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CONCEPTO CONTEMPORÁNEO DE MANÍA

E
l concepto de manía ha seguido una evolu-
ción a lo largo de su historia reciente cuyos
hitos principales, siguiendo a Koehler (1), son
los siguientes:

El concepto de manía de Kraepelin se divide en va-
rios síndromes mutuamente ligados como son la hi-
pomanía, la agitación maníaca aguda, la manía para-
noide, la manía delirante, y los estados mixtos.
Además de ello, más de un clínico moderno se extra-
ñaría de la tolerancia de Kraepelin y sus discípulos ha-
cia los así llamados síntomas esquizofrénicos que pue-
den aparecer en el curso de las psicosis maníacas.

La decadencia del concepto kraepeliniano de ma-
nía empezó sin duda con la influencia del amplio
concepto de esquizofrenia de Bleuler que expandió
los límites de esta. En la decadencia de este concep-
to influyó no poco la antigua escuela de Heidelberg,
bajo cuya ascendencia asistimos a la dominación de
un amplio concepto de esquizofrenia y un estrecho
concepto de manía debido fundamentalmente a la
difundida obra de K. Schneider en la que la manía
era una rareza clínica.

Frente a la influencia de estos dos hombres, la
postura de K. Leonhard puede considerarse una cla-
ra tercera posición. El rechazo que hace de la dicoto-
mía terminológica y nosologías kraepelinianas le
fuerza a la elaboración de un complejo sistema.

Ahora bien, cuando se encaran los diversos gru-
pos debidos a Leonhard, sin la carga de las conside-
raciones nosológicas, estos pueden ser vistos como
un continuum de síndromes maníacos por lo que sur-
ge la cuestión de los criterios de orden. En primer lu-
gar aparece el análisis de la transformación de los
síndromes maníacos a lo largo del tiempo, por decir-
lo así, una consideración dinámica. Debemos a Carl-
son y colaboradores (2) un estudio prospectivo en el
que dejaron a sus probandos, pacientes afectos de
manías sin rasgos de otras afecciones, evolucionar li-
bremente sin medicación con la finalidad de conocer
la evolución natural de la enfermedad. Encontraron
por una parte un recorrido de los diversos estadios
con un empeoramiento progresivo de los estados
maníacos, aunque este recorrido tenía distintas velo-
cidades para distintos pacientes. Por otra, que estos
estadios en el camino de la mejoría volvían a reco-
rrerse en el mismo sentido. Los autores comprimie-
ron sus resultados en una secuencia acortada de tres
estadios y dedujeron que los cuadros de Kraepelin de
manía paranoide y manía delirante mantenían una
similitud llamativa con los estadios II y III de sus pa-
cientes, en los cuales los trastornos del pensamiento,
la labilidad afectiva extrema, el delirio y las alucina-
ciones tomaban el dominio del cuadro. Junto a esta
consideración dinámica del continuum sindrómico
maníaco aparece un segundo aspecto: el que este
continuum se encuentra tendido entre un polo que
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denominaríamos más “afectivo” y otro que conside-
raríamos más “esquizofrénico” como puede verse en
la Tabla I.

Con esto vemos que las líneas maestras del con-
cepto de manía fueron trazadas hace ya bastantes
años, permaneciendo el mismo poco modificado has-
ta nuestros días. Sigue siendo, según el espacio que le
dedique cada autor, un cuadro en el que sobresale la
exaltación que suele ser, aunque no necesariamente,
eufórica. Junto a esto, el resto del ya conocido corte-
jo sintomático que por lo común le acompaña. En los
casos más graves, la evolución puede llevar a las alu-
cinaciones auditivas y visuales y a los delirios sin que
esto invalide el diagnóstico inicial.

ANÁLISIS PSICOPATOLÓGICO DEL TIPO
CLÍNICO MANÍACO

Seguiremos la ordenación de la sintomatología de
la manía expuesta por M. Rojo en sus Lecciones de
Psiquiatría (3) que nos parece la más adecuada por
su exposición sistemática. Simultáneamente la enri-
queceremos con las investigaciones más recientes en
este campo.

MANIFESTACIONES DE LA MANÍA
EN LA ESFERA AFECTIVA: PATOPSIQUE

Sentimientos somatosensoriales

El maníaco se siente muy bien, fuerte potente,
ágil... Se siente “como nunca” de bien, por lo que

no tiene conciencia de enfermedad y rechaza a me-
nudo el tratamiento. Sin embargo no es rara la disfo-
ria al principio del cuadro (4). En la comida la actitud
es irregular: en ocasiones se olvidan de comer, pero
otras veces comen mucho y disfrutan en extremo de
ello. En la vida sexual, si se trata de un hipomaníaco,
puede darse el donjuanismo en el caso de un hom-
bre, o mesalinismo en el caso de una mujer.

Sentimientos del estrato psicovital

Distinguiremos los sentimientos situacionales de
los orientativos así como los individuales de los tran-
sitivos.

Individuales situacionales

Alegría-tristeza. En el maníaco la alegría no es
normal, por ello no puede considerarse la manía co-
mo la psicopatología de la alegría. En la manía lo
que se da es una pseudo-alegría que se podría llamar
más bien jocosidad. El maníaco se siente alegre pero
“sin querer hablar a nadie”, siente que él se lo mere-
ce todo y por lo tanto lo exige (exigencia erética). Es-
ta jocosidad puede ser de distintos tipos: la jocosidad
exigente que aunque en principio hace que el manía-
co parezca amable, conlleva consigo paratimias colé-
ricas si alguien le lleva la contraria. Por otra parte ve-
mos también la jocosidad hiperhedónica que se
caracteriza porque al sujeto le gusta todo... Es un jú-
bilo fuera de la realidad que raramente da lugar a pa-
ratimias maníacas.
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Schneider K. Kraepelin K. Leonhard

Polo esquizofrénico
Determinadas formas de Determinadas formas de manías paranoides, Tipos variados de esquizofrenia no
esquizofrenia maniforme manías delirantes, agitación maníaca, sistematizadas maniformes

estados mixtos

Otras formas de esquizofrenias Otras formas de manías paranoide, manía Tipos variados de psicosis cicloides
maniformes delirante, agitación maníaca, estados mixtos maniformes

Otras formas de esquizofrenias Otras formas de manía paranoide, manía Distintas formas de euforias puras
maniformes delirante, agitación maníaca, estados ————————

mixtos Distintas formas de manía monopolar

Ciclotimia, manía Hipomanía Distintos tipos de manía bipolar (en el seno
de la psicosis maníaco-depresiva)

Polo maníaco
Tomado de Koehler (1).

Tabla I

Esquema de las concepciones de la manía según Schneider, Kraepelin y Leonhard.
Las líneas representan separaciones nosológicas. Como se ve, Kraepelin no marcaba

dichas separaciones en el ámbito de su concepto de psicosis maníaco-depresiva



TRASTORNOS DEL HUMOR: EPISODIO MANÍACO

Individuales orientativos

Cólera-miedo. El maníaco tiende hacia la cólera,
que se presenta sobre todo cuando se le impide ha-
cer según sus deseos. La hostilidad del paciente ma-
níaco es máxima durante la fase y disminuye tras es-
ta (5).

