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semanas del tratamiento, y postenorrnente deSaparecen al rTlejOfar el epISodlO�. Se han encontrado, en monoterapkl o en asociaciones con otros pSlCotropqs,los sigUientes trastornos: -

neurops¡,'quicOS nelVlOSÍsmo, somnolencia, astenia, cefa,leas, vértl�,,trastornos del sueño, pérdidas de la rTlemoria,' tendenc,la SUlCid.a;
- gastrOintestinales náuseas, ilmitos, diarreas, estreñmento, �uedad de boéa' - tlepáocos: se han dado casos excepoonales de aUrTlento de las enZImas heoátlCas;
- CutáneclS: exantema, prunto; - VIsuales: trastornos de la adaptaoón� - metabólicos: �rdlda o aUrTlento de �; - cardlOvasculares taqUicardia, hipotenSión
ortostáoca, bradicardkl en los pacientes que !Jenen una frecuencia caroíaca baja, - de la libido; - de la micCIÓn; - dla¡oresls. Con fármacos pertenecientes al grupqde Inhlbidores selectIVOS de la recaptaclón de serotonlna, se han descnto rararTlente hemorragias (eqUimosiS, hemorragias glnecológlCa\�ngrado gastrOintestinal
y otros sangrados cutáneos o de mucosas) (véase apartado 4.4. Advertenoas y precauCiones especiales de empleo). Muy raramente, se na déscrito la aparicIÓn de
algunos síntomas de una reacoón de retirada tales como náuseas, dolor de calieza, mareos, parestesia y anSiedad tras la InterrupcIÓn brusca del tratamiento con
Clfalopram. Son generalrTlente decarácter leve y ceden por sí mISmoS. Antes de finalizar el tratamiento, es aconsejable pracocar una reduccIÓn gradual de la dOSIslos
datos clínICOS y preclínlCos disponibles no indican �ue lOs Inhlbldores selectIVOS de la recaptaclÓn de serotonlna causen dependenoa 4.9. Sobr'édosis los principalessíntomas hallaOOs son fatlQa, � temblores de las manos, náuseas, somnolencia. Durante las tentativas de IntoxICaCIÓn voIuntana con una rTlezeia medicamentosa,
asociada o no con el alcoñol, el Cltakipram no parece provocar la aparioón de una slntomatología clíl1lca específica, salvo coo los IMAO selectIVOS A (véase 4.5.
InteraccIÓn con otros medICamentos y otras formas dë interaccIÓn y 4.4 Advertencias y precauCIOnes esP,eClales de empleo). El tratamiento es SintomátICO, con
lavado qástnco lo antes QOSlbie tras Ta Inqestión oral. La vlgllanoa médica deberá mantenerse durante al menos 24 horas. No eXiste tratamiento específiCO 5.
PROPIEDADES FARMACOlOGICAS ANTlDEPRESIVO, N06A 5.1. Propiedades farmacodinámicas Cltalopram esun potente inhlbidor de la recaptaclOn de la
serotoolna (S-HT) Hasta el momento, otalopram es ellnhlbldor más selectIVO de la recaptación de la serotonma CrtalOpram está prácticamente desprovisto de
efecto sobre la recaptaclÓfl de la noradrenalina (NA) la d9pamlna (DA) ï del ácido Qilmma amlT'ooubnco (GASA) Al contrano que la mayona de los anfidepresivos
tncicIicos, crtalopram no tiene prácticamente afinlda<l con kis receptores SHT" alfa -aarenérqlCos hlStamlnérglCos H, cohnérglCos (muscannicos). Además, otalopram
no tiene pracocarTlente mnguna afinidad coo los receptores 5HT

l' doPilmlnérglCos D. y IJ. alfa y ß-adrenerglCos, benzorllazepínlcos y oplOides. Esta selectIVIdad
oodría explICar la baja Incláencla de oertos efectos Indeseables oe citalopram. los tratamientoS a largo plazo con otalopram no provocan feoorTleno alguno de
toleranCia indUCida. Como sucede con los antJdepreslVOS tnciclicos, los antldepreslVos serotoninérglcos y los IMAO, otalopram dISminuye la cantidad dé sueño
paradóJIco y aumenta el porcentaje de las fases de sueño profundo. Aunque citalopram no tiene afinidad con los receptores morfinlCos, potenCIa el efecto
antinoCiceptrvo de los analgésiCOS centrales comúnmente utilizados. En el hombre, otalopram no dlsmlnwe las funciones cognoscitIVas (funciones mtelectuales)
nllas funoones ,OSlComotoras. Tiene muy poco o ningún efecto sedante, Incluso en aSOCiación con el alcono!. En un estUdiO, otalopram no redujO la secreción de
salIVa después dé una sola adminIStraCIOn a voluntanos sanos. Además, en todos los estudiOS realizados sobre voluntarIOS sanos, los parámetros cardlovasculares
no se rnoolflCan signlflCatlvarTlente. 5.2. Propiedades farmacocinéticas Absortión la absorCIÓn es rápida IT�

alrededor de 4 horas), Ca5I completa e iQdependientede la ingestión de alimentos. La bicidisponibilidad Wr Via oral es del orden de un 80%. Distribución La fijaCión de las proteínas plasmáticas es mfenor a180%
�ra Cltaiopram y sus metabolltos pnnclpales. Metabolismo Todos los metabolltos adivos de otalopram y pnnclpalmente dldesrTletllcitalopram, son Igualmente
Inhlbldores de la recaptaclÓn de la serotonlna, aunque rTlenos potentes que la molécula progenrtora. La concentracIÓn plasmática de otalopram ina�eraao siempre
es predominante. Eliminación la vida media de eliminación es de 33 hOras, aproximadamente. No hay acumulación Oe la concentracIÓn plasmática dentro dé la
gama de dosiS recomendadas. El estado de equliibno de la concentracIÓn plasmática se alcanza al cabo de 1·2 semanas, Cltalopram se elimina pnnopalmente
pqr via hePática (B5%' y el15% restante por via renal, No exISte una clara relación entre los nIVeles plasmáticos de otalopram y la �uesta terapeutlCa o efectos
adversos. 'Pacientes ancianos Se ha demostrado que en P.a(lentes ancianos la vida media es más prolongada y'los nIVeles de aclaramiento están disminUidos
debido a un metabolismo reducido en dichos pacientes. En la insuficiencia hepática Cltalopram se elimina más IentarTlente en los paoentes que presentan una
InsufICiencia hePática La semlVIda de otalopram es aproXimadarTlente dos veces mayor y la concentración plasmática del otalopram en estado de �UI'lbno para
una determinada dosiS es2 veces más eleváda que coo la concentración alcanzada en Iós �ntes coo una funCIÓn hepática normal En la insufiCIencia renal
Después de la admmlStraclÓn únICa de una dosIS de 20 !1)g de otalopram la eliminación es más lenta en los P.a(lentescon una InsufICienCIa renalleve o moderada
sin que ello comporte una mcidlflCación Importante de los parámetros ÎarmacocmétlCos de otalopram. En la actualidad, no se dispone de Informaoón sobre el
curso.� los paçlentes que, oadeœndo una InsuflCienoa renal grave, (acJiiramlento de creatlnina < 20 mVmln), se trataron a largo plaio con crtalppram. 5.1 Datos
prechnKos sobre segundad Citalopram tiene una tOXiCidad aguda debil. En los estudiOS de tOXICidad crómca no se ha obselVado ningún elemento pe�udlCiaI
en su empleo terapeutïco. Durante loS expenmentos sobre animales, otalopram no se ha mostrado como terat�no y no ha mcidrtlCado la QestacIÓn ni la mortalidad
pennatal de las crias. Sm embargo, concentraciones mw bajas de otalqpram pasan a la leche (véase 4.6. Embarazo y lactanCIa). 6. DATOS FARMACEUTICOS
6.1. Usta de excipientes Núcleo: Almidón de maíz, ladosa monohldratada, copollVIdonaj_gliCerol aI85%, celulosa mlcrocnstalina, croscarmelosa de sodiO,
estearato de magnesio. Recubrimiento: Hpromelosa 5 Macroqol400 DióXido de tltamo (E- Tl) 6.2. Incompatibilidades No se han descrito. 6.3. Período de
validez PRISDA[ 20 mg ComQnmldos 5 anos PRISDAl30 IJlQ Compnmldos: 3 años. 6.4. Precauciones especiales de conservación ConselVar a temperatura
ambiente (infenor a +25C) 6.5. Naturaleza y contenido del recip.lente PRISDAl20 Mcompnmldos: Envases blister de UPVC ¡ PVDC ¡ aluminio conteniendo
14y 2B comp.nmldos. Envase clínICO con 500 compnmldos. PRISDAl30 mg Compnmldos nvases blister de UPVC ¡MC ¡ aluminIO conteniendo 28 compnmldos.
6.5.lnstnKciones de uso y manipulación Ninquna 7. TITULAR DE LA AlITORIZAO N DE COMERCIAUZAOON AlMIRAll PRODESFARMA SA General
Mlt¡e¡ 151 08022 Barcelona (Esœría) 8. NUMER'O(S) Del REGISTRO PRISDAl20 mgComQnmldos 60.884 PRISDAl30 mg Compnmldos: 63627 9. FECHA
DE LA PRIMERA AUTORIZAOON AAISDAl20 mq Compnmldos 2B de dICIembre de 1995 PR15DAl30 mg Compnmldos 26 dë erlero del2oo1 10. Presentación
y_ P.V.P. (IVA MR.) PRISDAl20 111Q. 14 comQ reculJlertos 1�\19 €. PRiSDAl20 mg 2B comp. recubiertos 30,08 €. PRISDAl30 mg 28 comp.. recubiertos 39(09€. PRISDAl20 mg, 500 comp (ET) 364,06 € licenc19 de tllündbec� M Denmark. Con receta médica, Especialidad reembolsalJle por el Sistema NaclOna de
Salud. AportacIÓn reducida. 11. FECHA DE LA REVISION DEL TEXTO tnero 2002. Mod. Fl02 (02111,00)
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Las cuestiones éticas han pasado a ocupar un lugar central en los debates recientes
sobre la salud y la enfermedad. En general, todos los conflictos derivados de los dife­
rentes sistemas de valores adoptados por pacientes, médicos, personal sanitario,
familiares y otros agentes sociales, son una fuente continua de dilemas y decisiones
difíciles.

Estos conflictos y dificultades se agudizan en el campo psiquiátrico, donde la pro­
pia naturaleza de la enfermedad puede afectar a la racionalidad del paciente e incre­
mentar la complejidad de los factores personales, morales, sociales y económicos que
condicionan el juicio clínico. Por eso el desarrollo reciente de la ética médica ha teni­
do una particular intensidad en el caso de la psiquiatría.

Los autores de este libro, especialistas prestigiosos de diferentes países, recorren

todas las cuestiones éticas que ha de afrontar un psiquiatra: la fundamentación teóri­
ca; la práctica profesional; el juicio clínico, el diagnóstico y los diversos tipos de tra­

tamiento; los grupos especiales de pacientes; la organización de la asistencia, la inves­

tigación y la enseñanza.

Esta traducción española recoge la versión más reciente de un libro cuyo éxito se

refleja en sus ediciones sucesivas. El reconocimiento que ha recibido por parte de psi­
quiatras y bioeticistas lo ha consagrado internacionalmente como el principal texto de
referencia sobre la ética en psiquiatría.
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Las alteraciones conductuales de la enfermedad de Alzheimer son muy importantes
y plantean numerosos problemas asistenciales y terapéuticos. Igual sucede con otras

muchas enfermedades neurológicas, como por ejemplo la enfermedad de Parkinson,
donde alteraciones psicóticas y trastornos de la conducta pasan a primer plano en

determinados momentos evolutivos.

Este libro pretende dar respuesta a la problemática que genera el diagnóstico y tra­

tamiento de la sintomatología conductual en el paciente neurológico. Para ello, la obra
se ha dividido en cuatro grandes apartados. En el primero se establecen los principios
básicos generales de las alteraciones conductuales y de su tratamiento. La segunda
parte trata cada manifestación conductual de la enfermedad de Alzheimer por separa­
do, con objeto de conseguir la mayor precisión. La tercera parte aborda las manifes­
taciones conductuales de otras enfermedades neurológicas y su tratamiento. Final­
mente, la cuarta parte se ocupa de las alteraciones del sueño en estas enfermedades.

Por supuesto, este libro debe interesar al neurólogo, al psiquiatra y al neuropsicó­
logo, pero su contenido eminentemente práctico lo hace útil para el médico de asis­
tencia primaria y para el geriatra, que se enfrentan a estos problemas en primera ins­
tancia. En definitiva, ellibro está pensado para todos aquellos que se interesan en el
cuidado de estos enfermos y para las Asociaciones de Familiares que padecen esta

problemática .
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La Fundación Castilla del Pino y la Unidad de Formación del Departamento de Psi­
quiatría de la Universidad de Nueva York celebrarán del 25 al 27 de abril de 2002 el
III Curso de Actualización en Psiquiatría. En esta ocasión se abordarán «LOS TRA­
TAMIENTOS DE LOS TRASTORNOS AFECTIVOS Y DE ANSIEDAD».

Los conferenciantes invitados proceden de la Universidad de Nueva York, Uni­
versidad de Columbia, Instituto de Psiquiatría de Londres, Universidad de Oxford y
profesores procedentes de distintas universidades españolas. Cada uno de ellos par­
ticipará durante treinta o cuarenta minutos en la mesa correspondiente tras la cual se

celebrará un coloquio, contando en todo momento con traducción simultánea .
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Para una intormación más detallada, se encuentra a disposicmn de los prote­
sicnales sanitarios la ficha técnica de esta especialidad. Composlclon cualita­
tiva y cuanlltativa Adofen 20 mg cápsulas: Cada capsula contiene fluoxetina
(O C.I.) (clorhidrato) 20 mg. Excipientes: almidón de maiz y dimelicosa. Adofen 20
mg solución: Cada 5 mi contienen fluoxetina (O CI) (clorhidrato) 20 mg.
Excipientes sacarosa, aproximadamente 3 g. acida benzoico, glicerol, saboni­
zante de menta yagua puriñcada Adofen 20 mg comprimidos; cada comprimi­
do contiene fluoxetJna (O C.I.) (clorhidrato) 20 mg. Datos C IOICOS Indicaciones
terapeancas;� El clorhidrato de fluoxetina está indicado en eltrata­
miento de la depresión y su ansiedad asociada (DSM III, ICD-9 y ROC). La efi­
cacia de fluoxetina fue establecida en ensayos clnicos de 5 a 6 semanas de
duración con pacientes ambulatonos que sufrían depresión y cuyo diagnóstico correspondía estrechamente a la categoría
DSM-III de los trastornos depresivos mayores. Bulimia nerviosa: El clorhidrato de fluoxelina está Indicado en el tratamiento
de la bulimia nerviosa. En dos ensayos controlados, a doble ciego y aleatorios, en pacientes con bulimia nerviosa, ñuoxenna
ha mostrado una disminución significativa de la voracidad y de la actividad purgante en comparación con el placebo.
Trastornos obsesivo-compulsivos: El clorhidrato de fluoxetina esta indicado en el tratamiento del trastorno obsesivo compul­
sivo. La ehcacia de la fluoxetina ha Sido establecida en ensayos clinic os de 13 semanas de duración con pacientes ambula­
torios con trastornos ebsesivos-compulsivos cuyos diagnósticos correspondían estrechamente a la categoria de trastorno

obsesivo-compulsvo del DSM-lii. Posologla y forma de admmlstraclón: DepreSión. Tratamiento Inicial: la dOSIS inicial reco­

mendada es de 20 mg al día por la mañana. Después de vanas semanas de tratamiento, y en caso de no observarse mejoria
clínica, se puede considerar un aumento de la dOSIS. Las dosis por encima de 20 mgldia deben admirustrarse dos veces al dia
(por ejemplo. por la mañana y al mediodía), y no debe excederse de la dosis máxima de 80 mg/dia. Como sucede con otros

antidepresivos, para que se alcance el efecto anndepresivo total, puede necesitarse un tiempo de 4 ô más semanas de trata­
miento. Mantenimiento, continuaclon, tratamiento prolongado No existen datos suñcrentes para poder hacer una recomen­

dación en cuanto al tiempo que debe mantenerse el tratamiento de las personas tratadas con fluoxetina. En general,los epr­
sodios agudos de depresión necesitan vanos meses de farmacoterapia sostenida. No se conoce sita dosis utilizada para Indu­
cir la remisión es idènnca a la que se necesita para mantener la eutimia. Bulimia nerviosa: La dosis recomendad es de 60 mg
al dia. Trastornos obsesivo-compulsivos La dOSIS de 20 mg/día a 60 mg/día es la dosis recomendada para el tratamiento del
trastorno obsesivo-compulsivo. Los pacientes que recibieron 40 ô 60 mg de ñuoxsuna en los ensayos clínicos de estudio de
esta Indicación, tendieron a mostrar un comienzo de la eficacia mas temprana que los que recibieron 20 mg de fluoxetina.
Debido a que el trastorno obsesivo-compulsive es una patoloqia crónica, es razonable considerar el mantenimiento del trata­
miento una vez que el paciente haya respondido al mismo. La eficacia de fluoxetina durante un tiempo mayor a trece sema­

nas no ha Sido sistemáticamente evaluada. Por lo tanto, el método deberá reevaluar la utilidad a largo plazo de fluoxetina en

cada paciente. En cualquiera de las indicaciones, la dosis de clorhidrato de fluoxenna no debe ria exceder de 80 mg diarios,
Uso en pediatna No se recomienda el uso de fluoxetJna en niños dado que su segurídad y efectividad no han Sido estableci­
das. Uso en pacientes de edad avanzada Se recomienda una dosis diaria de 20 mg.lnsuficlencl3 hep nca Se deben utilizar
dosis menores o menos frecuentes. Insuficiencia renal: En pacientes con insuficiencia renal grave, se recomienda la admi­
nistración de dosis menores o menos frecuentes. Forma de admlnlstraclon' Adofen se administra por vía oral.
Contramdic3cIOnes Hipersensibilidad a fluoxetina. Fluoxetina no deberá admmistrase en combinación con un mhibidor de la
monoaminooadasa (IMAO), ni tampoco durante los 14 días posteriores a la suspensión del tratamiento con un IMAO. Debido
a que fluoxetma y su principal metabolno tiene Vidas medias largas de e�mlnaCIÓn, deberá pasar un minimo de 5 semanas

entre la suspensión de fluoxetina y el comienzo con IMAOs. AdvertenCias y precauciones generales de empleo Advertencias,
Algunos pacientes con erupción cutánea relacinnada con ñuoxenna, han desarrollado reacciones sistemáticas serias, posi­
blemente relacionadas con vasculrtis. Aunque de forma rara se ha comunicado éxitus en asociación con estos eventos. El
clorhidrato de fluoxetina se debe interrumpir cuando se presente una erupción cutánea u otro fenómeno aparentemente alér­
gico para el que no se haya idenlificado otra etiologia posble. Adofen 20 mg liquido: "Este medicamento contiene azúcar
(sacarosa) en su composición, 3 g por cada 5 mi aproximadamente, por lo que tend ran que tenerlo en cuenta las personas dia­
béticas". Precauciones. Se debe llevar a cabo una estrecha monrtonzacrón de los pacientes al comienzo del tratamiento, ya
que la posibilidad de un Intento de suicidio es inherente a la depresión, y puede persistir hasta que se produzca una remisión
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significativa. Se ha producido activación de la mania/hIPomania en una pequeña proporción de pacientes con fluoxenna.
lnteraecíén con otros medicamentes y otras formas d mteraccion: Se recomienda precaución SI se requÎ€re la utilización
concommante de clorhidrato de tluoxetina con otros medicamentos activos a nivel del sistema nervioso central, incluyendo
el lilio. Puede haber tanto aumento como disminución de los niveles de IiIlO cuando se utiliza corquntamente con íluoxetina.
Se han comunicado casos de toncidad por litio. Se deben vigilar los niveles de litio cuando ambos medicamentos se admi­
nistren conjuntamente. Pacientes con dosis estables de femtoina, han presentado aumento de las concentracrones plas­
máticas de ferutoína y toxicidad clínica por fenitoina, tras iniciar tratamiento concommante con fluoxetina Se han observa­
do mcrementos supenores a dos veces las concentraciones plasmáticas de otros antldepresivos heterociclicos, que pre­
viamente presentan niveles plasmáticos estables, cuando se ha admiaistrado fluoxetina asociada a estos agentes. El trata­
miento concommante con medicamentos que son metabolizados por e isoenzima P450 II 06 (flecamida, encainida, vi�blas­
lina, carbamacepina y anndepresvos triciclicos) puede requenr dosis mas bajas de las habituales tanto de fluoxetina como

del otro medicamento. En pacientes con diabetes, se ha producido hipoglucemia durante el tratamiento con fluoxetJna e

hiperqlucemia tras Ia suspensión. Puede ser necesario el ajuste de la dosis de Insulina ylo del agente hipoqtucemiante oral.
Ver también apartado de Contramdicaciones. Embarazo y lactance: Categoria B1 No se ha establecido la seguridad de ese

medicamento en mujeres embarazadas. Los estudios en animales de erpenmentación no Indican efectos dañinos directos
o Indirectos respecto al desarrollo del embrión o feto,la gestación y el desarrollo pen y posnatal. Fluoxetina no debe ser Uti­
lizado en pacientes embarazadas, a no ser que sea claramente necesario. Fluoxetina es excretada en la leche materna, por
lo que se deberá tener precaución cuando se administre clorhidrato de fluoxelina a mujeres durante la lactancia. Efectos
sobre la capacidad para conducir y utilizar maquinana Fluoxeùna puede producir efectos adversos leves o moderados. Los
pacientes deben tener precaución cuando manejen maquinarias peligrosas, incluyendo automóviles, hasta que exista una

certeza razonable de que el tratamiento farmacológico no les afecta de forma adversa ReaCCiones adversas. Las reaccio­
nes más comúnmente observadas en asociación con el uso de fluoxetJna y cuya frecuencia fue mayor del2% y mayor que
la de placebo.ncluçen ansiedad, nerviosismo, msomruo, somnolence, astenia, temblor, sudcraciôn anorexia, nauseas, dia­
rrea y mareo; reacciones menos frecuentes incluyen: cefalea, sequedad de boca, dispepsia y vómitos. Iambiên se han
comunicado otras reacctones graves menos frecuentes (incidencia menor dell%) que Incluyen: sincope, arritmia cardíaca,
anomalías en las pruebas de función hepática, hipo e hipertiroidisrno, aumento del tiempo de hemorragias, sindrome cere­

bral agudo y convulsiones. Ver también apartado: advertencias y precauciones especiales de empleo. SobredoslhcaclOn y
su tratamiento' Signos y sintomas, Las náuseas y vómitos son los síntomas predominantes en la sobredosis de ñuoxenna.
Otros síntomas pueden ser: agitación, convulsienes.mquietud, hipomanía y otros signos de excitación del Sistema Nerviosos
Central. Desde su comercialización las comunicaciones de casos de muerte atnbuidas a una sobredosis de fluoxetina solo
han Sido extremadamente raras. Hasta ûiciembre de 1987, se habían comumcadc dos muertes entre 38 comuniceciones de
sobredosis aguda con ñuoxauna, tanto sola como en combinación con otros medicamentos ylo alcohol. Una de las muertes
ocurrió en un paciente que tomó una sobredosis de I.BOO mg de fluoxetma en ccmbeaciôn con una cantidad no determina­
da de maprotllina Las concentraciones plasmáticas de fluoxetilina y mapronhna fueron de 4,57 mg/I y 4,18 mg/l, respectiva­
mente. En el otro caso, que también resulto en la muerte del paciente se detectan tres medicamentos en plasma a las con­

centraciones siguientes 1,93 mg/I de fluoxetilina, 1,10 mg¡1 de norfluoxetilina, 1,80 mg¡1 de temazepan. Tratamiento. Se reco­

mienda tratamiento sintomático y se apoyo. El empleo de carbón activado con sorbitol, puede ser tan o más efeclivo que la
emesrs o ellavado gastnco y debería ser considerado en el tratamiento de la sobredosis. Las coneulsiones Inducidas por
fluoxetina que no se resuelvan de manera espontánea pueden responder a diazepan. En el manejo de la sobredosis se debe
considerar la posibilidad de que el paciente haya ingerido una diversidad de tármacos. En pacientes que estén tomando fluo­
xetina o recientemente la hayan tomado e ingieran una cantidad excesiva de antidepresivos se deberia proceder con espe­
cial cuidado ya que en tales casos se podria aumentar la posibilidad de secuelas clinicamente significativas y aumentar el
tiempo requerido de observación medica estrecha del paciente. Presentaciones' Adofen 20 mg cápsulas: Envase con 14 cáp­
sulas para uso oral (983379) P'vP.: 12,60 euros. f'VP.lVA-4: 13,10 euros. Adofen 20 mg cápsulas; Envase con 28 cápsulas para
uso oral (801118) PVP.: 24,84 euros. PVPIVA-4 25,83 euros. Adofen 20 mg solUCión: Envase con 70 mi para uso oral (687400)
PVP.: 12,17 euros. P.V.P.lVA-4: 12,65 euros. Adofen 20 mg solución: Envase con 140 mi para uso oral (687392) P.VP: 22,08 euros.

PVPIVA-4: 22,96 euros. Adofen 20 mg comprimidos: Envase con 14 cnrnprimidos para uso oral (934604) PVP: 12,60 euros.

PVP.lVA-4 13,10 euros. Adofen 20 mg comprimidos: Envase con 28 comprimidos para uso oral (934612) PVP: 24,84 euros.

PVPIVA·4 25,83 euros. Los medicamentos deben mantenerse fuera del alcance de los niños. Con receta médica
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1. NOMBRE Del MEDICAMENTO: �RDAl 1 mg cororrsxs recubiertos. RlSPERDAl 3 mg c� recubiertos RlSPERDAl 6 mg COf1"(lrlmidos rec\bertos RlSPERDAl
1 mglrn SOIJOón oro. 2. COMPOSIClON CUAUlAIIVA y CUANTlTAnVA; IlISPERDAll mg Coœ CCI11Jfmdo coreœ RIsoe!dC!1C (OC� 1 mg. R'SP£RDAl3 mg Coœ compm¡.
do coneœ RrsperdC!1C (OC� 3 mg. RlSPERDAl6 Mg Cooo CIJr1)rMqo COI''ene RisoerdC!1C (OCQ 6 mg RlSPERDAlI mglrlt COOO rril::ro de mióo orel cor.:.ene �i.
dono (OC� 1 mg Ver exc!)le'ltes en 0001000 6.1. 3. FORMA fARMACEunCA; • Corr¢'Tidos rec\bertos • 1 fl'Q oblongos. nruoœs y de coo bIooco.• 3 mg. oI:JIongœ
rOOJoçIos y de COlor oroto • 6 mg ciClbes. biconvexos y de color anar jo .• SOOcióo oret RlSPERDAlI mglrr SIÍJCióo ord es ur'(] mióo trcnoorenle e rcooo 4. DA·
105 CUNICOS: 4.1lnäcociones teropéuticos RlSPERDAl está rococo en el trotooiento de Os �OSIS esqwolréocos o;¡i.daI y ococœ, osi corro en otras condICIor1es � .

corcœ e'l Os cvlJles los si1tomas pœ¡ ¡VOS ( ales como œcrœoœs deIiios. trastornos del penscmento. hos!:idod. recelo) ylo síntomas œgoI!vos (tales como afec!lvxkx!
embctOOo. ClSIor1oento socrcJ y e!OOCrooo. pobreza de Jengt.qe) sean notables RISPERDAl to'llbén <1vKl1os sintomas afectiVOS (eJes corno depresióo'\ sentmentos de ClJ
pobidod croodod) osoclOdos a la esQUIZofreoo Ademós. RlSPERDAL está rœœc en ellrotooiento de pacrentes con demenaa con rocodos �'omas pscótcos (de!­
IIOS. OOCf1ocooes) o (ltaacooes coo:IuctucJes teJes CCMl agresó1 (arrebatos verbales y 'I()� fisico) o troslornos de kJ ocrvœo (agrtacióo ydeanbutacióo). R'SP£RDAl
está tcrrœn ideado corro medcocióo concam<Jlfe de los oocí:izcrlJres del 00000 del Ó"iOO en el1lJt<mento de�mroœs osockldos a 1Iostornos tWqes.
PtSPERDAl es tarrOé� e'ec Ml en el rrœterrnerto de la � cfnrca clmte la teropoo de CCl'trruocióo en Os pacren es que rrœstroo IJ10 respuesta terapéuhco ooo;
4.2 PosoIogío Y tonna de odmnstrocióo RlSPERDAl está� en clJr1)rmdos y en SIÍJCióo orel 4 2.0 E��eoo Garbodesde otros ar'PSdXas COO'ldo RtSP£RDAl
va a révmp!azCI a otros (J\tps¡coIiCOS. se recooiendo s es aoropojo desde el DIIlto de VISta míóco. nt� de forroo gOOJo el trot<mento pre'lO. o r1YfOO tren'W que
se 0Cl0 kl terapo con RlSPERDAl� y s es adecoodo desde el pmto de VISta médico. curœ se trote de nterrurTlX in trotCJTiento CCI' (J\tps¡cólleos depot se puede
Oca la taapoa cor. RtSP£RDAl reenl)lOZCJ\do o ¡¡gUente l1yección progCJTloda. Se debe e"-do' peOOdiconlente la necesdod de contrrw con kl medrcacióo (J\hp(Jki'l­
S()rl(J1(J que ya ex�io. Mitos RtSP£RDAl se puede OOMstrCI lI10 vez cl 00 o œs veces el 00 la dOSIS ned de Rrsperoo debe de ser de 2 mgloo.la dosis puede ooreo­

íose hosto 4 mg el 00 2. A ¡xJ!r de entonces la dOSIS puede mCJ', enense roterOOo o I"ÓIÖ..OiIZCIse s fuera recesoo la rooyorio de lOS pocrentes re5JJ1aroo benefloaclos con
dosis 0005 enfTe 4 mg Y 6 mg Sn enwlrl. en ilgtm pacientes puede ser adecoodo el usode lI10 pooIa de qœe mós enta y de lI10 dOSIS lICK) Y de mœ ermento me­
roeslœ dosis por enema de 10 mgldia. no roo demostrOOo ser mós eficaces que Os dOSIS mós tqos y� ser COJSO de si1tomas extraprmiddes Dodo que 00 se ha
evOOxJo kl se(IJIidad poro dosis rooyores de 16 mgloo 00 se deben CI dosis por enema de este rivel � OOcrardrrente se reQJefe li) efecto sedCJ\te puede �ro­
se RlSPERDAl con lI10 berrzodiocepoo Anoooos. Se recomiendo lI10 dosis ncid de 0.5 mg œs veces a do Esta dosis puede i'ldividoo2CIse rTilOOlte roemer.tosde 0.5 mg
2 veces a oc hosto 1·2 mg oœ veces o 00 RtSP£RDAl es bien tcJe¡OOo en este grt4JO de pacrenfes Nm. Se carece de expe¡renoo en rfumeoo-es de 1500. En'&me­
dod rerd o hepótrca. Se recomiendo oca el trot<mento con dOSIS de 0.5 r1'IJ œs veces cl 00 Esta dosis puede flÓI'ÔJCIIZCIse medicJlte ncf&Trenfos de 0.5 r1'IJ dos veces
o dia hosto 1·2 mg dosvecesa 00 PtSPERDAldebe oose con precwción en este grl.!)Ode pœenfeshosto que se posea mósexpe¡renclO.4 2.b !wornosPSCÓtw. de il
CCl"dI;to o actrvdOO en pacientes con demenaa Se recomiendo lI10 dOSIS ncid de 0.25 mg dos veces a dia Está dOSIS se puede (lJstCI. s fuera necesCJlO. de forroo ncM
dOOrzado medicJlfe ncremer.'os de 0.25 mg ro veces a 00 en dios OIfernos PCJa lo rooyorO de Os paOO1Ies kl dosis óptma es de 0.5 mg ro veces a 00 (se puede C(l('$.
derCI el régimen posdéIJlCO de IJ10 vez O 00). Sn emtxJlrI. aIrJroS poœ1fes porfu1 beneliciCJse de dOSIS de hosto 1 r1'IJ dos veces a 00 Se debe hcicJ ei frotamiento con
RtSP£RDAll mg/m soiJCIÓfl ora poro poder dosfrcCJ 0.25 mg posteriormente. 9 kl dOSIS QJe requiere el pocrente en cacia tomo es de a rTIeI'œ O.SO mg se podrá �UzCI
RtSP£RDAl en corr¢ridos. 4 2c Trotomento COOCOIIIt(J\fe en il rrmo asooo:Jo a Irosfomo DpoIa Se recomiendo lI10 dOSIS ncid de 2 mg una vez a oo. Esta dosis puede
(lŒarse ildr.'doomenfe rredœfe "ICrerrrentos de hosto 2 mgloo cor.lI1O frecœnaa 00 Sl.IJ€OQI' a dios Cif&nos la rooyor porte de Os pocrentes se benefrcaéJl de dosis
cOf1"(lrerddos e'1�e 2 y 6 mgldia 43 Contrarnócociones. RtSP£RDAl está COl''rcIùcooo en pocrentes cor. conocida hperleositixj a nspeOOooo o a� de los COOl­

parEntes de kl especl(jidad U Advertencias y preco.x:iones especroles de empleo. Debdo a kl actr\lldad (alliqueodoro de RtSP£RQ6.L puede rrmfesfarle hpo ensón or·
festátlCo especdmenfe dn1te el pt:;0d0 0C10I de qWe de lo dOSIS RtSP£RDAl debe usme CCXl precOUC1Ó'l en pacootes con enfermedacles CCJdi<MJscOOes (p.ej.
nsuficrencra CCJdKJca. nlCJto de mraroóo. df&OCKJneS de la conàJcclin destlaratacióo� o enf&meckJd caeŒiMlSCOO) y segj' los recomerdaciooos de qus­
te gr<rl.d de kl dOSIS (ver FIJsokJgi:J y rœfOOo de CJdrT'Wracióo). S se rrmfestose hpoferOCin debe consrdeme lI10 redx:ción de la dosis los f(Jmacos poseedores de pro­
p;edodes (J\tagon¡stas del receptor de kl dopornnc roo SIdo reIociooodœ con la 00Jc0ón de drscneSIO todo. kl CIXl' se caracf&20 por rTXMT1Enfos mos rMJUltCIIOS.
fundamentamente de lo �I.() ylo coo. Se ha C()(l'lJXooo la <JP(JJOÓ(l de si'llomas exf1ooro'rldOes corro li) postlIe b:tor de iesgo en el deSCJrolJ de kl óscœlIa tar·
dia Dodo que el potencd de RtSP£1lQI.l poro ro..ct si1tomas exfropm'r'OOes es mós bqo que ei de los neWéptlCOS cklsiCes. el resgo de i1doci díscnesía CJdiJ se rme
en c()(l'jXJOClÍO cor. estos (¡tIllOS � aporecen SIglOS y siltomas de discnesra tcrOO deberá CCJlSiderme la SUII)enSÍÓI1 del trat<mento cor. fodos los fórrnocos (J\�ótlCos
Con los rwoIéplleos OOsrcos se ha niJrroodo dellarrodo Wame MaIr(pJ de Os NeuroIèpIlcos cCIacf�OOo por f'4Jerterma. ngdez rruscuICJ. restabidad autorrmco cl­
f&OCKJneS de kl concrencio y runento de los rYI€ies del C� En coso de prodoorse deIoerá susperderse el traf<menfo de todos Os t(Jmacos (J\f¡pgcóllcos I'ctJdo R'SP£1lQI.l
y se erMJIá urgenferrren e cl pacer.fe a li) cenro hosp!OOno En coso de pacienfes gerxi!r1COS pacientes cor. nsufloeooa rena o hepátrca o pocrenfes cor. demerrcia se �

comiendo segur kl pooIO posoIógca ndicado er el DIIlfo 42 R'SP£RDAl debe prescrOOe con precwción a pacrentes con pa'mson ya que. feóocamente. puede coosor \Il

efTIl€OI'CJ'rrento de esfa enfermedad ICJröén es c:oo:xxJo que Os neurolépliCOS clósrcœ� ell.l1bd de corMJsiones Se recomiendo prudencia cOO'ldo se trate a

podertes epiépflCOS Debe acorrepse a los pacrentes que se cntoopl de re<i�CI comOOs exces\œ. dOOo kl posbidod de ()jmento de peso 4.5lnlerocciones CCXl otros
meáccrnentos Y otras klrmos de nt9!occióo. No se ha e;o\.odo de forroo SJSferOOfrco los nesgas de �izCJ RlSPERDAl en corrIlroción con otros fërloocos Dodos Os efectos
tœcos de RtSP£RDAl roe el SNe debe usme con pr� coondo se ut.ice encombnacrón conatros fërloocos de acdrin centra. RtSPERDAl puede (J\t<1JOOZCl el efec·
to de la IeVCXklpo osi como de otros agon¡stas de la dopornro Se ha demostrooo que lo cCJbaroocepm œnruve Os rweIes pkJsmótrcos de la '¡accióo (J\tps¡cóllca actrva
de PtSPERDAl. Se roo obseno:Jc efectos SlT'bes con otros i1doc!ores de los ewoos hepáIlcos En kl nt�ióo de CCJbcJoocepoo u otros i1doctores enzrnótrcos hepáIlcos
se debe de ree"-do' la dOSIS de RlSPERDAl Y s es necesCJI() dtln'nJrIo. fenohozJnos. (J\hdeprewos tncdcos. fw!efro y <Jg.ros betabioqueCJltes� OJ11er.'CI los con­
centracooes J)osmó'ICas de nspeOOooo pero 00 kl fracción antç0c6llca. COO'ldo RlSPERDAl se aciTnltro cory..ntcrnente con otros fërloocos de fœrte t.OOn a proteros pIos­
má'rcas 00 se proà.x:e li) desplazcrniento sigrt.icatrvo de nr'IJUI1O de los fórrnocos de los rr6oos.los cJmentos 00 afect(J\ la aœorcióo de RtSPERDAl Se debe de acoosep
a los pacientes que €'/Iten la l'IJesfa de ocohOl 4.6 Errbarazo Y Iockrlcio. ErrbCJozo. No se ha cCl11Jfobado kl seg.Tdad de RtSP£RDAl oo(J\fe el emtxJazo en 00Tmls. />ID
que. en IJlIllOIes de expermentacióo nsperdono 00 ha mostrooo toxOOld drecto roe la fuooón reprocl.¡ctora. se hCJl obseno:Jc catos efectos mecfos mediados por
prolocfro Y �&OO Nervrœo CentraL No se ha detectado I'fl(1J1 efecto taatogérlco er rrgi.n eslLóo. No oœt(J\fe. Ido debe usme RtSP£RDAl OO'(J\te el e¡nborozo CUCJ\­
do Os beneficras ¢'quen los nesgJS lactcroa. Se desconoce g RtSP£RDAl se excreta por lo ocl'e huTroa En estudios en CJ'fl1cJes nsperdoro Y 9Moxi-ffloerdC!1C le ex·

aet(J\ por la reche Consecuent&Trenfe. 00 se aciTnltrCIá RlSPERDAl a rrodres Ioct(J\fes. 4.7 Efectos sotxe lo capacidad de conducir Y utiIízor maquinaIia. RlSPERDAl puede
nterferr CCI' aqueIos actMdades que requer(J\ œta menta Consecuenf&Trente. debe aconsejase a Os pocrenfes 00 conducr ri rrœe¡cr rro:pnœa hosto conoca 9J 9JS­

cep� porfrctb (] prO<1x:to. 48 Reacciones adversas. Bosárdbse en lI10 expe!rerlClO cloca rnr¡ CJ1l)ra que nclJye trot<mento de kJlrI ooacióo RtSP£RDAl es ge­
neramenfe bien lcJe¡ado. En la rooyorio de Os cosos re9Jta dr.íci d ferenca Os efectos oo.-ersos de Os si1tomas de kl erI&meckJd 9.byacente A contrruocióo se Irst(J\ ios
efectos oo.-ersos 00seMJd0s osocIOdos con el uso de RtSP£RDAl Trastornos he!ootc:fucos fOCo frecoontes � 1/1.000.51/100): 0Isrrmció0 igero del recoonto de neutrofios
oly fromlxrcrtos lrastornos eOOocrn;;§. A:x:o frecoontes � 1/1 000. 5 1/100) Aurrrenfo dosrs-<leperdiete de Os concentracióoes �cas de prolocfro (por kl coo p.¡e­
den rrmfestCIse IrIloctorrea. gnecornosfra. Cifaacooes del crctJ rnen5trucJ y crneoorreas). nfox'cacióo acuoso (bren det:«Jo a poidipSlO psrcogérlca o bien a sroome de
secreción napropojo de kl harroooo (J\hdUétrca (SWlH)). TrostomosmetOOóicosy de la !'IJ!nOOo. A:x:o frecoonfes � 1/1.000.5 1/100) Aurnentode peso lrastornosdel SIs­
�•• frecoonfes � 1/100.5 1/10): Iwrno. o;¡rtacm msredod . .KQJeCO • A:x:o frecuenfes � 1/1 000 5 1/100) Sormoiencia. fat9l V1SIÔn borrosa meas. fCifa
de concentrooón �ntomas extropr<J11ldcJes (ternttJres. rYiJdeL �m bradicnesra. acotoo. cistonra aguJa estos si1fomas son habtoornenfe leves y reverstlles O
d� lo dOSIS ylo (j adrmsf¡CI en coso de ser necesaro. medicacióo (J\ ¡x¡rkllSlOOQOO). óscœlIa bdia. mame neuroléphca rooig'o. Cifaacióo de lo reg.Jación de
kJ ferrçeroturo Corporcl yc<Xl'llisKœs IrastornoslœCOOes fOCo frecoontes � i/1 000.51/100) f'jPJterOCin(ortestállca)y t<QXOlOO (rel'€¡o a kl �fersión). o hperten­
srón (ver precOJCKJneS). Trastornos aostroofestro!es A:x:o frecoonfes � 1/1 000.5 11100) EstreiwTienfo. dspepoo. nóuseos!vómtes. dOO obdorrlOOr. TrWornos heoatot:Ai<Yes
A:x:ofrecoontes� 1/1 000.51/100) Aurrrenfode Osrwelesde ewoosœpátrcosTraslornosdela O!eiyeilejdoSl.bcutó1eo A:x:ofrecoonfes� 1/1 000.51/100) Ederm rOSt\
rm. otras reaccooes alérgICOS Trasto!oos rery;ies y \ffiJ!OS. A:x:o frecoontes � 1/1 000.511100) Inconflneooa urrolCl TrWornos sexuales y del S!S!eroo reoroduc!Jvo A:x:o
frecoonfes � 1/1 000. 5 1/100) Pnaps¡oo. dSIroóo de lo aecaén de kl eyactJocÓ'l y orgámco. (9 SoOredosificaci Siltomas En gener<J.1os si1tomas conuicados son

aqueIos resuf(J\tes de lI10 exo;¡&acióo de los efectos bmacCJlógcos cooo:dos del proà.x:to� mareas. sedooón. tr.QJC<Joo �tersión Y si1tomas extraprCJTi­
deJes Se ha coomcado sob'edosficocióo por encm:J de 3ro mg los dotos de que se cisponen &.Çeren li) CJ1'lÄ> rrogen de seg¡rdod. En coso de roedosrflCacióo se roo
coomcado. con poca frecœnoo cosos de� del QI En coso de sobredosfICacióo ag.da debe tenerse en cuenfa la posible lTllfiCacióo de poIneócacióoJro­
tOll'lento. Deben mCl'tenense !bres Os I'ias resorotoros y asegurCJ lI10 ventb:ó1 y� odecuados Debe consrdeme lo posrbIijod de 00d0 gJstnco (tras j')ftbo­
ción s el pocrente está ncooscienfe) y Cl<ÍTlIlSfIJCÍÓ del c<Jbé(¡ actrva cory..ntcrnente cor. \Il1ax(J\te Debe estOOlecerse rmediotcrnenfe nmtorwcióo CCJci:Jca la cud
nclJá morrzacióo electracCJdiogáfrca cor.fM con el il de detectar pcWes crrrtmos. No eXlSfen (J\Motos especilcos poro RtSP£RDAl Cor6ecuent&Trente. deIoeroo ms­

