., 6, 10742,4310 95 113.0782

1.4.1,3 Diasgndstico y afio de iniciacidén del tratamiento

Se ha relacionado el diagndstico con 1la edad de comienzo
del tratemiento. No se encontraron diferencias significativas
en el Andlisis de Varianza que se realizé.

Los resultados fueron:
a) Para cuatro grupos diagnosticos Significacidn: .2110

b) Para tres grupos diagndstices Significacidn: .2149
c) Para dos grupos diagndsticos Significacidn: .1023
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1.4.2 ° Bipolarizacien

En esta apartads, se muestran, para el conjunto de los
paclentes, el afio de nacimiento, el afio de iniclacién de la
enfarvedad, la fase de iniciacidn ¥ el afio de iniclacidn de la
fase contraria en los bipolares. En caso de iniciarse por una
fase depresiva (D) y ser bipolar se contd el n2 de fases B que

hubo entre la primera D y la primera fase maniaca o hipomania-
ca (Mo HM).

Las abreviaturas gque van a emplesrse figuran en la lista
continuacisn:

[

NG de caso
Afc de nacimlento (dos Gltimas clfras)
Aflo de iniclacidn de la enfermedad (dos Gltimas cifras)

Afio de iniciacién de la fase contraria (altimas cifras)
Fase de iniciacidn

Fase depresiva
M= Fase hipomaniaca
M = Fase maniamca

N@ de fases depresivas entre la 132 fase D y 1a 18 M o HH

EOM—A-ZO
A EEER

Tabla 20 (IV)  Eded y tipos de fases -

o N 1 F T Ng
1 17 70 M ¢
2 25 B0 D
3 a0 89 D 77 HM 4
4 52 % M 78 D
5 50 76 D 76 HW
B ag 72 D 72 HM
7 a2 72 D 85 HM 4
8 51 73 M 79 D
9 20 40 D 46 HM 2
10 28 47 b 586 M 1
1 34 0 M 78 D
12 42 66 D 88 HM 22
13 a3 B8 D 0 M 2
14 32 67 D 72 HM a
18 51 " D 73 M
16 52 72 D 73 M
17 46 71 M 80 D
18 40 57 D 73 M 3
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¢ N 1 F T Ng
73 08 45 D

74 a7 69 M 74 D

5 19 &7 M 74 D

76 41 62 M 82 D

77 43 63 b 72 M 8
78 46 66 M 70D

79 24 &8 D

40 58 % D 80 M

31 3 48 D 0HM 5
a2 27 78 D

83 40 n D 73 M 2
84 27 71 D M\ H 5
85 g0 78 b THM a
11 43 8 b 73 M

87 41 59 D 84 M 2
88 a5 " D T2 H

89 20 T4 B 78 M 8
90 29 66 b %M 4
91 i3 4 D 82 HM 4
92 43 87 b 78 M 3
93 45 66 b 67 H 1
84 28 ol D 59 M 3
8% 33 68 D

96 46 69 D 85 HHW ©
a7 22 52 M 6% D

98 33 BS D 70 M

83 15 68 D 72 HM 4
100 35 &8 D 68 M

En el 73 % de los pacientes, la fase iniclal fue depresi-
va (D), En el 19%, la primera depresidn fue seguida por fase
manfaca o hipomeniaca (M o HM). La media del n@ de fases D in-
termedias, entre la D inicial y la aparicién de la fases con-
traria, para todos los pecientass que iniciaron la enfermedad
con depresidn, fus de 3,03. Para el 43 % de pacientes con mds
da una fase D entre la D inicial y la M, 1la media del nimero

de fases depraesivas, fue 4,37 (Desviacldn=3,98; Hinima=1; Ma-
ximo = 22),

Debido & los cambios tardics ds fase, la establilidad de
las diagndsticos y, por tanto, la clasificacidn en los grupos
considerados en las trabajos, hay gque aceptarla sin rigidecas.

1.4.3 Saguimiento clinico

1.4.3.1 Forea de segulr el tratamientao
: {valotada por entrevistas)

Se ha estudiada la variable a través de las entravistas
codiflcadas. De 1816 entrevistas, en 1114 (81,3%) el paclente
manifisste que sigue exactamente el tratamiento y la analitica
lo confirma. En ¢l 6,6 % de las enirevistas, hay abandono.

Los cédloulos aparacen en la tabla sigulente:
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Tabla 21 (IV) Forma de seguir el tratamtento

Forma de
seguir tto. Frecuencia Z
Ne consta 48 2,6
Exactamente 1114 6143
Regulatrmente 278 15,3
Irregularmente 162 8,9
Abandono 119 6,6
Se desconoce 94 5.2
TOTAL 1816 160
Grafica 1 (IW) Histograma de Frecuencias

Forma de segulr el tto,

Ne con. ] 48

Exactam, B

Regul. RogesEsy
Irreg, m 162
Aband. [EEEME 119

Se des. g 94

1,4,3.2 Valorecidn del estado clinico en las enirevistas

En las entrevistas codificadas se midid la variable es-
tadoa clinlco, valorande no s6lo el gue presanta en el momento
de 1la entrevista sino también el que tenia 72 horas antea, y
en los 7, 30 y 60 dias previos,

al) Estado cliniceo durante la entrevista

Tabla 22 (IW) Estado clinico en la entrevista
Estado clinico Frecuencia %
No econsta 25 1.4
Mania 120 6.6
Hipomania 148 8.1
Eutimia 1214 66.9
Subdepresidn 177 9.7
Deprasidn 122 7.3
Total i816 100
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Grifico 2 (IV) Estado elinico en la entrevista

No
Const, B 25

Mania m 120
Hipod
Eukin,

SubD, B 177

Depr. pEEEmE 122

b) Estada olinico en las 72 horas previas

Tabla 23 (IV) Estado clinleco 72 horas previas

E. clinico Frecuencia %
72 horas

No consta 23 1.3
Mania 129 7.1
Hipomania 149 8.2
Eutimia 1199 86.0
Subdeprasidén 180 9.9
Depresidn 136 7.5
TOTAL 1816 100

Grafico 3 (IV) Estado clinico 72 horas previas

No
Cons, I 23
Men. DR 129

B M RN 149
Eut. DD
SubD. ERERRSEEERER 120
Dep. |UNNNEENEY 136

202



) Estado clinico 7 dias antes de la entrevists

Tabla 24 (1Y) Estado clinico 7 dias antes de la entrevista

E.Clinico Frecuancia %
No consta 23 1.3
Mania 180 8.3
Hipomania 160 8.8
Eutimia 1171 64.5
Subdepresion 176 a.7
Deprasion 1386 7.8
TOTAL ' 1816 100

Grafico 4 (IV) Eatado clinico 7 dfas antes de la entrevista

No
canst, I 23
M. R 150

HM B 160
Eut. B

sSD [
D ey 136

d) Eastado clinico 30 dias antes de la entrevista

Tabla 25 (IV) Estado clinico 30 dias antes de la entrevista

E. elinico Frecuencia b4

No consta 25 1.4
HMania 168 9.1
Hipomania 143 7.9
Eutimia 1196 £5.93
Subdepreasion 163 . 9.0
Dapresidn 124 6.8
TOTAL 1816 100
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Grafico 5 (1V) Estado eclinico 30 dias antes de la entrevista

No
consta ! 25

Man. 165

HM., DRSS 143

Eut.

SubD.

AR 160
Depr. [ 124

e) Valoracidn del estado clinico B0 dfas antes

Tabla 26 {IV) Estado clinico 60 dias antes

E.cliniceo Frecuencia %
Ho consta a0 1.7
Mania 199 6.0
Hipomania 70 3.9
Eutimia 1454 80.1
Subdepresidan 68 3.8
Depresidan 84 4,6
TOTAL 1816 100

Graflco 6 (IV) Estado clinico B0 dias antes

Ho
consta . 30

Mania _ 109
HY s 7o
Eut, R
SubD. [ Y
Dep.  NNRNE 8¢

De lo axpuesto, se ohserva que en &l 60-70% de las en-
trevistas los paclentes estén eutimicos, excepto en las que se
refieren al estado clinico 60 dias antes, en las que la euti-
wia slcanza el 80}, Esto parece indicar que los pacientes acu-
den a consulta cuandg emplezan a tener sintomas,
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1.4.3.3 Valoreaeidn de la intensided de les fases
(por las entrevistas)

Por procedimientos semejantes a los antericres se veloré
la intensidad de las fases, cuando existen., Se puede aprecliar
que en 1816 entrevistas codificedas, hay un 17,37 de fases de
intensidad media y un 14.4% de fases graves. El valor "no cons-
ta”, se refiere, en la mayoria de los casos, a eutimia.

Tabla 27 (IV) Intensidad de las fases

Intensidad Frecuencia 4

No consta 1241 68.3
Leve : 100 5.8
Media 214 11.8
Grave 99 5.5
Muy grave 182 8.9
TOTAL 1816 160

- Graflea 7 (IV) Intensidsd de las fases
0

| EEEREEA 100

214

3
¢ R 152

1.4.3.4 Ideas de suiclidio
(racogidas en las entrevistas)

Tabla 28 (IV) ideas y tentativas de sulcidio
I. suicidio Frecuencia A
No consta 1244 €8.5
S84 40 4.2
Ne 532 27,3
TOTAL 1816 100

Sélamente 4,27 las presentan. Las consultas codificadas
fueron 1816.
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Se produjeron tentativas en dos casos, un vardn ¥ una mu-
jer., Ambos eran bipolares [ y realizaron su intento por into-
xicacidén medicamentosa. Colncidieron con absandono del <trata-
miento,

Ko se consumd ningun sulcidlico en los paclentes de la mues-
tra.

1.4,4 Ingresos

Algunas variables, por su importancia y pot la dificultad
de recoger los datos sobre las mismas, han sldo estimadas de
diferentes formas. Se pretende conseguir un mejor acercamiento
8 la realidad, aungue los datos no colncidan exactamente,

La estimacidn del n9 de ingresos ¥ de la intensidad de
las fases se ha llevado a cabo por distintas vias.

En primer lugar, valoramos a través de las entrevistas el
n2 de fases gue hubleran requerido ingreso. La pregunta gue sa
formula fue si la fase presentada hubiera requerido lngreso.
(ingresos potenciales), A continuacidn se contaron los casos
en gue, nacesitendo ingreso (segun contestagidn a la pregunta
anterior), éste fue evitado mediante tratamiento ambuletorio.
{ingresos evitadoes)

También se tuvieron en cuenta los lngresos realizados por
otra via, sin que hubleran acudido a ls consulta.

Otra estimacidn se llevd & cabo con la colaboracion de la
familia y del propio paciente, que valoraron, junto con el mé-
dico, el n? de ingresos evitados tanto por depresidn como por
mania, gracias & la instauracidn de un tratamiento precoz, (n2
de ingresos por depresién evitados y n@ de ingresos por mania
evitados mediante tratamiento seguido en consulta),

1.4.4.1 ingresos potenciales

Tabla 23 (IV) Ingresos potenciales

Ingresos Frecuancia %
No consta ’ 1244 68.5
51 442 24,3
No 130 7.2
TOTAL 1816 100
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1.4.4.2 Ingresos efectivos

De los 442 que hubleran requerido ingreso (segun la tabla
de ingresos potenciales), sélo 122 tuvieron que hacerlo. Se
puede estimar, por tanto, gue Se evitaron 320 ingresos de los
enfermos que asistieron a consulta.

Tabla 30 (IV) Ingresos efectivos

1. efectivos Frecuencia %4
No consta 1257 69.22
St 122 7.89
No 426 22.89
TOTAL 1816 100

1.4.4.3 Ingresos realizades por otra via distinte a la con-
sulta o en otro centro hospitalario.

Estos ingresos (recogidos retrospectivamente) se han
realizade generalmente a travéas de Servicios de Urgencia de
cualquier hospital, con frecuencia corresponden a pacientes
que abandonan el tratamiento o no siguen controles regulares,
Ningun caso da los considarados “ingresos potenciales" o "in-
gresos evitados™ del apartado anterior astd incluido dentro de
ellos. Esta es una informacldn marginal al cdleulo,

Tabla 31 (IV) Ingresos realizados por otra via

I, por otra via Frecuencia F A
No consta 1250 68.8
51 17 9,4
No 395 21.8
TOTAL 1816 100

1.4.4.4 Estimacidn familiar y valoraclién médica global del
n? de ingresos evitados segin tipo de fase

V=80: Estimacidn del nimere de fases depresivas que
hubieran requerido ingresc de no haber racibi-
do un tratamiento precoz.

V=81t Estimacidén del nimero de fasas manlacas que
hubleran requerido ingreso de no haber reclbi-
do tratamiento répldo.
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a) Estimacion del n? de ingresos depresivos evitados

Tabla 32 (IV) Ingrasos evitados por depresion

N 1I.D, evitades Frecuencia Z
0 45 43
1 14 14
2 12 12
3 10 10
4 ) 6 Total:
3 4 4
7 2 2
8 1 1
9 1 1

10 1 1
1a0 100

h) Estimacion de ingresos evitados por mania,

Tabla '33 (I1V) Ingresos por mania evitados

Nel.M. evitados Frecuencia Z

WO aN—O

-

Number of Valid Observations (Listwisa) =100
Variable Fase Mean Std Dev Hinimum Maximum

V 80 D 1.57 4.25 0 10
Vv 81 M 1.79 2.17 0 13

La éstiuacién total de fases evitadas es de 336
los afles del seguimiento (media=3,36),
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1.4.4.5 Estimacidén econdmica sobre los ingresos evitados

Haciendo una media ponderada del valor cama/dis en el
Hospital, resulta un precioc de 5240,37 pis/d.

Algunas de las cifras facilitadas por la Adminlstracidn
del Hospital fuerocnt

afjo 1969, 1,200 pts
afo 1974, 1,911,80 pts
afo 19758, 2,443 pts
afo 1985, 7.000 pts
afc 1388, 10,500 pts
afo 1987, 11.000 pts
afio 1988, 20,000 pts

afio 1980, 28,105 pts

El valaor corraespondiente a 1990 no se tuvoc en cuenta a la
hora de hacer la media.

Parece que 1las primeras cifras se referfan sdlamante a
parte de los gastos (lo que debia abonar el paciental}, pero el
coste de ls cama era m&s elevado,

51 considerames come términc medio de estancia de un en-
fermo en el Hospital por una fase depresiva o maniaca 46 dies,
la cifra total serd :

79.234.394,4 pts

1.4.5 Abandono del tratamiento

El intento de averiguar en ¢qué momente dejan el trata-
miento definitivamente no ha dade resultades, salvo en al casc
de un fallecimiento. En los demds casecs, se recogen abandonos
perciales, visitas que se distancian por diversas razones, sin
que sean fdciles de cuantificar,

Entre las razones gue se cltan para el abandono del tra-
tamiento en el centro figuran las siguientes)
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Tabla 34 (1V) Motivos para abandonar el tratamiento

Razones Frecuencia %

Ne consta (continvan) 1775 97,7
Administrativas 15 '8
Fallecimiento 1 31
Ewbarazo, enfermedad,otros 1 y1
Ausencla de recaidas g »5
Otros 15 » 8
Total 1818 100

En 1816 entrevistas en las que se buscd la varisble, se
encontré gque no existia respuesta en 1775 (87,743, ¥ en las
restantes se¢ citan las causas mencionadas,

En las “rezones administrativas® se 1incluyen los pacien-
tes procedentes de otra regisn que habitualmente controlan la
clinlca y la litemia en ella, En general siguen acudiendc a
consulta de forma distanciada o cuando requieren hacerse algu-

na prueba que ya se han hecho en esta hospital, por ed. una
gemmagraffa tiroidea.

V'Ausencia de recaidas™: supresidén por mejoria clinica.
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1.5

1.5.1 Rigor en la
La importancia
pone de manifiestc en
la rigurosidad de la
GO,

En la casilla
cacldn exactamente ¥y
estd por encima da la
M), por debajo.

En la casilla

VARIABLES FARMACOLOGICAS

toma de la medicaclidn y estado clintco

de la accién profildctica del 1itio se
el siguiente tabla donda se relacionan:
toma de la medicecidn y el estado clind-

carrespondiente a quienes toman ls medi -
estdn eutimicos, la frecuencia obtenida
tedrica. En las casillas laterales (D y

correspondiente a la toma irregular y a-

bandone con la eutimia, los términos se invierten,
De 100 eutimicos,; el 80% toma exactamente el farmaco,

Tabla 35 (IV) Regularidad del tratamiento

Ne ¥ estado clinico
Valor esperado
Diferencia Mania Eutimia Depresioén]| Row
Dif estandarizaeda Total
No consta 10 22 16 48
5,9 33.7 8.4 2.8
4.1 ~11.7 1.6
1,7 -2.0 2.6
Exactamente B5 892 157 1114
1372.2 782.8 194.2 64,7
-72.2 108.4 -37.2
-6.2 3.9 -2.7
Regularmente 40 192 46 278
34.2 195.3 48,5 16,2
5.8 =3.3 -2, 8
1.0 -2 ~ 4
Irregularmente 44 24 34 i62
20,0 113.8 28,2 9.4
24.0 ~29.8 5.8
5.4 ~2.8 1.1
Abandono 53 19 47 119
14.7 83.6 20.7 6.9
38.3 -64,8 26,3
10.0 -7.1 5.8
Column 212 1209 300 1721
Total 12.3 70.2 i7.4 100,0
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296,82776 8 . 0000

Number of Missing Observationes= O

1.5.2 Relaclones dosis y litemias

Las 1litemias de los pacientes tienen las
caracteristicas:

Minima 010 mEq/)
Maxima 1.863 mEgs1
Media 684 mEqg/l

Desviacidn ,189

Las dosis del medicamento se caracterizan pori

Minima 200.00 mg
Maxina 2200 mg
Media 1132,918 mg

Desviaclén 267,08

sigulentes

Las frecuencias de las dosis, obtenidas segun entrevistas

se Iindican en la siguiente tabla:

Tabla 36 (IV) Frecuencia de las dosis

Dosis Frecuencia %
200 2 W1
300 2 W1
400 15 2.6
500 5 .3
600 34 1.9
8§00 339 12.8
900 17 1.0
1000 190 11.6
1100 ? .4
1200 736 42,8
1300 9 B
1400 123 7.2
1600 168 9.8
1800 16 .9
2000 11 i
2200 3 3
TOTAL 1816 entravistas 100

2t2



Grafico 8 (IV) Histograma de frecuencias (dosis)

200 2
300 2
400

500 5
600

800 339

900

1000 g 180

736
1200

1300

1400 123

1600 168

1800

2000 A
2200 3

En las péginas sigulentes se muestran las litemias y las
dosis de cada paciente durante sus afios da tratamiento con sus
medias, desviaciones, cifras mdximas y minimas,

Se ha observado una relacidn entre aguellos pacientes que
toman dosis regulares y tienen litemias hastantes constantes,
y la astabilidad clinica. No hay que olvidar,; sin embargo, que
algunos casos en los que se dan eses circunstancias no son de
buena evolucidn, porgue tienen dpocas en las que abandonan el
tratamiento.
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Tabla 37 (IV) Relacisén de litemias, en mEg/l

Caso Minimeo Maximo Media Desviacidn
1 54 1.26 .79 .19
2 WAl 94 54 .15
3 e .98 .68 15
4 .10 .83 .49 25
8 .04 .30 .50 19
B B2 1,22 .87 W15
7 .53 1,02 .73 W17
8 46 .92 .60 A1
9 21 .95 .86 W17
10 135 1.12 .78 .20
1t a2 1.63 1.02 23
12 a7 91 B84 V17
13 .87 1.16 84 14
14 ] 1,33 24 22
15 28 .87 51 .16
16 .15 1.04 .53 .22
17 25 1,13 B3 .20
18 L34 .88 77 .16
19 41 .81 B4 V12
20 27 1.08 73 .19
21 28 74 .55 .12
22 .13 .99 62 .15
23 , 36 1,36 .69 .20
24 A1 .82 .58 W12
25 .44 1,20 .79 .22
26 a7 1.03 .78 20
27 14 .70 47 .18
28 k] 1.18 .76 .21
29 15 1.10 .B6 2B
ag 49 .99 .68 214
a1 .34 1.22 .68 .18
32 .02 1,28 .86 27
33 46 1.06 77 .15
34 S, 30 1.31 T .30
kl.} .37 1.01 .69 123
36 B2 1.04 W7 V14
a7 S, 34 1.12 i) 22
as 59 .85 73 09
ag .01 91 62 22
40 27 1.04 66 25
41 40 1.12 .59 .18
42 34 .79 56 .16
43 44 1.07 67 .20
44 V34 .91 BB .19
45 ., 26 1.03 B2 28
48 a1 .91 .61 19
47 53 B4 .69 .09
48 03 1.01 .56 +35
43 s A4 1.28 74 W17
50 20 ) 70 23
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Litemias mEq/l

Caso Minimo Maximo Media Desviacsidn
81 .39 1.04 W73 .19
52 .43 1,46 71 28
53 40 1.04 .78 .20
54 47 .86 69 .11
55 .22 .82 .62 20
56 A8 1,20 .80 .20
57 23 1.49 W72 .26
58 , 20 94 .68 .19
59 16 .96 .61 .29
[=]¢) .50 1.07 B7 .19
61 .32 .70 54 V16
62 .32 .84 60 17
63 .80 92 71 15
84 12 .85 .58 21
BS 40 i.10 .81 23
B6 .60 1.18 .80 22
57 02 55 26 .18
B8 .71 1.0% 81 11
B3 29 .98 V70 22
70 .35 .82 62 .18
71 , 46 1.02 .64 .15
72 .55 80 .7 Q7
73 62 1.20 ,81 19
74 .33 .30 .64 .19
KL .55 i.02 .76 16
76 A 1.05 75 17
77 ,33 .94 57 21
78 81 1,17 .78 21
73 A8 .97 L7 .18
80 30 78 B4 .16
a1 +39 .89 66 21
82 .27 1,08 78 28
83 .30 85 87 .18
a4 ,59 1.03 78 W17
85 46 1.47 » 84 42
86 , 51 .97 .7 W20
87 32 .98 B8 23
88 43 .96 .79 .22
89 .55 1.04 73 18
a0 .36 .79 .55 +13
91 N 1.03 , 60 .20
a2 .54 1.00 ) 17
Q3 41 92 65 W17
94 .26 84 56 .24
95 .59 .87 .70 .10
96 23 a7 B4 .21
97 N-Y; 1.00 74 18
a8 .29 .89 B5 .18
99 .32 .94 74 .18
100 38 .87 .60 .21
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Tabla 38 ((IY) Relacién de dosis

Dosis (en mg)

Caso Hinima Miximo Media Desviacid;]
1 800 1200 991.3 180.7
2 400 1400 1157.1 239.5
3 800 1200 1040.0 167.3
4 400 1600 1080.0 412.7
8 800 1800 1330.4 287.0
& 1000 1400 1182.8 199.2
? 800 1600 1246,2 242.0
8 1000 1600 1330.8 1256.8
k] 400 1200 884.6 151.5
10 1200 1400 1243,5 84.3
11 600 1800 1024.,3 183.5
12 1200 1400 1216.0 55. 4
13 600 1000 833,33 127. 4
14 400 1400 a82.9 238.6
15 400 1600 1306, 7 384.5
16 400 1200 825,8 345.4
17 400 1600 1161,8 364.9
18 400 1200 1085, 7 224.2
19 1200 1200 1200.0 0.0
20 800 1800 1458, 3 413.6
21 400 1200 971.4 222.5
22 200 1200 794.,7 193.1
23 800 1800 1228.6 481,0
24 1200 2000 1890.5 312,9
25 800 1800 1184.0 355,85
26 800 1400 1181.3 160,1
27 800 1800 1230.0 175.0
28 800 1800 1141.2 314.4
29 800 1200 1146.7 116.7
30 400 1200 1037.3 2256.1
a1l 800 1400 1200.0 163.3
az 800 1200 1023.1 163.2
33 1000 1800 1510.0 219.8
34 800 1600 1150.0 236.6
35 800 1200 1080.0 185.0
35 1200 1800 1238,5 98.3
a7 800 1200 1133.3 153.4
as 1000 1200 1173.3 70.4
39 800 1300 1185.7 116.7
40 800 1200 102%.0 181.5
41 800 1600 1173.3- 198.1
42 800 1200 960.0 219.1
43 800 1400 1146.7 220.0
44 800 1600 12606,0 271.4
45 800 1200 1141.2 154.3
48 800 1200 880.9 137.5
47 400 1400 1061.5. 275.5
48 400. 1200 93a3.3 355,1
49 800 1400 1212.5 143.1
50 400 1400 1018.2 289.2
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Dosis (en ngl

Caso Minimo Ma ximo Media Desviacidn
51 800 2000 935.0 283.4
52 400 1600 8%8.8 295.9
53 800 1800 1200.0 326.6
84 1000 1600 1250.0 209.0
<] 1200 1600 1517, 86 164.2
56 900 1200 1080, 0 108.2
67 800 2200 1235.3 302.0
58 400 1200 752.4 244.2
fal-] 400 1200 885, 7 200,89
60 800 1200 960, 0 126,85
B1 800 2000 1173.5 281.9
62 1000 1400 1125.0 183,2
83 800 1200 1076.9 173,9
64 800 1600 1184,8 237.58
BS 800 1200 858, 8 137.¢
66 800 1200 1062, 5 168.8
87 800 1200 106886, 7 196,89
68 a0o 1000 950. 0 53.5
69 400 1000 875.0 212.1
70 1000 1400 1180,0 148.9
71 800 1 800 1448.0 278.6
12 1200 1200 1200.0 0.0
13 800 1200 900.0 151.2
74 1200 1600 1655.6 136.3
78 600 800 778.0 0.7
76 1000 1800 1422.2 272.8
17 1200 1800 1330.4 15858.0
78 1200 1800 1628.6 213.8
79 600 1200 863.6 276.7
80 1200 1600 1280.0 168.7
a1 1200 1600 1250.0 141.4
82 400 1000 | 720.0 =28,0
83 800 1200 1160.0 126,5
84 1200 1600 1300.0 167.3
85 800 1000 900.0 109.5
a6 1200 1600 1485. 7 157, 4
87 1000 2000 1400,0 282.,8
88 600 1000 860, 0 135,0
89 400 1000 £38.5 185,0
g0 800 1800 981,8 302.7
91 800 1200 900, 0 118.3
g2 1000 1200 1171.7 74.8
a3 400 1600 1075, 0 405,8
94 200 1200 685, 7 429.8
95 1200 1200 1200.0 0.0
a6 1200 1600 1400.0 az4.1
97 1200 1600 1260,0 135,0
98 800 1600 1471.4 267,83
99 600 1200 938.5 221.,9
100 400 1200 1100.0 230,89
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1.5.3 Relacldn entre litemia/dosis y la duracidn del
trataminto

Las medlas, tanto la de dosis como la de litemia, no pue-
den expresar 1los cambios a lo largo del tratamiento, por lo
que se establecid el cociente litemia x 100 / dosis, al que a-
breviadamente denominamos '"PRO™. Esta relacidn, dentro de un
margen, deberia permanecer constante en cada paciente.