Sentimientos psicoespirituales

Los pacientes maníacos se sienten superiores,
guiados por altos ideales y predomina en ellos la au-
toexpansión: se sienten capaces de hacer cualquier
cosa. Avasallan a los otros, no respetan a nadie. Cu-
riosamente la autoestima de los maníacos es menor
que la de los depresivos (6) y no hay diferencias en
cuanto a la satisfacción vital entre unipolares, bipola-
res y controles (7).

Otros sentimientos

En ocasiones tienen unos sentimientos nuevos
(neotimias), de una dicha especial, que les hace cre-
erse elegidos para convertirse en modelos de una
nueva humanidad.

MANIFESTACIONES DE LA MANÍA EN EL BLO-
QUE OPERATIVO: NOOPSIQUE

Manifestaciones de la manía a nivel
de la percepción

No existen en el maníaco pseudopercepciones.
Hay una hiperestesia sensorial (no timopática) en el
sentido de que el oído rinde más, parece que se vea
mejor, se saborean mejor las cosas. Gracias a la ci-
bernética sabemos que las percepciones son el resul-
tado de la integración de los estímulos de una forma
gestáltica. Esta integración precisa una energía y si
esta energía se desborda se puede entender que en
ocasiones se haya comprobado que realmente había
una mayor agudeza visual y auditiva. Toda sensación
conlleva una tonalidad afectiva, que al encontrarse
exagerada en estos trastornos hace posible que en el
maníaco toda sensación se acompañe de una marca-
da entrañabilidad. En la percepción musical, en los
sujetos normales, el tempo rápido conduce a la ex-
periencia de una mayor tensión, mientras que en los
maníacos, se asocia a una mayor alegría (8). Los ma-
níacos tienden a sobrestimar el tiempo transcurrido y
los depresivos a infravalorarlo (9). Frente a ese tem-
po acelerado, la amplitud de la percepción en la ma-
nía es reducida, indistinguible de la de la esquizofre-
nia (10).

Manifestaciones de la manía a nivel
de la memoria

El maníaco experimenta una gran facilidad de
evocación (recuperación de la información), esto es,
los recuerdos le afloran fácilmente. Estos recuerdos
salen filtrados, como si sólo se dejara pasar lo positi-
vo, de tal forma que todos los recuerdos son positi-
vos, eufóricos, apenas se recuerdan los aconteci-
mientos tristes, florecen los logros alcanzados y todo
aquello que tiene valor positivo en la biografía. No se
falsean los recuerdos, sino que sólo se seleccionan
los positivos. Existe pues una alomnesia (hipomnesia
selectiva) para los recuerdos tristes, problemas, etc...
En cualquier caso, las redes mnésicas son inefecti-
vas, lo que implica un decremento de la memoria a
largo plazo (11).

Manifestaciones de la manía en el ámbito
del pensamiento

El pensamiento en el maníaco se ve afectado tan-
to en su contenido como en su forma.

Contenido

El maníaco puede tener falsas creencias, ideas de-
lusivas (deliroides) que surgen secundariamente al
trastorno de la vitalidad, de la afectividad. Estas ideas
deliroides son frecuentemente de autoexpansión:
creen que pueden mover el mundo, pudiendo inclu-
so resultar chistosos al explicar sus ideas. Estas ideas
deliroides pueden llegar a trastornar la memoria, de-
formándola y haciendo que se inventen recuerdos.
Los trastornos graves del contenido suelen darse en
los estadios más graves de la manía (12).

Forma

A la cabeza del maníaco afluye tal torrente de ideas
que se ve imposibilitado para articularlas y le cuesta
un enorme trabajo encadenar unas ideas a otras, se-
gún una línea directriz, de tal forma que el interlocutor
acaba preguntándose: “¿dónde va a parar?”. A costa
de un gran esfuerzo puede conseguir un pensamiento
divagador que va desde un principio hasta un final pe-
ro que se aleja, divagando, momentáneamente para
volver luego a la línea directriz. Otras veces el enfer-
mo se encuentra imposibilitado para llegar a un final y
pasa de un tema a otro, que sólo era una ramificación
en el tema inicial. De este modo nunca responde a lo
que le preguntamos, sino que divaga y divaga. Es lo
que llamamos pensamiento fugitivo o fuga de ideas.

Uno de los hitos en la investigación de los trastor-
nos del lenguaje en la manía se debe a Binswanger
(13). Desde entonces es mucho lo que se ha investi-
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gado en lo relativo a los trastornos de la forma del
pensamiento en los maníacos, comparándolo fre-
cuentemente con los trastornos que aparecen en los
pacientes esquizofrénicos. Frente a este grupo, que
representa el patrón de referencia de los trastornos
del pensamiento, los maníacos presentan mayores
alteraciones en el pensamiento (14,15). En cualquier
caso estos trastornos del pensamiento constituyen
un rasgo que depende del estado psicótico (16). Es
obvio, pero no está de más decirlo, que los llamados
síntomas negativos son raros en la manía (17).

Manifestaciones de la manía en la esfera
de la inteligencia

En el paciente maníaco no hay alteración de la in-
teligencia. A pesar de la gran actividad que desarro-
lla, no hay creatividad.

Alteraciones a nivel de la conciencia

En algunos casos, cuando la alteración es extrema-
damente intensa, pueden darse cuadros confusiona-
les. El ritmo de la conciencia sueño-vigilia se ve alte-
rado, apareciendo insomnio de manera casi habitual.

MANIFESTACIONES DE LA MANÍA EN LA VIDA
ACTIVA: POINEPSIQUE

Expresión

Se elevan las líneas de la cara y dan una expresión
de juventud. Su aspecto es brillante, de suficiencia,
de contento...

La escritura

Tienden a escribir ascendiendo los renglones. Au-
menta el grosor del trazado de la firma. Las letras
son más grandes.

El dibujo

El maníaco pierde la línea del dibujo que al igual
que su pensamiento se hace fugitiva. Los colores que
predominan son brillantes: rojo, azul y verde. La ex-
presión gráfica del enfermo maníaco corre por cami-
nos paralelos a los de su sintomatología (18).

La motórica

Se caracteriza por la abundancia, por la gran in-
quietud psicomotriz que no le permite estar quieto un

solo momento. Constantemente se están entrometi-
miento en las cosas de los otros. Cuando duerme, lo
hace por períodos cortos. Empiezan muchas cosas
pero luego no las acaban. Puede llegar a ocurrírseles
tantas cosas que se quedan inmovilizados (estupor ma-
níaco) o pasar a un cuadro de agitación intensa. Los
maníacos puntúan más alto en la Sensation Seeking
Scale de lo que lo hace el resto de la población (19).