IJt\.Irse Os medidos de soporte odecuados.la hrpoferOCin y el c()q:ro respirotcro deIoeroo trafme cor. medidos odecuados tales como b:Jos ntravenœos ylo o;¡enfes sm

poIlcClrTWT'éfrcos En coso de presentme siltomas extraprmiddes gaves. se çdmrlstrCJá lI10 medcación (J\flcoIrrér;¡rca Debe mCl'fenerse nmforrzacióo nt&OO y
� médica hosto que el pocrente se �e 5. PROPIEDADES fARMACOlOGtCAS. � kJroocotaapéutrco t{)5A - Antps¡cóllees. 5.1 Propiedades kImoco<ilári·
cos. RtSP£RDAl es li) (J\tagon¡sta rnonocJOOérgrco selectrva con propiedades lnices. fbsee lI10 alfa ofrldad por los receptores 5 HI. serotonnergrcœ Y D. dopcJrregocos
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REXER. Comprimidos de 30 mg de mirtazapina. Indicaciones: Episodio de depre­
sión mayor. Posología y forma de administración: Vía oral. tragar con o sin líquido.
sin masticar. Adultos: La dosis inicial puede ser 15 ó 30 mg/día. La dosis eficaz
suele estar entre 15 y 45 mg/día. Ancianos: La dosis recomendada es la misma que
para los adultos. pero el aumento de dosis debe realizarse bajo supervisión. Niños:
No se ha determinado la eficacia y seguridad de Rexe¡4 en niños. Tener en cuenta

que el aclaramiento de mirtazapina puede disminuir en pacientes con insuficiencia
hepática o renal. Mirtazapina tiene una semivida de 20-40 horas. por lo que puede
administrarse como dosis única. preferiblemente antes de acostarse. También
puede administrarse en dos subdosis divididas a partes iguales durante la jornada
(mañana y noche). Es recomendable continuar el tratamiento durante 4-6 meses

más desde la ausencia de síntomas y puede finalizarse gradualmente. El trata­
miento con dosis adecuada deberá proporcionar respuesta positiva en 2-4 sema­

nas. Si la respuesta es insuficiente. la dosis puede aumentarse hasta la dosis máxi­
ma. pero si no se produce respuesta en otras 2-4 semanas. deberá abandonarse
el tratamiento. Contraindicaciones: Hipersensibilidad a la mirtazapina. Advertencias
y precauciones: Durante el tratamiento con muchos antidepresivos se ha descrito

depresión de la médula ósea. que suele evidenciarse como granulocitopenia o

agranulocitosis. casi siempre aparece después de 4-6 semanas. siendo en general
reversible una vez suspendido el tratamiento. También se ha informado de agranu­
locitosis reversible como acontecimiento adverso raro en estudios clínicos con

Rexer"'. Deberá vigilarse la aparición de fiebre. dolor de garganta. estomatitis u

otros signos de infección; si se presentan tales síntomas deberá suspenderse el
tratamiento y realizarse un hemograma. En los siguientes casos es necesario esta­
blecer cuidadosamente la pauta posológica y realizar un seguimiento regular: epi­
lepsia y síndrome afectivo orgánico (aunque raramente se producen ataques en

pacientes tratados con Rexe ....). insuficiencia hepática o renal. enfermedades car­

díacas como alteraciones de la conducción. angina de pecho e infarto de miocar­
dio reciente (situaciones en las que deberán tomarse las precauciones habituales
y administrar con precaución los medicamentos concomitantes) e hipotensión. Al

igual que con otros antidepresivos deben tomarse precauciones en pacientes que
se encuentren en las siguientes situaciones: alteraciones de la micción por hiper­
trofia prostática y glaucoma agudo de ángulo estrecho con presión intraocular ele­
vada (aunque en ambos casos no es de esperar que se produzcan problemas debi­
do a que Rexer"' posee una actividad anticolinérgica muy débil). y diabetes mellitus.
Suspender el tratamiento si se presenta ictericia. Además. al igual que con otros

antidepresivos. debe tenerse en cuenta que puede darse un empeoramiento de los
síntomas psicóticos cuando se administran antidepresivos a pacientes con esqui­
zofrenia u otras alteraciones psicóticas; pueden intensificarse los pensamientos
paranoides; puede revertirse a la fase maníaca si se trata la fase depresiva de una

psicosis maniaco-depresiva; respecto a la posibilidad de suicidio. en casos particu­
lares. sobre todo al inicio del tratamiento. debe proporcionarse al paciente un

número limitado de comprimidos de Rexe¡4. Aunque los antidepresivos no produ­
cen adicción. la suspensión brusca de tratamiento después de la administración a

largo plazo puede causar nauseas. dolor de cabeza y malestar. A veces los pacien­
tes ancianos son más sensibles a los efectos de los antidepresivos, sobre todo en

cuanto a los efectos adversos. durante la investigación clínica con Rexer"' no se han
recogido diferencias entre los grupos de edad en la aparición de efectos adversos.
sin embargo la experiencia hasta el momento es limitada. Interacciones con otros
medicamentos y otras formas de interacción: Datos in vitro sugieren que la mirta­

zapina es un inhibidor competitivo muy débil de los enzimas CYP1 A2. CYP2D6 y
CYP3A del citocromo P450. La mirtazapina se metaboliza ampliamente por las
CYP2D6 y CYP3A4 y en menor grado por la CYP1 A2. No se conoce el efecto de
un inhibidor de la CYP3A4 en la farmacocinética de la mirtazapina in vivo. Deben
supervisarse cuidadosamente tratamientos concomitantes con mirtazapina e inhi­
bidores potentes de la CYP3A4. como inhibidores de la proteasa del HIV. antifún­
gicos azólicos, eritromicia y nefazodona. La carbamazepina. que es un inductor de
la CYP3A4 aumentó aproximadamente dos veces el aclaramiento de rnirtazapina,
lo que resultó en una disminución de los niveles plasmáticos del 45-60%. La bio­
disponibilidad de la mirtazapina aumentó en más del 50% al administrarse conjun­
tamente con cimetidina. En los estudios in vivo sobre interacciones. la mirtazapina
no influyó en la farmacocinética de la risperidona, ni de la paroxetina (sustrato de
la CYP2D6). carbamazepina (sustrato de la CYP3A4). amitriptilina. ni cimetidina.
No se han observado cambios clínicos relevantes en la farmacocinética en huma­
nos de la administración conjunta de mirtazapina y litio. Mirtazapina puede poten­
ciar la acción depresiva del alcohol sobre el sistema nervioso central. por tanto los
pacientes deben evitar el alcohol durante el tratamiento con Rexer"'. Rexe .... no debe
administrarse simultáneamente con inhibidores de la MAO o en las dos semanas

posteriores a la finalización del tratamiento con estos agentes. Mirtazapina puede
potenciar los efectos sedantes de las benzodiacepinas. Embarazo y lactancia:
Aunque los estudios en animales no han mostrado ningún efecto teratogénico con

trascendencia toxicológica. no se ha establecido la seguridad de Rexer"' en el
embarazo humano. Rexer"' se utilizará en el embarazo sólo si la necesidad es clara.
Aunque los experimentos en animales muestran que mirtazapina se excreta en

cantidades muy pequeñas por la leche, el uso de Rexe .... en mujeres lactantes no

es aconsejable por no existir datos sobre la excreción por la leche humana. Efectos
sobre la capacidad para conducir vehículos y utilizar maquinaria: Rexer'" puede dis­
minuir la concentración y la alerta. Los pacientes en tratamiento con antidepresivos
deben evitar realizar actividades potencialmente peligrosas que requieran un esta­
do de alerta y concentración, como conducir un vehículo a motor o manejar maqui­
naria. Reacciones adversas. Las reacciones adversas más frecuentes durante el
tratamiento con Rexer"' son: aumento de apetito y aumento de peso; edema; som­

nolencia/sedación (puede afectar negativamente a la concentración). generalmen­
te durante las primeras semanas de tratamiento (Nota: En general. la reducción de
dosis no producirá menor sedación y además puede comprometer la eficacia anti­
depresiva). En casos raros puede presentarse hipotensión (ortostática). manía.
convulsiones (ataques), temblores. mioclonía, parestesia. depresión aguda de la
médula ósea (eosinofilia. granulocitopenia. agranulocitosis, anemia aplásica y trom­

bocitopenia) (ver 'Advertencias y precauciones'), aumento en las transaminasas
séricas y/o exantema. Sobredosificación: No se ha establecido la seguridad clínica
de Rexer"' por intoxicación. Los estudios de toxicidad no mostraron efectos cardio­
tóxicos relevantes en intoxicación con Rexe ..... y en los ensayos clínicos tampoco se

observaron efectos de importancia clínica por sobredosificación. aparte de seda­
ción excesiva. Sobredosificación deberá tratarse mediante lavado gástrico más una

terapia sintomática apropiada y apoyo de las funciones vitales. Incompatibilidades:
Ninguna. Presentaciones: Los comprimidos se presentan en blisters de seguridad
a prueba de niños. con película opaca de cloruro de polivinilo de color blanco y
lámina de aluminio. en envases de 30 comprimidos rojo pardo de 30 mg de mirta­
zapina. PVP IVA: 7.660.- Pts. (46,03 E). Instrucciones de uso/manipulación:
Ninguna en especial. Condiciones de prescripción y dispensación. Prestación far­
macéutica del S.N.S: Con r�ceta médica. Incluido en la prestación. Aportación
reducida. ORGANON ESPANOLA, S.A. Edificio Amsterdam - Cityparc Ronda de
Dalt, Carretera de Hospitalet. 147-149.08940 Cornellá de Llobregat (Barcelona).
RU M1060.081.001/8-PU.
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Werner Janzarik, un clásico vivo del pensamiento p iquiátrico alemán, apoya esta

obra en la idea de que uno de los grandes obstáculos que dificulta la comprensión de
la psiquiatría es el olvido de la forma en que se ha desarrollado. El desprecio por la
historia proporciona al especialista un falso sentimiento de originalidad, pero el cono­

cimiento riguroso de la disciplina requiere una imagen clara del origen y la evolución
de las grandes teorías psiquiátricas, pues la comprensión auténtica del presente sólo
se da a la luz de la tradición.

En el presente libro Janzarik expone, desde la perspectiva de un clínico, una visión
sintética del de arrollo de las idea psiquiátricas en la cultura de lengua alemana. Esta
imagen general se completa con dos textos monográficos que profundizan en las

aportaciones de Jaspers, Kurt Schneider y la Escuela de Psicopatología que, como

director de la clínica de Heidelberg, el autor tuvo ocasión de conocer directamente.
Como escribe Janzarik en su prólogo a esta edición española, «la recopilación de

datos históricos que ofrece el presente texto sigue siendo de utilidad [ ... J en su con­

dición de informe sobre la situación en una época de ruptura, es en sí mismo un tes­
timonio contemporáneo» .
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EDITORIAL

•

la consideración psiquiátrica
del maltrato a la mujer

-o--

Beatriz RODRíGUEZ VEGA *; Alberto FERNÁNDEZ LIRIA **

El problema del maltrato a la mujer no ha sido objeto de su interés para la psiquiatría.
En los últimos años, de la mano del proceso social que ha ido abriendo al gran públi­
co la magnitud del problema, se podría afirmar que se ha producido un aumento del
interés en ámbitos sociológicos y psicológicos, pero no así en el ámbito de la comu­

nidad científica psiquiátrica. En España, donde las últimas estadísticas repiten cifras
anuales de medio centenar de mujeres muertas a manos de sus parejas, la escasez y
poca calidad de los estudios diseñados para abordar este problema es la norma.

Aunque está generalmente admitido que las personas expuestas a violencia son

también mucho más vulnerables a padecer problemas de salud mental, poco conoce­

mos de las cifras de morbilidad psiquiátrica de esta población.
La psiquiatría construye, como ocurre con otras disciplinas, su propia forma de

entender los problemas. La forma que la psiquiatría ha tenido de entender el proble­
ma del maltrato a la mujer ha supuesto un obstáculo para que lo haya incluido como

un problema de su campo y, por tanto, se preocupase de diseñar formas de abordarlo.

En un reciente e importante estudio en nuestro medic', la inclusión de instrumen­
tos para detectar el maltrato en un centro de salud mental en Madrid, aumentó signi­
ficativamente la capacidad de los profesionales para la detección del mismo. En la
anamnesis habitual se detectaba abuso físico en algún momento de la relación en un

8,2% de las 477 mujeres evaluadas, mientras que, a través del instrumento de inves­

tigación, la prevalencia encontrada aumentó hasta el 28,10/0.
Quizás por la consideración de que el maltrato a la mujer es un problema social y

no psiquiátrico, quizás por la pretensión de los psiquiatras de hacer una psiquiatría
«libre de valores», nuestra disciplina no se ha ocupado más que tangencialmente del
maltrato. y cuando se ha ocupado, lo ha hecho, en muchas ocasiones, para fijar con-

* Psiquiatra. Hospital Universitario La Paz. Universidad Autónoma de Madrid.
** Psiquiatra. Hospital Universitario Príncipe de Asturias. Universidad de Alcalá de Henares.
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ductas dentro de moldes psicopatológicos, como el célebre concepto de mujer maso­

quista o mujer castradora. En la primera definición, parece que la mujer busca el
sufrimiento como una forma anómala de obtener placer, mientras que en el segundo,
la mujer, víctima de la «envidia de pene freudiana», busca el daño del varón precisa­
mente en el atributo tradicional de su hombría.

Cuando, con estas conceptualizaciones en la cabeza, la psiquiatría se acerca al pro­
blema del maltrato, 10 más lejos que llega es a buscar una complementariedad entre

la víctima y su verdugo. Es decir, el varón explosivo se complementa con una mujer
masoquista, por ejemplo. De modo que 10 que corresponde es analizar las pautas indi­
viduales que llevan a uno y a otra a una situación de violencia así mantenida.

Sin despreciar 10 que pueda haber de factores individuales en el problema del mal­
trato, parece poco riguroso, desde el punto de vista metodológico, no «preguntarse
por 10 que queda oculto», en palabras de Humberto Maturana, preguntarse sobre el
observador y el contexto histórico-social al que ese observador responde. Si seguimos
sus indicaciones para el problema del maltrato nos encontramos con probabilidad con

la necesidad de acudir al discurso de género en busca tanto de pautas de comprensión
como de pautas de solución de este grave problema.

En este sentido, es posible que otro de los obstáculos que ha tenido la psiquiatría
para la consideración del maltrato como un problema suyo, es haber considerado tam­

bién el discurso de género y el cultural como algo periférico y no como principios
fundamentales de organización del pensamiento. El sistema de género se ha conver­

tido en un principio organizativo que ha pasado a ser considerado natural, de forma

que pierde 10 que es cualquier modalidad de organización, es decir, se vive como

natural y se olvida que se inicia en una construcción social o una toma de decisiones
acerca de cómo se puede organizar la sociedad.

Dice Cristina Ravazzola' que el problema del abuso y del maltrato seguirá exis­
tiendo en tanto todos los actores implicados en el mismo coincidan en las acciones,
las ideas y las formas de participar y avalar las estructuras sociales a las que pertene­
cen. El perpetrador de la violencia puede sostener ideas que justifiquen sus actos, del

tipo de «ella me saca de quicio». La mujer maltratada puede también sostener otro

tipo de pensamientos, que le ayuden a anestesiar su malestar, del tipo «tengo que
aprender a no sacarle de quicio». Los «testigos», como vecinos, médicos, jueces u

otros agentes sociales, pueden también ayudar a mantener el problema sosteniendo
ideas del tipo «si se pelean es un asunto de ellos». La psiquiatría, como disciplina y
los psiquiatras, como agentes sociales, pueden ayudar a desafiar o, al contrario, a rigi­
dificar esa forma de pensamiento que sostiene la situación del maltrato a la mujer.

Cuando la mujer víctima de maltrato en la pareja se encuentra con el psiquiatra en

el marco de la consulta, las ideas que éste mantenga acerca de 10 que es objeto de su

competencia y de cómo su disciplina entiende el maltrato pueden abrir (liberar) o

cerrar (tiranizar) el espacio terapéutico de desarrollo de ella, como individuo, y de su

familia y entorno social, como un todo.
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Por ello, resulta especialmente importante que la psiquiatría incluya en el entre­

namiento de sus futuros profesionales una mirada cuestionadora sobre sus propios
prejuicios culturales y de género, e incluya dentro de sus programas de formación la
sensibilidad cultural y de género porque la revisión de estas cuestiones no sólo supo­
ne un mayor acercamiento a la comprensión de la mujer, sino un intento de profun­
dizar en la comprensión del ser humano y sus necesidades básicas.

Si la psiquiatría pretende seguir siendo, en palabras de Harry Stack Sullivan, el

campo de las relaciones interpersonales, si pretende la comprensión de la existencia

y sus conflictos, y no una mera descripción con pretensiones de objetividad de éstos,
habrá de situarse en el sentido de su realización.

Sin perder la rigurosidad investigadora que ha ganado en este siglo, la psiquiatría
no puede caer en reduccionismos que la lleven a considerar el pensamiento o el afec­
to como el producto de la función cerebral o glandular, o a permitir que en el «pensa­
miento objetivante» desaparezca la riqueza de la vivencia o de las relaciones vividas.

•
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cómo se concreta esa premisa en la práctica institucional y teórica cotidiana.
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SUMMARY
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Desde las disciplinas de la salud mental, e incluso desde las especializaciones psi­
quiátricas y psicoterapéuticas, somos muchos los que pensamos que, cada vez más, a

nuestras técnicas y nuestras prácticas hay que buscarles una base empírica (experi­
mental, observacional o estadístico-correlacional) para poder mantenerlas, trasfor­
marlas y hacerlas avanzar (lo que significa hacer avanzar los cuidados a la salud y la
patología mental de la población). En la premisa de sujetar nuestras teorías, nuestras

prácticas y nuestras técnicas a la metodología científica, pocos hay hoy que se opon­
gan dentro de nuestras disciplinas. Ahora bien: el problema es cómo se concreta ese

postulado o premisa en la práctica institucional y teórica cotidiana de las mismas.
Desde que ha comenzado a desarrollarse el interesante movimiento de la «medi­

cina basada en la evidencia» o la «medicina basada en pruebas»!", han existido tra­

bajos que la aplicaban a las disciplinas psiquiátricas y, en general, de la salud mental.
En tal sentido, la Fundación Cochrane, con sus módulos de salud mental, ha desarro­
llado una incisiva -y probablemente insustituible- labor. Ahora bien como todo
movimiento renovador, el de la MBE ha generado también defensores, detractores,
predicadores y conversos. En el comentario de hoy me interesa centrarme tan sólo en

algunas de tales actitudes de «nuevos conversos». Por eso utilizo intencionalmente la
metáfora religiosa: para diferenciar lo que es una actitud de convencimiento por un

avance, postura o técnica novedosa científica o tecnológica, con respecto a la actitud
proselitista y a menudo sectaria del «converso ideologizado»*.

Encarnando la metáfora en nuestra particular coyuntura, tal vez incluso dentro de
ese grupo de actitudes de «conversión ideologizada (o seudoreligiosa) a la psiquiatría
basada en la evidencia» creo que pueden diferenciarse al menos dos subgrupos espe­
cíficos. Los unos, la han descubierto como una vía fundamental para dotar a la psi­
quiatría de la «cientificidad» necesaria para competir «adecuadamente» en el mercado
de las demás especialidades médicas. Y, cuando hablo de mercado, me estoy refirien­
do tanto al mercado epistemológico como al mercado en su acepción más banal y
estrecha. El segundo grupo de actitudes de «conversión» parece apoyarse en la MBE
como un nuevo argumento, a añadir a otros muchos, para invalidar y «arrojar a las
tinieblas exteriores de la ignorancia y la acientificidad» todas las aportaciones, estu­
dios y técnicas que a algunos nunca les ha interesado que estuviesen integradas en una

práctica no sectaria de nuestras disciplinas. El primer tipo de actitudes es comprensi­
ble que se dé, y, probablemente, su existencia es saludable para la autocrítica en
dichas disciplinas. Del segundo, ya tendríamos algo más que decir, y creo que hay que
decirlo tanto en beneficio de esas disciplinas como en defensa de la MBE y de la «psi­
quiatría basada en la evidencia» (PBE).

* Por ejemplo, he de hacer constar que compañeros de la Fundación Cochrane me han ayudado criticando la redacción
previa de algunos de mis trabajos. Por ejemplo, éste, discutido previamente con la Dra. Enriqueta Pujol, quien,
además, me ha proporcionado auxilios metodológicos insustituibles en trabajos de investigación concretos.
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Por ejemplo, en la medida en la cual se sectariza y dogmatiza el uso de la MBE y
la PBE, hay quien está exigiendo incluso que los modelos asistenciales y ya no tan

sólo las teorías y las técnicas concretas, «posean un respaldo en la evidencia empíri­
ca». El tema podría convertirse en cuestión de matices si no fuera que para los con­

versos más extremos, «evidencia empírica» significa estudios aleatorizados contro­

lados (EAC)S-6. En ese sentido, en psiquiatría estamos encontrando cada día una

mayor resistencia hacia los modelos «biopsicosociales» o «integradores», resistencia

que está buscando una nueva carta de ciudadanía en base a criticar la inexistencia de
EAC que prueben la necesidad o eficacia de dicho modelo. Se llega incluso, de forma
más o menos abierta, a preguntar si «ese marco biopsicosocial es efectivo» para la
atención a la salud mental de la población'. Entiendo que quienes así razonan están
discutiendo la eficacia y eficiencia del mismo y, más allá, la validez de su postulación
teórica. ¿No es más eficaz, eficiente y accesible un enfoque estrictamente biológico
de nuestras disciplinas o, al menos, uno predominantemente biológico? A pesar de lo

que pudiera pensarse, a mí me parecería una pregunta pertinente... si se plantease
abiertamente y se pudiese discutir también abiertamente. Creo que en ciencia y en

tecnología hemos de ser capaces de replantearnos siempre incluso las premisas fun­
damentales de nuestros modelos asistenciales (subrayo lo de modelos). y con mayor
abundamiento, en las tecnologías y técnicas que atienden directamente a los sufri-
mientos de la población, como son las nuestras.

-

Pero en estos asuntos, creo que valdría la pena recordar que fundamentar todos
los planteamientos sobre modelos asistenciales tan sólo en los estudios científicos y
no considerar al tiempo el problema y el tema de la política institucional, de la polí­
tica tecnológico-científica y de la política «a secas», supone un error tan craso ahora
como antes del desarrollo de la MBE y la PBE. Ningún modelo asistencial puede
probar que sea eficaz como globalidad: la misión de los modelos asistenciales es inte­

grar datos, experiencias, prácticas, técnicas, teorías y tipos de organizaciones que han

probado -en mayor o menor grado- su eficacia y eficiencia en diversos ámbitos.
Pero nunca un modelo asistencial global podrá probar su eficacia global. .. Como

mucho, su eficiencia económica (y discutiblemente). El sueño empirista de tener una

guía avalada por datos empíricos para cada una de nuestras prácticas y, más aún, para
cada una de nuestras organizaciones y modelos, no es más que eso: un sueño empi­
rista. Como mucho, un modelo puede apoyarse (o no) en datos y experiencias más o

menos comprobados en mayor medida que los modelos oponentes. Pero, en ultimo

extremo, la elección de un modelo u otro de asistencia -de asistencia global, no de
técnicas u organizaciones concretas- no se trata de un tema dominado por la evi­

dencia, sino dominado por el poder, la elección política e ideológica y las influencias
socioculturales. Aunque, desde luego, una de nuestras misiones como técnicos (y
como ciudadanos de la «nave espacial Tierra») es que dichos modelos se hallen lo
más apoyados que sea posible en estudios de eficacia, eficiencia, efectividad, seguri­
dad, oportunidad, apoyo de la autonomía y demás cualidades de una técnica asisten­
cial cualquiera?".
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Creo que la estimación que subyace a dicho sesgo empirista y tecnocrático de la
práctica y la organización de nuestras disciplinas e instituciones radica en el postu­
lado, supuestamente científico, de que en la atención sanitaria actual, en la atención
a la salud mental actual, sólo pueden apoyarse los modelos, técnicas y organizacio­
nes para los que existen estudios aleatorizados controlados. Se trata de una premisa
bastante común entre los «conversos» a la MBE así como entre algunos de sus
defensores más cuidadosos y formados. El asunto entra de lleno en la polémica acer­
ca de la «medicina basada en la evidencia» (o «medicina basada en pruebas») y es
un tema tan amplio y tan discutído'<":'' que sólo podré realizar aquí algunas acota­
crones.

De entrada, creo que habríamos de relativizar de forma importante el grado de
excelencia de los EAC con respecto a otro tipo de estudios: por ejemplo, los estudios
clínicos bien realizados y llevados adelante por equipos solventes, no patrocinados
ad-hoc Il. Entre otros motivos por tres de peso: uno, que numerosos EAC, por ejem­
plo en el campo de la psicofarmacología (yen otros muchos) resulta que son refuta­
dos por otros estudios aleatorizados controlados o no, posteriores: hasta el extremo de
tener que retirar fármacos como consecuencia ... de un EAC posterior al primero.
Segundo, que para muchos estudios EAC, que son mucho más complejos de realizar
desde el punto de vista ético y metodológico que los no controlados ... en muchos paí­
ses nunca se encuentran fondos o es muy difícil que se encuentren si el tema es fun­
damentalmente psicosocial. y no digamos si es «alternativo» y/o contradictorio con

eJ modelo biologista imperante. En tercer lugar, se me ocurre recordar que hay nume­
rosos EAC metodológicamente más que correctos, publicados en revistas de gran
impacto que prueban ... la eficacia de la oración a distancia para la mejoría de nume­
rosos síntomas y trastornos":". Me agrada particularmente ese argumento, porque
coloca el tema en ellugar donde ya hace tiempo lo vengo colocando: también en los
EAC y la MBE (o MBP) hay un trasfondo no científico, sino de fe y confianza insos­
layables. En efecto: tras esos estudios, numerosos y reduplicados con ocasión de la
campaña presidencial norteamericana, tan marcada por la religión, uno tiene que
decidir si cree en la oración como medio asistencial o si cree en los estudios EAC. Si
profesa unaJe ciega en éstos hoy está obligado a profesar una fe similar en la oración
y otros medios extrasensoriales de curación ... Si no, va a tener que pensar «con el pro­
pio cerebro».

Sin llegar a esos extremos, como recordaba en un reciente trabajo, en los dos años
últimos han sido retirados del mercado al menos un psicofármaco y un fármaco para
afecciones neuropsiquiátricas porque estudios clínicos apuntaron ... lo contrario que los
EAC habían «demostrado» anteriormente". Podríamos seguir en esa línea: podríamos
recordar tal vez la actitud reciente de D. Sackett, el padre de esa forma de enfocar la
medicina, desmarcándose más que abiertamente de algunas «fes» excesivas y de las
«experticidades» consiguientes", O las autorizadas palabras de Leo Eisenberg":" o
Eric Kandel"?", abdicando de algunas de sus afirmaciones anteriores y defendiendo
la validez técnica y pragmática, incluso desde un punto de vista biológico, de las
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aproximaciones psicoanalíticas y, por supuesto, psicoterapéuticas ... Pero no quiero
seguir por ahí: por un lado, porque no cabe en este escrito una ampliación de la polé­
mica, por otra parte bien necesaria, sobre el papel de la MBE. Por otro, porque, en

último extremo, soy de los que siguen pensando que si las prácticas y técnicas están

apoyadas por evidencias, mejor. y los EAC y los meta-análisis sobre EAC son una

forma de justificación para mí superiores a otras, en términos generales. Pero que no

garantizan la seguridad, «santidad», no maleficiencia ni beneficiencia de ninguna téc­

nica, sistema o procedimiento. Además, sólo pueden aplicarse a parcialidades de los
modelos asistenciales y muy difícilmente a su conjunto.

Todos los que trabajamos en las disciplinas de la salud mental del siglo XXI habría­
mos de admitir honestamente que buena parte de nuestras técnicas más eficaces e inclu­
so eficientes y, por supuesto, nuestras teorías y modelos, no están basadas en EAC.

Muchas, tal vez aún la mayoría, se basan en estudios observacionales y clínicos ... en

el mejor de los casos. Y su utilización amplia no se sostiene ni tan siquiera en esos

estudios, sino en cuestiones de poder y «efecto Utah»14.21.22 en la mayor parte de los
casos. Pero eso no obsta para que los trabajos por mejorar o refutar la validez de nues­

tros modelos o de aspectos parciales del mismo me parezcan más que necesarios. y

aquí habría que recordar que el «enfoque o modelo biopsicosocial» no es el único con

el cual se practica la atención a los problemas de salud mental en nuestras sociedades

hoy. Como poco querría recordar otros dos: el «modelo» del «sentido común» y el
modelo «biologista». Sólo que como tales «modelos» a menudo no están definidos,
son más difícilmente verificables o falsables que las propuestas y organizaciones
basados en el modelo biopsicosocial, tales como las organizaciones de la psiquiatría
comunitaria o la atención primaria a la salud mental':". A nivel de búsqueda de evi­

dencias, desde luego que es más útil un modelo que se propone y despliega como tal
modelo que un modelo no explícito o inexistente. No sólo desde el punto de vista asis­

tencial, sino también desde el punto de vista empírico y de la MBE.

y en cuanto a aspectos parciales del modelo, ellector podría quedar con la impre­
sión, por otra parte extendida, de que las técnicas alternativas a las biopsicosociales y
psicosociales, como por ejemplo las biológicas y «biologistas» (que no es lo mismo),
poseen amplia evidencia empírica, de la cuallas primeras carecen. Depende de cómo
se sacralicen los EAC. Pero, como creo que debe pasarles a otros investigadores o lec-

o

tares, en temas de salud mental (yen casi cada tema biopsicosocial de la asistencia

contemporánea) no conozco que existan EAC con una duración de cinco años y una

perspectiva biopsicosocial. Y en temas psicosociales y de saludmental, un estudio de
menos de cinco años o un estudio que sólo investigue disociadamente las variables

biológicas, psicológicas o sociales, posee probablemente menor validez que muchos
estudios clínicos y observacionales realizados por equipos en los que uno tiene con­

fianza y cuya esponsorizacián se conoce fehacientemente que es neutral con respec­
to a los resultados del estudio: una especie investigadora «en peligro de extinción».

Hay que decirlo claramente: la alternativa que suele presentarse entre estudios bioló­

gicos bien realizados y que prueban la efectividad de técnicas psicofarmacológicas,
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electroconvulsivas o similares y, por otro lado, la supuesta pobreza de estudios sobre
técnicas y procedimientos psicológicos y psicosociales es falsa. Ni en un campo ni en

otro suelen realizarse EAC fiables y de suficiente duración. y estudios de suficiente
duración (más de cinco años) sólo existen en el campo ... de las psicoterapias">".
Realmente muy pocos; y con metodologías anticuadas. Pero probablemente ninguno
en el campo de las técnicas biológicas más reivindicadas modernamente ... lo cual no

nos ha de llevar a despreciar ni unas ni otras. Por cierto que esta situación no es pri­
vativa de los problemas de salud mental, sino que se repite en otras muchas especia­
lidades de la medicina contemporánea.

A menudo se propone que ese problema, evidente en nuestras disciplinas, y más
en países «secundarios del Imperio» como el nuestro, ha de ser resuelto urgenternen­
te y con procedimientos de formación «actualizados», «eficaces» y «eficientes», es

decir, rápidos y breves. Con lo que entramos de lleno en otro de los terrenos en el cual
se están difundiendo más afirmaciones simplistas actualmente: el de la formación. Mi
opinión sobre el tema de la «formación con sistemas actualizados», basada tan sólo
en mi propia experiencia y las experiencias y estudios de otros especialistas en for­
mación continuada, es que hay que dudar ampliamente de la eficacia, eficiencia y
hasta de la seguridad de muchos de los cursos, cursillos y «cursetes» de formación
abreviada y ultrarrápida. Al menos, en el campo de la salud mental y en otros muchos
que impliquen al profesional como persona global. Esos famosos talleres intensivos
que prometen tan grandes cambios de habilidades, conocimientos y hasta de actitu­
des .... ¿qué quieren que les diga? Uno con los años y la experiencia ya no puede creer

en «el santo advenimiento»: la formación continuada en general, y la formación para
la salud mental y la entrevista clínica en particular, pueden recibir un impulso inicial
de esos sistemas (yeso ha sido comprobado de numerosas formas). Pero no en todos
los participantes, desde luego. Y después, para profundizar en esas adquisiciones,
parece ser que, como apunta el estudio de Thompson" y otros muchos anteriores no

sesgados por patrocinios explícitos o implícitos, no basta con esos métodos. Niveles
superiores de formación sólo se pueden adquirir, y en una proporción más restringi­
da de participantes, con procedimientos que estén basadas en el aprendizaje por expe­
riencia y el aprendizaje como experiencia emocional: tutorizaciones, supervisiones,
grupos de reflexión, grupos experienciales, experiencia terapéutica personal, etc.

Pero volviendo al tema de los «modelos asistenciales» y los «modelos en preven­
ción», cuando se dice que talo cual técnica no ha probado su eficacia y eficiencia
suficientemente, o que «no hay publicaciones al respecto», también se suele hablar a

menudo con una cierta parcialidad. En primer lugar, porque tal vez a la población,
más que la «eficacia» y «eficiencia» de determinadas intervenciones profesionales, le
interesa la efectividad (o eficacia media alcanzable) y, sobre todo, la accesibilidad y
seguridad de las mismas, temas que se investigan mucho menos en nuestras discipli­
nas. En segundo lugar, porque con los años uno ya empieza a estar cansado de oír eso

de que «como de las prácticas psicoterapéuticas no hay estudios empíricos» ... Perso­
nalmente he admitido en numerosas ocasiones que el campo concreto de la investi-

3
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gación en psicoterapias psicodinámicas se ha ampliado tanto que no creo ser capaz de
leer o consultar ni el uno por ciento de lo principal que se publica anualmente en el
mundo. Yeso en una subespecialidad. Por eso nunca me atrevería a decir de otra

subespecialidad que «no hay estudios o no se publica nada» ... Me da la impresión que
es un juicio demasiado amplio y extenso para mis capacidades. Pero otros deben
tenerlas muy superiores a las mías, pues los libros de texto de psicología y psiquia­
tría de nuestras facultades universitarias rebosan de afirmaciones de ese cariz dirigi­
das por ejemplo a los estudios empíricos sobre las técnicas de psicoterapia. Fíjense
que unas líneas más arriba afirmaba que «no conozco» (personalmente), estudios ale­
atorizados controlados (los más accesibles en la bibliografía), con una perspectiva
biopsicosocial (otra importante limitación) y una duración de cinco años (lo cual deja
muy reducido el campo de los estudios «a conocer»). Y aún así, estoy seguro que
algún lector sí los conoce o cree conocerlos (¡Bienvenidos sean!).

En tercer lugar: plantéense ustedes realizar un EAC sobre una técnica psicotera­
péutica en nuestro país. Y peor aún si lo intentan sobre una técnica psicoterapéutica
de orientación psicoanalítica: el cúmulo de problemas de todo tipo que tendrán que
solventar sería un objetivo idóneo para la investigación ... sociológica. Y, por el con­

trario, ¿cuántas veces allector o a conocidos del mismo se le han planteado o ha par­
ticipado en estudios empíricos sobre técnicas biológicas y, sobre todo, psicofarmaco­
lógicas? No parece que haya ni la más mínima «igualdad de condiciones» para poder
realizar «comparaciones equilibradas» y decidir entre «técnicas, teorías, modelos o

paradigmas alternativos», ¿no?
Pero sobre todo, no hay que olvidar que, a pesar de esa incertidumbre sobre nues­

tras técnicas, ni los psiquiatras, y ni tan siquiera los médicos de APS, están o estamos

paralizando nuestras intervenciones, atemorizados por la falta de santificación empí­
rica de las mismas. Desde luego que no. Seguimos cada día interviniendo, en aten­

ción primaria y en salud mental, sobre millones de conciudadanos. Sobre muchos más
de los que desearíamos, al menos algunos. A nivel biológico, psicológico y psicoso­
cial. Y seguimos entrando, a menudo como elefantes en la cacharrería, en esas vidas,
en esos grupos, en esa intimidad. ¿No sería más útil y prudente proponerse modelos,
y clarificarlos lo más posible, para poder comprobar lo comprobable que haya en

ellos? Porque la alternativa no es entre un modelo probado y uno nuevo por probar:
la alternativa es entre un modelo implícito de probada ineficiencia y otros modelos
alternativos tal vez poco verificados y arquitrabados; modelos que incluso pueden ser

difíciles de llevar la práctica en determinadas coordenadas sociopolíticas.
Desgraciada o afortunadamente, no todo se dirime en el campo inmaculado de los

estudios empíricos":":". Ése era el sueño empirista. Por cierto: la epistemología empi­
rista es la que dominó las ciencias en el XVIII y el XIX, mas no es la que domina gran
parte de las ciencias y técnicas actuales ... salvo en campos concretos de la medicina.
La MBE puede ser una excelente aportación a la mejora de nuestras prácticas, técni­
cas y modelos, pero también se halla sujeta a los poderes sociopolíticos y culturales".
Y es directamente influida por ellos: cada vez con mayor claridad. No podía ser de
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otro modo. Lo contrario sería extrapolar el dogma de la «inmaculada concepción» a
ámbitos extrarreligiosos. La historia de las disciplinas de la salud mental y la historia
de nuestro país deberían ser suficiente revulsivo para evitar dogmatismos de cualquiertipo. y los dogmas empiristas no son precisamente los menos peligrosos. También ahí
«el sueño de la razón produce monstruos».
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RESUMEN

La evolución de la psiquiatría italiana desde sus comienzos hasta hoy puede dividir­

se en tres grandes periodos: desde la constitución del Estado hasta la Primera Gue­
rra Mundial, el periodo fascista, y los años posteriores a la Segunda Guerra Mundial.

Las raíces de la psiquiatría italiana se hunden en un terreno de cultura positivista,
laica, liberal, burguesa, sustancialmente anticlerical, que fue la dominante del Risor­

gimento italiano. Durante el periodo fascista, en general, se puede decir que tuvo una

escasa dimensión psicológica y un muy escaso desarrollo de la psicopatologia. La

reforma psiquiátrica italiana formalizada en la Ley 180 de 1978 no fue sólo debida al

pensamiento de Franco Basaglia. El cambio efectuado en la psiquiatría italiana no ha

sido fruto de las actividades de un grupo de intelectuales de vanguardia, sino de un

gran movimiento cultural que ha contado con una composición amplia y diversificada,
con el propósito común de modificar el rol central y único del hospital psiquiátrico.
Pero al tiempo que estas ideas originales se difundían y asentaban, tenía lugar -pro­
cedente de algunos centros universitarios- una toma de poder hegemónica del mode­

lo inspirado en la nosología categorial y del modelo fármaco-biológico. De este modo
el mundo de la psiquiatría se dividió en Italia entre un polo biologicista y un polo
sociológico.

