CAPITULO 3 I

TRASTORNOS DEL ESTADO DE
ANIMO (1): ASPECTOS CLINICOS

La comprension de los trastornos
afectivos ha ocupado, a lo largo de la
historia, a filésofos, médicos, e investiga-
dores. Asi, desde tiempos remotos nos
han llegado fieles descripciones escritas
de una de las tipicas reacciones humanas
ante la adversidad: la depresion. El esta-
do de animo deprimido queda, por
ejemplo, reflejado en el Antiguo Testa-
mento {ej.: Libro de Job, hacia el 1500 a.
de C.) aunque no es hasta el siglo XVI
cuando surgen descripciones mas deta-
lladas de estos cuadros. Al menos desde
Hipécrates (siglo IV a. de C.), el término
clasico para definir las alteraciones afec-
tivas fue el de «melancolia» (Robert Bur-
ton, 1621: The anatomy of melancholy) si
bien hoy dia parece claro que este con-
cepto general englobaba también cua-
dros que hoy clasificariamos como es-
quizofrenias.

Es Kraepelin quien a finales del siglo
pasado, y basandose en autores como
Kahibaum, agrupa bajo el término de
«locura maniaco-depresiva» diversas al-
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teraciones del estado de animo, separan-
dolas asi de la «demencia precoz» o
esquizofrenia. Esta concepcion unitaria
Kraepeliniana no se mantenido en las
modernas clasificaciones psicopatologi-
cas. Asi, en el DSM-III-R, la clasifica-
cion oficial de la American Psychiatric
Association (APA, 1987) se propone la
existencia de una serie de «trastornos del
estado animo» que incluyen basica-
mente los trastornos postulados por
Kraepelin junto a otras formas menos
graves de depresion.

SINTOMATOLOGIA
Sintomas de la depresiéon

El estado de animo deprimido es una
de las condiciones psicopatologicas mas
frecuentes de los seres humanos. Autores
como Perris (1987) han sugerido que a la
«época de la angustia» (los afios cin-
cuenta) le ha sucedido la «época de la

901



902 PSICOLOGIA MEDICA, PSICOPATOLOGIA, Y PSIQUIATRIA

depresionn (los aflos ochenta). De hecho,
la depresion es el cuadro clinico mas
frecuente y el que potencialmente tiene
mas peligro de mortalidad debido a las
conductas suicidas.

Sin embargo, sentirse deprimido no es
un sintoma suficiente para diagnosticar
una depresion. Esta distincion es impor-
tante pues la depresion-sintoma esta
presente en la mayor parte de los cua-
dros psicopatologicos (gj., esquizofrenia,
obsesiones, etc.) y en otras condiciones
médicas, sin que por ello constituya un
sindrome depresivo. Por lo tanto, si nos
atuviésemos al estado de &nimo como
unico criterio para definir la depresion
Incurririamos en un exceso diagnéstico
(o, en otros términos, en un exceso de
falsos diagnésticos positivos). Asi pues,
ademas del estado de animo (o0 «hu-
morm) hemos de emplear otros criterios
simultaneos pues la depresion clinica ha
de concebirse como un sindrome (es
decir, un patrén mis o menos ordenado
de sintomas).

En segundo lugar, no resulta facii dife-
renciar la depresion clinica de los esta-
dos de animo depresivos mas o menos
transitorios y cotidianos. Los téoricos de
la depresion no han llegado a un acuer-
do respecto a las fronteras que delimitan
una respuesta depresiva «normal» de
una respuesta depresiva «patologica».
Para aigunos autores, los estados depre-
sivos simplemente varian en una 0Onica
dimension, un continuo de gravedad, de
tal modo que los cuadros depresivos
varian solo en la intensidad cuantitativa
de los sintomas {Beck, 1976; Hirschfeld
& Cross, 1982); asi, la depresién normal
cotidiana que todos padecemos cuando
experimentamos algun suceso negativo,
seria basicamente similar, aunque de
menor intensidad, a la depresion de una
persona que busca ayuda profesional.
Los defensores de esta posicion se basan

en analisis estadisticos (ej., analisis dis-
criminantes) que muestran que las pun-
tuaciones de los diferentes subtipos de-
presivos en diversas escalas en realidad
muestran una distribucidn unimodal, lo
que parece efectivamente sugerir Iz idea
de un continuo (Kendeli, 1976). Los de-
fensores del continuo proponen que tan-
to las depresiones subclinicas como las
clinicas comparten muchos factores sin-
tomatologicos y etioldgicos (ej.; factores
estresantes); sin embargo, en la decision
de buscar ayuda de un profesional inter-
vienen variables ajenas a la propia pato-
logia, como son el sexo y el nivel socioe-
condmico (Boyd & Weissman, 1981),

Para otros autores, por el contrario,
la depresién normal difiere cualitativa-
mente de la depresion patologica vy, a su
vez, en ésta pueden diferenciarse subti-
pos entre si (Akiskal, 1983, Andreasen,
1985). Como veremos mis adelante, se
han efectuado muchos intentos para ha-
llar subgrupos de pacientes que pudie-
ran diferir en la etiologia, la respuesta al
tratamiento, la constelacidn de sintomas
que presentan, ¢ incluso en sus caracte-
risticas biogquimicas,

En cualquier caso, ia depresion es uno
de los cuadros clinicos mis complejos y
heterogéneos sintomatolégicamente y la
manifestacién de un fendémeno depresivo
puede variar mucho de persona a perso-
na. Asi, por ¢jemplo, en algunos casos la
depresion se acompafia de un estado de
agitacién ¢ insomnic mientras que en
otros casos aparecen profundos estados
de inhibicion psicomotora e hipersom-
nio. A pesar de la pluralidad de sinto-
mas que potencialmente pueden apare-
cer existe cierta unanimidad entre auto-
res de muy distintos marcos tedricos en
admitir que la depresién es una entidad
clinica bastante homogénea (Kanfer &
Hagerman, 1981).

Es extremadamente raro que un pa-
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ciente experimente de modo aislado al-
guno de los sintomas que describimos a
continuacion. Por el contrario, ademas
del estade de animo deprimido suelen

aparecer al menos 4 6 5 sintomas asocia-

dos, si bien las diferencias entre un pa-
ciente y otro pueden ser muy acusadas
en el patron sintomatologico. En defini-
tiva, €l conjunto sintomatico de las de-
presiones se puede reducir a cuatro
grandes nuacleos (Beck, 1976; Paykel,
1985; Rosenhan & Seligman, 1984):

a) Sintomas animicos. La tristeza es
el sintoma por excelencia de la depre-
sidn. Ademas de estar presente en el 90
por 100 de los deprimidos, es ésta la
queja principal en aproximadamente la
mitad de tales pacientes (Klerman,
1987). Esta tristeza s¢ manifiesta por
sentitmienitos de abatimiento, pesadum-
bre, infelicidad, e incluso irritabilidad.
Sin embargo, en algunos casos de depre-
siones graves ¢l paciente puede llegar
a negar sentimientos de tristeza, alegan-
do que incluso ya es incapaz de tener
ningln sentimiento; en estos ¢asos gra-
ves es frecuente que conductas como llo-
rar estén casi completamente inhibidas
{Whybrow y otros, 1984).

La ansiedad subjetiva y la inquietud
€s, asimismo, un sintoma emocional que
suele coexistir con la depresion en un
70-80 por 100 de los casos siendo a veces
difici] separar los trastornos de ansiedad
de los trastornos del estado de animo
(Greenberg, Vazquez, & Alloy, 1988;
Riskind y otros, 1987). De hecho, tras-
tornos como las obsesiones, o las fobias
frecuentemente estan asociados a una
notable sintomatologia depresiva (Roth
& Mountjoy, [985). Esta ansiedad puede
llevar asociada estados de agitacion (es
decir, una actividad motora excesiva y
sin proposito} que, a diferencia de los
estados de ansiedad normal, responde a

las fenotiacinas y otros neurolépticos
pero no a las benzodiazepinas (Kilerman,
1987).

La importancia del estade de animo
como sintoma caracteristico de la depre-
sidén queda bien reflejado en el hecho de
que en la DSM-ITI-R (1987) se ha susti-
tuido el término de «Trastornos afecti-
vos» (DSM-III, 1980) por ¢l «Trastorno
del estado de animo», justamente para
enfatizar ¢l papel determinante que tiene
la sensacion subjetiva de malestar en
estos trastornos. w

b) Sintomas motivacionales. Uno de
los aspectos subjetivos mas frustrantes
para las personas deprimidas es el esta-
do general de inhibicion que se hallan.
En efecto, 1a apatia, la indiferencia, v, en
definitiva, la anhedonia, es junto con el
estado de animo deprimido, el sintoma
principal de un estado depresivo. Levan-
tarse de la cama por las mafianas o
asearse pueden convertirse en tareas casi
imposibles y, en muchos casos, se aban-
donan los estudios, el trabajo, etc, Asi-
mismo, tomar decisiones cotidianas (ej.,
decidir la ropa para vestirse) puede con-
vertirse en una tarea casi insalvable.

En su forma extrema este tipo de
sintomas puede constituir lo que se de-
nomina «retardo psicomotor», es decir,
un enlentecimiento generalizado de las
respuestas motoras, el habla, el gesto, y
una inhibicion motivacional absoluta,
Este retardo a veces puede ser tan extre-
mo que llega a denominarse «estupor
depresivo», un estado caracterizado por
un mutismo e inactividad casi totales, y
muy similar a un estado catatdnico
(Kierman, 1987).

c) Sintomas cognitivos. La valoracién
que hace una persona deprimida de si
mismo y de su entorno suele ser negati-
va. La autodepreciacion y la pérdida de
autoestima suelen ser, por lo tanto, ca-
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ructeristicas cognitivas estables de estas
personas.

Un resultado consistente en muchos
estudios es que ante sucesos negativos
(¢j., un fracaso amoroso), los sujetos de-
primidos, en contraste con los no depri-
midos, suelen atribuir 1a causa del suce-
so mas a sus defectos o incapacidades
que a factores externos. Parece, en defi-
nitiva, que existen «estilos de pensa-
miento» sesgados en estas personas {Pe-
terson & Seligman, 1984; Beck ¥ otros,
1979). Como expondremos mas adelan-
te, para algunos tedricos de Ja depresién
estos patrones cognitivos negativos no
constituyen un ¢pifenémeno de la depre-
sién sine justamente un factor caswal de
la misma.

La desesperanza, e¢s decir, la visidn
totalmenie pesimista del future es un
factor casi siempre presente en estos
individuos lo que, en los casos mas gra-
ves, les puede llevar a ideas de suicidio
{Alloy ¥ otros, 1988). El clinico debe
sondear la posible existencia de ideas de
suicidio dado que, entre pacientes con
depresiones recurrentes, aproximada-
mente comete suicidio el 1 por 100 cada
afio, Paraddjicamente, el riesgo mayor
de suicidio no sucede durante ¢l momen-
to peor del episodio depresivo, sino unos
ocho o nueve meses después de la remi-
ston sintomatica (Klerman, 1987).

Este es un 4rea de investigacion de un
enorme interés. Por ejemplo, existe una
fascinante polémica, ain no resuelta, en
torno a si los depresivos presentan real-
mente una distorsién en su percepcion
de la realidad o, mas bien, son las perso-
nas no deprimidas quienes tienen una
visidn positivamente distorsionada de la
misma (Vazquez, 1987}

d) Sintomas fisicos. La aparicion de
cambios fisicos es habitual y suele ser
uno de los motives principales por los
que se solicita la ayuda de un profesio-

nal. La pérdidad de suefio (normaimente
insomnio postdormicial), afecta a un 70-
80 por 100 de los pacientes depresivos, si
bien en un pequefio porcentaje de pa-
cientes puede darse hipersomnia. Otros
sintomas tipicos son también la fatiga, la
pérdida de apetito, y la disminucién de
la actividad y el dese¢o sexual (que, en los
hombres, puede incluso acompanarse
con dificultades en la ereccién).