DATOS EPIDEMIOLÓGICOS

Dado que las nosotaxias modernas no reconocen
los cuadros maníacos unipolares sino que la manía
queda encuadrada en el seno de trastornos bipolares
cabe dirigir al lector al capítulo en que se abordará la
epidemiología de los mismos. Y esto pese a que un
cierto porcentaje de personas sólo sufre cuadros ma-
níacos en su vida (20).

ESTUDIOS DE INCIDENCIA

Para Alonso Fernández en 1950 las tasas eran de
0,25% para la psicosis maníaco-depresiva, de
0,04% para la manía y de 0,70% para las depresio-
nes; mientras que en 1970 las tasas eran de 0,25%,
0,05% y de 2,45% respectivamente.

La incidencia de la manía parece estar aumentan-
do en contra de lo esperado por los efectos de los
normotímicos (21). Esto puede ser debido a: 1)
Cambio biológico de la afección, que adquiriría ma-
yor virulencia. 2) Menor tolerancia social a los cua-
dros maníacos, lo que llevaría más frecuentemente al
ingreso. 3) Cambios en el comportamiento diagnós-
tico de los profesionales, hipótesis por la que pare-
cen inclinarse Symonds (22). De todas formas no to-
dos los autores están de acuerdo en el aumento de
incidencia de la manía (23,24).

TASAS HOSPITALARIAS

Un trabajo que resulta ya clásico es el de Leff et al.
(25) que estudian y comparan las admisiones hospita-
larias en Londres y Aarhus. Las admisiones con el
diagnóstico de manía fueron respectivamente de 3,1
para varones y de 2,0 en mujeres por cada 100.000
habitantes en el caso de Londres, y de 3,1 y 2,3 res-
pectivamente en el caso de Aarhus. Explican estas di-
ferencias porque en Londres había en esos momen-
tos un 45% de inmigrantes mientras que estos eran
mínimos en Dinamarca. De forma similar, aunque sin
especificar primeros ingresos, las cifras son del 0,5%
para la ciudad de Nueva-York, 0,70% para Noruega y
del 1,12% para Suecia (26). El diagnóstico de manía
en el Neuropsychopharmacology Research Unit del
Bellevue Psychiatric Hospital en 1972 fue del 0,1%
de todos los ingresos (27).
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TRASTORNOS DEL HUMOR: EPISODIO MANÍACO

FACTORES DE RIESGO

Sexo

Cuando se considera únicamente la manía, el por-
centaje de hombres es de un 58% (28).

Edad de comienzo

Estudios anteriores mantienen que la incidencia
de la manía aumenta con la edad, y que la mitad de
los casos nuevos aparecen entre aquellos que han
pasado de los 50 años (29). Estos estudios longitudi-
nales contradicen los resultados de estudios retros-
pectivos en los cuales la edad de comienzo varía de
24 a 31,5 años con una moda de 30 años (26,30).

Raza

Los cuadros maníacos en China son similares a los
que se ven en Occidente, con la salvedad de que en-
cuentran un 33% de cicladores rápidos frente a un
13-16% en América (31). Los datos de Makanjuola
(32,33) son interesantes puesto que parecen mostrar
que la manía en el seno de los trastornos bipolares es
más frecuente entre los Yorubas nigerianos, aunque
no se trata de estudios epidemiológicos sino clínicos.

Rango en la fratría

Por lo que a la manía se refiere: 1) No hay dife-
rencias entre la formas maníacas monopolares y bi-
polares con respecto al rango en la fratría. 2) Si se
consideran ambas formas simultáneamente, no hay
relación estadística significativa entre la enfermedad
y el rango en la fratría. 3) El paciente maníaco tiende
a pertenecer a una familia de 4 hijos o más (34).

Estacionalidad

Desde la antigüedad se ha observado que existe
una variación de la aparición de los trastornos maní-
acos en relación a la influencia de las épocas del año
y otros factores climáticos. Algunos trabajos antiguos
parecían apoyar estas impresiones clínicas (35). Sin
embargo en un excelente trabajo, Müller y colabora-
dores mediante la revisión de trabajos anteriores y la
elaboración de datos propios, niegan que se pueda
establecer una relación entre ingresos psiquiátricos y
estacionalidad (36). Este trabajo se ha visto corrobo-
rado más recientemente (37-39), en un estudio re-
trospectivo y prospectivo de pacientes bipolares que
en conjunto abarcaba 7 años, y en el que se pone de
manifiesto una estacionalidad significativa en las re-
caídas maníacas. Barcia et al. (40) encuentran que

las manías típicas tienen una mayor incidencia en los
meses centrales del año, mientras que las manías atí-
picas lo tienen en primavera y en invierno.

EPIDEMIOLOGÍA DE LOS TRASTORNOS
MANÍACOS CON RESPECTO
A LOS TRASTORNOS BIPOLARES

Un trabajo reciente (41) hace referencia a datos
que pueden considerarse ya clásicos. Según el mis-
mo, los porcentajes de manías dentro de la psicosis
maníaco depresiva son de 8,3% para Rennie en
1942; de 9,6% para Bumke en 1948 y de 4,1% pa-
ra Kinkelin en 1954 (41). Otro trabajo del mismo
año de Kubacki estima que entre un 10 y un 50% de
la población afecta de psicosis maníaco-depresiva
padece episodios de manía. En la revisión retrospec-
tiva de este autor, un 0,85 del total de pacientes am-
bulatorias padecía manía o hipomanía (42). Para es-
te autor los casos de manías unipolares son de
38,4% para los hombres y de 22,2% para las mu-
jeres. Sin diferenciar por sexos para Nurnberger y
colaboradores en 1979, un 16% de los trastornos
bipolares que atendían en una clínica de litio eran ca-
sos de manías puras (43).

Epidemiología de los trastornos maníacos

Loren y colaboradores (34) publicaron hace años
un trabajo retrospectivo que diferencia los casos de
manía monopolar (50,5%) de los bipolares. La edad
de comienzo es de 20-24 y de 40-44 años para los
casos bipolares y de 25-29 y 50-54 para los mono-
polares. Un 54,2% son hombres si se consideran la
totalidad de los casos, mientras que el porcentaje pa-
sa a ser del 55,6% en los pacientes monopolares y
del 52,8% en los bipolares. No encuentran diferen-
cias significativas entre las formas monopolares y bi-
polares por lo que al estado civil se refiere, pero el
número de separados o divorciados es significativo
con respecto a la población general.

Además de este trabajo, Krauthammer et al. (26)
nos dan cifras específicas para la manía siendo estas
del 0,24% en Nueva Zelanda, del 0,77% en Islandia
y del 0,61% en Dinamarca. Para ellos, la manía es la
más rara de las afecciones con un riesgo de morbili-
dad de menos de la mitad de la esquizofrenia. Más
recientemente en el estudio epidemiológico de Ed-
monton se dan cifras del 0,6% para la prevalencia de
manía a lo largo de la vida para ambos sexos. El ries-
go para el sexo masculino sería del 1,4%, frente al
0,65% para el femenino (44). En cuanto a la hipo-
manía los datos procedentes del estudio epidemioló-
gico longitudinal realizado en Zurich, estiman una
prevalencia anual del 4% (45).