LITEMIA % 100

Relacionando PRO con los afios de tratamiento mediante un
Andlisis de Varianza se encontraron los sigulentes resultados:

a) Ninguna relaclén lineal entre Pro y tieupe de tratamien-
to. Grdfica 9 (IV)

b) Relacidn entre PRO y edad de los pacientes

Se encontrd una relacidn lineal entre las dos varlables.
Gréafica 10 (IV)

Podemos aceptar gue conforme aumenta la edad,

-Blen se necesita menos dosis para mantener una 11~
temia detarminada

-Bien, si se mantlepen las doslis, aumentan las lite-
mias

Esta diswminucidén de la dosis a medida que pasa el tiempo
no depende, sagin las cdlculos, del nimerc de ajos gue esté un
paciente en tratamiente, sino del numero de afos gue el pa-
ciente va teniendo, en definitive, de la edad.
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1.6 EFECTIVIDAD DEL. TRATAMIENTO

La efectividad se midid & <través de variables clinices a
las que denominamos Criterios de Eficacia, la mayaris de las
cuales se valoraron antes y despuds del inicio del tratamiento
con litio, segun disefo especular. Dablido a gus los periodos
da tiempo antes y después del tratamiento son distintos en mu-
chos de los pacientes, se utilizan las frecuenclas anuales,

Los criteries utilizados fueron:

i- N2 de ingresos: totales (1), por depresidn (D) y por
manfa (M)

2- Duracidén media de los ingrasost: totales (T}, por de-
presldén (D) y por mania (M)

3- N2 de fases tratadas ambulatoriamente: totales (T),
por depresidon (D) y por mania (M)

4- Intensidad de las fases depresivas (D) v menfacas (M)
5- Intentos de suicidie
&~ Reguarimlento de terapia electroconvulsiva

7- Forma de comienzo de las fases deprasivas (D) y mania-
cas (M)

8- Toma de copciencla del comienzo de las fases depresi-
vas (D) y manfiacas (M)

9~ Adaptacidn interfase
10- Valoracidn de la aficacia por el enfermo y la famllia
11- Valoracidn médica personal de la eficacila

12- N2 de fases totales (T), por depresidn (D) y por mania
(M),

Posteriormente, se analizé la relacidn entre los prin-
cipales criterios y los grupos disgndsticos,

Por 0ltimos, se releciond el n2 total de fases (inoluido

en el critero 12) con la durecldn del seguimiento, para lo
cual se dividio el tiempo en tras perfodos iguales,
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1.6.1 Namero de ingresos

1,6,1.1 N2 de ingresos totales (T)

a) Variablas

Se exponen las variablaes, los estadisticos ¥ abreviaturas

na = nQ de ingresos POR ARO antes del tratamiento
nd = ng de ingresos POR ARO después del tratamiento
d>« diferencla de ingresos antes y despuéds

ma, md; wd' = medias de na, nd y a

53, sd, sd' » varianzas de na, nd y o

Las variables son de intarvalo

Los pardmetros de la pohlacién son desconocidos
Tanafic de la muestra n=100

Las variables corresponden a los mismos sujetos

El nivel de confianza serd a = 0.001

Tabla 38  (IV) N2 de ingresos totales

Antes Daespués
Ingresos N2 de Ingresos N2 de
Antas pacientes daspués pacientes
0 7 0 43
1 20 1 20
2 15 2 13
3 18 3 5
4 13 4 [
5 10 5 2
5 11 & 4
? 2 7 3
8 1 8 1
10 1 11 1
12 1 14 1
—
Tabla 40 (1Y) Estadisticos Variable
na nd d*
Hedia 0.7153  0.1193 0,596
Mediana 0.5 0.06 0,395
Varianza 0, 7268 0,0274 0,753
Desviacidn 0.8523 0.1655 0.867
Minimo 0 0 -0.,37
M ximo 5 0,88 6
Recorride B 0.88 5.37
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b} Comprobacidn de la normalidad
x Hipétesis:

Hno = d' (es) Normal (nd' , sd*)
Hnl = g° (no &s) Normal (md', sd')

* Chi cuadrado

Limite Limite Fracuencia Frecuencia Chd
inferior superior cbservada esperada cuadrade
~ 300 Q 13 12.781
- 300 - 100 4 10 3.279
- 100 » 1060 46 13 86,524
» 100 . 300 23 15 4.662
. 300 . B0O 10- 15 1.621
. 500 . 700 3 13 7.512
. 700 » 800 4 10 3.324
. 200 1.100 5 8 . 283
1.100 5 7 2375

Variable d'° Chi Cuadrado =120.26 Significacidn =0.0000

* Conclusiones:
Se rachaza la normalidad de d' (diferencia de ingresos)

c) Hipétesls fundamental;
x Sobre las medias

HfCO 1 ma » md’
H{0l 1 ma > md’

% Prueha empleada: WILCOXON. Se emplea una prueba no para-
métrica porque, segun cdleulos vistos, la distrlibucidén no es
normal

Ingresos antes versus Ingresos después

Rangos medios Casos
48,086 a5 - Rengos
27.57 ki + Rangos
8 Empstes
100 Total

Valor del estadistico Z = -7.5775 Significacidn = 0,000

x La probabilidad ascciada a la hipdtesis nula es mas baja
que el nivel de confianza, por lo que podemos afirmer gque se
producen mds ingresos antes del tratamiento que durante el mis.

b0,
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1.6.1.2 Nimero de ingresos por depresicén (D)
a) Variables
® Yartables, astadisticos empleados ¥y consideraciones previas.
En todo semejantes al procedimiente anterior para nhumero
total de ingresos. Sa sustituya:
na: N2 Ing. por DEPRESION/afo antes del Tto.
nd: N2 Ing, por DEPRESION/afio despuds del Tto.
* Descripeldn de ls muestra y estadisticos fundsmentalcs

Tabla 41 (IV} NQ de ingresos por depresidn antes/durante

Antes Daspués
Ingresos N2 de Ingresos N2 de
antes pacientes despuds pacientes
0 a5 0 68
1 24 1 i6
2 10 2 8
3 14 3 5
4 7 4 2
5 4 7 1
& k)
7 2
10 1
Tabla 42 (1V) Estadisticos Variable
na nd d*
Media 0. 3465 0,0449 0.3016
Mediana 0.15% ¢} 0.115
Varianza 0,2808 Q0.0068 0.2800
Dasy, tipica 0,.5299 0.0829 00,8292
HMinimo s] 0 -0.25
Haximo 3 0.4 3
Recarride 3 0.4 3.25

b) Comprobacién de la normalidad

Se rechaza 1la normalidad (cdlculeos semejantes a los
anteriores?,

c) Prueba de WILCOXON,
Valor del estadistico Z = -6.4803  Significacién .0000
El valor de 2, bajo la hipdtesis de igualdad, es lo sufi-
cientemente pequefo bara  rechazar esta hipdtesis, Por tanto
puede afirmarse que al ng de ingresos por fases depresivas an-

tes del tratamiento es significativamente mayor qua el nf de
ingresos por fases depresivas durante el tratamiento,
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1.6.1.3 HQ de ingresos por mania (M)
a) Variables

® Variables, estadisticos empleades y consideraciones pravias,
En todo semejante al 1.8,1 (N2 total de ingresos).
Se sustituye:

na: N2 de Ingresos por Mania antes del tratamiento

nd: N2 de I[ngresos por Mania durante el tratamiento

1 Dascripcidn de la muestra y estedisticos fundamentales

Tabla (1) Ingresos por Mania
Antes Despuds
Ingresos N de . Ingresos N2 de
antes Pacientes daespuds Paclentes
0 ] Q a1
1 32 1 15
2 ? 2 a
3 8 3 5
4 5 4 [ )
<) ) &6 1
6 4 ? 2
a 1
10 1
Tabla (IV) Variable
na nd d*
Media 0.3687 0.0747 0,294
Hediana 0.125 [} 0,04
Varianza 0, 4955 0.0187 0, 499%
Desv, tipica 0, 7039 0.1369 0. 70867
Minino [¢] b} ~0,35
Méximo & 0.88 B
Recorrido & C.88 5.35

b Comprobacién de la normalidad

Sa rechaza lea normalidad medisnte cdlculos semejantes
a los del apartado 1.6.1.1

c) Prueba de WILCOXON.

Valor del estadistico Z = -5,2223
Significacidn 0,0000

El valor de Z; bajo la hipdtesis de igualdad, es lo sufi-
cientemente paquefio como para rechazarla,

Por tanto, puede afirmarse que el n2 de ingresos por fa-

ses maniacas antes del tratamiento es significativamente mayor
que el nf da ingresos por fases M durante el tratamiento.
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i.6.2
1.6.2.1

a )

Variasbles:

Durecidon media de los ingresos

Puracidén media de los ingresos totales (T)

% VYariables, estadisticos empleades y consideraciones previas

dmis =duracién media de los ingresos antes del tratamiento
dmid =duracién media de los ingresos despuds del tto
d'» diferencla de ingresos (antes - después)
Las variables son de intervalo
[os pardmetros de la poblacidén son desconccidos
Tamafio de la muestra n=93
Las variables correspanden a los mismos sujetos
El nivel de confianza serd a = 0,001

® Ohtencidén de los estadisticos fundamentales

Tabla LIV Estadisticos
Variable
dmia dmid o’
Madia 41,27 17,77 23,42
Madiana a0 15 139
Moda a0 ] 4]
Varlanza 1353,89 338,719 1288.14
Desviacidn tipica 36, 7952 19,9679 a5, 8907
Minimo 0 o} -37
Méxime 230 121 21Q
Recorride 230 121 247
B Comprobacién de la normalidad
Tabla (IV)  Comprobacion de la normalidad
« Hipétesis HnO = d' E (es? Normal (mwd', sd')
Hnl = d' E/ (no es) Normal (md', sd')
Chi cuadrado
Limite Limite Fracuencisa Frecuencia Chi
inferior superior observada esparada cuadrado
-27.50 1 8 5.6895
-27.50 -15.00 6 2] . 008
«15,00 -2.80Q ? 9 . 448
-2,50 10.00 23 12 11,331
10,00 22,50 18 13 1.791
22,90 35,00 20 13 3,419
35.00 47.00 11 12 063
47,50 &80,00 3 9 4.373
60.00 72,50 2 7 3,230
72,50 & 8 645
Chi cuadrado = 31.0076 Slgnitficacidén = -0,000006

Se rechaza la nermalidad de d'{diferencia de

antes y después del tratamliento)

226

ingresos



c} Hipdtesis fundamental:

« Sobre las medias

HEO2: ma = md
Hf12: ma > md
] WILCOXON
Rangos medios Casos
44.11 70 - Rangos
13.10 10 + Rangos
5 Empates
.85 Total
Valer del estadistico 2 ~7.1417
Significacidn 0., 0000

El valor de Z, bajo la hipdtesis de igualdad, es lo sufi-

clentemente pequefic para rechazar esta hipstesis, Por tanto,
puade afirmarse que la duracidn de los ingresos, considerados
globalmente, antes del tratamiento es significativemente mayor

que la duracidn de los ingresos despuds del tratamiente.

1.6.2.2. Duracidn media de los in

a) Variables

gresos por depresidn (D)

Variables, estadfstices empleados y consideraclones

Comparables a los del apartade anterior. Sa sustituyen:

dmia: duracidn medla de los i
dmid: duracidn media de los i
d’: diferencia de n2 de ingre

Tabla 47 (IV) Estadisticos

ngreses por D sntes del tto,
ngresos D después dal tto
303 D (antes-después)

Variable

dmia dmid dmidif
Media 39,4948 10,9691 .28,5258
Mediana 30 0 14
Mada 0 o] 4]
Varianza 5556,65 403,53 5634,4
Desviacion 74,8429 20,0881 78,0626
Minimo 0 0 “42
Maximo 650 120 10
Recorridoe 650 120 692

= Como en el apartado anterior
las diferencias (éstas no se dist
tribucidn normal) Chi cuadrado: 11
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b Hip&tesis fundamental:

" Sobre las medias
HEQ2: m antes = m despuds (igualdad)
HE12: m antes # m después (diferencia)

» WILCOXON

Rangoes medios Casos
38,61 &0 - Rangos
14.44 8 + Rangos
28 Empates
Valor del estadistico 2 -6,5106
Significacion ¢, 0000

El valor del estadistico 2Z bajo la hipdtesis de igualdad
es 1o suficientemente pequefic para rechezar esta hipotesis.
Por tanto, puede afirmarse gque la duracién media de los in-
gresos por depresidn antes dal tratamiento es significativa-
mente payor que la duracién de ingresos por depresién durante
el tratemiente.

1.6,2.3 Duracidn wedia de los ingreses par manfa (M)

a) Variables

L Variables, estadisticos empleados y consideraciones
equivalentes a los del apartado anterior

Tabla 48 (1V)} Estadisticos

Variables

dmia dmid dmidif
HMedia 22,987 12,711 11,880
Madiana 20 0 1
Moda o] o} o]
Varianza 897,102 231,624 804,041
Desviacidn tiplca 29,951 15,219 28,355
Minine o I ¢ -45
Maximo 240 53 220
Recorrido 240 33 265

Se rechaza la normalidad. Se realiza la prueba de Wilcoxon
Rangos medios Casos
35,05 54 - Rangos Valor del estad. 2 -6.0954
13,72 9 + Rangos Significacidn 0000
34 Empates

97

ta duracidn media de ingresos M es significativamente ma-
yor antes de iniciar el tratamiento que durante el mismo.
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1.6.3 Nomero de fases tratadas ambulatorismente

1.6.3.1 N& de fases totales (T) tratedas ambulatoriamente

a) Variables
] Variables, estadisticos empleados, consideraclones pre-
viag,
fa: nQ de fases/afo (frecuencia’ antes del tratamiento
fd: nQ de fases/afo (frecuencla) durante el tratamiento
d': diferencia de fase/afic (antes-durante)
ma, md: n? medio de fases antes - después
sa y sdi n2 medic de fases antes, después
l.ag variables son de Intervalo
Tamafio de la muestra n= 100
Laz variables corresponden a los mismos sujetoa
El nivel de confianza serd ¢,001
2 Deacripeclidn de la muestra y obtencldn de estadisticos
fundamentales
Tabla 49 (IV) Fases tratadas ambulatoriamente
Antes Después
fa Paclentes £d Pacientas
0 22 0 10
1 14 1 11
2 16 2 16
3 9 3 12
4 B 4 12
5 3 5 B
5 10 (<3 ?
7 1 7 3
9 2 ) 9
10 4 9 2
12 a 11 4
13 1 12 2
14 1 16 1
15 1 18 2
16 3 28 1
30 3
31 1
Tabla 50 (IV) Variables
fa fd dr
Media 0,6625 0, 3584 0,3041
Mediana 0.42 0,205 0.1
Varianza 0.683381 0,343434 0,740519
Desv, tip. 0,826668 0,586078 ¢, 860534
Minimo 0 Q ~2,12
Mdximo 4 5,56 3.4
Recorride 4 5.956 5,52



b2 Comprobacién de la normalidad

* Hipdtesis

HnQ = d' es Normal (wd', sd*)
Hnl = d' no Normal (md*, sd')

] Tabla 51 (IV) Chi cuadrado
Limite Limite Frecuencia Frecuencia Chi
inferior superlor abservada esperada cuad,
-1,000 4 ] » 25090
-, 1000 - 700 1 ) 3, 85701
=, 700 -.400 5 8 1.43977
~. 400 -, 100 20 11 6.76143
=, 100 200 30 13 21.16106
200 500 14 14 . 00237
800 1.100 & 10 1.90869
1.100 1.400 2 :1 4,13493
1,400 11 10 Q72682

Chl cuadrado = 48,8989 Significacidn = 3,48902
Conclusiones; se rechaza la normalidad de d°

c) Hipdtesis fundamental:

X Sobre las medias

HfO2 { m antes = m después
HE12 ¢ m antes # m después

» QRILCOYON
flangos medios Casos
93.59 56 - Rangos
37.03 a7 + Rangos
7 Empates
100 Total

Estadistico 2 - 3,12a47 Significacién 0.0018

El tratamiento produce una disminucidn en el numero total
de fases tratadas ambulatoriamente, pero el nivel de signifi-
caclén es mayor que 0.001 (0.008)
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1.6.3.2 N2 de fases depresivas (D) tratadas ambulatoriamente

a) Variables

* Varisbles, estadisticos empleados y consideraciones previas
En todo semejante al apartedo 1.6,3.1 La excepclidn estd en que
se valoran las fases depresivas tratadas sin ingreso.

* Descripeldén de la muestra y obtencidn de estadisticos

Tabla %2 (IV) Fases D en tratamiento ambulatorio

Antes Daspués
Numero de| Pacliente Namero de Paclantes
fases D Fases D :
]
v} 26 Q 21
1 22 1 25
2 10 2 22
3 6 3 ?
4 10 4 B
5 4 5 5
5 5 B 4
7 1 7 2
8 1 8 3
9 3 10 2
10 4 12 1
12 1 14 1
13 1 22 1
15 1
16 1
20 3
25 1
Tabla 53 (1V3
Variable
fa fd d’
Maedia 0.5385 0.2097 0.3288
Mediana C.245 0,13 Q0,105
Dasv. Tip 0, 746089 0.462445 0,404252
Minimo o] 0 -1
Maximo 4 4,44 3.9
Recorride 4 4,44 4.5

b3 Comprobacidén de la normalidad

Por céAlculos semejantes al apartado 1.6.3.1 se recha-
za la normalidad



c) Hipdtesis fundamental

x Sobre la media
Hf02 ; m antes » m después
HE12 : m antes # m después
«  WILCOXON Rangos medios Casos
52.25 61 - Rangos
31.29 29 + Rangos

10 Empates

100 Total
Estadistico Z - 4.3870 Significacidn 0. 0000

El tratamiento produce una disminucidn significativa
en el nimerc de fases depresivas tratadas ambulsatoriamente

1.6,3.3 N2 de fases maniacas (M) & hipomaniacas (HM) trata-
das ambulatoriamente
a)l Variasbles

x Variables, estadisticos empleados y consideraclones pre-
vias

Semejante al apartade 1.6.3.1. La excepclidn consiste en
que en este apartado se valoran sdlamente las fases Maniacas o
hipomaniacas tratadas sin ilngreso.
] Descripclén de la muestra y obtencidn de estadisticos

Tabla 54 (IV) Fases maniacas o hipomaniacas tto ambulatorio

Antes Después
N2 de Pacientes NE de Paclentes
Fases M Fases M
o) 70 ] 30
1 16 1 23
2 B 2 15
3 2 3 16
4 1 4 2
5 1 8 7
6 1 B a
8 2 8 1
10 1 10 2
13 1
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Tabla 55 (1V) Estadisticos

Variable

fa £d d’
Media 0.1239 0,1483 - 0.,0244
Mediana 0 Q.1 - 0,06
Varianza 0.073222 0,0382001 0.10a95
Desv, tip. 0,270536 0,195448 0.322413
Minimo 0 0 - 1.11
Maximo 1.11 1.11 1
Recorrido 1.11 .11 2,11

b} Comprobacién de la normalidad
(como en el apartado anterior?

) Hipétesis fundamental
L§ Sobre las medias

HfQ2: m antes = m después (igual)
Hf12: m antes # m despuss (distinta)

x WILCOXON
Rangos medjos Casos
47,76 19 - Rangos
33,95 58 + Rangos
26 Empates
100 Total

Valor del estadistico Z - 2,5859 Slegnificacidn 0.0097

El tratamiente produce una disminucién dal nomere de
fases maniacas e hipomaniacas tratadss ambulstorismente. EL
nivel de significaclén es mayor que 0.001 (0.0097).

Las fases tratadas ambulatoriamente después del tratamien-
to con sales de 1itio, disminuyen con relacidn a las anterio-
res al mismo, pero el nivel de significscidn, excepto en las
depresivas, es menor que 0,001,

Desde la observacién clinica, podemos interpretarlo consi-
derando que las fases tratadas en consulta externa estsd en re-
lacidn inversa de los ingresos, es decir, se ven mds pacientes
en consulta, pero se evitan ingresos, especialmente por fases
maniacas o hipomaniacas.
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1.6.4 Intensidad de las fases depresivas y maniaces antes
¥ durante el tratamiento
(para recoger estas variables, se ha tenido en
cuenta el criterio familiar, ademds de otros)

1.6.4.1 Intensidad de las depresivas

Tabla 86 (IV) Intensidad de las fases depresivas

. No econsta
Leve
Moderada
Grava

Muy grave

Total

Antes del tratamiento |Durante el tratamiento
% n %

3,22 15 16,01
6,44 20 21,62
10,75 28 30,10
15,05 12 12,90
64,51 18 19,35
99,97 93 99,98 |

n

3
&
10
14
50

83

WILCOXON Matched-pairs Signed-ranks Test

Intensidad de las fases depresivas antes
Intensidad de las fases depresivas después

} 3
| 3

Mean Rank

5,10
5,88

Z = =5,8219

Cases
59 - Ranks (V 73 » Vv 720
8 + Ranks (V 73 < vV 72)
22 Ties (V 72 = V 73}
89 Total
P = ,0000

1.6.4.2 Intensidad de las fases manf{acas

Tabla 57 (IV) Intensidad fases maniacas

Intensidad antes Intensidad después
F n % n %
No consta 16 17,20 18 18,27
Leve 4 4,30 8 8,80
Hoderada 10 10,75 25 26,88
Grave 5 5,37 25 26,88
Muy grava 57 62,386 18 19,35
Total 93 49,98 93 99,98
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WILCOXON

Matched -~ pairs Signed - ranks Test
Intensidad de las fases maniacas antes
Intenslided de las fases maniacas después

Mean Rank Cases
28.69 47 - Ranks (V 77 » V 78)
30,48 1¢ + Ranks (V 77 < ¥V 76)
a4 Ties (V 77 = V 76)
a1 Total
25 - 4.1474 P = 0,0000
ka intensidad de las fases depreslvas, menfacas & hipoma-~
niscas es mayor antes que despuds del tratamiento.
Tabla 58 (IV) Sintesis prueba de Wlcoxen
Criterio Difer.ant/desp{ Vealor 2 Sig. ©.001
N2 de ingresos
Totales (T) 0.596 =7.5715 0,000 <0.001
Depresién (D) Q,3016 -6, 4603 0.000 <0.001
Manfa (M) 0.294 -5%,2223 0.000 <0.001
Duracidén ing.
Tatales 23,42 =7.1417 0.000 <0,001
Depresidn 28,52 -B. 5106 0,000 <0,001
Mania 11,85 -5.0854 0.000 <0,001
Fases ambulat.,
Totales 0,3041 -3.1247 0.0018 >0.001
Depresidn 0,3288 -4,5870 0.000 <0,001
Hania -0,0244 -2.5859 0.0097 »0,001
Intensidad fases
Depregsivas -5,.8219 0.Q00 <0.001
Maniacas -4,1474 0.000 <0,001
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1.6.4.3 Valaracién fawmiliar de la intensidad de las fases

Tabla 59 (IV) Intensidad de las fases

Depresivas Maniacas

n ) n %4
Ne consta 14 16,66 18 22,89
Mas intensas antes que despuds 45 53,57 38 46,98
Igual ds intensas 22 25,19 22 26,50
Mas intensas despuéds 3 3,87 3 3,61
Total 84 99,99 83 99,98

Aproximadamente la mitad de los casos aprecia gue hay una
dismlnucidn en la intensidad de los dos tipos de fases.