Astmismo, los deprimidos se quejan
con frecuencia de molestias corporales
difusas {dolores de cabeza, de espalda,
nauseas, vomitos, estrefiimiento, miceidn
dolorosa, vision borrosa, etc.). De hecho,
en la mayor parte de los casos es el
médice internista o de medicina general
el que primero recibe a estos pacientes.

Aunque un 25 por 100 de la poblacién
sufre al menos un episodio depresivo
grave durante su vida, relativamente po-
cas personas, aproximadamente soio
una de cada cinco busca ia ayuda de un
prolesional. Una de las razones que s¢
ha esgrimido para explicar esta diferen-
cia es que el patron de sintomas de la
gente que acude a un especialista es alge
diferente al de los que deciden no hacer-
lo. Mientras que el estado de animo en
ambos grupos es semejante, los primeros
presentan una mayor sintomatologia ve-
getativa y somdtica (pérdida de suefio,
apetito, cansancio, etc.) que los segun-
dos. Asi pues, los sintomas vegetativos a
veces se¢ consideran como la tinea diviso-
ria entre la depresion normal y la depre-
sidon clinica (Depue & Monroe, 1978;
Coyne, 1988).

Por altimo, un area descuidada de la
investigacion sintomatolégica en la de-
presion s la de los aspectos interperso-
nales. Una de las principales caracteristi-
cas de las personas deprieidas es el
deterioro en las relaciones interpersona-
ies. De hecho un 70 por 100 dice haber
disminuido su interés por la gente (Beck,
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1976). Estos pacientes normalmente su-
fren el rechazo de las personas que kes
rodean lo que a su vez reobra sobre ellos
aislandoles aun mas (Klerman & Weiss-
man, 1986). Este idrea puede ser intere-

sante en proximas investigaciones pues- °

to que un funcionamiento interpersonal
inadecuado en estos pacientes ha mos-
trado ser un buen predictor de un peor
curso de la depresion (Barnett & Gotlib,
1988).

Sintomas de la mania

La depresion no es el Gnico cuadro en
el que predominan las aiteraciones ani-
micas. Como contrapunto de ésta existe
un estado casi opuesto denominado ma-
rig, un estado psicologico caracterizado
por una sensacién subjetiva de euforia,
hiperactividad, proyectos disparatados
irrealizables, flujo rapidisimo de ideas,
conducta impulsiva, y una escasa necesi-
dad de dormir. Estos episodios son mu-
cho menos frecuentes que los episodios
depresivos.

Como veremos méas adelante, es muy
infrecuente que una persona sufra (nica-
mente episodios de mania sin que en
algtn momento determinado de su vida
aparezca también episodios de depre-
sion. En efecto, aproximadamente un
80-90 por 100 de los pacientes que llegan
a manifestar un cuadro maniaco tam-
bién muestran en algin momento episo-
dios depresivos, constituyendo los deno-
minados irasternos bipolares. Sin embar-
£0, lo contrario no gs cierto: la mayoria
de las personas gque sufren episodios
depresivos jamas han padecido o pade-
ceran episodios de mania.

Al igual que el estado de animo depri-
mido, la mania puede conceplualizarse
como el extremo de un continuo con

diferentes grados de exaltacidn (Kler-
man 1985, 1987)

1. Estados normales: felicidad, gozo,
diversion.

2. Elevaciones neurdticas: personali-
dad ciclotimica, personalidad hipo-
maniaca.

3. Mania.

4, Mania «delirante»: grave superac-
tividad, actitud hostil'y enfrenta-
mientos con los demas, destruc-
cion de la propiedad, delirios pa-
ranoides. v

5. Mania psicotica: delirios u otras
manifestaciones de un deterioro
en el contacto con la realidad.

Contrariamente a lo que pudiera su-
ponerse, los estados de [felicidad y bie-
nestar normales casi nunca estan presen-
tes en los episodios maniacos (Keiler,
1987). Por el contrario, los pacientes en
este estado a menudo estan irascibles,
suspicaces, ¥ en un estado de hiper-
actividad general y de intromisién que
tiene serias repercusiones en las relacio-
nes interpersonales. En estos estados, el
cuadro psicopatolégico esta caracteriza-
do por una actividad desbordante, un
estado de animo exaltado, una exagera-
da autoestima, hiperactividad sexual, de-
sinhibicion, e ideas de grandiosidad, en-
tre otros sintomas (Tyrer & Shopsin,
1985).

En algunos casos, la excitacién animi-
ca llega a ser tan grande que desemboca
en la hostilidad maniliesta, conductas
destructivas, y tendencias paranoides,
configurando un cuadro que en el siglo
XIX llegd a denominarse «mania deli~
rante» (Klerman, [987). También a veces
el paciente maniaco puede presentar sin-
tomas psicoticos como, por ejemplo,
conductas manifiestamente extravagan-
tes (g).. regalar dinero por la calle}, o
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ideas delirantes (ej.: creer que tiene rela-
ciones intimas con personajes famosos o
con poder).

Al igual que sucede con los sintomas
depresivos, los sintomas maniacos pue-
den deberse ocasionalmente a causas or-
ganicas especificas (vease Tabla 1). Fac-
tores como una ausencia de historia fa-
miliar de mania o depresion, un comien-
zo sibito del trastorno, falta de respues-
ta al tratamiento, un estado de confu-
sion tras la mejora de sintomas, o haber
estado expuesto a algunos de los facte-
res exogenos que senalamos en la tabla
(ej.: esteroides), deberian alertar al clini-
co sobre la existencia de una probable
causa organica. Si éste es el caso, el
diagnostico a efectuar no seria de «Tras-
torno del estado de animo» sino, como
veremos en ¢l apartade dedicade al
diagnostico diferencial, de un «Trastor-
no organico del estado de animo».

DIAGNOSTICO
Y CLASIFICACION

Cualquier sistema clasificatorio pre-
tende apresar cuadros relativamente ho-
mogéneos y relativamente diferenciados.
Eil objetivo de una tarea diagndstica no
es meramente descriptivo sino que la
distincion de diversos tipos de depre-
sion, fiablemente evaluados, nos deberia
permitir una determinacion mas precisa
del curso clinico vy las terapias adecuadas
para cada subgrupo diagnostico. El pro-
blema crucial de los intentos clasificato-
rios de la depresion es que no se conoce
de modo claro su etiologia de modo que
la distincion entre tipos de depresion se
efectia, de modo un tanto vago, en
funcién de criterios clinicos y psicopato-
logicos (Kleman. 1987).

Pernis (1987), en un recuento un tanto
irénico, ha contabilizado hasta 53 subti-

pos deferentes de depresion que a lo
largo de 1a historia se han propuesto (ej.:
«enmascarada», «existencial», «juvenily»,
«alcoholica», wendorreactiva», «melan-
cOlica», «postéxiton, «menstrual», etc.).
Este hecho absurdo pone de manifiesto
que atn estamos en una fase preparadig-
matica -—empleando el término de
Kiihn— en la construccion de una psi-
copatologia cientifica.

En este apartado efectuaremos una
revision critica de algunas de las dicoto-
mias clasificatorias mas importantes que
se han propuesto (gj.. unipolar-bipolar,
endodgeno-reactivo, etc.) para distinguir
subtipos generales de trastornos afecti-
vos (véanse las revisiones de Ayuso &
Saiz, 1981; Lopez-Ibor, 1982; Andreasen,
19835; o Leber y otros, 1985). Por altimo
examinaremos el sistema nosologico
propuesto en la DSM-III-R (APA, 1987)
en el que, empleando a veces los concep-
tos derivados de dichas dicotomias, se
intenta efectuar un sistema de clasifica-
cion abarcador y fiable de estos trastor-
nos.

Clasificaciones binarias

1. Depresiones unipolares-bipolares.
Tanto los procedimientos clinicos como
los matematicos (ej.. analisis de «clus-
ters», analisis factorial, etc.) parecen ava-
lar la existencia de basicamente dos ti-
pos de depresiones: unipolar y bipolar
(DSM-ITI, 1980; Andreasen y otros,
1988). Esta distincion fue propuesta por
Leonhard en la década de los cincuenta
para distinguir depresiones que cursan
sin o con episodios de mania, respectiva-
mente.

La depresién bipolar se caracteriza
por la aparicién sucesiva de episodios de
depresion y episodios de mania. El de-
presivo bipolar (o maniaco-depresivo)

ik

b
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Tabla 1. Algunos factores organicos que pueden ser causa de sintomas afectivos maniacos y
depresivos («Sindrome afectivo organico») o simplemente estar asociados a tales sintomas

(«Trastornos del estado de animo secundarios»).

SINTOMAS MANIACOS*

SINTOMAS DEPRESIVOS**

Efectos de sustancias.

L-dopa.

Esteroides y ACTH,

Antidepresivos.

Alucinogenos (LSD, mescalina, cocaina,
psilocibina).

Anticonvulsivos.

Anticolinérgicos {Artane, Akinet6n).

Benzodiazepinas.

Alcohol.

Barbitiricos.

Aminas simpatomiméticas (dexedrina,
metilfenidato).

Condiciones neurolégicas.

Tumeoeres (meningioma, glioma diencefalico).
Infecciones {encefalitis postviral, gripe)}.
Epilepsia.

Paralisis general (Lues).

Esclerosis maltiple,

Confusion postraumatica.

Demencias.

Condiciones metabélicas.

Estados postoperativos.

Hemodialisis.

Hipertiroidismo.

Enfermedades de Cushing y de Addison.

Otras condiciones.
Sindrome de postaislamiento.

Efectos de sustancias.
Plomo.

Mercurio.
Antihipertensivos.
Betabloqueantes.
ACTH.

Enfermedades del SNC.
Epilepsia.

Parkinson.

Demencias degenerativas,
Lesiones focales {(no dominantes).
Hidrocefalia normotensa.
Hemorragias subaracnoides.
Enfermedades de Huntington.
Procesos expansivos.

Alteraciones

metabélicas y endocrinas,

Porfinia.

Hipo-hipertiroidismo.

Enfermedades de Cushing y de Addison.
Déficit de vitamina B, ,.

Deéficit de acido folico.

Enfermedades incapacitantes.
Todas.

Infecciones.

Gripe.

Neumonias virales.
Mononucleosis.
Hepatitis virica.
Tracto genitourinario.

-Abscesos hepaticos.

Sifilis.

Enfermedades autoinmunes.
Lupus sistémico, enfermedad reumatoide.

Cinceres.

Pancreas, gastrointestinal, renal,
hipdfisis, oat-cell (pulmonar),
carcinomataosis.
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Tahla 1. Algunos factores organicos que pueden ser causy de sinlomas afectivos maniacos y
depresivos («Sindrome alectivo organico») o simplemente estar asociados a tales sintomas
{«Trastornos del estado de animo secundarios») { contintacion .

SINTOMAS MANIACOS*

SINTOMAS DEPRESIVOS **

Ortras.

Anemia.

Cirrosis.

Colitis ulcerosa.
Enteritis regional.

*Adaplado y ampliado de Keller (1987).

**Adaptado y ampliado de Rush {1986)
alternara ambos estados en una secuen-
cia ciclica. Por el contrario, en las depre-
siones umipolares se observan Unica-
mente episodios de depresién sin que
exista ningin episodio maniaco. Asimis-
mo es importante avanzar, inchiso antes
de discutir otros datos epidemiolégicos,
que los trastornos unipolares son 10
veces mas frecuentes que los bipolares
{Clayton, 1981}

Aquellos casos en los que exclusiva-
mente se manifiestan episodios de ma-
nia, s¢ encuadran también dentro del
grupo bipolar pucs cree que a la larga es
probable que desarrolien episodios de-
presivos. No obstante, todavia carece-
mos de estudios longitudinales rigurosos
que verifiquen la evolucion hacia la bi-
polaridad de los pacientes que presentan
solo episodios maniacos {Andreasen,
19835).