Para acabar con este apartado recogemos algunos
datos que tienen un interés clínico práctico: un psi-
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quiatra que atienda a una población de 35.000 habi-
tantes verá un caso al año de manía; se estima la in-
cidencia de nuevos casos de 2,6 por 10.000 habi-
tantes/año en Inglaterra y Dinamarca; sólo un
individuo de cada 200 desarrolla la enfermedad; an-
tes de la era del litio se estimaba la prevalencia en 10
pacientes por cada 100.000 habitantes (43).

ETIOPATOGENIA DEL TIPO CLÍNICO MANÍACO

LA MANÍA DESDE EL PUNTO DE VISTA
PSICOLÓGICO

Teorías psicodinámicas clásicas

No puede decirse que S. Freud dedicara mucha
atención al análisis de los cuadros maníacos. Los es-
fuerzos teoréticos para asir el problema de la manía
en el psicoanálisis han pasado por varios estadios.
Inicialmente, la manía fue enfocada desde el punto
de vista libidinoso. Estudios más recientes han recal-
cado el papel de los componentes estructurales del
aparato psíquico y la importancia de las relaciones
objetales junto a su representación intrapsíquica.
Puesto que el verdadero propósito del vuelo maníaco
es el de evitar la introspección, la manía no se presta
a una interpretación psicoanalítica fructífera. Pese a
ello, hay un acuerdo general en que la manía repre-
senta un medio para evitar la percepción de la de-
presión interna e incluye un fuerte elemento de ne-
gación de una realidad dolorosa y un vuelo en una
realidad externa. En otras palabras, la manía es
esencialmente una negación de los afectos depresi-
vos subyacentes por medio de la proclamación de los
opuestos específicos. Puesto que los maníacos no
desean ser conscientes de esos sentimientos internos
dolorosos, no pueden permitirse el empatizar con
los demás, y devienen así emocionalmente aislados.
Según Stein, autor al que seguiremos en lo sucesivo
(46), la explicación original de los mecanismos diná-
micos del tipo de trastorno afectivo maníaco es aún
claramente útil. Mantiene que las diferencias entre el
ego y el superego desaparecen aparentemente en el
tipo maníaco, mientras que en la reacción depresiva
el ego está totalmente adinámico y el superego om-
nipotente. En la manía el ego ha recobrado la omni-
potencia bien sea triunfando de alguna manera sobre
el superego y tomando la omnipotencia, bien sea
uniéndose con el super-ego y participando de su po-
der. Como consecuencia de este cambio, un tremen-
do acúmulo de energía psíquica es bruscamente libe-
rado para buscar gratificación del mundo exterior en
una especie de celebración orgiástica de libertad.
Más importante que nada, la sumamente dolorosa
pérdida de la autoestima es reemplazada por una tre-
menda autoestima y un sentimiento de que la perso-
na es poderosa, es capaz de cualquier cosa, no pue-
de equivocarse y tendrá éxito en todo. Obviamente,

este tipo de sentimiento en casos extremos de exci-
tación maníaca puede apartarse fuertemente de la
realidad y llevar a errores en el juicio y actos.

Otras teorías psicodinámicas

Melanie Klein es la autora que quizás ha dedicado
una atención más especial al fenómeno maníaco.
Para ella los síndromes maníacos e hipomaníacos re-
flejan un predominio de la constelación de las defen-
sas maníacas. Las defensas maníacas que enumera-
remos a continuación hay que sumarlas a dos
defensas propias de la posición depresiva que lleva-
das al extremo forman parte de los mecanismos ma-
níacos. Estas son: omnipotencia, identificación con
el superego, introducción compulsiva, triunfo manía-
co, e idealización maníaca extrema.

LA MANÍA DESDE EL PUNTO DE VISTA
SOMATÓSICO

Relación de la manía con otros trastornos

Relación de la manía con la depresión

Puede parecer paradójico el relacionar la manía
con la depresión cuando desde el punto de vista psi-
copatológico se trata del reverso de la moneda, la
otra cara de la depresión. Dos son las relaciones im-
portantes que podemos nombrar entre la depresión
y la manía. Por una parte la alternancia de la misma
en los trastornos bipolares, alternancia que llevó a
Falret a describir la “locura de doble forma” y a Bai-
llarger, casi simultáneamente, a describir la “locura
circular”. Más tarde, Kahlbaum diferenció la distimia,
como forma crónica de la melancolía, de la cicloti-
mia caracterizada por las fluctuaciones del humor.
Por la otra, los llamados estados mixtos en los que
tiene lugar la presentación simultánea de síntomas
depresivos y maníacos. Aunque son conocidos desde
antiguo, recientes estudios pretenden afianzar la
existencia de estos estados mixtos que constituyen
del 30 al 50% de los trastornos bipolares (47,48).

Relación de la manía con la esquizofrenia

Las relaciones entre manía y esquizofrenia no son
todo lo claras como debieran parecer. Muchos pa-
cientes presentan un cuadro clínico que combina sín-
tomas afectivos con síntomas esquizofrénicos más tí-
picos, como los síntomas de primer orden de K.
Schneider. El concepto de psicosis esquizoafectiva
fue introducido por Kasanin en 1933. Definió la mis-
ma como una psicosis con una mezcla de síntomas
afectivos y esquizofrénicos, que por regla general te-
nía buen pronóstico. Su agrupación ha pasado de la
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clásica, junto a las esquizofrenias, a añadirse a las psi-
cosis afectivas para, en la actualidad, plantearse una
posibilidad no plenamente explorada que es la consti-
tución de un grupo aparte de psicosis. Junto al térmi-
no de psicosis esquizoafectiva, han surgido otros co-
mo los de psicosis esquizofreniforme, esquizofrenia
de buen pronóstico, manía atípica, oneirofrenia y
psicosis cicloide. Las psicosis cicloides descritas por
Kleist se incluyen por lo común en el cuerpo de las
psicosis esquizoafectivas pero existen evidencias de
que difieren de la esquizofrenia, trastornos afectivos,
y la amorfa categoría de las psicosis esquizoafectivas.
En la psicosis cicloide predomina la perplejidad y la
confusión, es más frecuente en las mujeres y el curso
difiere del de la esquizofrenia y trastornos afectivos
(49). Estudios familiares también sugieren que se tra-
ta de una entidad diferenciada (50).