PALABRAS CLAVE: Psiquiatría. Reforma. Comunidad. Cultura. Psicopatología.

* Profesor. Scuola di Psichiatria, Facoltá di Medicina. Universitá di Firenze. Italia.
Correspondencia: A. Ballerini. Via Venezia 14.50121 Florencia (Italia). e-mail: arnaldoballerini@tiscalinet.it

Recibido: 23-7-0 I. Aceptado: 19-12-0 I.

Archivos de Psiquiatría 2002; 65 11): 13-26 13

38
l



A. Ballerini

THE ITALIAN PARADOX: THE EXPANSION OF COMMUNITY PSYCHIATRY
AND INDIFFERENCE TOWARDS PSYCHOPATHOLOGY

SUMMARY
The developments in Italian psychiatry from the time of its conception to the modern

day may be divided into three main periods: from the constitution of the State until the
First World War, the fascist period and the years after the Second World War. The roots

of Italian psychiatry are lost in a background ofpositivist, bourgeois, liberal, lay cul­
ture, for the most part anti-clerical, which was the dominant in the Italian Risorgi­
mento. In general, during the fascist period, it may be said that there was only a

modest psychological component and a minimal development ofpsychopathology. The
Italian psychiatric reform, formalised in Law 180 of1978, was due not only to the rea­

soning of Franco Basaglia. The changes brought about in Italian psychiatry were not

the fruit of the activities of a vanguard group of intellectuals but rather due to an

influential cultural movement, with a broad and diverse make-up, with the common

aim ofmodifying the central and singular role of the psychiatric hospital. However, at

the same time as these original ideas were being spread and were taking hold, there
was =originating in certain university centres- an overwhelming upsurge of the
model inspired in categorical nosology and of the pharmaco-biological model. In this

way, the Italian psychiatric world became divided between the biological tendency
- and the sociological tendency.

KEY WORDS: Psychiatry. Reform. Community. Culture. Psychopathology.

•

El tema que da título a mi artículo encierra para mí importantes recuerdos sentimenta­
les; no esperen, por lo tanto, el análisis exhaustivo que exigiría, sino fragmentos entre­

mezclados, en el discurrir de mi vida, con los cambios que han tenido lugar durante los
últimos treinta años en la praxis y quizás también en la teoría de la psiquiatría italia­
na. He creído siempre en, y más tarde comprobado, la inutilidad y el daño causado a

las personas por esa estúpida, más que mala, institución llamada hospital psiquiátrico,
a la vez que he manifestado un constante interés por la psicopatología fenomenológi­
ca, convencido de que sin esta premisa nos encontraremos antes o después con difi­
cultades en todos los demás aspectos de la psiquiatría. Pienso por tanto que sin la aten­
ción prioritaria a los aspectos relacionados con la experiencia externa, sin la voluntad
de acercarse a la «organización global de las relaciones del ser humano consigo
mismo, con el Otro y con el mundo»1, no puede conseguirse una auténtica cura del
sufrimiento psíquico, el cual corre el riesgo de ser banalizado a través de intervencio­
nes reductivas que en el fondo no hacen sino ofender al dolor mental.

14 Archivos de Psiquiatría 2002; 65 (1): 13-26
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El título parece, sin duda, provocativo, cual si fuera el enunciado panfletario de un

psiquiatra entregado desde sus comienzos a provocar una metamorfosis de la psi­
quiatría italiana y que se declara todavía hoy desilusionado por lo que considera táci­
tas pero importantes simplificaciones dadas a luz por parte de la política psiquiátrica
en Italia, que ha corrido el riego de convertir la ya vieja negación del paciente en la

negación de su trastorno. Las consecuencias implícitas en la destrucción de la psico­
patología, la reducción de cualquier problema a un desnudo resultado de hechos y
reacciones ambientales son inevitablemente la no consideración del mundo interior y
del espacio de aventura individual del modo de ser de la persona y de su capacidad
de construirse a sí misma. Y a fin de cuentas este vuelco aparentemente total queda
entendido por un mismo deseo-necesidad; en cualquier modo, negar la locura, ya sea

--durante algún tiempo- con el ingreso en un manicomio (psiquiátrico), apartando
de nuestra vista a quien es portador de ella, es para todos nosotros un dramático recor­

datorio, que -en algunos ámbitos radicales de hoy- niega la existencia de la misma
mediante la dilución y la hipertransparencia en el marco de un procedimiento abso­
lutizante y se sirve de una verdad parcial y la transforma en una formulación que
comprende y explica todo. Es decir, convierte ese fragmento de verdad en una cla­
morosa mentira. Desde este punto de vista, importa poco que el fragmento de verdad
convertido en mentira sea una verdad neurobiológica o, por el contrario, micro

_

o

macro-sociológica. Por este camino, la posibilidad de conocer ese proyecto de mundo
fracasado o equivocado, pero proyecto de mundo al fin y al cabo, que es el trastorno

mental, desaparece tras expresiones como «enfermedad del cerebro» o «sociedad
opresora» y, por supuesto, desaparece la psicopatología como singular modalidad
cognoscitiva.

En la moderna psiquiatría italiana se ha tratado a menudo de adoptar una fe socio­
lógica que tiene poco que ver con la consideración de la básica dimensión coexisten­
cial de la presencia humana, con la percepción fenomenológica de que el Otro es una

parte constitutiva de la propia subjetividad o con una suerte de realismo social de

mayor o menor complicación pero que ha propuesto siempre una suma de hechos
parecidos y externos en el estudio y la gestión de los trastornos psíquicos. De una

posición parecida procede, como se ha podido comprobar en experiencias recientes,
una cómoda e inmediata complicidad con el paciente, bajo la égida de una enajena­
ción que arroja sobre los demás culpas y dudas, que necesita siempre nuevos enemi­
gos exteriores, y por tanto víctimas marginadas. Naturalmente, como toda manía,
representa una fuga total hacia la realidad exterior e impide así cualquier conoci­
miento del mundo interior.

En el aparente caos de los fenómenos, la psicopatología, por el contrario, como

todos sabemos, se mueve en búsqueda de las constantes y de las características de
núcleo, de esencia, y, a través de ellas, de un proyecto individual de mundo, aunque
trágico y fallido, incluso allí donde el individuo podría ser también considerado como

una pura víctima de las circunstancias: biológicas, de un organismo que no tiene sen­

tido, o sociales, de un entorno que le resulta extraño.
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Lo que llama la atención en la pérdida de la dimensión psicopatológica en pro de

explicaciones prefabricadas es la desaparición de la curiosidad y de la capacidad de

asombro, la falta de lo que Bion', recordando una carta de Keats, llama «capacidad
negativa»: «esa capacidad propia del hombre que sabe aguantar en los momentos de

incertidumbre, a través de los misterios y las dudas, sin dejarse arrastrar a una agita­
da búsqueda de hechos y de razones».

La evolución de la psiquiatría italiana desde sus comienzos hasta hoy puede divi­
dirse en tres grandes períodos: desde la constitución del Estado hasta la Primera Gue­
rra Mundial, el período fascista y los años posteriores a la Segunda Guerra Mundial.
Esta división se debe no sólo a exigencia de precisión, sino también al hecho de que
es imposible no relacionar la teoría y la praxis de la psiquiatría con los grandes temas

culturales, políticos y sociales que caracterizan y diferencian a esos períodos. Lante­
ri-Laura' nos ha recordado por otra parte que una de las obligaciones de quien hace
historia en psiquiatría es la de intentar aclarar las relaciones bidireccionales entre ins­
tituciones y clima político, cultural y económico.

Se ha aceptado comúnmente que la psiquiatría italiana se constituye en el siglo XIX

como un producto de la cultura positivista, y F. Giacanelli" subraya el comprensible
retraso en la instauración de una psiquiatría oficial en Italia respecto a otros países
debido a los avatares políticos de la unidad del país. La creación de una cultura psi­
quiátrica nacional inaugurará el siglo con la Ley «sobre los manicomios y los demen­
tes» aprobada por la Cámara de los Diputados el 12 de febrero de 1904, la cual pres­
cribe que «deben ser custodiadas y vigiladas en los manicomios las personas con

trastorno mental siempre que sean peligrosas para sí mismas o para los demás o cau­

sen alarma social». La cita de este artículo primero de la Ley de 1904 deja ver la «filo­
sofía» que lo sustenta: la absoluta prioridad de las obligaciones de custodia en pro de
la seguridad pública sobre las de atención y curación. La posibilidad de curar la locu­
ra quedaba confiada en realidad a la idea de un futuro progreso en las ciencias obje­
tivas, en ese «romanticismo» de la ciencia propio del credo positivista.

Gracias, principalmente, a Comte, esta visión del mundo centrada en un método
científico que describe los hechos como objetivables y que presenta las relaciones
entre los hechos extraíbles de leyes que permiten la prevención, influyó notablemen­
te en todos los países occidentales y favoreció una modernización técnico-industrial
de los mismos. En este clima de exaltación y de optimismo se hallaban, a comienzos
del siglo XX, también los «padres fundadores» de la psiquiatría italiana. En realidad,
ellos preferían hablar de «freniatría» más bien que de «psiquiatría», porque, como

precisó uno de ellos, Carlo Livi, fundador en Reggio Emilia el año 1875 de la Rivis­
ta Sperimentale di Freniatria (que todavía continúa publicándose y que con admira­
ble continuidad ha pasado a ser la revista de los actuales Servicios de Salud Mental),
el prefijo psyché se refería demasiado a un espiritualismo desencarnado, en tanto que
el prefijo fre hacía referencia «a un conjunto de fuerzas del organismo», como afir­
maba Livi',

16 Archivos de Psiquiatría 2002; 65 {1}: 13-26
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Las raíces de la psiquiatría italiana se hunden en un terreno de cultura positivista,
laica, liberal, burguesa, sustancialmente anticlerical, que fue la cultura dominante del
Risorgimento italiano. Este clima está representado por numerosos psiquiatras, buena
parte de ellos cercanos al poder nacido de la lucha por la unidad nacional: uno de los
primeros, A. Verga, será senador del Reino; otro, L. Bianchi, ministro, y presentará la
Ley de 1904 en la Cámara de los Diputados. Y para que la Ley de 1904 fuera susti­
tuida por la radical alternativa que supuso la actual Ley 180 de 1978 tuvo que darse
una parecida compenetración entre pensamiento psiquiátrico y cultura política, esta
vez procedente de la izquierda. En el clima positivista de los orígenes se encontraban
quizás ya latentes las premisas para la derivación organicista que tomó de repente la

psiquiatría italiana. Como resultado de la asunción fundadora del modelo anátomo-clí­
nico en 'medicina (M. Foucault), la psiquiatría italiana, así como la de otros países, se

alinea, en la búsqueda de un estatuto científico y aunque con diferentes opiniones
según los diversos autores, con el espíritu innovador de la medicina, y la expresión
máxima «es la de considerar que los síntomas constituyen un mosaico fortuito, que son

productos mecánicos de lesiones de los centros funcionales [ ... ]. El peligro [ ... ] está en

"mecanizar" la enfermedad mental y en sustraerla a cualquier intento de comprensión
psicológica y a cualquier esfuerzo psicoterapéutico», como escribía Henry Ey6.

Aun cuando sea probablemente cierto que el adjetivo «organicista» aplicado a 19S
comienzos de la psiquiatría italiana es «históricamente demasiado genérico y sospe­
choso en algún modo de un juicio de valor negativo»? y la realidad cultural fuese más
variopinta y compleja, no deja de ser verdad que una razón importante para la investi­
gación psiquiátrica en Italia ha sido, por supuesto, el de hacer histopatología. El deba­
te sobre el organicismo, el vitalismo y el animismo de finales del siglo XIX presente en

los Annales Médico-Psychologiques, tuvo resonancia en Italia, si bien fue considerado
estéril por Andrea Verga, uno de los fundadores de la psiquiatría italiana, el cual, al dar
comienzo a su docencia en Milán, invitaba a los que se interesaban por el trastorno
mental a no perder el tiempo y a considerar «al organismo humano tal cual es». En un

artículo publicado en 1913 Salvatore Tommasi decía lo siguiente: «Que me perdonen
los filósofos [ ... ] pero estamos condenados a ser materialistas, porque somos médi­
COS»8. La desviación organicista del positivismo se presentó, en muchos psiquiatras de
la época, más que como elección de un método definible como «experimentalismo
científico y agnosticismo filosóficos", en ruptura con psiquiatras «espiritualistas», vita­
listas y católicos, activos en Italia en la cultura del paso del siglo XIX al xx.

Pero la lectura materialista-organicista de la nueva psiquiatría oficial italiana llegó
hasta tal punto que Livi, a quien ya he citado como fundador de la Rivista Sperimen­
tale di Freniatria, precisó que se trataba de alteraciones «impropiamente llamadas
mentales», ya que tal afirmación estaba demasiado contaminada por consideraciones
morales, en exacta contraposición a la visión de Pinel, en la cual la inicial medicali­
zación de la locura parece coincidir sin embargo con la certeza de una multidimen­
sionalidad de las causas en la que las eventuales lesiones cerebrales no son el único
dato (<<cuántas alteraciones parecidas a las encontradas en los cerebros de las perso-
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nas enfermas se hallan también en los de las sanas», anotaba Pinel"), y la «moral de
Pinel [ ... ] es ellugar o la escena donde se interrelacionan las pasiones del alma, los
chispazos de la fantasía y las circunstancias ambientales», afirma F. Petrella hoy". Por
otra parte, Esquirol, en unas páginas memorables, dirá lo siguiente: «[ ... ] no olvide­
mos que los disgustos, las penas, una muy acusada susceptibilidad son la causa más
frecuente de la pérdida de la razón [ ... ]».

Precisamente a este contenido teorético, que convierte en metáfora la expresión«lesión psíquica», dará la espalda la psiquiatría italiana del siglo XIX, partiendo de la
línea de pensamiento que va desde Meynert hasta Griesinger y Wernicke, y que creyó
encontrar en el modelo de lesión cerebral, espacial y localizatorio una parrilla causal
lo suficientemente lineal y extensa como para explicar los trastornos psíquicos. Y esto
con escasa consideración por la relación que existe entre persona y trastorno, relación
ya ensombrecida en el texto de Esquirol y recogida por Gladys Swain en la notación
de que un paso decisivo para ello lo constituyó justamente el admitir que «siempre
existe, de algún modo, una relación entre el individuo y su locura [ ... ] que establece
una distancia entre el hondón del alma y la persona»

Il
•

Dos grandes paradigmas se mantenían en pie en la psiquiatría italiana: 1) el mode­
lo tan especial de la «epilepsia», es decir, no de la «lesión», sino de la «excitación»
de los centros cerebrales, y 2) el modelo de la «degeneración» y del «atavismo».

Tamburini recurrió al paradigma de la epilepsia no sólo para interpretar los fenó­
menos alucinatorios, sino también estados fisiológicos como el sueño, y obtuvo un

gran éxito en la psiquiatría de los primeros decenios del siglo XIX.

Un segundo e importante paradigma es aquel que -siguiendo al historiador de la
filosofía Paolo Rossi- podemos definir como «el paradigma de la reaparición del
pasado»: transita por las teorías de la psiquiatría italiana desde las investigaciones de
Tanzi -quizás el mayor representante de la psiquiatría italiana del siglo XIX-, sobre
los neologismos de los alienados, hasta las aportaciones sobre el delirio y la paranoia;
en sus textos puede leerse que los mitos y las fábulas, «por supuesto no muertos, dor­
mitan y agonizan en nuestros cerebros civilizados».

Está claro que la idea de que un pasado primitivo puede reaparecer en el presente
(vayamos a las tesis de los modernos, desde Henri Ey hasta Arieti, a propósito del
pensamiento esquizofrénico como pensamiento mágico) se basa en el supuesto de un

paralelismo entre la vida del individuo y la vida de la especie humana, y por tanto en
la posibilidad de que aspectos mentales del hombre primitivo puedan volver a apare­
cer, convirtiéndose por anacronismo en patológicos en el hombre de hoy. Las fuentes
en que se inspira este grave supuesto son múltiples y recurrentes y van desde San
Agustín a Spencer, desde Vico a Comte, que daba «una versión, a la vez histórica y
sociológica, de la doctrina de la "recapitulación?»". Las referencias culturales fueron
Morel", por un lado, y el evolucionismo con Lamarck, Darwin y Spencer, pero tam­
bién Haeckel y las fuentes antropológicas, por el otro. Freud no se mostró indiferen­
te a esta tesis.

18 Archivos de Psiquiatría 2002; 65 (1): 13-26
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Karl Jaspers decía en la Allgemeine Psychopathologie de 1913 que la tesis de la

posible reaparición en el individuo de formas mentales pertenecientes al pasado de la
humanidad «[ ... ] es una teoría muy incierta y no demostrable [ ... ] una grandiosa afir­
mación que se sigue repitiendo [ ... ]»14. Aun así, el debate en la psiquiatría italiana
sobre las tesis de la degeneración, del atavismo, llega hasta casi la mitad del siglo XIX

con grandes aportaciones entre las que destacan las de C. Lombroso, E. Morselli, A.

Tamburini, E. Tanzi, G. Riva, P. Mantegazza, etc. Eugenio Tanzi decía: «[ ... ] el ger­
men del delirio lo llevamos todos dentro de nosotros, ya que lo heredamos de nuestros

antepasados y no escapa del ámbito de la función normal del hombre primitivo» 15. Así,
pues, la herencia es entendida en sentido negativo como causa de degeneración, si
bien para Tanzi, y también para S. Sergi, que ya se había pronunciado de este modo
en su obra Le degenerazioni umane"; a la base supuesta biológicamente se le añaden

y sobreponen circunstancias personales en el curso de la vida de cada individuo.

Por otra parte, el concepto de degeneración de Morel queda contaminado, afecta­

do, por tesis evolucionistas, ya que «si Morel está interesado por el progresivo aumen­

to de una tara en la desgraciada estirpe que la sufre, Tanzi lo está por el retomo a un

pasado del que cada hombre es heredero»17.

Una atención más detallada de la que yo pueda darle merecería el asunto del para­
digma de Kraepelin en la cultura psiquiátrica italiana y el de las relaciones, incluso
las personales, entre Kraepelin y los psiquiatras italianos. Algunos de éstos, como

Jacopo Finzi y Gabriele Buccola (un importante estudioso discípulo de Tamburini),
habían trabajado con él en Munich y Heidelberg. Kraepelin recuerda en Lebenserin­

nerungen, sus memorias, sus contactos con los psiquiatras italianos (había visitado el

Hospital Psiquiátrico de Florencia). Sin embargo, a pesar de las tempranas y múlti­

ples traducciones italianas de los textos kraepelinianos, y dejando de lado la opinión
de Kraepelin en contra de las teorías de Lombroso a propósito de que la base del ata­

vismo radicaba en el sistema cerebral, la cuarta edición del tratado con que Kraepe­
lin elaboró, como es bien sabido, una doctrina que tuvo vigencia durante mucho tiem­

po en Europa, no obtuvo buena acogida por parte de la psiquiatría italiana debido a la
estructura orgánica que la propia psiquiatría tenía en Italia. F. Stock ha observado que
el método epistemológico de Kraepelin ocasionó un conflicto generacional entre los

jóvenes psiquiatras que se autodenominaban «kraepelinianos» y el establishment de
la Societá Freniatrica Italiana", E. Tanzi subrayaba «el carácter hipotético» -así lo
calificaba él- de la clasificación kraepeliniana; De Sanctis, en nombre de una comi­
sión compuesta por los más prestigiosos investigadores italianos, criticaba el excesi­
vo crédito concedido por los kraepelinianos al «criterio pronóstico»; Pini afirmaba

que «[ ... ] cuando parecía que también en psiquiatría el método clínico debía ceder el

paso a las exigencias de la clínica de laboratorio [ ... ]»19, Kraepelin, en cambio, opta­
ba precisamente por ese método. E. Lugara en 19162°, en el clima de la Primera Gue­
rra Mundial, atacaba con dureza a Kraepelin acusándolo (como a la concepción de
Bleuler sobre el grupo de las esquizofrenias) de hacer retroceder a la psiquiatría con

sus criterios «psicológicos» y «puramente sintomatológicos».
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Por otra parte, uno de los mayores representantes del pensamiento psiquiátrico, A.
Tamburini, en el prefacio a la traducción italiana de la séptima edición del tratado de
Kraepelin, había puesto de relieve la vocación ecléctica de la psiquiatría italiana, por
cuanto tendía «a reunir en una síntesis los variados elementos (sintomatológicos, psi­
cológicos, anatómicos ... ) fundamentales e integradores de una completa patología
mental»". Nos encontramos, pues, bien lejos de la apología jaspersiana a propósito de
las investigaciones psicopatológicas y somatológicas entendidas como exploraciones
sobre territorios diversos y distantes entre sí de un continente tan vasto que probable­
mente dos expediciones nunca llegarían a encontrarse.

Hay que reflexionar igualmente sobre la limitadísima penetración del pensamien­
to psicopatológico-fenomenológico en Italia, hasta el punto de que en tanto que
importantes autores extranjeros fueron traducidos en seguida al italiano, será necesa­

rio esperar a 1964 para ver una edición italiana de la Allgemeine Psychopathologie de
Karl Jaspers.

El sueño de las grandes síntesis reinaba en la psiquiatría italiana de esos años, con

el trasfondo de un pensamiento positivista-organicista que E. Tanzi y E. Lugara plas­
marán en la segunda edición de su tratado en 1916: «[ ... ] no resultará quizás imposi­
ble encontrar un día en el cerebro [ ... ] la razón de las anomalías [ ... ] Ese día empeza­
remos a diseñar los contornos de una anatomía psicopatológica (las cursivas son

mías) [ ... ] y la psiquiatría habrá salvado el pequeño abismo que la hace inferior a las
otras clínicass".

-

El Tratado de las enfermedades mentales de Eugenio Tanzi y Eugenio Lugaro, de
1916, cierra, con alguna excepción, la elaboración del pensamiento psiquiátrico ofi­
cial italiano hasta la mitad del siglo xx. Es un magnífico texto, escrito con la elegan­
cia y la eficacia de la lengua italiana de los grandes prosistas, con contribuciones ori­
ginales como las del delirio y la paranoia. Es de notar que, más allá de una manifiesta
fe organicista, los autores mantienen una visión bastante ecléctica, en el sentido mul­
tidimensional, de la psiquiatría y afirman que «aunque la psiquiatría debe ocuparse
preferentemente de los procesos somáticos [ ... ] no puede descuidar los síntomas psí­
quicos, que son el punto de partida obligatorio [ ... ] ni ignorar la importancia de los
sentimientos como desencadenante de manifestaciones psicopáticas». Por otra parte,
el propio paradigma del atavismo, está presente en todo el tratado y me parece, en

definitiva, que da sentido a cada uno de los fenómenos psicopatológicos, que no se

deben a estallidos sin sentido provenientes por casualidad de alteraciones cerebrales,
sino que alcanzan una globalidad significativa justamente en tanto que reaparición de
precisos modelos mentales pertenecientes al pasado de la humanidad.

El tratado de Tanzi y Lugara termina con una petición de modificación de la Ley
1904 y con una dura y fundamentada critica a los asilos existentes en Italia, donde
entre otras cosas: «[ ... ] el médico [ ... ] viéndose en la obligación de dedicarse al exclu­
sivo servicio de la vigilancia disciplinaria [ ... ] ya que no puede hacer todo lo que
debería, termina por no hacer ni siquiera lo poco que podría». Éste es, con limitadas
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excepciones, el contexto de la praxis y del pensamiento al que habrán de enfrentarse
los psiquiatras italianos de los años sesenta. Desde hacía decenios, tratamiento y vigi­
lancia habían entrado en contradicción y las instituciones hospitalarias como único
instrumento operativo de la psiquiatría dejaban ver su trágica degradación, habiendo

perdido, incluso, los iniciales motivos filantrópicos
Las contribuciones a la historia de la psiquiatría italiana tienden a saltarse, quizás

no por casualidad, los años del fascismo, como si el ciclo evolutivo de la disciplina
hubiese llegado a su fin entrando en un clima de genérico ostracismo xenófobo, de
férrea reglamentación también en la ciencia, de inhibición de los intercambios inte­
lectuales. Esto parece evidente, por ejemplo, en lo que respecta a la ausencia del pen­
samiento psicoanalítico en Italia durante aquellos tiempos, como documentaba hace

treinta años Michel David en un ensayo. Para algunos estudiosos, sin embargo, esta

interpretación del fascismo como obstáculo exterior a las innovaciones hacia otros

tipos de psiquiatría resulta cómoda, ya que «la trama de la psiquiatría italiana (de
aquellos años) con el marco político, ideológico, social e institucional del ventenio
fascista [ ... ] es mucho más complejo», como opina F. Giacanelli y aporta, tras un aná­

lisis más detallado, asonancias y complicidades".
Se entrevé así una imagen del homo italicus de sana extracción campesina y arte­

sanal, carente de complejidades psicológicas que, de algún modo, explican la caída

en lo anormal y en la enfermedad. y todo ello con el trasfondo del idealismo de Gio­
vanni Gentile y de la cultura constitucionalista y eugenésica adoptada por el régimen
fascista (F. Giacanelli). En general, se puede calificar quizás de escasa la dimensión

psicológica y de muy escasa la dimensión psicopatológica de la psiquiatría italiana
durante el periodo fascista.

Pero no faltaron voces solitarias que no fueron escuchadas. Figuras por lo común
aisladas durante el tiempo anterior e inmediatamente posterior a la Segunda Guerra
Mundial han seguido ofreciendo aportaciones originales y lanzando ideas que se han

demostrado más adelante importantes para la cultura psiquiátrica de la Italia de hoy.
Me refiero sobre todo a G. E. Morselli, D. Cargnello, F. Barison y, por último, a B.

Callieri. Todo el grupo actual de los profesionales italianos de la psicopatología feno­

menológica y antropofenomenológica proviene directa o indirectamente de estos

maestros. La actual «avanzadilla» -de la que formo parte- de cultivadores de la psi­
copatología ha venido desarrollando en Italia un trabajo a menudo silencioso y por
supuesto desligado del poder político o académico, pero en los últimos años ha lle­

gado a constituir un polo de estímulo y de debate para no pocos jóvenes psiquiatras
italianos. En el contexto del modelo dominante positivista-organicista de la psiquia­
tría italiana las figuras emblemáticas que acabo de recordar han sido islas durante

mucho tiempo.
G. E. Morselli, siguiendo el pensamiento de Jaspers y de Minkowski a partir del

texto Sulla dissociazione mentale de 1930 y después con sus sucesivas y originales
contribuciones (entre ellas numerosas en lengua francesa y que serán testimonio de
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sus relaciones personales), busca, mediante la atención y el vínculo empático con las
«vivencias» del paciente, una fundamentación con sentido de las experiencias psicó­
ticas. D. Cargnello, desde los años cuarenta, desarrolla y articula el discurso de la
fenomenología antropológica de Binswanger siguiendo la estela del pensamiento
existencialista de Heidegger: su libro Alteritá e Alienitá, de 1966, ha sido uno de los
textos más leídos por la generación de psiquiatras italianos que no aceptan el impe­
rante reduccionismo. B. Callieri, antiguo discípulo de Kurt Schneider, por último,
sigue proponiendo a la psiquiatría italiana reflexiones y conclusiones que se mueven
en diversas direcciones, si bien todas ellas sobre un fondo fenomenológico-existen­
cial, y que van desde las investigaciones sobre la experiencia esquizofrénica de «fin
del mundo» y las de la Wahnstimmung, hasta una creciente atención al tema del
encuentro y hasta los fundamentos fenomenológicos y existenciales de la dimensión
intersubjetiva de la psiquiatría.

El grupo de los estudiosos italianos de psicopatología fenomenológica -escaso
en componentes pero no desdeñable en cuanto fascinación cultural- confluyó más
adelante en el movimiento para la reforma de la psiquiatría italiana, siendo especial­
mente combatido y marginado, y su pensamiento, durante mucho tiempo, descalifi­
cado y atropellado, terminando entre el ideologismo socio-político y la emergente e

imperante psiquiatría «categorial», más tarde o temprano de tipo bio-farmacológico.
Pero no podía ser de otro modo, ya directamente, ya a través de la mediación de las
diversas corrientes existencialistas y de la crítica social marxista (la inspiración sar­

triana o de la Escuela de Francfort, según opina R. Dalle Luche), por cuanto la pro­
testa en favor de la irrenunciable dignidad del individuo y el respeto por la libertad de
las personas tienen carta de naturaleza en la cultura fenomenológica.

El propio F. Basaglia, a cuyo pensamiento atribuye cierta hagiografía la transfor­
mación de la asistencia psiquiátrica en Italia, se dedica a la psicopatología y en sus

importantes investigaciones se cruzarán y mezclarán la línea fenomenológica y la
existencialista. E. Borgna" opina que el tránsito entre discurso fenomenológico y dis­
curso pragmático anti-institucional se encuentra en Basaglia ya en la obra Corpo e

istituzione de 1966, donde el autor afirma que «[ ... ] nosotros los psiquiatras buscare­
mos un cometido que nunca hemos tenido y que nos sitúe -en lo posible- a la altu­
ra del enfermo en una dimensión en la cual la enfermedad como categoría quede
puesta entre paréntesis», y queda explicado en el texto de 1967 Crisi istituzionale o

crisi psichiatrica, en el cual el autor critica la psicopatología fenomenológica por
«haberse mantenido en el sistema» y dice lo siguiente: «En el momento en el que el
psiquiatra renuncia a entender al enfermo y se limita a catalogar su grado de "incom­
prensibilidad" (véase el testimonio del pensamiento racista de Jaspers), se sitúa ine­
vitablemente en el terreno de los prejuicios en el que adquiere forma la alienación-".
El injusto y absurdo juicio sobre Jaspers, tras cuyas huellas había caminado incluso
el Basaglia fenomenólogo, señala con claridad la violencia polémica alcanzada por la
contestación en la psiquiatría italiana y el posterior discurrir de los hechos y de las
ideas confirmará como cierto el aforismo de que la vis polémica rayana en el secta-
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rismo es la fuerza de un movimiento a corto plazo, así como su debilidad a largo
plazo.

Es verdad que la reforma psiquiátrica italiana formalizada en la Ley 180 de 1978
no proviene sólo del pensamiento de Franco Basaglia cual Minerva de la cabeza de

Júpiter, aun cuando los seguidores de Basaglia, organizados en el movimiento de la

«Psiquiatría Democrática», han sido a menudo como la punta del diamante y han pro­
tagonizado y hecho públicas experiencias aisladas que se convirtieron en experiencias
ejemplares y míticas, como la del propio Basaglia en el asilo de Gorizia. El cambio
efectuado en la psiquiatría italiana no ha sido fruto simplemente de algún grupúscu­
lo de intelectuales de vanguardia, sino de un gran movimiento cultural que ha conta­

do con unos componentes amplios y diversificados, todas ellos con el propósito
común de querer superar el cometido central y único existente hasta entonces, pero
con ideas y matrices teóricas diferentes.

No se puede dejar de citar en este campo el impulso reformador que se inspiró en

Italia a partir de 1980 en el modelo francés de la «psiquiatría de sector», afirmando
la primacía del modelo extrahospitalario y de la continuidad del tratamiento en el
mantenimiento de la relación con el entorno de procedencia del enfermo. La primera
modificación de la Ley 1904 que tuvo lugar en 1968 a consecuencia de estas tesis ha
sido justamente acusada de demasiado tímida por lo que respecta al hospital psiquiá­
trico y quedó anulada de hecho por el importante movimiento anti-institucional de los
años siguientes. Movimiento sobre el cual existe una desmesurada bibliografía, aun­

que pocas obras orgánicas, como por ejemplo el libro de Michel Legrand publicado
en 1988 y titulado La psychiatrie alternative italienne", Variadas fueron las fuentes
de inspiración cultural y con diversas orientaciones y desarrollos teóricos diferencia­

dos, y quedó asimismo constituido el movimiento dentro de la psiquiatría que desem­
bocó en el cambio de paradigma asistencial.

Porque de esto se trató: de una innovación en la técnica y en la teoría de la técni­

ca, en tanto que solamente en algunos grupos y en algunos momentos se desarrolló
una teoría de la enfermedad mental. La vexata quaestio, si la hubo, de ciertos inten­
tos de negar la enfermedad mental tiene, en mi opinión, poca importancia dada la
incertidumbre epistémica del concepto de enfermedad en psiquiatría. La trama del

pensamiento teórico va desde los escritos de T. Szasz27-28 hasta D. Cooper", R.

Laing", E. Goffman en Asylums" y, sobre todo, en Behavior in Public Places" (entre
otras cosas el prólogo de los Basaglia a la edición italiana del libro de Goffman se

convirtió en un manifiesto de las tesis anti-institucionalistas italianas), hasta la psi­
quiatría sistémica, con la centralidad del concepto de relación (el libro de Jacques
Hochman Pour une psychiatrie communautaire -1971- alcanzó una notable difu­

sión"), hasta la escuela inglesa de psiquiatría social, con los textos, sobre todo, de J.

K. Wing y G. W. Brown34-35, y muchas otras fuentes culturales, todas ellas fundidas o

confundidas a la vez ante el fracaso y el daño sufridos por la institución asistencial
en psiquiatría.
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Fracaso y degradación cuya percepción no permitía otra toma de partida inicial
que -como ya había dicho Basaglia- «poner entre paréntesis la enfermedad men­
tal». El concepto alternativo de «sufrimiento psíquico» ha sido -entre los represen­
tantes más radicales del movimiento- politizado del todo y casado con tesis proce­
dentes a la vez de Freud y de Marx, vuelto quizás a leer con la mediación, no

declarada, de Althusser, del que me parece que proceden los conceptos y la termino­
logía sobre las «contradicciones», que se convierten en activas y provocan una uni­
dad de ruptura cuando «la acumulación de circunstancias» define una «coyuntura».
La tesis viene a decir que la alteración psíquica es la manifestación de contradiccio­
nes internas y que éstas, a su vez, son un producto de las contradicciones externas.

Pero al tiempo que estas originales ideas se difundían y se asentaban en Italia,
tenía lugar -procedente de algunos centros universitarios- una toma de poder hege­
mónica del modelo inspirado en la nosología categorial y del modelo fármaco-bioló­
gico, elevado a instrumento de disección y explicación de las alteraciones psíquicas.
De este modo el mundo de la psiquiatría se dividió en Italia entre un polo biologista
y un polo sociologista, entre los cuales quedó aplastado el pensamiento psicopatoló­
gico- fenomenológico, o quizás citado con insuficiencia o según el dicho Sit divus, ne
sit vivus, mientras que la liberación de las sofocantes redes de la institución total y la
focalización sobre el deber de «cuidar» a las personas en la psiquiatría comunitaria
podrían haberlos avivado.

y ésta es la paradoja a la que me refería en el título. Sin embargo, pienso que no
se puede negar que la psicopatología es uno de los caminos y herramientas para el
estudio y el posible conocimiento de la mente y de la condición humana en general;
y lejos de suponer unajustificación de una praxis marginadora (que tiene que ver más
con modelos sociológicos que con el «saber» y hasta con el «saber hacer» psiquiátri­
co), la psicopatología camina en busca de la presencia del hombre y de su ineludible
capacidad de aportar un sentido, incluso en sus fracasos desde los más insignifican­
tes hasta los más trágicos.

¿ Qué ha quedado de todo esto en la psiquiatría italiana de hoy? ¿Dónde han
desembocado los senderos de pensamiento? ¿Cuáles serán sus previsibles evolucio­
nes futuras?

Antes de redactar estas páginas envié un pequeño cuestionario a jóvenes psiquia­
tras que trabajan en los servicios de salud de la Toscana, del Véneto, de la Lombar­
día. Las respuestas, anónimas por supuesto, no tienen pretensión alguna de validez
estadística, si bien no dejan de ser un testimonio. Cito seguidamente algunas opinio­
nes positivas: «Desmantelamiento del sistema de manicomio», «Máxima oposición a
todo tipo de presión institucionalizadora», «Tratamiento en un contexto vital», «Fuer­
te vínculo entre salud mental y colectividad» ... Entre los defectos: «Escasez de recur­

sos», «Subestimación del problema de la cronicidad», «Insuficiente atención a la
carga para las familias» ... Por lo que respecta al papel de la psicopatología fenome­
nológica, se lo juzga de las siguientes maneras: «Un instrumento para descifrar el
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sufrimiento mental para ocuparse de las relaciones con los enfermos», «Una guía fun­
damental», «Esencial para poner en marcha proyectos terapéuticos», sin la cual

«desaparece la dimensión interior», «Una vía de aproximación al otro y fuente de
nuevas experiencias», «Fundamental e imprescindible» y, también, «de gran impor­
tancia en el diagnóstico, aunque pobre en el tratamiento» ...

Creo que no podemos sino sentimos optimistas. y a pesar de las incertidumbres y
de las críticas que acabo de exponer, de las diferencias que se dan entre regiones, la
reforma psiquiátrica en Italia ha tenido la concreta capacidad de añadir a un «no» a

la institución del manicomio un «sí» a la puesta en acción de múltiples contextos de
atención y de cuidado (pequeños servicios hospitalarios, centros de día, estructuras

intermedias, ambulatorios, atención al paciente en su domicilio, etc.) a los que acom­

paña una notable serie de medidas técnicas y una creciente atención a la dimensión
psicoterapéutica y no únicamente farmacológica y un desarrollo de la teoría y de la

práctica de la rehabilitación. Ha habido y sigue habiendo problemas y errores: desde
ejemplos de dimisiones fulminantes hasta recaídas y empeoramientos de personas
psicóticas al entrar en contacto con los estímulos del entorno, a causa de la carga, a

veces excesiva, que han de soportar las familias y que a menudo ha sido objeto de
enconadas polémicas en la prensa. A pesar de ello, aunque lenta y en ocasiones tar­

díamente, algunos servicios globales de psiquiatría gestionados por el mismo equipo
funcionan bastante bien en muchas partes de Italia, sobre todo en el centro y en el
Norte. Todo ello, en definitiva, a consecuencia de un cambio radical de perspectiva,
ya que -como resumía F. Giacanelli en un artículo publicado en L'Information Psy­
chiatrique en 1981- «no podemos olvidar que la Ley de 1904 era esencialmente una

ley policial [ ... ] mientras que la Ley 180 es una ley sanitariav".
Para finalizar, en los últimos años estamos asistiendo al nacimiento de un apre­

ciable interés por parte de algunos jóvenes psiquiatras por la psicopatología fenome­
nológica y psicodinámica.

Aunque parezca cínico decirlo, quizás sería conveniente, ante los cambios que
están teniendo lugar en el mundo de la cultura italiana, que una generación de psi­
quiatras, de buenos o de malos maestros, desapareciera de la escena: obviamente,
también yo.
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Lo hipocondríaco en la esquizofrenia
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Pablo RAMOS GOROSTIZA *

RESUMEN

La aparición de síntomas corporales o hipocondríacos en los pacientes esquizofréni­
cos ha sido una constante ante la que se ha tenido que responder desde las distintas

concepciones de la esquizofrenia. Si nos ceñimos a la tradición psicopatológica en

lengua alemana, que es la más importante de cuantas han existido, podemos ver que
han considerado estas quejas como síntomas de carácter neurótico, como pródromos
de la enfermedad o como objetivación del cuerpo en unaforma de reacción por parte
de la persona tras la irrupción del proceso. Estos modos de entender estas quejas
señalan una forma insatisfactoria de hacer frente al papel del cuerpo en la psicopa­
tologia y, de una manera más específica, de aprehender lo esquizofrénico como una

forma de manifestación que deriva de unfactor causal al que se ha supeditado la con­

formación de la esquizofrenia como una entidad independiente.
Si, por el contrario, atendemos al significado del cuerpo en el conjunto de las for­

mas de presentarse la patología y lo entendemos como un lugar peculiar y privilegia­
do donde se lleva a cabo la transición de todo individuo desde su libertad a la natu­

raleza, se puede ofrecer una comprensión de lo que llamamos esquizofrénico que

independice su acceso psicopatológico de su génesis causal, a la que la psicopatolo­
gia no debe de prestarse. Ello puede permitir pasar de una psicopatologia objetivo­
reductiva a una psicopatologia meramente esquematizante, que en vez de reconocer

los hechos psicopatológicos por identificación lo haga reconstructivamente.
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HYPOCHONDRIA IN SCHIZOPHRENIA

UMMARY

Bodily or hypochondriac symptoms in schizophrenic patients are a permanent feature
which has to be explained by the different theories ofschizophrenia. The German school

ofpsychopathology, the most significant school to have existed, has always considered
these complaints as neurotic symptoms, as a prodrome of the illness or, essentially the
same, somatisation as a reaction by the person after the onset of the process. This line of
thought concerning hypochondriac or neurotic symptoms signifies an unsatisfactory
manner of accepting the role of the body in psychopathology and, more specifically,
an understanding ofschizophrenic symptoms as a manifestation ofa causalfactor sub­

ject to the acceptance of schizophrenia as an independent entity.
On the other hand, ifwe considered the meaning of the body as a single factor wit­

hin the different forms ofpresentation of the pathology, conceptual ising it as a priva­
te and privileged place where the transition between individual freedom and the realm
ofnature takes place, an understanding of what it is called schizophrenic may be offe­
red. This understanding separates the psychopathologic onset from its causal genesis.
Thanks to this independence, it is possible to move from and objective-reductive psy­
chopathology to a merely schematic one which allows the reconstructive recognition
ofpsychopathological findings rather than by identification.