Evidentemente, la fenomenologia gio-
bal de las depresiones bipolares es dife-
rente de las depresiones unipolares dado
que las primeras precisamente se carac-
terizan por la aparicion de episodios de
mania. Sin embargo, el punto critico de
investigacion reside en analizar las dile-
rencias entre la fase depresiva del tras-
torno bipolar y la depresiéon unipolar.
Aungue sintomatologicamente no hay
diferencias resaitables entre ambas, exis-
ten diferencias significativas en cuanto a

su curso, genética, respuesta al trata-
miento, y bioquimica (Perris, 1985).

En cuanto al curso natural de ambos
subtipos de depresion, las depresiones
bipolares son mas recurrentes que las
unipelares, siendo muy improbable te-
ner un dnico episodic a lo largo de la
vida. Asimismo, la edad media de apari-
cién de la alteracion es mas temprana en
los trastornos bipolares (antes de los
treinta afios) que en 10s unipolares (cua-
renta y cinco afios), Clayton, 1986, Esta
edad de aparicion es alin mas temprana
cuando el primer episodio del trastorno
bipolar es de tipo maniaco (Perris, 1985).

En segundo lugar, la depresion bipo-
lar parece tener un componente genético
mas claro que la unipolar. Por gjemplo,
los estudios con gemelos han puesto de
manifiesto que existe una concordancia
diagnostica media del 20 por 100 en
parejas de dizigoticos y de un 70 por 100
en parejas de monozigdticos. Por otro
lado, los parientes de primera linea de
los pacientes bipolares tienen un riesgo
alto {entre un 20 por 100 y un 30 por
100) de padecer un trastorno depresivo
unipolar o bipeclar (Mendlewicz, 1985).
No obstante, todavia no existen datos
claros sobre el posible modo de transmi-
sidn genética de los trastornos bipolares
{Andreasen, 1985),

La buena respuesta al litio por parte
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de los depresivos bipolares pero no de
los unipolares —véase el capitulo— y la
existencia de aigunas diferencias bioqui-
micas, son otros factores que contribu-

yen a validar la distincion unipotar/bi-

polar —véase el capitulo 32.

A veces se distingue entre trastornos
Bipolares [ y Bipolares II (Depue &
Monroe, 1978). Los Bipolares I son pa-
cientes en los gue su episodio maniaco
ha sido de tal intensidad que ha requeri-
do hospitalizacion. Los Bipolares II, por
el contrario, son pacientes que también
han sido tratados de un episodio depre-
sivo pero, sin embargo, han padecido
alglin episodio de hipomania (es decir,
mania leve) que no ha requeride hospi-
talizacion. El objeto de esta subdivision
es «depurar» mas el grupo de los depre-
sivos unipolares segregando aquellos de-
primidos que por presentar episodios
maniaces subclinicos son clasificados en
el grupo unipolar.

Aunque esta subdivision de Bipolar 1
y II es a menudo empleada en {a investi-
gacion, su utilidad es mas bien contro-
vertida {Andreasen, [9835). Por otro lado,
la fiabilidad diagndstica de la categoria
Bipolar Il es pésima, quizas porque el
paciente depresivo no recuerde con
exactitud los episodios de hipomania
{los cuales suelen ser periodos de gran
productividad), Keller, 1987.

2. Depresiones  endogenas-reactivas.
En la tradicion clinica curopea (Rush,
1986) ha sido muy frecuente la distincion
entre depresiones endogenas y no endo-
genas (a veces, denominadas reactivas).
Esta division refigja una larga tradicion
de los clinicos consistentes en suponer
quc existe una depresidn fundamental de
causas psicologicas y otra de causas bie-
logicas. Sin embargo. el problema con-
ceptual de la distincion endogena-reacti-
va es que se esta apelando a una diferen-
cia en la etiologia que no esta demostra-

da. En efecto, no esta claro que la causa
de ambas sea diferente puesto que, por
ejemplo, tanto las denominadas depre-
siones endogenas como las reactivas sue-
len ser precipitadas por factores como ¢l
estrés (Paykel, 1979; Benjaminsen, 1981},

Prescindiende de la confusion que los
términos «endogeno» y «reactivo» pue-
dan inducir, con esta dicotomia se alude
en realidad a una clasificacioén basada en
dos patrones de sintomas diferentes. La
depresion endogena se caracterizaria
por una mayor sintomatologia somatica
(pérdida de peso, insomnio terminal, re-
tardo psicomotor, etc.), una mayor ten-
dencia a recurrir, ¥ una mejor respuesta
a los psicofarmacos que las llamadas
depresiones reactivas. Mientras que la
denominada depresién endogena tiene
una razonable validez, existe un apeyo
empirico escaso que justifique el término
de depresion reactiva. Asi pues, en la
may»r parte de los trabajos de investiga-
cion se distingue entre depresiones «en-
dogenasy» y depresiones «no endogenas»,
dejando asi de lado el concepto de reac-
tividad gue tan empleado fue en las
décadas de los cincuenta y los sesenta.

Aungue de nuevo las técnicas estadis-
ticas multivariadas sefialan que dentro
de la depresion se puede distinguir un
subtipo caracterizado por presentar un
patrén de sintomas peculiar (Andreasen y
otros 1988; Miller & Morley, 1986), la
categoria endégena-reactiva no tiene un
apoyo empirico lan {uerte como la cate-
goria unipolar-bipolar. En cualguier ca-
so, Ja clasificacion endogena-no endoge-
na no ¢s en modo alguno superponible a
ia dicotomia bipolar-unipolar. De he-
cho, las depresiones bipolares no com-
parten apenas ninguno de los elementos
sintomatoldgicos que definen la depre-
sion enddgena (véase Andreasen y otros,
1988).

A pesar de estas incertidumbres, la
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DSM-III-R permite efectuar una clasifi-
cacién mixta de tal modo que una de-
presion unipolar puede ser clasificada
como cndégena. En efecto, en esta clusi-
ficacidn se permite afiadir el diagndstico
el término de «con melancolias cuando
se juzga que hay elementos endogenos.
Como se puede apreciar en la Tabia 5,
esta subclasilicacion en realidad se basa
en caracteristicas sintomatologicas dado
que no esti cientificamente justificado
efectuar distinciones causales sobre el
origen de dicha depresion.

Finalmente, aunque a veces se ha
mantenido que las depresiones enddge-
nas se observan fundamentalmente en
personatidades normales mientras que
tas no endogenas son mas propias de
personalidades neurdticas, los datos dis-
ponibles actualmente no permiten seguir
sosteniendo  esta afirmacion  (véase
Praag, 1982).

3. Depresiones psicoticas-neuréticas.
En Psicopatologia, la distincidn general
apsicotico-neurdticos, de  raigambre
freudiana, tiene un débil apoyo empiri-
co. En el contexto de los trastornos
afectivos, ¢l término de depresion psico-
tica se ha utilizado indiscriminadamente
para designar depresiones enddgenas,
depresiones graves, o depresiones con
sintomas de delirios o alucinaciones. Por
otro lado, el término de depresién neu-
ratica también ha sido empleado para
denominar depresiones ligeras, depresio-
nes secundarias a trastornos de persona-
lidad, estados depresivos cranicos, ete.

Debido a esta abrumadora impreci-
sion conceptual y terminologica, se ha
desaconsejado el uso de esta dicotomia
clasificatoria (Klerman y otros, 1979;
Andreasen, 1985; Perris, 1985). Tras ar-
duas discusiones y enfrentamientos con
los psicoanalistas (Bayer & Spitzer,
1983) esta distincion. no figura en los
sistemas  clasificatorios actuales del

DSM-III-R (1987). No obstante, dada la
politica de compromisos adoptada en la
confeccidon del DSM-T1I, el término «dis-
timia» viene a salvar el hueco dejado
por la «necurosis depresiva». En efecto,
en el DSM-III se admite el uso de «de-
presion neurdticar sélo como sindnimo
de una depresién leve crénica (Trastor-
no Distimico), aunque ¢sta equivalencia
terminolégica también ha sido criticada
pues posiblemente en estas depresiones
crénicas los factores biologicos juegan
un papel mas relevante de to que se creia
{Belsher & Costello, 1988). En aras de
esta mayor claridad conceptual, en el
DSM-1H-R se puede consignar la carac-

teristica asociada de «caracteristicas psi-’

chticas», cuando un trastorno afectivo
cursa con sintomas psicdticos, lo que
normalmente requiere un tratamiento
con neurolépticos {Leber v otros, 1985).

En definitiva, los datos empiricos de-
muestran que la distincion «psicosis/-
neurosis» no constituye un buen pringi-
pio organizativo taxonémico. Agi, por
ejemplo, lo que se dio en llamar «depre-
siones psicoticas» pueden darse, en el
mismo individue, en otra etapa de su
«depresion neurdtican (Klerman y otros,
1979), por lo que no parece muy atil tal
distincton. Kendell & Gourlay (1970),
por ejemplo, han demostrado, mediante
técnicas de analisis discriminante, que
bajo la clasica distincion «depresién psi-
cOtica vs. neurética» en realidad subyace
una distribucion unimodal basada en ia
gravedad sintomatologica.

4. Depresiones primarias-secundarias.
Por ditimo, esta reciente dicotomia pue-
de tener un gran valor en la investiga-
cion pues permite utilizar subgrupos
mas homogéneos de pacientes. De he-
cho, tanto las caracteristicas demografi-
cas de ambos subgrupos como su evolu-
cién terapéutica puede que sean signifi-
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cativamente difcrentes (Reveley & Reve-
ley, 1981).

Las depresiones primarias serian
aquellas que cumplen los requisitos de
un cuadro depresivo ¥ que se dan en
pacientes que no padecen mingin otro
cuatro organico o psiquiatrico. La razén
de esta distincién es que se considera
que et curse de las depresiones secunda-
rias es mds fluctuante pues dependeria
basicamente de la evolucion de la altera-
€ion primaria del paciente (gj., alcoholis-
mo). En todo caso, el término «secunda-
rig» no tiene ninguna implicacion etiold-
gica, sino que simplemente hace referen-
cia a la simultaneidad temporal de dos
cuadros (Rush, 1986).

A pesar de lo sugestiva que resulta
esta dicotomia, la subcategoria de depre-
siones secundarias es probablemente de-
masiado heterogénea pues abarca depre-
siones secundarias a una diversidad de-
masiado amplia de cuadros clinicos (An-
dreasen, 1985). Por otro lado, de mo-
mente no se han detectado diferencias
notables en cuanto a [a sintomatologia o
la respuesta al tratamiento de ambos
subtipos, si bien algunos autores sefialan
que la depresion secundaria pudiera ser
mas dificil de tratar (Clayton, 1983). La
investigacion futura babra de acotar
subgrupos de depresiones secundarias y

proporcionar resultados clinicos, tera-
péuticos, de prondstico, etc., que validen
y hagan util la distincion entre depresio-
nes primarias y secundarias.

La clasificacion del DSM-III-R

La clasificacion propuesta en el DSM-
1 {1980) recogia basicamente la distin-
cion entre trastornos bipolares y unipo-
lares. No obstante, dado el espiritu con-
ciliador de dicho sistema clasificatorio,
también se asumian otros términos tra-
dicionales como el de sintomas psicoti-
cos 0 ¢l de «endepgeneidad» (con la de-
nominacion de «melancolia»). En su ver-
sidn mas reciente, el DSM-III-R (1987),
se han introducido algunos cambios no-
sologicos respecto al DSM-III, de modo
que la clasificacion de estos trastornos se
ha racionalizado y simplificado (véase
Tabla 2). Per un lado aparecen los Tras-
tornos Bipotlares y por otro los Trastor-
nos Depresivos (depresiones de caracter
unipelar). A su vez, cada uno de estos
dos apartados engloba diferentes subti-
pos que consideraremos a continuacion,

Ademas del diagnostico principal, en
el DSM-III-R se puede consignar tanto
la gravedad del cuadro (leve, moderada,
grave, o grave con sintomas psicoticos)

Tablz 2. Esquema diagnéstico de los Trastornos del Estado de Animo segun la clasificacion

del DSM-ITI-R (1987},

TRASTORNOS DEL ESTADO DE ANIMO

TRASTORNOS BIPOLARES

TRASTORNOS DEPRESIVOS

T.BIPOLAR CICLOTIMIA NO ESPECIFICADO MAYOR DISTIMIA NO ESPECIFICADO

Mixto  Maniaco  Depresivo

Episedio inico  Recurrente
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como el curso del mismo {cronico o en
remision). Cuando aparecen sintomas
psicoticos en la depresion, pueden pre-
sentarse de ideas delirantes cuyo conte-
nido normalmente se centra en ideas de
pobreza, enfermedad, o culpa.