En 1921 Kraepelin afirmaba que los síntomas psi-
cóticos (entendiendo éstos como alucinaciones y delu-
siones) son con frecuencia concomitantes de la ma-
nía. Esto se ha visto corroborado por estudios más
recientes (51) algunos de los cuales ya hemos nom-
brado anteriormente (12). En cualquier caso su pre-
sencia parece tener más relación con la gravedad del
cuadro maníaco (52) y una importancia pronóstica
(53). En general no ha habido una atención adecuada
a la diferenciación de la manía psicótica en cuanto a
pruebas de laboratorio se refiere. Parece haber dife-
rencias en cuanto a la PSD, neurotransmisores, pero
no en el EEG y pruebas psicométricas (54). Tampoco
hay diferencias en cuanto a las variables demográfi-
cas, historia familiar y evolución a largo plazo (52-55).
Otro tanto cabe decir de otro de los síntomas clásicos
que diferencia las esquizofrenias de las manía como es
el del embotamiento afectivo que también parece te-
ner relación con la gravedad de la manía (56).

La manía secundaria

En psiquiatría, los vocablos primario y secundario
tienen unas connotaciones muy delimitadas. En su
aplicación puramente psiquiátrica fue utilizado en pri-
mer lugar por E. Bleuler en 1911 al referirse a los
síntomas de la esquizofrenia que se derivaban de un
modo directo del proceso somático hipotético cau-
sante de la enfermedad. Para la depresión y manía la
distinción fue propuesta por Robins & Guze en 1972
y detallada por Krauthammer & Klerman en un tra-
bajo muy citado de 1978 quienes llaman manía se-
cundaria a una variedad de la misma en la cual una
afección somática o una sustancia química esta impli-
cada como causa. Los criterios son los del DSM-III
pero sin antecedentes personales y/o familiares de
psicosis maníaco depresiva o depresión y con antece-
dentes médicos o farmacológicos. En la revisión que
efectúan para documentar el concepto de manía se-
cundaria, Krauthammer & Klerman (1978) incluyen
casos de encefalitis viral transitoria, fiebre Q, menin-

gioma, glioma, tumores intracraneales, y operacio-
nes. A pesar de que el estudio de estos autores cuen-
ta ya con bastantes años no ha perdido su vigencia
por lo que seguimos recomendando su lectura (57).

Estas manías secundarias parecen surgir en eda-
des más avanzadas que las clásicamente descritas, te-
ner menor número de episodios depresivos, menos
frecuentemente historia familiar de trastornos afecti-
vos, sintomatológicamente cursan con más irritabili-
dad, no tienen síntomas de primer orden y sí que
aparecen cambios orgánicos de la personalidad (58).
También se han caracterizado por mayor duración
del trastorno, ingresos más largos, síntomas psicóti-
cos más duraderos y menos diagnósticos de trastor-
nos de la personalidad (59).

En este apartado no vamos a citar los múltiples
trastornos físicos o sustancias psicotropas que han
sido consideradas como inductoras de cuadros maní-
acos ya que ello es objeto de otro apartado de la pre-
sente obra. Sí queremos hacer una mención, por su
importancia teórica y carácter polémico, de la aso-
ciación de la manía con la utilización de tratamientos
antidepresivos.

Inducción por fármacos antidepresivos

En la revisión que hemos efectuado de la literatura
hemos encontrado referencias respecto a la fluotexi-
na (60-63); el trazodone (64-66); la fenelcina (67); la
procarbacina (68); la pargilina (69); por la asociación
de IMAO y triptófano (70,71); la sertralina (72), tam-
bién por la reducción del litio, no tanto por la dosifi-
cación alcanzada, sino por la proporción en la que
dicha reducción se efectúa (70) y por la retirada de
los antidepresivos tricíclicos (73-76).

Vemos que la literatura es muy rica en el sentido
de la relación entre cuadros maníacos y antidepresi-
vos. En una revisión de Bunney de 80 trabajos, en-
cuentra manía o hipomanía en 8,6% de los casos
tratados con tricíclicos y en el 11,1% de los tratados
con IMAO (77). El cuadro maníaco se presenta du-
rante o al retirar el tratamiento y es independiente
de la estructura química o el grado de selectividad de
los locus de acción de los fármacos (75,73). Los ci-
cladores son jóvenes, con edad de comienzo tempra-
na, mayor número de hospitalizaciones al año, y an-
tecedentes familiares de enfermedad mental excepto
alcoholismo (78). Algún estudio parece indicar que el
cambio de fase supuestamente atribuido a los antide-
presivos tricíclicos es probablemente una manifesta-
ción aleatoria del trastorno bipolar (79). También se
ha sugerido que la manía asociada al tratamiento an-
tidepresivo se presenta con síntomas más modera-
dos y limitados en el tiempo que la manía espontá-
nea (80). Como dato curioso anotaremos que el
67% de los que tuvieron un episodio hipomaníaco
en estas circunstancias lo sufrieron al dejar el trata-
miento antidepresivo (81).
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Un trabajo que sigue siendo modélico es el de
Angst (82) quien estudia de modo retrospectivo los
cambios de depresión a manía en el famoso psiquiá-
trico de Burgholzli, entre 1920 y 1982, con los si-
guientes resultados: 1) A lo largo de este siglo hay un
incremento constante de ingresos por depresión y
manía pero la proporción se mantiene constante. 2)
Debido a este incremento el clínico observa más cam-
bios entre depresión y manías. 3) Un 7% de los pa-
cientes admitidos por depresión tuvieron una fase
maníaca o hipomaníaca (5,3% hipomaníaca y 1,7%
maníaca). 4) La única diferencia es que los bipolares
tienen 8 veces más fases que los unipolares. Se hallan
igualmente distribuidos entre los sexos y no difieren
en los antecedentes familiares de enfermedad mental
o suicidio. 5) La bipolaridad se correlaciona con un
número superior de episodios previos, readmisiones
y cambios de fases. Luego, los estudios que seleccio-
nan las readmisiones representan en exceso a los
cicladores. 6) No hay incremento en los cambios de
ciclo a lo largo del siglo, por ello no puede afirmarse
una influencia atribuible a los cambios terapéuticos.

Inducción por tratamientos de choque

Poco después de la introducción de la TEC se hizo
evidente que estados transitorios de hipomanía y,
más raramente, de estados maníacos pueden ser
concomitantes del blanqueo depresivo. Un trabajo
reciente mantiene que el 6% de los pacientes afecti-
vos tratados con TEC desarrolló un episodio manía-
co (83). Como dato curioso diremos que se han des-
crito casos de hipomanía a continuación de crisis
parciales complejas (84).

La manía puerperal

La psicosis puerperal es más frecuentemente de
tipo afectivo y la manía no es infrecuente (85,86), ya
que constituye aproximadamente un 20% de los ca-
sos (87). Se ha resaltado la ausencia de antecedentes
familiares entre sus casos y se concluye que el puer-
perio es un estímulo potente capaz de desencadenar
manía. Las mujeres con manía puerperal tienen me-
nor probabilidad de tener recurrencia de la manía en
un corto seguimiento. Simultáneamente, tienen más
probabilidad de tener síntomas psicóticos o de pri-
mer orden que aquellas en que la manía no está aso-
ciada al período postparto (85). El parto tiene un rol
en la causación de las psicosis puerperales (88,89)
por la brusca caída de la prolactina, pudiendo tener
la lactancia un efecto preventivo (90). A favor del pa-
pel predominante que los factores biológicos, asocia-
dos al puerperio, tienen en estos trastornos se puede
citar que la paternidad, en una serie de 20 varones
bipolares, no fue en ningún caso el precipitante del
primer episodio de la enfermedad (91).