1.6,5 Valoracién de 1a forms de comienzo de Ias fases

(Se ha tenido en cuenta la opinién familiar y la del
prepio enfermo)

Tabla B0 (1V) Forma de comienzo de las fases Dy M

Depresidn Mania

n % n 4
lgual de agudo que antes del tto 16 18,0 19 22,3
Mis lento gue antes del tto 23 27.3 3z 37,6
Mucho mds lento 30 35,7 12 14,1
Total : 84 99,9 a5 99,9

Mis de la mitad de los pacientes consideran que las fases
de la enfermedad, tanto por mania comg par depresisn, tiesnen
un comienzo més lanto ¢, mucho mas lento, desde gue estan toman-
do la medicacidn

.
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1.6.6. Toma de conciencia del comienzo de las fases

Tabla 61 (I1V) Toma de conciencia de las fases D y M

Depresivas Maniacas

n % n “
Mds gue antes del tto ‘ 15 17,44 19 22,35
Igual que antes del tto 63 73,25 51 &0
Menos que esntes del tto 8 3,30 15 17,84
Total 86 99,99 85 99,99

Sélamente un 20% nota gque toma conclencia de su estado
patologico antes de lo que solfa hacerlo cuando no segula tra-
tamiento.

1.6.7 Adaptacidén interfase antes o durante el tratamiento

Tabla 62 (IV) Adaptecidn interfase [
n

Mejor que antes del tte 38 38
Igual (normal) 57 57
Alguna deficiencia 5 S
Totel 100 100

El 58% no ancuentra diferencles, pero casi un 40% admite
haber mejorads en las interfases, Quizd porque disminuye el
temor a las recidivas.

1.6.8 Valoracién de la eficacia por el enfermo y Ia familia

Tabla 83 (1V) Valoracidén de la eficacia

Excelente 47 474
Muy bueno 39 39%
Buenoc 11 11%
indiferente 3 3%
Total 100
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1.6.9 Veloracidn de le eficacia por el madico
Tabla 84 {1V) Valoracldn de la eficacia

Excelente 42 42%
Huy buens 41 41%
Bueno 13 13%
Indiferente 4 4%
Total 100G

Esta variable subjetiva expresa la bondad del tratamien-
to. Destaca el altc porcentaje de calificaciédn positiva,

A continuaclén se establece una comparacién entre las va-
lorsciones del paclente y la familia y 1a del médico.

Hay un 78% de coincidenclas.

Tabhla 65 (1V) Colnelidencias sobre la eficacia

Valoracidén de la eficacia por el médico
Val. paciente Excelente! Muy bueno Bueno Indiferente
Excelente 40 7 - -
Muy buenso 1 al 7 -
Bueno 1 1 5] 3
Indiferente - 2 - 1

De las variables 5: Intentos de suicidico y 6: Requeri-
wlento de terapila electroconvulsiva, no se exponen los resul-
tados (gue muestran diferencims sighificativas antes y durante
el tratamiento) porque es obvio que si dismpinuye el nimero de
fases ¥ la intensidad de las mismas, deban disminuir, Ademds
en la terapia electroconvulsiva 4influye la menor tendencia a
utillzarla actualmente.

5e muestran los resultados de esas variables % y 6 en re-
lacidn con los grupos diagndsticos.
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1.6.10 Relacidn entre la efectividad sepin algunos
criterlios y grupos diagndstices

En estie apartado tratamos de averiguar si la eficacls es
diferente para los distintos grupos diagndsticos, Los crite-
rics empleados fueron:

Diferencia en el numero de ingrescs

Diferencia en la duracidén media de les ingresos
Diferencia en la intensidad de las fases
Diferencia en intentos de suicidic

Diferencia en tto alectroconvulsive

Diferencia en el nimero de fases

También se valora si la eficacia es la misma a lo largo
del tiempo, utilizando como criterio el némero total de fases,

1.6.10.1 Relacidn entre nimero de ingresos y diagndstico

a) Variables
* Variables, estadisticos empleados y consideraciones previas

La variable se calcula como la diferencia entre ingresos/afio
antes del tratamiento & ingresos/ano después del tratamiento.

ANTES 1 l DESPUES
Ingresos D ¢ Ing., M Ingresos D + Ing. M
Ingresos = -
Parfodo sin tratam, Periodo con tratem,

Al ser una diferencia antes-después, cuanto mayor sea la
variable, a lgualdad de tiempos, significe que mejor ha sido
el cambio del paciente, .

* Obtencidn de estadisticos fundamentales

La variable se comporta, en los distintos grupos, de la
siguiente manera:
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Tabla 66 (1V) Relecién numero de ingresos/diagnéstico

DESCRIPCION Media Dagv. St, Casos
Monop, D, 0.5128 0.7414 9
Bipolar 11 0.3388 0,5145 18
Bipolar 1 0, 7424 0.0067 59
Monop M. 0.6064 0.5163 3
Easquiza 0,1011 Q,5163 4
Totel 0,587 0,8722 83

bl Eleccidn del test adecuado

La eleccidn del test  (paramétrico/no)} depende de 1la nor
walidad de 1a variable numero de ingreses y, sobra todo, de
la homocedasticidad (igualdad de varianzas) de los diferentes
subgrupos,

La distribueién no es exactamente normal ¥, teniendo en
cuenta las notables diferencias entre los tamafios muestrales
(desde 58 e 3);, se hace necessrio un test de comprobacidén de
igualdad de verianzas (Cochran), ocuya significacisn nos dira
sl podemos usar un test paramétrico (ANOVA) o la versidn no
parametrica (KRUSKAL-WALLIS),

Igualdad de varianzas

Cochran 00,4694
Significacion 0.0000

El baje valor del estadistico de Cochran obtenido nos da
una probabilidad asociada a la hipétesis de jgualdad de va-
rianzas demasiado bala para aceptarla (0.0009), por lo gque se
hace el test de Kruskal-Wallis,

(D] Hipdtesis fundamental
L] Sobre el cambio en el numaro de ingresos

Ho : No se producen cambios por el tratamianto
Ho « meil = me2 » med = med = maS5
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. KRUSKALL-WALLIES

Tabla 67 (IV) Prueba de Kruskall-Wallis

Diagnéstico
M. D, B Il B 1 M. M E. 4,
Media de rangos |43,82 38,61 56,33 63,00 26,50
Casos 9 18 59 3 4

Namero de ingresos

KW (Chi®’ 10,1322
Significacidn 0.0383

Se observa gue el grupo de los Bipolaras I (m=0,7424)
es el de mejor comportemlento, encontrdndose priximos a éstes
los del grupo IV, Manopoler Manfaco (m=0B064): el resto de los
grupos estdn por debajo de la media de la poblacildn.

Sin embargo, estas diferencias no son suficlentemante
grandes como para rechazar la hipdtesis de igualdad. Per con-
siguiente, no pedemos afirmar que el nimero de lngresos dismd -~
nuya mds en un grupo que en otras, '

1.6.10.2 Relacion entre la duracién de los ingresos y &l
diagndstico

Los cdlculos realizados de forma similar a los del apar-
tado anterior tienen los siguientes resultados finales:
al Obtencidn de los estadisticos fundamentales

La variable se comporta an los distintos grupos de la si-
gulenta manara:

Tabla B8 (IV) Duracien ingresos/diagndstico

DESCRIPCION Media ' Des.St, Cases
Poblacidn total 22,5313 34,9830 a3
M. D. 28,6000 28,7642 9
B 1l 38, 9091 50,7448 18
B I 16.5172 ~27.3061 59
M. M. 7.5000 13.4350 3
E. A, &, 5000 22.1284 4
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[} KRUSKAL ~WaLLIS

Tabla 69 (1V) Kruskall-Wallis duracién ingresos/disgndstico

Disgndsticos

M. D, B Il B I M. M. E. A,

Med. Rangos |56.40 80.25 44,16 30,75 36,00

Casos g 18 59 a 4

buracién de los ingresos

K-W (chi cuadrado) 7.7585
Significacidn 0.1008

El grupo de los Bipolares Il (m = 80,29, junto con los
Honopolares Depresivos (m = 56.40), son los de mejor comporta-
miente. Sin embergo, estas diferencias no son 1lo suficlente-
mente grandes como para rechazar la igualdad. Por consiguien-
te, podemos afirmar que le duracién de los ingresos ne dis-
minuye mis en un grupo que en los otros.

1.6.10.3 Relacidn entre el ninero de fases y diagnéstico

a) Variables

" Variables, estadisticos ¥ consideraciones previas

La variable se calcula como la diferencia entre fases/afio
antes del tratamiento y después o durante dste,

ANTES I DESPUES '

IﬁFases D + Fases M_] [‘Fases D + Fases M "]
Fases = -
lieriodo sin tratam, J [feriodo con tratam._J

Al ser una diferencia antes-despuds, cuanto mayor sea la
variable, a igualdad de tiempos, supcne que mejor ha sido el
cambioe.del paciente, ‘
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. Obtencidn de los estadisticos fundamentales

La variable se comporta en leos distintos grupos de la
siguiente forma:

Tabla 70 (IV) Relacién n2 fases y disgndstico

DESCRIPCION Madia Des. St. Casos
Poblacion total 0.,3282 0,8284 100
M. D. 0.5642 0.,8622 12
B Il 0.4003 0.7147 21
B. I 0.2108 0,8848 60
M. M. Q. 246! 0,5153 3
E. A. . -0.3980 0,3817. . 4

bl Eleccidn del test adecuado

Como en los apartades anteriores, se tlene en cuenta la
normalidad de la verlable y ls igualdad de varianzas (homoce-
dasticidad) entre los grupos dque formsn los diferentes dleg-
nésticos.

La variable no es exactamente normal,; por lo que se uti-
liza el test de Cochran, cuya significacién nos dird si se
puede usar un test paramétrico {(ANOVA) o no patsmétrico {(Krus-
kall-W).

Igualdad de verlianzas

Cochran 0.3197
Signlficacidn 0.1410

El wvalor del estadistico de Cochran obtenido nos da una
probabilidad asociada a la hipdtesiz da igualdad de varianzas
de 0.1410, En consecuencia, se hace el test paramétrico ANOVA,

c) Hipdtesis fundamental

" Sobre el cambio en el numere de fases

Ho i1 No se producen cambios por el tratamiento
Ho = ml = m2 = m3d = md = nmS

x ARO VA
N@ de Fases
F 1,0468
Significacidn 0.3874

El grupeo de las psicosis Esguizoafectlvas tiene una difa-
rencia en el numerc de fases muy por debajo de lp media (a ma-
yor diferencia, mayor mejoria)l.
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Podemns =aficmer que el grupe de las Psicosis Esquizoafec-
tivas no es igual a los otros grupos disgnésticos en cuanta al
ng de fases, Este &3 meyor ¥, per tanto, constituyen el grupo
de peor evolucidn (media total de la poblacidnes 0,3282; media
del grupo Psicosis Afectivas -0,3980). Como se valoran dife-

rencias antes-desplds, les cifras més bajas indican peor evo-
lucidén

1.6.10.4 Relacién entre intensidad de fasea y diagndstico

al Variables

Les variebles Intensidad son erdinales, codificades de la
sigufiente forma: 1= Level 2= Moderado; 3= Gravej 4= Muy grave.
De ellas, en Yotal se recogleron cuatro:

Tad Intensidad de las fases D antes del tretamlento
lam Intensidad de las fases M antes del tratamlento
ldd Intensldad de las fases D después del tratamlento
Idm Intensidad de las fases M después del tratamlento

Por otra parte, se tuﬁieron en cuenta las proporciones de
fasas Dy M :

N2 de fases D
Fod=

N2 total de fases

RO de fases M
Fow = (1 ~ Fd?)
N2 total de fases

La variable Intensidad totasl se calculd como la diferen-
cla de intensidades antes y después del tratamiento,

14 Intensidad antes « (lad x Fd) + (lam % Fm)
ID: Intensidad después = (ldd x Fd) + (ldm x Fm)
Intensidad total = 1A - ID

La intensidad as{ calculeada tiene en cuenta las intensi-
dades medias tanto D como M, y pondera la importancia de cada
una de las fases, Al ser una diferenclia antes-despuds, los va-
lores mayores indican una disminucién mds acentuvada de 1la in-
tensidad con el trestamiento,

b} Obtencidn de estadisticos fundamentales
La variable Intensidad se comporta, en los distintes
grupos, disgndsticos, de ls siguiente maners:
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2 Tabla 71 (IV) Intensidad/diagnéstico

DESCRIPCION Media Des, St. Casos
Monop D 0.9773 1.0028 11
Bip. Il 0.8104 1,0712 21
Bip. 1 0.1853 1.3888 58
M, M, 0.0833 1.8784 3
Esq. A. 0. 1485 0.4176 4

Total de la poblac. ¢.4123 1.3921 97

c) Eleccidn del testi adecuado
Paramétrico, ANOVA} no parsmétrico, Kruskall-Wallis.

Igualdad de varianzas

Cochran 0. 4827
Significecldn 0.0009

El bajo valor del estadistico de Cochran nos da una probe-
bilidad - asociada a la hipotesis de igualdad de vaerianzas demm-
siado baja para sceptarla (0.0008), por lo gue se haca la prue-
ba de Kruskal-Wallis
d) Hipétesis fundamental

Ho = No se producen cambios con el tratamlento
Ho = mal -me2 = mad =med =me5

Tabla 72 (IV) K-W Intensidad fases/diagndstico

Disgndéstice

MD BII B I H M E A

Media ranges 68,55 60,70 41.82 42,17 28,29
Cansos 1 21 58 3 4

Intensidad de las fases

K-@ (Chi cuadrado) 13,5498
Significacidn 0.0085

El grupo de los Monopolares Depresivos (m = 0,98763) es el
de mejor comportamiento, encontrandose préximos a ellos los
Bipolares tipa II (m = 0,08104)., E]l resto de los grupos estédn
por debajo de la media de la poblacidén,

$in embargo, estas diferencias no son suficlentemente
grandes como para trechazsr la igualdad., Por consiguiente, no
podemas afirmar que las Iintensidades disminuyan més en un
grupo diagndstico que en atro. '
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Resumen sobre los anteriores criterios y el diagnéstico

Sintetizamos a continuacién las relaciones entra crite-
rios de eficacia y diagnéstico. Han sido abtenidas mediante
las pruebas de Kruskall-Wallis o Anova, con un nivel de signi-
ficacidn de 0,001. Aunque ninguna diferencia resulté estadis-
ticamente significativa, algunos grupos parecen tener una me-
Jor o peor evolucién si se compara su media con la de la po-
blacidn, Estos grupos aparecen en la tabla en letra “negrita.

Tabla 73 (IV) Criterios de eficacia y diagndstico

CRITERIOS

DIAGNOSTICOINGIngresos Duracidn NOfases Intensided
Media Pob, 0.5871 22,5323 0,3282 0,4123
M.D, 0,5128 28,6000 0,5642 0,9773
BII 0,3288 39,9091 0,4003 0,8104.
B 057424 16,5172 0,3108 0,1883
M. H, 0,6064 715000 0,2461 0,0833
E.A, 0,1011 6,5000  -0,3980 0,1498
(K.W) Chi* 10,1322 7, 7889 13,5499
ANOVA F 1,0468

Signif. 0,0383 0,1008 0,3874 0,0085

1.6.10.5 Relscidn entre intentos de sulcidio y diagndstico

al Variablas

X Variables, astadisticos ¥y consideraciones previas

La variable intentos de auicidio puede considerarse or-
dinal debido a su forma de codificacidn:

Antes Después Valor

Camblo & mejor Si No

3
Sin cambio (no, no) No Mo 2
5in ceamblo (si, si) 5i Si 1
Cambio a peor No Si o]
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" Descripelén de la muestra:

La mayoria da
sulicidio ni

las

pacientes no han tenido
antes ni durante el tratamiento.

intentos de
Sélo ha habido un

caso de empeoramiento, correspondiente a un bipolar I.

Tabla 74 (IV) Intentos de sulcldio y diagndstico

DIAGNOSTICO
INTENTOS SUICIDIO M.D. B Il B 1 M. M. E.A
Cambic a peor 1
Sin camhlo (si,si) 1 5 2
5in cambio (nho,no) 4 14 40 a 1
Cambio a mejor ? 15 1

b} Hipdtesis

La hipétesis de gque los pacientes con distintos dlagnds-
ticos tienen los mismes 1intentos {0 ideas en los que tienen
antecedentes) de suicidio, se verifica al comprobar la igual-
dad de las wmedianas (ma),igualdad que constituye 1a hipdtesis
nulta,

Ho = mel « me2 = med = mad = med

La comprobacidn de esta hipdtesis debe hacerse con un a-
ndlisis de varlanza no paramétrico (KRUSKALL-WALLIS), ya gue
se trata de una variable ordinal,

Tabla 75 (IV) K-@ Intentos de sulcldio y diagndstico

Diagnéstico
H.D. B Il B I M. M, E.A,
Madia de rangos 63,91 44.50 50.73 43.5 36,13
Casos 12 21 &0 <] 4

Intentos de suicidlo

K - @ (Chi cuadrado) 6.1212 Significacién 0,1903

El grupo Monopolar Depresive, junte con el Bipolar I,
muestra un mejor comportamiente, Sin  embargo; el valor de Chi
cuadrado es suficientemente bajo para que la hipdtesis de &~
gualdad de medisnas no sea rechazada,

En consecuencia, no sa puede afirmar gque axista una

diferencia estadisticamente significative an 1los intentos de
suieidio entra los diferentes grupos dlagndsticos,
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1.6.10.6 Requerimiento de terapia electroconvulsiva y dlsg
ndstico

Es mayor antes del tratamiento. Pero no tiene interés co-
mo criterio, porque ha disminulido el uso de esta terapis.

Los cédloulos son semejantes e los del spertado anterior,

KRUSKALL-WALLIS Requerimiento de ECT

K-} (Chi cuadrado) 12.0952
Significacidn Q.0167

No se pusde afirmar que exista una difearencia significa-
tlva en los requerimlentas de ECT entre los difeceates diag-
ndsticos. -

1.6.11 Valoracién de la eficacia a través del tiempo
CORTO, MEDIO Y LARGO PLAZO

DPe 1la observacién clinica parece intuirse que las fases
van aumentando en frecuencia a lo largo del tratamiento. La
eflcacia del medicamento seria diferente en los distintos pe-
ricdes de tiempo sl la valoramos por el numero de fases sin
considerar el tipo de las mismas, la intensidad, la necesidad
de ingreso o los ingresos efectuados.

Para comprobar la hipdtesis, se dividi¢ el tiempo de tra-
tamiento de coada paciente en tres pericdos iguales si 2llio era
posible, o equilibrados entre =i en ceso de no poder hacerlo.

El nimero total de fases de cada paciente se dividié, =a
sU vez, en tras grupos y cada uno se  divididé entre &l perifodo
de tiempo correspondiente. Con criterio congervador, se tendid
a lpcrementar el primer perfodc de tiewpo en casas de reparto
desigual,

lLos datos se valoraron con una prueba astadistica no pa-
ramétrica (porgque asf lo requeria la distribucidnl.
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Los resultados fueron los sigulent

e8!

Tabla 76 (IV) Divisidn de las fases en 3 pariodes

NE DE FASES Media  Dev Stad Ne

Para poblacién total 1.9933 2.0333 300

1 Perficdo corto 1.5051 1.5986 106

2 Perfodo medio 1.8600 1.9333 100

3 Periodo largo 2.3523 2,3523 100

Total Casos = 300

Tabla 77 (IV¥) N de afios en 3 periodos

N2 DE ARCS Madia Dev Std he

Poblacién total 4.4787 1.0738  A00

1 Periodo corto 4,5900 1,0833 100

2 Peariado madio 4,4700 1,0360 100

3 Periodo largo 4.,3700 1.0411 100

Total casos = 300

Tabla 78 (IV) Resumen tiempo y fasas

Media Desviacidn

Media Poblac, 4.4767 afios 1.0739
Perfodo corto 4.5900 afios 1.0833
Periodeo medio 4.4700 afos 1.0960
Periodo largo 4.3700 afos 1.0411
Media Poblac, 1,99833 n2 £, 2.0333
NG fases 1@ 1,5051 n2 £, 1.5996
NE fases 22 1.8600 n9 ., 1.9333
NQ fases 30 2,6100 n@ £, 2,3523

Se asprecia que el primer periocdo es ligeramente superior
a los otrus, mlentras el namero defases es mayor en el ter-

Cero.
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La relacién entre nQ de fases y tiempo se estudia median-
te una prueba ANOVA:

Tabla 79 (IV) Relacién fases/tiempo

RELACION FASES/TIEMPO Media Dev Std N2
Poblacidn total 4440 4484 300
1 Paricdo corto . 3268 . 34186 100
2 Periocdo medio L4108 . 39886 100
3 Pariodo largo 5934 5432 100

Total Casos = 300

KRUSKAL -WALLIS 1-way ANOVA

Rango madio Casos
1-129,38 100 Par{odo = 1 Cortec
2-146. 46 100 Perfodo = 2 Medio
3-173.86 100 Periodao = 3 Largo
Total 300

Corrected for Ties

Casas Chi-Square Significance Chi-Square Significance

300 1347863 Q0012 13.800 0.0010

Las diferencias son significativeas estadisticamente. Llas
fases van aumentando en nimero a medida que pasa el tiempo.
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1.6.12 Andlisis discriminante. PREDICTORES

Utilizande el ecriterio™N@ de Ingrescos', por considerarlo
mds objetivo, se hizo wuna clasificacidn de los 100 pacientes
en tres grupos, de acuerde al tipo de respuesta al trata-
mientos

Grupo 1! (mala respuesta), Tienen mds ingreses durante
el tratamiento que antes del mismo, Estd cona-
tituldo por nueva casos.

Grupo 2: (respuesta “neutra’ con respecto a la variable,
puesto que no han tenido ingresos). Lo componen
siete paclentea,

Grupo 3: (buena respuesta). Menos fases durante el trata-
tamiento. Lo forma el resto da los enfermos.

Y utilizende los cuatro grupes de variables |

1) Variables Socigodemograficas
2) Variables Genéticas

3) Variables Psicoldgicas

4) Variables Clinicas

se intenta encontrar les factores que con mayor peso logren
diferenciar a los sujetos de cada grupo, :

l.os resultados soni

Funcldn candnica discriminante

Funcidn Wilks'Lambhda Chi-Square D.G. Significance

0 12961466 105,87 42 , 0000
1 65383388 44,680 20 .0012 <0.005

Correlacionas dentro da los grupos entre las variableas
discriminantes y las funciones candnicas discriminantes (va-
riables ordenadas segin la importancia de la correlacldn den-
tro de la funcidn). :
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FUNC 1 FUNC 2

Va2 42228« (11315 V = N2 da Ingresos

V7o =, 38242 L3187 V = N2 fases D. antes Tto

VB4 . 35619 03748 V =« Durac. media Ing antes tto.
vea -.35366x 32544 V = NE fases tidas,amb.antes tto.
Vg »24180% -. 11612 V = Intensidad de las F M antes T,
VS0 . 233192 -, 05008 V = Influencia estacional

Va1l 227720 -. 01778 V = Durac. media Ing M antes T
Va5 . 22515 -. 12483 V = N8 de ingresos D antes

V38 -, 18596x 155857 V = Autocatal,como alegra/triste
V49 -, 156322 -.08118 V = AV desencadenantes

Vao » 15294 -. 03229 V = Factores estres. crd. con agud.
V7 » 10822« 05217 ¥ = Nivel socioeg. fam. origen

V4?7 09967 Q2010 YV « Cambio F en el mismo episodio
vag 01465 -,33909* YV = Valoracién ambiente actual

Veb -, 13616 »25694x  V = Intentos de suic antes del tto.
Ve 02773 »23276%  V = Pract. relig. fam. crigen

V64 « 03652 +231852  V = Reguerim, ECT antes tta.