- KEY WORDS: Schizophrenia. Psychopathology. Hypochondriac symptoms.

INTRODUCCiÓN

Si dejamos al margen las quejas de los enfermos esquizofrénicos referidas a un males­
tar corporal más o menos definido, para el que tienen el mismo derecho que el resto
de los individuos, es notorio que hay importantes manifestaciones de estos pacientes,
tanto cualitativa como cuantitativamente, que remiten de una u otra manera al cuerpo
y que no derivan de una afectación funcional o morfológica del organismo. Sin
embargo, estas quejas, síntomas, signos o lo que sea, permanecen en los márgenes de
la enfermedad, no se han incorporado al concepto de esquizofrenia. La esquizofrenia
es una enfermedad que no se define, ni ahora ni en el pasado, si dejamos de lado las
manifestaciones psicomotoras, por sus síntomas corporales, por las quejas hipocon­
dríacas o las cenestopatías. Ello se debe a que su conceptuación es tributaria de una

tradición determinada, precisamente aquella que muestra especiales dificultades para
pensar el cuerpo como ellugar a través del cual todo individuo se inserta en el mundo,
comprende y, por ello, se comprende a sí mismo.
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De todas formas, dentro de las limitaciones inherentes a los presupuestos de las

concepciones más significativas de la esquizofrenia, ha sido necesario dar una res­

puesta conceptual a este tipo de manifestaciones, ha hecho falta que se pudiesen inte­

grar como algo no meramente accidental en el concepto de esquizofrenia. En reali­

dad, el que se puedan entender como algo no meramente accidental sólo adquiere
sentido cuando se utilizan elaboraciones conceptuales que no utilicen definiciones

operacionalistas o verificacionistas. Este tipo de definiciones son las que han consti­
tuido y constituyen a la psiquiatría de forma habitual, lo que determina que la signi­
ficación de «queja hipocondríaca» o «cenestopatía» adquiera validez en la corres­

pondencia entre un enunciado y la operación u operaciones que permiten reconocerla
dentro de un sistema teórico determinado, en este caso, sistema teórico de la psiquia­
tría que según el momento y ellugar puede significar un modelo psicopatológico o

un manual estadístico diagnóstico.
Así pues, es preciso hacer un esfuerzo para tratar de pensar cómo ha sido la evo­

lución de las ideas psicopatológicas para incorporar estos fenómenos al núcleo de la
teoría de la esquizofrenia, cómo se ha ido haciendo frente a unas demandas que no

han podido ser pasadas por alto en función de su presencia impertérrita y apabullan­
tel. Se trata de pensar, al hilo de las manifestaciones corporales de la esquizofrenia,
las limitaciones de la psicopatología desde la que se concibe el concepto mismo de
esquizofrenia.

lA TRADICiÓN PSICOPATOlÓGICA SOBRE lA ESQUIZOFRENIA Y El CUERPO

El abordaje de los síntomas corporales en la esquizofrenia siempre tiene el carácter de

algo añadido, secundario o marginal. Para poder decir que un síntoma corporal está
asociado a la esquizofrenia, sea hipocondríaco o cenestopático, se supone o debe supo­
nerse, por lo general de forma retrospectiva, el propio diagnóstico de esquizofrenia con

anterioridad. Es la presencia de estas quejas corporales en su persistencia y reiteración

las que han requerido que se pensase cual es su lugar en la esquizofrenia; por qué suce­

de esto. A fuerza de que la presencia de estos síntomas o estas quejas se manifiesten

tan insistentemente se ha venido dirigiendo la atención al posible papel que pueden
jugar en una enfermedad que es pensada tradicionalmente como una alteración carac­

terística de las funciones psíquicas superiores. En este sentido y por la fuerza de su

insistencia en su presentarse, un enfoque de la cuestión entre los posibles ha consisti­
do en ver cómo se puede anticipar el desarrollo de la esquizofrenia desde la aparición
o manifestación de quejas corporales. Sin embargo, esto no ha sido posible hasta la

fecha, ni quizá lo sea en el futuro, aunque también puede ser que este tipo de interro­

gantes carezca de sentido en un planteamiento estrictamente psicopatológico.
Precisamente porque la tradición psicopatológica concibe la esquizofrenia como

un trastorno referido al yo, una alteración egológica y, por lo tanto, las manifestacio-
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nes corporales resultan algo añadido, pero perfectamente secundario, a partir de las
que no se puede decir nada sustancial de la esquizofrenia, es inexcusable adentrarnos
en las condiciones psicopatológicas por las que es posible hacer el diagnóstico de la
enfermedad. Sólo viendo como se piensa el diagnóstico es posible advertir interna­
mente porque se han realizado esas determinaciones adicionales como las de hipo­
condria, o incluso se ha pretendido generar un subtipo o una entidad nosológica inde­
pendiente como esquizofrenia pseudoneurótica o esquizofrenia cenestésica. Voy a ver

este desarrollo atendiendo, por motivos no casuales, a dos tradiciones, la de Bleuler
y la escuela de Heidelberg.

Bleuler

•

Las teorías psicológicas de la esquizofrenia, desarrolladas en consonancia con esta

presunción egológica del trastorno, hacen su aparición precisamente en el momento
en que se consagra el término esquizofrenia que, a partir de ese instante, va a inten­
tar dar cuenta de un grupo heterogéneo de manifestaciones humanas que hasta enton­
ces sólo habían encontrado cierta unidad en Kraepelin como demencia precoz. Bleu­
ler y con él su escuela de Zürich (Jung, Klaesi y Meier), ofrecen la primera teoría de
la esquizofrenia a partir de la psicología de la época. En ella los fenómenos corpora­
les sólo adquieren resonancia cuando se interpretan como epifenómenos que apare­
cen en una situación susceptible de conferirles un peso específico. ¿Cómo es posible
que Bleuler pueda decir que la mayoría de los hipocondríacos constituyen un tipo de

esquizofrenia enmascarada o una esquizofrenia estancada en las formas iniciales de
la enfermedad? ¿A qué se está refiriendo cuando hace mención a esta relación, qué
capta Bleuler en lo hipocondríaco que ya no es meramente hipocondríaco sino esqui­
zofrénico? Sin duda capta lo autístico como un factor de unificación, bajo una defi­
nición esencial que envuelve lo hipocondríaco. Parece que Bleuler no puede pensar el
autismo más que desde el horizonte de la psicología asociacionista, desde el concep­
to de función psíquica, el mismo lugar desde el que su discípulo Jung realizó sus pri­
meros trabajos sobre la esquizofrenia en continuidad con la línea en la que se encon­

traba'. y es que el concepto de autismo en Bleuler es algo esencialmente confuso;
unas veces parece fundamental de cara al diagnóstico pero otras aparece como algo
secundario para dar cuenta de la esquizofrenia', Lo que parece claro es que, más allá
de la dificultad para aprehender conceptualmente, es decir discursivamente, lo que
sea el autismo, en cuanto es algo que se da como una totalidad y se capta de forma
inmediata en su exposición, precisamente debido al método utilizado para pensarlo
(al carácter discursivo que ostenta), se queda por detrás de eso inmediatamente apre­
hendido. La tendencia a la búsqueda de determinantes formales del diagnóstico, que
resultan necesarios desde el momento que quiere anteponer un diagnóstico transver­
sal a otro longitudinal, le conduce a interpretar la pérdida de contacto con la realidad
desde la actividad judicativa que sólo se establece en la medida que se supone un suje­
to autorreferente para quien el cuerpo sólo puede ser algo objetivo u objetivable".
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Lo autístico supone no un criterio formal sino una apreciación de conjunto, que
significa una manera incoherente de estar en la realidad, de quien de forma simultá­
nea sólo se cuida de ella en tanto es útil y necesaria, pero excluye activamente la con­
sideración de la realidad cuando supone un impedimento para la satisfacción de pro­
yectos, deseos e intenciones'. Lo implicado en esta toma de posición de conjunto que
pretende ser lo autístico, no puede ser pensado en los estrechos márgenes de la psi­
cología asociacionista, supone, por el contrario, otra manera de enjuiciar y de apre­
hender la realidad. Esta desproporción entre la intención y el logro de su pensamiento
es la que resulta enormemente confundente en Bleuler. Con relación a lo hipocondría­
co como una forma de dar la cara la esquizofrenia simple, la concepción de lo autísti­
co señala una indeterminación que no será admisible para los miembros de la escuela
de Heidelberg. Para ello habrán de dotar a la subjetividad de una estructura formaliza­
da que permita dirimir con claridad lo psicótico de lo no psicótico".

•

La escuela de Heidelberg
Antes de seguir en la problemática propia de la psicopatología conviene decir algo
acerca de la evolución de la escuela de Heidelberg para entender cómo fueron posi­
bles y con qué alcance las modificaciones que tuvieron que efectuarse para incorpo­
rar las manifestaciones corporales al concepto de esquizofrenia. Si bien se puede
aceptar que Kraepelin es el origen de la escuela de Heidelberg por ser el maestro de
Nissl, Gaupp, Wilmanns y Gruhle, que a su vez lo fueron de Jaspers y K. Schneider,
la continuidad más acendrada se sigue con Weitbrecht y Huber que es el que llega a

nuestros días, quedando las líneas de v. Baeyer y Janzarik como parcialmente hetero­
doxas frente a la línea predominante que es precisamente la de aquellos dos',

En efecto, en la llamada escuela de Heidelberg nos encontramos otra forma de
elaboración de la cuestión hipocondríaca en la esquizofrenia, pero la diferencia no

afecta tanto al estatuto de lo hipocondríaco en la esquizofrenia, que no deja de ser

algo secundario, cuanto al concepto mismo de esquizofrenia y a su modo de conce­

birlo. Si nos dirigimos al texto más importante de esta escuela en lo que se refiere a

la esquizofrenia, es decir, el tomo IX de Handbuch des Geisteskrankenheiten de
Bumke, editado por Wilmanns en 19328, podemos apreciar que ni en el capítulo
dedicado a la psicopatología (pp. 135-210) cuyo autor es Gruhle, ni en el dedicado
a la clínica (pp. 292-578), obra de Mayer-Gross se considera de una manera signifi­
cativa la presencia de síntomas corporales. Únicamente se nos habla (p. 456) de
algunos cuadros semejantes a neurosis (neuroseähnliche Bilder) que pueden apare­
cer en un estadio hipocondríaco-neurasténico de la hebefrenia, y que pueden pro­
longarse durante años y llegar a ocultar el proceso subyacente para el especialista.
Se nos recuerda también que bajo la psicastenia de Janet se encuentran esquizofre­
nias latentes, si bien el concepto de esquizofrenia latente no se encuentra en el índi­
ce dellibro, a diferencia del tratado de Bleuler, que como todos sabemos se equipa­
ra a la esquizofrenia simple. Tampoco aparece tratado de una manera mínimamente
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satisfactoria en ellibro de Gruhle, de tres años antes, sobre la psicología de la esqui­
zofrenia".

¿Qué nos dice esta ausencia?, ¿desde qué horizonte está siendo pensada la esqui­
zofrenia? La trayectoria que guía la escuela de Heidelberg prosigue con la pretensión
de mejorar las posibilidades formales de diagnóstico. A diferencia de la atención pres­
tada a los procesos asociativos que hemos visto en Bleuler y sus seguidores, existe el

propósito de organizar la actividad psicopatológica desde la unidad de experiencia
que es el yo, donde el yo tiene un carácter constructivo y no fundamentalmente pasi­
vo. Las manifestaciones corporales siguen siendo vistas como algo adventicio que se

adhiere a la esquizofrenia, pero que en ningún caso la pueden determinar. Lo que per­
mite saber que una persona es un enfermo esquizofrénico consiste en advertir una

transformación de la personalidad, la captación de una totalidad, es decir, aceptar que
hay un proceso que se expresa en una alteración de las vivencias de la mismidad; es

lo que tratan de poner de manifiesto los trastornos del yo. Es la manera de repensar
el concepto de autismo.

Entonces, lo que tenemos es una unidad, el yo, susceptible de ser descompuesta
en partes que a su vez puede llegar a ser susceptible de ser operacionalizada. Dentro
de este proceso, que significa una severa alteración de la mismidad, se produce tam­

bién una alteración de la reflexividad, ya que ésta ofrece la conciencia de unidad,
ofrece la posibilidad de que se puedan integrar en uno mismo aspectos diferentes,
contrapuestos, pero pertenecientes a él, reconociendo así que el cuerpo pueda ser

tomado como algo propio. Este hecho, es decir, el que las manifestaciones del propio
cuerpo sean reconocidas eventualmente como propias sólo es posible, siempre en esta

perspectiva psicopatológica, porque de entrada se está reconociendo que el cuerpo
está escindido respecto a la actividad sintética y reflexiva, a la unidad de apercepción.
Esto explica la dificultad por incorporar de una manera adecuada las distintas mani­
festaciones corporales al núcleo duro de la esquizofrenia. Sin embargo, el hecho de

que estas manifestaciones sigan persistiendo forzó a los miembros de esta escuela a

desarrollar una serie de alternativas que finalmente acabasen incorporando al cuerpo
en la subjetividad.

Pues bien, podemos seguir el camino de incorporación de los síntomas corporales
a la esquizofrenia con la intentona de Huber de hacer de los síntomas hiponcondría­
cos y las cenestopatías el núcleo de la esquizofrenia al interpretar estos fenómenos
como los pródromos de la enfermedad" y fijarse en ellos como los datos inmediatos
que más y mejor nos informan del proceso, del sustrato orgánico que está poniendo
en marcha el proceso. Es conocido que la descripción del subtipo de la esquizofrenia
cenestésica por Huber en 1957 supuso el punto de partida para desarrollar su teoría
de los trastornos básicos (Basistôrungen), precisamente sacando conclusiones del
estudio evolutivo de este subtipo de esquizofrenia. Reconoce que sólo se puede hacer
el diagnóstico teniendo en cuenta el curso evolutivo ya que desde una visión trans­

versal en muchos casos, en realidad en todos, no es posible hacer el diagnóstico.
Nunca nada en los propios síntomas hipocondríacos o corporales nos dicen lo sufi-
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ciente, por sí mismos, para poder decir que tal caso concreto se trata de una esquizo­
frenia. El concepto de esquizofrenia sigue dependiendo de la aprehensión de una tota­
lidad de sentido que sólo me puede dar esta información o, en su defecto, se puede
realizar el diagnóstico tras una reconstrucción, a posteriori, que rehaga la serie ente­

ra desde el final, desde el resultado.

El hecho de que se presenten síntomas hipocondríacos y corporales que luego se

asocien a desarrollos típicos esquizofrénicos, bien sintomáticos alucinatorio-deliran­
tes, bien defectuales, le da pie a intentar anticipar la enfermedad confiriéndoles a

estos síntomas la categoría de pródromos. Todo su trabajo posterior se realiza en este

sentido. Moviéndose en círculo ratifica sus presupuestos, es decir, que la esquizofre­
nia es una enfermedad de base orgánica en la que no puede faltar la sintomatología
que habla directa e inmediatamente con su sustrato, con su causa.

Es fácil apreciar que aquí se pone de manifiesto un cambio radical respecto a las

aportaciones de los primeros miembros de la escuela de Heidelberg, pasando de ser

epifenómenos adventicios de difícil ubicación en el concepto psicopatológico gene­
ral del cuadro a presentarse como lo esencial. Resulta por ello interesante pensar qué
es lo que permanece de los maestros, hasta qué punto se produce un cambio de pre­
supuestos o sólo una evolución que mantiene vigente la misma tradición psicopato­
lógica. En realidad lo que se vuelve claro es que la esquizofrenia cenestésica", que es

el comienzo de la teoría de los síntomas psicóticos básicos próximos al substrato, es

un paso más en la eliminación de la problemática propia de la escuela de Heidelberg,
es decir, su consumación. Por eso, los síntomas corporales ya no se interpretan como

un malestar de carácter hipocondríaco, sino como producto inmediato de la afectación

corporal.
Finalmente, por medio de un seguidor de la psiquiatría dinámico-estructural de

Janzarik=, Simko", podemos intentar ver como se enfrenta, desde esta perspectiva a

la interpretación habitual en ese momento ofrecida de los síntomas cenestopáticos o

hipocondríacos de la esquizofrenia. Después de la segunda guerra mundial tuvo cier­
to predicamento la propuesta de construir una entidad diferenciada nosológicamente
dentro de las esquizofrenias, como cuadros pseudoneuróticos. Esto significaba con­

sagrar en un cuadro independiente la multiplicidad de síntomas de tipo corporal, lo

que hasta ese momento había venido siendo agrupado en las formas hebefrénica y
simple. Además, más que por la importancia de generar entidades nuevas sin funda­

mento, estaba en juego el mismo concepto de esquizofrenia, ya que la sola constela­
ción de síntomas de la esfera corporal era suficiente para hacer el diagnóstico. Para
Simkó la actuación de la actividad reflexiva sobre la personalidad, una vez afectada

* Janzarik se aparta de la línea directriz de la escuela de Heidelberg, aunque pertenezca a ella de manera eminente,

completándola a partir de la introducción de conceptos estructurales que obtiene de Kruger y Wellek, en el sentido que
antes lo había hecho Conrad. Janzarik hace el esfuerzo de ampliar la dimensión que abarca la vivencia pero la sigue
pensando de forma determinante, con lo que el concepto dinámico-estructural se hace susceptible de ser descompuesto
y analizable.
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por el trastorno esquizofrénico fundamental, ofrece, dependiendo del grado, la crea­

ción de vivencias acuñadas estructuralmente. Estas vivencias son consecuencia de
una desproporción (Missverhaltnis) entre la dinámica fracturante (einbrechender) y
una intencionalidad estabilizante". Esta apelación hacia lo reflexivo constituye una

búsqueda de lo personal en el cuadro procesual, una manera que, aunque reducida de
forma significativa en la actitud de Huber y sucesores de la escuela de Bonn, también

permanece en cierta manera desde el momento que considera los síntomas finales
como un proceso readaptativo y, por tanto, como una cierta forma de reacción 14.

Debe quedar mínimamente claro, por lo visto hasta aquí, que en la conceptuación
de la esquizofrenia desde la perspectiva psicopatológica se da una preponderancia de
la búsqueda de elementos formales de cara al diagnóstico. Hay sin embargo, alIado
de esta pretensión que desde la formalidad se pueda acceder a lo somatógeno, una

creciente pretensión de poder incorporar la toma de posición del individuo ante la psi­
cosis, sobre todo como un elemento que permita abordar los cursos evolutivos de la
enfermedad reduciendo la enorme variabilidad y heterogeneidad de formas que
potencialmente puede presentar a largo plazo. La formalidad de este ser-así (Spsein)
tiende a dominar, lo que significa que se propenda a considerar la aparición del cuer­

po y sus manifestaciones en los cuadros esquizofrénicos como meras objetivaciones,
las cuales se consideran, según el momento, como mero síntoma adicional de carác­
ter hipocondríaco, como síntomas próximos al sustrato o producto de la reactividad
del individuo ante la irrupción de la psicosis. En realidad estas tres posibilidades están

presentes simultáneamente siempre aunque en combinaciones que tienen distinta pro­
porción, van desde la postura de Leonhard", en que del síntoma somático se hace un

subtipo de esquizofrenia paranoide, hasta la de Wyrsch, donde la respuesta ante la psi­
cosis por parte del individuo tiene más en cuenta a la persona que a sus determinan­
tes biológicos. No obstante, este carácter de respuesta ante la enfermedad es el que
posibilita que se adopte una nueva perspectiva sobre la cuestión de lo hipocondríaco
en la esquizofrenia. En este sentido Wyrsch resulta importante porque ofrece la posi­
bilidad de llevar hasta el final las aporías psicopatológicas.

El psiquiatra suizo Wyrsch, discípulo de Bleuler, se sitúa en medio del concepto
de proceso de la psicopatología clásica -con lo que ello implica de supuesto soma­

tógeno, motivación psicológica y comprensibilidad o explicabilidad- y la actitud

binswangeriana que pretende apoderarse de una normatividad propia y autosubsis­
tente inherente a la mera forma de ser (Dasein). Y con ello intenta escapar procedi­
mentalmente de la forma habitual de enfocar el diagnóstico de un proceso por medio
de la presencia de síntomas primarios o secundarios como es habitual en sus prede­
cesores y sucesores". Que para ello acabe echando mano de posturas antropológicas
que no se terminan por aclarar más que en un orden de fundamentación diferente no

impide que reconozcamos la importancia del paso dado". Este paso tiene un doble
interés para nosotros, por una parte porque con ello tenemos un mejor conocimiento
de lo que significa la objetivación mórbida del cuerpo" y lo hipocondríaco. Al retro­

traer este proceso a una alteración de la relación entre mismidad y reflexividad, ayuda
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a comprender los fenómenos patoplásticos entre' persona y psicosis desde un hori­
zonte más amplio que desde la consideración habitual. Por otra parte incoa, de una
manera parcial y fragmentaria pero muy significativa, el camino a una nueva lógica
psicopatológica que intenta desasirse del punto de vista determinante, aquel que toda­
vía sigue anclado en la antinomia de la dialéctica psicopatológica entre función vital
e historia vital interior",

SOBRE EL LUGAR DEL CUERPO y LA ESQUEMATIZACIÓN DE LA ESQUIZOFRENIA

Lo que ahora importa poner de manifiesto es el procedimiento por el que se da una
vinculación entre un modo de considerar la enfermedad, en este caso la esquizofre­
nia, y las operaciones judicativas que permiten determinarla. Para ello siempre se está
buscando algo en alguna parte que explique lo que sucede; algo que esté sometido a
una ley que lo anticipe, arrastrando en esta operación una cascada de determinación,
en la que incorpora toda la secuencia de inferencias que ofrecen como resultado lo
que aparece. En Bleuler, lo latente hipocondríaco, en Mayer-Gross, Gruhle o Schnei­
der lo neurótico que se corresponde con una transformación de la personalidad gueha roto la continuidad de sentido, en Huber lo cenestopático como pródromo de una
secuencia de acontecimientos que culminan en una alteración cognitiva. En todos los
caos el cuerpo y sus manifestaciones son determinadas por otra cosa, por algo otro
que dice lo que es la esquizofrenia y asigna al síntoma hipocondríaco un lugar secun­
dario por el que no se ajusta al concepto de esquizofrenia. Pero este concepto nunca

pasa de ser una conjetura, una hipótesis o una quimera. El cuerpo sólo es tomado
como efecto de objetivación restringido y pretiriendo su alcance y efectuaciones. En
su lugar, cambiando el proceder determinante por otro reflexionante, el cuerpo en sus
manifestaciones hipocondríacas o cenestopáticas puede ser tomado desde su concre­
ción y, en cuanto lugar privilegiado de la experiencia de una subjetividad que es un a

priori concreto, posibilita aprehender, sin ir más allá de lo que se muestra, una queja
hipocondríaca o cenestopática, la experiencia desde donde es posible. Esto significa
actuar esquemáticamente, sin predeterminar lo que aparece a la necesidad de una ley
que no pasa de ser una conjetura.

El cuerpo es ellugar donde se lleva a cabo la transición desde la libertad a la lega­
lidad de la naturaleza, ellugar privilegiado de toda experiencia que llevamos a cabo
en el mundo, respecto al que se establece la posibilidad de apropiación del sentido.
Posee, como tradicionalmente se ha venido advirtiendo un carácter ambiguo: es con­
dición de posibilidad de toda experiencia y, al mismo tiempo, es susceptible de ser

objetivado. El cuerpo es síntesis de objetividad y subjetividad, una síntesis que en
cada movimiento demuestra que ya se ha acordado con el mundo entorno. Por ello,
de entrada, parece poco adecuado pensar el cuerpo desde un punto de vista mera­
mente objetivo tal y como se viene haciendo de forma habitual.
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El que el cuerpo aparezca objetivado de una u otra forma en la esquizofrenia, es

índice de una experiencia anormal, que significa un corte, una ruptura, en la expe­
riencia cotidiana, una pérdida de la evidencia natural". Esta dislocación de la expe­
riencia hace que algo del cuerpo o el cuerpo mismo como un todo destaque y se inde­

pendice de la mismidad, de la unidad de síntesis siempre supuesta. Aparece así ante

nosotros un individuo que se queja de su cuerpo, que le resulta indisponible para el
desarrollo de su vida. Desde ese momento, la operación psicopatológica, el operar
psicopatológicamente, debe dirigirse a indagar las condiciones de posibilidad de ese

fenómeno manteniendo a la subjetividad del otro como una unidad de apertura e inhe­
sión, de afección y proyección sin caer en la tentación de reducirla a mecanismo. Hay
que evitar someter a la subjetividad a un procedimiento causal, porque no hay ley que
me permita subsumir al otro.

La tarea debe consistir en atenerse escrupulosamente a la presencia del otro con

su queja, al cuerpo del otro que en su presentarse da la cara, ofrece el punto de inser­
ción a través del cual en ese momento se está conformando en el mundo. Lo proce­
dente es actuar reflexivamente tratando de inscribir esa manifestación en la totalidad
de experiencia de la que hemos partido en todo caso cuando el otro con su cuerpo nos

hizo frente. Reconstruir la manifestación corporal, como síntoma neurótico, como

queja hipocondríaca, como manera de hacer frente a la irrupción de la psicosis; en

cada una de estas maneras de presentarse lo corporal en la esquizofrenia nos está
hablando la forma en que el individuo lleva a cabo la transición de su voluntad a la
naturaleza, a lo otro de sí. Este recorrido que es la experiencia nos dice como se ha
conformado con ella, cómo la ha comprendido en todo caso. Tras esta operación, la
manifestación corporal nos aparece como una restricción de la experiencia sin nece­

sidad de apelar a una causación exterior que nada explica y que nada ofrece para saber
a que atenernos con ella. Esto significa escapar de la psicopatología que, operando de
forma determinante, no ha sido ni es capaz de dejar atrás la tendencia reductiva que
le hace opaca al papel del cuerpo o sólo lo interpreta como causa de la esquizofrenia.
Con todo esto, la cuestión de lo hipocondríaco en la esquizofrenia nos ha servido para
advertir una falla esencial en el proceder psicopatológico que a través del papel del

cuerpo da que pensar de cara considerar a la psicopatología toda, su concepto de
enfermedad y su relación con las neurociencias de otra manera":" .

•
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REVISION

La intervención familiar
en el tratamiento integral de la esquizofrenia

-o---

Isabel MONTERO*; Ana ASENclo**

RESUl\tlEN

En este artículo se revisan los antecedentes que han permitido el desarrollo de pro­

gramas de intervenciónfamiliar de carácter psico-educativo. Aunque el término «psi­
coeducación» está muy extendido y hace referencia a una serie de estrategias psico­
sociales que comparten elementos comunes, no designa una modalidad terapéutica
específica. A pesar de que los resultados de los diferentes programas confirman su efi­
cacia en la prevención de recaídas psicóticas, su implantación en los dispositivos asis-

_

tenciales es baja. A continuación, se analizan algunos aspectos que pueden estar

implicados en su baja implantación y se sugieren estrategias que permitan un incre­

mento de su efectividad. Finalmente, se propone un modelo de cuidados integrados
para el tratamiento del paciente esquizofrénico en la comunidad.

PA LA B RA S CLAVE: Intervención familiar. Psicoeducación. Cuidados integrados.
Esquizofrenia.

FAMILY PSYCHOEDUCATION AS PART OF THE INTEGRATED CARE OF SCHIZOPHRENIA

S Ul\Il\lARY

This paper provides a review of the history which has led to the development offamily
intervention programmes of a psychoeducational nature. Whilst the term psychoedu­
cation is widely used, referring to a series ofpsychosocial strategies with elements in

common, it does not indicate a specific line of therapy. Although the results of diffe­
rent programmes have confirmed it to be effective in the prevention ofpsychotic relap-
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ses, the extent to which it has been incorporated into the health systems in our setting
is low. The following analysis addresses certain aspects which could explain why it is
not used more often and we put forward a number of strategies to make it more effec­
tive. The article closes with an integrated care model for the treatment of schizophre­
nia in the community.

I. Montero; A. Asencio

KE WORDS: Family Intervention. Psychoeducation. Integrated Care. Schizophrenia.

INTRODUCCiÓN

La asociación entre factores psicológicos y esquizofrenia data desde las observacio­
nes de Kraepelin y de Bleuler, cuando señalaban el impacto negativo de los estreso­
res ambientales en el curso y pronóstico del trastorno.

Pero no es hasta hace relativamente poco tiempo que se llevan a cabo estudios sis­
temáticos y donde se demuestra con evidencia científica la asociación entre el estrés
persistente y la alta morbilidad en casos ya establecidos, destacando los estudios cen­
trados en el clima emocional que rodea al enfermo. La finalidad de las primeras inves­
tigaciones era explorar aspectos de la interacción familiar con la intención de identi­
ficar factores clave asociados al pronóstico del paciente. El término Expresividad
Emocional (EE) fue desarrollado por Brown y sus colegas en la década de los cin­
cuenta para hacer referencia a un índice global de las emociones, actitudes y com­

portamientos expresados por los familiares acerca de un miembro de la familia diag­
nosticado de esquizofrenia'.

La EE es una medida de la calidad de la interacción social entre el paciente y su

cuidador; se valora a través de la información verbal y vocal obtenida tras una entre­
vista semiestructurada, la Camberwell Family Interview (CFI), de la que se derivan
cinco escalas: Crítica, Hostilidad, Sobreimplicación Emocional, Comentarios Positi­
vos y Afecto, permitiendo la clasificación a partir de ellas entre alta y baja expresivi­
dad emocional.

Los estudios iniciales mostraron que para pacientes que vivían con sus familiares,
el mejor predictor simple de recaída, a los 9 meses posteriores al alta hospitalaria, era
la respuesta emocional del familiar clave hacia la conducta del paciente, estando este
efecto mediatizado por dos factores: la toma regular de medicación neuroléptica y el
tiempo de contacto entre el paciente y su cuidador".

Hasta mediados de los años ochenta se han venido desarrollando diversos estudios
de predicción con la intención de replicar los resultados de las investigaciones inicia­
les. En la tabla 1 se muestran los porcentajes de recidivas en función de la EE fami­
liar, según datos de estudios llevados a cabo en los últimos treinta años. La media de
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TABLA 1: ESQUIZOFRENIA y EXPRESIVIDAD EMOCIONAL.

TASA DE RECAíDAS SEGÚN DIVERSOS AUTORES

TASA DE REC\ÍDAS 1 TOTAL

FlIEl'\TI (\1\0) BA" \. EE '\1.1'/\ EE C(}I»)(;O eRO'\, I ('))) \.()*�,

Arevalo y Vicarro (1989) 5/13 8/18 3
Barrelet et al. (1990) 0/12 8/24 1

Bertrando et al. (1992) 4/18 14/24 3

Brown et al. (1962) 13/47 38/50 3

Brown et al. (1972) 9/56 26/45 3

Buchkremer et al. (1991) * * 2

Ito y Oshima (1995) 3/37 16/35 3

Ivanovic y Vuletic (1994) 2/31 19/29 3

Karno et al. (1987) 7/27 10/17 3

Kottgen et al. (1984) 11120 7/14 2

Leff et al. (1981) 5/54 5/16 1

Linszen et al. (1996) 0/13 6/26 1

MacMillan et al. (1986) 14/34 26/38 1

Moline et al. (1985) 4/13 10/11 3

Montero et al. (1992) 7/31 8/28 2

Mozn y Votpková (1992) 13/56 41/69 1

Niedermeier et al. (1933) 6/21 16/28 2

Nuechterlein et al. (1986) 0/12 12/31 1

Parker et al. (1988) 9/15 20/42 2-3

Phillips y Xiong (1995) 9/27 10/22 3

Rostworowska et al. (1987) 1/11 15/25 *

Stirling et al. (1991) 8/17 5/16 1

Tanaka et al. (1995) 6/28 14/24 3

Tarrier et al. (1988) 4/19 14/29 2

Vaughn y Leff (1976) 1/16 10/21 2

Vaughn et al. (1984) 3/18 20/36 3

Vaughan et al. (1992) 10/41 25/47 3

Butzlaff y Hooley'
* Datos no disponibles

** 1 = inicio reciente; 2 = mixto; 3 = crónico

recidivas a lo largo de nueve meses es de 21 % para aquellos que conviven con fami­
liares de baja EE y de un 48% para los que lo hacen con familiares de alta EE4• La

asociación entre EE y recaída manifiesta se mantiene, cualquiera que sea la localiza­

ción geográfica, estimándose el riesgo de recaída en más del doble (OR = 2,5) entre

aquellos que conviven con familias valoradas como de alta EE que entre aquellos
otros que conviven en ambientes familiares clasificados como de baja EE3,5.
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La mayoría de las investigaciones sobre la EE están centradas en la predicción de
las recaídas en la esquizofrenia, pero pronto fue evidente que el constructo EE podía
ser un factor de riesgo más general para las reagudizaciones de diversos trastornos

psiquiátricos, apareciendo estudios de predicción de curso en las depresiones unipo­
lares, los trastornos afectivos bipolares y en los trastornos de la conducta de la ali­
mentación". Así mismo se ha venido utilizando como una medida de resultado en

estudios de pacientes con demencia y de diabetes mellitus'.

La consideración de la asociación fuera de la familia también viene a fortalecer el
valor predictivo de la EE. Los estudios sobre las actitudes del personal sanitario al
cuidado de estos enfermos abren una nueva línea de investigación con importantes
implicaciones en el manejo de los pacientes, entrenando al personal a reconocer y evi­
tar estilos de interacción inadecuados",

Pero sin duda, una de las grandes aportaciones de la investigación sobre la EE es

proporcionar una estructura y un método para evaluar las intervenciones con la fami­
lia de aquellos que sufren una esquizofrenia, lo que ha permitido el desarrollo de pro­
gramas de intervención familiar cuya eficacia ha podido ser demostrada. Evidente­
mente, la transmisión cultural de las diferentes actitudes familiares modelará la
intervención para que se adapte a los aspectos particulares de interacción familiar de
las diferentes culturas.

A pesar de los debates y controversias aún abiertas, se cuenta con suficiente infor­
mación para seguir considerando la respuesta emocional del familiar clave hacia la
conducta del paciente como un buen predictor para que el paso del esquizofrénico a la
comunidad tenga éxito. Probablemente entendido como una variable, el estrés intrafa­
miliar, que actúa modificando el riesgo de recaídas. Y esta idea nos resulta familiar en

medicina donde la asociación entre estrés psicosocial y reagudizaciones en enferme­
dades crónicas (asma, colitis ulcerosa) es un hecho ampliamente aceptado",

INTERVENCIONES FAMILIARES

Hasta los años 80 teníamos pocas evidencias de que los tratamientos psicosociales
pudieran mejorar el pronóstico y tener impacto en el curso del trastorno. Pero desde
entonces ha habido una rápida acumulación de conocimientos en esta área concreta.
Los estudios controlados con los que contamos muestran que cuando se añade al tra­

tamiento convencional una intervención en el medio familiar dirigida a reducir el
estrés ambiental, la tasa de recaídas psicóticas a corto plazo se reduce de forma sig­
nificativa (figura 1). Este efecto aditivo tiene una magnitud similar al que se deriva de
instaurar un tratamiento neuroléptico de mantenimiento, mostrándose altamente con­

sistente. Incluso existe evidencia para asegurar una mejoría en la calidad de vida y
una reducción de la carga y morbilidad psiquiátrica experimentada por los familiares
responsabilizados de su cuidado".
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FIGURA 1: RESULTADOS DE LOS ESTUDIOS MÁS RELEVANTES DE INTERVENCiÓN FAMILIAR

Una revisión de las investigaciones realizadas acerca de este tipo de intervenció­
nes indica que éstas confieren beneficios que van más allá de los derivados de otros

tratamientos psicosociales o de los cuidados habituales", Recientemente se han

publicado los resultados preliminares de un estudio de colaboración internacional,
Optimal Treatment Project, donde se muestra una reducción en la utilización de los

recursos hospitalarios de hasta un 55%, en el primer año de tratamiento, frente a14%

en el grupo tratado con tratamiento psicofarmacológico y terapia asertiva".

Cuáles son los ingredientes específicos que actúan de una manera eficaz en la

implantación de estos programas es una cuestión todavía por resolver. Es difícil con­

cretar la causa de su eficacia. Se ha encontrado una reducción en los niveles de la EE

familiar, sobre todo a costa de reducir el número de comentarios críticos, pero tam­

bién de los niveles de sobreimplicación emocional", como posible explicación. De

todas formas, la relación entre EE, recidivas e intervención es compleja y en ella

intervienen diversos factores: una mayor comprensión de las conductas y síntomas

del paciente, detección temprana de signos de alerta frente a las recidivas, una mayor
adherencia al tratamiento farmacológico, aprendizaje de técnicas de afrontamiento

ante situaciones de estrés, disminución del tiempo de contacto con el paciente y mejor
utilización de las redes sociales, así como el alivio de los sentimientos de culpa y de

la estigmatización.
Un tema poco investigado es el criterio de mínima cantidad de tratamiento fami­

liar que puede producir respuesta. Las sesiones educativas constituyen una pieza
clave en los programas de intervención ya que facilitan un mayor entendimiento del

estado del paciente y asientan las bases para las modificaciones en las actitudes y con-
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ductas familiares. Pero, la tan sola aplicación de programas psicoeducativos breves no

ha mostrado ser eficaz ni en la reducción de recidivas ni en la mejora de las estrate­

gias de manejo":". Se precisa de intervenciones más prolongadas, entre 9 a 12 meses

como mínimo y donde tengan cabida otros elementos terapeúticos",
y aún en estos casos se ha podido comprobar en estudios de seguimiento, un

incremento de las recaídas psicóticas tras haber interrumpido la intervención a los 12
meses, aunque las diferencias en las tasas de recaídas entre el grupo tratado con inter­
vención familiar y el grupo control continúan siendo significativas.

De ahí que en los últimos años se venga defendiendo la necesidad de extender las
intervenciones por periodos más prolongados en el tiempo, al menos 2 años, con el
fin de garantizar sus beneficios terapéuticos. El estudio de Salford" en cambio, indi­
ca beneficios observables a los 5-8 años de una intervención terapéutica que tuvo

lugar en los primeros meses tras el alta hospitalaria y por un periodo no superior a

nueve meses, lo que sugiere que este primer año, tras un episodio agudo, es un perio­
do crítico y que los logros alcanzados durante ese periodo son sustanciales.

Lo que se desprende de todo ello es la necesidad de analizar su impacto a largo
plazo, en aras a establecer qué logros son los que permanecen estables y qué cambios
hacia la recuperación pueden sostenerse.

Todo programa de intervención familiar en la esquizofrenia debe de contar con

una serie de elementos terapéuticos, entre los que cabría destacar: la integración de la
experiencia psicótica, la aceptación del riesgo de futuros episodios, la necesidad de
medicación para el control de síntomas, el significado de los acontecimientos estre­
santes en las reagudizaciones psicóticas así como el facilitar la capacidad para dife-
renciar entre personalidad y trastorno.

'

Los elementos de la intervención familiar que producen beneficios parecen ser,
por el momento los siguientes. En primer lugar la propia psicoeducación, normal­
mente impartida de forma interactiva en varias sesiones, incluyendo entrevistas y
material escrito, orientada a la resolución de problemas de las dificultades cotidianas
que la familia tiene que afrontar, ayudando a negociar y a mejorar las habilidades de
comunicación. y otro aspecto fundamental es el procesamiento emocional que inclu­
ye alguna reevaluación cognitiva y normalización de las emociones".

Los diferentes enfoques y abordajes parten de principios comunes al asumir la

esquizofrenia como una enfermedad, donde la familia no se considera implicada etio­
lógicamente y ofertando las intervenciones como parte de un paquete de medidas
terapéuticas conjuntamente con un tratamiento antipsicótico. Comparten muchos de
sus elementos terapéuticos, pero varían respecto al número y frecuencia de las sesio­
nes, ellugar y ámbito de la intervención, en el contenido y estructuración de las sesio-

• nes, en la inclusión o no del paciente así como en su coste.

Por el momento no se ha establecido qué tipo de abordaje es más eficaz. De hecho
los datos de que disponemos procedentes de estudios que comparan dos estrategias
familiares entre sí, no detectan diferencias entre una y otra respecto a su capacidad
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para reducir recidivas. Tan sólo MacFarlane encuentra diferencias, mostrándose el
abordaje de grupos familiares múltiples superior sobre todo para el subgrupo de
pacientes más productivos e inestables desde el punto de vista clínico":".