ESTUDIO BIOQUÍMICO Y ENDOCRINOLÓGICO
DE LOS TRASTORNOS MANÍACOS

NEUROTRANSMISORES

Históricamente la hipótesis de las aminas biogéni-
cas en los trastornos afectivos surgió de la asociación
de observaciones casuales del efecto clínico de algu-
nos fármacos y el efecto neuroquímico de esas sus-
tancias en el cerebro de los animales. La hipótesis
“clásica” mantiene que la depresión se asocia con un
déficit funcional de uno o varios neurotransmisores
en las sinapsis críticas del SNC y, en corresponden-
cia, la manía se asocia con una hiperfunción de esos
mismos neurotransmisores. Más recientemente, ha
nacido la evidencia de que existen complejas interac-
ciones entre el sistema monoaminérgico y otros sis-
temas neurotransmisores o neuromoduladores tal
como el colinérgico o el endorfínico.

Norepinefrina

Todos los datos apuntan a un aumento de la trans-
misión noradrenérgica en la manía lo que ha sido re-
petidamente puesto de manifiesto (92-97).

Dopamina

La hiperfunción dopaminérgica ha sido también
implicada en la patogenia de la manía, tanto como
hipótesis central del trastorno como en conjunción
con la hipótesis catecolaminérgica (93,97-99).

Serotonina

Se ha sugerido su aumento en la manía lo que vie-
ne corroborado por un gran número de trabajos
(93,96,97,100-102).

Acetilcolina

En 1972 Janovsky y colaboradores propusieron
la hipótesis adrenérgica-colinérgica de los trastornos
afectivos. De acuerdo con esta hipótesis, la manía es
un trastorno de predominancia adrenérgica relacio-
nada con una actividad colinérgica disminuida. La
depresión es considerada como la situación inversa
(103). La importancia de la transmisión colinérgica
en la manía ha sido puesta de manifiesto en varios
trabajos (104-106).

Otros neurotransmisores

Se ha relacionado también la manía con un déficit
en la transmisión gabaérgica pese a que no se han
corroborado estos resultados (107,108).
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También se ha relacionado la manía con un au-
mento en la transmisión endorfínica (109-111) o
con la fenil-etil-amina (112).

ENDOCRINOLOGÍA

El estudio de la endocrinología de la manía hay
que entenderlo desde el punto de vista de las altera-
ciones del sistema neuroendocrino asociado con la
manía y con los estados anormales de expansividad
y excitación que pueden acompañar a alteraciones
endocrinas o tratamientos hormonales.

La secreción de las hormonas hipofisarias y pi-
neales está normalmente controlada por las neuro-
nas monoaminérgicas y peptidérgicas del hipotá
lamo; los receptores para esas monoaminas y pépti-
dos están influenciados por hormonas como las tiroi-
deas, los corticoesteroides y las hormonas sexuales.
Así pues, la endocrinología de la manía puede prove-
er una estrategia de investigación para poner a prue-
ba y generar hipótesis acerca de la farmacología de
la manía.

Eje hipotálamo-hipofisario-adrenal

Por lo general los niveles plasmáticos de cortisol
están elevados en los pacientes maníacos tanto en
suero (113-115) como en LCR (116).

Eje hipotálamo-hipofisario-tiroideo

Otro trastorno endocrino que ha sido asociado
con la manía es la tireotoxicosis. Aunque puede ser
mal diagnosticada como un estado de ansiedad, hay
evidencias de que la tireotoxicosis puede precipitar
episodios de manía, especialmente en individuos
predispuestos (117-119). El comienzo de los trata-
mientos de los pacientes mixedematosos con hor-
mona tiroidea llevó en algunos casos a la aparición
de cuadros parecidos a la manía (120,121).

Eje hipotálamo-hipofisario-STH

La secreción de la hormona del crecimiento por la
hipófisis anterior puede ser provocada por la estimu-
lación de los receptores dopaminérgicos o los adre-
nérgicos alfa2 (122). La respuesta STH a la hipogli-
cemia inducida por insulina puede estar reducida
tanto en la manía como en la depresión (123). Tam-
bién en ambos se ha descrito una reducción, en
comparación con controles sanos, de la liberación de
GH al estimular con desipramina; ello es sugestivo
de una baja regulación de las respuestas alfa2 nora-
drenérgicas (124).

Eje hipotálamo-hipofisario-prolactínico

En pacientes maníacos no tratados, los niveles de
prolactina están por lo general dentro del rango nor-
mal, aunque ligeramente elevados en una minoría
(125-127). Se ha comprobado que el aumento de
los niveles séricos de prolactina corre paralelo con la
mejoría clínica en los tratamientos con dopamina.
Este paralelismo es mayor en la manía que en la es-
quizofrenia (125).

Eje hipotálamo-hipofisario-gonadal

La asociación más chocante entre la condición en-
docrina y la manía alude a la función gonadal. No só-
lo los pacientes bipolares son prácticamente inexis-
tentes antes de la pubertad (128) sino que el período
de mayor riesgo para el comienzo de la manía son las
dos semanas que siguen al parto (86). La manía puer-
peral puede ser interpretada en términos de la hipó-
tesis dopaminérgica con una caída de estrógenos tras
el parto hipersensibilizando los receptores dopami-
nérgicos del sistema mesolímbico, aunque también
pueden estar involucrados otros mecanismos (véase
apartado de “Manía puerperal”) (125,129-132).

ESTUDIOS NEUROFISIOLÓGICOS
DEL TRASTORNO MANÍACO

POTENCIALES EVOCADOS

En estudios de los potenciales evocados en la ma-
nía se han descrito reducción de la amplitud de la
respuesta evocada visual (133) así como una falta de
supresión de la onda P50 que se correlacionaba con
diversas variables clínicas (134).

ESTUDIOS ELECTROENCEFALOGRÁFICOS

La manía ha sido poco o nada estudiada desde el
punto de vista electroencefalográfico (135). Por lo
general se ha encontrado una correlación negativa
entre los resultados de la evaluación visual del EEG y
los antecedentes familiares de trastornos afectivos
siendo las alteraciones muy variadas (136,137).