WwAS » 10097 -1205812 V = Frecuencia relativa de fases
39/51 -,12453 = 125272 V = Tpo desde inic enf.al inic.tto
vaz Q07818 «08432% Y = Practicas relig, en la actual,
V26 -. 07316 -.0809%x ¥ = Nivel sccioec, actual,

Total: 21 variables que difarencian las grupos
Tabla {1V} Clasificacion de los resultados

Predicted Group Membership

Grups actual N2 - 1 2 3
Paores 1 -] 8 4] 1
88,887 0% 11,11%
Neutros 2 7 1 5 1
14.3% 71.4% 14.3%
Mejores 3 84 ¢ 0 84
0% [+}4 100%

PORCENTAJE DE CASOS CORRECTAMENTE CLASIFICADOS,
97 %

Identificacidn de los casos da los grupos

Peores = 65 (Mujer, EA), 68 (M.,EA), 71 {M.,EAY, 58 (M.,

B 11y, 81 (M.4B I3, 77 (M.,B - 1), 3 (M.4B 11y vy 93 (V.,B I
Neutros = 2 (V.MD), 28 (M.,MD), 38 (M..B 113, 33 (M.,B 11,
59 (M.,MD), 70 (M.,B I}, 91 (M,,B I1)

Mejores = El grupo de buena respuesta y dos mal clasificados.
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v 52

vV 54:

v 581

Vv a0

Dascripeldn de las variables predictoras de eficacia

NQ de Ingresos,; en general, antes del Tratemiento,
Predictor positivo

N2 de fases depresivas tratadas ambulatorismente antes
del tratamiento.

Predictor positivo (los del grupo 1 -peores- tienan me
nos (2,2 gue el grupo 3 -mejores- (3.2) y, sabre todo,
que al grupo 2 -nautro-.

Duracion media de los ingresos antea del tratamiento.
Predictor positive (A mayor duracidén media, evelucionan
mejor)

N2 de fases tratadas ambulatoriamente antes del trata-
mienta,

Praedictor positivoe., El grupo, 1 -peores- tlenan menos
(2.6)y que &l grupc -mejores - (4).

Intensidad de las fases manfacas antes del tratamiento,
Los grupos 1, -peores- y 3, - mejores -, tlenen fases
maniacas previas mds intensas gue el grupo 2.

Influencla astacional, (Patrdn estacional). Predictor
negativo. E1 grupe 1,~ peores - tiens mds manifiesto el
patrén estacional,

Duracidn medla de los lngresos por mania, antes del tra-
tamiento. Predictor positivo. El grupo 1, - peoras -
tienen menor duracidn de los Ingresos por fases mania-
cas, sntes del tratamiento, que el grupo 3, - mejores-,

N2 de ingresos por depresidén antes del tratamlento., Pre-
dictor negativo, El grupo 1 -peores - tienen mayor nume-
ro de ingresos por deprasicon que los atros grupos.

Autocatalogacidn en la dimension alegre/triste., El1  gru-
po 2, - neutros - se autocatalogan como mids tristes que
los otros, Los pacientes del grupo 3, -mejores- se auto-
catalogan mds tristes, en relacidn a los del grupo 1,

Acontecimientos vitales desencadenantes (A.V.), El gru-
pe 2,- neutros -~ es en el que se recoge el mayor ntimero
de A.V., Le sigue el grupcd”., El grupo 3, es el gue tie-
ne menor numera de A.V., desencadenantes,

Existencia de factores estresantes crénicos con agudi-
zaciones.

En los grupes 1 y 2 <{peores ¥y neutros) predomina la a-
xistencia de factores estresantes del tipo problemas
con la pareje,por ceracteras".

En el grupa 3, predominan los conflictos con la pareja,
"por alcoholismoe y problemas con otros familiares®,
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Nivel socloecondmico de la familia de erigen. Predictor
negativo. Es wAs bajo en el grupe 1, -~ peores - que en
el resto de los grupos.

Cambios da fase durante el mismo episodio. Predictor ne-
gativo, El grupo 1, ~ peores - tiene mds cambios de una
fase a otra durante los periodos de enfermedad.

Valoracién del Ambiente Familiar Actual.Predictor Nega
tivo, Los grupos 1 y 2, tienen psor ambiente familiar
que el grupo 3, - mejores -,

Intentos de suicidio previos al tratamiento. Predictor
negativo, A mayor numero de tentativas sulcidas previas,
peor evalucidn,

Normas morales-religlosas excesivamente rigidas en la fa
milia. Se correlaciona con el grupo 1, positivamente.

Requerimiento de Terapia Electroconvulsiva antes de tra-
tamiento. Mds asociada a grupos 1 y 2.

Predictor negativo., Hds frecuente an grupes 1 y 2. fre-
cuencia relativa de las fases (en bipolares). En el gru-
po !, predomina la igualdad. En el grupo 3,- mejores -~
predominan las fases Depresivas scbre lass Maniacas,

Tiempo desde el comienze de la enfermedad al comienzo
del tratamiento con 1litio. A mayor tiempo, evoluclonan
pear. Se exceptla el grupo 2.

Normas morales-religiosas excesivamente rigidas, en la
actualidad. Correlaciona positivamente con los de pecor
evolucidn.

E} grupe 3 - mejlores - se valoran en esa variable, co-
mo mengs rigidos. (“religlosidad", “normal™).

Nivel Socicecondmico Actual.Es mis elevado en los del
grupo 2, - peutros -,

Autocatalogacién comc perfeccionista, escrupuloso; exl-~
gente, ordenado, atc. No resultd predictorm, pero sa oh-
ser:{a gna mayor asoclacién con ! el grupo 2} sigue el 3
¥s donde es menos frecuente, es en el - -
volucidn, ’ Brupe 1) peer €
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Distribucidn de los grupes

Indicacidn de los centroides

Funcidén ecanénica discriminantae 1
Out X -8,0 -4,0 -2.0 0.0 2.0 4,0 6.0 X
X

Out %
F N
u .
n 6.0 a
[ . 33 -
i ' 33 33 3
] 4,0 3 23
n ' 33 333 32

' 2 3 3 3
C 2,0 2 2 3 2 33 3 333
a . 2 2 3 3 3333 3 33 3
n P 33 33 3 3 33333 3 3
& ¢.0 33333333 33333
n. ' 2 1 33333 a3

1 3333333
d -2.0 1 1 3 3
i ' 1 t 3 33
s . 1 3
c, -4.0 1 1
2 '
-6.,0
Out X
(98 ) G e R R et L L T r g X



1.7 SINTOMAS ADVERSOS Y ASOCIACION CON OTROS TRASTORNOS

Sa conslderan tanto los sintomas colaterales gue pueden
aparecatr desde al momento de intclar el tratesmliento, como a-
quallos otros que son consecuencia del uso prolongado,

Loa datos proceden de las entrevistss clinicas y dea di-
versas pruebas complementarias,

Hay una consideracion especial para la asociacidén con
diabetes q cifras elevadas de glucemia, hipertensidn y par-
kinsonismo.

A contlpuaclién se exponen el Y% de entrevistas en que a-
parece un deterninado sintoma, sobre un total de 1818 entre-~
vistas codificadas,

1.7.1 Niusess, vomitos
Estas sintomas san paco fracuantes.

Tabla 81 ({IV) Nduseas y vémlitos

NAuseas/vdmitos Frecuencia %
He conata 634 34.9
si a6 2,0
Ne 1145 63.1
18186 100,

Grafico 11 (1Y) Hdusess y vémitos

No Conste [NRUEERSERMNERERGN 524
si 36

I 1145
NQ . L . . Lo FE . R P PR R
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1.7.2 Transito intestinal

La diarcrea moderada aparece en un 12% de las entrevistas,

Tabla 82 (IV) Tréansito intestinal

Transito intestinal

No consta
Estrefimiento
Normal

Diarrea moderada
Diarrea severa

TOTAL

Fracuencia

838
83
as8s
225
2

1818

Gréfico 12 (IV) Trdnsito inteatinal

No consta f
Estrefilmiento B 63

Normal

Diarrea moderada [

Diarr severa i 2

o

1.7.3 Polidipaia, poliuris

Aparecen en mids del 50% de las entravistas,

Tabla 83 (1IV) Polidipsia, poliuria

Poliuria/polidipsia

No consta
Ho
Discreta
Intensa

TOTAL

Frecuencia

831
223
730
232

18186
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Grafico 13 (IV) Poliuria, polidipsia
HNo conste §

Ho

Discreta

Intensea

1.7.4 TEMBLCR

Casl en la cuartisa patrie de las entrevisias aparece.

Tabla 84 (IV) Frecuencie del temblor

Temblor Frecuencia %
No consta 830 34.7
Ho 744 41,0
Mscrate 400 22.0
Intenso 42 2.3
TOTAL. 1816 1Q0

Gréafice 14 (IV) Temhlor

Ho consta [ERSEmEe

q 230

No

Discreto [FREERE i 400

Intenso n 42

1.7.5 Reversibilidad del temblor al disminuir o suspender

la medicacidn tewsporalments

En un 2,17 de 1las entrevistas hay un temblor que soélo
disminuye al suspender le medicacidn.

Tabla 3% (IV} Reversibllidad del temblor

Temblor Frecuencia A
No consta 1370 75.4
51 408 22.9
Ho a8 2.1
TOTAL : 1816 100
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Grafico 15 (!V) Reversibilidad dal temblop

No Consta [

31

No § a8
1.7.6 Mareos

Este sintoma sa presenta relativamente con poca
cuencia en las entrevistas (1,5%)

Tabla 8% (IV) Frecuencia de aparicidn de mareocs

Marasos Frecuencils %
No consta 655 as,1
S 27 1.8
No 1133 62.4
TOTAL ] 1816 100

Griafico 16 (IV) Mareos

No constn [ irri s kel

51

No 1133

1.7.7 Astenia

Da forma discreta ¢ intensa, sa presenta en casi el
de las entrevistas,

Tabls 86 (IV) Astenia

Astenia Fracuencia 7
No consta 672 37.0
No 970 53.4
Discreta 172 9.5
Intensa 2 .1
TOTAL 1886 100
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Grafico 17 (IV) Astenis

No consta B

B72

Ha 70

Discreto

Intenso ] 2

1.7.8 Diskinesias

Eate sintoma sa ha presentado en el 1,39% de las entrevis~
tas.

Tabla 87 (IV} Diskinesias

Diskineslas Frecuencla %
Ho consta 712 39,2
s ol 1.9
Ho 1069 58.9
TOTAL, 1816 106

Grafico 18 (1V) Diskinesias

No consta

. 2z
11 l 35
Na @ 1069
1.7.9 Disminucién <de la memoria

S6lg en el 0,2% de las entrevistas se manifissia upa
disminucidn intensa,

Tahla 838 (IV)} Disminucién de memoria

Dism. memoria Frecuencla 4
No conste 716 39.4
No 1011 55,7
Piscreto 85 4.7
Intenso ] .2
TOTAL | 1816 i00
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Grafico 19 (IV) Disminucidén de memaria

No conata

NOo
Discreto m 8%

- 1011

Intenso |4

1.7.10 Alteraciones de la creatividad

Se ha manifestado en al 0,2% de entravistas,

Tabla 89 (1V) Alteraciones de la creatividad

Alt, creativ, Frecuencia kA
Noe consta 722 39.8
S1 4 2
No 1090 80,0
TOTAL 1816 100

Grafice 20 {IV) Alteraciones da la creatividad
No consts [ ] 722

Si

Ko o 1090

1.7.11 Parkinsonismn

Se recogld en el 1,3% de entrevistas,

Tabla 90 {1V} Parkinsonismo

Conc. Parkinson Frecuencia %
No consta 719 39,6
51 23 1,3
No 1074 69,1
TOTAL 1816 100
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Grafico 21 (1V) Parkinsonismo

No consta e

51 l 23
Mo

Esta descripeidn sdlo hece referencie al nimero de con-
sultas en las que apareciaron enfermos con esta patologia, sin
que suponga  gue exista ese porcentaje de enferuwns con el tras-
tarno,

Resulta m&s expresiva la referencia sinple del numeroc de
pacientes dal grupo que han desarrollado un cuadro de parklin-
sonismo. Hay recogldoa 6 cascss uno de 2110s en un paciente
relativamenta Jjoven (mehor de 50 afios). Tres son mujeres y
tres sen varones., Corresponden a los casos!

9 (B I
41 (B 1)
43 (B 17
64 (B I}
65 (E.A.2
73 (M.D,?

Tres de estos paclentes son diabéticos en tratamiento
(casos 41, 43 vy 64), lLos otros tres cesos presentan niveles de
glucemia dlscretamente elevedos.

Padecan hipertensidn los coasas 41 y 73.

El caso &4 sufrié un Infarto, que clinlcamente pasd desa-
parcibido.

1.7.12 Paso
Aproximadamente en el 8% de las entrevistas se recoge ga-

nancia de peso, En parecldo porcentaje se manifiesta adelgaza-
miento,

Tabla 91 (IV} Peso

Peso Fracuencla %

No cansta 678 37.3
Adelgaza 147 8.1
Mantenida 847 46.86
Aumentsado 141 7.8
Muy aumentado 3 .2
TOTAL 1816 100
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Grdfico 22 (IV) Peso

No consta

§ 678
Adelgaza

Mantanldo i 547

Aumantado

Muy aumentado |3

Estas cifras no corresponden al aumenio resl de peso,
puesto que muchoes pacientes siguen regimenes de adelgaza-
mienta. Parece que el peso aupenta mucho en pacientes que ya
previamente tenian tendencis a la obeslidad.

1.7.13 Coincidencia con diabetes

Hay nueve diabéticos en tratamiento medicamentoso (8 ).
Algunos sin antecedentes familliares de diabetes, Corresponden
a los casos: 19 (M.M)} 21 (M.D)} 28 (M,D); 41 (B I)3 45 «B 133
B8 (B I1); 64 (B I) 98 (B I) ¥ 99 (B II). Otros nueve pacien-
tes (9%) presentan glucemias entre 1,20 ¥ 1,30 mg %, y cuatro
mids (4%) entre 1,40 ¥ 1,80 mg ¥, sin que por ello estén toman-
do mediceclidén. Las cifres dadas como "normsles" en los andll-
sis astdn entre 5% y 120 mg %

En conclusldan, 22 de estos pacientes (22%) tienen niveles
de glucemia superiores s los normales,

1.7.14 Caoincidancia con alteraciones dermatoldgloas

Este apartado ze centra sobre tode en dos tipos de le-
asiones, que son la pscoriasis y el acné.

Tabla 92 (I1V) Alteraclones dermstoldéglcas

Alt, dermat, Fracuencia FA
No consta 766 42,2
St 41 2,3
No 10069 89,8
TOTAL 1816 100
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1.7.19 Hipertensién

El numerg de hipartansas en la muestra es de 10 (10 %}
Corresponden a los casos: 12 (B 1), 22 (B I1), 34 (M.D.), 41
(B 13, 49 <B 1), 51 (B 1}, 58 (B 113, 81 (M.D.), 72 (B 1) ¥
73 (M.D, >, Todas son mujeres. Dos de ellas comenzaron a tensr
hipertensidn heoia los 40 afios,

Se oitan los numeros de los casos porque en algunocs de
ellos coinciden hipertensidn, diabetes y parkinsonisma,

1.7.18 Alteraciones en el electrocardiograms

Las alteraciones mds frecuentes son leves, en el limlite
de la normalidad, S6lamente se registré un infarto en uno de
los pacientaes, que habfa pasado clinicamente inadvertido. Una
pacienta sufcria una valvulopatia antes de inlciar el trata-
miento con litlo,

Tabla 93 (IV) Alteraciones en el ECG

E.C.G. Frecuencia kA
No congta 1688 91,3
Normal 116 6.4
Alterado 42 2.3
TOTAL 1816 100

Grafico 23 (IV) Alteraciones en el ECG

Ne consta ] 16958

Normal B 116
Alterado l 42

Tamblén =e produjeron camblos en el ECG a lo largo del
tratamiento gque figuran en la tabla a continuacidn.

Tabla 94 ¢(IV> Camblos en el ECG durante el tratasmiento

ANTES DESPUES %

Normal Normal 65,174
Normal Anormal 24,13%
Anormal Normal 6,96%
Anormal Anormal 13, 74%
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1.7.17 Alteraciones en el electroencefalograma

Les alteraciones son diversas, generalmente focos o
disfunciones centroencefédlicas.

Tabla 98 (IV) Alteraclonss en el EEG

E.E.G. Frecuencia %
No consta 1660 91,4
Normal 108 5,9
Anormal 48 2:6
TOTAL - 1818 1co0

Gréafico 24 (IV) Alteraclones en el EEG

No consta B il 1660

Normal n 108

Anormal |48

Llaman la atencidn los cambios gue se producen de normal
a anormal ¥y de anormal a normal a lo large del <tratamiento,
Las variaciones en el electroencefalograma aparecen en la ta-
bla de la pdgina siguiente,

Esta prueba, como otras muchas, se llevaron a cabo a los
pacientes en los afios 1979 y 1988, En algunos casos, sa repl-
tid varlas veces mis,

Tabkla 96 (1V) Variaciones en el EEG durante sl tratamiento

ANTES DESPUES %

Normal, Normal A3,85%
Normal Anormal 19,29%
Anormal Normal 22,807
Anormal Anormal 14,06%

El porcentaje de los EEG "normalirados™ durante el trata-
miento es elevado (22,80 %), y supera al 7 del cambioc opuasto
(19,29 L).Este hecho no occurre en los ECG,
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1.7.18 Patologi{a tiroidea

La patoclogia més frecuente que aparsce durante el trata-
miento con litic es la tiroides, En las gammagrafias, genersl-
mente se observa hocifc simple y en ocasiones alteraciones es-
tructurales,

En el estudio de 1979 aparecian 31 pacientes con patolo-
gia, Tres la tenian previamente! un hipertiroidisme operado y
dos bocies hiperfuncionantes. Para el resto, lo mds frecuente
era el boclo simple. Tres casos presentaban nédulos y dos ca-
sos tenfan anticuerpos antitiroideos.

En 1la revisidn de 1988 la patologla se extiende a 43 pa-
clentes, Las gammagrafias muestran nueve casos de bacio con
alteraciones estructurales. Un 13 % tiene la TSH en los limi=-
tes de la normalidad, habiéndose glevado desde la anterior re-
visidn, Hay un 8 % en tratamiento por tener la TSH anormalmen-
te elevada y las hormonas tiroideas bajas.

1.7.19 Patolegia de las paratiroides

Se determind en un grupo de 30 paclentes, en un trabajo
realizado en colaboracidn con el Servicio de Nefrologfia del
Hospital Clinico, los valores de la hormona paratiroidea.

Se encontraron tres casos con elevacién de la PTH. En dos
de ellos, las acograffas mostraban alteraciones morfoldgleas
de la gldndula, Estos pacientes permanecen en estudio.

1.7.20 Calcemia

Las alteraciones se refieren a ligeras hipocalcemias gque

no son persistentes. Aparecieron en el 0,1 ¥ de las entravis-
tas codificadas,

Tabla 97 (1V) Calcemia

Calcemia Frecuencia %
Ne consta 1658 81.3
Normal 154 8,8
Alterado 4 o1
TOTAL 1816 100
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1.7.21

Mteraciones del sodic plasmitico

De poco valor pot ser clfras préximes a la normalidad.

Tabla

1.7.22

 Sa

98 (1V) Alteraciones del sodio

Sodlo Frecuencia
No consta 1693
Normal 1i8
Alterado 5
TOTAL 1816

Alteraclones del potasio plasmdtico

trata de valores muy préximos

cardcter ocasional,

Tabls

1.7.23

99 (IV) Alteraciones del potasio

Potasio Frecuancia
No consta 1696
Normal 116
Alterado 4
TOTAL 1816

Alteraciones del colesterol

a la normalidad y con

El porcentaje es mayor gue en los apartados anteriores,
pero se trata de un dato frecuente en la poblecidn general
¥ en aspecial en pacientes de edad avanzada,

Tabla

Colesterol Fracuencia
No consta 1683
Normsal . 138
Alterado i4
TOTAL 1816
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1.7.24 Alteraciones del 4cido darico

Dos de los paclentes se encuentran en tratamiento por
hipervuricemia,

Tabla 101 (IV) Alteraciones del 4cido trico

Az, Urlico Frecuencia kA
No consta 1658 91.3
Normal 144 7.9
Alteradso 8 4
TOTAL 1816 100

1.7.26 Pruebas hepédticas

Ocasionalmente se presentaron analfticas con ealevaciones
de las transaminasas o de la bilirrubina,

Tabla 102 (IV) Pruebas hepdticas

P. Hepiticas Frecuencia %
No constan 1856 91.2
Normales 153 a,4
Alteradas 7 o4
TOTAL 1816 100

1.7.26 Sangre! serle roja

Poco wvalorables en geheral; pero se nata una clerta
tendencla al sumento del volumen corpuscular medio.

Tabla 103 (1Y) Serie rolja

Serie roja Frecuencia %
Ne consta 1651 30,3
Normal 160 8,8
Alterada 5 3
TOTAL 18186 100
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1.7.27 Sangre: serle blanca

Son datos de paoea especificidad,

Tabla 104 {IV) Serie blanca

Serie blance Frecuencia %
No consta 1654 91.1
Normal 1852 8.4
Laucocitosis 6 .3
Leucopenia . 4 2
TOTAL 1816 100

1.7.28 Plaguetas

Sin altereciones a destacar.

1.7.29 Funcldn renal

Fundamentalmente se ha valorado el aclaramiento de cre-
atinina, Tamblén se han considerado los nivelea de urea ¥
fdsfaoro inorgdnico.

Tabla 108 (IV) Aclaramiento de creatinina ml/min

Minimo 5% ml /min
Maximo 171 ml/min
Hedia 111.08 ml/min

Dasviacidn tipica 25,89 ml/min

En el ¢aso del clearance minfmo ¥ en otro pacienta an al
limite de 12 mnormalidsd, se solicitd estudio nefroldgico ¥ no
se encontrd ninguna otra alteracidn psra confirmer una lnsufi-
ciencia renal. E) paciente con el olesrance winimo tlena 79 a-
fics y se apmete a un control nefroldéglco periddico,
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1.7.30 Magnesic en sangre

Ho =e encontrd ninguna alteracién en las determinaciones
realizaclas,

1.7.3% Fdaforo

En  los pacientes en que se han determinado los valores

del fésforo inorgénico, ne sa encontraron alteraciones de in-
terés,

1.7.32 - Lipoproteinas, dcidos grasos, fosfolipido, etc

No se ha concluide al estudia inlclado. En loz casas en
los que se ha recogido no aparecen alteraciones llamativas.

1.7.33 Teratogenia

Hay 16 nifios nacidos de mujeres incluidas en la muestra.
Uno de ellos fallecld por "muerta subita del recidén nacido™.
Le madre tuve atro hijo que muridé en las mismas condiciones
antes de iniclar el tratamiento (fue el suceso que desencadend
la enfermedad), Eata pacliente ha tenido otros dos hijos, quea
viven sanos, cuando ya tomaba el litio.

Los hijos nacidos del resto de las pacientes no presenta-
ren ningn problams médico.

1.7.34 Interacciones

No sa han considerado las interacciones con otros
agentes profildcticos,

No se ha encontrade ningin efecto negativo especial
cuando se administra con las butirofenanas, La tnico destaca-

ble puede ser un aumento del temblor si el pacliente lo tenia
previamente,
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2 GRAFICAS DE LA EVOLUCION DE ALGUNOS CASOS Y SINTESIS DE
LA HISTORIA DE LOS MISMOS

La Estadi{stica ha facilltado la valoracién glcbal de da-~
tos, al conocimiento general de los fendmenos (lo que nos lle-
va a la extraccldn de lo esencial de los mismos), He permiti-
do establecer diferencias entre grupos, segin una serie de va-
riables (que serdn 1a5.predictoras u orientadoras); ha hecho
posible la confirmacién o rechazo de hipétesis basades en la
observacién de los fendmenos, pero ha aportado muy poco al
caso personal vy a las circunstancias concretes.

En los ultimos afos, hemos pasado de las descripoiones
minuciosas de cada paciente o grupo de pacientes {(que suponen
un conocimiento directo del enfermo pero del gue es dificil
abgztraer lo fundamental para hacer estudios comparatives o
generalizar a otros enfermos), al momento actual en el gua los
cdleculos estadisticos, cada vez mAs soflsticados, dominan el
panorama.,

Aunque no tratamos de infravalerar el aporte del método
Estadistico y de la Matemdtice que lo sustenta a los avances
clentificos parece, sin embargo, que en los estudios clinicos
actuales ha alcanzado tal protagonismo que nos conduce a lg
paradéjica situacidn en la gual “el bosque no nos permite ver
los arboles,

Este estudlo estd basedo en el seguimiento personal del
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paciente, en el conocimienta directo de sus rasgos de perso-
nalidad, de la descripcidn de su entorne desde la infancia a
la actualidad, de ous problemss y las agudizaciones de los
mismos, de los acontecimientes que le afectan y, Sobre todo,
de su comportamlanto frente a la enfermedad y al seguimiento
del +tratamiento. Puede gque muchos de estos datos resulten mis
expresivos vistas individualmente an las graficas y en las
historias, que englobados en los resultados estadisticos.