Una caracteristica innovadora del
DSM-III-R es que, tanto para los tras-
tornos bipolares como para los unipola-
res, se puede consignar si s un trastorno
de «tipo estacional». Esta distincion se
basa en la acumulacion reciente de datos
de que algunos casos de trasternos alec-
tivos pueden estar reaimente asociados
sistematicamente a los cambios estacio-
naies. De hecho, la incidencia de los
trastornos unipolares (tasas de hospitali-
zacion, suicidios, etc.) es mayor al final
de la primavera que en otras épocas del
afio. No obstante, en sociedades indus-
trializadas estas variaciones estacionales
parecen ser menores, seguramente debi-
do a la atenuacidon existente en esias
sociedades del impacto de los cambics
estacionales, mediante el uso de luz arti-
ficial, calefacciones, etc. Basandose en
estas observaciones, se estan disefiando
nuevas intervenciones terapéuticas regu-
ladoras de estos trastornos estacionales
como, por ejemplo, someter al paciente
a sesiones de luz artificial intensa (Wehr
y otros, 1987}

Trastornos bipolares

El DSM-TII-R ha agrupado bajo una
misma entidad todos los trastormos afec-
tivos que parecen tener un caracter bi-
polar. Esto se ha hecho no tanto en base
a criterios etiologicos, sino sintomatolo-
gicos. Bajo este apartado se distinguen
aquellos Trastornos Bipolares (TB) pro-
piamente dichos, en los que ¢l paciente,
en el momento de ser ingresado o solici-
tar ayudz, puede estar presentando un

episodio maniaco (TB-Maniaco), un epi-
sodio depresivo (TB-Depresivo), o un
estado fluctuante o con sintomatologia
mixta {TB-Mixto).

Los criterios diagndsticos de un episo-
dio de mania, junto a una serie de posi-
bles caracteristicas asociadas, se expo-
nen en la Tabla 3. Estos criterios son
idénticos a los que se emplean para el
diagnostico de un episodio hipomaniaco
con la Unica excepcidon de que en este
cas0 Do €s necesario que se satisfaga el
criterio C. Es decir la hipomania, en
ceniraste con la mania, no requiere hos-
pitalizacion mi afecta seriamente al desa-
rrollo de su vida cotidiana.

Bajo la categoria de los TB también
quedarian inchiidos aquelios pacientes
que presentan un episodio de mania sin
que haya wna historia cierta de depre-
sion. Aun no disponemos de cifras sobre
el porcentaje de personas que sufren
estos episedios de mania unipolar aun-
que «uizas es mayor de lo que tradicio-
nalmente s¢ ha creido. De hecho, Nurn-
berger y otros {1979) hallaron que ung
de cada seis pacientes bipolares que asis-
tian a una clinica de litio pertenecia a
esta categoria, La inclusidn de la mania
unipolar dentro de los trastornos bipo-
lares parece justificarse por el hecho de
que no existen diferencias sintomatold-
gicas entre los sindromes maniacos uni-
polares y bipelares. Ademas, en esta
misma linea, tampoco parece haber dife-
rencias en Ia edad de comienzo, sexo, o
riesgo de trastornos afectivos en familia-
res de primer grado (Pfhol, 1982) entre
los maniacos unipolares y los bipolares.

Tanto para los trastornos bipelares
como para los umipolares, se propone
una categoria de «Trastorno No Especi-
ficado de otro modo» (ver Tabla 3)
cuando, por gjemplo, el paciente no sa-
tisface todos los criterios diagnosticos
requeridos o bien el trastorno esta
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superpuesto a otro (ej.: esquizofrenia). Es
destacable que los Trastornos Bipolares
Il (episodios depresivos con anteceden-
tes de hipomania) son explicitamente

diagnosticados en esta categoria de_

«Trastorno no especificado».

Como se puede apreciar en la Tabla 3,
en el diagnéstico de un episodio de ma-
nia se ha de excluir una eticlogia orgéni-
ca (véase la Tabla 1). A diferencia del
DSM-NI (1980), en ¢l DSM-III-R
{1987} se reconoce la existencia de una
mania secundaria, la cual puede ser cla-
sificada bajo los apartados de «Sindro-
me Mental Organico inducido por Sus-
tancias» o bien «Trastornos por Abuso
de Sustancias», especificando después el
faclor organico o el tipe de sustancia,
respectivamente, a la que se atribuye el
estado maniaco.

Ciclotimia

La ciclotimia s¢ caracteriza por pre-
sentar un patrdn semejante a los trastor-
nos bipolares pero con una sintomatolo-
gia menos grave y mas continuada a lo
largo del tiempo (de ahi que se haya
considerado a veces Como un trastorno
de la personalidad). Desde un punto de
vista nosologico, es posible que la ciclo-
timia no sea en realidad una entidad
diferente a la del denorninado «trastorno
bipolars, sino una forma menos grave de
éste (Keller, 1987). Los Trastornos Ci-
clotimicos (TC) han sido tradicional-
mente incluidos en el apartado de los
trastornos de personalidad, sin embargo,
dada la similitud de los sintomas cicloti-
micos con los de los trastornos bipola-
res, se decidié incluir dicho cuadro den-
tro de los trastornos afectivos cuando se
editd el DSM-1II (1980).

Dada la aparicidn insidiosa del TC y
la larga duracion de los sintomas, las

personas que sufren este trastorno nor-
malmente aprenden mecanismos de
adaptacion a su entorno de modo que
sus oscilaciones animicas afecten lo me-
nos posible su vida (Lehmann, 1985)
Asi, por ejemplo, los periodos de estado
de dnimo expansivo suelen ser conside-
rados por sus familias y amigos como un
pericdo en el que el paciente estd lieno
de energia y vitalidad, no siendo pues
objeto de atencidén clinica.

A dilerencia de los trastornos bipola-
res plenos, la ciclotimia es més frecuente
en mujeres que en hombres. En la tradi-
cion clinica europea se ha considerado
tradicionaimente {(gj.: Kretschmer, K.
Schneider, etc} que 1a gente que desarro-
lla episodios maniacos tiene una perso-
nalidad ciclotimica premérbida. Sin em-
bargo, no hay datos consistentes gque
permitan verilicar esta razonable hipo-
tesis, Asimismo, los datos actuales tam-
poce dejan claro si el tipo de personali-
dad previa afecta al curso, gravedad, o
frecuencia de los trastornos bipolares
cuando éstos aparecen de un modo ple-
no (Akistal y otros, 1983; von Zerssen,
1985).

Trastornos Depresivos

Bajo esta categoria se engloban los
trastornos depresivos que no parecen
tener una naturaleza bipolar. La depre-
sion unipolar se subdivide en Trastorno
Depresivo Mayor (TDM) y Trastorno
Distimico (TD), El diagnostico de TDM
se le olorga a pacientes que tienen un
episodio agudo de sintomas graves de
depresion durante al menos dos semanas
seguidas y sin que haya una historia de
mania o hipomania (véase Tabla 4).

En el DSM-1II-R se permite afiadir al
diagnostico de TDM la caracteristica de
«tipo melancolico» si el patron de sinto-
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tabla 3. Caracteristicas diagnosticas del episedio maniaco. Se sefalan ios criterios diagnos-
ticos del DSM-III-R {APA, 1987} y algunas «caracteristicas asociadas» que pueden estar

presentes pero que no son necesarias para ¢l diagnostico (Lehmann, 1985}

EPISODIO MANIACO

Caracteristicas esenciales (DSM-[1I-R)

Caracteristicas asociadas

A. Periodo delimitado y persistente en ¢l que
hay un estado de animo elevadeo, ex-
pansivo o irritable.

B. Durante dicho periodo se han mantenido
de modo notable 3 de los siguientes
sintomas (0 4 si el estado de animo solo
es irritable):

1. Autosstima excesiva o grandiosidad.
Disminucion de la necesidad de dor-
mir. .

3. Mas hablador de lo habitual o necesi-
ta hablar continuamente.

4. Fuga de ideas o sensacidn subjetiva
de que los pensamientos se suceden
a gran velocidad.

5. Dastraibilidad (es decir, dirigir la aten-
cion a estimulos irrelevantes del
entorno).

6. Agitacidn psicomotora o aumento de
la actividad dirigida a un objetivo
{social, laboral o sexual).

7. Actividades de alte riesgo (gj.; indis-
creciones sexuales, invertir en nego-
cios absurdos, etc) sin que ello sea
reconocido por el sujeto.

C. Alteracion lo suficientemente grave como
para deteriorar su vida laboral, afecti-
va, etc., 0 COMe para requerir hospitali-
zacion en prevision de posibles perjui-
cios.

D. Fuera del episodio no ha habido ideas
delirantes o alucinaciones que hayan
durado mds de dos semanas.

E. No asociadoe con esquizofrenia, ni a un
trastorng  esquizofreniforme, ni a un
trastorno delirante o psicotico no espe-
cificado.

F. No puede establecerse que un factor orga-
nico iniciase 0 mantuviese el trastorno.

Cambios bruscos del estado de animo.

Saciabilidad incrementada.

Conducta intrusiva, falta de tacto, deman-
dante.

Vestimenta aparatosa; excesivo maquillaje.

Prodigalidad {regalar pertenencias, golosi-
nas, dinero, etc., a extrafios).

Lenguaje rapido, en voz alta, a menudo
reflejo de rimas, chistes, refranes, juegos
de palabras.

Ocasionalmente, incoherencia y pérdida de
asociaciones, incluso hasta el punto de
desorientacién y confusion, en especial
cuando se esta agotado.
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mas se ¢aracteriza por una marcada
anhedonia, sentimientos de culpa, ¥ una
acentuacion de sintomas somaticos tales
como insomnio postdormicial, retardo
psicomotor, etc. (véase Tabla 5).

Distimia

Cuando los sintomas depresivos han
permanecido de modo continuado al
menos un periodo de dos afios, et pa-
ciente recibe ¢l diagnostico de TD (lo
que en anteriores terminologias recibia

la vaga ¢ imprecisa denominacion de
«depresién neurdtica» o «personalidad
depresivan). En ¢l DSM-III-R, se puede
especificar ademas si la distimia es pri-
maria o secundaria.

Estos pacientes muestran una sinto-
matologia mas atenuada que los pacien-
tes con un TDM y rara vez requieren
hospitalizacion. Son pacientes que sue-
len ser tipicamente tratados por médicos
de medicina general (Klerman, 1987). A
pesar de la importancia de esta categoria
no existen muchos datos sobre su curso
y tratamiento.

Tabla 4. Caracteristicas diagnésticas del episodio depresivo mayor. Criterios adaptados del

DSM-III-R {APA, 1987).

EPISODIO DEPRESIVO MAYOR (DSM-III-R, 1987)

A. Al'menos 5 de los siguientes sintomas han estade presentes durante un mismo periado de
dos semanas y representan un cambio de la conducta previa. Ademas, uno de los cinco
sintomas es o el 1) estado de animo deprimido, o 2) pérdida de interés o de capacidad

para el placer:

. Estado de animo deprimido durante la mayor parte del dia, casi diariamente,
2. Notable disminucién del placer o interés en todas o casi todas las actividades

habituales, casi cada dia.