En cuanto a los análisis electroencefalográficos
durante el sueño, se admite generalmente que el sue-
ño en la manía está caracterizado por un estadio
III/IV disminuido, una latencia MOR acortada e inha-
bilidad para conciliar el sueño, como menos durade-
ro, con menores períodos MOR, menor densidad
MOR y bajo umbral del despertar aunque esto no ha
sido corroborado por todos los autores (138,139).
No pueden excluirse episodios de microsueños cor-
tos y frecuentes que pueden representar signos de
agotamiento cerebral (140).
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TOMOGRAFÍA AXIAL COMPUTARIZADA

Por lo general se han encontrado alteraciones co-
mo la atrofia cerebral, cerebelar, aumento del tama-
ño ventricular (141), cierta asimetría hemisférica
(142) y diferencias de densidad interhemisféricas
(143), anomalías todas ellas que pueden estar rela-
cionadas con un estado psicótico genérico puesto
que son comunes en gran parte a las encontradas en
los pacientes esquizofrénicos (144).

TOMOGRAFÍA POR EMISIÓN
DE POSITRONES

Los pacientes bipolares tienen un gradiente ante-
roposterior cortical de metabolismo menor que los
controles y éstos menor que los unipolares (133).

SPECT

Se ha descrito hipofrontalidad en los pacientes
maníacos pero no es específica de este grupo diag-
nóstico (145). En cuanto a la medida del flujo cere-
bral los resultados varían para todos los gustos; se ha
descrito un aumento del flujo comparándolo con el
de los controles, siendo algo mayor en el hemisferio
izquierdo durante la fase aguda (146). También se ha
descrito un flujo y una distribución regional normal
(147). Un tercer estudio discrepa de estos dos ante-
riores: utilizando a pacientes maníacos, depresivos y
un grupo control observa en los dos primeros unos
parámetros similares del flujo sanguíneo cerebral,
con reducciones significativas en áreas corticales an-
teriores con respecto a los controles (148).

LATERALIZACIÓN

Aunque la manía y la esquizofrenia tienen muchas
similitudes clínicas, numerosos estudios de lateraliza-
ción sugieren que la esquizofrenia está asociada con
una disfunción del hemisferio izquierdo mientras que
la manía lo está con una disfunción del hemisferio de-
recho (149); no hay que insistir en que esto tampoco
ha sido comprobado (150) y que, en cualquier caso,
el déficit de transferencia interhemisférica puede ser
un marcador no específico del estado psicótico (151).

SIGNOS NEUROLÓGICOS MENORES

Los pacientes esquizofrénicos y los maníacos ob-
tienen, en general, peores resultados que los contro-
les. Esto sugiere que los signos neurológicos meno-
res pueden ser un correlato patológico no específico
de esquizofrenia o manía implicando una disfunción
de los lóbulos parietales y frontales (152).

LA HIPÓTESIS DEL KINDLING AFECTIVO

El fenómeno del “kindling” es conocido desde ha-
ce tiempo y fue descrito por Goddard y colaborado-
res en 1969. Se basa en lo que podríamos denomi-
nar “capacidad de arrastre” de las neuronas de
ciertas áreas cerebrales (153). El grupo formado al-
rededor de Post amplió este modelo de “kindling” a
los trastornos bipolares (153,154) ampliación que se
ha mostrado muy fructífera y que ha conocido una
gran difusión. Una buena revisión del tema es la de-
bida a De la Gándara (De la Gándara Martín, 1987).

ESTUDIOS NEUROPSICOLÓGICOS
DEL TRASTORNO MANÍACO

El tema que más se ha estudiado es el de la creati-
vidad en los pacientes maníacos por el mismo grupo
de investigadores, primero en forma de comunica-
ción breve (155) y luego con un estudio más funda-
mentado (156). Estos autores deducen que hay una
relación familiar entre creatividad y trastorno afecti-
vo, posiblemente genética. Ni que decir tiene que es-
tas afirmaciones han recibido múltiples críticas por
su aproximación metodológica al tema (157). De
cualquier forma otro estudio más fundamentado des-
de el punto de vista metodológico concluye que la
disposición para la psicosis maníaco depresiva puede
llevar la susceptibilidad para la creatividad, quizás
particularmente entre esos individuos que tienen un
mejor funcionamiento social (158).

ESTUDIOS SOBRE LA PREDISPOSICIÓN
DEL TRASTORNO MANÍACO

Personalidad maníaca

Las personalidades premórbidas de los pacientes
maníacos han sido raramente investigadas (159). Co-
mo se pone de manifiesto en una reciente revisión,
en general los escritores psicoanalíticos han resaltado
el interés de los bipolares con los resultados de su efi-
cacia personal y su preocupación con sus logros sien-
do más valorados por lo que hacen que por lo que
son, usando la familia al paciente en detrimento del
desarrollo del paciente (160). Un hito en la historia
del estudio del temperamento de los pacientes manía-
cos y, sin lugar a dudas, uno de los más influyentes en
el conjunto de la literatura posterior lo constituye la
aportación de E. Kretschmer, quien diferencia las per-
sonalidades cicloides de las ciclotímicas. Entre los ci-
cloides describe E. Kretschmer los temperamentos hi-
pomaníacos puros que describe como fogosos, con
un tipo especial de egoísmo, de energía móvil y prác-
tica, intrigante, polifacético, emprendedor. El tempo
psíquico de los mismos es acelerado, con una psico-
motricidad rápida y abundante. Describe así mismo
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unas variantes más características como hipomaníaco
expedito, y el tipo íntimamente satisfecho. Los ciclotí-
micos son a su vez divididos en joviales locuaces, hu-
moristas plácidos, afectuosos tácitos, los gozadores
cómodos y los prácticos resueltos. En oposición a la
tipología del depresivo, Tellembach describe el “Ty-
pus manicus” como inconstante, amante del riesgo,
capaz de entusiasmo, generoso, original, inconven-
cional, interesado en varias cosas y lleno de fantasía
(161). Este tipo maníaco ha conocido mucho menor
éxito que el tipo melancólico del mismo autor.

Las investigaciones punteras en el estudio científi-
co de los rasgos premórbidos en las psicosis en ge-
neral proceden del grupo formado alrededor de Von
Zerssen (159). Recientemente han realizado una des-
cripción detallada de la personalidades premórbidas
maníaca y melancólica, utilizando como método de
su estudio el análisis de casos clínicos (162).

Transmisión genética. Factores hereditarios
en el tipo clínico maníaco

Por lo general, los estudios genéticos respetan la
división, adelantada por Leonhard y probada por
Angst y Perris, en trastornos bipolares y unipolares
contando por lo general entre estos últimos sólo a la
depresión. Es por ello que remitimos al lector al
apartado correspondiente de los trastornos bipolares
si desea consultar sobre la prevalencia familiar de
trastornos psiquiátricos, estudios genéticos, gemela-
res, de adopción o sobre los mecanismos de transmi-
sión genética de los mismos.

FACTORES DE SENSIBILIZACIÓN
Y DESENCADENANTES

Hemos nombrado este apartado según la termino-
logía de (Rojo, 1986), autor que en nuestra opinión
ha elaborado uno de los esquemas conceptuales más
idóneos para abarcar de un modo comprehensivo el
complejo tema de la causación de las afecciones
mentales. En su concepción de lo que denomina el
campo etiopatogénico de las enfermedades mentales
toma en consideración unos hechos que denomina
de predisposición que serían el terreno en el que pu-
diera implantarse el trastorno. Vendrían luego unos
acontecimientos de sensibilización que supondrían en
algunos casos el abono para la afección. Y, por últi-
mo, los factores desencadenantes que son los que
permitirían el desarrollo pleno de la patología.