En las grafices se recoge informacldén de les pacientes
entre los afios 1989 y 1989, La mayoria soh saguimientos
prospectivos, pero también hay alguno con pericdes de la éen-
farmadad seguldos retrospectivamente (por ejemplo, &n  un pa-
ciente en el que la enfermedad se inicid en 1937), La infor-
macién en estos enfermos ha sido aportada tanto por el pacien-
te come por la familia, ¥ no permite precisar mds gque datos
fundamentales, como nvmero de 4ingresos o fases, los intentos
de suicidic, algun desencadensnte, etc, No obstante, y quizd
axplicable por sus caracteristicas personales de orden y ten-
dencia a 1la conservacién, muchos mantienen los informes de
alta de los distintos centros donde los han tratade. Gracias
a elle, la reconstruceidn de su historia clinica puede ser
bastante fldedigha. Otros inlciaron la enfermedad muy poco
tiempo antes cde gue se comenzara este seguimiento. Por tante,
eran conocidos y estaban tratados en el hospital, generalmente
en régimen de 1nternamien£o} En ellos, los datos retrospec-
tivos, sén muy fiables,

En el seguimiento gréfico, se aprecla con c¢laridad la e-

ficacia del tratamianto, comparande las fases representsdas
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antes y después de inlclar la profilaxis,

Un dato que llama la a%encidn &8s la discordancia entrea
dosis y litemia. En algunos casos, esta disparidad ocurre con
frecuenciaj en otros, durante determinados periodos, Estas di-
ferencias no son sdélo debides a factores farmacocinéticos, ¥
parecen corresponder a irregularidades en la toma de la medi-
cacidn, generalmente no admitidas fdcllmente™ per el paciente
Tampoco suelen manifestar espontdneamente los "akandonas®,

Otra aobservacidn es la ;strecha relacidn entre recaidas y
abandenos del tratamiento o disminuciones de la litemia a ni-
veles subterapéuticos (¢ al menos muy inferiores a los haki-
tuales en el caso concretol,

Por dltimo, se aprecia gque los acontecimientos vitales
tienen relacidén con la eparicién de las tases, y las sjituacio-
hes estresantes crdnicas- con el aumento de la frecuencla de
las mismas. Es decir, se acumulan las perfodos de enfermedad
mlentras el estrés permaneca,

Este estudio no se ha orientado hacla la busqueda de to-
dos los acontecimientos vitales ¥ situaciones estrasantes gue
aparecen en el curse de la vida de los paclentes. Tampoco se
han valorado les tipos de sucesos., Se han recoeglde sdlo los
relacionables con las fases. Se comete asi una distorsion de
la realidad clinice al indicar Gnicamente los sucesos estre-
santes gue desencadenaron fases, Fsos mismos paclientes sopor-
taron otros semejantes o mds graves, sin sufrir recaidas,

Es probable que haya acontecimientos o situeciones ante
los que, cada caso particular, sea especialmente sansible. Ca-

da cual tiene desencadenantes "particulares' (laborales, rela-
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clones interpersonsles, enfermedades, etc). Por otra parte, se
han recogldo acontecimientos de la categoria de los “desen-
cadenantes' para un paclente determinado en un tiempo concre-
to, que no lo han sido en otro, Parece que, COmo en toda rela-
cidn, existen al menos dos factores: el sujeto y el suceso. El
resultado dependerd antonces del suceso y del modo en gue dste
sorprende & squél, LPuede tener interés la estabilidad que la
l1itemia la preste en ese momento?

En  un dilatado seguimiento se va recogiendo informacidn
acerca de las litemias (como se puede apraciar en las grafi-
cas). La ventana terapsdutica de las sales del litio es redu-
cida. lLas cifras de litemia recomendadas varian sagun los au-
tores y, en general, tienden a ser mencres qua las aconsejadas
inicislmente., Ademis, al aumenter el tiempo de seguimiento se
consiguen las nismas litemias con dosis mds bajes (se debe te-
ner en cuenta el factor edad, ya que las valoraciones se lle-
yaron a cabo a 1o largo de varios afios,

Finalmente, hay gue observar en las graficas expuestas (y
en las oktras 80 realizadas y no incluidas) que debemos indivi-
dualizar tanto la dosis como las litemia, adecudndolas a la
estabilidad clinica gue se va consigulendo,

El segulmiento reﬁulta sencillo a través de un método
griafico, que permite una visi6én panoradmica, rdpida y a la vez
detallada, donde hay cabida para informacidn que abarca desde
los_acontecimrentos vitales al patréon estacional, precisando,

ademds, el estado c¢linico.
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2.1 DESCRIPCION DE LAS GRAFICAS

La estructura bédsica de fondo esta constltuida por las
lineas verticales gque representan el tiempo (desde 1969 a
1988), dividido en afos y subdividido en meses.

La linea negra horizontal que une a las anteriores por
sus puntos medios represanta el estado de Anlmo eutimico.

Sobre este entramado se exponen los datos clinicos y al-
gunos psicosociales., Las fases maniacas/hipomaniacas y depre-
sivas se sefialan come columnas hacia arriba o abajo da la 1£-
nea de eutimia. La altura de la columna indica la intensidad
(desde 0-4) y el ancho, la duracién de las fases. 51 estd re-
llena en negro, supene ingresol si lo estd en verde, trata-
miento ambulatorio. Datos en relacidn con las fases se expre-
san por los simbolos cuyas equivalencias estdn en el margen
derecho de la ldmina.

La informacidn farmacoldgica se expresa por dos lineas
horizontales: roja, indlcadora de 1la dosis en mg} ¥y azul, que
representa litemias (mEgrsl). Con la linea de eutimia coinciden
la cdosis habitual 1200 mg ¥y la litemia aconsejada iniclalmen-
te, 0,80 mEqg/l, Sobre la linea vertical se trazan las varia-
cliones de dosls y litemlias segun las escalas gue aparecen en
el margen derecho. Los puntos donde las lineas se guiebran (en
algunos casos, al no camblar la cifra de litemia, sdlamente
supane un punto sobre una linea racta) expresan las entrevis-

tas donde se miden litemia y dosis.
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2.2 RESUMEN DE LAS HISTORIAS CLINICAS CORRESPONDIENTES A
LOS ENFERMOS DE LAS GRAFICAS

Caso Ne 2, J.E.Vic. Diasgndstico; Monopolar Depresivo

Varén. Antecedentes de un familiar de primer grado y dos
de segundo con trastornos afectives. Infanclia con aconteci-
mientos traumatizeantes muy graves, ¥ cargada de responsabili-
dad, "Infancia criminal”, segin su propia expresién. Persons-
lidad con marcados rasgos de autoexigencia, orden, perfeccio-
nismo, ascrupvlosidad, tendencia a evitar los camblos en al
made de hacer su trabajoe vy en su comportamiento general, rec-
£itud en su comportamianto ante las normas e hipersensibilidad
ante cualgulier ofensa o recriminacidn.

Tipo constitucional normosédmico. Se avtocataloga como
alegre, optimista y extrovertido.

Se inlicla la enfermedad en 1960. Desde ese afio a 1970 tu-
vo entre 15 y 20 fases depreslvas, Dos graves tentativas de
suicidio {en una de ellas se arrojd a un pozo), ldeas de sui-
cidic con frecuencia, en otras fases. Requirid tratamientos de
terapla alectroconvulsiva.

Desde 1970 sigue, con la rigurosidad que le caracteriza,
tratamiento con carbonate de litio. Hasta 1984 no tuvo ninguna
fase, En este afio, colneidiendo c¢on una situacién de estrés
prolongadeo (problemdtica laboral en la empresa donde trabajo
siempre y a la que se siente muy vinculado), reaparecen fases
tepresivas de poca intensidad, desencadenadas por aconteci-
mientos vitales (huelgas, despidos de otrgs companeros de
trabajos; etc) y con muy buena respuesta al tratamiento antide-
presivo. :

Soluclonados los conflictos laborales, que le obligaron a
pedzr la Jubilacién anticipada, no ha vuelte a tener mds re-
cafdas,

Tiene buena tolecrancia al medicamenta; todas las pruebas

realizadas son normales, pero el sintoma colateral que per-
manece as la sad. :

Caso HQ B Ben.M,Bar. Diagnéstico: Bipolar 1I

Mujer de constitucidém pienica. Antecedentes de dos fami-
liares de 22 grado con trastornos afectives. Se considera
alegre, .optimista, extrovertida y con exagerados rasgos de
perieccienismo centrados en el orden y la limpieza aspecial-
menta,

En 1976 sufrié wuna grave fase depresiva por la que astuvo
ingresada 34 dias &n el H. Clinico, Al salir de la depresién
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tuvo una ligera fase hipertimica,

Por la gravedad de la fase, 1os antecedentes ¥ por su
decisidén, se le puso tratamiente oon L4, Lo hace de forma
irregular, aunque siempre afirma seguirlg bien,

En dos ocasiones se le suprimid el tratamiento, por dos
embarazos, Se le advirtid del riesgo del parto para su enfer-
medad y sa consiguld que tomara correctamente la medicacidn
algunos meses despuds de 1os partos. Neo tuvo recaidas, los hi-
Jos son normales.

En cuatro ocasiones suprimid e) tratamiento, bruscamente,
y al cabo de unas semanas (1 a 8) sufrid graves fases depresi-
vas, dos de las cuales requirieron ingreseos durante 5 y 41
dias y fueron seguldas de leves fases hipomaniacas. Las otras
se trataron en consulta axterna,

En 1988 sufrid una nueva fase depresiva por 1a que reci-
big tratamiento ambulatoric y que colncidid con irregularidad
del tratamlento y litemias subterapduticas.

Caso N@ 7 F. Sard. S, Diegnéstico: Bipolar Il

Dos famillares de 29 grado con depreslones, Infancia *du-
ra", entre otras cosas, por haber tanido que asumir excesiva
responsabllidad desde nifio. Personalidad con rasgos de auto-~
xigencia} orden, escrupulosidad y puntualidad exsgerados (du-
rante varios afos recibid el premio a la puntualidad que suy
empresa concedial). Se dafine slegre e intravertida, Tipo cons-
titucional no bien catalogable,

En 1971 se inicia la enfermedsd con una grave fase depre-
siva que surge a rafz de una intervencidn quirtrgica, Se ini-
cia tratasmiento por el temor que el pacliente manifestaba s las
repercuslones sociolabaralesa ¥ bpersonales de la enf ermedad,
Hasta 1876 no siguld muchos controles de) tratamiento, En esta
fecha, por un acontecimiento vital, sufrig un nuavo ingreso de
8 dias de duraclén. Desda entonces sigue blen los controles da
litemia y periddicamente acude a consulta,

Sdlamente en 1978 sufrid une minima fase depresiva desen-
cadenada por un conflicto laboral.

En 1985, dada la huena evolucidn del paciente, se intenta
disminuir paulatinamente la dosis haste suprimir el medicamen-
to, pero é1 lo suprimid de forna brusce. A las dos semanas, a-
parece la primer fase hipertimica (separada 14 mfos de la pri-
mera depresival,

Se reinicia el tratamiento, pero lo abandona en otras dos
ocasiones y, a los pocas diss, sufre nuevas fases hipertimicas
y depresivas.

Se vuelve a instaurar el tratamiento regularpente vy no ha
vuelto a tenar recafdas @ pesar de tener aonflictiva laboral
(clerre de 1la emprasa en la qua trabajd), que le llevd a la Ju-
bllacién anticipada,
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Casa N2 12 M.Z2isc,G.M, Diagnéstico: Bipolar II

Infancia dificil. Hudrfana de madre desde nifa, Vivié con
otra familia con la gue se sentia ‘'‘comoda, pero acoberdada”™,
Antecedentes de un familiar de 22 grado con trastornos afecti-
vos, Personalidad en la que destacan rasgos tales como excesi-
vo mledo al “gué dirdn™ y a tener disgustos de cualguier tipo.
Sumisa, meticulosa, perfeccionista, muy culdadesa con todo, no
extrovertida, Pienica, Problemdtica con su esposo debido al
excesive control econdmicoe =2l gue dste la somete, o al que
ella cree estar .sometida (tuve dificultades para manifestar
esta conflictiva).

En 1966, a rafz del fallecimiento de su primer hijo, re-
olén nagida, inicia una fase depresiva gue durd 8 meses y re-
guiridéd terapia electroconvulsiva, Desde esa fecha hasta 13579,
gomento en que ipnlcla el tratamiento profildctico, ha tenida
13 fases depresivas, desencadegnadas por un parto, una hemorra-
gia genltal, regimenes da adelgazasmienta, disgustos familia-
res, muerte de personas cercanas, etc,

Siguid bien las controles y, duranta 7 afios, sdlamente
sufrié dos depresiones muy leves, con claros desencasdenantes.

A partir de 1986, irragulariza el tratamienta y en 1987
reaparscen varias fases depresivas sgguidas de la primera fase
hipertimica (separada de la primera depresidén 22 afos). Es de-
ciry, durante 22 afioe fue considerada monopolar deprasiva,

Postaerlormente se han vuelto a repetir fases dapresivas e
hipomapiacas a pesar del tratamienta., Algunas veces toma la
medicacidn de forma irragulac y sigue dietas de adelgazamien-~
to. No obstante, algunas fases no pueden explicarse por esas
cireunstancias, Pueden afiadirse factores climatéricos. & Dis-
minuye la eficacia con el psso del tiempo ?

Caso N2 14, M, Per.S. Diagndsticoi Bipolar T1I

Mujer con rasgos anancdsticos (limpieza, corden, etc).
Extrovertida, alegre, normosdédmica,

Es un ejemplo de la accidn del litio y del seguimiento
clinice controlado sobre la intensidad de las fases ¥, por
tanto, sobre el numero de ingresos, 5in embargo, esta enferma
ha requerido miltiples tratamlentos ambulatories por fases
desencadenadas, generalmente,; por problemdtica familiar, Mu-
chas de ellas hubleran requerido ingreso de no haberse inicia-
do un tratamlentp precoz. La unica vez gue ha ingresado duran-
te el tratamiento coincidid con abandenc del mismo, situacidn
familiar estresante agudizada y dias festivos que no le perml-

tiercn asistir a consulta. La ingresareon a través del Servicio
de Urgencias del hospital,

298



Caso N2 16. Ri., V. Z. Diagndstico: Bipolar I

Mujer. Varios cases de depresiones en la familia ( el pa-
dre, entre otros),

En 1972, +{ras un suceso que le cred sentimlento de culpa-
bilidad, tuve una fase depresiva. Al adfo siguiente, una peque-
fia depresién segulda de fese maniaca. Tras éstas, sea inicia el
tratamiento,

S5dlo sufridé dos fases hipomaniacas, muy leves,; una de
ellas al suspenderle el tratamiento. Superada ésta, se reind-
clé con dosis bhajas.

En 1985 se le disminuye la dosis y postaricrmente se su-
prime durante casi tres sios. Permanecls bien.

Al final de 1988 se reinicia temporalmente tras un parto,
Sigue bien, auhque hace controles reriddicos cada vez mis dis-
tanciados,

Caso N2 19 Car., 5. Cuenc. Diagnéstico: Monopolar Maniace .,
hasta la dltima toma de datos (PMD)

Mujer en le que se inicia el transtorno hipartinice a les
3% afeos, tras un parta, requiriende ingreso durante un mes, en
el afie 1962, En los afios 1969, 197i, 1972 ¥ 1973 nuevas fases
hipertimicas econ ingresas.

Antecedentes famlliares de primer grado positivos, No es
picnica y se describe como introvertida.

Desde 1973, fecha en que inicim a} tratamiento, hasta la
actualidads, no ha vuelto a taner ninguna. fase hipertimica,
Hasta la fecha tampoco tuvo fases depresives. Es diabatica,

Caso N@ 20 M T Arrb, P, Dimgnéstico: Honopolar Meniaca, hasta
la ultima revisidn (PMD)

Mujer que desde los 21 afos ha tenido varias fases hiper-
timicas que requirleron 5 ingresos de 30 dias de duracidén me-
dia, Ademis ha tenido numerosas fases hipertimicas de menor
intensidad que requirieron tratamiento ambulatorlo, c¢on una
frecuencla de 2 6 3 al afo. Normosémica (delgada), extrover-
tida, alegre y optimista, con rasgos anancésticos. Anteceden-
tes positives en familiares de primer grado (harmans esquizo-
frénica o esguizoafectiva).

En 1978 se inicia el tratamiento profildctico y durante
ese mismo afo volvid a tener una ligera fase hipertimica, En
1981 sufrié una ligera fase hipertimica ¥ fue ingresada en el
hospital durante 8 dies por motivos circunstanclales {estaba
sdla y fuera de su provinciad,

Desde entonces no ha wvuelto a tener recaidas, a pesar de
que se han reducido las dosis a 800 me .

Padece hipotiroldismo y el sintoma colateral mis persis-
tente fue el temblor, que desaparecid al disminuir la dosis,
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Caso N2 21 D.Valenz. Diagnéstico: Monopolar Depresiva

Mujer con antecedentes familiares de trastornos afec-
tivos, Picnica, Se define como triste ¥y pesimista. Tiene
rasgos anancésticos acusados, Diabética,

La enfermedad comienza en 1961 tras un partoe. Desde este
afio  hasta 1974, tuvo cinco ingresos por fases depresivas. Al
final del quinto ingreso se inicia 1a profilaxis que sigue
haste la actualidad.

Sigue el tratamiento con ciarta irregularidad y escepti-
cismo.

Cuando su litemia estuvoe bada, en 1980, y coincidienda
con sucesos desagradables, sufrid una recaida que precisé in-
Breso breve y otras que no lo requirieron.

Desde el afio 1984 vive en sltuacidn estresante persis-
tente gue se inicia con conflictos laborales del esposo. Pos-
teriormente, tras un inecidente con una compafiera de su marido,
sospecha que éste le es infiel. En la actualidad tiene un de-~
lirio de celos que persiste independiente de las fases. En es-
tas clrounstanciass ha tenida variass recaldas, la mayoria de
las cuales se resplvieron ambulateoriamente, excepto una, que
coincidid con un abandono del tratamiento durante un mes y re-
quirid ingreso.

Caso N2 29 Anunc. A. H. Diagndstico: Esquizoafectiva

Mujer, con antecedentes de PHMD an familiares de primer
grado. Ha tenido miltiples fases, predominantemente depresi-
vas, cambios de fase en el mismo episedic y aparicldn de sin-
tomas no congruentes (de la serie esquizofréniea) en alguna de
las fases,

En 1973 se inicia el tratamiento. Lo sigue de forma irre-
gular y vive en un ambiente familiar conflictivo con una her-
mana gue tiene mbltiples fasas hipertimicas, Ha sufrido nume-
rosas recaidas, casl todas depresivas y algunas mixtas al co-
mienzo, solucionadss con tratamiento ambulatorio y un ingreso.
En casi todas ellas hay un acontecimlento desencadensnte. Es
un casc de evolucién desfavorable,

Caso N2 30 M. T.M.Cerr. Diagndstico! Bipolar Ii

Hujer que inicia la enfermedad a los 16 afios, en 1955,
.con una fase depresiva que necesités ingreso, Once afios des-
pu€s, tras un parto, nueva fase depresiva. En 1971, otra fase
depresiva segulda de una lave fase hipertimica., Ha tenido tres
ingresos muy largos y ha requerido E.C,T.

Hormosdmica, alegre y optimists, pero {introvertida. Se

define responsable, perfeccionista, escrupulosa y ordenada de
manera exagerada,
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A partir de 1971 en qua se inlcia el tratamientos no ha
vualto a tener ninguna fase hasta el afio 1986. Desde ese afio,
vive una situacién conflictiva proleongada (el marido ingiere
exteso de bebidas aleohdlicas). Durante este perfodo ha tenida
algunas fases de tratamlento embulatoria, Algunas quizd hubie-
ran necesitado ingreso de no haber seguido un tratamientao pre-
cez. Sclucionado el problema del esposo (que dejdé la bebida),
la paciente se ha establlizado. ‘

Case N2 34, Fca,$.Rec Diagndstico: Monopolar depresive

Mujer que, hasta el afic 1973 en que inicia el tratamien-
to, habia tenido unas diez fases depresivas graves con tres
ingrasos, en dos de los cuales recibid E.C.T.

Desde el afic 18973 hasta.1984, afio en que deid al saegul -
mlento en el hospital por haherse trasladade fuara de Madrid,
no habia tenide ninguna recaida.

Caso N2 52, M.N.Irlart. Diagndstico: Bipolar I

Vardn, normosdmico, alegre v optimista, extrovertido ¥
con rasgos anancdsticos acusados, Dos famillares de primer
grado femeninos con depresién monopaelar.

La historia comienza a los 26 afos de edad. durante la
Guerra Civil Espafiola, tras presenciar la muerts de un hermango
por la explosldn de una bomba) poco tiempo despuds aparecld lia
primera fase manifaca,

Desde entonces ha tenido numerosas fasas depresivas y
maniacas que raquirieron ingrescs de un mes ¥ medio de dura-
cién por término medio, Ha hecho graves tentativas sulcldas.

Desde 1971, afio en que comienza el tratamiento, a 1889,
ha tenido 6 fases hipomaniacas ¥ una subdepresiva, No ha
vualto a necesitar ingresos.

Ambiente familiar protactor. La esposa  capta prontg los
cembios de d4nimo y lo trae a consulta.

Caso N2 57 Ador.S.Dom. Dlagndstico: Bipolar 1

Es un ejemplo da que la actitud positiva ante la enfer-
medad y el tratamiento, colabora en la eflcacla de dste, En el
casa de esta paciente, el interds se extralimltsa Yy le lleva a
tomar la medicacién durante tres embarazos a pesar de las
advertencias previas (no vino a revisidn), De los tres hi jos
procedentes de esos embarazes, uno fallecidé “por muerte sublts
del recién nacldo™l los otros dos hijos estdn sanos.

La paclente tiena el antecedente del fallecimiento de
otro hiJo “por muerte sdbita del recién nacide™, antes de que
tomara sales de litio ({éste fue el desencadenante de una fase
depresiva con intento de suicidia),
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La enfermedad se inicia en el afio 1962, cuando tenia 16
afos. Tuvo cuatro fases depresivas c¢on ingresos e intentos de
sulcidio.

En 1974 aparece el cambio de fase, ingresa por hiperti-
mia, Entonces se lnicia el tratamiento preventivo.

Mientras tomd la medicacién no tuvo ninguna recaida. En
el afioc 1978 sufrid una hepatitis y le suprimieron el trata-
miento durante dos meses. En ese periodo surgié un aconteci-
miento dessgradsble que desencadend una fase hipertimica por
la que estuve ingresada durante 41 dias.

Caso NO 59 A. Garr. Past. Diagndstico: Monopolar Depresiva

Mujer que, a las 17 afios y tras un régimen de adelgaza-
mientos sufrid la primer fase depresiva, Hasta el afio 1974 ha-
bia tenido unas 15 fases, siempre depresivas y con predominio
astacional manifiesto {(primavera y otono’,

En 1974, tras una grave fase depresiva, se inicia el tra-
tamiento con litio,

Besde entonces no ha vuelto a tenar ninguna fase a pesar
de gue se han bajado las dosis a 400 mg, (ella se resiste a
dejar la medicacidn).

Actitud muy positiva ante la enfermedad y el tratamiento.
Amblente no problemftlco. Nunca tuvo fases Tsospechosas" de
hipemanias. Personalidad que encaja en el tipo melancédlico. Se
define amlegre vy extrovertida. Normosdmica. Antecedentes posi-
tivos en familiares de primer grado.

Caso NQ 71 M. L, Merch, S, Diagndstico: Esgquizoafectiva

Antecedentes familiares a destacar: el padre se arrojoé
desde 1la ventana de su casa estando en ella la paciente (ya
enfermal y parte de la familia.

Descde 1968, afio en que comienza la enfermedad con una
fase hipertimica, ha tenido miltiples fases de los dos poles,
gue requirieron miltiples ingresos. Ha hecho varias tentativas
suicidas, En algunas fases aparecen sintomas incongruentes con
el estadno de dnimo (propics de la psicosis esquizofrénica).

Cambia de fase con facilidad. En algunos episodios apare-
ce sintomatolégia mezclada (al principle) y ha tenido hasta
cuatro fases en un affio (no la considersmos “eciclador rapido®
perque no hay seguridad de que las fases sean independientas,
ya que en los perfodos interfdsicos no siempre consigue la
‘total estabilidad de animo),

Tiene gran dependencia materna, problemstica con la pare-
Ja y el tratamlento lo hace de forma irregular. Mo obstante,
algunas de las fases ocurren sin abandono del tratamiento.
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-~aso N2 72 C, Lorez, ViA. Diagndtico; Bipolar I

Mujer que a los 16 afioss an 1960; tenia “atagues™. Ep
2874 se le diagndsticd de Neurosisg de Conversidn, perao daspués
Tuvo una fase depresiva que requirié un ingreso de 2 meses de
duracion, Los “ataques™ le ccurrtan durante algunas fases de-
aresivas, Ha tenido unas 7 depresiones ¥ 3 faszes maniacas, con
=res ingresos. la mayoria de las fases se desencadenahan por
fiversos incidentes, enfermedades somdticas proplas o de los
*amiliares, etc,

Muy regular para seguir el tratamiento. Desde 1978, e&n
nue inicla la profilaxis, no ha tenido recaidas,

Zeso NQ 85 J Pin.P Diagnéstico: Monopolar Depresiva

El criterio de mejoria mas demostrativo para esta pacien-
w# seria la tendencia al suicidio. Enp cinco depresiones, tuveo
zrinco tentativas suicidas, Dos de ellas pueden catalogarse de
mnuicldios frustrados, puasto que la famjlia, que 1a vigilaba,
- corto la cuerda con la que intentaba ahorcarse.,

Desda 1973, cuando inicia el tratamiento, s6lo ha tenido
s fases depresivas leves, sin tentativas suicidas, que ge
“irataron ambulatoriamente. Una de esas rases acurrid tras un
iusandono del tratamiento de ocho semanas.