3. Aumento o pérdida de peso significativo {mas de un 5 por 100 del peso corporal en
un mes}, o disminucidon del apetito casi cada dia.

Agttacidn o enlentecimiento psicomotor casi diario de modo manifiesto.

Sentimientos excesivos o inadecuados de inutilidad o culpa (que pueden ser

4. Insomnio o hipersomnio casi diario.
5.
6. Fatiga o pérdida de energia casi a diario.
7.
delirantes) casi cada dia.
8.

cada dia.

Disminucidn de la capacidad para pensar o concentrarse o tomar decisiones, casi

9. Tdeas de muerte recurrentes {no el simple miedo a morir), ideas o intentos de suicidio

{con o sin pian especifico de suicidio).

B. 1. Ne puede establecerse que una causa organica inicid y mantiene el trastorno.
2. E! trastorno no es una reaccion normal a la muerte de un ser quenido {«Duelo no

complicadon).

€. Fuera del contexto del trastorno animico (antes de la aparicién de los sintomas y después
de que han remitido) no ha habido en ningiin momento ideas delirantes at alucinaciones

que hayan durado mdis de dos semanas.

D. No asociado con esquizofrenia, ni a un trastorno esquizofreniforme, ni a un trastorno

delirante o psicotico no especificado.
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+oia 5. Caracteristicas diagndsticas del episodio depresivo mayor de tipe melancélico.
i riterios adaptados del DSM-III-R (APA, 1987).

EPISODIO DEPRESIVO MAYOR —Tipo Melancélico— (DSM-III-R, 1987)

Presencia de &l menos cinco de los sintomas siguientes:
1. Pérdida del placer o interés en todas o casi todas las actividades habituales.
2. Falta de reaccién ante estimulos normalmente agradables (tampoco hay mejoria
cuando eventualmente sucede algo bueno).

S

mes).

La deptesion suele ser mas intensa por la mafana.

Despertar precoz por la mailana {al menos dos horas antes de lo habitual).
Enlentecimiento o agitacion motora manifiestas.

Anorexia 0 pérdida de peso significativos {esto es, mas del 5 per 100 del peso en un

7. Ninguna alteracién significativa de la personalidad antes del primer episodio

depresivo mayor.

8 Uno o mas episodios depresives mayores previos, seguidos de una remision

completa o casi completa.

9. Buena respuesta previa a una terapia somdtica antidepresiva adecuada y especifica

{triciclicos, TEC, IMAQ, litio, etc.).

A pesar de que DSM-III v el DSM-
IT1I-R supompen un punto de no retorno
para la construccién de una psicopato-
logia cientifica, no por ello se¢ ha de
asumir ciegamente los principios clasifi-
catorios que se proponen. Existe un cler-
to grado de arbitrariedad en cuestiones
esenciales tales como ¢l nimero de sin-
tomas minimos necesarios, el tipo de
sintomas elegidos, o los criterios tempo-
rales impuestos. Por otro lado, la validez
de categorias como las Trastornos Disti-
micos o los Trastornos Bipolares I1, por
ejemplo, es bastante endeble {Akistal,
1985).

Ahora bien, el dnice modo de criticar
consistentemente cualquier sistema clasi-
ficatorio es desde el trabajo empirico de
validacion de las categorias. En primer
lugar, los procedimientos mateméticos
(cj.: andlisis f{actorial}) puede ayudar a
analizar la consistencia interna del siste-
ma nosologico propuesto. En segundo
lugar, la validacién nosologica ha de
apoyarse también en criterios externos

como, por gjemplo, curso, respuesta al
tratamiento, diferencias genéticas, etc.
(Andreasen y otros, 1988). Estos proce-
dimientos, en definitiva, ayudaran a de-
purar las categorias y a contrastar su
utilidad clinica y terapéutica.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El humor disférico no s un sintoma
especifico de los trasternos afectivos.
Aunque para realizar el diagnostico de
alguna de las categorias incluidas dentro
de los trastornos del estado de animo se

requiere la presencia de un conjunto de

sintomas, relativamente bien definidos,
que acompaiie a la disforia, en la practi-
ca clinica habitual se presentan con fre-
cuencia situaciones en las que resulta
dificil distinguirlas de otros trastornos
mentales con manifestaciones afectivas
asociadas. Entre ellos, cabe destacar:

— Los trastornos por ansiedad. Tanto
los trastornos por ansiedad por angustia
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con o sin agorafobia, como los trastor-
nos por ansiedad peneralizada pueden
cursar con alteraciones ligeras del estado
de 4nimo que no llegan a cumplir los
criterios diagnosticos propuestos en el

DSM-III-R. Aun asi, no es excepcional’

que en ocasiones resulte sumamente difi-
<il realizar el diagnostico diferencial en-
tre ambos trastornos, sobre todo si se
sospecha una depresién mayor con un
marcado componente ansicso. Hay que
tener en cuenta que la barrera que los
delimita es tan confusa, que ha llevado a
algunos autores a sostener posturas uni-
tarias, que cuestionan que los trastornos
por ansiedad y los alectivos sean entida-
des distintas. El hecho de que los anti-
depresivos puedan resultar eficaces en
ambos grupos de trastornos ha sido uti-
lizado para sustentar este punto de vista
(para revision, Roth y Mountyoy, 1985).

— Los trastornos esquizolrénicos, en
los que es habitual la aparicién de sinto-
matologia depresiva en algiin momento
de su evolucién. La presencia de los
sintomas psicoticos caracteristicos aso-
ciados, los sintomas negativos y la exis-
tencia de un deterioro en su capacidad
de funcionamiento social suele permitir
distinguir con facilidad estos dos trastor-
nos. Sin embargo, en las primeras fases
de cuadros esquizofrénicos de comienzo
insidioso, antes de que haya aparecido
con claridad la sintomatologia psicotica,
la distincion puede resultar complicada.
Los antecedentes familiares y las carac-
teristicas de la personalidad premdrbida
pueden ayudar a realizar el diagnostico.
Asimismo, en ocasiones pueden confun-
dirse cuadros depresivos 0 maniacos con
sintomas psicoticos asociados con
episodios esquizdfrenicos dominados
por una sintomatologia delirante-aluci-
natoria.

-— El trastorno esquizoafectivo, que
presenta como caracteristica diferencia-

dora el hecho que durante al menos dos
semanas ¢l paciente ha tenido ideas dehi-
rantes o alucinaciones en ausencia de
sintomatologia afectiva relevante.

— El trastorno adaptativo con estado
de animo deprimido. Se caracteriza por
un sindrome de caracteristicas depresi-
vas gue aparece como consecuencia de
un intenso estrés psicosocial {ver Tabla
6). Sin embargo, las manifestaciones cli-
nicas no reanen los criterios para el
diagndstice de un episodio mayor.

-— Las demencias, sobre todo con las
denominadas demencias degenerativas
primarias tipo Alzheimer, que con fre-
cuencia pueden manifestarse en los pri-
meros momentos por un sindrome de-
presivo, que puede llegar a cumplir crite-
rios de depresion mayor, que, ¢n general,
presenta una mala respuesta a los trata-
mientos antidepresivos. Por otra parte,
algunas veces, sobre todo en personas de
mas de sesenta afios, una depresion pue-
de cursar con un intenso y progresivo
deterioro de las facuitades intelectuales,
de forma que el cuadro clinico es practi-
camente indistinguible de una demencia
establecida. La exploracion neuroldgica
unida a las exploraciones complementa-
rias (datos de laboratorio, scanner) los
antecedentes psicopatologicos persona-
les y familiares y la respuesta al trata-
miento antidepresivo proporcionaran el
diagnéstico.

-- El sindrome organico del estado de
animg, viene definido por la presencia de
un humor depresivo o euforico, acompa-
nado de un conjunto de manifestaciones
semejantes a las encontradas en un epi-
sodio depresivo mayor o en un cuadro
maniaco ¥y que esta eriolégicamente rela-
cionade con un trastorno fisico demos-
trado (ver tabla 7). Una amplia variedad
de enfermedades somaticas, tanto cere-
brales, como extracerebrales, pueden
provocar fases depresivas o maniacas
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Suhia 6, DSM-III-R, Criterios para el diagnéstico de trastorne adaptative,

A. Reaccién de adaptacion a un estrés psicosocial identificable que se presenta durante
los tres meses siguientes al comienzo del estrés,

B. La naturaleza desadaptativa de la reaccion viene indicada por alguna de las siguientes

caracteristicas:

l. Incapacidad para la actividad social o laboral.
2. Sintomas que son excesivos respecto a la reaccidn normal y esperable ante el estrés.

C. La alteracion no es solo Ja que ocurriria si se tratara de una reaccion excesiva ante el
estrés o de una exacerbacion de otras enfermedades mentales.

D. Se admite que la alteracion va a remitir después de que cese el estrés 0 en el caso que
€ste persista, cuando se consiga el nuevo nivel de adaptacién.

E. La alteracién no cumple tos criterios de duelo no complicado ni de cualquiera de los
trastornos especificos enumerados previamente.

(véase la tabla 2). Es preciso resaltar que
IO siempre que un trastorno depresivo o
maniaco esté asociado a una enfermedad
somatica puede realizarse ¢l diagnostico
de sindrome organico del estado de ani-
mo; e§ necesario que exista una relaciéon
causal, es decir, que l1a enfermedad fisica
pueda afectar a algiin mecanismo dei
SNC que haya sido implicado en la
patogenia de los trastornos afectivos.
No debe olvidarse que, por ejemplo, la
incidencia de las depresiones en pacien-
tes con una enfermedad fisica, situada en
torno al 20 por 100, es notablemente
superior a la observada en la poblacidén
general {Schwab y otros, 1967). Sin em-
bargo, en la mayoria de los casos, la
aparicion de un sindrome depresivo du-

rante una enflermedad fisica es conse-
cuencia del estrés provocado por la pro-
pia enfermedad. Es decir, no existe una
relacién etiologica y por tanto, la enfer-
medad debe ser considerada como un
desencadenador de una depresion ma-
yor o de una mania.

Para considerar que una determinada
enfermedad fisica constituye la causa de
un trasterno alectivo es preciso que se
cumplan varios criterios (Hall y otros,
1980; Kathol y otros, 1985): @) la apa-
ricién de la sintomatologia afectiva coin-
cide con una enfermedad somatica;
b} la mejoria o la remision del trastor-
no fisico, bien sea a consecuencia del
tratamiento, o de forma espontinea,
conlleva la mejoria o remision del cua-

Tabla 7. DSM-III-R. Criterios para el diagnostico de sindrome organico del estado de

animo.

A. Predominio de un persistente estado de animo depresivo, euférico o expansivo.

B. Demostracion a través de la historia clinica ¢ de la exploracidén fisica de una causa
organica especifica que se estima etiologicamente refacionada con la alteracion.

C. No aparece exclusivamente en ¢l curso de un delirium.
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dro afectivo; ¢} la reagudizacion de la
enfermedad fisica impiica la reaparicion
de los sintomas afectivos; ) la enfer-
medad somética seria capaz de inducir
alteraciones en el SNC que afecten es-

tructuras o sistemas de neurotrasmision -

supuestamente implicados en la patoge-
nia de los trastornos afectivos; &) que
se haya descrito en la literatura médica
que la enfermedad en cuestion pueda
provocar cuadros depresivos o mania-
cos. Aunque estos criterios se refieren
exclusivamente a las enfermedades so-
maticas, no debe olvidarse que un am-
plic nimero de farmacos o de drogas
consideradas ilegaies, que pueden tener
repercusiones sobre €l SNC, pueden in-
ducir cuadros clinicos similares a una
depresion mayor o a un episodio mania-
co. En estos casos, también debe reali-
zarse ¢l diagnostico de sindrome orgéni-
co del estado de animo.