En el mismo sentido apuntan los datos de un estudio que llevamos a cabo en

Valencia, en relación con las recidivas y readmisiones hospitalarias". Pero en cambio,
si atendemos a otras variables de resultado los abordajes terapéuticos se comportan
de forma diferente. Por ejemplo, el abordaje centrado en la unidad familiar se ha mos­

trado superior en el ajuste social y desempeño de roles que el abordaje con grupos de
familiares. El hecho de que el primero de ellos, incluya al paciente, trabajando con

sus propios objetivos personales, puede estar asociado a mayores cambios que el gru­
pal-familiar, sobre todo en ítems como «cuidado y aseo personal», «participación en

tareas domésticas», «interés por encontrar trabajo» y «reducción del aislamiento so­

cial». Por otro lado, aunque en ambos casos la adherencia al tratamiento farmacoló­
gico se ha visto reforzada, manteniéndose en un elevado nivel, de nuevo la estrategia
unifamiliar ha tenido un mayor impacto a la hora de reducir las dosis de antipsicóti­
cos necesarias para conseguir la estabilidad clínica. Es posible que al incluir a todos
los miembros de la familia se distribuya la carga familiar e indirectamente se reduz­
ca el estrés de una forma más rápida y efectiva que en el grupal. Por el contrario, en

este último, es frecuente que sólo un miembro de la familia, generalmente la madre,
acuda de forma regular, mientras que los otros miembros de la familia no se beneficia­
rían del efecto positivo del tratamiento, manteniéndose así las tensiones en el ambiente
que rodea al enfermo con un impacto negativo en la sintomatología, necesitando de
dosis más elevadas para su control.

Se precisa de más estudios que analicen el efecto adicional e interactivo entre la
medicación y los tratamientos psicosociales ya que, para la mayoría de los pacientes
que sufren una esquizofrenia, una dosis moderada de medicación de mantenimiento
se considera una de las mejores recomendaciones clínicas".

De ahí que cada vez resulte más patente la necesidad de valorar, además de las
recidivas y los reingresos, otros aspectos que nos den una idea de la autentica reper­
cusión del problema así como cuáles serían los beneficios añadidos de este tipo de
intervenciones. Toda evaluación debe de proveer de bases conceptuales y de procedi­
mientos de medida en dos campos diferentes: de un lado la demostración de la efec­
tividad de un determinado programa o tratamiento concreto, y de otro, la repercusión
global del tratamiento o programa en la vida del paciente.

Por el momento no contamos con indicaciones concretas de las distintas formas de
abordajes en función de las características del paciente y de su familia. Goldstein tras
analizar los datos de seis estudios controlados encuentra una relación inversa entre el
porcentaje de primeros episodios o de casos de inicio reciente y la tasa de recidivas,
sugiriendo que los pacientes con un tiempo de evolución mayor responderían de forma
más favorable a una intervención familiar de apoyo y los casos más recientes, por el
contrario, se beneficiarían más de una intervención centrada en la unidad familiar".
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•

Un estudio reciente que pretende analizar la heterogeneidad de respuesta en fun­

ción de los distintos subgrupos de pacientes, muestra que determinadas característi­
cas clínicas del paciente y determinadas características ambientales, que confieren un

perfil de mayor estabilidad clínica y de menor riesgo, se asocian a una mejor res­

puesta cuando se les asigna a un programa de intervención en grupo de familiares sin
la presencia del paciente. Y este perfil correspondería a pacientes de mayor edad, con

un tiempo de evolución de enfermedad más prolongado, aunque con un número bajo
de ingresos hospitalarios, con un nivel de ajuste social moderado y que no precisan
de dosis elevadas de antipsicóticos para su control sintomatológico, que conviven en

un ambiente familiar compuesto por varios miembros y con un nivel bajo de estrés

psicosocial".
Estos resultados serían acordes con las diferentes asunciones teóricas sobre la

naturaleza y curso de la esquizofrenia de las que los diferentes programas parten. Así

por ejemplo, aquellos que trabajan con grupos de familiares asumen que la esquizo­
frenia es una enfermedad crónica e invalidante y por tanto debe de ser manejada por
otros, que a su vez deben de ser apoyados y orientados a manejar la situación lo mejor
posible. El énfasis recae en la necesidad de depender de la medicación para el control

de los síntomas, de la importancia y el significado de las situaciones estresantes en la

evolución del trastorno y de la importancia de diferenciar rasgos de personalidad de
los síntomas asociados a la psicosis, que permitan establecer estrategias adecuadas

para su manejo. Por el contrario, los programas centrados en la familia, como una uni­
dad familiar, parten de la idea de que el paciente puede asumir determinadas respon­
sabilidades respecto a su enfermedad compartiéndolas con aquellos que le acompa­
ñan, y que es posible a través del propio program�, provocar cambios intrafamiliares.

Este tipo de estrategias tienden a generar una mayor tensión en la familia y es posi­
ble que en pacientes más crónicos rodeados de ambientes más estables, tiendan a

generar una mayor desestabilización.

Aunque se podría asumir que para determinados subgrupos de pacientes esquizo­
frénicos la intervención familiar de carácter grupal sería la modalidad a elegir en

aquellos pacientes en una fase de estabilización clínica y con determinadas caracte­

rísticas familiares, no hay que perder de vista que ofertar esta estrategia como única
alternativa divide a las familias en aquellas con un elevado nivel de motivación, que
se adhieren a los programas y donde los resultados son alentadores y en aquellos otros

que no pueden o no quieren acudir a las sesiones":". De ahí la necesidad de ofertar a

este subgrupo de pacientes más crónicos un número de sesiones en su propio domi­
cilio para facilitar el «enganche» de la familia, de forma que un mayor número de

ellas participen regularmente en las sesiones terapéuticas.
El perfil de pacientes que rechaza o abandona la intervención se caracteriza por ser

pacientes de mayor edad, con un mayor numero de admisiones hospitalarias, que con­

viven con uno o dos familiares, con un nivel de información sobre la enfermedad defi­

ciente o inadecuada".

46 Archivos de Psiquiatría 2002; 65 (1): 39-54



lA INTERVENCiÓN FAMILIAR EN El TRATAMIENTO INTEGRAL DE lA ESQUIZOFRENIA

A pesar de las interrogantes, en conjunto toda la información disponible hasta el
momento apoya la recomendación clínica de incluir la información y educación sobre
la enfermedad, manejo y tratamiento dirigido a pacientes y sus cuidadores para afron­
tar de forma más eficaz el estrés ambiental, como parte del tratamiento integral de la

esquizofrenia.
Hoy día, la familia ha asumido el papel que en el pasado ejercían los asilos públi­

cos y los manicomios. El hecho de que la familia constituya un elemento comunita­
rio básico de apoyo para la rehabilitación del paciente, la escasez de estructuras

intermedias y el desarrollo de movimientos asociacionistas de familiares de enfermos

mentales, junto con el demostrado valor pronóstico de la EE, han determinado la
necesidad de desarrollar programas de intervención familiar.

Prestar cuidados a un enfermo mental tiene un claro y mensurable impacto sobre
los miembros de una familia, que se describe generalmente como una «carga»>", Es

probable que los familiares experimenten niveles elevados de preocupación y estrés,
presenten un amplio abanico de respuestas emocionales, tengan redes sociales redu­
cidas con los problemas resultantes de aislamiento y estigma, y además encuentren

muy problemático enfrentarse a las conductas disruptivas y síntomas negativos, como

la apatía, el aislamiento, o la abulia.

De ahí que los cuidadores necesiten un abanico de servicios para ser capaces -de
desarrollar y mantener su papel. Precisan, en primer lugar, de información, que si bien
en sí misma no cambia los resultados, aumenta el optimismo y ayuda a que los cui­
dadores se adhieran a los programas de intervención">'. Pero proporcionar la infor­

mación, en ocasiones, es problemático en sí mismo, debiendo ser ésta personalmente
relevante para cada caso concreto para poder ser comprendida, y debiendo tener en

cuenta siempre el impacto emocional que puede producir, a fin de que éste también

pueda ser manejado.
El apoyo emocional, es probablemente el componente peor definido pero la nece­

sidad más importante de los cuidadores. Todos los cuidadores se enfrentan a una

amplia gama de reacciones emocionales, desde el dolor, la culpa, la irritación y el

rechazo, hasta la preocupación y la desesperanza, y que incluso después de muchos
años pueden estar en fase de negación.

El apoyo práctico, como la ayuda económica a través de pensiones por incapaci­
dad laboral, alojamiento o el cuidado diario es más fácil de organizar que el apoyo
emocional", aunque no siempre están disponibles todos los recursos necesarios.

Hacerse cargo de los trastornos de conducta y de los síntomas es crucial. Los pro­
blemas deben de ser especificados, divididos en pasos pequeños y potencialmente
manejables, sin que haya soluciones impuestas.

Otra área de necesidad de la familia es el descanso, que no debe dejarse como algo
aleatorio sino que se trata de dar respuesta a una necesidad indudable.

Finalmente los cuidadores necesitan continuidad a través de todas las fases, ya que
por lo general el cuidado va a ser necesario a lo largo de muchos años.
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Es obvio que los cuidadores de enfermos mentales no siempre son familiares, sino

que puede ser personal sanitario o de servicios sociales. En los últimos años se ha

extendido el estudio de la influencia del clima emocional que rodea al paciente esqui­
zofrénico a escenarios diferentes del familiar":", En general, las actitudes del perso­
nal sanitario clasificado como de alta EE se caracterizan por una tendencia a la frus­

tración, así como por desestimar el punto de vista del paciente, mientras que los de

baja EE son más capaces de establecer límites eficaces, sin sentir irritación por la len­
titud del proceso así como por su capacidad para entablar actitudes empáticas con los

pacientes. Datos recientes sugieren que la calidad de la relación de los profesionales
en encuadres comunitarios con pacientes crónicos puede ser más estresante y fre­
cuente de lo que se venía inicialmente sosteniendo", Incluso se insinúa la posibilidad
de que los resultados clínicos sean peores en ambientes con predominio de personal
caracterizado como de alta EE, de forma similar a lo que ocurre en la convivencia
familiar?".

Del mismo modo que se han diseñado programas de intervención familiar, se

empieza a plantear en algunos ámbitos la necesidad de intervenciones sobre los cui­
dadores profesionales, orientados a mejorar el conocimiento del personal sobre la
enfermedad mental y extender su repertorio de recursos de afrontamiento, todo ello
con el objetivo de reducir el número de crisis y de mejorar la calidad de vida del

paciente. De ahí que sea necesario que los servicios satisfagan algunas de estas nece­

sidades para hacer posible la continuidad de los cuidados.

UTILIZACiÓN y DIFUSiÓN

Por razones que no están claras, el apoyo y la información a las familias representan,
probablemente, la estrategia social empíricamente validada más infrautilizada de las

que existen. En un reciente estudio llevado a cabo en Estados Unidos para determinar
el número de familias de pacientes esquizofrénicos que reciben información y apoyo,
llegan a la conclusión que tan solo una minoría la reciben y de entre ellos sólo el 8%
han asistido a un programa específico".

El principal reto en estos momentos es conseguir que estas intervenciones se apli­
quen de forma rutinaria asumidas por las administraciones públicas, como parte de un

proyecto asistencial. Lo cierto es que en la mayoría de los lugares donde se han lle­
vado a cabo han nacido en el marco de proyectos de investigación o como un pro­
grama más o menos aislado, ligados a profesionales y a grupos de investigación con

interés científico en este campo, y en consecuencia las intervenciones se han visto
• siempre limitadas al tiempo de duración de dichos proyectos de investigación y a los

fondos correspondientes.
Estos tipos de intervenciones son flexibles, pudiéndose adaptar a las diferentes

realidades asistenciales, pero no se puede perder de vista el objetivo de las mismas,
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es decir el impacto en el curso del trastorno. Sobre todo en pacientes para los que «el
mejor lugar terapéutico» para su estadío de enfermedad, es su entorno familiar, es
decir, el lugar donde se van a conseguir los objetivos terapéuticos en el menor tiem­
po posible, con el menor número de complicaciones y a un menor coste.

Se tropieza, además, con diversas dificultades a la hora de su implantación. Una
de las apuntadas es la falta de preparación y formación específica de los terapeutas.
Contamos con estudios que demuestran como es posible llevar a cabo un entrena­
miento adecuado en estos abordajes en un tiempo relativamente corto. Pero el entre­
namiento por si solo no conduce necesariamente a un incremento en la utilización
práctica de estas técnicas, y este fenómeno parece ser casi universal. En nuestra expe­
riencia, tras un curso de formación sólo un porcentaje escaso de participantes han
podido llevar a cabo los dos casos solicitados para supervisión, yeso tras haber sido
controlados previamente por posibles interferencias". No contamos por el momento
con datos que nos permitan orientarnos en torno a la mejor estrategia a elegir, aunque
algunos autores sugieren el entrenamiento a grupos amplios de profesionales inte­
grantes del mismo servicio y en su propio lugar de trabajo como una posibilidad de
mayor éxito.

Consideramos que el problema de la escasa implantación de estas terapias radica
fundamentalmente en la organización de las estructuras asistenciales, dentro de un

sistema tan estático como el que tenemos, donde se plantean grandes dificultades para
poder integrar nuevos tratamientos y abordajes psicosociales, lógicamente a expensas
de personal más que de alta tecnología.

Pero también contribuye a su escasa implantación los criterios de coste y eficacia
de los gestores, que, a pesar de la evidencia contraria, juzgan estas intervenciones
como costosas. Realmente sólo pueden ser costosas a expensas del tiempo que hay
que dedicarles. Sin embargo si comparamos el gasto con el ahorro que supone la dis­
minución de las hospitalizaciones, aproximadamente reducidas a un tercio en la
mayoría de los estudios, deberíamos considerarlas baratas. Esto, sin contar con la dis­
minución de atenciones en urgencias y de otros beneficios evidentes no cuantificables
económicamente". Nosotros siguiendo las instrucciones de Goldstein para el cálculo
del costo llegamos a la conclusión que los programas de intervención familiar son

rentables teniendo en cuenta el coste-beneficio, al conseguir un ahorro de unas

600.000 pesetas por cada episodio de hospitalización evitado.
En el mismo sentido se precisa de un cambio en la opinión y las actitudes de

muchos profesionales. Mientras persista el modelo individual difícilmente tendrán
cabida otros tratamientos que incluyan el medio. Un abordaje integrado sólo es posi­
ble si somos capaces de aceptar que no hay una sola teoría capaz de explicar el ori­
gen de la esquizofrenia, y como plantea Leff cualquier abordaje terapéutico limitado
exclusivamente a lo biológico o a lo social no estará considerando toda la compleji­
dad de esta enfermedad y por tanto, estará abocado al fracaso en proveer el máximo
beneficio posible al paciente",
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RECOMENDACIONES PRÁCTICAS

Los objetivos y los componentes de la intervención familiar dentro de una asistencia
integral al paciente esquizofrénico podrían resumirse de la siguiente manera, siguien­
do las líneas que plantea el grupo de la OTJ>46 (tabla 2):

TABLA 2: ESTRATEGIAS PARA EL TRATAMIENTO DE lA PSICOSIS ESQUIZOFRÉNICA (OTP)

TRATAMIENTO ANTIPSICÓTICO A DOSIS MfNIMAS EFICACES

- Información sobre beneficios y efectos secundarios de la medicación.
- Entrenamiento y desarrollo de estrategias que incrementen la cumplimentación y adherencia en régimen

de mantenimiento.
- Prevención y minimización de efectos secundarios.
- Educación para detección de signos de «alerta».

ENTRENAMIENTO DE PACIENTE Y CUIDADORES EN ESTRATEGIAS DE AFRONTAMIENTO DEL ESTRÉS

- Información sobre naturaleza del trastorno psicótico y su manejo.
- Entrenamiento en habilidades de comunicación.
- Entrenamiento en resolución de problemas dirigido a alcanzar objetivos personales y a reducir estrés

ambiental.

MEDIACIÓN SOCIAL ACTIVA (ASSERTIVE CASE-MANAGEMENT)
- Desarrollo y mantenimiento de apoyo social (pensiones, estado de salud, protección).
- Detección precoz e intervención en situaciones de crisis, en lugar que facilite que ésta se resuelva de la

manera más rápida y eficaz posible.

ENTRENAMIENTO EN HABILIDADES SOCIALES, INCLUYENDO EL ENTRENAMIENTO A PACIENTES Y CUIDADORES

INFORMALES PARA ALCANZAR OBJETIVOS PERSONALES EN ACTIVIDADES SOCIALES, LABORALES Y RECREATIVAS

ESTRATEGIAS ESPECfFICAS FARMACOLÓGICAS O PSICOSOCIALES PARA SfNTOMAS RESIDUALES O EMERGENTES

- Proveer un tratamiento antipsicótico a dosis mínima eficaz: información sobre
beneficios y efectos secundarios de la medicación; entrenamiento en el desarrollo de

estrategias que incrementen la cumplimentación y adherencia, prevención y minimi­
zación de efectos secundarios y educación para la detección de signos de «alerta».

- Entrenamiento del paciente y de los cuidadores en estrategias de afrontamien­
to del estrés: información sobre la naturaleza del trastorno psicótico y su manejo,
entrenamiento en habilidades de comunicación, entrenamiento en resolución de pro­
blemas dirigido a alcanzar objetivos personales y a reducir el estrés ambiental.
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- Mediación social activa (Assertive Case-Management): desarrollo y manteni­
miento del apoyo social (pensiones, estado de salud física, protección ... ) detección

precoz e intervención en situaciones de crisis en el lugar que facilite que ésta se

resuelva de la manera más eficaz y rápida posible.
- Entrenamiento en habilidades sociales, incluyendo el entrenamiento a pacien­

tes y cuidadores informales para alcanzar objetivos personales en actividades socia­

les, laborales y recreativas.
- Estrategias específicas, farmacológicas y/o psicosociales para el tratamiento

de síntomas residuales o emergentes.

TABLA 3: RECOMENDACIONES PRÁCTICAS

- Iniciar la intervención lo antes posible
- Desarrollar la intervención en fase de estabilización

- Intervención en domicilio, al menos las primeras sesiones para facilitar el enganche
- Participación del paciente
- Tiempo de evolución < 5 años y/o convivencia con más de 3 miembros

- Intervención familiar domiciliaria o base clínica

- Evolución más crónica, peor ajustados y/o convivencia con un solo familiar: modalidad grupal
- Tras finalizar el programa -7 grupos de apoyo, grupos de autoayuda
- Coordinación con el resto de los servicios del área

- Necesidad de formación específica
- Grupo de apoyo para terapeutas

- Prolongar la intervención

Según lo aprendido estos últimos años y de nuestra propia experiencia, la interven­
ción debe iniciarse lo antes posible, pero en fase de estabilización clínica, de manera

que el paciente pueda participar en ella siendo capaz de procesar la información. Al

menos las primeras sesiones deberán llevarse a cabo en el domicilio del paciente, para
facilitar el «enganche» con la familia. En aquellos casos con un mayor tiempo de evo­

lución de la enfermedad o bien que conviva solo con un miembro de la familia, la
intervención de carácter grupal parece ser la estrategia a elegir. Por el contrario, en

primeros episodios o de inicio reciente los abordajes unifamiliares pueden estar más
indicados.
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Existe una clara necesidad de prolongar las intervenciones en el tiempo, así como

tras finalizar el programa orientar a las familias a grupos de apoyo. Así mismo se pre­
cisa de formación especifica y de la creación de grupos de autoayuda para los propios
terapeutas, coordinando estos abordajes con otros programas y con el resto de los ser­

vicios del área (tabla 3).
De ahí que más que estructuras físicas lo que se precisa es de recursos humanos,

de profesionales cualificados y bien entrenados que faciliten una rehabilitación fun­
cional desde las primeras fases de la enfermedad así como de un cambio de enfoque
donde se evite la idea de tratamientos en compartimentos estancos.
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Características cognitivas, visuales
y emocionales de los sueños de fase MOR

y mantenimiento de la consciencia
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Alexandre GARcíA-MAS*

RESUMEN
En este trabajo se han analizado distintos parámetros cognitivos, emocionales y sen­

soriales asociados al recuerdo de los sueños propios de la fase MOR en sujetos nor­

males. La apariencia visual (cromática, acromática y nivel de nitidez), la extrañeza, -

el papel del durmiente, el nivel del recuerdo y la emoción asociada constituyeron las
variables de un cuestionario administrado a una población de 12 sujetos (7 mujeres y
5 hombres) voluntarios sanos al ser despertados tras unafase de movimientos ocula­
res rápidos fásica en el laboratorio de sueño.

Los resultados hallados muestran la existencia de un patrón de características
sensoriales y cognitivas en los sujetos normales, que incluye cromaticidad, nitidez,
sonido, emociones asociadas y duración subjetiva distinta de la duración real del
sueño. También aparecen como relevantes las características de protagonismo y la

diferencia entre la extrañeza subjetiva y objetiva percibida durante el sueño. Se dis­
cuten estos resultados en relación con la continuidad cognitiva y emocional durante
el ciclo de 24 horas; las dificultades en el uso de la memoria en relación a la extra­

ñeza de los sueños, y finalmente, la posible función de los sueños en el mantenimien­
to de la consciencia durante el sueño.
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COGNITIVE, VISUAL AND EMOTIONAL FEATURES OF REM DREAMS

AND THE MAINTENANCE OF THE CONSCIOUSNESS

SUMMARY

The aim of this study has been to analyse a number of cognitive, emotional and sen­

sorial parameters associated with REM phase dream recall in normal subjects. A

questionnaire on visual appearance (colour, black and white, and degree of sharp­
ness), bizarreness, role of the subject, degree of recall and associated emotions was

applied to 12 healthy volunteers (7 women and 5 men) at the Sleep Laboratory, on

being woken after a period ofphasic rapid eye movement.

The results show the presence of a sensory and cognitive pattern in normal sub­

jects which includes dreams in colour, sharpness of the scene, sound, associated emo­

tions and a subjective duration of the dream different from its objective duration. We

also found items such as the role of the subject in the dream, and the difference bet­

ween the subjective and objective bizarreness of the dream to be relevant. We discuss

these results in the context of the day-night continuum of cognitions and emotion, the

difficulties caused by memory impairment related to the bizarreness of the dreams and,
finally, the dream's contribution to the maintenance of consciousness during sleep.

KEY \VORDS: REM Dreams. Basic processes. Consciousness. Bizarreness.

INTRODUCCiÓN

«El que sueña es como quien se pone enfrente de sí,
frente a su rostro tiene la imagen del espejo».

Eclesiastes, 3

«La imagen onírica es en cierto sentido una percepción».
Aristóteles (De somno et vigilia, cap. II)

«En los sueños tenemos realmente sensaciones de luz, colores, sonidos, olores y sabores,
sólo que sin las causas exteriores que normalmente las producen, gracias sencillamente a

una excitación interior y una acción en dirección y orden temporal opuestos».
Arthur Schopenhauer (Ensayo sobre Zas visiones de fantasmas)

El interés existente actualmente por el estudio de las características cognitivas, emo­

cionales y sensoriales (es decir, por algunos de los procesos básicos intervinientes) de
los sueños y las ensoñaciones viene precedido por una larga historia. Desde el traba­

jo original de Dement' se han ido sucediendo intentos para objetivar el estudio de los
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contenidos oníricos durante la fase de movimientos oculares rápidos (MOR), aunque
mientras se ha ido destinando mucho esfuerzo para el esclarecimiento de los meca­

nismos emocionales, de los correlatos psicofisiológicos e incluso de algún proceso
básico (sobre todo los relacionados con el aprendizaje), muy poco se ha estudiado

acerca de la fenomenología sensorial y los parámetros cognitivos relacionados con

ella2,

Recientemente parece haberse establecido un acuerdo sobre la existencia de pro­
cesos mentales similares en la fantasía diurna y en la formación de sueños". Desde

hace tiempo" ya quedó bastante clara la correlación positiva entre la capacidad de ela­

borar imágenes visuales diurnas y la frecuencia en el recuerdo espontáneo de los sue­

ños, Muy posteriormente, y empleando estudios en laboratorio de sueño, Kahan et al."

hallaron que las similitudes entre la cognición vigil y la propia de los sueños (estu­
diando los mismos sujetos en las dos condiciones) se centraban en los procesos aten­

cionales, la auto-verbalización, y la consciencia de uno mismo, mientras que las dife­

rencias más relevantes podían observarse en la memoria de sucesos, el razonamiento

y las emociones, tanto en la normalidad como en algunos síndromes psicóticos':".
Se hace necesario establecer parámetros de arquitectura de sueño al diseñar un

estudio cognitivo de este tipo":". Los despertares durante la fase MOR producen
informes sobre sueños en más de un 900/0 de los casos incluyendo toda una serie-de

experiencias perceptivas y sensaciones cuyo contenido aparece como algo real para
el soñador, Pero a lo largo de la noche se van sucediendo distintas fases (MOR y no

MOR) en las que el contenido onírico y mental va cambiando, Durante la primera
parte de la noche los contenidos se hallan más orientados hacia la realidad, incluyen­
do bastantes escenas de las experiencias vividas durante el día, con una secuenciación

de acontecimientos más o menos habitual. En contraste, durante la segunda parte de

la noche, los sueños empiezan a estar menos conectados con la realidad y los eventos

diurnos; sus secuencias y contenidos son emocionalmente más intensos y parecen
incluir un nivel de extrañeza y discontinuidad temporal y espacial mucho más evi­

dente 11,14,15,

Sin embargo, sigue en pie el problema del mantenimiento de la consciencia duran­

te el sueño, y especialmente durante los sueños MOR, en los que la actividad elec­

troencefalográfica es parecida en determinados parámetros (tipo de ritmos, frecuen­

cia general, áreas activadas) a la propia de la vigilia descrita y confirmada

repetidamente desde los primeros estudios I, aunque la actividad de razonamiento

reportada por el durmiente durante el sueño MOR sea considerablemente más redu­

cida -un 5%- que la vigil, o incluso que la media de la reportada durante las fases

no MOR (19-23%)4,
Se ha propuesto repetidamente que la extrañeza (bizarreness) en el transcurrir y en

los contenidos oníricos constituye el factor más relevante y diferenciador de este tipo
de sueños respecto a otros estados mentales similares tanto vigiles como de otras

fases de sueño (para obtener una revisión general: Cipolli et al. 16), por lo que es nece-
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sario tenerla en cuenta a la hora de llevar a cabo estudios en este campo. No parece,
sin embargo, que las percepciones de la extrañeza recordada de los sueños por parte
del durmiente sea la misma que la que pueden evaluar observadores externos". Tam­
bién se ha propuesto la existencia de parámetros ligados a la edad respecto a la mag­
nitud de extrañeza en los sueños 18

y a la existencia de recuerdos de la primera infan­
cia y de la adolescencia que forman parte de los contenidos recurrentes en los sueños.
En un estudio posterior (aunque más centrado en el análisis de contenidos y narrati­
vos de los sueños que en sus características como proceso) Cipolli et al." incluyen
este concepto (así como los demás parámetros cognitivos, sensoriales y emocionales)
en uno más amplio, como es la continuidad de la narración a lo largo de las distintas
ensoñaciones durante la misma noche, o interrelación 16; y la continuidad narrativa a
lo largo de la experiencia cognitiva individual, incluyéndose la inserción en la pro­
ducción onírica de estímulos recientes o en la misma noche estudiada":". En este sen­

tido, nos parece importante diferenciar entre el concepto de «narración» (casi litera­
ria y con consideraciones semánticas) que usan Cipolli et al." como marco de
referencia para comparar con la extrañeza del sueño, y el concepto de «representa­
ción» de la escena soñada (mucho más parecida a la fantasía o imaginación vigil) que
usan Reinsel et al. 6

como su marco de referencia para la valoración de la extrañeza en
el sueño.

La extrañeza, que se estudia mediante la contribución de tres factores que se ana­
lizan en el contenido del sueño: discontinuidades, identidades improbables y combi­
naciones improbables, ofrece datos que varían mucho en todos los estudios revisados
y anteriormente citados, pero parece hallarse siempre presente de una forma u otra en
los sueños MOR2• En uno de los estudios más amplios realizados, las discontinuida­
des alcanzaron hasta un 78,6% de los casos estudiados, los combinaciones improba­
bles se encontraron en un 14,9% de los sujetos, y finalmente, las identidades impro­
bables aparecen en un 7,8% de los sueños". Y, de acuerdo con los autores del estudio,
existía un enorme parecido entre estos datos y los obtenidos (con los mismos sujetos)
durante el proceso de pensamiento vigil, tras estimulación específica, y -en menor
medida- con los resultados obtenidos durante el proceso de pensamiento libre, sin
estimulación específica", Estos datos apoyan la importancia de la extrañeza en el estu­
dio cognitivo de los sueños, pero también parecen dar apoyo a las teorías de conti­
nuum entre las fases vigiles y MOR.

Junto a la extrañeza, se ha llamado la atención sobre la existencia de componen­
tes emocionales asociados a la vivencia del sueño', presentes en todos los sueños
estudiados mediante despertar provocado, y que en el estudio citado anteriormente
correlacionaba con la capacidad de recuerdo nítido y vívido del sueño. En un estudio
sobre sueños recordados espontáneamente, con la muestra más amplia estudiada hasta
el momento, Hall y Van der Castle" recogieron 1.000 correspondientes a sujetos sanos,
hallando que el 64% estaban acompañados por emociones percibidas como negativas
(tristeza o angustia), y que únicamente un 18% tenían asociada alguna emoción perci­
bida como positiva (como la felicidad o la excitación). Sin embargo, un estudio pos-

58 Archivos de Psiquiatría 2002; 65 (1): 55-72



CARACTERíSTICAS COGNITIVAS, VISUALES y EMOCIONALES DE LOS SUEÑOS DE FASE MOR ...

terior (que usó la auto-evaluación comparándola con la evaluación por medio de jue­
ces externos) encontró que la relación entre emociones positivas y negativas se halla­

ba equilibrada",
Respecto de las características cognitivas, se debe tratar el tema del protagonismo

de las escenas soñadas. Si bien existen muy pocos estudios que lo analicen aislado del

análisis del contenido del sueño completo y en los que se le de importancia propia, es

bastante común que ocurra que el propio durmiente sea el protagonista de sus sueños.

En el único estudio que se ha podido revisar, Foulkes' describe que en un 70% de sus

casos los movimientos realizados en el sueño lo son por el mismo sujeto.
En relación a las características visuales, los sueños correspondientes a la fase

MOR presentan -según un acuerdo bastante generalizado entre los distintos estu­

dios- una predominancia de la representación visual en color y nítida (del 500/0 al

90% de los casos estudiados), correspondiendo los casos de acromaticidad y altera­

ciones en el foco de la imagen a algún tipo de problema neuropsicológico del sujeto',
De forma complementaria a las características visuales de los sueños, también apare­
cen sonidos y verbalizaciones (hasta un 55%), mientras que los componentes táctiles

y olfatorios sólo han sido reportados de forma anecdótica". La presencia de sensa­

ciones dolorosas se ha dado únicamente en un 0,50/0 de casos cuando se estudiaba de

forma espontánea, sin estirnulación", mientras que aparecía en el sueño en un 31 % de

casos en los que se practicaba estimulación dolorosa (compresión mecánica de una

extremidad) durante la noche".

Sensorialmente, otro aspecto estudiado, y con el que ha existido bastante discre­

pancia, es la percepción de la duración del sueño respecto a la duración real del epi­
sodio MOR. Si bien Dement' halló una correlación positiva entre la percepción del

tiempo transcurrido durante la ensoñación, y el tiempo (y el número de palabras,
secundariamente) que usaban los sujetos para relatar el sueño, sigue en pie la duda

acerca de si se da o no el fenómeno de compresión temporal durante la ensoñación,
atendiendo al hecho de que en los estudios originales citados se despertaba al sujeto
una vez transcurridos de 5 a 15 minutos tras el inicio de la fase MOR. Este aspecto
parece no ser trivial, ya que uno de los aspectos cognitivos clásicamente estudiados

(la extrañeza, ya comentada) se relativiza bastante si se controla la duración del sueño

respecto al relato y a la explicación que de él puede hacer el sujeto".
Desde el punto de vista anatómico y neurofisiológico -sin analizar de forma

exhaustiva este aspecto del dormir- se tienen que realizar varias precisiones. En pri­
mer lugar, hay una clara distinción entre la activación cerebral entre las fases de

MOR, no MOR y de vigilia. Usando la técnica de Tomografía por Emisión de Posi­

trones (PET) sobre el metabolismo de la glucosa, muy precozmente Buschbaum et

al," dejaron claro que existía una disminución de actividad general e inespecífica en

la fase de sueño (MOR y no MOR) respecto a la vigilia, y que esta diferencia se repe­
tía entre la fase MOR (más activa) respecto de la no MOR. Pero no hallaron ninguna
«área del sueño» que se activara específicamente o que redujera su actividad de forma
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significativa entre las distintas fases. Más recientemente, Maquet et al.28•29 estudiaron
la activación de las distintas áreas durante la producción de sueños MOR y durante el
sueño de ondas lentas, usando la técnica de Fluido Regional Cerebral (rCBF) combi­
nado con la polisomnografía clásica basada en la electroencefalografía. Observaron
que existía una correlación negativa entre el sueño MOR y la activación bilateral de
amplias áreas del córtex prefrontal, en el córtex parietal así como en zonas posterio­
res del córtex cingulado. Hallaron asimismo una importante correlación positiva entre
el sueño MOR y el tegmen to pontino, tálamo, ambos complejos amigdalinos y el cór­
tex cingulado anterior. Concluyeron que durante el sueño MOR existía una activación
marcada de áreas límbicas, preferentemente las amigdalinas, y de sus proyecciones
corticales (fundamentalmente en el cíngulo y pontinas) que reflejarían los aspectos
emocionales de los sueños. Asimismo, y en referencia a los procesos de memoria, las
áreas que ofrecen la menor activación (córtex prefrontal y los lóbulos parietales) par­
ticipan decisivamente en la memoria de trabajo. Sus resultados sugieren que estos
procesos de memoria no son en ningún caso prominentes durante el sueño MOR,
mientras que los propios de las áreas amigdalinas (consolidación) sí se hallan pre­
sentes y activados durante esta fase. Como complemento a estos datos, Hobson", tra­
tando del fundamento neuroanatómico de su teoría de la activación-síntesis, ya pro­
puso que la activación intermitente de distintos centros pontinos (que se traduce
polisomnográficamente en la aparición de fenómenos EEG fásicos) producida duran­
te la fase de sueño MOR, genera un flujo interno casi al azar de información y que es
la principal causa de la producción onírica.

Como consideración final, debemos precisar que se está hablando propiamente
de recuerdo de los sueños, ya que -al igual que ocurre con muchos estados men­
tales- no hay posibilidad de registrar los parámetros cognitivos y sensoriales a la
vez que están ocurriendo", por lo que se introduce otro proceso a considerar, como
es la consideración de la calidad del recuerdo del sueño por el durmiente. Una dife­
rencia importante se establece entre el recuerdo espontáneo de sueños (a la maña­
na siguiente, o durante la noche, tras un despertar accidental) y el recuerdo regis­
trado específicamente tras un despertar provocado durante o inmediatamente
después de la actividad onírica.

En una publicación anterior, algunos de los autores presentaron la posibilidad de
obtener datos fiables mediante un procedimiento reproducible en el laboratorio de
sueño acerca de determinadas características cognitivas y emocionales asociadas a la
fase MOR en sujetos sanos". Repetidos estudios anteriores han demostrado la corre­
lación existente entre los datos recogidos en el domicilio y en ellaboratorio de sueño,
basados en la detección de la fase MOR y el despertar provocado (el más amplio,
Yamanaka et al.33).

En vista a todo lo anterior, se decidió iniciar una experimentación destinada a estu­
diar algunos de los parámetros sensoriales, emocionales y cognitivos en el recuerdo
de los sueños recogidos mediante despertar provocado en la primera fase MOR obser­
vada a partir de la segunda mitad de la noche de registro. Se decidió recoger los datos
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correspondientes a esta actividad, ya que -como se ha indicado antes- parece exis­
tir una progresión en la complejidad de la narración onírica (incluyéndose en este
continuum los sueños recogidos durante las fases no MOR y las distintas fases MOR)
y por lo tanto se descartaron los sueños de la fase inicial y final. También parece estar
claro que los sueños recordados espontáneamente al despertarse en el domicilio (los
correspondientes a la mañana) son los más similares en cuanto a las características
cognitivas (incluyendo las referencias temporales) a los de la fase MOR de la segun­
da parte de la noche". Asimismo, para la detección poligráfica de la fase MOR, ésta
es la más nítida y la que presenta características más definidas y observables, con lo
que se incrementa la posibilidad de obtener un buen recuerdo del sueño, tras el des­
pertar provocado.

MÉTODO

Para realizar este estudio se diseñó un encuadre experimental que ofreciera seguri­
dad de obtener recuerdos con la menor cantidad posible de interferencias con acon­

tecimientos externos y con características personales, tal como se ha mencionado
an tes35.36.

Sujetos
La población estudiada estaba constituida por un total de 12 sujetos (7 mujeres y 5
hombres) todos ellos estudiantes de segundo y tercer ciclo universitario, voluntarios
que: a) no presentaban ningún problema ni trastorno de sueño, yb) no estaban en tra­
tamiento médico ni presentaban incapacidad de recuerdo espontáneo de sueños",
informado mediante el uso de una entrevista estructurada, el Cuestionario de Sueño
de Oviedo". La media de edad era de 22,8 años. El rango de edad se situaba entre los
20 y los 24 años.

Procedimiento y material

Se estudió una noche en ellaboratorio de sueño, tras la realización de una noche pre­
via (sin registro) de habituación, y tras la que se estudió la ansiedad rasgo y estado de
los participantes (mediante el uso del test STAI-R39). Todos los participantes en la
segunda noche (la correspondiente al registro) habían puntuado como libres de ansie­
dad rasgo y estado en el test citado.

Antes de la práctica de la noche de registro, los sujetos fueron familiarizados con

el cuestionario, de forma que no se les tuvieran que repetir las instrucciones en el
momento del registro, durante la noche de experimentación.

El Laboratorio de Sueño del Hospital «Joan March», dependiente del Departa­
mento de Psicología de la Universitat de les Illes Balears, está equipado con un polí-
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grafo de 21 canales, TECA-Medelec, y con un analizador de sueño digital Rhythm
(Oxford Instruments) que permiten el estudio de los parámetros fisiológicos y de

arquitectura de sueño (tanto en los formatos analógico como digital) en tiempo real y
mediante grabaciones en disco óptico.

El experimento se llevó a cabo siguiendo el protocolo establecido por Rechts­

chaffen y Buchignani', y -en parte- por García-Mas et al. 32. Los sujetos fueron des­

pertados cuando se produjo la primera fase MOR correspondiente a la segunda parte
de la noche, tomando como criterio de referencia las 8 horas de reposo nocturno

medio tras apagar las luces.

Los entrevistadores despertaban a los sujetos de 10 a 15 segundos tras la finaliza­

ción de una fase MOR fásica, es decir, después de al menos 5 vigorosos movimien­

tos de los ojos y de la musculatura periorbital. A continuación se les interrogaba acer­

ca del contenido de la última escena que se recordaba del sueño, mientras su respuesta
total era grabada. Las variables estudiadas se describen en las tablas 1 y 2. Se debe

hacer notar que, respecto a los cuestionarios originales citados, y por los motivos

expuestos en la introducción se ampliaron las cuestiones en tres temas: percepción
dolorosa; percepción subjetiva del tiempo transcurrido durante la ensoñación y del

momento del día en que ocurría el sueño, y -sin tener que analizar el contenido del

sueño- protagonista del mismo.

TABLA 1: VARIABLES ESTUDIADAS y PROCEDIMIENTO DE EV�LUACIÓN

- Apariencia visual de los sueños:
- Cromaticidad: color / blanco y negro
- Nitidez de la imagen

- Otras características sensoriales:
- Presencia de sonido: sí / no

- Presencia de dolor: sí / no

- Duración del sueño: muy larga (horas) / larga / corta / muy corta (pocos minutos)
- Momento del sueño: mañana / tarde / noche
- Papel del/la durmiente: protagonista / observador / ambos

Pregunta: ¿Qué papel ocupaba usted du_rante el sueño?
- Emoción asociada: mucha / alguna / poca / ninguna

Pregunta: ¿ Qué nivel de emoción =cualquiera, como angustia, miedo, alegría, placer, etc.- se hallaba

presente durante su sueño?
- Nivel de calidad de recuerdo: muy bien (total) / bien / mal/muy mal (casi nada)

Pregunta: ¿Cómo de bien se acuerda usted del último sueño que acaba de tener?
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TABLA 2: EXTRAÑEZA. SUBCOMPONENTES y PROCEDIMIENTO DE EVALUACiÓN

- Extrañeza:
- General: total/mucha / poca / realista
- Compuesta: media de las puntuaciones de los siguientes parámetros:

- Discontinuidades temporales: mucha / poca / ninguna
Pregunta: ¿ Existía discontinuidad, o sea, saltos en el tiempo?

- Combinaciones improbables: mucha / poca / ninguna
Pregunta: ¿Aparecían combinaciones de personas, cosas o lugares improbables?

- Identidades improbables: mucha / poca / ninguna
Pregunta: ¿Aparecían combinaciones de personas, cosas o lugares improbables?

Respecto del procedimiento, la apariencia visual se estudiaba presentando al suje­
to una serie de fotografías con la misma escena (e iguales para todos los sujetos) y
que presentaban las distintas condiciones: color o blanco y negro; totalmente enfoca­
das, enfocado en el centro de la escena y desenfocado el fondo; desenfocado en el
centro de la escena y enfocado el fondo; totalmente desenfocadas, yen negativo-". El
resto de variables se estudiaron mediante la cumplimentación asistida de un cuestio­
nario. El análisis estadístico se ha fundamentado en la descripción de los resultados
del cuestionario y en la aplicación de un análisis de correlación de Spearman.