Desde 1983 se perdid su control porque era de otra pro-
ranela y debfa seguir el tratamienta allt.

uso NQ@ 956 Ur. M, J.Diagdstico: Bipolar I1I

Hujer, hija unleca y Gltima de un matrimonio con tres
11...ip5 varones. Madre con ‘“depresiones™ gue Tamenhszaba con
situcidarse. Un harmano de 1a paciente tiene una PMD. Sus dos
inweos hijos tienen trastornos afectivos graves,

Pertenecid a un hogar conflictiveo porque sus padres te-
ni.an relaciones dificiles., El nivel socioecondmico de la fa-
mi.lia, que era alto, cae drésticamente tras el fallecimiento
teel padre, y la familia se traslada a Madrid buscando nuevos
UTHOUNS0S,

Personalidad con marcados rasgos de insegurided y depen-
aamcia-dominancia,  Conflictiva personal generadora de angus-
“i.t..  Preocupaciones excesivas centradas en la salud ¥ estudlces
48 sus hijos, Ambiente familiar desestabilizado per la parso-
na..idad de la paclente y porque el esposo, de un buen nivel
stuciocultural y econdmicey, ho acepta la enfermedad y trata de
mnimizar los sfntomas,

En los dQltimos afos, coincidiende con las manifestacionas
de las enfermedades de sus hijos (uno de eilos hizo un grave
imiento de suicldio ¥y los dos han estado ingresados antes de
cumplir los 20 ados) 1a situseidn familiar es +todavia menos
aciugedora,

La paciente sa encuentra desbordada por la situacidn y se
siwtnte responsable de la misma. Ademds, el tratamiento ¥y los
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controles no los hace ordenadamente. Ha tenido una fase mnixta
y posteriomente (despugs de cerrar este segulmiento, una hipo-
maniacal), Habia sido consideradsa monopolar desde 1969 a 1885.
Es un caso de poco éxito en el tratamiento con litia, pe-
ro en el gque debemos considerar que factores tales como su
personallidad neurttica, su  amblente ¥y la irregularidad del
tratamiento, inciden negativamente en la eficacia del mismo,

Caso NR 100 M, Goz, L. Diagndstico: Bipolar 1

HMuler nacida en 193%., Antecedentes familiares positives.
La anfermedad se inicia en 1968, a les pocos dias de un parto,
por una fase depresiva gue requirid hospitalizacldn durante un
mes., En el mismo afio y tras una discusidn, aparece una fase
hipertimica muy grave, por la gue la hospitalizaron durante
atro mes en el H. Clinlco.

A partic de esta fecha se inigia el tratamiento con Litio
(que por entonces s& preparaba en sellos),

Sigue mal el tratawmlento o lo abandona, y en 1969 ingresa
dos veces. Se reinicia el tratamiente con Litio, pero no se
controla bisn, y no hay constancia de que lo tome correctamen-
te durante esa época. En 1975, deja de tomarlo completamante
durante cuatro meses, hay un acontecimiento vital, y apanece
una fase depresiva por la estuve ingresada casi 3 meses.

A partir de esta fecha, los controles clinices 1los hace
me jor, wiene al hospital con mucha frecuencia', pero las 1i-
temlas son irregulares y muchas veces discordantes con las do-
sis. AdemAs no puede aceptar dosils altas porgue, segun dice,
aparece dliarrea.

Ambiente famillar problemdtico. Tiena wuna hija subnormal
(nacida antes del tratamiento con litio} y su marido es alco-
hélice. Las recaidas se relacionan con  incidentes y con los
perfados &n los que su marido deja gl tratamiento para el al-
coholli=smo.

La acgtitud de la anferwma ante las recaldas y el trata-
miento es negativa., Busca la ‘hosplitalizacion como refugioe. En
el Yiltimwo ingresc, la fawilim sa negd a visitarla en el hospl-
tal por considerar que ella habfa buscade el ingresa. En la
mayoria de las hospitalizacliones entra por el Servicio de Ur-
genclias, sin venir a consulta,

Es un caso ilustrativo de que la irregularidad del trata-
miento, las situaciones estresantes corénicas, los aconteci-
mientos vitales y la actitud poco colaboradora de la paciente
(quizad debida en este caso, a sus escasos recursos intelec-
tualas ¥y a su gentiwmiento de falta de proteceidn familiac y
saclial ), ensombrecen el éxito de la profilaxis.

Sin ewmbargo., en las Gltimas entrevistas, ya fuera del
neriodo de recogidas de cdatos de este estudioy, 1la paciente ha
cambiade de actitud: sigue el tratamiento correctamente, Ha
tanido acontecimientos vitales gue, =en otra momento, hubleran
actuade de .desencadenantes, pero 1la paciente comenta gue se
lo va a tomar con tranqguilidad y que no estda dispuesta a vol-
ver a ingresar™, Hasta 1990 se mantiene establea,
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1 DISCORDANCIA ENTRE LAS FUENTES DE INFORMACION

La datos obtenidos a +través de diversas fuentes (entre-
vistas con el paciente, la familia, cuestionarios. histerias.
etc) mantiesnen entre si tales discordancias, que podrian 8X-
plicar parte de las encontradas en los resultados de los tra-
bajos de investigacidén. Por edjemplo, hay una mayor tendencia
por parte del anfermo y de la familia, a catalogar c¢omo "de -

presiones™ cualquier tipe de fases.

Las entrevista directa y personal: ha side la principal
fuente de LInformacién para este estudio y, aun asi, debemos

admitir la existencia de muchos errarass basicos.

2 INESTARILIDAD DEL. DIAGNOSTICO A LO LARGO DEL SEGUIMIENTO

Si resulta dificil catalegar a los pacientes en los gru-
pos clinicos que los criterios diagndsticos sefialan, lo es mas
ain, el mantensr cilertas categorias diagndstices durante un
seguimiento prolongado.

Esta vartacidn afecta fundamentalmente a los monopolares

depresivos, cuya inclusién en el grupe diagnéstico se rigié
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por el conocide eriterio de Perris (1966) de haber tenido, al
menos, tres fases depresivas y ninguna manfaca o hipomaniaca.
Ya se anticipaba, en estos criteriocs, un amplio wargen de
arror,

En esta muestra, segun se sefiala en el cuadro 1, se puedse
apreciar que hay monopolares deprasivos que pasan a bipolares,
muy tardiasmente., Otros wonopolares llegan a manifaestar a lo
rargo del seguimlento, peqguefios episodios hipertimicos que
por su irrelevancia, pasersn inadvertidos al enfermo, a la fa-
miilia y al médico,

Pareca deducirse ante tales cambios diagnésticos, gue
“un paciente es monopolar depresivo enddgenc, hasta que dede
de serlo®.

Lo resenado en los monopolares depresiveos afecta también
a la categorfa diagndstica de esquizoafectives. Cuatrc pacien-
tes catalogadas de bipolares I, manifestaron a lo large del
tratamlento nueva sintomatcoclogia, que nos llevd a sustituic el
diagndstico por el de esquizoafectivas,

Finalmente, 1ls separ.acidn entre bipelar II y I, en oca-
siones es dificil de wantener por el Unico criterio de ingre-
s0/Ne ingresoe (Spitzers 1978), pues factores que afectan a la
tolerancia y colaboracién familiar ¥y a la rapidez e intensidad

del tratamiento médico, lo condicilonan.

Las observaciones sobre la movilidad diagnédstica en tra-
mientos largos. no pueds contrastarse con las trabajos revisa-

dos, puesto que &n la mayoria de ellos, no se menciona.
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Cusdro 1 (V)

Clasificacidn de los

hasta la actualidad,

pacientes, segin su cuadro glinico

Cambios en sus diagndsticos previos

Manopolar Monopolar Bipolar BIPOLAR Esquizo
Manie Depresidn I1 I Afectiva
Numeros Nameraos Nimeros Numeros Rameros
19 2 {3)-23 1 54 (29)-» 29
20 ] {(6)->8 4 55 {65)->» 6B
26 C 21 (SB)~> (7)->7 (S56)-> & (56)-> 56 (66)-» BB
28 9 10 57 (71)=-> 71

34 (12)-»12 11 BO

59 (143)->14 13 B2

61 (22)-»22 15 63

69 (23)->23 NO 16 B4

73 28 (173-317 68

79 30 (18)->18 70

82 38 IR 24 72

95 39 27 74

48 31 76

{60)-> 50 32 C 77

(68)-> 58 a3 78

67 35 DF 80

{(78)->» 75 36 81

(91¥-> AN a7 83

a2 40 84

(96 )¥-> 96 41 85

(89)-> 49 42 a6

43 87

44 88

45 89

47 C 20

48 C a3

49 C 94

51 a7

52 98

53 100
n=3 n=12 n=2% n=60 n=4

N=100 HQ de casos con cambio diagndstico: 20 (20 7)

En el caso n? 56 se produjc doble cambio.

Otra psicopatologia asociada desde el comienzo ¢ en la

ayolucion

H Celotipia (generalmente aparecié en la evolucidn}
NO; HNeurosis obsesiva

DF: Dismorfofobia

IRt - ldeas de referencia

: Ingesta excesiva de bebidas alcohélicas.
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3 VARIABLES SOCICDEMOGRAFICAS

3.1 Sexo

Los resultados estdn de acusrdo con la aceptacidn gene-
ral de un predominic femenino en la depresidn monopolar.

La proporcldn de varaones aumenta progresivamente del gru-
po de los Monopolares Depresives a las Bipolares I, (Monopolar
depresivo: 8,33% } Bipolar II: 19.04% 3§ Bipolar I: 31.7 %),
Angst  (1988) lo expresa: “Hay una mayor penetracidn de la
disposicidén manisce entra los sujetos masculines, Pero en la
totalidad de la muestra, compuesta en su mayoris por bipola-

res, el numero de mujeres supera al de varones (79/28).

3.2 Del reste de las variables soclodemcgraficas, desta-
camos que dos de ellas aparecen entre log predictores y que en
los Bipolares I, el nivel soclioecondmico y cultural es alge
mas elevado que en los otros grupes diagnésticos, Hallazgo en-
contrado habitualmente,

Aungue se ha citado como factor de vulnerabilided la pre-
sancia de tres o mds hijos mencres de 14 afos en el hogar, el
namero de hijos de las pacientes de esta muestre no parece que
influya directamente en la evolucidn., La mayoria tienen entre
2 v 4. Las pacliantes que tlenen mds de 4, son pocas y se dis-
tribuyen entre las de mejor y paor prondstice. Hay enfermas
con buena evolucidn que tienen 5, 6 y 7 hijos,

Mds que el nlwero, lo que influye es la capacidad de or-
ganizarse ante ellos, {(atendiéndolas directamente, si cuentan
coan clerto nivel econdmico, buena capacldad organlizativa

adecuada raspuesta por parte de los hijos, © bien interndan-~
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dolos en colegios, cuando e} nivel socioecondmico es bajo).
Hay otras pacientes, con 4 & 5 hijos, gue se sienten sobrecar-
gadas: mientras son pequedios, por la dedicacidn que requiereni
guando =on mayores, Hor desacuerds con sus compartamientos. En
estas enfermas, como es 1égico, hay una influencla negativa de

la variable numero de hijos en la evolucidn de la enfermedad.

4 FACTORES GENETICOS

4.1 . Los antecedentes familiares

Como factor genético clasificador hay que tomarlo con
precaucidn, Hay paclentes sin antecedentes de interés, pero
con familiares de primer grado puertos prematuramente, sin gue
pudiéramos catslogarlos de enfermos psiquicos, aungue lo hu-
bieran sido.

En la recogida de informacion secbre les parientes enfer-
mas influye el tiempo de observacidn, Debido a la duracidén de
este seguimiento, se ha podido conocer la patologia psiguica
de un elevado nusero de famillares de primero y segundo grado,
En algunos pacientas, sin antecedantes familiares durante los
primercs afios de tratamiento, hemos recogldo grave patologls
(hermanos y descendientes?) a medlda'qua el tlempo transcurria.

Contrastando con estudios como los de Angst (1966, 1380),
Perris (1966} o Winckur (1969, 13981,1983), no

se encohtraron

diferenclas estad{sticamente significativas en 1la psicopatolo-~-
gia de los familiares de los enfermos pertenecientes a distin-

tos grupos diagndsticos dentro de las psicosis afectivas.
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va, En la muestra estdn incluidos dos hermancs. Custro pacien-
tes tienen otro hermano en tratamiento {estdn dentro de 1a po-
blacidn inleial de 250}, Otros cince, tienen hermanocs o hijos

en tratamiento con litio, aunque no se contralan en eate hos-
pital pericdicamente. Varles tienen parientes de primer grado
en otras centros psiquidtricos. Una de las paocientes de 1la
muestra tenia cuatro hermanos con trastornos afectivos, uno de

los cuales se suicidd,

4.2 Sulcidios, tentatives y forma de realizarlo

Es destacable la cifra de intentos de suicidio, sulcldios
cansumados  y “amenazas' de suicidlio entre los familiares, pero
no se han obtenido diferencias entre los grupos dlagnésticos.
Es comprensible que, con tan alto nimerc de antecedentes psi-

quldtricos, sea elavado el de tentatlivas suicidas,
8 ASPECTOS PSICOLOGICOS Y PERSONALIDAD PREVIA. AMBIENTE
5.1 Orfandad ¥ dependencia de otra familia,

Dentro de los factores de vulnerabilidad infantiles, des-
taca la influencia de muerte de un progenitor; sobre todo de
la madre, como agente pradisponente en depresivosi pero Lloyd
(1880), afirwa que en enfermos maniacodepresivos no se ha en-
contrado un aumento de pérdida temprans de les padres.

Recogimos informacidén acerca de la edad que los pacientes
tenisn cuando perdleron a uno de los padres. Considersmos como

puntos de raferencia 12 aflos y 18-20 aflos, guande atn depen-

an



dian de 1a famllia y tuvieron que tomar mayores reponsebilida-
des ejerciendo roles paternos/maternos.

Las resultados abreviados son:

Casi la cuarta parte perdid a uno de los progenitores an-
tes de los 12 afes, ¥y mids de la mitad, antes de los 20 afios.
Ne hemos encontrado diferencias respecto a la pérdida de la
madre en funcldén del saxo del paciente. Destaca el porcentaje,
mas alte, de los Bipolares Ii con respecto a la péardida de
progenltores,

Brown (1961), halld que los efectos de la pérdida del pa-
dre o de la madre eran similares, pero que tenfan mds impacto
en las nifias y este hecho podria relacionarse con la mayor in-

cldencia de depresién en la mujer.

5.2 Catalogacién de su infancia

No encontrames referencias bihliogrdficas que mencionen
esta variabla,

Cada paciente catalogd su infancia de feliz a muy desfa-
vorable v debemos destacar que hay valaracicnes objetivas muy
negativas. Quiz4 estd, en algunos casos, en relaclsdn con la

orfandad,

5.3 El apoyo familiar

Es importante puesto que la familia es quien se percata
de los primeros sintomas ¥ quien orienta al paciente a consul-
ta, Con el tiempo se nota una kayor autonomia de los enfermos.
Estos se hacen cargo de su medicacidn y toman pronto can-

clencia de sus sintomas, Ocasionalmente acuden a consulta tras
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haber iniciado el tratamiento correspondlente a la fase que
se ha instaurado. Esta situacldn es comin en ambos tlpos de
fases cuando toman conclencia de enfermedad pronto, 1lo gque
suele acurrir durante el tratamiento con litio. Como es de su-

poner, ésto influye en la disminucidén del numero de ingresocs.

5.4 Relaclén de las fases con acontecimientos vitales y
factores estreszantes con agudizaciones.

Aungue ho se& han recoglde todos los acontecimentos vita-
les (AV) ¥ las situaciones estresantes, hay las suficlentes
reflejadas en Resultados (en especlal en las gréaficas) para
aceptar la idea de gue la endogeneldad no supone independencia
del ambiente. La observacidén de la existencla de relaciones
entre las circunstancias soclales y las fases de las psicosis
afectivas ya fue hecha por Kraepelin, aungue el estudlo siste-
matizedo es posterior.

En cuanto a los acontecimientos vitales-hioldglcos desen-
cadenantes, flgura el parto como uno deé los mds frecuentes, Se
ha observado en algunas mujeres que la aparlcidn de la [ase es
inmediata o prdxima en el tiempc al parto, pero en oiras es
tardiaj la fase empleza bastantes meses despuds,

5in querer descartar la influencla del cambio hioldgico,
puade aceptarse la intervenclén conjunta de factores de perso-
nalided., Se han recogido descripciones de las paclentes en las
gue acentdan "la nueva exigencia gue el hljo les crea“..Loa
cuidados gue requisre rompen su equilibrio en cuanto a orden,
perfeccionismo ¥ responsabllidad., Han llegado a preaclssr gue

emplezan a sentirse mal cuando deseparece el famlliar gque per-
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maneclé a su lado y compartid 1la responsabilidad respecto 2al
recién naclidp. A partir de ese momenio comlenzan les senti-
wientos de incapacidad de ‘'atender a todo™ como &llas se exl-
gen, sin poder =anteponer la cantidad 2 la calidad en sus ta-
reas. La perfeccidén no puede posponerse,

Entre los factores estresantes gue se agudizan, hay gue
destacar los problemas laborales y: en las mujeres, la prasen-

cla =n la familia de un bebedor excesivo, gue pasa por mejores

y peores etapas,

5.6 Relacisén con el control del tratamlento
En términos generales, los pacientes con un alto sentide
de responsabilidad sobre el tratamleanto suelen evoluclonayr

mejor, entre otras razones porgue no abandonan las dosis de

medicacidén prescritas.

a9.7 Actitud ante la enfermedad y el tratamiento

Los cdlculos estadisticos que se realizaron sobre la in-
terrelacidn entre actitud y numerc da ingresos, no fueron slg-
nificativos, probablemente gperque ya tentan la wiswma antes da
ipniclar el tratamiento con litio,

De la kbibliografia se tomaron las sigulentes citas:

- Kileh et al. (1962), encuentran gque les paclentes con
mala respuesta a los antidepresives tenfan mayer irritabilidad
que los.que evolucionaban adecuadamente.

- Zisook et al., (1982), observan gue &l grupo de paclen-

tes con peores resultados, presentaba una actitud de hostili-

dad y poca colaboracién fdurante la investlgacidn de la accloén
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de un antidepresivo)

- Vaz Leal et al. (1989); en otra investigacidn, observan
que los sujetos con una actitud recelosa mostraban peor res-
puesta terapdutica.

En la eficacia del +tratamiento la actitud del paclente es
de extraordinaria importancia. En parte astd condicionada por
la personalidad pravia. Pero la actitud es manipulable por el
médico. Debe lograrse el compromiso del paciente mediante apo-
yo psicoterapéutico. La experiencia del paciente as otra razén
de camblo de actlitud.

Las recaidas (tras abandone del tratamiento, por ej.)
pueden actuar comd refuerzos positivoes. Una mejoris prolonga-
da, puede conducir a un abandonc brugco del tratamiento.

En general, la actitud positiva, colaboradora y confiada
del paciente ante el tratamiento, se pusde valorar de muy
importante, entre otras cosas, porque estd ligada al buen se-

guimiento del mismo,

5.8 Modificacliones en los de rasgos de personalidad

Con el tiempo y atribuible al litio (Czecrnik, 1988}, a la
terapie impartida an las entrevistes o al propio sprendizaje
de los pacientes, éstps van suavizando sus tipicos rasgos de
personalidad (typus melancholicus), haciéndose menos exigentes
ante si mismos y ante les demds en sus hdbitos de trebajo,
limpieza y orden, Tienden a aumentar su tolerancia a las frus-
traciones, tratan de ser "menos sensibles' ante los aconteci-
mlantos y de valorar el ocic y el descanso como faétores ne-
cesarios de la vida que se relaclonan estrechamente con su
salud,
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& ASPECTOS CLIMICOS

6,1 Relacién entre edad de iniciacién de la enfermedad y
el diagnéstico

Los célcules no han permitido confirmar el hecho sefalado

por autores come Perris (1966), Loranger y Lavine (1978) (ci-

tados por Alonse Fernandez en La depresién y su diaghédstico™,

1988} acerca de gue los manopolares depresivos tienen edad de

camlienzo mas tardia que los bipolares,

6.2 Bipolarizacidén

Los depresivos monopolares pueden bipolarizarse tardia-
mante (un caso tras 22 afios) y tener un n2 de fases depresivas
intermedias elevade, aungue estos enfermos estdn representados
por un n? pecquefo; son los suficientes para tener inseguridad
en la catalogasciones diagndsticas monopolar/bipolsr. Seria
cenveniente disponer de algunos otros puntos de apoyo.

Bourgeois, M €1288), recopila de varios astudios las va-
riables predictoras de bipolarizacidn entre las que figuran;
mania farmacoléglica, antecedentes familiares de enfermedad bi-
polar; aparicién del primer episodic después de un parto, hi-
persomnia, enlentecimiente psicomotor y depresidn psicética.
. Es destacable que no se cite el litio como factor para la
separacidn diagndstica entre la depresidén monopolar y la bipo-

lar, idea hastante generalizada,

6.3 Dirgnéstico
La eficacia del 1itio como tratamiento en las fases ma-

nfacas y come preventive en 1a depresién bipolar fuercn las
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primeras acciones beneficlosas encontradas. Su eaficacia profi-
lactica en las fases depresivas de la depresidn monopolar ¥
de los bipolares 1 y II, ha tardado més tiempo en aceptarse
(Fieve, 1876), Especlalmente su sccidén en la prevencidn da re-
curraencias en la depresidén monopolar ha sido objeto de numero-
sos debates, Un efecto poslitivo en la reduccidn de la frecuen-
cia de recaidas ha sido encontrado en. numerosos estudios
(Baastrup y Schou, 1967} Grof et al, 1970} Kane et al, 19382
Prien et al, 1973} Coppen et .al, 1876, 1378} Glen et al, 1934
¥ Souza et al, 13990). 5in embargo, otros autores (Stancer et
al, 13703 Bouman et al, 1986} no encontraron diche efecta.
Tampoco Prien et al. lo encuentran en un astudio prospectivo
realizado en 1984.

Kane et al. (1982), comprebéd que el 1litio pravenia las
recaldas en unipolares y bipolares II,

Lepkifker (1985), se plantea la eflcacia del 1litio en los
unipolares y llegd a confirmarla, En su estudlo no se encon-
traron diferencias respecto a la eficacia del tratamlento en-
tre los enfermos mono y bipolares,

Como se ha sefalado en el capitulo Resultedos, no sa han
encantrado diferencias significativas entre la eficacia y los
distintos grupos diagnésticos. Es declr, 1la eficacia del 1i-
tio, medida a través da los diversos criterios utilizados, ha
sido la misma para los distintos grupes diagnéstices (depre-
2idn monopeolary, bipolares Il y I, monopolar manfaco y esqui-
zoafectivo), peroc loz paclentes de esos grupos muestran ten-
dencias a evolucicnar mejor o peor con respecio a un determi-
nado criterio. Por aljemplo, respecto al criterio ‘*nimaro da

ingresos™, el grupo diagndstico de mejor evolucidén es el de
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los bipolares I, seguides por 1los monopolares maniacos, Si
tilizamos los criterios ™intentos de sulcidio™ e “intensidad
de las fases", el grupo de wejor evolucidn es el de los mono-
polares depresivos, seguldos por los bipolares I (en los in-
tentos de suicidio) o 11 {(en intensidad}, Debido a estas va-
riaciones, tanio lss concordancias comod las discordancias an-
tre los rasultados de los estudlos no deben sorprendernos.

En cuanto a las psicosls esquizoafectivas, destacan en
esta muestra per tener mayor "nimero total de fases™ gque el
rasto de los grupes, le que indica que son las de peor evolu-
cidn, Coincide con los resultados de Prien (1973) y otros au-
tores.

Bouman (1988), por el contrarie, sostiene que el medica-
mento es afectivo en bipolares y esquizoafectives, y na 1o as
an monopolares.

Mai €1988), admite 1le eficacia del litio en los pacientes
esquizoafactivos bien definidos, y la poca eficacla en los que
tianen muy manifiestos sintomas esquizofrénicos y en los asgul
zodeprasivos, Debemos considerar que este aytor, de 104 enfer-
mos, tiene 56 catalogados de deprasidn bipolar, 20 de depre-
si6n unipolar y 28 de esquizoafectivos (9 esguizomaniacosi 5
asguizodeprasivas v 14 esguizobipolares). _Ante estas cifras,
deducimos que sus criterles para cataloger a los esquizoafec-
tives son menos restrictivos gue los habituales.