EVALUACION
Sintomas depresivos

Ademas de efectuar el diagndstico del
trastorno atendiendo a los criterios ope-
rativos que hemos expuesto, ¢s deseable
efectuar un analisis cuantitativo de la
sintomatologia del paciente con el fin de
monitorizar su curso y los efectos del
tratamiento. Aunque no nos detendre-
mos en un andlisis pormenorizado de los
instrumentos existentes para evaluar es-
tos trastornos (véanse las revisiones de
Vizcarro, 1983; Vizcarro & Garcia, 1981;
Shaw y otros, 1983), efeciuaremos un
breve repaso de los instrumentos que
han demostrado una mayor fiabilidad y
validez.,

En primer lugar hay que destacar el
hecho el hecho de que los cuestionarios
autoaplicados por el propio paciente son

tan validos como los procedimientos de
observacion, especialmente en el caso de
los trastornos depresivos. Incluso es po-
sible que cuando un pacienle se autoa-
plica uno de estos cuestionarios estime
de un modo mas conservador su sinto-
matologia que el propio clinico o entre-
vistador {Lambert y otros, 1986).

Un aspecto esencial a considerar es
que los cuestionarios o inventarios de
sintomas jumds deben emplearse para
efectuar un diagnostico (Vazguez, 1986).
Los instrumentos de evaluacion sirven
exclusivamente para identificar sintomas=
y cuantificar su intensidad, lo que obvia-
mente es muy importante para ¢valuar
la efectividad de un procesc terapéutico
y monitorizar el estado del paciente. El
diagnéstico formal se efectia teniendo
en cuenta, no solo el nimero y tipo de
sintomas presentes, sino la ausencia de
otros cuadros clinicos potencialmente
presentes (ej.: esquizofrenia, intoxicacion
por drogas, etc) y la duraciéon de los
sintomas, como ya hemos indicado.

A continuacién expondremos breve-
mente las caracteristicas de algunos de
los instrumentos mas utilizados en la
clinica.

— Ei inventario de Beck (véase Beck y
otros, 1982) consiste en 21 items todos
ellos relacionados con sintomas concre-
tos de la depresion {gj.: tristeza, lloros,
indecisién, etc.) y se le pide al paciente
en cada uno de los items que evalie de 0
a 3 la intensidad del sintoma. Probabile-
mente es el instrumento mas empleado
en la investigacion dada su alta fiabili-
dad y validez (Vazquez, 1986; Beck ¥y
otros, 1988).

— Escala de Hamilron. Es probable-
menie la escala de observacion mas em-
pleada. Aunque existen algunas versio-
nes recientes autoaplicadas, con este ins-
trumento el clinico valora determinados
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sintomas (tristeza, inhibicion, etc.) que
rtesenta el paciente. Consta de 22 items
en los que se valora la intensidad del
sintoma {de 0 a 4). Exige, por lo tanto,
una entrevista con cl paciente para, a
partir de ella, estimar la intensidad de
los sintomas. Mientras que el inventario
de Beck cubre fundamentalmente sinto-
mas cognitivos (ej.: ideas de culpa, deses-
peranza, cic.), 1a escala de Hamilton cu-
bre mejor la sintomatologia somatica,
por lo que es deseable emplear ambos
instrumentos simultaneamente para re-
cabar una informacién mas completa del
paciente (Vazquer, 1986; Kendall vy
otros, 1987).

Existen algunas entrevistas estruc-
turadas, como la SADS (Spitzer &
Endicott, 1978) o el SCID (Spitzer &
Williarns, 1984) que facilitan, mediante
un minucioso y exhaustivo interrogato-
rio al paciente, un diagnostico DSM-III.
Cada una de las preguntas especilicas
que sc efecthan al paciente tienen la
finalidad de obtener una informacion
completa y fiable para proporcionar tal
diagnéstico clinico. Estes son instru-
mentos muy empleados en investigacio-
nes en las que s¢ desea emplear un alto
control experimental.

Por ultimo, cabe sefialar que, en res-
puesla al creciente interés por el fenome-
ne de la depresion infantil, se han dise-
riado recienlemente instrumentos de me-
dida destinados especificamente para
evaluar la depresion de esta poblacion
especial {véase Polaino, 1988).

Sintomas maniacos

La evaluacion objetiva de la mania ha
rectbido mucha menos atencion por par-
te de los investigadores. Recientemente
se han disefiado escalas de evaluacion de
la mania (véase Tyrer & Shopsin, 1985)
cntre las que cabe destacar, sobre todo,

la de Bech-Rafaclsen {Bech y otros, 1975,
1979). Esta es una escala de 11 items
valorados en intensidad por el propio
clinico a través de una entrevista de
unoes cuarenta y cinco minutos. Evalia
items como, por ejemplo, la hiperactivi-
dad motora y el estado de animo eleva-
do. Es una escala con una alta consisten-
cia interna y fiable.

Con ¢l fin de monitorizar los cambios
¥ fluctuaciones que pueden darse cn los
trastornos bipolares, también se ha pro-
puesto un inleresante y sencille método
para que tanto el paciente, como sus
lamiliares, evaiuen diartamente el estado
de animo, suefio, actividad diurna. ctc.
[.a técnica cosiste simplemente cn seha-
lar a diario. en una linea de 100 mm, la
intecnsidad de estos sintomas u otros
idiosincraticos del paciente concreto
(Post & Uhde, 1987). Esta estrategia de
evaluacion continua puede ser de gran
importancia no sélo para recabar mas
datos sobre el curso de estos trastornos,
sino por la importancia gue las propias
fluctuaciones puede tener para pronosti-
car ¢l curso del trastorno y optimizar la
medicion.

Adcmas de los instrumentos generales
schialados, el clinico puede evaluar otros
aspectos mas especificos de interés para
el tratamiento (gj.. habilidades sociales,
ansiedad, cstresores, apoyo social, etc.).
Existe una gran cantidad de instrumen-
tos que permiten evaluar casi cualquier
area psicologica o psicopatologica de
interés {veanse Hammen & Krantz,
1985; 0 Fernandez Ballesteros, 1983).

CURSO Y EPIDEMIOLOGIA

Las cifras epidemiologicas reales de
los trastornos del estado de animo, v de
la psicopatelogia en general, son dificiles
de estimar. Ademas de las dificultades
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intrinsecas de la definicion del propio
trastorno, se afiaden dificuitades técni-
cas especificas. Por un lado, si se recogen
datos de sélo las personas hospitaliza-
das, ello supone un fuerte sesge inicial
dade que sabemos que un bajo porcen-
taje de los deprimidos solicita ayuda.
Por otro lado, el intento de evaluar la
prevalencia en la poblacién total resulta
dificil pues para ello se han de emplear
instrumentos no clinicos (¢j.: sencillas
entrevistas o cuestionarios) y ademas se
requiere eiegir un criterio (gj.: una pun-
tuacion en el cuestionario) que «difcren-
cien los estados normales de los patelo-
gicos (Boyd & Weissmaun, 1985).

En este apartado efectuaremos un
breve repaso de las cifras epidemiologi-
cas mas contrastadas (véase la tabla 8)
advirtiendo, sin embargo, que existe un
notable disparidad entre los diversos es-
tudios existentes (véanse las revisiones
de Boyd & Weissman. 1985; Weissman
& Bovd, 1985; o Clayton, 1986).

Trastornos depresivos

Por subgrupos diagnosticos. la alte-
racion mas frecuente, con mucha dife-

rencia, es la depresion unipolar. Aproxi-
madamente el 90 por 100 de todos
los pacientes depresivos presentan este
tipo de depresion. Por otro lado, un
15-20 por 100 de ia poblaciéon peneral

- tendra al menos algln episodio depre-

sivo grave de este tipo a lo largo de su
vida, busque © no ayuda prolesional
para superaric (Boyd & Weissman,
1981). El numero mcdio de episodios
es de cinco a seis, con una duracion
media de siete-ocho meses o incluso
mas (Clayton, 1986).

Un dato transcultural consistente es
que las depresiones unipelares aparecen
aproximadamente en el doble de muje-
res que de hombres. Tanto los datos
provinentes de muestras de la poblacién
gencral como de pacientes hospitaliza-
dos, muestran que por término medio el
riesgo de manifestar esta alteracion en el
curso de la vida es de un 25 por 100
para las mujeres y tan sélo del 10 por
100 para los hombres (Clayton, 1983a).
No obstante, existen algunas excepcio-
nes interesantes. Asi, por cjempio, no
cxisten diferencias sexuales en la preva-
lencia de la depresion en sociedades no
modernas (como los Amish), los ancia-

Tabla 8. Resumen de las caracteristicas mds importantes de los trastornos depresivos y los

bipolares fvéase el texto).

% del total de trastornos
del estado de animo

Edad comienzo

Prevalencia vital

Mujeres;Hombres

Numero medio de episodios

Duracion media del episodic (meses)

Porcentaje vital de recaidas

Recaidas en el primer afio

Cronicidad media

20 anoes (aprox.)

TRASTORNOS TRASTORNOS
DEPRESIVOS BIPOLARES
a0 % 10 %

40 anos {aprox.)

20 % 1%
2/ 1/l
5.6 89

8 4
75 % 95 %
30 % ?
10-15 % 25 %
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nos, o los estudiantes universitarios (No-
len-Hoeksema, 1987).

La prevalencia puntual, es decir, el
porcentaje de la poblacion que en un
momento dado sufre el trastorno, es del
2-3 por 100 en los hombres y del 4-5 por
100 en las mujeres. Las tasas de inciden-
cia anual son de unos 100 casos cada
100000 habitantes en los hombres y de
unos 250 casos cada 100000 habitantes
en las mujeres.

Estas diferencias segin el sexo son
reales y no obedecen a ningun artefacto
estadistico como a veces se ha argumen-
tado (véase la amplia revision de Nolen-
Hoeksema, 1987). Aunque para algunos
autores esta diferencia sexual es un indi-
cio de la existencia de {actores genéticos
contribuyentes a la manifestacion fenoti-
pica de esta alteracién (Andreasen y
otros, 1988), otros defienden que la exis-
tencia de tempranas diferencias educati-
vas entre los nifios y las nifias podrian
explicar estos valores (Dweck & Licht,
1980; Seligman & Peterson, 1986). De
hecho las mujeres tienden a «rumiar» y
hacer preguntas sobre la causa de su
estado, ampiificande asi su estado de
animo negativo mientras que los hom-
bres parecen tener una tendencia mayor
4 dedicarse a actividades que les distrai-
gan ¥ les hagan olvidar su disforia (No-
len-Hoeksema, 1987).

Aunque los criterios de recaida son
dificites de establecer, y varian mucho de
estudio a estudio, aproximadamente el
25 por 100 de los unipolares hospitaliza-
dos recaen a los seis meses, y un tercic
recae al cabo del primer afio (Belsher &
Costello, 1988). Ahora bien, las tasas de
recaida son muy diferentes para las de-
presiones primarias y la secundarias.
Mientras que al cabo de un aio la
recaida de los depresivos primarios es de
un 20 por 100, dicha cifra es de un 65
per 100 para los pacientes depresivos

secundarios (Belsher & Costello, 1988).

Los datos mas recientes indican que el
panorama a largo plazo de estos pacien-
tes es mas sombrio de lo que se creia
hasta ahora. En los EE. UU,, el Instituto
Nacional de Salud Mental (NIMH,
1985) ha sefialade recientemente que de
los unipolares que buscan tratamiento
en hospitales universitarios, €l 50 por
100 presentaran un nuevo episodio antes
de dos afios a partir de su recuperacion,
y aproximadamente entre un 50 por 100
y un 85 por 100 de los unipolares ten-
dran al menos un nuevo episodic depre-
sivo a lo largo de su vida. La cronicidad
de estos trastornos posiblemente esta en
torno a un 10-15 por 100 de los pacien-
tes, siendo mayor cuanto mas tardia sea
la edad de comienzo (Clayton, 1986). No
obstante se desconoce aun si la gravedad
de cada nueva recaida es cada vez me-
nor o en qué medida exacta contribuye
el recibir un tratamiento continuado de
sostenimiento. Sin duda los investigado-
res de los trastornos alfectivos han de
resolver estas incognitas en un futuro
proéximo,

El mayor riesgo de recaida esta en las
primeras semanas después de la recupe-
racion; en este caso, el riesgo de recaida
es del 20-25 por 100, Una vez trascurri-
do este periodo, el riesgo es progresiva-
mente menor. De hecho, el riesgo de
recaida de un afio a otro se va reducien-
do en un tercio o en la mitad, segin los
estudios (Lavoni y otros, 1984). Asi pues,

cuanio mis tiempo permanezca bien un -

paciente mayor es la probabilidad de
que no vuelva a recaer.