RESULTADOS

En la tabla 3 podemos ver una descripción de los resultados respecto a la apariencia
visual. Así, los sueños del grupo de sujetos analizados se caracterizarían por la pre­
sencia de cromaticidad (91 %) y un buen enfoque, tanto de toda la escena como del
centro de la misma (75%), así como con presencia de sonido (91 %) y con respuesta
heterogénea al resto de variables estudiadas (tabla 2).

TABLA 3: APARIENCIA VISUAL

- Apariencia visual

- Cromaticidad Color 91% (n = 9)
Blanco y negro 9% (n = 1)
Completamente enfocados 75% (n = 9)
Enfocado al centro 25% (n = 3)

- Nitidez de la imagen
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Con respecto a la extrañeza (tabla 4), se han producido resultados diferentes según
observemos la evaluación global (elevada, ya que casi el 70% de sujetos reporta la
existencia de mucha extrañeza al considerar el sueño como un todo) o descompuesta
según las variables cognitivas estudiadas. En este último caso, mucho más objetivo,
se obtienen unos índices mucho menores (deI50% allOO% de realismo). Si observa­
mos los distintos componentes de esta extrañeza objetivamente valorada, vemos asi­
mismo que no tienen la misma representación los distintos aspectos estudiados. Con
respecto a las discontinuidades (que afectan a la dimensión temporal y secuencial del
sueño), existe un peso muy relativo (25%), pero sin duda se dan saltos en el tiempo;
si observamos las combinaciones improbables (que sin duda se refieren mucho más a

la dimensión espacial: lugares, cosas y personas), vemos que es en donde se da la
máxima extrañeza (hasta el 50% de los casos). Mientras que si valoramos la existen­
cia de identidades improbables, observamos que en nuestro estudio no aparece nin­

guna en ninguno de los sueños estudiados, lo que puede indicarnos que no se produ­
jo confusión entre la representación onírica del durmiente y los demás caracteres que
aparecen en la vivencia onírica.

En la tabla 5 observamos que la mayor parte de sueños recordados son de larga
duración, y que únicamente un caso reportó una duración «muy corta», mientras que
la escena soñada se da preferentemente en la tarde-noche. Asimismo se ha observado

que -salvo en un caso-los sueños recordados tienen al propio durmiente como pro­
tagonista, sin darse confusión de caracteres (tabla 6). y respecto a dos parámetros
estudiados también clásicamente (emoción asociada y nivel de recuerdo) podemos
observar en las tablas 7 y 8 -respectivamente- que se da en la gran mayoría de
casos alguna modalidad de emoción presente, mientras que el nivel del recuerdo del
sueño es bueno en la mayor parte de casos.

TABLA 4: GLOBAL y SUBCOMPONENTES DE EXTRAÑEZA

- Extrañeza global Total 58,3% (n = 7)
Mucha 8,3% (n = 1)
Alguna 25,0% (n = 3)
Realista 8,3% (n = 1)

- Discontinuidades Algunas 25,0% (n = 3)
Ninguna 75,0% (n = 9)

- Combinaciones improbables Muchas 8,3% (n = 1)
Algunas 41,7% (n = 5)
Ninguna 50,0% (n = 6)

- Identidades improbables Ninguna 100,0% (n = 12)
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TABLA 5: DIMENSiÓN TEMPORAL

- Duración del sueño Larga
Corta

Muy corta

67% (n = 8)
25% (n = 3)

9% (n = 1)

- Momento del sueño 91% (n = 11)
9% (n = 1)

Tarde-noche

Mañana

TABLA 6: SUJETO COMO PROTAGONISTA DEL SUEÑO

Propio durmiente
Otros/as

91% (n = 11)
9% (n = 1)

TABLA 7: EMOCiÓN ASOCIADA AL SUEÑO

Mucha

Alguna
Poca

Ninguna

25% (n = 3)
42% (n = 5)
17% (n = 2)
17% (n = 2)

TABLA 8: NIVEL DE RECUERDO

Muy bueno

Bueno

Malo

Muy malo

25% (n = 3)
42% (n = 5)
25% (n = 3)

9% (n = 1)
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Una vez llevado a cabo un análisis de la correlación entre las distintas variables
(tabla 9) observamos correlaciones significativas para los sueños recordados en color,
que se hallarían más enfocados, con un buen nivel de recuerdo y una duración corta
del sueño. Respecto de los sueños completamente enfocados, tendrían al sujeto como

protagonista y una duración corta. Finalmente, los sueños con un buen nivel de
recuerdo tendrían también una corta duración y al durmiente como protagonista.

TABLA 9: CORRELACIONES SIGNIFICATIVAS ENTRE VARIABLES

- Sueños recordados en color Completamente enfocados
Buen nivel de recuerdo
Duración corta del sueño

Cp < 0,0011)
Cp < 0,0293)
Cp < 0,011)

- Sueños completamente enfocados El durmiente es el protagonista
Duración corta del sueño

Cp < 0,011)
Cp < 0,05)

- Buen nivel de recuerdo El durmiente es el protagonista
Duración corta del sueño

Cp < 0,0293)
Cp < 0,09)

DISCUSiÓN

•

Parece evidente que durante la fase de sueño, y específicamente durante la fase de
sueño MOR, cambian de forma drástica las condiciones de trabajo mental. En primer
lugar, en la relación con los diferentes patrones de activación del sistema nervioso
central respecto a la vigilia. Y, en segundo lugar, en la relación con la información que
debe procesar, proveniente tanto del exterior del durmiente como la que surge del
interior. Por lo tanto, también parece ser obvio que necesitamos explicar cualquier
fenómeno cognitivo que ocurra durante esta fase de sueño en función de estas condi­
ciones distintas de la fase vigil.

Desde un punto de vista cualitativo, Hobson et al." propusieron que durante esta
fase de sueño MOR la mente debe procesar una distinta categoría de información (que
no sigue el flujo normal vigil, en forma de secuencia lineal) y que -en su mayor
parte, aunque no en su totalidad- proviene de su interior, dadas las activaciones neu­

roanatómicas que se dan durante esta fase, en su mayoría subcorticales. Y debe hacer­
lo sin poder acceder a los recursos neurobiológicos que son los habituales durante la
vigilia, tanto de memoria (sobre todo la consolidada); a las capacidades asociativas
corticales y de razonamiento frontal; a los controles proporcionados por la contex­
tualización ambiental, cronológica y temporal; ni a la propiocepción, ya que muchas
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de las vías ascendentes sensoriales no alcanzan durante esta fase el sistema nervioso
central.

Finalmente, no se puede dejar de considerar que a la vez que la mente procesa
estas informaciones, seguramente trata de cumplir con el requisito de mantener la
consciencia de uno mismo, incluso en estas condiciones tan desfavorables, que han
llegado a hacer comparar el sueño con un coma temporal. Damasio" asegura que el
mantenimiento de la consciencia es una tarea que se ha de mantener estable a través
del ciclo vital (entendido tanto como el life span, como durante el ciclo vigilia­
sueño) del organismo, y que no es dependiente de la memoria convencional, de la
memoria de trabajo, del razonamiento o dellenguaje.

Entrando en la discusión de nuestro estudio, debemos mantener la confianza en la

metodología de laboratorio de sueño y de evocación forzada del sueño tras la detec­
ción de una fase MOR, ya que se ha obtenido un nivel elevado de recuerdo de los sue­

ños, y ninguno de los sujetos estudiados ha presentado ningún problema en el regis­
tro de las distintas variables consideradas en el estudio. Asimismo, y a pesar que
plantea más dificultades técnicas que el registro en el domicilio, proporciona más
seguridad en la detección de la fase MOR y -consecuentemente- de la actividad
onírica propia de esta fase, así como un ambiente más homogéneo y mucho más con­

trolado antes y durante el registro, para todos los sujetos.
Respecto a los resultados correlacionales obtenidos en este estudio, debemos des­

tacar -en primer lugar- que se ha obtenido un patrón del soñar en sujetos norma­

les formado por los aspectos de cromaticidad en color; nitidez; corta duración; buen
nivel de recuerdo, y protagonismo del propio durmiente. Estos resultados concuerdan,
con ciertas salvedades, con otros presentes en la literatura 16.17,31.

Desde el punto de vista descriptivo, los resultados obtenidos añaden al patrón cita­
do anteriormente el hecho de que la representación visual se ve acompañada en la

mayor parte de los casos por la existencia de sonidos o verbalizaciones, y con ausen­

cia de sensaciones dolorosas espontáneas, lo que también concuerda con los hallaz­

gos que se han citado anteriormente.

Respecto a la extrañeza, hemos hallado una clara contradicción entre la que refie­
re de forma global el sujeto al ser despertado (que llega a ser de casi un 60% referi­
da como total, mientras que únicamente un 80/0 refieren ausencia de extrañeza), y la
evaluación cuantificada de la extrañeza del sueño, una vez analizados sus componen­
tes de discontinuidades, identidades improbables y combinaciones improbables. En
este último caso, las escenas son mucho más realistas que en otros estudios anterio­
res 16, e incluso más realistas que la percepción global que de la escena soñada tiene el

propio durmiente.

En relación a las discontinuidades (o saltos temporales) solamente obtenemos un

25% de casos en los se presentan estas fracturas en la linealidad de la escena soñada.
Este hecho puede estar relacionado con dos factores: la dimensión temporal (dura­
ción) y la comparación que se hace repetidamente del sentido de los sueños con la
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literatura. Aunque si lo comparamos con los datos obtenidos con la misma metodo­
logía en el estudio de Reinsel et al. 6, existe una muy considerable reducción, ya que
en su caso se trataba -con diferencia- del componente de extrañeza que alcanzaba
valores más elevados (hasta un 78,6%). En nuestra opinión, es muy relevante para
obtener este dato, que se haya reducido a 15 segundos el tiempo que se deja transcu­
rrir desde el inicio de la fase MOR fásica hasta que se despierta al sujeto y se inicia
el registro de los datos, respecto a los 10-15 minutos que se usaba en el experimento
anteriormente citado.

Respecto a las combinaciones improbables, éstas alcanzan un 50% de los casos

(frente a un 14,9% en el estudio de Reinsel et al:"). y parece evidente que así debería
ser, atendiendo a la imposibilidad de acceder en esta fase a toda la memoria del suje­
to, a la dificultad de utilizar las capacidades de razonamiento frontal, y al bloqueo de
la contextualización ambiental mediante los sentidos habituales de la vigilia. En nues­
tros datos, este componente es el que contribuye de forma principal a la extrañeza per­
cibida de los sueños. Los hallazgos acerca del uso de la memoria episódica -entre
los distintos sueños de la fase de sueño, de onda lenta y MOR- muestran que exis­
te una uniforme difusión de los elementos mnemónicos del propio día, recuerdos
recientes y recuerdos remotos". Podríamos pensar que durante el tiempo del sueño,
se podría únicamente escoger (como elementos de memoria) de entre los que estén
activados neurobiológicamente, y que con los problemas anteriormente citados deri­
vados de la falta de contextualización ambiental, tuvieran el máximo acuerdo posible
con la «trama del sueño».

Por último, en nuestros datos las identidades improbables se hallan ausentes. En
nuestro caso, los resultados difieren claramente de, los principales estudios en los que
se ha analizado este componente-", en los que aparecía siempre este componente,
alcanzando en el estudio de Reinsel et al., un porcentaje de 7,8%.

En el 90% de los casos el protagonista de la escena soñada era precisamente el pro­
pio durmiente, diferenciándose con claridad de las otras identidades presentes, y man­
teniéndose esa figura a lo largo de las distintas escenas del sueño, incluso -como
demuestran los resultados- frente a las distintas combinaciones improbables o pro­
bables, y las discontinuidades que se iban produciendo a lo largo del sueño. Y -tam­
bién como demuestran los resultados- con un acompañamiento de cromaticidad, niti­
dez, buen recuerdo y bajo nivel de compresión temporal percibida por el durmiente.

Pero si bien el durmiente aparece como protagonista del sueño, en ninguno de los
casos registrados, se ha tratado de un «sueño lúcido», lo cual apoyaría la hipótesis de
que son dos características oníricas distintas":", Este término fue usado por primera
vez por C. Green44, adoptando el término de Van Eeden" refiriéndose a aquellos sue­
ños en los que el durmiente es consciente (está atento) que está soñando, poseyendo
características distintivas respecto de los sueños o de las pesadillas.

En nuestra opinión, el conjunto de estas características dota a las escenas de los sue­
ños MOR de una calidad realista muy similar a la que puede darse en la imaginación de
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vigilia, con las limitaciones y constricciones que se han especificado, favoreciendo las

hipótesis (de «representación») que mantienen un continuum entre el funcionamiento
cognitivo vigil y el que se puede dar durante los sueños MOR6, a la vez que se opone al

planteamiento «literario» o narrativo", en los que se quiere establecer un paralelismo
entre las escenas producidas en los sueños MOR y los planteamientos de -por ejem­
plo- una escena de una obra teatral (inicio, trama, desenlace) lineal y secuencial. Para­

dójicamente, esto podría incluso favorecer la percepción de una mayor extrañeza, ya
que cada vez que se rememora o se relata un sueño, se añaden hechos, episodios (las
condiciones sensoriales y de acceso a la memoria ya son evidentemente las mismas que
durante la fase MOR), e incluso se cambia el orden en el que ha sucedido la escena

durante el sueño. Finalmente, se recuerda la forma tal como se relata el sueño, no la
forma en que realmente se dan las escenas durante el sueño.

Respecto a la duración de le escena recordada por el durmiente, en una mayoría de
casos ésta es larga, y hemos de tener en cuenta que los sujetos han sido despertados
tras un máximo de 15 segundos de inicio de la fase MOR, con los que nuestros datos

parecen ir en contra de la teoría comúnmente aceptada de que no existe compresión
temporal, pero sin embargo, los sujetos que declaran que la duración de su sueño ha
sido corta, correlacionan con las características que -en nuestra opinión- forman

parte del patrón cognitivo del soñar MOR. Por lo tanto, el tema parece seguir abierto,
manteniéndose la controversia entre las dos posturas: favorables y desfavorables a la
existencia de compresión temporal en los sueños'. Como complemento --desde un

punto de vista cualitativo- el transcurrir temporal de la escena, no parece acompa­
ñarse de la existencia de muchos saltos (que hamos valorado como discontinuidades)
sino que adopta una forma más lineal que sincopada. De forma colateral, la mayor
parte de sujetos recuerdan que la acción transcurre durante la tarde o noche, nunca por
la mañana, pudiendo tratarse de algún reflejo de permeabilidad sensorial a las condi­
ciones ambientales de registro.

Junto a las características sensoriales y cognitivas, se han considerado también las
emocionales. En nuestros registros hemos obtenido resultados acerca de la emoción
acompañante o asociada a la escena soñada muy parecidos a los hallados en otros

estudios similares". Sin embargo, la emoción asociada no se da en todos los casos,

llegando sólo a ser relevante en un 66% por ciento de los casos, mientras que no se

refiere emoción (o casi ninguna) en un 34% de ellos. Por lo tanto, y teniendo en cuen­

ta que sí sabemos positivamente que las áreas activadas límbicas y sus proyecciones
corticales son las que están relacionadas directamente con las emociones (ya sea en

su generación, en su reconocimiento o en su influencia en otros procesos, sobre todo
los de aprendizaje y memoria) tendremos que pensar que esa activación debe adoptar
otra forma, además de la puramente emocional -como pudiera ser la representación
de imágenes significativas- a la hora de participar activamente en la escena soñada
durante la fase MOR.

Por lo tanto, y según nuestros resultados, dos aspectos considerados fundamenta­
les en la literatura acerca de la función de los sueños, como son la extrañeza y la
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emoción, se deben considerar de forma bastante relativa. En primer lugar, tenemos

que considerar los conocimientos neurobiológicos acerca de la activación de las dis­
tintas zonas del sistema nervioso central y, por lo tanto, las actividades que posibili­
tan o impiden. Y, en segundo lugar, también debemos considerar los otros cornpo­
nentes -fundamentalmente cognitivos- que también aparecen como habituales
durante los sueños de fase MOR.

En otro orden, nuestros datos parecen sugerir que podemos examinar la relación
de los sueños MOR con el mantenimiento de la consciencia durante esa fase especí­
fica de sueño. En primer lugar, las emociones y la consciencia deben de estar asocia­
das de alguna manera, ya que su existencia depende del correcto funcionamiento y
activación de las mismas regiones del sistema nerviosos central". Y estas regiones se

activan igualmente durante los sueños de fase MOR.

Por otra parte, el de la imposibilidad (como ocurre durante la fase MOR) de usar

todas las modalidades sensoriales de forma conjunta, para pasar a trabajar únicamen­
te con imágenes y sonido, sólo compromete la apreciación consciente de los distintos
aspectos de los objetos, personas o situaciones, pero en ningún caso afecta funda­
mentalmente a la consciencia nuclear como tal, ya que parece ser como si la cons­

ciencia se iniciara con la percepción (y con la emoción asociada) por parte del sujeto
de lo que ocurre cuando nos formamos una imagen al ver, oír o tocar.

Siguiendo esta argumentación, y a partir de estudios con pacientes afectados con

distintas lesiones neurológicas, Damasio" demuestra que la consciencia nuclear no

d-epende directamente del lenguaje, no depende tampoco del uso convencional del

aprendizaje o de la memoria, ni tampoco es igual al manejo inteligente de imágenes
en procesos cognitivos superiores tales como la planificación, la solución de proble­
mas o el uso de la creatividad. Sin embargo, la operatividad de la memoria de traba­
jo es vital para la existencia del proceso de mantenimiento extendido de la conscien­
cia, y hemos de recordar que esta modalidad de memoria está accesible durante la
fase MOR, incluyendo -como hemos visto- residuos mnémicos del mismo día,
recientes así como remotos.

De nuestros resultados, y en este sentido, queremos destacar que -aparte de los

componentes emocionales bien conocidos desde los primeros estudios de este tipo
existen dos que parecen apoyar esta relación entre sueños y consciencia-. En primer
lugar, el hecho que los durmientes sean los protagonistas de las escenas soñadas y se

reconozcan como tales, y -en segundo lugar- que la extrañeza que clásicamente se

ha asociado con la actividad onírica (como si se tratara de una actividad mental dis­
tinta de una forma básica de la propia de la vigilia) no es tal si se analiza con más
detenimiento y se descompone en los parámetros que la caracterizan.

Por lo tanto, y atendiendo a estas argumentaciones, parecería más bien que el man­

tenimiento de la consciencia es una de las formas que emplea la mente durmiente para
procesar (¿y tal vez dotar de sentido, no «literario» sino «representacional» tal como

ocurre en la vigilia?) las modalidades sensoriales (fundamentalmente internas y de
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características de «disparos» fásicos) y cognitivas (acceso a la memoria y capacidad de
razonamiento reducidas, disponibilidad emocional aumentada) que son propias del
sueño y de su soporte neurofisiológico.

Para nosotros, entonces, la actividad onírica sería similar en muchas de sus carac­

terísticas con la actividad representacional vigil. Se halla sometida a muchas restric­

ciones, fundamentalmente neurofisiológicas, pero sin duda comparte con ella muchos

rasgos, desde el punto de vista sensorial, emocional, cognitivo y -tal vez- del man­

tenimiento de la consciencia.
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Síndrome cultural afectivo delirante
en aborígenes del oriente boliviano
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Mario Gabriel HOLLWEG*

RESUl'iIEN

La Chiquitania es una región tradicional con una vasta cultura nativa en el oriente de

Bolivia, particularmente relacion�da ancestralmente con el pueblo arawaco. El chi­

quitano fue evangelizado por los jesuitas, incorporando en sus concepciones religio­
sas una imagen del mundo sincrética mágico-católica. Pacientes llegados de esa

región a la ciudad de Santa Cruz de la Sierra, capital departamental, para recibir tra-
-

tamiento psiquiátrico, fueron sometidos a un estudio clínico fenomenológico-trans­
cultural comparándolos con casos de otro grupo étnico de una región diferente: los

chiriguanos-izoceños del Chaco. Fue observado un psicosindrome cultural reactivo

con ideas delirantes alucinatorias de contenido mítico y estados alternados de estupor
y excitación psicomotora.

PALAßRAS CLAVE: Aborígenes. Trastorno mental. Síndrome cultural reactivo.

Psiquiatría transcultural.

DELERIOUS CULTURAL AFFECTIVE SYNDROME IN ABORIGINES OF EASTERN BOLIVIA

SUMMARY

Chiquitania is a region in the East ofBolivia, with a very extensive native culture, par­

ticularly the one related to the ancient Arawaco tribe. The Chiquitano people were

evangelised by the Jesuits, incorporating a syncretic catholic-magic image of the

world into their religious beliefs. Patients coming from Chiquitania to the provincial
capital, the city ofSanta Cruz de la Sierra, to receive psychiatric treatment, were sub-
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ject to a phenomenological-transcultural clinical study and were compared with cases

observed in another ethnic group from a different region: the Chiriguanos-izocenos
from Chaco. A psycho-reactive cultural syndrome was observed with delirious hallu­

cinatory ideas of mythical content and alternating states of stupor and psychomotor
excitement.

KEY WORDS: Indigenous. Mental disorders. Bound culture syndromes. Transcultu­
ral psychiatry.

INTRODUCCiÓN

Bolivia se encuentra enclavada en el centro de Sudamérica con 1.098.000 km2 Y
8.200.000 habitantes de variedad multiétnica. El idioma oficial es el español y las len­

guas nativas quechua, aymara y guaraní.
El «Oriente boliviano» comprende en sentido extenso a la región amazónica-pla­

tense del país, localizada etno-geográficamente al este de Bolivia, mientras que el
«Occidente boliviano» se refiere a la región oeste o andina, de influencia lingüística
predominantemente quechua aymara.

Jurisdiccionalmente, Bolivia se divide políticamente en nueve departamentos, de
los cuales corresponden al Oriente los departamentos de Pando, Beni y Santa Cruz,
que tienen en su conjunto 680.000 km2 (las dos terceras partes del territorio del país).
Esta región es predominantemente boscosa, surcadas por numerosos ríos que vierten
sus aguas a la corriente amazónica y por el sur al río de La Plata. Subtropical, llana y
húmeda alternada con pampas.

Este trabajo fue realizado en la región más oriental de Bolivia, en el departamen­
to de Santa Cruz, que corresponde a un poco más de la tercera parte del país (370.000
km') y al segundo más poblado (2.200.000 habitantes).

Entre las 41 tribus indígenas del Oriente boliviano', se encuentran los chiquitanos
y los chiriguanos izoceños, que son los más numerosos y que con los Moxos del dpto.
del Beni, están entroncados con la gran familia Arawak (figura 1).

Los Arawacos tienen sus raíces en la cuenca del Orinoco y del Río Negro, que
migraron al Caribe y la península de Florida hasta la región meridional de Sudaméri­
ea al norte del río Paraguay y del Chaco; caracterizados en una gran familia etnolin­

güística con diversidad de dialectos.

Siguiendo el ejemplo de la fundación de las misiones en Paraguay de convertir al
cristianismo a los indios, los Jesuitas de las provincias del Perú y del Paraguay fun­
daron las misiones de Moxos (1682) y de Chiquitos (1692), en territorio que actual-

74 Archivos de Psiquiatría 2002; 65 (1): 73-84

�-+



SíNDROME CULTURAL AFECTIVO DELIRANTE EN ABORíGENES DEL ORIENTE BOLIVIANO

aborígenes chiquitanos

aborígenes chiriguanos izoceños

FIGURA 1

mente se extiende a gran parte del Oriente boliviano, especialmente las misiones

jesuitas de Chiquitos que se establecieron, en número de 10 reducciones, en la juris­
dicción que constituye actualmente el noreste del departamento de Santa Cruz.

La obra de los jesuitas fue esencialmente humanista y patriarcal. Estos religiosos
trataron de proteger al indígena de la explotación del colonizador, organizando un

estado teocrático comunitario e implantando como única lengua, la chiquitana (mon­
kaka), para integrar los diversos pueblos divididos por numerosos dialectos, como lo
habían hecho ya en el Paraguay con el guaraní, adquiriendo así cohesión social y
prosperidad en sus comarcas. Estas misiones se convirtieron en un modelo de orga­
nización, se promovió el cultivo del arte, la música, la orfebrería, fundían campanas,
fabricaban instrumentos musicales, que eran exportados al mundo hispánico de ese

tiempo y a Europa. Se dedicaron también al cultivo de la tierra y a la pecuaria, bajo
un sistema de división individual-familiar (Aba-mbae) y comunitaria-cooperativa de
la tierra (Tupa-mbae), que se refleja hasta hoy en día con el trabajo mancomunado de
la minga (trabajo comunitario), en beneficio de la comunidad.

La vida en las reducciones transcurría centradas en el fervor religioso alrededor
del cual giraban todas las actividades de la comunidad como objetivo de vida.
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Al contrario de lo que ocurrió con las misiones jesuitas del Guairá y otras, que fue­
ron destruidas por los bandeirantes (portugueses) para someter a los indígenas a tra­

bajo esclavo, las misiones jesuíticas de Chiquitos se preservaron y prosperaron gracias
a la contundente derrota que le infligieron los chiquitanos a las huestes bandeirantes
en una de sus mayores incursiones, terminando definitivamente con la constante ame­

naza y zozobra a que estaban sujetas la sobrevivencia de las reducciones jesuitas en

esta parte del subcontinente.

Después de la expulsión de los jesuitas de la América hispana (1767), y a pesar de
las condiciones de sometimiento y pobreza que siguieron a los cambios que sobrevi­
nieron posteriormente durante el periodo colonial y republicano, mantuvieron aún así
su organización religiosa y sus costumbres influenciados por los religiosos jesuitas.
Los templos misionales se preservaron a través del tiempo con sus extraordinarias
obras de arte barroca, las únicas por sus características en Sudamérica y que fueron
declaradas en su conjunto por la UNESCO «Patrimonio Histórico-Cultural de la

Humanidad», el 12 de diciembre de 1990.

Los aborígenes chiquitanos manifiestan hasta ahora, de cierto modo, la influencia de
la educación jesuita, patentizada con la catequización cristiana a través de la lengua chi­

quitana, tales como en sus comportamientos que se expresan actualmente en la música
sacra, en sus ceremonias festivas, en el orden económico y en la relación social, man­

teniendo también con ellas, al mismo tiempo, rasgos de sus tradiciones ancestrales.

Hoffmann? argumenta que con estos elementos de tradición pagana se mezclan las
e-nseñanzas del catecismo, los ritos de la herencia jesuítica, reavivada por los sacer­

dotes en los lugares donde el Vicariato instituyó otra vez una parroquia.
Ese sincretismo se revela así en las festividades religiosas tradicionales en las que

se confunden las influencias de concepciones mágico-cristiana, como en la procesión
de Semana Santa, desfilando personajes que representan simbólicamente al periodo
anterior de su conversión al catolicismo.

En cuanto a los chanés (arawakos), que fueron sometidos por los guaraníes veni­
dos del Paraguay, habitan actualmente en la región del Parapetí, en los llamados baña­
dos de Izozog lindantes con el Chaco, son conocidos como «chiriguanos izoceños» o

«izoceños-guaraní», por sus costumbres aculturadas o guaranitizadas, manteniendo
sin embargo también rasgos de una cultura sincrética con sus raíces míticas. Estos

indígenas tienen otra historia de vicisitudes por mantener su identidad.

Los chiquitanos y los chiriguanos Izoceños componen las mayor parte de la pobla­
ción aborigen del departamento de Santa Cruz, en el Oriente boliviano (200.000 habi­
tantes), constituyendo alrededor del 10% de la población departamental.

Conociendo el desarrollo etnohistórico, las relaciones interculturales y acultura­
ciones de estos pueblos, no permite comprender sus concepciones de mundo y sus

influencias en la conducta individual y colectiva.

Estas diferencias han motivado nuestro interés en el estudio comparativo transcul­
tural de estas conductas y sus manifestaciones en los trastornos mentales.
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OBSERVACIONES CLíNICAS y ENFOQUE COMPARATIVO TRANSCULTURAL

Se reunieron 14 casos que fueron estudiados clínicamente, procedentes de las pro­
vincias Chiquitanas y de Cordillera (Chiriguanos Izoceños) e ingresados y tratados en

el hospital psiquiátrico de Santa Cruz (Centro de Salud Mental) como enfermos men­

tales, en el transcurso de los últimos 8 años.

Los primeros, en número de 11 pacientes fueron remitidos por hospitales religio­
sos de las provincias de la Chiquitania, y los segundos, por un hospital de la comuni­
dad Izoceña, quienes habían sido, en gran parte, tratados previamente por curanderos

locales, motivo por el cual, solamente aquellos casos que no respondían a tratamien­

to tradicional eran enviados a la ciudad de Santa Cruz.

La actividad ocupacional de estos casos era: tres maestros de escuela, tres amas de

casa, dos empleadas domésticas, dos enfermeras y cuatro otras; la incidencia mayor
en las mujeres (once casos) que en los hombres (tres casos) y la edad oscilaba entre

18 y 57 años.

Se identificó coincidentemente. un cuadro mental, diferente a los señalados en los
sistemas de diagnóstico científicos (DSM - IV Y CIE-l03.4), presentando las siguientes
manifestaciones psicopatológicas (tabla 1):

TABLA 1: CUADRO CLíNICO DE LAS MANIFESTACIONES PSICOPATOLÓGICAS DEL SíNDROME

IDEAS DELIRANTES Se relacionan con el contenido mítico del pensamiento, que difiere

según la procedencia cultural de cada caso. Desconfianza y celos por
ideas de daños puestos y en algunos ideas de grandeza, ideas de influen­

cia míticas y religiosas cristianas (tupach, hombre-tigre, aña ... ).

TRASTORNOS DE LA CONCIENCIA

y DE LOS IMPULSOS

Se alternan estados de conciencia normal y anormal. En la desestructu­

ración de conciencia se acompañan alteración de los impulsos que osci­

lan entre estados de estupor, semi-estupor y de excitabilidad con agita­
ción psicomotora, en estas fases presentan desorientación, perplejidad,
producción oniroide, éxtasis o trastornos confuso-oníricos (estupor cata­

toniforme y estados de trance).

TRASTORNOS DE LOS IMPULSOS

O MOTIVACIONES

Insomnio y rechazo de alimentos hasta casos muy extremos de anorexia

grave.

TRASTORNOS AFECTIVOS Estados de ánimos cambiantes predominantemente de tristeza y llanto y
en otros euforia y expansividad (bipolaridad), de ansiedad y pánico.

TRASTORNOS PERCEPTIVOS Alucinaciones visuales y auditivas.
Sensación de extrañeza y vivencia de desrealización.
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Observaciones fenomenológicas del comportamiento de estos pacientes
El maestro N. T. (chiquitano) permanecía por momentos en estados como de éxtasis
o trance, quedaba parado, rígido con la mente perdida, balbuceando palabras incom­

prensibles. Después cambiaba inusitadamente a otros estados: acciones de intranqui­
lidad, excitabilidad psicomotora e impulsividad.

La maestra J. M. (chiquitana) después de conversar normalmente, quedaba tam­
bién balbuceando, pasaba a un estado de perplejidad catatoniforme, con los «ojos
idos». Permanecía tiempo en el baño con movimientos y actitudes estereotipadas.
Refería conversar con el tupach y reclamaba por el marido y los hijos.

La aborigen chiriguana, ama de casa, se mantenía en ciertos momentos quieta y
rígida, sin responder y después pasaba a agredir golpeando con un palo a quien esta­
ba próximo a su esposo, profiriendo palabras como «bicho», aña... , infiriendo al espo­
so de estar tomado por este espíritu maligno. Luego pasaba a estado de lloro por los

hijos que se fueron.

ANÁLISIS DE LAS IDEAS DELIRANTES-MíTICAS

En el contenido del pensamiento en estos pacientes, existe diferencia entre el de aque­
llos procedentes de la chiquitanía y de los de Izozog por provenir de fuentes míticas
diferentes. Existe una relación delirio-mitos.

En los chiquitanos se percibe la influencia del pensamiento mágico y cristiano,
mezcla de ambos en su enfermedad.

'

Así en la paciente J. M., chiquitana, maestra, casada con dos hijos de un matri­
monio mixto con un varón de cultura quechua, nos decía: «Estoy investigando con el

Tupach (Dios) mi monkoka* (lengua chiquitana), que me dice: "a través de ella comu­

nícate, ven y salva a tu pueblo, me da la misión de salvar al mundo para que no haya
guerra, ni conflictos entre pueblos diferentes. Él me llama, escucho su voz y conver­

sa conmigo solamente en las mañanitas"». Ella forma parte de un movimiento comu­

nitario de rescatar la lengua nativa. Dice orgullosamente que el padre es uno de los

que más conoce el habla popular de su pueblo, a quien han recurrido algunos antro­

pólogos para que los instruya en la lengua monkoka y costumbres chiquitanas. Su
enseñanza a los jóvenes se le tornó una obsesión, porque «ellos van olvidando sus raí­
ces, influenciados por el modernismo».

Según Knogler: «en el séptimo cielo de los chiquitanos no reúne ningún genio
pagano sino el dios cristiano Tupach (abuelo de Jesús) que es vocablo de origen gua­
raní (Tupach = Dios), expresado por la falta de una palabra en chiquito que refiera a

* Tupach, en los guaraníes, es el ser supremo.
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Dios. Sin embargo, el "abuelo" y la "abuela" son en el pensamiento mítico de los chi­

quitanos los seres primigenios y que son representados simbólicamente en sus ritua­
les religiosos-festivos»-,

Otro chiquitano, N. T., también maestro, evangélico convertido del catolicismo, se

enfermó cuando al salir del monte volvió cambiado a la casa, en un estado de «per­
turbación», perdido, desorientado y agitado contando el encuentro con el hombre­

tigre que le puso el mal. Por eso la mujer le tiene temor, lo rechaza y se distancia de
él. De niño, la madre le hablaba sobre el hombre-tigre, que lo atemorizaba. Una pro­
genitora muy sobreprotectora.

El pensamiento indígena: sus mitos

En ambas culturas, están relacionados estos «delirios» con las ideas del «daño pues­
to» y las del mito del «hombre-tigre» o del jaguar (felis o pantera onca), que lo com­

parten tanto los chiquitanos como los izoceños-guaraníes. Según Coimbra', que estu­

dió los mitos del «hombre-tigre» en el Oriente boliviano, se tiene el concepto de que
desde los tiempos antiguos no había distinción entre seres humanos y animales. En
sus mitologías se describen frecuentes transformaciones ordenadas por los espíritus,
«de hombre en animal y de animal en hombre», como la del hombre tigre predomi­
nantemente en los chiquitanos y también en los izoceños guaraníes. En estos últimos
se presenta una enfermedad llamadajagua mbae (jaguar invisible), en la cual el brujo
(imbaekua) se transforma en jaguar para dañar al enfermo y que puede afectar a per­
sonas de cualquier edad y sexo". Hasta ahora estos mitos perviven en la creencias de
estos campesinos aborígenes.

Antiguamente, en los bosques de esta región, como en otras del Amazonas habi­
taban abundantemente los jaguares; estos felinos llamados vulgarmente «tigres» por
los chiquitanos, se incorporarán en los mitos de estos pueblos aborígenes. El brujo=
se convierte en tigre: según la mitología chiquitana, al principio los animales eran

seres humanos, los «hombres-jaguares» que devoraban a los humanos. En la versión
actual los chiquitanos identifican a los brujos con los hombres-tigres. En este caso es

el brujo convertido en tigre que le ha puesto el daño (el ser maligno). El tigre entra en

la estructura del pensamiento religioso del chiquitano. El «diablo» es influencia jesui­
ta vinculada a un sincretismo mítico-católico'. Strack' comenta: «Es un caso que las
ideas de los indígenas se mezclan, tanto con símbolos y motivos cristianos, que casi
es imposible decir, hasta qué punto se trata de sincretismo de la expresión de convic­
ciones cristianas, por medio del sincretismo indígena o la conservación de la religión
indígena valiéndose de los motivos de la moral cristiana».

* Brujo, los chriguanos llaman chena al padre de los brujos, que ataja la lluvia. Estos son seres malignos, que hacen
todo el mal, mandan hambre, epidemia y muerte. Los guarayos (rama de los guaraníes en Bolivia), atribuyen toda la

culpa a los brujos malos. Son los responsable de la muerte del hombre, sin estos la vida sería eterna en la tierra. El

brujo está dotado de poder para poner el malo enfermedades en los otros y causar pestes y desastres.

Archivos de Psiquiatría 2002; 65 (1): 73-84 79

lot



M. G. Hollweg

En A. B., chiriguana Izoceña con 57 años de edad, dedicada a las faenas domésti­
cas con tres ingresos anteriores en el Centro de Salud Mental de Santa Cruz y trata­
da con permanencia prolongada y con diagnóstico de «trastorno delirante», en el
registro de la evolución de la enfermedad se describe el siguiente cuadro: su actitud
es de desconfianza y de renuencia tanto a recibir medicamentos como a alimentarse
porque «le ponen el "bicho"»*, que es según ella el que «enferma y mata», esto lo
causa el aña que es el diablo que vaga por el monte haciendo daño. Refiere que los
brujos la persiguen porque tienen esa «intuición». Halla que el esposo es el brujo y
que no lo quiere ver jamás. Sin embargo lo reclama cuando no la visita. Piensa que él
tiene otra mujer, quien le ha puesto el embrujo (el bicho). Se vuelve agresiva, por eso,
con él. Cuando se enoja habla sólo en guaraní y aborrece al marido. Refiere sufrir del
«mal de Depuatite»**, porque se «preocupa» mucho cuando recuerda a la hija que
salió de la casa para acompañar al marido -han vivido siempre juntos-. Llora al
recordar a su hijo, que dejó también la casa para trabajar en la zafra de caña de azú­
car, y a sus nietos fallecidos. El esposo es uno de los jefes de la comunidad y debe
ausentarse mucho para resolver gestiones en favor del pueblo. Por este motivo, le dice
que no quiere verlo más: cada vez que retorna a la casa lo ve deformado y extraño; se

ha vuelto desconfiada con él porque piensa que sus ausencias se deben a que tiene
otra mujer y que ésta a través de él quiere ponerle el mal; no duerme y no quiere
comer «porque la comida tiene mucho "bicho" yeso mata»; dice que le quieren poner
«veneno», llamándole en ciertas ocasiones brujo al marido; se excita y se rompe los
vestidos.

De acuerdo con el pensamiento guaraní, el aña es el espíritu maligno que encarna
al «Diablo», cuyo sentido deviene de la influencia, de los misioneros franciscanos que
evangelizaron a estos aborígenes, manifestando un cierto sincretismo mágico-cristia­
no, pero no tanto como en los chiquitanos. Según Riester el aña es el alma de los
muertos que quedan en la tierra. Por otro lado, el aña sería entonces el diablo que
deambula por el monte engañando y haciendo daño.

El «bicho» es la maldad que se posesiona del cuerpo atribuyéndosele al brujo
(lmbaecua) como el que pone al «bicho» causando los males y las enfermedades.

Estos aborígenes, que reaccionan con este síndrome, manifiestan condiciones pre­
vias que se relacionan con la estructuración de este cuadro psicopatológico y que el
individuo va interpretando después como causas de sus trastornos de acuerdo a sus

concepciones míticas.

Otra paciente chiquitana, María, de 18 años, que dejó por primera vez su pueblo
nativo y sus padres para trabajar en labores domésticas en casa de una familia en la

* Bicho es el mal propiamente que produce la enfermedad, lo que cotidianamente se llama «hechizo» o «embrujo»,
puesto por el brujo o persona envidiosa. El mbaequa es el brujo en los guaraníes y el ipaye es el que saca el mal (bicho)
y cura las enfermedades (curandero), mientras que los chiquitanos le llaman al brujo oboitñ y al curandero ceecerus.

** Depuatite, en guaraní-izoceño significa «nostalgia» o en un sentido más amplio se aproximaría al portugués saudades,
pero que en estos pacientes adquiere un sentido de afectación particular, relacionado con sus creencias.
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ciudad de Santa Cruz, se vio afectada por un «mal» cuando la amiga con quién com­

partía la habitación murió en un accidente. Piensa que ella hace que se sienta con este
mal, porque no la pudo ayudar a evitar su muerte: su «alma» no la deja en paz. A par­
tir de entonces todo fue cambiando para ella. Una enorme «preocupación» comenzó
también a tomar cuenta de ella pues ya no podía dejar de pensar en sus padres, sen­

tía miedo de que le ponga también el mal a ellos y puedan enfermar. Se quejaba de
que «estaba sacando» su espíritu y sus ganas de vivir. Sospechaba que algo estaba
pasando y que querían hacerle daño en cualquier momento. No dormía y rechazaba la
alimentación, entró en un cuadro grave de anorexia con disminución considerable de
su peso corporal.

En los otros casos este estado anoréxico también se presentó pero no con las carac­

terísticas tan extremas como en esta joven paciente.
Se observó que el dejar la comunidad, la separación de los parientes más allega­

dos y el tomar responsabilidades en trabajos comunitarios eran condiciones en estos

pacientes que les desorganizaban su estructura interna.

Este trastorno surge especialmente en aborígenes con un vehemente espíritu
comunitario:

- De preocuparse mucho por los otros, que intensifican sus actividades por cum­

plir con una o más expectativas en su intención de satisfacer el interés de otros
o de la comunidad por sentirse comprometido con todos.