Respecto de los llamades “cilcladores rdpides”, muy clita-
dos en la h'ibliograt‘ia y con mal prondstico, no podemos apor-
tar ningin resultado, puesto gue en la muastra no se encontra-

ron paclentes con csuatro o wds fases al aflo (quizd porque es-
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tamos considerando sdlamente los qua estdan en tratamiento), Da
todas formas, hay qua ser cautelosos en la catalogacidén de oi-
clador rdpido, ya que podemos considerar cdmo dos fases, lo
que no es mAs que una que remitid parclalmente.
6.4 El estado clinlco a través de las entrevistas

Se aprecia en los histogramss y en las graficas de evolu-
cién., Tanto en wunes como en otras se puade observar la estre-
cha relacién existente entre el estado clinico y la forma Ae
segulr el tratamiento medicaméntoso.
6.5 Intensidad de las fases

La intensidad de las fases, con un tretamiento bien con-
trolado, disminuye. Ello puede encajar con la disminucién de
ingresos y el aumento de tratamientos ambulatorios, especial-
mente en las fases maniacas, puesto que al dismlnuir ls inten-
sidad, pueden tratarse en consultas externas y evitar la hags-
pitalizacidn,
6.8 Estimacidn del nimero de ingresos evitados

Se hizo por dos vias, llegando a unas cifras relativamen-
te proximas, Esta variable es dificil dae cuantificar, por 1lo
que los resultados, 320 y 336 ingresos evitados segin la viae
empleada, parecen aceptables.

En términos econdmicos supusoc un ahorro estimado de

Zd 234 394 pts

cantidad que Justifica la necesidad de un buen seguimiento ¥y
wds aun sl caloulamos los mayores gastos hospltalarios ac-

tuales y las tendencias modernas de la Psiqulatris y de 1la
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Medlcines en 1o que respecta a 1a aslstencia terapéutica,
Reifman, en 1980, ya hizo investigaciones sobre este pun-
to da forma mds amplia, pues afadid, a los gastos por anferma-

dad, los derivados del absentismo laboral.

8.7 Valoracidn de la eficacia a través del tiempo

El numeco de fases aupenta a lo largo del tiempo en 1los
pacientes en tratamiento profilactico con litie, sin gue elle
suponga aumento en la intensidad de las fases o en el n@ de
ingresos (pues acbos disminuyen con el tratamiento, Cowo 3@ ha
visto en &l apsrtado de resultados). '

La tendencia natural de la enfermedad es hacia el acor-
tamiento de los intervalos libres (Angst, 18966),

Livingston (13283), aficrma gue la tendencla natural de la
enfermedad &3 1la de aumentar la intensidad y frecuencia de ias
fases 2 medida que aumenta la edad.

Maj (1989), tiene opinicnes particulares sobre este pun-
to. Considera gus el 1itio, en ias condiclones clinices ordl-

narias, no es ten efectivo como se cree.

7 ASPECTOS FARMACOLCGICOS

Schou sefalaba, ya en 1970, gue fracasos en la accion
profildctica del medicamento se debian a fallos en 1la toma de
la medicacion, bajas litemias y abandonaos,

Maj et al (19347, afirman gue las variables psicoldgicas

¥ farmacoldégicas influyen en los fallos del tratamiento.

Q'Connell (1985}, opina que la tasa de fallos en trata-

mientos larges es de un 20-30% a pesar de adecuadas litemlas.
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S$in embargos la relacidén hallada en la muestrsa entre 1a
eutimia y la rigurosidad con la que siguen el tratamiento ha
resultado nuy expresiva, pues estadisticamente se confirman
las relaciones entre eutimia/buen seguimiente medicamentoso y
fase/mal segulmiento.

El valor medio de litemia (medido a las 12 horas de la
Gltima dosis) es de 0,684 meqs/l, cifra que se acerca mis a la
indicada por Smigan (1984) que a las iniclalmente recomendadas
por Schou, que estaban en tofno a 0,80 mEg/l,

Discordantes son 1os resultados de Prien y Caffey (1976):
"Litemias entre 0,5 y 0,7 mEq/l y dosis mencres de 1000 mg/d
son relativamente lneficaces en la prevancicén de recaidas en
la depresion recurraente, Niveles entre 0,8 ¥ 1,0 mEq/l y dosis
superioras a 1000 mg /d, se asocian con une baja tasa de recl-
divas®.

De hecho, existen wvariaclones individuales y ademis, con
el paso tiempo, 88 pueden dismlnulr las dosls conservéndose
las litemias habituales. Este es un fendmeno depandiente de la
edead del pacienta y no del tiempo que esté tomando la medica-

cidn.

a COMPROBAGION DE LA EFECTIVIDAD DEL TRATAMIENTO
8.1 Criterlos para valarar la eficacia

Los wusades en el trabaje san equiparables a algunos de
les wusados por Smigan en 19841 n? de episodies, nQ de meses
enfermos y n? da meses hospitalizados,

Lepkifker, en 1985, afade a criterios semejantes & los

anteriores, algunos otros objetivos y subjativest frecuan-
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wla de los apiscdies, frecuencia de las hospitalizaciones, du-
racidn de las hospitalizaciones, intensldad de las fases y ve-
loracién subjetiva sobre la eficacia del tratamiento. E)l enfer
mo entra en la valoracidn de su propia evolucién.

Page, en 1987, afiads el criterio dal comportamiento ade-
cuvado del paclente en la cass y en el trabajo.

La valoracidn de la eflcacla del tratamiento por parte
del paciente y del médico es una varisble subjetiva pero gue
encierra interés, Existe un alto porcentale de coincidancias
entre las valoraclones (enfermo/médico), aungue también hay
discordancias, Lepkifker (1885), encuentra que el 90,8% cata-
logan el tratamiento de bueno/muy bueno y la correlacidén con
la valoracidn del investigador era de 0,74% (p < 0,01),

Practicamente todos los resultados son concordantes en
cuanto a que, en todos los criterios, hay diferencias estadis-
ticamente significativas antes y durante el tratamiento, No
obstante, los resultados no coinciden exactamente debido al
ewpleo de diferentes variables y disefos.

En cuanto a las valorsciones globales citadag por la maya.
ria de 165 autores {(fracasg al tratamiento en un porcentaje de
paclientes en torno al 30%), es diffcil contrastarlo en esta
muestra, Se requleren estudios muy controlados para tener la
saguridad da que los enfermos tengan siempre litemias terapéu-
ticas y teles estudios son, por tanto, més braves.

Durante este seguimiento un escasc numero de paclentes, no
tuvo ninguna recafda. Un alto porcentaje de fases, coincidie-
ron con abandanos de la medlicacidén. Finalmente, la gran mayo-
ris de casos, ha tenido alguna recaids con litemias adecuadas,

con desencadenantes ambientales o sin allos. Este hecho es
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razén necesarias pero no suficiente, para considaralcs coma
fracasos terapduticos. Resultan mds reasliatss las catnloge -
clones menos tajantes, utilizandoc diversos cgriterios y valo-
rendo los resultados en cada uno de allos,

Dabemos aceptar que hay casos de major y peor evolu-
cién. Si lgs referimes a una variable obdetiva (nhumerc ds in-
gresos ), podemos hecer la clasificacién da la respuesta tera-
péutica con respecto a ese criterio vy establecer subgrupes en
funcldn de la distinta eficapin del medicamanto.

El mantenimiento de la dosis de forms ragular as uns ve-
riable da importancis gue condicione bastantes fallos en la
eficacia del medicamento. Sin ewbargo, Smigan (1984), consida-
ra que sus paclentes siguen blen la medicacldn, par lo quea las
irragularidades an la misma no constituyen una importante ra-

zZ0h para recaer,

a.2 Variables predictoras

No se hacen referenclas a los pradictores da otros auto-
res, puesto gque ya aparacan resumidos ean la pagina 130, Hay
que destacar la ausancia, entre las variables discriminantas,
da antecedentes famlliares de manis o dapresion. Mendloewicz
(1973), sefiala 1a existencia de une alta corraelecidn entre
antecedentes familiares y éxita del tratamianto, paro Dunna
(1876) no encuentrs ralacién entra antscadantes famillaras
negativos y fracaso dal tratemlento.

Las 21 variables discriminantas asncontradas en pate as-
tudie aparecen catalogadas de la slgulente fofma: 13 cifinicas
& paicoldgicas y 2 soclodemsgraficas.

Contrasta con Bouman (1986) an qua las fases depraesivas
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en tratamlento ambulatario hayan resultado predictor (+). en
tanto €l encuentra que los antecedentes de depresién constitu-
yen un predictor {(-). Coinciden con los resultados del citado
autar, que los ingresos por depresidn sean predictor negative
¥ qua el nimero de episodios precedentes al tratamiento y los
antecedentes de manfa en el psclente sean predictores de buen
prondstica (P +),

Para Goodnick (1987), la frecuencia de episodios y la
duracién del tratamlento con litlo se relaclonan positivamente
con la respuesta a la profilaxis, pero en los antecedentes fa-
milieres no encontrd diferenciss significativas, Los hallazgos
de esta autor se contraponen a los de Abou-Saleh y Coppan
(1986} que insisten en la relacidén respuesta al tratamiento y
antecedantes femiliares,

A pasar del alto porcentaje de casos correctamente clasi-
ficados (974) en el andlisis discriminente, los predictores
ue encontramos pueden servir Unlcsmente de orientacidén, No
deberismos abstenernos de someter a tratamientoc a enfermos con

depresidén endégena, aungue los predictores nos anticipen un

prondstlico desfavorabla,

10  SINTOMAS ADVERSOS

.Los hallazgos a destacer sont

©10.1 La diarrea moderada, la sed, el temblor y cambios
ponderales son los sintomas que aparecen con mds frecuencia,

Colinciden estos resultados con los recogidos en la bibliogra-
fia,

10.2 La concomitancia con diabetes (22 ¥ de los pacientes
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tienen cifras de glucemia supericres a las normales), Lazarus
{1986 sostiene que el litlo no es disbhetdégeno en tratamientos
cortos, pero reconoce que puede afectar la libarscién de 4in-
sulina a través de diversos mecanismos, [illiker et al (19801,
encuentran un 10% de diabéticos entre los enfermos wanfsco-
depresivos ingresades en un hospital., Ello le lleva a suponer
la existencia de algun factor etlioldgico ﬁomﬁn entre los dos
procesos,

S& admite la relacidén dé los trastornos afectives con la
diabetes y pudiera ser que el 1litic la estrechara mas teniendo
en cuenta su relacidn con el meteabolismo de los hidratos da

.
carbono.

También se observan algunos casos da parkinsonismo, Este
se va iniclando con ligero temblor (se ha recogldo la escritu-
ra y su variacién con los aflos), gue se va haclendo irrever-
sible, ¥ muchas veces mds intenso en uno de los brazos. E1 pa-
sc al cuadro de parkinsonismo es paulatino, De todas maneras
esta es una forma comin de comlenzoj la diferencis astriba en
que en los paclientes en tratamiento con 1litic se anticipd el

parkinsonisme con un temblor debido al medicamento,

10.3 Las alteraclones en el electroencéfalograma son pé-
cullares porque los cambios normal/anormal y vicevarsa a lo
largo del tratamiento, son casi equiparables, No confrontamos
los hallazgos por no encoentrar referenciass biblicgrdficas en

torno a los cambilos, Las alteraclones patolégicas coinciden

con las citadas en la bibliograf{a.
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10.4 La acumulacién de los TRASTORNOS TIROIDEOS, qua pa-
recen ser progresivos., Las alteraciones afectan a la estructu-
ra (boclo simple) mds que a la funcidn, pero la anomalia fun-
cional va apareciendo, valorandose a través del aumento de la
TSH y de los casos que requieren tratamiento.
La reversibilidad de los camblos morfoldgicos, en algunos
casos, puede cuestionarse, ya que hay alteraciones de la eas-
tructura normal. Los porcentajes de algunas alteraclones son
mis altos que los que citan algunos autores (Ayuso Gutiérrez
J. ¥y Saiz Ruiz J,), ya que éstos encuentran cifras de hipotil-
rotdismo del orden de 1-2 % y de bocio simple del orden de 9%.
Estas cifraz no alcanzan la mitad de las que recogimos en los
enfermos estudiados, Por otra parte, Villenueve et al, en 1974
~——(ct~ tado por Smigan ,1984), encontraron hipotiroldismo en el

14.7% da pacientes tratados con litie entre 16 y 152 semanas.

10,5 La funcidn renal, en los paclentes de esta muestra y
segun eriterio de los nefrélagos, parece mantenerse adecuada.
Ya se han citade dos casos limites, a los que se les recomenddé
un control mids frecuente de la funcidn renal,

En la bibliografia hay numarosas citas acerca de la alte-
raclén renal, llegdndose a describir un sidrome nefrético aso-~
ciado a la terapéutica con litia, (Rodriguez Jornet, 1987).

Le que se aprecia con frecuencia es el aumento del volumen

de orina (hasta 4 1/d1a), 1la sed ¥ la nicturia,

10.6 Teratogenia
Contrastan nuestros hallazgos con los de la bibliograf{a,

En las referencias a los “Lithium babys™ se recogen frecuentes

3286



¥ graves anomalias, que no encontramos aqui. Se han considera-
do los nlfios nacldos de las madres inclufdas en la nuestra
(16), y se han racordado salguncs otros, nacidos de pactentes
que formaren parte de la poblecidn inicial, Como todos ellos
han nacide en serviclos hospitalsrios:, 1los recién necldos han
sido explorades peor los especialistas, como es habitual, por
lo que podemos descartar la existencia de alteracliones no

diagnosticadas.

10.7 Una cbservacidon E:lin.‘l.cag sin apoyn aestadistico ni
referencias bibliogrdaficas, es la "CONTAMINACION" da 1los
sintemas en el comlenzo de las fases, a lo largoe del trata-
miento. Ante paclentea muy conocidos, en los qua hacer un
diagndstico de fase ha sido simple, surgen cuadros diffciles
de catalogar por la familia y por el médico, ya que presentan
combinecidn de sintomas depresivos e hipomaniscos, que daspuds
se orientan en uno u otro sentido, o ramiten con un tratemian-
to combinado, sin permlitirnes salir de la dude: iaumentan las
fases mixtas?

Debido & la probada accidn preventiva del litlo, tanto de las
fases depresivas como de las hipertimicas, quizd a nivel blo-

guimico esta observacidn no sea tan sorprandenta come parece.

11 TERMINACION DEL TRATAMIENTO PROFILACTICO

Dejande fuera de ceonsideracidn los abandonos sin indica-
cién médica, que se citan en oiro spartado. ¥ las lnterrup-
clones motivedas por embarazo ¢ enfermedad, tamblén reunidas
con el grupo anterior, valoramos agui aquéllos & quienes ae

les suspendid el tratamlento por majoria clinica.
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les suspendid el tratamiento por meajoria clinica.

En tres casos en los que se interrumpid el tratamiento,
hubo recafdas en un periodo de tiempo corto, por lo gue se
volvié a reiniclar.

Unc de ellos: consliderado monopolar depresivo, a guien se
le recomendd una disminucidn paulatina de la medicacidn, pero
que la sbandond de forma brusca, sufrid a los pocos meses la
priper fase hipertimica. Se reinicidé el tratamiento, ¥y al afc
slguiente tuvo una nueva fase hipertimica,

Tres casos an los que la supresidén fue muy lenta se man-
tienan muy bien hasta la agtualidad. '

En le puestra estudiada ratrospectivamente por Paga et al
1887}, se sefiala que 29 de 31 pacientes que dejaron de tomar
litio (lo Thebfan tomado durante un tiempe nedic de & aflos ¥
maxime de 13 afies), sufrieron recaidas y 19 relniciaron el
tratamiento, Dos de elles, wonopolares depresives, estén bien
¥ llevan sin medicacién & afos,

La actitud ante la supresidén del tratamiento, en algunos
enfermos, parece indicar la existencia de una dependencis psi-
coldgica, que se puede compensar con la continuidad de los
controles clinicos,

Qtra alternativa a la supresitn pesulatina puede ser &l
mantenimiento del tratamiento sdlamente en los periodes de al-
to riesgo que podemos conocer por la historia previa.

Goodnick (1984), realizd un ensayo gque consistié en su-
primir el tratamlento con 1itio, durante 3 semanas, en un
Brupe de 20 pacientes sometidos a profilaxis, No encontrd,

durante ese parlodos ningin cambio clinico y consiguid dis-
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minuir los sintomas coclaterales,

Souza (1980) obtuvo resultados distintos sobre 1los pa-
cientes que abandonaren el tratsmientoc (ya citado), Este autor
no consldera que se preoduzea un sindrome de abstinencla en los
tres meses siguientes a la supresidn del tratamiento en los
monopolares, como ha sido descrito en hipolarass (Mander, 1986
¥y 1988). '

[

12 LA CLINICA DE LITIO

La eficacia profildctica del litio en los trastarnos a-
fectivos estd reconocida. Los efectos adversos tambidn hay que
aceptarlos. La existencia de un elevado numerc de pacientes
que pueden beneficlarse del tratemiento no ofrece teampoco nin-
guna duda,

En los tratamientos largos hay una tendencia a abandonar
le. medicacidn. Baasirup, ya en 1967, apuntd qua la mayor parte
da las recaidas se deben a negligencia en la toma de ls medi -
cacidn, Melia (1870), en un estudio de 29 paclientes, observd
que 7 de ellos abandonaron la medicacidén aspontineamante.

En este estudio se ha obserwvado una clara relacidn entre
abandones y recaidas,

Se requiera, por tanto, un control ambulatorio del estado
del paclente, de la towa del medicamento, de la litemla y de
los efectos secundarios.

El problema planteado es la forma de organizarnos para
obtener los mayores beneficlos con los mencres rieagos para

los paclentes., Otro interés es conseguir rendimlientos déptimos,
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tanto para la clinica como para la investigacldn, con los me-
nores recurses sanitarios y econdmicos.

Para resclverlo, se han organizado “Clinicas da Litio™,
hoy extendidas por los centros psiquidtricos de todo el mundo.

Fieve (1975) describe la experiencia de una Clinica de
Litio después cde 15 afos de funclonamiento, Hay qua sefialar
gqua en Europa. concratamente los Paises Escandinaves. se han
adalantade a 1os norteamericancs en el emplec del litio.

La organizacidén de la Clinlca varis segan los centros,
pere, en definitiva, consiste en un equipo que realiza contro-
les periddices a los pacientes sometidos a esta terapla, con-
siderdndoleos como un conjunto independiente de los demds pa-
clentes psiquidtricos.

Para facilitar las tareas, se usan distintos tipos de fi-
chas codirficadas y ordenadores gque permiten el aprovechamiento
de los detos, gue contienen aspectas clinlcas actualaes y del
pasado inmediato, aspectos sociales, posibles factores dessan-
cadanantes, dosis, litemias,; sintomas secundarios. Periodica-
camente se realizan pruebas especiales (funcién renal, tiroi-
dea, ECG. aste).

En 21 Hospital Universitario de San Carlos, desde 1972,
sa organizdé la Clinica del Litio (Ldpez Ibor Alifo ¥ Ayuso
Gutiérrez) ante el ntmero creciente de enfermos en tratamlen-
to., De esta primitiva Clinica se llevd a cabo un estudlo des-
ariptivo (Monteda Iglesias y Lafuente Ldépez, 13873},

En los ultimos afios se hicieron modificaciones adapténdo-
se a las nuevas distribuciones de la Sanidad Publica (Alonsc

Farndndez ).
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En esencia consiste en un control periddice, al que se
dedica un dia semanal, de los pacientes en tratamientﬁ. El dia
elegido ocoordina con otre sefalado para hacerse 1s litemia.

El numerc de enfermos atendidos es muy alto._habiendo as-
tualmente en tratamiento bastantes mds de los 2850 paclentes de
los periodos iniciales. Pueden ser vistos en un mes unos 120
pacientes (cifras correspondientes a 1988, 1989 y 1990),

Es aconsejabla en la Clinica evitar la excesiva rigidez
de las consultas., Es decir, existe un dia determinade para el
control, pere sl el paclente se encuentra mal, puede acudir &
la clinica sin cita previa.

Otra ayuda para el seguimiento podria consistir en la
xistencia de gréficas-patrén que permiten ver el curso dal
paciente de una forma globalizada y hacer una valoracidn in-

mediata,

Desde las observaclones clinlcas directas procedentes de
los enfermos de esta clinica de 1itio se podria catalogar al

“prototipo® de enfermo con buena evolucisn asis

- Diagnéstice correcto de trastorno afectivo ENDOGENO

- Actitud positiva ante la enfarmedad y el tratamiento,
(qulen sea slente responsable, ente si miswo ¥ ante los
familiares, procura seguir bien el tratamiento).

- Rasgos anancdsticos centrades &n la toma de 1a medica-

cidn.
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~ Pocos sintomas de tipo esquizofrénice (esquizoafecti-

vos )

- Buena recuperacisén interfase

- Buen apoyo familiar

- No axistencia de factores estresantes crénicos en la
familia

- Capacidad para comprender los rasgos de su personalidad
que pueden relacionarse con la respuesta patoldgica an-

te ante acontecimientos banales,

Es una tarea psicoterapedtica de interds colaborar a la
modificacién de la actitud personal de muchos de estos enfer-
mas, tanto en lo referente a rasgos de personalidsed, como en

lo que atafie a la responsabilidad del control terapéutico,

isz
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VI CONCLUSIONES

1 La confirmacién del primer punto de la hipdtesis re-
ferente a la disminucidén de recidivas de las Psicosis Afectl-
tivas en tratamientes profilictico con carbonato de litio, se
varifica a través de los distintes criterios empleados, compa-

rados antes y durante el tratamiento. Destacamos entre ellos:

- Lla disminucién del ndmero de ingresos, que afecta tanto a

los requerides por fases depresivas como por maniacas.

- La disminucién en ia duracién media de los ingreses para

ambas fases,

- la disminucidn de la intensidad en los dos tipos de fases,

- La disminucidén del numero de fases en tratamiento ambulato-
rio. Esta, sin embargo, es menor (significacisdn > 0,001)
que la disminucidon del numero de ingresocs, lo gue ponemos
en relacidn con el hechoe de que sl tratamiento ambulatoric

precoz puede sustituilr al ingreso, particularmente en fases

maniacas,

- lLa valoracidn subjetiva de la eficacia del medicamento por

parte del paclente, su familia y el médico.
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2 No encontramos diferencias estadisticamente signifi-
cativas en la eficacia del medicamento respecto a los dis-
tintos grupos diagnésticos (monopolar deprasivo, bipolar I,
bipolar I, monopolar manfaco y esquizoafectivetiveo), A pasar
de haber empleado varios criterios, 1la eficacia del litio
segin los cdlcules estadisticos, serin la misma en todos los
grupoes. No obstante, en el “eriterio nimero totml de fases™,
se aprecia una peor evolucioén del grupo esquizeafective. En la

practica clinica se observa t{ambién esa diferencia evolutiva,

3 El segundo punto de la hipdtesis sobre la similar e-
ficacla del medicamente a corto, medio y largo plazo, no se
confirma, El numero de recaidas aumenta a medida que pasen los
afios; aunque las fasas que aparecen suelen ser mpenos intensas,
La explicacidn se desconoce, Pudiera deberse a 1la tendencis
natural de la enfermedad a aumentar el numerc da fases con el
tiempo o a la intervencidn de factoras parsonales y de otro

tipo, que inciden en &l regular seguimiento de la medicacidn.

4 Con relacidn a que la eficacla del tratamiento estd,
condicionada por diversos tipos de variables, punto tercers de

la hipétesis, hay que destacar los siguientes aspectos:

4.1 Respecto a la mejor o peor respuesta de los peclen-

tes al tratamiento, se describe un conjunto de veintiun va-
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riables predictoras (que serian capaces de cataleogar a los pa-
clentes en grupos de mejor y peor respuesta) de las que trece
son clinicas, seis psicolégicass y dos sociodemograficas.
Ninguan antecedente familiar dea enfermedad psiguica figura en
la relacidén de predictoras.

Aungque el porcentaje de casos correctamente clasificados
es muy alto (37%), en la prdctica, a ese conjunto de predic-
tores le damos sélao valor crientativo. No debemos abstenernos
de indicar el litio a un paclente porgue sus conhdiclones se

parezean a las de los enfermos del grupo con peor evoluciloén,

4.2 Acerca de 1as variables gendtiecas, tampoco se ob-
serve ninguna diferencia estadisticamente significativa entre
el numero o tipo de ‘trastorno de los familiares enfermos psi-

quicos y la categoria diagndstica de los pacientes estudiados.

4.3 En relacién con los factores ambientales {(aconteci-
mientos  vitales, estrés, proteccién familiar, etc.) se con-
firma, una vez wds, la relacidn entre lo enddgeno y 1o ambien-
tal dadas las parcadas influencias gue aguélles edercen en el

degencadenamiento de las fases,

4.4 De las variables psicoldgicas, la actitud ante el

tratamienta y la enfermedad es la md=s influyente.