Las cifras aqui presentadas responden
al curso natural de estos trastornos. De
hecho, cuando los pacientes son someti-
dos a tratamientos psicologicos y/o far-
macaldgicos sostenidos de mantenimien-
to, las recaidas pueden disminuir sensi-
blemente {Krog-Meyer y otros, 1984;
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Vazquez & Maldonado, 1987). Ademis
del tratamiento, otros factores pueden
medular ta probabilidad de recaida.
Mientras que variables como el sexo o el
estado civil no afectan significativamente

dicha probabilidad, las recaidas apare-"

cen con mas frecuencia cuantos mas
elementos cstresantes, menos apoyo so-
cial, y mas episodios depresivos anterio-
res tenga el paciente {(Lewinsohn y otros,
1988; Belsher & Costello, 1988).

La relacion entre sucesos estresantes y
depresion no es clara. Aunque existe una
asociacién entre tales sucesos y los tras-
tornos depresivos, la direccién causal de
esta relacion es dificil de establecer
(Clayton, 1986). Parece muy improbable
que ¢l estrés por si s6lo cause trastornos
depresivos plenos, si bien éstos en com-
binacion con otros factores como, por
ejemplo, una falta de apoyo social y
alectivo, pérdida de alguno de los padres
en la infancia, o una historia previa de
depresion pueden incrementar el riesgo
de depresion y, especialmente, ¢l riesgo
de recaidas (Paykel, 1985).

Trastornos bipolares

Las tasus de prevalencia e incidencia
de los trastornos bipolares son mucho
mas bajos que las de los unipolares.
Como sehalamos al comienzo de esie
capitulo, del total de los trastornos afec-
tivos aproximadamente sélo un 10 por
100 son bipolares.

Los pacientes bipolares presentan mas
episodios a lo largo de la vida (una
media de 8 episodios) que los pacientes
unipolares y ello no es simplemente de-
bido al hecho de que la edad media de
comienzo de los unipolares sea mas tar-
dia, sino a una caracteristica intrinseca
de los trastornos bipolares {Perris, 1985),
Aunque los trastornos bipolares son

mas recurrentes que los unipolares, tie-
nen una duracidon media menor de unos
cuatro meses cada uno. Es interesante
resaltar que la duracién del episodio
maniaco o depresivo no depende de ia
gravedad de fos sintomas presentes en
dicho episodio (Coryell & Winokur,

1985).

El riesgo vital es como minimo de un
1 por 100 en la poblacion general, aun-
que hay bastante disparidad en los estu-
dios realizados hasta la fecha (Mendle-
wicz, 1985). Como ya hemos indicado,
este riesgo se incrementa mucho si existe
un familiar de primer grado que mani-
fieste 0 haya manifestado el trastorno.

. A diferencia de o que sucede con las
depresiones unipoiares, los trastornos
bipolares son padecidos por hombres y
mujeres en la misma proporcién (Weiss-
man & Boyd, 1985) v tampoco existen
diferencias en sexo en la edud de co-
mienzo de episodios depresivos {Wino-
kur, Tsuang & Crowe, 1982}, No obs-
lante, es posible que el nimero de muje-
res que la padecen esté infravalorado en
las estadisticas pues en las mujeres el
comienzo del primer ciclo maniaco-de-
presivo suele aparecer con un episodio
depresivo mientras que en los hombres
suele aparecer con un episodio maniaco,
¥y por tanto puede que en aquéllas se
diagnostique en primera instancia una
depresion unipolar cuando, en realidad,
se trataria del primer episodio depresivo
de un auténtico trastorno bipolar (Clay-
ton, 1986).

Parece que la edad de comienzo de los
trastornos bipolares es mas precoz de lo
que se pensaba hasta hace muy poco.
Dicha edad estaria alrededor de los
veinte aios (Boyd & Weissman, 1985), si
bien los pacientes buscan tratamiento
por primera vez afios mas tarde. No
parece haber diferencias significativas en
funcion de la procedencia del paciente
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{rural-urbano}), raza, o estado civil. Por
otro lado, las tasas de trastornos bipola-
[cs 50N mayores en los estratos socioeco-
nomicos elevados, lo que puede ser una
consecuencia de los petiodos de alta
productividad que estos pacientes tienen
en el curso de periodos hipomaniacos
{Cancro, 1985; Paykel, 1985).

Datos recientes del NIMH muestran
que la recuperacion es mas rapida cuan-
do el episodio por el que buscan ayuda
€s maniaco; en estos casos, la mediana
de la recuperacion {es decir, el 50 por
100 de los sujetos de la muestra) se sitoa
en 5 semanas. Cuando el episodio es
depresivo |a mediana es de nueve sema-
nas y, por ultimo, cuando es mixto es de
catorce semanas. Estos datos contribu-
yen a la validacion de la subclasificacién
que se efectiia en el DSM-III-R del Tras-
torno Bipolar {tabla 3).

Los datos existentes sobre la recurren-
cia del trastorno son controvertidos da-
das las diferencias de definicion de recai-
da entre diversos estudios. Las tasas
medias de recaida estan posiblemente en
torno al 60-70 por 100, si bien se necesi-
tan mas estudios longitudinales para de-
terminar de un modo preciso estos valo-
res (Keller, 1987). Por otro lado, parece
un hecho contrastado que el riesgo de
recaidas aumenta con la edad del pa-
ciente, probablemente debido a que con
la edad los intervalos entre episodios
son cada vez mas cortos (Weissman &
Boyd, 1985).

La cronicidad del trastorno bipolar es
bastante alta; entre un 15 y un 53 por
100 (Coryell & Winokur, 1985; Clayton,
1986). El curso también depende del tipo
de trastorno bipolar. En efecto, al cabo
de un afio de ser tratados no hay mejo-
rias significativas en un 22 por 100 de
los TB-deprimidos, un 32 por 100 de los
mixtos, y un 7 por 100 de los maniacos
{cl. Keller, 1987,

Estas tasas son mucho mayores en
[amiliares de los pacientes. Asi, los tras-
tornos bipolares —y también los unipo-
lares— aparecen en ¢l 50 por 100 de los
familiares de primera linea con trastor-
nos alectivos bipolares ¢ unipolares,
mientras que en los unipolares ¢l riesgo
de unipolaridad se incrementa pero no
el de bipolaridad (Weissman & Boyd,
1985). El 27 por 100 de los hijos de estos
pacientes muestran alglin trastorno bi-
polar si uno de los padres muestra, in-
crementindose ¢l riesgo si ambos padres
san bipolares (Akiskal y otros, 1985).

TEORIAS EXPLICATIVAS

A lo largo del capitulo hemos sefala-
do algunas de las lagunas tedricas exis-
tentes sobre la naturaleza de los trastor-
nos del estado de animo. Sin duda el
mayor problema aln existente es el de
determinar ia etiologia de los mismos.
Los datos correlacionales que dispone-
mos en la actualidad permiten aventurar
que ninguna teoria gxplicativa lineal y
unifactorial pedrd dar cuenta de la cau-
sa de tales trastornos. No obstante, de
modo esquematico presentaremos algu-
nos de los modelos generales explicati-
vos que tienen, o han tenido en el pasa-
de, algin impacto.

Tecrias bioldgicas

En los afios ochenta ha habido un
gran resurgimiento de la investigacion
biolégica en este drea (véase el capi-
tulo 32). Indicaremos tan sé6lo algunos
de los principales argumentos en que se
basan las principales hipotesis explicati-
vas biologicas.

La hipdtesis principal sostiene que en
la depresién existe una depleccion (o

i
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disminucién) de algunos neurotrasmiso-
res —en especial de las monoaminas—,
las cuales tienen importantes vias de
accion en centros subcorticales asocia-
dos con el placer. Sus defensores postu-

lan que hay ciertos hechos que avalan la

hipotesis biologica de la depresion;

a) la existencia de un patron de sin-
tomas muy similar a través de
todas las culturas, edades, vy ra-
zas;

b} la aparicion en la mujer de cam-
bios en el estado de animo aso-
ciados con cambios endocrinos:
menstruacion, menopausis, par-
to, ete;

¢) la efectividad relativa de ciertas
terapias somaticas (electrocho-
que, triciclicos, ¥ los IMAO, y

d) la existencia de ciertos productos
{como los medicamentos antihi-
pertensivos) capaces de inducir
estados de armimo deprimidos
(Rosenhan & Seligman, 1984).

No obstante, esta hipotesis actual-
mente se apoya en hechos de naturaleza
indirecta y aiin no existen datos conclu-
yentes que indiquen que realmente en
determinadas zonas cerebrales de las
personas deprimidas exista un auténtico
déficit de estos neurotrasmisores (Faw-
cett & Kravitz, 1985). Conviene resaltar,
ademas, un aspecto metodologico esen-
cial: el descubrimiento de ciertas diferen-
cias entre deprimidos y no deprimidos
en algunos parametros biologicos no in-
dica necesariamente que el origen de la
depresidn sea bioquimico. Las investiga-
ciones experimentales con animales (gj.:
Sebigman, 1981) han demostrado feha-
cientemente que ciertas situaciones psi-
cologicas como, por ¢jemplo, las expe-
riencias continuadas de incontrolabili-
dad, desencadenan alteracicnes bioqui-

micas (g].: una disminucion de norepine-
frina disponible).

Teorias psicoldgicas

Psicoandfisis. Una de las primeras for-
mulaciones psicologicas sobre la depre-
sidbn provino del psicoanalisis. En un
clasico trabajo de 1917 («Duelo y Me-
lancolia»), Freud diferencio las reaccio-
nes depresivas normales («melancolian)
de aquellas reacciones depresivas debi-
das a la pérdida de un ser querido («due-"
lon). Aunque ambas serian respuestas a
la pérdida de algo ¢ alguien a quien se
ha amado, en el duelo s¢ produce una
reaccidn de dolor y una sensacion de
vacio ante el mundo, pero sin una dismi-
nucidén de la propia autoestima. Por el
contrario, la melancolia se caracterizaria
por los autorreproches excesivos y una
disminucion extraordinaria de la autoes-
tima.

El libro de Freud es historicamente
importante porque es ¢l primer trabajo
en el que el impulso sexual no juega un
gran papel explicativo. En cuanto a la
etiologia, Freud propusc que la depre-
sion no debida a la pérdida de un ser
proximo, se caracteriza por una hiper-
critica hacia si mismo que, en realidad, se
dirige hacia otros objetos. Asi, por ejem-
plo, en una depresién ante un fracaso
amoroso, los autorreproches en ¢l fondo
estan dirigidos hacia 1a otra persona. Sin
embargo, por miedo a producir alin méas
rechazo por parte del otro, el deprimido
vuelve hacia si la critica. Aunque la
mayor parte de los psicoanalistas poste-
riores (¢j.: Rado, Fenichel, Bibring,
Klein, etc.) asumieron esta primera for-
mulacion freudiana de la ira interioriza-
da como el esquema interpretativo basi-
co de la depresion, lo cierto es que
Freud en sus Gltimos escritos interpreta-
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ha la depresion sencillamente como la
existencia de un Superego excesivamente
exigente, es decir, un excesivo sentido
del deber y la obligacion (Bemporad,
19835).