Obligaciones en elliderazgo que van más allá de las posibilidades de agradar
a todos e insatisfacción personal de ser insuficiente con lo que aporta a través
de sus esfuerzos por el bien de los otros.

Identificamos otros factores que van influyendo y que se relacionan en la elabora­
ción de sus creencias estableciéndose como un campo de preocupaciones -«factor­
interpretación mítica»-; el término «delirio», que utilizamos, está más bien en rela­
ción comprensible a este sistema de interrelaciones:

Separación de los padres o sentimiento de no poder ayudar a resolver los pro­
blemas de ellos.

Ausencia del marido o de los hijos, o muerte de un ser querido.
Sentimiento de falta de atención o de rechazo de los demás.

Sentimiento de impotencia que se apodera de la persona al no poder cumplir
enteramente con las expectativas de la comunidad.

Los aborígenes afectados por este síndrome, atribuyen las causas de su mal a los
«males puestos» por el brujo y las circunscriben a preocupaciones relacionadas tam-
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bién con la falta o ausencia de los seres queridos o con no cumplir sus compromisos
con la comunidad. Estos indígenas viven en un sistema comunitario muy ligado a sus

mitos.

A los chiquitanos les fueron inculcadas estas ideas y sentimientos comunitarios

por los jesuitas a través de la organización social que implantaron en las misiones, tor­

nándolos muy preocupados por los otros, en un sistema de vida comunitaria muy liga­
da a sus tradiciones. Sus relaciones sociales están muy dependientes de las expecta­
tivas de compromisos recíprocos. La minga es un trabajo comunitario en que cada

uno aporta su esfuerzo con un día de trabajo para obras de la comunidad.

En N. T., comenzaron los trastornos cuando abarcó tres compromisos, que con­

fluyeron después de su elección como alcalde de la comunidad con los de diácono de

su iglesia (evangélica) y el de las relaciones con su esposa. Se sintió presionado y

obligado cada vez más a cumplir con todos. Empezó a faltarle la fuerza, lo que fue

atribuyendo a los efectos del «mal que le puso el brujo». La esposa le exigía, al

mismo tiempo, que le diese más atención a ella y a sus hijos, porque él dedicaba más

su tiempo a los otros. Coincidió esta situación con el fallecimiento de la madre en su

ausencia, con quien había mantenido estrechos vínculos afectivos, por haber perdido
tempranamente al padre.

CONCLUSIONES

En la práctica clínica psiquiátrica, tratamos a este grupo de pacientes indígenas que

procedían de localidades distintas una de las otras, pero relacionadas entre sí por una

continuidad etnocultural común", en el Oriente Boliviano, sorprendiéndonos por pre­
sentar un cuadro psicopatológico que no se enmarca dentro de las clasificaciones

diagnósticas internacionales de las enfermedades mentales, como las esquizofrenias,
pues faltan los síntomas de primer rango, descritos por Kurt Schneider", que caracte­

rizan estas psicosis. Ni tampoco se enmarca en los episodios delirantes agudos, como

las bouffés delirantes de Magnan, las psicosis cicloides o las psicosis agudas exóge­
nas (Kleist, Leonhard ... ) de corta duración II

.

Se diferencian, por tanto, por presentar un cuadro psicopatológico culturalmente

condicionado que hemos denominado síndrome delirante afectivo por su carácter

reactivo de inicio súbito y de corta y mediana duración, que correspondería más bien

a aquellos trastornos referidos por Yap (1962) de síndrome psicopatológico atípico,
bajo el concepto de culture bound syndromes, que se presentan en los países «no occi­

dentales» 12. Durante su ingreso fueron diagnosticados por su médico como «trastor­

no delirante» según el DSM-III en ese tiempo.
En un trabajo de investigación «La locura en los indígenas y mestizos del Oriente

boliviano» 13-15 presentado en el Primer Congreso Mundial de Medicina Folklórica, lle­

vado a cabo en 1979 en el Perú, clasificamos los trastornos mentales en los aboríge-
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nes y mestizos boliviano de acuerdo a una perspectiva etno-transcultural, tomando en

cuenta su etiología desde sus concepciones míticas:

1. Enfermedades emocionales reactivas (emociones que afectan a la conciencia y
el estado de ánimo).

2. Enfermedades de «daños puestos» (enfermedades puestas por maleficios).
3. Enfermedades del alma (oligofrenias, locuras).

Las enfermedades emocionales reactivas presentan reacciones vivenciales anor­

males y efectos corporales provocados por impresiones violentas determinadas por la

ruptura de un tabú o reacciones ante presuntos «males puestos» (sustos, depresiones
y psicosis reactivas).

Las de «daños puestos» tienen sus explicaciones por las personas que las presen­
tan, atribuyendo las causas a espíritus malignos, que son puestos por brujos o gentes
envidiosas. En estos casos se presenta una combinación de influencias de ambas etio­

logías como síndromes de transición.

Las «enfermedades del alma» corresponderían a trastornos más profundos o gra­
ves del comportamiento, como las deficiencias mentales, trastornos psíquicos de base

orgánica, que son atribuidas por estos aborígenes a aquellas enfermedades mentales

producidas por debilidad del alma, que es consumida por el espíritu de la enferme­
dad. Así la interpretan por ejemplo los ayoreode, que culpan entre otros a espíritus
malignos de ciertos animales tabú como causantes de estos males al infringirse cier­
tas normas en su relación con ellos.

Las enfermedades mentales, en este sentido, serían causadas por espíritus malig­
nos que se apoderan del cuerpo secuestrando el alma de la persona. Así en los chiri­

guanos-izoceños, la enfermedad llamada Ka ija rai es provocada por el 1mbaekua que
instruye al «dueño del monte», dañando psíquicamente a las personas, que pierden el
sentido de la realidad lo que las lleva al monte a vagabundear hasta morirse",
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Reseñas de libros

SANTANDER F, editor. Ética y praxis psiquiátrica. Madrid: Asociación Española de

Neuropsiquiatría; 2000, 433 págs.

Los grandes progresos de la medicina, junto a los cambios habidos en la relación clínica,
han contribuido en las últimas décadas a la presencia de un interés creciente por los aspec­
tos éticos de la medicina y la psiquiatría. La ética clínica ha entrado con fuerza en nuestro

quehacer de la mano de la bioética, surgida en Estados Unidos al albor de los años 70.

Hablar de ética en la praxis psiquiátrica cobra así un interés particular.
De acierto hay que catalogar la publicación de esta ponencia presentada en el XXI

Congreso Nacional de la Asociación Española de Neuropsiquiatría. Es un acierto por la

novedad que supone en la literatura psiquiátrica de nuestro país, pero también porque, al

intentar abarcar del modo más completo posible los diversos problemas éticos con los que
se puede encontrar el profesional de la psiquiatría, constituye un verdadero manual de

ética clínica y asistencial.
Hemos de felicitarnos por el esfuerzo realizado por sus más de quince autores y por

su coordinador, Fernando Santander Cartagena. En la práctica psiquiátrica no hay día en

que no surja algún problema ético, aunque muchas veces no nos demos cuenta de ello.

Este libro viene a demostrar que esto es así y nos ayuda a buscar soluciones.

En la obra se percibe la impronta de su coordinador, psiquiatra experimentado en la

clínica y la asistencia psiquiátrica y Magister en Bioética por la Universidad Compluten­
se de Madrid -máster que dirige Diego Gracia-. El lector percibirá un orden metodo­

lógico y una clara exposición que le permitirán desde el principio un seguimiento ade­

cuado de los temas.

Llama positivamente la atención, y habla del rigor de la obra, que siempre se parte de

una clarificación y exposición de los hechos. Se presentan modelos, tipos de diagnóstico y
tratamiento, actuaciones asistenciales, etc., y sólo después se abordan los aspectos éticos.

De las 433 páginas que constituyen la obra, más de 300 están dedicadas a la ética y la

praxis psiquiátrica, y a ellas me vaya referir fundamentalmente por razones prácticas de

espacio. El resto del libra contiene dos capítulos; uno aporta los resultados de un estudio

sobre las actitudes éticas de los psiquiatras españoles en su práctica psiquiátrica, llevado

a cabo par Carlos González, Ana González, Ana Moreno, Esther Pérez y José Luis Rodrí­

guez; y un último capítulo, de Guillermo Rendueles, en el que hace unas reflexiones sobre

la ética en psiquiatría y la psiquiatrización de la ética. Se completa siempre cada uno de

los capítulos de este libro con una extensa bibliografía que, muy bien organizada, nos

orienta sobre lo que podemos consultar en cualquier momento.

Volviendo al comienzo del libra, tras un breve prólogo de Diego Gracia y una breve

introducción de Fernando Santander, nos encontramos con el primer capítulo. Éste nos
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ubica en el marco de la bioética y de los modelos y tratamientos psiquiátricos. El lector
se impregna rápidamente de lo que es la bioética, de sus principios y metodología.

El capítulo segundo aborda la ética y la relación asistencial, y, por tanto, los aspectos
relacionados con la confidencialidad y el consentimiento informado, deteniéndose de un

modo especial en la valoración de la competencia, que, como elemento del consentimiento
informado, es algo con frecuencia difícil de precisar y de utilizar en el ámbito psiquiátrico.
Así mismo, se señalan los criterios a seguir por las personas que en un momento dado, y
debido a la disminución de la competencia del paciente, puedan tomar una decisión por él.

Posteriormente, los autores se adentran en los aspectos de la práctica asistencial. Se
abordan las implicaciones éticas de las diversas actuaciones psiquiátricas, desde el espacio
infanta-juvenil, pasando por la edad adulta, hasta la ancianidad; desde el momento del acce­

so al sistema de cuidados, hasta el diagnóstico y el proceso terapéutico, incluyendo en éste
los diversos tipos de tratamiento psiquiátrico y la propia rehabilitación y reinserción social.
Se estudia también lo relativo al ingreso, estancia yalta en un hospital psiquiátrico, y no se

olvidan temas como las drogodependencias y la actuación profesional ante un peritaje psi­
quiátrico.

El capítulo cuarto hace referencia a la relación de la ética con la investigación psi­
quiátrica, con un abordaje tanto de la investigación biológica y clínica como de la inves­
tigación en psicoterapia.

Los comités de ética, cada vez más presentes en los hospitales generales, pero mucho
menos en el ámbito psiquiátrico, son también motivo de estudio en esta obra. Quien desee
poner en marcha uno de estos comités cuenta, además, con un anexo en el que se aporta
el_ reglamento de dos Comités de Ética Asistencial acreditados en el Área de Salud Men­
tal de la Comunidad Autónoma del País Vasco.

Por último, se dedica un apartado a las cuestiones legales y deontológicas, que pro­
porciona información sobre leyes, códigos y declaraciones de ámbito nacional e interna­
cional, incluyendo legislación española al respecto.

En resumen, obra de obligada consulta, dado que como ya señaló Diego Gracia hace
una década, «sería ingenuo pensar que un buen clínico es el que sabe tomar decisiones
técnicas aunque sea un auténtico analfabeto en la toma de decisiones morales».

Aurelio CASTILLA

SOLÉ PUIG J, RAMOS AlANCE JA, editores. Cannabinoides. Aspectos psiquiátricos
y bioquímicos. Madrid: Rol; 2001, 237 págs.

Al igual que en la jurisprudencia, en la que existen los llamados «vacíos legales», en oca­

siones hay áreas en la literatura médica de gran desconocimiento sobre temas concretos, a

veces incluso de importancia nada desdeñable. Cannabinoides. Aspectos bioquímicos y
psiquiátricos contribuye a eliminar uno de esos «vacíos» (en este caso, científicos), abar­
cando en su extensión prácticamente todos los elementos necesarios para introducirse en

el conocimiento del cannabis, la tercera droga más consumida en el mundo después del
alcohol y el tabaco, y conocida desde hace milenios pero sólo recientemente objeto de
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investigación en profundidad. Desde sus orígenes históricos y su utilización en contextos

religiosos hasta sus actuales y potenciales aplicaciones terapéuticas, los autores van des­

granando de forma rigurosa todos los aspectos sobre los derivados de la planta Cannabis
sativa. Dos son los temas, sin embargo, que se desarrollan especialmente y que ya se espe­
cifican en el título dellibro: las propiedades bioquímicas y fisiológicas de estas sustancias,
con especial atención al descubrimiento en la década de los 90 del llamado sistema can­

nabinoide endógeno y sus receptores, de funcionalidad equiparable al sistema opioide
endógeno (endorfinas), junto con las perspectivas que se abren en investigación por sus

potenciales implicaciones terapéuticas, y por otro lado, la controversia aún no resuelta de
las relaciones causa-efecto entre el cannabis y la enfermedad mental, fundamentalmente la

esquizofrenia, a causa del bien conocido efecto alucinógeno de la droga. Es este efecto psi­
cotomimético, es decir, simulador de psicosis, el que se enfrenta al efecto psicotogénico
(generador de psicosis), que algunos autores han defendido abiertamente y que en esta obra
se expone, manifestándose previamente que la cuestión está lejos de ser aclarada.

En ellibro se resumen asimismo generalidades de otras drogas y sus respectivos efec­
tos y dependencias, necesarios para entender tanto los efectos fisiológicos como la desha­
bituación del cannabis, y se mencionan detalladamente los usos terapéuticos del mismo,
desde la utilización en la antigüedad hasta las actuales indicaciones, basadas en los estu­

dios más recientes. Finalmente se detalla con más profundidad el concepto de reducción
de daños en drogodependencias (medidas paliativas para evitar un mayor deterioro socio­
sanitario del consumidor, p. ej. los programas de mantenimiento con metadona) y su rela­
ción con el cannabis, y se sintetizan los principales conceptos clínicos y terapéuticos sobre
el cannabinismo, a modo de guías de actuación clínica. Los aspectos legales, no analiza­
dos en profundidad porque probablemente desbordarían la extensión de la obra, son sin

embargo suficientemente expuestos para entender la encrucijada en que se halla la cues­

tión; el dilema legalización-prohibición, como otros en el caso del cannabis, hasta ahora
no se ha podido resolver y seguirá originando polémica de forma indefinida.

Esta obra es, en suma, una excelente puerta de entrada al conocimiento de los canna­

binoides, sustancias de sorprendente interés no sólo por los aspectos médico-psiquiátricos,
sino por las actuales perspectivas en la investigación bioquímica de moléculas afines, que
posean las propiedades analgésicas, ansiolíticas y antieméticas (por citar las más impor­
tantes), de las sustancias naturales y que carezcan de los efectos indeseables de las mismas

(cardiovasculares, depresores del sistema nervioso, alucinógenos), con vistas a ser aplica­
das en pacientes que no respondan a los actuales fármacos empleados en esas situaciones.
El estilo de los autores es claro y ameno, y sus afirmaciones intentan ser lo más ajustadas
a la realidad posible, contemplando no sólo los puntos de vista de los autores occidentales,
sino también los de países en vías de desarrollo, ya que en algunas cuestiones sobre el can­

nabis aportan datos interesantes (derivados principalmente del diferente patrón de consu­

mo de la droga). Por último, el apartado sobre drogodependencias y en concreto sobre los

programas de mantenimiento con metadona, hace que este libro resulte útil no sólo al psi­
quiatra, sino al médico general que debe afrontar problemas concretos con los pacientes
que están en esas situaciones y que necesita unos conocimientos básicos para ello.

Carmen LEDESMA
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RESEÑAS DE LIBROS

ANDRÉS K, JIMENO BULNES N, et al, Terapia de grupo orientada a la superación de
la esquizofrenia. Madrid: Aula médica/Lilly; 2000.

¿ Cuántas formas de terapia grupal se han propuesto para paliar la discapacidad de los
esquizofrénicos? Cognitivas, psicoeducativas, centradas en los síntomas, integradas ...

Cada profesional con inquietud e iniciativa acaba por elaborar la suya adaptada al medio
social en que trabaja, a la extracción de los enfermos y familiares y, fundamentalmente, a

la propia personalidad e ideología. Tras tan inabarcable multitud se encierran, sin embar­
go, unos cuantos elementos comunes apoyados en enseñar y reforzar comportamientos
compatibles con el proceso patológico mismo y con el marco en que se desarrolla: psico­
educación (por cierto, ¿hay alguna educación que no lo sea?), superación del estrés y
aprendizaje de conductas saludables. Parece pretenderse trazar una línea divisoria con la
substancia de la educación habitual. Pero recuperación, ahora superación de la discapaci­
dad, no es sino pedagogía para desarrollar al máximo cuanto persiste tras la claudicación
psicótica.

El libro que nos ofrece Natalia Jimeno Bulnes, en colaboración con un grupo de la
Universidad de Berna, es un camino para transitar sobre esa remanencia, estirándola al
máximo de la efectividad, que establece pautas sencillas para orientar a los equipos
(¿rehabilitadores?) en el cumplimiento de la tarea: cómo explicar a los enfermos la raíz
de sus trastorno, los objetivos, el soporte teórico, el enfrentamiento a circunstancias con­

flictivas, los signos anticipadores de recaída, el valor de los fármacos y la razón de su con­

tinuidad.
_ Guía sencilla, práctica y sistemática, con respuestas a muchas dificultades que surgen

en el trabajo cotidiano, contiene numerosas recomendaciones útiles.
Un librito al que sólo me atrevo a poner una objeción: ¿será suficiente, como en él se

hace, señalar las ventajas e inconvenientes de los' diagnósticos clínicos? Cuantos se

esfuerzan en el duro trabajo rehabilitador debieran extremar la precaución para evitarlos.
Más aun, negarlos para ceñirse sólo a cuanto permanece sano, que es mucho. Los equi­
pos, conscientes como lo son, de que el diagnóstico de esquizofrenia dice poco y daña
mucho, debieran convertirse en punta de lanza frente a los diagnósticos convencionales
exigidos acá y allá.

Tal vez sea preciso llevar al ánimo de cuantos trabajan y viven junto a los enfermos un

sentido de futuro que rechace la abrumadora presencia del pasado.

Antonio COLODRÓN
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El envejecimiento de la humanidad es un fenómeno demográfico inédito y universal
con trascendentales implicaciones biomédico-político-sociales. La preocupación
estriba en conseguir un envejecimiento saludable, sin discapacidad y con la mínima

dependencia. Para ello hay que alcanzar nuevos programas de investigación científi­
ca y desarrollo tecnológico, así como poner en práctica nuevos contratos sociales.

Una de las discapacidades más aterradora que puede afligir a una persona mayor
y a su familia es la que ocasiona la pérdida de la mente, la destrucción de la memo­

ria, no recordar quién se es o se ha sido, no reconocerse a uno mismo ni poder rela­

cionarse con los suyos. La demencia despersonaliza, convierte la vida familiar en

penosa agonía y «desrostra» la sociedad.

En 2025 habrá 1 O millones de seres demenciados en los países desarrollados y 24

millones en los países en vías de desarrollo, en caso de persistir la inoperancia tera­

péutica preventiva. De esos 34 millones, el 70% padecerá Alzheimer. Esta enferme­
dad exige acciones concertadas y coordinadas de las ciencias biológicas, sociales y
políticas, la práctica médica y el sentido humanitario de la vida.

En esta obra se ha convocado a un gran número de autores con capacidad multi­

disciplinaria en torno al Alzheimer para exponer el conocimiento que actualmente se

tiene de esta enfermedad desde los diferentes puntos de vista que la integran.

MASSON

Avda. Diagonal, 427 bis-429. 08036 Barcelona
Tel.: 932418 800
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COMPOSICiÓN CUALITATIVA y CUANTITATIVA: FlUOXETINA 20 mg.: Cada cápsula contiene Fluoxetina (DCI) (clorhidrato) 20 mg. y excipientes, cs.
FORMA FARMACÉUTICA: Cápsulas. DATOS ClrNICOS: Indicaciones terapéuticas. Depresión: El clorhidrato de Fluoxetina está indicado en el tratamiento de la depresión
y su ansiedad asociada (DSH III ICD-9 Y ROC). la eficacia de Fluoxetina se estableció en ensayos clínicos de 5 a 6 semanas de duración con pacientes ambulatorios deprimidos, cuyo diagnóstico
correspondía estrechamente a la categoría DSH-III de los trastornos depresivos mayores. Bulimia nerviosa: El clorhidrato de Fluoxetina está indicado en el tratamiento de la bulimia nerviosa.
En dos ensayos controlados, a doble ciego y aleatorios, en pacientes con bulimia nerviosa, Fluoxetina ha mostrado una disminución significativa de la voracidad y de la actividad purgante en

comparación con placebo. Trastomos obsesivos-compulsivos: El clorhidrato de Fluoxetina está indicado en el tratamiento del trastorno obsesivo-compulsivo. la eficacia fue establecida
en ensayos clínicos de 13 semanas de duración con pacientes ambulatorios con trastornos obsesivos-compulsivos cuyos diagnósticos correspondían estrechamente a la categoría de trastorno obsesivo­
compulsivo del DSH III. Posología y forma de administración: Depresión: Tratamiento inicial: la dosis inicial recomendada es de 20 mg/día por la mañana. Después de
varias semanas de tratamiento, y en caso de no observarse mejoría clínica, se puede considerar un aumento de la dosis. las dosis por encima de 20 mg/día deben administrarse dos veces al día
(por ejemplo por la mañana y al mediodía), y no debe excederse de la dosis máxima de 80 mg/día. Como sucede con otros antidepresivos para que se alcance el efecto antidepresivo total
puede necesitarse un tiempo de 4 ó más semanas de tratamiento. Mantenimiento, continuación, tratamiento prolongado: no existen datos suficientes para poder hacer una
recomendación en cuanto al tiempo que debe mantenerse el tratamiento de las personas tratadas con Fluoxetina. En general, los episodios agudos de depresión necesitan varios meses de farmacoterapia
sostenida. No se conoce si la dosis utilizada para inducir la remisión es Idéntica a la que se necesita para mantener la eutimia. Bulimia nerviosa: Dosis recomendada es de 60 mg. al día.
Trastornos obsesivos-compulsivos: la dosis de 20mg/día a 60 mg/día es la dosis recomendada para el tratamiento del trastorno obsesivo-convulsivo. los pacientes que recibieron
40 ó 60 mg. de Fluoxetina en los ensayos clínicos de estudio de esta indicación, tendieron a mostrar un comienzo de eficacia más temprana que los que recibieron 20 mg. de Fluoxetina. Debido
a que el trastorno ebsesive-œmpalsive es una patología crónica es razonable considerar el mantenimiento del tratamiento una vez que el paciente haya respondido al mismo. la eficacia de
Fluoxetina durante un tiempo mayor a trece semanas no ha sido sistemáticamente evaluada. Por lo tanto, el médico deberá reevaluar la utilidad a largo plazo de Fluoxetina en cada paciente.
En cualquiera de las indicaciones, la dosis de clorhidrato de Fluoxetina no debería exceder de 80 mg. diarios. Uso en pediatría: No se recomienda el uso de Fluoxetina en niños dado que
su seguridad y efectividad no han sido establecidas Uso en pacientes de edad avanzada: Se recomienda una dosis diaria de 20 mg. Insuficiencia renal: En pacientes con
insuficiencia renal grave se recomienda la administración de dosis menores o menos frecuentes. Insuficiencia hepática: se deben utilizar dosis menores o menos frecuentes. Contraindicaciones:
Hipersensibilidad Fluoxetina. No se adminutrará Fluoxetina en combinación con un inhibidor de la monoaminoxidasa (IHAO) ni tampoco durante los 14 días posteriores a la interrupción del
tratamiento con un IHAO. Debido a que Fluoxetina y su principal metabolito tienen semlvidas de eliminación muy largas; por tanto, deberá pasar un mínimo de cinco semanas entre la suspensión
del tratamiento con Fluoxetina y el comienzo del tratamiento con inhibidores de la HAO. Advertencias y precauciones especiales de empleo. Advertencias: Algunos pacientes
con erupción cutánea relacionada con Fluoxetina han desarrollado reacciones sistémicas serias posiblemente relacionadas con vasculitis. Aunque de forma rara se ha comunicado exitus en asociación
con estos eventos El clorhidrato de Fluoxetina se debe interrumpir cuando se presente una erupción cutánea u otro fenómeno aparentemente alérgico para el que no se haya identificado otra

etiología posible. Precauciones: Se debe llevar a cabo una estrecha monitorización de los pacientes al comienzo del tratamiento, ya que la posibilidad de un intento de suicido o es inherente
a la depresión, y puede persistir hasta que se produzca una remisión significativa. Se ha desarrollado una activación de la manía/hipomanía en una pequeña proporción de pacientes tratados con
Fluoxetina. Interacción con medicamentos y otras formas de interacción: Se recomienda precaución si se requiere la utilización concomitante de clorhidrato de Fluoxetina
con otros medicamentos activos a nivel del sistema nervioso central, incluyendo el litio. Puede haber tanto aumento como disminución de los niveles de litio cuando se utiliza conjuntamente con
Fluoxetina Se han comunicado casos de toxicidad por litio. Se deben vigilar los niveles de litio cuando ambos medicamentos se administren concomitantemente Pacientes con dosis estables de
fenitoina han presentado aumento de las concentraciones plasmáticas de fenitoína y toxicidad clínica por tenitoína tras iniciar tratamiento concomitante con Fluoxetina. Se han observado incrementos
superiores a dos veces las concentraciones plasmáticas de otros antidepresivos heterocíclicos, que previamente presentaban niveles plasmáticos estables, cuando se ha administrado Fluoxetina
asociada a estos agentes. El tratamiento concomitante con medicamentos que son metabolizados por el isoenzima P4S0-IID6 (flecainida, encainida, vinblastina, carbamazepina y antedepresivos
tricíclicos) puede requerir dosis más bajas de las habituales tanto de Fluoxetina como del otro medicamento. En pacientes con diabetes, se ha producido hipoglucemia durante el tratamiento con
Fluoxetina e hi�erglucemia tras la suspensión. Puede ser necesario el ajuste de las dosis de insulina y/o de agente hipoglucemiante oral. (Ver Contraindicaciones) Embarazo y lactancia.
Categoría B I: no se ha establecido la seguridad de este medicamento en mujeres embarazadas. los estudios en animales de experimentación no indican efectos dañinos directos o indirectos
respecto al desarrollo del embrión o feto, la gestación y el desarrollo peri y posnatal Fluoxetina no debe ser utilizado en pacientes embarazadas, a no ser que sea claramente necesario. Debido a

que Fluoxetina se excretan la leche materna se debera tener precaución cuando se administre clorhidrato de, Fluoxetina a mujeres durante la lactancia. Efectos sobre la capacidad
para conducir y utilizar maquinaria: Fluoxetina puede producir efectos adversos leves o moderados. los pacientes deben tener precaución cuando manejen maquinarias peligrosas,
incluyendo automóviles, hasta que exista una certeza razonable de que el tratamiento farmacológico no les afecta de forma adversa. Reacciones adversas: las reacciones más comúnmente
observadas en asociación con el uso de Fluoxetina y cuya frecuencia fue mayor del 2% y mayor que la del placebo, incluyen: ansiedad, nerviosismo, insomnio, somnolencia, astenia temblor,
sudoración, anorexia, náuseas, diarrea y mareo, reacciones menos frecuentes incluyen: cefalea, sequedad de boca, dispepsia y vómitos. También se han comunicado otras reacciones graves menos
frecuentes (incidencia menor del I %) que incluyen: síncope, arritmia cardíaca, anomalías en las pruebas de función hepática, hipo e hipertiroidismo, aumento del tiempo de hemorragia, síndrome
cerebral agudo y convulsiones. (Ver también apartado: Advertencias y precauciones especiales de empleo). Sobredosificación y dependencia. Signos y síntomas: las náuseas y vómitos son los síntomas
predominantes en la sobredosis de Fluoxetina. Otros síntomas pueden ser: agitación, convulsiones, inquietud hipomanía y otros signos de excitación del sistema nervioso central. Desde su comercialización
las comunicaciones de casos de muerte atribuidas a una sobredosis de Fluoxetina sola han sido extremadamente raras. Hasta diciembre de 1987, se habían comunicado des muertes entre 38
comunicaciones de sobredosis agudas con Fluoxetina, tanto sola como en combinación con otros medicamentos y/o alcohol. Una de las muertes ocurrió en un paciente que tomó una sobredosis
de 1800 mg. de Fluoxetina en combinación con una cantidad no determinada de maprotilina. las concentraciones plasmáticas de Fluoxetina y maprotilina fueron de 4.57 mgll y 4,18 mg/I,
respectivamente. En el otro caso que también resultó en la muerte del paciente, se detectaron cuatro medicamentos en plasma a las concentraciones siguientes: 1,93 mg/I de Fluoxetina.
I, I O mg/I de norfluoxetina, 1,80 mg/I de codeína y 3,80 mg/I de temazepam. Tratamiento: Se recomienda tratamiento sintomático y de apoyo. El empleo de carbón activado con sorbitol,
puede ser tan o más efectivo que la emesis o el lavado gástrico y debería ser considerado en el tratamiento de la sebredcsis. las convulsiones inducidas por Fluoxetina que no se resuelvan de
manera espontánea pueden responder a diazepam. En el manejo de la sobredosis se debe considerar la posibilidad de que el paciente haya ingerido una diversidad de fármacos. En pacientes queestén tomando Fluoxetina o que recientemente la hayan tomado e ingieran una cantidad excesiva de antidepresivos se debería proceder con especial cuidado, ya que en tales casos se podría
aumentar la posibilidad de secuelas clínicamente significativas y aumentar el tiempo requerido de observación médica estrecha del paciente. DATOS FARMACÉUTICOS: Relación de
excipientes: FlUOXETINA PHARMAGENUS 20 mg. EFG cápsulas: Almidón de maíz y dimeticona. Incompatibilidades: No procede. Periodo de validez: Tres
años a temperatura ambienté. Precauciones especiales de conservación: Conservar por debajo de 30·e. Naturaleza y contenido del recipiente: Instrucciones
de uso/manipulación: No se requieren instrucciones especiales. PRESCRIPCiÓN y DISPENSACiÓN: Con receta médica. Dispensación: Especialidad reembolsable por el Sistema
Nacional de Salud. Aportación reducida. Cada 5 mi de solución oral contienen 20 mg de fluoxetina clorhidrato.
Relación de excipientes: FlUOXETINA PHARHAGENUS 20 mg/S mi solución oral. Ácido benzoico, sacarosa (3g en 5 mi), glicerol, aroma de regaliz, menta hidrosoluble, agua purificada.Periodo de validez: 2 años. NOMBRE O RAZÓN SOCIAL y DOMICILIO PERMANENTE O SEDE SOCIAL DEL TITULAR DE lA AUTORIZACiÓN:
PHARHAGENUS, S.A. - Paseo de Gracia n· 55, 5· -I', 08007 Barcelona.
* Para más información solicitar ficha técnica completa.

PHARMAGENUS SA Sociedad Unipersonal
Paseo de Gracia, 55, S° I" 08007 Barcelona
Tel. 93 467 O I 60 Fax 93 487 74 28
E-mail: info@pharmagenus.es



resivo de referencia:

el producto de referencia.

'"
. .

En beneficio de todos



Guadalajara, México Agosto, 2001 Vol. 3, N.º 2

SUMARIO

• Efecto temprano del diagnóstico y tratamiento quirúrgico por apendicitis aguda
C. E. Cabrera Pivaral, J. J. Ramo Corrales, A. Miranda Díaz, A. González Ojeda, M." G.

Vega López, G. González Pérez
• Homicidios en Jalisco, 1979-1997. Diferencias por edad y género

M." G. Vega-López, G. González Pérez, A. Muñoz de la Torre, A. Valle Barbosa, C. Carre­
ra Pivaral

• Accidentes de trabajo y de trayecto según la CIE-9. Delegación Jalisco, IMSS, 1995-1996
A. Celis, J. M. Pérez-Zazueta, A. Pérez Padilla, A. Hidalgo-San Martín

• Desnutricion moderada crónica y deficiencia de hierro en México: Un problema social
E. M. Vásquez Garibay

• Los orígenes de la p icología sociohistórica
R. O. Rodríguez Rossi

• Concepto de la muerte en la infancia
S. Ortiz León

INVESTIGACIÓN EN SALUD

Corre pondencia: Sergio Javier Villaseñor Bayardo (editor)
Apartado Po tal 61-038, Providencia, CP 44631. Guadalajara, Jalisco, México

e-mail: javier@cencar.udg.mx/invsalud@cucs.udg.mx

\ \�



822494

dumiroX·
FIU�oxamina

30 comprimidos

Fluvoxamina

M I ROX®100
__

DU
�ú(A. «



DUMIROX SOma - DUMIROX 100mg. COMPOSICiÓN
CUALITATIVA y CUA"NTITATIVA: Principio activo: Ruvoxamina (DCI)maleato. Cada comprimido entériço contiene 50 ó 100 mg de maleato de
fluvoxamina. FORMA FARMACEUTICA: Dumirox 50 mg: Comprimidos
recubiertos de cofor blanco con la inscripción "Duphar" en una de sus caras
y "291" en la otra. Dumirox 100 mg: Comprimidos recubiertos y ranurados,
de color blanco con la,inscripción "Duphar" en una de sus caras y "313"
en la otra. DATOS CLINICOS: Indicaciones terapéuticas.Tratamientode la depresión y de los sintomas de los trastomos depresivos. Tratamiento
preventivo de las recaídas y recurrencias de la depresión. Tratamiento del
trastorno obsesivo compulsivo en adultos, adolescentes y niños. Poso­
logía y fonna de administración, Depresión: La dosis Inicial recomen­
dada es de 50 a 150 mg, administrada como dosis única, preferentemente
por la noche. Se recomienda incrementar la dosis de un modo gradual hasta
alcanzar la dosis considerada como eficaz. La dosis media eficaz es de 100
mg y debe ajustarse según la respuesta indMdual de cada paciente. Se han
administrado dosis de hasta 300 mg por día. Si la dosis total diaria supe­
ra los 150 mg, es aconsejable que ésta sea dMdida en varias tomas.De
acuerdo con las normas establecidas por la OMS, debe continuarse la me­
dicación antidepresiva como mínimo durante 6 meses después de supe­
rar el episodio depresivo. Para la prevención de recurrencias, se recomienda
una dosis única de 100 mg al día.Trastomo obsesivo compulsivo: La dosis
eficaz habitual es entre 100 mg y 200 mg, aunque algunos pacientes
� necesitar hasta 300 mg dianes. En adultos, se recomienda una dosis
Inicial de 50 mg por día durante 3 ó 4 días. La dosis deberá incrementar­
se progresivamente hasta alcanzar la dosis eficaz, con un máximo de
300 mg diarios. Las dosis de hasta 150 mg pueden administrarse como
una dosis única, preferentemente por la noche. Si la dosis total diaria su­
pera los 150 m_g, es aconsejable que ésta sea dividida en 2 ó 3 tomas se­
paradas. En ninos a partir de 8 años y adolescentes, la dosis inicial reco­
mendada es de 25-50 mg por día, que deberá incrementarse gradualmentehasta alcanzar la dosis eficaz, con un máximo de 200 mg diarios. Para aque­llos pacientes adolescentes cercanos a la edad adulta, puede ser necesario
administrar dosis superiores a 200 mg. Cuando se administren más de 50
mg por día, es preferible dMdir la dosis total en 2 tomas, una por la mañana
y otra antes de acostarse. En el caso de que ambas tomas no sean igua­les, deberia administrarse la dosis mayor por la noche. Si al cabo de 10 se­
manas no se observa mejoría, debe reconsiderarse el tratamiento con flu­
voxamina. Aunque hasta la fecha no existen estudios sistemáticos que res­
pondan a la pregunta de la duración que debe tener el tratamiento con
fluvoxamina, el trastorno obsesivo compulsivo es una condición crónica, y
parece razonable considerar la continuación del tratamiento más allá de las
10 semanas en bs pacientes que respondan positivamente al mismo. Deben
realizarse ajustes cuidadosos de la dosis en base al paciente, mantenién­
dolo con la dosis mínima eficaz. La necesidad de tratamiento farmacoló­
gico deberá reeveluarse periódicamente. Alguno.s psiquiatras defienden la
asoaaaon con terapca conductuaJ en aquelbs paaentes que han respondidoal tratamiento farmacológico.Los pacientes con insuficiencia hepática o rBI1al
deberán iniciar el tratamiento con una dosis baja y serán cuidadosamen­
te monitorizados por su médico. Los comprimidos deben traç¡arse con ayudade un poco de agua, sin masticar Contraindicaciones. No puede admi­
nistrarse conjuntamente con inhibidores de la MAO. Puede iniciarse tra­
tamiento con fluvoxamina dos semanas después de finalizar un trata­
miento con un inhibidor irreversible de la MAO, o al día siguiente de fina­
lizar un tratamiento con un inhibidor reversible de la MAO (p.ej.moclobemda). Debe esperarse al menos una semana entre la interrup<?iónde la medicación con Dumirox y la administración de cualquier inhlbidor
de la MAO. Contraindicado en caso de hipersensibilidad a cualquiera de
bs c:x:>rl!p<?!18Iltes. Adv�encias y.�uciones especiales de empleo.La posibädad de tentativas de SUICIdio Inherente a los enfermos depresi­
vos puede persistir hasta que no se produzca una mejoría significativa. Los
pacientes con insuficiencia hepática o renal deberán iniciar el tratamiento
con una dosis baja y serán cuidadosamente monitorizados por su médi­
co. Ocasionalmente, el tratamiento se ha visto asociado a una elevación de
los enzimas hepáticos, a veces acompañándose de sintomas. En estos
casos, se recomienda interrumpir. la medoación. Aunque en los estudios
en animales fluvoxamlna no ha evidenciado poseer actividad proconvulsi­
va, es aconsejable tener precaución al administrar el fármaco a pacientes
con antecedentes de episodos convulsivos. Si aparecen convulsiones, el
tratamiento debe Interrumplr�. Los datos de que se dispone no parecenmostrar diferenCias farrnacocnétícas significativas entre los indMduos jó­
venes y ancianos. Sin embargo, y de acuerdo a estos estudios los incre­
mentos de dosis deberán realizarse con precaución y de forma'más lenta
en los pacientes ancianos. Dumirox puede producir una ligera disminución
de la frecuencia cardíaca (2-6latidos por minuto). Debido a la fatta de ex­
peri�ia, se desa� su empleo en niños para el tratamiento de la de­
pr�slo,!., Se h8!l descrito algunC?s casos de hernorraqias de diferente 10-
caización con Inhlbldores selectivos de la recaotacíón de serotonina. Este
hecho,debe. tenerse en cuenta especialmente e� aquellos pacientes que,aderrésoe Inhlbldores selectvos de larecaptación de serotonina, reciban
corcornitentemente �,tl�gul?0tes, farma�. que afecten la función pla­
quetana .(p. ej ..antosícóñcos atpícos y fenotiazlaas, antidepresivos tricícli­
cos, aspnna, tlClopldlna, antilnflamatonos no esteroideos) o que puedan in­
cr�tar el riesgo de. hemorragia. Asimismo, deberá tenerse especial pre­
cauoon con los pacientes que presenten antecedentes de trastornos
hemorrágicos. Interacción con otros medicamentos y otras fonnas
de interacción. No administrar con inhibidores de la monoamino oxida­
S? (ver contraindicaciones). Ruvoxamina puede prolongar la eliminación de
farmacos que se rnetabolcen por oxidación en el hígado. Es conveniente
tener en cuenta la posibilidad de interacción con fármacos de margen te­
rapéufico estrecho (por ej�plo, warfarina, fenitoína, teofilina, ciclosporina,
tacrina, metadona, dozaoina y carbarnacepina). Es probable que puedan
I�tarse bs niveles pasrnátcos de benzodiacepinas con metabolismo
oxidative durante el tratamiento concomitante con fluvoxamina. Se ha
desc�9l:Jna elevación de los niveles plasmáticos de aquellos antidepresi­
vos t�clCllcos y neurolépticos que se metabolizan extensivamente a través
del citocrorno P 450 1 A2 al ser administrados junto con fluvoxamina. No
es, por tanto, aconsejable la combinación de estos fármacos. En diversos

estudios de interacción se han observado elevaciones de los niveles plas­máticos de propranolol durante la administración concomitante con fluvo­
xamina. Por esta razón, se deberá disminuir la dosis de este fármaco
c� se a9ministre junto con Dumirox. Al administrar flu:'0xamina y war­
fanna sirnultánearnente durante dos semanas, se observo que los niveles
plasmáticos de warfarina aumentaban significativamente, prolongándosetambién el tiempo de protrombina. Por este motivo, se recomienda moni­
torizar el tiempo de protrombina de los pacientes que tomen fluvoxamina
y anticoagulantes orales y ajustar debidamente las dosis. No se ha obser­
vado interacción con atenolol o digoxina. Ruvoxamina ha sido utilizada en
combinación con litio para el tratamiento de pacientes con depresión

�rave que han mostrado ser resistentes a medicación. Sin embargo, ellitio
posiblemente el triptófano) incrementan los efectos serotoninérgicos de

uvoxamina, por lo cual su utilización conjunta deberá hacerse con pre­caución.Los efectos serotoninérgicos pueden aumentar cuando la fluvo­
�i�� se combína con otros agentes. serotormérqicos (p. ej. sumatriptán
e Inhlbldores selectivos de la recaptacíón de serotonina). En raras ocasio­
nes, podría producirse un sind rome serotoninérgico. Se recomienda evitar
el consumo de bebidas alcohólicas durante el tratamiento. Embarazo y lac­
tancia. Categoria 81. En los estudios de reproducción en animales, no se
ha observado evidencia de atteraciones de la fertilidad, reproducción o efec­
tos teratogénicos en la descendencia. No obstante, este medicamento de­
berá ser utilizado en mujeres embarazadas sólo si se considera estrictamente
necesario. Ruvoxamina se excreta p<?r .Ia leche materna en pequeñascantidades, por lo cual no debe ser administrado durante la lactancia. Efec­
tos sobre la capacidad de conducir y manejar máquinas. En dosis
de hasta 150 mg,. ñuvoxerrina no p�ece afectar la cepacdaopsícomonízasociada a la habilidad de conducción o manejo de maqunana complica­da en voluntarios sanos. No obstante, se tendrá precaución hasta que la
respuesta a la medicación haya sido establecida. Reacciones adversas.
Las reacciones adversas más comunes asociadas al tratamiento con flu­
voxamina son las náuseas acompañadas ocasionalmente de vómitos.
Este efecto suele desaparecer durante las dos primeras semanas de tra­
tamiento. A continuación, se enumeran otras reacciones descritas en los
estudios clínicos con frecuencia distinta, que se asocian habitualmente con
la enfermedad pero no son necesariamente inducidas por la medicación.
ReaCCiones comunes con una frecuencia superior al1 %: Sistema nervioso
�traJ: somnolencia, mareos, cefalea, insomnio, nerviosismo, agitación, an­
siedad, temblor. Aparato digestivo: constipación, anorexia, dispepsia, dia­
rrea,. dol�r abdomln.�, boca seca. Çardiovasculares: palpitaciones! taqui­carola.Piel; sudoración.Onos: astenia, malestar. Reacciones raras con una
frecuencia inferior al 1 % son: Cardiovaculares: hipotensión (posturaJ).
Musculoesqueléticas: artralgia, mialgia.Sistema nervioso: ataxia, confu­
síón, reacciones extrapiramiâales, alucinaciones. Aparato urogenital: atte­
raclÇ>nes de la eyaculación (eyaculación retardada).Piel: rash, prurito. Re­
acciones muy raras con una frecuencia inferior al 0, 1 %: Aparato digesti­
vo: trastornos de la función hepática. Sistema nervioso: convulsiones,
manía. Aparato urogenital: galactorrea. Piel: Fotosensibilidad. Al igual que
para otros fármacos inhibidores selectivos de la recaptación de serotoni­
na, se ha descrito hiponatremia en raras ocasiones, que parece ser de ea­
racter reversible cuando se interrumpe la medicación con fluvoxamina. En
algunos casos, la causa pudo ser el sindrome de secreción inadecuada de
hormona antidiurética. La mayoría de los pacientes afectados eran ancia­
nos. Con. fármacos perterecentes al grupo de inhibidores selectivos de I?recaptacíon de serotonma, se han descrito raramente hemorragias (eqUI­
mOSIS, hemorragias ginecológicas, sangrado gastrointestinal y otros san­
grados cutáneos o de mucosas). En muy raras ocasiones, se ha descrito
ganancia o pérdida de peso. Muy raramente, se ha descrito la aparición de
algunos síntomas de una reacción de retirada tales como náuseas, dolor
de cabeza, mareos, parestesia y ansiedad tras la interrupción brusca del
tratamiento con fluvoxamina. Son generalmente de carácter leve y ceden
por si mismos. Antes de finalizar el tratamiento, es aconsejable practicar una
reducción gradual de la dosis. Los datos clínicos y precÎlnicos disponibles
no indican que los inhibidores selectivos de la recaptación de serotononi­
na causen dependencia. Sobredosis. Síntomas:Los sintomas incluyen tras­
tomos gastrointestinales (náuseas, vómitos y diarrea), somnolencia y ma­
reos. En algunos casos, se han comunicado tambien efectos carciovas­
culares (taquicardia, bradicardia, hipotensión), trastornos de la función
hepática, convulsiones y coma. Hasta la fecha, han sido comunicados más
de 300 casos de sobredosis deliberada con fluvoxamina. La dosis máxi­
ma que se conoce ingerida por un paciente es 12 g. Dicho paciente se re­
cuperó totalmente instaurando sólo un tratamiento sintomático. Ocasio­
narnente, se han. regi.�trado casos d� sobredosis más graves con fluvo­
xarrnna en combinación con otros farmacos. Se han producido cuatro
muertes por sobredosis con fluvoxamina exclusivamente. Tratamiento:
No se dispone de antídoto específico. En caso de ingesta masiva accidental
se procederá al lavado de estómago y se instaurará un tratamiento sinto­
mático. Se recomienda el tratamiento con carbón activado. Es poco pro­bable que 19 diuresis forzada O diálisis puedan resultar beneficiosas.DATOS
FARMACEUTICOS: Relación de excipientes: Manitol, Almidón de
maiz, Almidón pregelatinizado, Estearitfumarato sódico, Smce coloidal an­
hidra, Metilhidroxipropilcelulosa, Polietillenglicol 6CXX>, Talco y Dióxido de ti­
tanio. Incompatibilidades: No procede. Periodo de validez: 3 años en
su acondicionamiento final. Naturaleza y contenido del recipiente:Cada estuche contiene: Precauciones especiales de conservación: Nor­
males. Naturaleza y contenido del recipiente: Blisters de PVC/PVDV­
aluminio. Cada esteehe contiene: Du�iroX- 50: 30 comprimidos. Dumi­
roX-100: 30 compnmdos. mstruccíones de uso y manipulación: No
procede. Nombre o razón social y domicilio pennanente del titular
de la autorización: Solvay Pharma SA Avda. Diagonal, 507. 08029
Barcelona. CONDICIONES DE PRESTACION: Reembolsable por el
Sistema Nacional de Salud. Aportación reducida. DumiroX- 50: P.\/.P.
IVA-4 euros: 10,58 euros. DumlroX-100: P.\/.P.IVA-4 euros: 17,65 euros.