4.5 Las variables farmacoldgicas desempefian un  iwmpor-
tante papel, del que sobresale!

La regularidad o el abandono del tratamiento. La supre-
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sién rapida de la medicacidn guarda relacidén con las recaidas.
La regularidad del tratamiento se correlacliona estadisticamen-

te con el tiempo gue los enfermos permanecen estables.

- Las discordancias entre las dosis de litio prescritas y
las litemias registradss se deben, en la mayoria de las oca-
siones, a gue los paclentes “olvidan' parte del tratamiento.
Este hecho transciende a la prédctica. aAnte la asociacién de u-
na dosis de medicamento adechada con una litemia baja, debemos
valorar més la litemia, no =dlo porgue es un valor objetivae,
sino también porque resulta menos arriesgedo realizar una nue-
va comprobacidn gque aumsntar las dosis de medicamento para
tratar de alcanzar niveles terapéuticos. Lo procedente. en es-

tas situmsciones, es pedir una nueva determinacién analitica.

5 Referente al puntoc cuatro da la hipdtesis sobre la
aparicidn de efectos colaterales, se confirma la existaencia
de:

- Sintomas adversos precoces, siendo los mas frecuentes la
sady, el temblor y variaciones ponderales (generalmete au-
mento de peso)

- Sintomas da aparicidn tardia, entre los gue sobresalen los
tiroideos.

- HNo sa confirma la presencia de alteraciones en los hijos de
enfermas que tomaron el medicamento hasta que sa les diag-

nosticd el embaraza,
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6 El cédlculo del numeroc de ingresos evitados y la es-
timacién econdmica de los mismos (casi ochenta millones de pe-
setas)], la mejoria del estado general de los pacientes; la in-
fluencia del buen contrel de la medicacidn (compreobado por la
litemia) an el estado clinicoj el numero de pacientes que es-
tdn en tratamiento y los riesgos a que pueden verse sometidos,
San razahes suficientes, para justificar el funcionamiento

de 1a CLINICA DE LITIO, Fue unc de los objetivos dal estudic.

7 En cuanto a la decisidn de suspender el tratamiento,
consideramos que 103 enfermos que llavan tiewpo sin recaidas
puéden orientarse hacia una supresion gradual del farmaco., La
suprasién serd definitiva si nao vuelven a aparecer fases gra-
ves, o bien temporal, volviendo a indicarle durasnte los pe -~
riodas de mas riesgo (época del aRo, situaclones dificiles,
puerperio. ete¢). Las supresiones, totales o parciales, deben

protegerse con un seguimiento clinico.

a8 La inestabilidad de los digndsticos clinicos debe
valorarse ya que la mayoria de los trabajos se encaminan a
establecer diferencias en 1la respuesta a la profllaxis con
litle entre los distintos grupos diagndésticos. En nuestra
muestra., en la que los criterios de endogenaidad se cumplen
plenamente, “los movimientos™ diagnﬁsticos son manifiestos.
Los cambios van de la monopolaridad depresiva hacia la bipola-

ridad fundamentalmente.
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9 Pebemos destacar también la c¢oexistencia con otras
alteraciones psiquicas. Entre los cien pacientes encontramos:

- Tres casos con Lngesta eaxcesiva de bebidas alcoholicas (3%}
- Seis con deliris de celos, tedos femenines. Suponen 21 BY,
Una paciente esta diagnosticada de depresién monopolar; las
restantes de depresiones hipolares tipo I,

[Los delirios se han dessrrcllado a partir de clertas ob-
servaciones, aparentemente sbjativas, y a continuaecidn se han
generalizado y avtonomizado, hasta de las fases afectivas,
puesto  que persisten fuera de ellas., [as fases suelen empeorar

el estado delirante crénico, aungue en ocaslones, lo mejoran,

10 El seguiniento grafico tiene interéds prédctico parque

nos ha permitido:

- Organizar la informacidén acumulada & lo largo de mas de
veinte afios. La Informacidn de cada paciente, se fue
reflajando en ellas., Aunqgue se exponen 20 eréficas, ca-
da enfermo tiene la suya.

- Contrastar los calculos astadisticos,

La presentacién de les resultados mediante un sistema
grafico permite una visidn instantdnea, detallada y global de
la evolucidén temporal de cada unc de los enfermos. Contribuye
a damostar de un modo claro y sencilloe la eficacia del litio,

como profildctico, en las Psicosis Afectlvas,
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"ARDS QUE LLEVA COM L& ERFERMEDAD PSIAUICA

ARDS NUE LLEVA ER .TRATAMIENTD CON PLENUR

EDAU NUE TENIA CUANDO [NCIGIO TRATAMIENTO CON PLENUR

JUVO FASES DEPRESIVAS: [FT) 7] {T&chese lo que no proceda)

UV FASES MANIACAS{excitacién, euforfa): 51} EDI

HUMERO D€ FAMILIARES ¥ GRADO-DE SARENTESCO  COM TRANSTORANOS S/QWCOS:

ANTES DEL TRATARIENT) CON PLERUR DURANTE-EL TRATAYIENTN CON vLcrum
—HNUMERD -DE INGRES0S ' ~NUHERD- DE I4GRESOS

Por _depresidn Por depresién
- duracidn{dfas o messs) . duracidn {1} Titamiz

2
3
4
&
B L i C b mmm e am e e r— -

.-nuM,ERO 'DE FASES TRATADAS- EN CONSULTA -HUHERO DE FASES TRATADAS EN COHSULTA

Por depresién

Por deprestdng, ..c14n d&7 tritamiento: duragfon del tratamients

e e e e e e e e l_ .-
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cumaao DE TERTATIYAS DE su:cwlo -RUMERD DE TENTATIVAS DE SUILIa10
—SEAALE CON UNA CRUT.EX LA CAS[LUA"TORRESPONDIENTE, LAS FASES TRATADAS EW TOW-
SHLTA QUE HUBTERAN REAUERIDO INGRESOH DE NO HABEZR INIGIADN EL rnﬁ.mul 5T m\a'
PIDAMENTE Lz
73) Deranta &) tratamiento con FYanur, ¥ &n cadd .una fde 1 Fazay; 'ﬂ*iLa £l
HABTA DEJADC O€ TOHAR EL PLEWUR: (T0 [(EH TIehbo aNTES 9€ LA-rFAsE CUord
L0 ‘TOMABA DE FORMA TEREGULAR: .- DII'[REH FIEMPC RNTES DE L& FASE

WOTA:Conviene que responda el intaresado ¥ sy familia para mayor prnrfsfdn

“SERALEZCON UM PUNTO LA FAST DEPRESIVA-NUE HA S190 SE“nlllfJF I'IME-')IFTAHFHlE I"Clﬂ
POR UNA MANIACA, O AL CONTRARIG,“ANTES O CDURAMTE &L T‘Hu\"!l HTY ‘LDN I-L_I‘.IIU

CUESTIONARIO AUTOAFLICABLE



CUESTIONARIO HETEROAPLICABLE

L Varfablg Howhre do 13 wapiabie Mtrsitts

L T YL - |

Vet b s veess EStado eivi)
1- Solterg
2« Casado
3~ Viudo
4- Separado
- Parejs .
Feanaenaia, vveo.Llugar de nacimiento
1-Pugblo menor de 1000 hab.
2- 1000-10000 hab,
3- 10000-50900 hab,
4- 50000-250000 hab.
§- 250000-500000 hab,
6~ 500000-1000700 hab.
7- Cludad de mds de 1000000 hab.

Pher i s Lugsr de residencia actual
{ Tqual que 1a variable anterior)

[P vevo Pricticas religiosas de 1a familia
de origen
1- Muy religiosa (normas exaperadas)
2- Reliafosos
3- Poco reliagiosos
4- Hada

resererevann Hivel socioecontmico famidia origen
1- Bajo
2- Medio-bajo
3- Hedia
4- Hedin-alto
5- Alte

i Edad del paciente éuando fallecid
el padre

vevessrsaereaa. bdad del paciente cuando fallecié
1% madre

....... sessnava.Fue criade por otra fanidia
' 1- EF 2-HD
treee e HE fariliares de primer oradoe con
transtornos afectivos

rresiaiiisa NS Familiares masculines Je-ariner
orady cén depresifin

...... teevraean liE famitiares femeninos ca eriner
arado con depresién

serrsaaea e HE familiares de primer cvido con
mania o hipowanfe

1.2-3

10«11

12413

14



N2 Variable Nombre de la varfable HE Casilla

15, i naeunnss CRE familiares de primer orade
con esquizofrenia 18
16000000, vao N2 Tamitliares de primer grado con
alteholismo o personalidad antfsocial 20
17 eeneiinnes K2 familiares masculinos de primer '
. arado con alcoholismo o personalidad
antisocial ) 21
18,0000 eivan A2 familiares de sepundo qrado con
transtornos afectivos R 22
|3 F PP He¢ familfares de secundg arado con
otros transtornos psiquidtrices 23
20, 4-ueesr...HE sufcidios en familiares de primer
grade 24
2l ,.N% tentativas de suicfdio en familla-
res de primer arado ) 25

22..vcevive. Formas de realizar el sufcidic en
familiares de primer gqrado
1- Ahorcamiento
2- Intoxicacidén
3~ Precipftacidn
4- Inmersidn
- Arma blanca
6- Arma de fuego
- Qtros 6

.3 P N2 suicidios da familiares de sequndo
erado 27

24 i Estudios .
1~ Superioras:
2~ Hedios
3- Primarios '
4- o completd estudios nrimarios 28

25 e Sityatidn laharal
1- §.L.
2« Estudjante
3+ Jubilade
q- Paro
5- Poco cualificade
6- Cualificade

7- Muy cualificado 29
26..0.0e1.140 4%vel socioecondmico de 1a familia
actual {1 a 5) 10
- S Pricticas religiosas en Ya actvalidad
12 4) il
2. s ,.\Maleracidén de su fnfancia

1~ Feliz vy despreccupada
2. Feliz re~g 2nn ayceciva retopntas




HE Variable lophre e la variahle EfCasdlly

[ I Yaloracion del ambiente actual
I« Muy bueno
2- Bueno
3- Reoular
- Malo

30.... .0 . Existencia de factores estresantes

crénices con aqudizaciones

l- Con la pareja por cardcteres

2= Con la pareja por alecohodismo u otra
alteracitn

3= Con otros familiares

4« Existencia de enfermos crénicos en el
medio familfar

5- Problemética econdmice

6- Otros

] S§ tiene fntentos de suicidic, forma de
Jlevar a cabo los intentos por el enferma
{como variable 22 d2 I & 7}

32....00ivke familia colabors en 12 toma del tto.:
1- Constantemente
2- Huchas veces
3= Alauna vez
4- 5510 cuando estd mal

kI FPPRR ..El paciente se encarpa de su tto. v 1o
hace; .
1- Con mucha riourosidad
2- Lscasas veces olvida vna dosis
3= Con Vrecuencfa olvida alpuna dosis
&~ Lo sigue requiarmente
5- Lo ahandona

L Tipo constitucional
. 1- Picnico
2- Leptosdmico
3- No comprendidos en tos anteriores

kE J . kutocatalooacién en 1as dimensiones
1- Alepre y optimista
7« Triste y vesimista
3- Ho bien catalonado

1 JPIP R Autocatalogacidn en la dimensién
1- Extrovertido
i- Introvertido
- lo bien definido

[ 7 S vv..5€¢ autoconsidera responsable, autoexinente,
meticulose, ordenado, perfeccionista, nen-
dignte de la limpieza y las noprmas:

l- De manera exaperada
2- Kés de 1o normal

3= Hormal

d- KHenos de lo norpal

330 0. iees Al G naciiento

33

k|

35

37

38

40



K> Varjable

39, ,0u0e0a... Afio de fniciacidn de 18 enfermadad

Homhre de & variahle

L ...Fase de fniciacidn

1-
2n
3:

2.
3
'™
5u
-
7-
B-

Denresién
Hanfa '
Hixto

s vsesnsaRelaciona el inicio can

Posparto

Muerte de un familise

Enfermedad somdtica
Cambio de domiciliio

Pérdida de trabajo

Cambios en el trabaje

tnfermedad de wn familiar

Estrés diversos y otros

NeCasilla
. —————

24-45

46

a1

G20 iinnerinns Ao de iniciacifn de 1a fase contraria 48-4%9

[ B .Tipos de fases que presenta
1-5812 depresiones
2.Depresifn y manfa o hipomania

1-
2.
3.

4-

3=

48, . . . e ...Para bipolares, frecuencia relativa

Las dos son fgual de Intensas, re-
quiriende tnpresos y ttos. fuertes
Fases depresivas oraves y Tfaeras

hipertimias que recuieren tto.

Tiene depresiones araves e hiper-
timias subclinicas que no requieren

tio.

Hipertimias araves y liaeras deore-

siones que requieren tto.

Hipertimias araves y depresiones
subcifnicas aue no requieren tto.

1- &ran predominie D. sobre H.
Moderado predominfio D, sobre Ii.

2=
3-
&=
B~

LY TP Tigne m&s de & fases al eho (ciclador

[qualdad

Moderade predominio M.

sohre D.

Gran predominio W, sebre 0.

répido)

1-
2.

51
Ho

[ I . Cambia de una fase a otra an el
mismo episodio

1=
2.
=

Con frecvencia
Alqunas veces
No

deliries,..)
Existen en las nrimeras fases
Aparecen €n 1a avolucién

Ho desanarecen tpmplatiamente

1a
2-
13-

50

51

52

53

54

[ N Aparecen otros sfntomas {alucinaciones,

58



HE Variable Hombre da la variable
4%.....,...L25 fases se desencadenan por un
atontecimiento vital
i= Casi siempre
2- Con frecuencia
3« Alguna vez
4+ Rara vez
0.0 00000 La Influencta estacional es
1« Muy manifiesta
2- Manifiesta
3. Poco manifiesta
d: Hada
-} P .Aﬁo de infciactidn del tto,con 1itio
520 ..., B¢ inaresos antes del tto. con 1itie
53..ui .. BT fnoresos despuds del tto. com 11tio
54......... Duracidn medfa de Tos fngresos antes
del ttoe,
55, .. 00000 8% ingreses por debresibn anies
del tto.
36.0.0.... 02 fngresos por denresidn después del
tie.
|7 v NS ingreses por manfa antes del tto
58.........l1% 1naresos por manfa después tto.
5%.........Duracifin media de los ingresos
por depresidn antes del tto.
60........,0uracifn media de los inoresos nor
degresidn despuds del tto.
Bl.........Duracién media de tos ingreses nor
manfa antes del tto.
62,........0uracidn media de los ingresos por
manfa despuds del tto.
El.......,. duracidn media de los inoresas en
fereral despuds del tto,
1 Raguerimiento de ECT antes tio.
- 5%
2- Ho
65.........Rqu?r1m1ento de ECT después del “to,
1-
2« Ho
€6.....,...intentos de suicidio antes de! tta.
BT i, Intentos de suicidio desouds del tte,
58..... cou W ME fages tratadas embulatoriinente
Letzx Jel ttis, o

56

57
58-59
60-61
62-63

54-65-65

67-68

69-70
71-72
73-74

15-76-77

78-79-80



HE VYariable Nombre de 13 variable HeEest

§%..v0.. ... NOmero de fases tratadas amtulato-

riamente después del tto 16-17
4 T Rimero de fases depresivas tratadas
ambulatoriamente antes del tto, 18-19
1
P I + Mimero de fases depresfvas tratadas |
ambulatoriamente despufis del tto. 20-21
L S ..intensidad de lzs fases depresivas

antes del tio.
‘4 Huy grave

2 Grave

3 MWoderada

+ Leve 22
< T ....Intensidad de las fases depresivas

después del tto, {de ) a &) 23
F L N «.Nimero de fases manfacas tratadas

ambylatorimente antes del tto. 24-25
5.0, v 8lmero de fases manfacas tratadas .

ambulatoriamente después dal tto, 26-27
i T JIntensidad de las fases manfacas

antes del tto.

1-Huy grave

2-Grave

i-Moderada

4- Leve 28
7. ..., vev.Intensidad de las fases manfacas

después del tto, {(de 1 a 4} 29

T8.. .0 v..uvaYaloracion familtar de la intensidad
de las fases depresfvas antes y
después del tto.

I- Mfs intensas antes del tto.
2= lgual de intensas
3- Mds intensas después n

[ Valoracifn fam{l{ar de la intensidad
de las fases manfacas antes vy tespués
del tto {1 a 3) 3

80..... vereov Estimacidn de cudntas fases depresivas
nubieran requerido inoreso d2 ns ha-
berse {nstaurado tto. réipido 32-33

8l............Estimacién de cudntas fases manfacas
hubieran requerido inareso de no
haberse instawrado tte. ripide 34-35



B2 Variable

82,.......

LEY

relacidn a antes del tto es :

B7. . i

Nombre d¢ 1a varighle

comienze de tas fases depresfvas
relacidn a antes del tto, es:
Igual de aaudo

HEs lento

Hucho mis lento

comienzo de las fases manfacas en
(1 a 3}

puciente toma conciencia del comien-
de las fases depresivas:

His que antes

Ioual oue antes

Menos que antes

paciente toma conciancia del comienzo
tas fases manfacas: {1 a 3}

sdaptacién interfase es:
Yiejor gque antes del %o,
Completamente aormal
Alguna deficiencia

JValoracidn de la effcacia del tte.

por el enfermo vy suv familia

1-
-
3-

4

de
1.
2-
3-
4.

5.

........

93.....

Excelente
Muy bueno
Bueno
Indiferente

..Veloracién médica personal de la
eficacia del

tto (1 a 4}

s.Actitud del paciente ante la aparicidn

unad nueva fase

Huy positiva (trata de evitartas y
evitar los inaresas)

Positiva

Aceptacibén con cierta pasividad
Excesiva ansiedad anticipatoria que

le descompensa

heeptacibn y manejo de la fase, bis-
queda de hospitalizacifin como refugio,
ba jas laborales, etc.

..5intomas sendn &) test de Leyton
Rasaos de personalfdad seadn leyton
..Resistencia en el test de Levton

vovaealnterferencia en e} test de Levton

9. ... ..Control en el CEP

| Shncoridad oo

Extroversién

Paranoidisme an

36

37

a8

40

4]

a2

43

44-45
46-47
tg-4n
50-51
52-53
54-5%
56-37



lx variaple Hombre de 13 variahle i Casilla

.o en el CEP : L]
3 P v Dlagn8scico

EEEEER NS EFIAENIREEEEE IR R U U R TN RN NS IR N EEE SR RONE VAR ERIAAFAIFRINITAARCNFASE
AN RN R EEANEIIANIZUNI AR rA NS ENIRAFAASIIIRINAVANRNINNARILISRTTITISSIRZIRAT LS

EvAOLUCEIAN

.2 Entrevista

Fecha de 1a revisidn (mes y afio}

. Horzs transcurridas desde la dltima

dosis a la extraceidn
Litemia

EY enferme estd haciendo el tto.
1- fractamente

2- Regular

J- Hal

4- Lo stbandoné

5« lgnoramos

Tiempe que hace que sigue irrecuiar-

mente el tto. (semanas
Tiempo que hace que abandond el tte,
(semanas)

Estado ¢linfco en l1a entrevista
1- Manta

2- Hipomania

3« Eyutimia

4- Subdepresidn

5+ Depresién

G- Distimfa

7- Ciclotimia

Estado clinpico ea las 2 horas antss

1 a
Estado clinico 7 dias antes (1 2 7}
Estado clinico 1 mes antes {1 a 7)

Estado clinico 2 mesas antes {1 a 7}

$i np estd eutimico Zexistid aladn
scontecimiento vital ?

1- Disausto familiar

2- pérdida familiar

3- Enfermudades

4= Problemas econémics:

5- Otros suegsos

10-11
12-13-14

15

16-17

16-19

20

22
23
24



N- variable Nombre d variabl {2 1

| ifx{ste situacidn estresinte
protongsdda ultimamente?
1- 84
2- Ne 26

14......., Prrenaa Intensidad de la fase (] a 4} k)
LI v d . Duracién de 1o fase (dias) 26-20-30

| Y O JIntento de suicidio en esta fase
1-9¢
7-No il

1172....... P, La fase oue s¢ presentz, thuhiera
requeride ingresg?
1~ §i
2- Ko 32

L3 L .iRequirid ingreso a pesar del to.?
l- &t
2- Mo 13

L Llngresd por otra via sin acudir a
consulta?
L« 54§
2« Ho 34

120. ... vv e oo Niuseas, vomitos
1- 84
2- No 35

121, ... vevevva . Trdnsito intestinal
1. Estred{miento
Z« hormal
3- Qlarrea moderads
A« Diarrza severa 36

122, .. i Potfdipsia
1- o
2« Algo
3+ Hucha 37

) ¥ S Temblar
1- Lo
2- Risgreso
3« ¥uvy iantenso 38

3£ P iE1 temblor es reversible a) dismi-
nuir la dosis o la medicacidn ato-
cfada?
1. 581
2. llo 39

125, ... 0. Maraos
1- 84




fii Yariable Nombre de l1a varfable KE Cesilla

127..0.00vis Diskinesia
1- §i
2- Ho 42

128.,.0.....0isminucién de 1a memoria
1- Ro
2~ Discrets
3« Intensa 43

129,000 v e Altg:aciones de la creatividad Co.
1-
2- No 44

130, 0a0eenn Concomitancia con Parkingon
1-8i Iz

| BT TP Dirgg azltersciones siquicas,neuro-
Yégicas o mesculares
1-51
2-Ro 46

132......... Peso
1-Adelgaza
2-Mantenido
J-Aumentado
4-Muy aumentado 47

133......... Peso en la Gltima entrevista 4R-49-50
24,000 Talla ) . 5]-52

135,00 vv e Concomitencia con diabetes

1-514

2-lio 53
136...... ,,.Concomitencia con alteracionze

dermatoldgicas

1-514

2-ilo ) : 54
13700000 Bipertensidn

1- 5i

2- M 535

| e3P ECG
1- Hormai

2- Alterado 58
139......, .. FEG

1- llormal

2- Alterado 57
1406, ... ...t Gammagrafle tiroides

i- Hormal

2- Rltersda 53

Frendssy, hnarden



H° variable Nombre de 13 variable A°Casilla

Hz....... oes.Paratireides, valores de PTH

1- Normal

2- Alterado 60
MY..oovesn o Funcifin renal, aclaramiento de 61-62-63

creatinina.
144............Calcemia

1= Hormal

2= Alterada 64
145, 0000002 50dio (1 6 2) 65
LI ...Potasio {1 & 2) 66
142............Colesterot (1 6 2) 67
4. ..., 0au  Bheido drteo

1- Normal

2- Bajo

3= Alterado 68
150,....0.0000 Serie roja (1 6 2) 10
1I5000iieiiinns .Serie blanca

1~ Normal

2- Leucocitosis

3- Leucopenia 71
152,000t Ao que dejd el seguimiento en

consulta, 72-73
153..... sevisr.R3tones

1- Admintstrativa
2- Fallecimiento

3~ Sintomas téxicos
4- S1n recaidas

§- Otros {embarazo)

6- Otros (médicos) 74
154 000000000 H%de hijos 75
121 PN [ T3 1 76-77-78-7%
186..... veveesEntrevistas no codiffcadas

{irretevantes) 80



C.E. P
APOINGDS ¥ NOMBIAT .. o e e o - e creememmesnne s+ EOGH . SONON L e
¥eu
Empresa: ... Categorfe:, ... . .. . e
Conlre de snsefanza: . .. . . ... . [T RE #1 £ 1. U A

SO e |
S | |

Instrucclones

A conlinuacldn ancontracd una serie da preguntus. Se le pide qua redee con un clievle la Zonies-
1acién (Sl o NO) qua mejor refloje su manera de 397,

tea primero la pregunia repesadamante, pianse cudl es su comducta habllual en telacion con
l? que en ofia s¢ expone, y conldsiela,

Rodes ¢ slgno de Inlarrogacién 3810 cuando le sea fmpoilble dacidirse anira sl "SI” o el
"NO", por los motlvos que sean. :

Procure conlestar a todas las pregunias, No implican ninguna diliculiad, y no hay nada mafo
an allas, S| ialseara |as raspuestas, no rosultasia ni mejor nl peor, sino solaments distinle. Deba, por
\anlo, conlesisr ponlando en elias foda su buena voluntad y sinceridad,

Conlesla las pregunias sin pensardo demasiade,

HO YUELVA LA HOJA HASTA QUE SE LE INDIQUE

TEH Autor: J. L, PINwLOS,
Capyrignt o W13, by Técaluad Depactobiten Anodin 5 Ay Madebdo s Cdlle: Gdladad LA By A ] Tiog Beinrdina e
Inhagin, sfA. « Madeld + T2, PiANINEIN 18 1spraduscidn 1ntsle paigad Faden Td S0 naRme ferdcraden. Gull. Aguitin Compinass
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