Para el psicoandlisis todos los conflic-
tos surgen desde la infancia. En el caso
que nos ocupa, las personas depresivas
serian aquellas que, desde pequeiias, se
han vuelto muy sensibles a la sensacion
de abandono {sea real o imaginario).
Esta circunstancia ha hecho que su
autoestima, su autovaloracion, dependa
excesivamente de la aprobacién y el
afecto de los demas, de tal modo que se
ven incapaces de superar la frustracién
cuando por cualquier circunstancia son
rechazados, criticados, o abandenados
{Arieti & Bemporad, 1978). El objetive
de la terapia psicoanalitica en estos ca-
s0s consiste en analizar minuciosa y pro-
longadamente estas fragilidades y en en-
sefiar al paciente que dirija la tra hacia
afuera.

Al igual que con el resto de los con-
ceptos y teorias psicoanaliticas, resulta
casi imposible someterla a pruebas em-
piricas contrastadas. Cabe sefialar, por
gjemplo, que a pesar de lo que se sostie-
ne tradicionaimente desde el psicoanali-
sis, la pérdida paterna no es por si sdla
un elemento suficiente para explicar ia
depresidon (Crook & Elliot, 1580).

Aparte del tradicional esquema expli-
cativo psicoanalitico, desde los afios se-
tenta la investigacién conductual, ha
propuesto que el origen de los trastor-
nos unipolares se debe a una disminu-
cion de los reforzadores contingentes
con la conducta. Sin embargo, aunque es
ciertoc que ¢n la depresion se cbserva
una haja tasa de actividades placenteras
y reforzantes {Lewinsohn y otros, 1985),
es muy posible que ese hecho sea un
efecto mas que un elemento causal de la
propia depresion,

Sin duda los modelos explicativos que
¢jercen actualmente una mayor influen-
cia son los modelos etiologicos cogniti-
vos y, mis en concreto, el modelo de a
«indefension aprendida» de Seligman
(1983} y el «modelo cognitivo» de Beck
(1976).

Indefension aprendida. Este es un mo-
delo explicativo de una curiosa trayecto-
ria. Su autor, partiendo de ortodoxos
principios de aprendizaje, estudic los
efectos que, en animales, producian se-
ries de choques eléctricos inescapables.
Ante este tipo de situaciones incontrola-
bles, se descubrié que los animales lle-
gan a desarrollar un patron de conduc-
tas y de cambios neuroquimicos seme-
jantes al de los deprimidos (Seligman,
1983; Miller y otros, 1983). Sin embargo,
Seligman ofrece una explicacion de tipo
cognitivo pues propone que estas con-
ductas depresivas se desarrollan solo
cuando el animal no tiene esperanza de
poder controlar nunca la situacion aver-
siva en la que se encuentra.

Este modelo experimental y su corres-
pondiente armazén conceptual, no tardd
en trasvasarse al estudio de la conducta
humana (véase Polaino, 1985). Con ello
el modelo se ha complejizado progresi-
vamente incluyendo, diversas variabies
cognitivas moduiadoras (Vazquez & Po-
laino, 1982). Asi, se postula que los suce-
505 aversivos no bastan por si mismos
para desencadenar reacciones depresi-

vas. En efecto, sefialan los defensores del

modelo, al experimentar tales hechos las
personas intentan darse una explicacion
sobre su causa y si de esa explicacion
atribucional surge un estado de desespe-
ranza la reaccion depresiva resultaria
inevitable (Miller y Seligman, 1985; Vaz-
quez & Polaino, 1982).

Uno de los aspectos mas interesantes
del modelo es la propuesta de un paso
final —la desesperanza— que se supone
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suficiente para generar estados depresi-
vOs$ ¥, por consiguiente, ¢l modelo ofrece
vias de falsabilidad experimental. La
mayor parte de las investigaciones ac-

tuales en torno al modelo de la indefen- |

sion giran en torno al papel que algunas
explicaciones causales (e} una excesiva
autoculpacién sistematica) pueden tener
como factor de vulnerabilidad a la de-
presion (Peterson & Seligman, 1984).

Modelo cognitive de Beck. El segundo
modelo cogmtivo de importancia es el
propuesto por Beck, 1976; Beck y otros,
1979} y, aunque no surge de estudios
experimentales controlados, proporcio-
na una gran riqueza conceptual basada
€n una gran experiencia clinica.

Para Beck las alteraciones emociona-
les surgen en aquellos individuos que
poseen una visiéon deformada y errénea
de la realidad. Esta visidn errénea se
basa fundamentalmente en una serie de
presupuestos o «actitudes disfunciona-
lesn que impregnan y condicionan su
percepcion de la realidad. En términos
de psicologia cognitiva, estas personas
poscen esquemas distorsionados de la
realidad (ej. autoexigencias extremadas)
que facilmente se activan ante sucesos
estresantes {Beck, 1987; Ring & Viz-
quez, 1989). Esos esquemas, al orientar y
canalizar la percepcion de ia realidad
generan lo que se denomina la trisda
cognitiva negativa {es decir una visidn
negativa de si mismo, del mundo, y del
future} y, en consecuencia, producen
emociones indeseables,

En ambos modelos, como se puede
apreciar, se postula que los sesgos cogni-
tivos de los deprimidos no son un pro-
ducte de su depresion, sino que ésta
tiene su origen en aquéltos. Es decir, la
causa de la depresion son las ideas, pen-
samientos, y creencias especificas que los
deprimidos tienen sobre el mundo y so-
bre si mismos. Esta concepcion eticlogi-

ca es considerada por algunos importan-
tes autores {gj.: Perris, 1987) como una
auteéntica revolucion epistemolodgica en
el campo de la Psicopatologia. Un se-
gundo aspecto comun a ambas teorias es
el de asumir que los sintomas depresivos
(inhibicidn, lloro, ideas de suicidio, etc.)
son consecuencia de un estado emocio-
nal alterado y éste, a su vez, tiene su
origen en una serie de cogniciones pecu-
liares.

Aunque todavia se requieren defini-
ciones mas precisas de las cogniciones.
depresivas (Coyne & Gotlib, 1983) y
meétodos mas sofisticados para su eva-
luacion (Alloy, 1988; Segal, 1988) ¢l pa-
norama es muy alentador. Ambas apro-
ximaciones han generado una enorme
cantidad de investigacién por su elevado
valor heuristico y, como han resaltado
recientemente Alloy y otros (1985), am-
bos modelos presentan estrechas seme-
janzas y paralelismos.

Un aspecto destacable de ambos mo-
delos es que son modelos de «diatesis-
estrés», es decir, proponen gue sin un
elemento estresante que active las cogni-
ciones depresivas latentes, no se produce
la depresion. Asi pues, ni las cogniciones
depresivas ni el estrés por si sdlo pueden
dar cuenta de una reaccion depresiva
(Stiles & Gotestam, 1988).

Es posible que tanto las teorias psico-
logicas como las biolégicas puedan con-
fluir en modelos integradores que tengan
un mayor alcance tedrico. De hecho, los
modelos de vulnerabilidad de la depre-
sion (ej.. Perris, 1987) plantean que cier-
1as personas, por poseer ciertas caracte-
risticas especificas (bioquimicas, genéti-
cas, o incluso cognitivas), tienen una
mayor vulnerabilidad a desarrollar un
episodio depresivo. La aparicion de di-
cho episodio se precipitaria por la pre-
sencia de situaciones de estrés. Asi pues,
la confluencia de ciertos elementos —al-
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gunos de ellos de tipe neuroquimico—
con la presencia de situaciones vitales
esiresantes pudiera dar lugar a reaccio-
nes depresivas en algunas personas, No
obstante, coincidimos con Coyne {1986}
en la opinidn de que tedavia no es
desecable una integracién de diferentes
teorias explicativas pues se podria liepar
a perder precision conceptual; ¢s preferi-
ble que cada modelo adquiera mayor
madurez indagando aiin mas en sus pro-
pias caracteristicas y validez.

TRAATAMIENTOS

En este epigrafe queremos hacer una
breve resefia de ¢como los diversos rata-
mientos existentes parten de concepcio-
nes etiologicas diferentes. Sefialaremos
sucintamente algunas de las principaies
vias terapeuticas para los cuadros depre-
sivos, recordando antes un aspecto ted-
rico y metodologico fundamental: el éxi-
to de una terapia determinada no apoya
definitivamente la validez de una u otra
teoria causal.

Tratamientos biologicos. Dos grandes
grupos de farmacos se utilizan en el
tratamiento de las depresiones unipola-
res: los IMAO y los triciclicos. Los pri-
meros inhiben la liberacidon de las MAQ
cuya funcion es inactivar, mediante un
proceso de degradacion, el neurotrans-
misor liberado por las vesiculas de la
neurona emisora, Los triciclicos blo-
quean la normal funcion de recapracion
del neurotransmisor que la neurona emi-
sora efectda una vez liberado éste. Aun-
que se debate en la actualidad los meca-
nismos de accion de estas sustancias
(Thase, Frank & Kupfer, 1983), es posi-
ble que lo que en ambos ¢asos se consi-
gue es una mayor disponibilidad de
monoaminas en &l espacio intersinaptico
y, por consiguiente, se facilitan los pro-

¢es0s motivacionales y emocionales que
s¢ sustentan en Ja accion de estos neuro-
transmisores,

En el tratamiento de las alteraciones
bipolares, el fairmaco de eleccidn es el de
las sales de litio. Este producto es efecti-
vo en el 75 por 100 de estos pacientes
{(Depue & Monroe, 1978) si bien su uso
prolongado puede conllevar efectos co-
laterales indeseables (temblores, altera-
ciones cardiovasculares, etc.).

Otro tipo de tratamiento, que suscita
controversias, es ¢l ¢electrochoque, Aun-
gue aun po $¢ conocen con exactitud sus
mecanismos de accion, puede ser eficaz
para aliviar sintomatolégicamente aigu-
nos trastornos afectivos refractarios a
otros tratamientos (normalmente depre-
siones con melancolia estados de mania
recurrentes). Con una adecuada aplica-
cion técnica de este tratamiento (¢j.: cho-
gues hemilaterales en el hemisferio no
dominante) se minimizan sus eventuales
riesgos y se reducen los efectos secunda-
rios de amnesia retrégrada que habitual-
mente se producen {Scovern & Kilmann,
1980).

Tratamientos psicolégicos. Los resul-
tados mas alentadores provienen segura-
mente de las terapias cognitivas. En este
tipo de terapia se pretende transfortnar
los esquemas cognitivos del paciente (ex-
peciativas irreales, atribuciones autoin-
culpatorias, eliminacion de pensamien-
tos automadticos negativos, etc.) que su-
puesiamente originan y mantienen el es-

tado depresivo del paciente. Beck y~

otros (1983) han desarrollado un progra-
ma estructurade de intervencion que es
la piedra angular de esta aproximacion
terapéutica. En este programa terapéuti-
co, por otro lado, se integran elementos
de terapias de conducta con el fin basico
de incrementar las actividades reforzan-
tes del paciente {véase el Capitulo y
Lewinsohn & Hoberman, 1985).
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La importancia de este tipo de inter-
venciones coghitivas es que, siendo al
menos tan efectiva como los psicofarma-
cos, parece la intervencion mds eficaz
para la disminucion de recaidas (Dob-

son, 1989). En electo, parece razonable

suponer que un cambio cognitivo pro-
fundo tenga repercusiones a mas largo
plaze que un alivio sintomatico produci-
do por los farmacos. No obstante, la
combinacion de las terapias farmacolo-
gicas y las cognitivas es mas efectiva que
cualquiera de ellas por separado (Beck y
otros, 1986, Vizquez & Maldonado,
1987).

En resumen, €l area de investigacién
de la depresion resulta un foco privile-
giado de integracién multidisciplinar en-
tre la Psicologia, la Psiquiatria, y la
Neurociencia. Por iltimo, la investiga-
cion sobre la eficacia terapéutica de las
intervenciones psicologicas, solas en
combinacidén con tratamientos biologi-
cos, promete deparar grandes resultados
en el futuro inmediato.
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