[!J
SERVICIO ATENCiÓN AL CLIENTE
Tel. 93 495 45 95 • Fax: 93 419 89 41
Apartado 12068 08080 Barcelona
e-mail: atencli.pharma@solvay.com
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La conjunción copulativa con carácter afirmativo que une las palabras del título de este
libro -Envejecimiento cerebral y enfermedad- está indicando que cabe también
hablar de envejecimiento cerebral sin enfermedad añadida o asociada. La biogerento­
logía ha de descubrir la esencia de la senescencia, la razón de por qué las células cere­

brales del individuo viejo son más vulnerables a la enfermedad que las del sujeto
joven. La medicina geriátrica ha de alcanzar la prevención de estas enfermedades para
que los seres humanos envejezcan de manera saludable, satisfactoria y natural, vivien­
do el carisma de la vejez.

¿Por qué hay un 30% de personas centenarias con una mente lúcida? ¿Por qué, en

la actualidad, las personas de ochenta años conservan sus facultades intelectuales en

mejor estado que las de hace una década? ¿Por qué el genoma está tan influido por el
ambiente físico y social? ¿Por qué la longevidad va dominando década a década a la
senilidad? Las respuestas a estas preguntas se abordan. de manera más o menos siste­
matizada, en los capítulos de este libro, en el que también son presentados con primor
y rigor los trastornos de la marcha, las enfermedades neurodegenerativas (Alzheimer,
Parkinson, etc.) y cerebrovasculares, la especialización médica necesaria para afron­
tarlas, la naciente farmacogenómica, las esperanzas terapéuticas puestas en la salva­
dora neurogénesis que ocurre en el cerebro adulto, la muerte neuronal, la calidad de
la propia muerte del enfermo y los avances neurocientíficos más recientes.
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néhca de Ouetiapina no se alteró tras lo co-administración con cimehdina. Lo
formacocinéhca de liho no se alteró con lo co-administroción de SEROOUEl. No

Ser'loq el
se han reolizodo e��ios formoles de interocción co� fármocos cardiovascula­

I � U res comunmente uhlizados. Embarazo y lactancIa: No se ha establecido
todavía lo �uridad y eficocia de Ouehapina durante el embarozo humono.

quetiapina Hasta lo fecho, no existen indicociones de peligrosidad en pruebas en animales
aunque no han sido examinados los fX?sibles efectos sobre los ojos del feto. Po;

tanto, SEROOUEL solamente se uhlizará durante el embarazo si los beneficios jushfican los riesgos potencia­les. Se desconoce el grado en el que Ouehapina se excreta en lo leche humano. En consecuencia, se deberá
oconsejar o los my�res que se encuentran en periodo de loctoncia que eviten dicho loctoncia durante el tra­
tamiento con SEROOUEl. Efectos sobre la capacidad para conducir vehículos y utilizar maqui­
naria: Teniendo en cuenta sus efectas principales sobre el sistema nervioso central

I Quetiapina puede inter­
ferir con actividades que requieran alerta mental; P9r tanto, se deberá oconse[ar o os pacientes �ue no con­
duzcan o uhlicen maquinaria hasta que se conozco lo susceptibilidod individual. ReaCCIones adVersas: El
trotomiento con SEROOUEL puede asociarse o astenia leve, sequedad de boca, rinihs, dispepsia o estreñi­
miento. Se p'uede producir somnolencial habitualmente durante fas dos f'.ri!lleras semanas de tratamiento, lo
cual �neralmente se resuelve con lo oaministroción conhnuado de SEROOUEl. Como con otros anhpsicóh­
cos, SEROOUEL se puede asociar también con un aumento de peso limitado, predominantemente durante los
primercs semanas de tratamiento. Como con otros anhpsicóhCOS con achvidad bloqueante alfo 1 adrenérgica,
Ouehapina puede inducir comúnmente hipotensión ortastéhca asociado o marea, taquicardia y, en algunos
pacientes, Sincope, especialmente durante el periodo inicial de htulación de dosis (ver'Advertencias y pre­
cauciones es�iales de emp'leo'). Han exishdo informes ocasionales de convulsiones en �cientes trotados
con SEROOUEL, aunque lo �ecuencia no fue superior o lo observado en los que se administró ploceba en

ensqyos clínicos controlados (ver'Advertencias y precauciones es�iales de empleo"). En ml!Y. roras ocasio­
nes no habido notificociones de priapismo en pocientes o los que se les había administrado SEROOUEL. Como
con otros agentes anhpsicóhCOS, se han comunicado raramente cosos de posible síndrome neurolértico malig­
no en pacientes tratodos con SEROOUEL (ver'Advertencias y precauciones especiales de emplea' . Como con
otros anhpsicóhCOS, se han observado en pacientes trotados con SEROOUEL reucopenia y/o neutropenia. No
se comunicaron cosos de neutropenia grave persistente o agranulocitosis en los ensayos clínicos controlados
con SEROOUEL. Durante lo experiencia de post-comercializoción, tras lo suspensión de lo terap'ia con SERO­
QUEL se ha observado la resolución de lo feucopenia y/o neutropenia. Los P9sibles factores de riesgo p'orala leucopenia y/o neutropenia inclwen un recuento bájo pre-existente de glóbulos blancos y un histarial de
leucopenia y/o neutropenia inducidos por fármocos. Ocasionalmente, se ha observado eosinofilia. Como con
otros agentes anhpsicóhCOS, se han nohficado raros cosos de edemo periférico en pacientes trotados con
SEROOUEL. En algunos pacientes trotados con SEROOUEL, se han observado aumentos asintomáhcos en los
niveles de lronscminosos séricas (ALT, ASn o de GGT, los cuales fueron habitualmente reversibles durante el
tratamiento continuado con este fármaco. Se han observado durante el tratomienta con SEROOUEL ligeros ele­
vociones en los niveles de triglicéridos séricos en periodos de no oy¡¡no y de colesterol total. El tratamiento con

SEROOUEL se ha asociado o descensos ligeros, relacionados con lo dosis, de los niveles de hormonas tiroi­
deos, en especial 14 total y T4 libre. Lo reducción en 14 tatal y libre fue máximo en el Rlozo de los primeros
2 o 4 semanas del tratamlenta con Ouetiapina, sin uno reducción adicional durante el tratamienta o largo
plozo. En casi lo totalidad de los cosos, el cese del tratamiento con Ouetiapina se asoció o uno reversión de
los efectos sobre T4 total y libre, independientemente de lo duroción de tal trotomiento. Los niveles de globu­lino ligodora de tiroxina (TBG) no se modificaron y, generalmente, no se observó un aumenta recíproco de
tirotropina ('hormona estimulante del hroides', TSH). No existen indicios de que SEROOUEL puedo causor

hipotiroidismo de importancia clínico. Los incidencias de los ,p?sibles reacciones adversos citodas anterior­
mente, observados como reacciones adversos en los ensqyos cllnicos controlados de Fose rI/III con SEROOUEL
se tabuion o continuación según el formata recomendodó por el Consejo de Organizaciones Internacionales
de los Ciencias Médicos (ClOMS):

BIBLIOGRAFÍA:
(1) Emsley RA, et al. A comparison of the effects of quetiapine ('Seroquel') and
haloperidol in schizophrenic patients with a history of and a demostrated, partial
response to conventional antipsychotic treatment. Int. Clin. Psychopharmacol
2000; 15(3):121-131. (2) Copolov DL Link CGG, Kowalcyk B. A multicentre, doble­
blind, randomized comparison of quetiapine (ICI 204,636. 'Seroquel') and halope­
ridol in schizophrenia. Psychol. Med. 2000; 30:95-106. (3) Small JG et al. Seroquel
study group. Ouetiapine in patients with schizophrenia. A high and low dose double-blind comparison with place­
bo. Arch. Gen. Psychiatr. 1997; 54:549-557. (4) Peuskens J, Link CG. A comparison of quetiapine and chlorpro­
mazine in the treatment of schizophreoia. Acta. Psychiatr. Scand 1997; 96:265-273. (5) Sax KW, Strakowski SM,
Keck PE Jr. Attentional improvement following quetiapine fumarate treatment in schizophrenia, Schizophr. Res.
1998; 33:151-155. (6) Velligan DI, Miller AL Cognitive dysfunction in schizophrenia and its importance to out­
come: the place of atypical antipsychotics in treatment. J. Clin. Psychiatry 1999; 60 (suppI23):25-28. (7) Purdon
SE, Malla A, Labelle A, Lit W. Neuropsychological change in schizophrenia after 6 months of double-blind treatment
with quetiapine or haloperidol. J. Psychiatry Neurosd. 2000; In press. (S) Arvanitis lA, Miller BG. Seroquel trial
study group. Multiple fixed doses of'Seroquel' (quetiapine) in patients with acute exacerbation of schizophrenia:
a comparison with haloperidol and placebo. BioI. Psychiatry 1997; 42:233-246. (9) Kasper S, Müller-Spahn F.
Review of quetiapine and its clinical applications in schizophrenia. Exp. Opino Pharmacother. 2000; 1(4): 783-801.
(lO) Hamner MB et al. Plasma prolactin in schizophrenia subjects treated with Seroquel (ICI 204,636).
Psychopharmacol. BulL 1996; 32:107-110. {ll} Meats P. Ouetiapine (Seroquel); an effective and well tolerated
atypical antipsychotic. Int.J.Psychiatry Clin.Prac. 1997; 1:231-239. (12) Rak IW et al. Weight changes in patients
treated with Seroquel (quetiapine). Schizophre Res. 2000; 41 (1):B83.
FICHA TÉCNICA:
NOMBRE DEL MEDICAMENTO: SEROOUEL'-25, SEROOUEL'-l00, SEROOUEL'-200 COMPOSICiÓN
CUAUTATIVA y CUANTITATIVA: Cado comprimido de SEROOUEL 25 mg contiene 25 mg de Ouetiapina

¡como
fumarato de Ouetiapina), codo comprimido de SEROOUEL 100 mg contiene 100 mg de Ouetiapina

como fumarato de Guetiapina¡, y codo comprimido de SEROOUEL 200 mg contiene 200 mg de Quetiapina
como fumarata de Ouetiapina . FORMA FARMACEUTICA: Comprimidos recubiertos. Los comprimidOs de
EROOUEL'-25 son de color melocotón, los de SEROOUEL'-l00 son amarillos y los de SEROOUEL'-200 son

blancos. DATOS CUNICOS: Indicaciones terapéuticas: Tratamienta de lo esquizo�enia. Posol�ía
y forma de administración: SEROOUEL se administrará dos veces 01 día, con o sin alimentos. Aduftos:
Lo dosis diario total durante los cuatro primeros días de terapia es 50 \'fl9 (día 1), 100 mg (día 2), �
(día 3) y 300 mg (día 4). A partir del cuarto día lo dosis se titulará o lo dosis eféctiva usual de 300 o 450
mg/día. Dependiendo de lo respuesta clínico y torerabilidad de cado paciente, lo dosis se puede ajustar den­
tro del rango de 150 0750 mg/día. Geriatría: Como con otros antipsicóticos, SEROOUEl deberá emRlearse
con precaución en geriatría, especialmente durante el periodo inicial de tratomiento. Lo taso de tituloción de
dosis puede necesitar ser más lenta y lo dosis terapéutico diario menor que lo empleado en pacientes más
jóvenesl d�ndiendo de lo respuesto clínico y tolerabilidad de cado paciente. El oclaramienta plasmáticomedio de Ouetiapina se redujo en un 30%-50% en sujetas geriátricos en comparoción con pocientes más jóve­
nes. Pediatría y adolescencia: Lo seguridad y eficacia de SEROOUEL no se han evaluado en niños 1. adoles­
centes. Alteración renal: No se requiere ajuste posol�ico en pacientes con alteroción renal. A1teroclón hepá­
tico: Ouetiapina se metaboliza extensomente por ellilgado; por tanto, SEROOUEL se empleará con precau­ëi6n en pacientes con alteroción hepáhca conocida¡ especialmente durante el periodo inicial de tratamienta.
Los pacientes con alteroción hepáhca conocido deoeran iniciar el tratamiento con 25 mg/día. Lo dosis se
aumentará diariamente en incrementos de 25-50 mg/día hasta uno dosis efechva, deflElndiendo de lo res­

puesta clínico y tolerabilidod del paciente individual: Contraindicaciones: Hi�rsensibilidod 01 principio
rovo o o alguno de los excipientes de este producto. Esté contraindicado lo admlnistroción concomdoníe de
inhibidores del citocromo P450 3A4, tales como inhibidores de los proteasos del V1H, agentes antifúngicos de
tipo ozol, eritromicina, claritromicina y nefozodona (ver 'Interaccion con otros medicamentos y otros formas
de interocciónR). Advertencias y precauciones es�iales de empleo: Cardiovascular: SEROOUEL
será empleado con Rrecaoción en fXJ!:ientes con enfermedad cardiovascular conocidâ, enlërmëdod cerebro­
vascular u otros condiciones �ue predisfXlngan o hipotensión. Ouetiapina puede inducir hipotensión ortasté­
tica, especialmente durante el penodo inicial de tituloción de dosis y, por lo tanto, si ésto ocurre, se debe con­
siderar uno reducción de lo dOsis o uno htuloción más gradual. Convulsiones: En ensayos clínicos controlados,
no existió diferencio en lo incidencia de convulsiones en pocientes lraíâdôs con SEROOUEL o con plocebo; no

obstante, como con otros antipsicóticos, se recomiendo precaución cuando se troten pcx;ientes con un historial
convulsivo. Síntomas extrapiramidales: En ensayos clíniCOS controlados, lo incidenCia de síntomas extrapira­midoles no hïe dilërente dê1a de plocebo dentro del rango de dosis teraP,éutico recomendado. Oiscinesia tar­
dío: Si a�recen si9nos y síntomas de discinesia tardío, se deberá considerar lo reducción de lo dosis o inte­
rrupción d� tratamiento con SEROOUEL. Síndrome neuroléphco maligno: El síndrome neuroléptico maligno se
ha asociado 01 tratamienta antiRsicótico. Lâs manilëstociones clínicos Incluyen hipertermia, estado mentOl alte­
rado, rißidez muscular, inestaoilidad autonómico y aumento de creatininfosfoquinasa. En tal coso, se inte­
rrumpira lo tera�ia con SEROOUEL y se administrará el tratamienta médico aproRiado. Interacciones: Ver tam­
bién apartado Interocciones'. El emp'leo concomitante de SEROOUEL con un inductor potente de enzimas
hepáticos, tal como carbamozepina o fenitoína, disminuye sustancialmente los concentraciones plasmáticos de
Gùetiapino, lo que puede afectOr o lo eficocia del tratamiento con SEROOUEL. En pqcientes que estén siendo
trotadOs con un inductor de enzimos hep,óticos, el tratamienta con SEROOUEL se deberá iniCiar solamente si
� médico considero que los beneficios èle SEROOUEL superan los rie�s de rehrar dicho inductor de enzi­
mas hepáticos. Es importante que todo cambio en el inductor seo gradual y, si se requiere, seo reemplazado
por un no inductor (¡>?I' ejemplo, valprooto sódico).lnteracción con otras medicamentos y otras for­
mas de interaCCIón: Teniendo en cuenta los efectos principales de Ouetiapina sobre el sistema nervioso
central SEROOUEL será em£leado con precaución en combinación con otros fármacos de acción central yalcohor. El citocromo P450 (CYP) 3M es el enzima que es respansoble principqlmente del metabalismo de
Ouetiapina mediado por el citocromo P450. En un estudio de interacción con voluntarios sonos, lo adminis­
tración concomitante de Ouehapina (dosis de 25 mg) con ketoconazol, un inhibidor de CYP3A4, produjo un
aumento de 5 o 8 veces en lo AUC de Ouetiapina. En base o ésta, esté contraindicado el uso concomitante
de Quehapina con inhibidores de CYP3A4. Tampaco esté recomendado tomar Quetiapina con zumo de
pomelo. En un estudio de dosis múltiple en pacientes poro evaluar lo formacocinética de Ouetiapina admi­
nistrado antes y. durante el tratamiento con carbamozepino (un conocido inductor de enzimos hep{lticos), lo
co-administraclón de carbamozepina incrementé significativamente � aclaramiento de Ouehapina. Este incre­
mento en el oclaramiento redujo, par término mèdio, lo �sición sistémico o Ouetiapina (determinado
medianJe el AUC) hasta un 13% en comparoción o lo expoSición durante lo administroclón de Ouetiapina
solo, aunque en algunos pacientes se observó un efecto moyor. Como consecuencia de esta interacción, se

pued_e� prOducir concentraciones plasmóticas menores, lo que puede afectar o lo eficocia del tratamiento con
SEROOUEL. Lo co-administración de SEROOUEL y fenitoína (otro inductor del enzimo microsomal) causó un

�Iaramiento altamente incrementado de Quetiaplna en aproximadomente el 450%. En P,Ocientes que estén
Siendo trotados con un inductor de enzimas hepaticos, � tratamiento con SEROOUEL se deberá iniciar sola­
mente si el médico considero que los beneficios de SEROOUEl superan los riesgos de retirar dicho inductor
de enzimas hepáticos. Es importante que todo cambio en el inductor seo �radual y, si se requiere, seo reem­

p.lozodo por un no inductor (por ejemplo, valprooto sódico) (ver también Advertencias X precauciones es�­claies de empleo'). Lo formacocinetica dé Ouetiapina no se alteró significativamente por lo co-administroclón
de los antidepresivos imipramina (un conocido inhibidor de CYP 20ó! o Ruaxehna (un conocido inhibidor de
CYP 3A4 y de CYP 2061. Lo formococinética de Ouetiapina no se o teró significativamente por lo co-admi­
nistroción de los antipsicóticos ris�ridona o haloP,eridol; sin embargo, el uso concomitante de SEROOUEL ytioridozina provocó aumentas en el oclaramiento de Quetiapina de aproximadomente el 70%. Lo formacocl-

Muy habitual (> 10%) Nervioso: Somnolencia
Habitual (1% 0110%) General: Astenia

Cardiovascular: Hipotensión postural, hipotensión,
199uicardia
Digestivo: Estreñimiento, sequedad de boca, dispepsia
Hmico r.linfático: Leuco�ia
Metabólico y nutriciona/: Aumento de ALT (SGPn,
aumenta de AST (SGOn, aumento de peso
Nervioso: Moreo
Res iratorio: Rinitis
Ca iovascu or: Síncope
Digestivo: Aumento de GGT
Metabólico y nutriciona/: Hipercolesteremia, hiper­
lipidemia
Hémico y linfático: Eosinofilia
Nervioso: Convulsiones

Rara (0,01% al 0,1%) General: Síndrome neuroléptico maligno
Digestivo: Ictericia
Nervioso: Crisis de gran mol

Muy rara

Sobredosificación: Lo experiencia obtenido en ensayos clínicos con SEROOUEL en sobredosificoción es

limitado. Se han tomado doSIS estimados de Ouetiapina de hasta 20 g, sin consecuencias fotales. Los pocien­
tes se recuperaron sin secuelas. En ßeneral, los signos y síntomos comunicados fueron los resultantes de uno

exageracion de los efectos formocologicos conocidos del fármoco, es decir, adormecimiento y sedoción, taqui­
cardia e hipotensión. No existe un antídota específico paro Quetiapina. En cosos de signos graves, se debe­
rá considerar lo fX?sible implicación de varios lármocos, recomendándose procedimientos de cuidodos inten­
sivos incluyendo el estoblecimienta y montenimiento de uno vía aérea abierta que asegure lo oxigenoción y
venhloción adecuados y lo monitorizoción y apoyo del sistemo cardiovascular. Yo que no se ha investigado lo
prevención de lo absorción en lo sobredosificoclón, se deberá considerar ellavodo gástrico (tras lo intuba­
ción, si el paciente esté inconsciente) y lo administroción de carbón rovodo junto o un laxante. Se deberá
montener vna estrecho supervisión Yo monitorizoción médico hasta lo recuperoción del paciente. DATOS
FARMACEunCOS: Incompatibilidades: No procec{e. Instrucciones d� uso/manipulación:
Ningún requisito especial. REGIMEt,I DE PRESCRlPCION y DISPENSAClON: Con receta médico.
CONDICIONES DE LA PRESTACION DEL SISnMA NACIONAL DE SALUD: ES[)eCialidod de apor­
tación reducido (Cícero). PRESENTACION y PRECIOS: Los comprimidos de SEROOUEL se ocondicionan
en blisters de PVC/aluminio, dispuestos en

cartona!'es.
Los formotas

lue
se comercializan en Es�ña son: -

SEROOUEL 25: Envase conteniendo 6 com_primidos PVP IVA- 831 pts. 4,99 Euros])- SEROOUEL 100: Envase
conteniendo 60 comprimidos (PVP IVA- 15.951 pts. 95,&6 Euros]) - S ROOUEL 200: Envo,se conteniendo 60
comprimidos,(PVP IVA- 23.051 pts. [138,54 Euros]. NUMERO DE LA AUTORIZACION DE COMER­
CIAUZACION: SEROOUEL 25, comprimidos de 2 mg: 63.054 SEROOUEL lOO, comRrirpidos de 100 m�¡:
63.055 SEROQUEL 200,{ comRrimidos de 200 mg: 63.056. FECHA DE LA AUTORIZACION,DE COMER­
CIAUZACION: Abril LOOO. TITULAR DE LA AUTORIZACION DE COMERCIAUZACION: ZENECA
Formo, SAlo Relva, s/n Porriño (Pontevedra). Poro moyor información, consultor lo Ficho Técnico com'p'leta
y/o dirigirse o AstroZeneca Farmacéuhca SP,Oin, SA, Opta. Médico, C/ Serrano Golvache, 56 - Edificio
Roble -28033 Madrid. Marzo 2001. Seroquel MR SPC (versión 5.2 - 27/2/01). 'Morco Registrado.
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UN NUEVO CONCEPTO
'*

DE ANTIPSICOTICO DE
'*

PRIMERA LINEA

POt;' SU a ta e cacia
sm os e ecto � . versos

tlP1COS

• Tan eficaz como haloperidol frente
a síntomas positivos"

• Eficaz en el tratamiento de los
síntomas negativos2.3.4

• Mejora la función cognitiva5•6•7
• Incidencia de efectos extrapiramidales

iguaL a pLacebo incluso a aLtas dosis"

• No requiere controLes hematolöqicos'
• No aumenta Los niveles de proLactina

respecto a pLacebo (minima incidencia
de disfunción sexual)':"

• Minimo aumento de peso':"

UNA MIRADA QUE SE ABRE AL MUNDO

Los trastornos neurológicos y psiquiátricos constituyen una inmensa carga física, emocional y financiera para los enfermos, sus

familias y la sociedad en general. Cada año, millones de personas sufren de enfermedades invalidantes, tales como la
esquizofrenia, la depresión, la migraña y el accidente cerebrovascular agudo. La depresión es más común de lo que creemos, y
afecta a unos 80 millones de personas en todo el mundo. A lo largo de su vida, aproximadamente una de cada cien personas
sufrirá de esquizofrenia, pero muchas más se verán afectadas de forma indirecta. El 12% de la población sufre de migrañas tan
severas que las crisis impactan de forma significativa en su calidad de vida. El accidente cerebrovascular agudo es la tercera
causa más frecuente de muerte. En AstraZéneca queremos buscar soluciones a estas enfermedades invalidantes. Nuestra
inversión en investigación se dirige a desarrollar productos con menos efectos adversos. Productos que no sólo traten la
enfermedad, sino que prevengan la progresión de la misma. Nuestro objetivo está
claro. Desarrollar nuevos métodos para ayudar a los pacientes de todo el mundo con

enfermedades del Sistema Nervioso Central, minimizando los efectos adversos. Tal AstraZeneca
vez nunca lo consigamos, pero nunca dejaremos de intentarlo. TRABAJANDO JUNTOS POR EL VALOR DE LA INNOVACiÓN



KURT SCHNEIDER SCIENTIFIC AWARD

This prize for exceptional scientific achieve­
ments is sponsored by Janssen-Cilag GmbH

Germany, Neuß and endowed with 10.000

Euro, will be awarded for the 9th time at the
14th Weißenauer Schizophrenia Symposion in
2003. The aim of the prize is, to encourage
psychiatric research, especially in schizophre­
nias including basic research (clinical psycho­
pathology, biochemistry, physiology, pharma­
cology, genetics, epidemiology), diagnostics,
prevention, therapy and rehabilitation.

Entry papers (9- fold, with a short summary)
are to be sent to the Board of Trustees (Peter
Berner, Paris; Werner F. Cermak, Neuß; Gisela

Gross, Bonn; Gerd Huber, Bonn; Werner Jan­

zarik, Heidelberg; Hubertus von Loeper, Kre­

feld; Henning Saß, Aachen; Lilo Süllwold,
Frankfurt/M.) not later than september 1st

2002, for attention of the chairman.

Professor Dr. medo Dr. h. C. Gerd Huber
Universi täts-Nervenklinik
D-53105 Bonn (Venusberg), Germany

Fax: +49 (O) 228 287 5725
+49 (O) 228 32 28 83

Usually should be submitted only one original
paper, already published (or accepted for

publication).
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Archivos de Psiquiatría 2002

Normas de publicación

Archivos de Psiquiatría considerará la eventual

publicación de los trabajos que reciba sobre temas de

psiquiatría y de disciplinas afines que sean relevantes
para aquélla. La revista cuenta con un Comité de

Expertos (independiente del Comité de Redacción)
que evaluará, de forma anónima, todos los trabajos
recibidos. No se aceptan manuscritos que ya hayan
sido publicados o presentados para su publicación en

otra revista. Las normas generales se ajustan a los
«Requisitos de uniformidad para manuscritos presen­
tados para publicación en revistas biomédicas» (Nor­
mas de Vancouver, S." ed., 1997).

Tipos de artículo

1. Editorial: artículo breve, generalmente reali­
zado por encargo, en el que la revista toma una posi­
ción (informa, comenta, critica o discrepa) acerca de
un tema científico de actualidad. Su extensión no

deberá ser superior a 4 folios de 30 líneas y 70 pulsa­
crones.

2. Artículos especiales: trabajos de varios
tipos que por sus características no encajan como ori­
ginales ni como revisiones. Salvo casos excepciona­
les se realizarán también por encargo de la revista y
podrán organizarse como «series» que serán oportu­
namente presentadas.

3. Revisiones: artículos que abordan en profun­
didad la puesta al día crítica de un tema monográfico.
Las revisiones no deberán superar los 20 folios.

-l. Originales: trabajos de investigación que,
además de ser formal y metodológicamente correctos,
han de aportar conclusiones originales y relevantes. Su
extensión no será superior a los 15 folios, incluyendo
resumen, tablas, figuras y bibliografía. Como regla
general, el número de firmantes no será superior a seis.

5. Comunicaciones brens: presentaciones
concisas, de extensión total no superior a 5 folios,
que anticipan resultados de una investigación en

curso o plantean casos clínicos de un interés muy
relevante.

6. Cartas al Director: sección en la que se re­

cogen observaciones, respuestas y críticas a trabajos
publicados, observaciones metodológicas, casos clí­
nicos atípicos, observaciones clínicas o terapéuticas,
efectos adversos de tratamientos no referidos o

excepcionales, etc. Su extensión total no superará las
40 líneas.

7. Crítica de libros: los libros para reseñar
serán remitidos a la revista. El Comité de Redacción
encargará las reseñas a expertos en cada tema.

Requisitos de los manuscritos
Los manuscritos constarán de las siguientes par­

tes, cada una de las cuales se iniciará en una página
independiente:

1. Primera página, que incluirá, por orden, los
siguientes datos: título del artículo (en español e

inglés); nombre y apellido(s) de los autores, indican­
do el título profesional, centro de trabajo; dirección
para correspondencia, teléfono, fax y cualquier otra

indicación adicional que se estime necesaria. La
revista considera que es autor de un trabajo quien
haya tenido una participación relevante en el diseño,
realización, redacción y aprobación final del mismo.
Los restantes participantes se harán constar, previo
acuerdo por escrito de los interesados, en el apartado
de «Agradecimientos».

2. Resumen, de extensión no inferior a 150 pa­
labras ni superior a 250. En los trabajos originales
tendrá que ser estructurado [(introducción, material y
métodos, resultados y discusión (o conclusiones)].
Irá seguido de 3 a 10 palabras clave seleccionadas
preferentemente entre las que figuran en el Medical
Subject Headings del Index Medicus. Tanto el resu­

men como las palabras clave se presentarán en caste­
llano e inglés.

3. Texto, que en los trabajos de investigación
conviene que vaya dividido claramente en apartados
según el siguiente esquema:

3.J. Introduccion: explicación breve cuyo
objetivo es proporcionar al lector la información
imprescindible para comprender el texto que sigue.
La revisión introductoria debe ser lo más escueta

posible.
3.2. Sujetos (pacientes, material) y métodos: se

especificará el(los) lugar(es) donde se ha realizado el
estudio, las características del diseño (duración, cri­
terios de inclusión y exclusión, etc.), las pruebas uti­
lizadas (con una explicación que permita su replica­
ción) y los métodos estadísticos empleados, descritos
con detalle.

En los trabajos realizados con pacientes los auto­
res tomarán las medidas necesarias para preservar su

anonimato e intimidad. Si se trata de trabajos expe­
rimentales, es necesario incluir de manera explícita
que se ha obtenido el consentimiento informado de

\2



los sujetos o sus tutores legales tras la explicación de
los procedimientos que se van a utilizar.

3.3. Resultados: descripción de las observacio­
nes efectuadas, complementada por tablas o figuras
en número no superior a seis en los originales y a dos
en las comunicaciones breves.

3 . ../. Discusián y conclusiones: exposición de la
opinión de los autores sobre el tema desarrollado,
destacando la validez de los resultados, su relación
con publicaciones similares, su aplicación práctica y
las posibles indicaciones para futuras investigaciones.

4. Agradecimientos: en los casos en que se es­

time necesario se citarán las personas o entidades que
hayan colaborado en la realización del trabajo.

5. Referencias bibliográficas: se ordenarán y
numerarán de forma correlativa según su primera apa­
rición en el texto, debiendo aparecer el número de la
cita entre paréntesis o en carácter volado. La exactitud
de las referencias es responsabilidad de los autores,
que deben contrastarlas con los documentos originales
y especificar claramente las páginas inicial y final de
la cita. No se aceptarán como referencias las observa­
ciones no publicadas, aunque se pueden incluir en el
texto señalando que se trata de una «comunicación
personal». Los artículos aceptados para publicación
podrán citarse colocando la expresión «(en prensa)>>
tras el nombre de la publicación. En caso de ser varios
autores, se indicarán todos ellos hasta un número de
seis y si se supera este número se añadirá et al.,
poniendo el(los) apellido(s) seguido de la(s) inicial(es)
sin otro signo de puntuación que una coma separando
cada autor y un punto al final, antes de pasar al título.

Ejemplos

5.1. Artículo de revista
Sacristán JM, Germain J, Rodríguez Arias B.

Psiquiatría práctica e higiene mental. Arch Neurobiol
(Madr) 1930; 10 (4): 325-415. (Las abreviaturas de
las revistas se ajustarán a las establecidas en el/ndex
Medicus, dándose el nombre completo si la revista no

figura en ese repertorio. La indicación del número
entre paréntesis es opcional en aquellas revistas que
lleven paginación correlativa a lo largo de todo el
volumen).

5.2. Libro
Laín Entralgo P. La historia clínica. Historia y

teoría del relato patográfico. 3.a ed. Madrid: Triacas­
tela; 1998.

5.3. Capitulo de libro
Tril1at E. Conversion disorder and hysteria. En:

Berrios G, Porter R, editores. A History of Clinical
Psychiatry. The Origin and History of Psychiatric
Disorders. Londres: Athlone; 1995; p. 433-50.
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5 . ../. letas de congresos
Vivian VL, editor. Child abuse and neglect: a

medical community response. Proceedings of the
First AMA National Conference on Child Abuse and
Neglect; 1984 Mar 30-31; Chicago. Chicago: Ameri­
can Medical Association; 1985.

6. Tablas ) figuras: se presentarán en hojas
aparte, numeradas consecutivamente según su orden
de referencia en el texto en cifras arábigas (tabla x;

figura x), con el título y una explicación al pie de
cualquier abreviatura que se utilice. Se incluirá una

sola tabla o figura por hoja.

Proceso de edición
Se enviarán cuatro copias mecanografiadas a

doble espacio en hojas DIN A4, junto con la versión
electrónica (disquete o e-mail) a Archivos de Psiquia­
tría (Redactor-Jefe) (c/ Guzmán el Bueno, 27, 1.0
dcha., 28015 Madrid / fan@infornet.es). Irán acom­

pañados de una carta de presentación en la que se

incluirá la dirección, el teléfono/fax y e-mail de con­

tacto para los temas relativos a la publicación. En la
misma se expondrá también la existencia de intereses
en la financiación del trabajo (patrocinio por entida­
des públicas o privadas, laboratorios, etc.), quedando
a criterio del Comité de Redacción la decisión sobre
la posibilidad de publicarlos.

El Comité de Redacción acusará recibo de los
originales que se le remitan. Todos los trabajos serán
revisados de manera anónima por miembros del
Comité de Expertos de la revista, valorando la origi­
nalidad, validez y relevancia del contenido y de las
conclusiones. Los autores serán informados de la
decisión del Comité de Redacción tras la revisión,
remitiéndoseles los comentarios de las revisiones que
se estimen de interés para ellos. El Comité de Redac­
ción se reserva el derecho de realizar las modifica­
ciones de estilo que estime pertinentes en los trabajos
aceptados para publicación.

Cuando el artículo esté en prensa, el firmante de
la carta de presentación recibirá unas pruebas impre­
sas para su corrección, que deberá devolver en el
plazo de 72 horas, adjuntando una carta en la que
todos los autores manifiesten su conformidad con el
texto definitivo y hagan cesión expresa de los dere­
chos de propiedad a Archivos de Psiquiatría.

Para una información más detallada, consulten
«Requisitos de uniformidad para manuscritos pre­
sentados para publicación en revistas bio-médicas».
Arch Neurobiol (Madr) 1998; 61 (3): 239-56, y Medi­
cina Clínica. Manual de estilo. Barcelona: Doyma:
1993.



H. Katsehnig
H. Freeman
N. Sartorius

Calidad de vida
en os trastornos mentales

380 págs.
16 x 24 cm

ISBN 84-458-0829-X

59,80 euros

Una de las principales razones del creciente interés por la calidad de vida en medici­

na en las dos última décadas ha sido la insatisfacción del consumidor con el trata­

miento médico. Como consecuencia de ello, la evaluación de la calidad de vida en

los individuos afectos de enfermedades somáticas se ha centrado en su bienestar sub­

jetivo y e� el grado de satisfacción en distintos ámbitos, incluido el tratamiento.

Los autores abordan este enfoque multidimensional y llevan a cabo una evalua­

ción detallada de todos los aspectos de la calidad de vida, proporcionando a lo lec­

tores una información actualizada sobre esta área de investigación en permanente
desarrollo. Entre los temas planteados destacan: los conceptos de bienestar, satisfac­
ción vital, dificultades y acontecimientos de la vida, adaptación social y nivel de

vida; los procedimientos de medición, con una descripción de los instrumentos de

investigación desarrollados; la calidad de vida en trastornos psiquiátrico específicos,
como la depresión, la ansiedad y la esquizofrenia, en los niños y en los ancianos; los
efectos del tratamiento sobre la calidad de vida; consideraciones económicas, políti­
cas y de planificación; y una completa bibliografía actualizada sobre la calidad de
vida en los trastornos mentales.

MASSON

Avda. Diagonal, 427 bis-429. 08036 Barcelona
Tel.: 932 418 800
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