Factores de sensibilización

Contrariamente a lo que ocurre con los trastornos
depresivos, los factores de sensibilización en los tras-
tornos maníacos no han sido muy estudiados.

Un C. I. menor predispone a un comienzo más
precoz de la afección (163) ya que estos pacientes
parecen tener un menor C. I. y ser con mayor fre-
cuencia zurdos (164).

En la relación con la madre muestran trastornos
de la calidad de la unión (165) con una incapacidad
para regular sus emociones de forma adaptativa
(166). En general se ha descrito la posición típica del
paciente maníaco en la fratría y el papel que adopta
en relación a esta (160,165,167,168).

Factores desencadenantes

Nos vamos a detener fundamentalmente en el
efecto desencadenante de los acontecimientos estre-
santes. En realidad, la idea de que los acontecimien-
tos vitales tienen una influencia no desdeñable en la
manía no es nueva. En la revisión de H. Tellenbach
(169) encontramos referencias a varios autores que
han resaltado el tema como Kinkelin (1954), Ey
(1954), Weitbrecht (1960), Kraepelin (1913), Lange
(1928), Blanckenburg (1964), Rehm (1919) o Korn-
huber (1955). De forma general se entendía, antes
de que se realizaran estudios controlados sobre este
tema, que los acontecimientos vitales positivos como
un ascenso en el trabajo, alivio de una carga etc. pre-
cedían a la manía mientras que los negativos inducí-
an la depresión. Las observaciones ocasionales han
permitido sin embargo observar que a menudo los
cuadros maníacos venían precedidos por aconteci-
mientos negativos. En esta dirección se pueden citar
los estudios de Ambelas (170), Rosenman (171), Lo-
vet (172), Gill (173) o Bourgeois (174) en los que se
hace mención de cuadros maníacos precedidos por
una situación de duelo.

Estudios posteriores encuentra un importante
acúmulo de acontecimientos vitales previos al cua-
dro en los meses previos a la aparición del cuadro
maníaco (25,175) comparando los datos con pa-
cientes quirúrgicos (170,176) en estudios prospecti-
vos, o con pacientes depresivos comparado con los
cuales tienen un número similar de acontecimientos
vitales pero suelen ser más inesperados e incontrola-
bles (177).

Ambelas (178) observa que mientras dos terceras
partes de los maníacos tenían acontecimientos de-
sencadenantes en el primer episodio, la proporción
se reducía significativamente en los episodios sucesi-
vos. Este dato que sería interpretado por Post (179)
como expresión de un fenómeno de sensibilización
por “Kindling”, es sin embargo una vieja observa-
ción que Ambelas (170) ya recoge textualmente de
Stern (1844) quien nos dice: “la manía y la melanco-
lía son reactivas y no constitucionales. Pero una vez
que ha tenido lugar un ataque, la vulnerabilidad del
paciente para sufrir alguna de las dos formas está tan
incrementada que pueden ser causados por cualquier
infortunio”.
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CRITERIOS DIAGNÓSTICOS Y TAXONOMÍA
DE LOS TRASTORNOS MANÍACOS

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DEL TIPO
CLÍNICO MANÍACO

Una excelente revisión de los criterios diagnósti-
cos aplicados a la esquizofrenia y a las psicosis afecti-
vas es la realizada por Berner et al. (Berner, 1983).
Estos autores, en una obra propiciada por la Asocia-
ción Mundial de Psiquiatría, exponen los criterios
diagnósticos más usuales en la actualidad sin desde-
ñar aquellos que por su importancia han marcado un
hito en la historia. Dirigimos a la misma a los lecto-
res interesados ya que el espacio no nos permite tra-
er aquí un resumen de las definiciones que autores
históricos en nuestra disciplina, como Kraepelin o K.
Schneider, sostuvieron con respecto a la manía.

DSM-IV

En el DSM-IV, tal como ocurría en las versiones
anteriores, la manía no es considerada como una ca-
tegoría diagnóstica independiente, quedando inclui-
da bajo la calificación de los trastornos bipolares.
Como novedad en esta última versión dentro de los
trastornos bipolares se ha creado la categoría del
“trastorno bipolar I episodio maníaco único” en el
que pueden asignarse aquellos casos en los que no
haya habido fases afectivas previas.

Las novedades más interesantes que se pueden
mencionar, con respecto a la versión anterior revisa-
da, son las siguientes: se ofrecen criterios diagnósti-
cos diferenciados para el episodio hipomaníaco, al
que se le exige una duración mínima de 4 días y me-
nor gravedad sintomatológica que para el episodio
maníaco aunque debe ser suficiente como para ha-
ber provocado cambios conductuales observables
por los demás. Entre los criterios diagnósticos del
episodio maníaco reaparece el criterio cronológico
(al menos 4 días) aunque pueda no exigirse cuando
el trastorno sea de gravedad suficiente como para
haber provocado la hospitalización del paciente. Los
criterios sintomatológicos son superponibles a los del
DSM-III-R y, a diferencia de éste, vuelven a especifi-
carse criterios de gravedad (laboral, social o clínica).
Son criterios de exclusión el que el episodio satisfaga
los del episodio mixto, que también en esta versión
cuenta con sus propios requisitos, o que el episodio
pueda hacerse derivar de una enfermedad médica o
haya sido inducido por el uso de sustancias (Tabla II).

Clasificación Internacional
de las Enfermedades. CIE-9. CIE-10

En la 9ª revisión de la Clasificación Internacional
de las Enfermedades de 1978 las psicosis afectivas

son definidas como trastornos mentales, por lo ge-
neral recurrentes, en los que hay una alteración gra-
ve del ánimo compuesta casi siempre por depresión
y ansiedad pero que también puede manifestarse co-
mo alborozo y excitación acompañada de uno o más
de los siguientes síntomas y signos: ideas delirantes,
perplejidad, perturbación de la actitud hacia uno mis-
mo, trastornos de la percepción y del comporta-
miento; todo esto de acuerdo con el ánimo prevale-
ciente de la persona igual que sucede con las
alucinaciones cuando están presentes. Hay una fuer-
te tendencia al suicidio. Por razones prácticas tam-
bién se pueden incluir aquí los trastornos moderados
del ánimo si los síntomas encajan justamente dentro
de la descripción dada; esto se aplica en particular a
la hipomanía moderada.

La psicosis maníaco-depresiva, tipo maníaco y la
psicosis maníaco-depresiva circular, fase maníaca se-
rían las dos categorías, dentro del apartado anterior
de las psicosis afectivas, en las que cabría situar al
episodio maníaco.

Comentarios a hacer sobre esta revisión serían
que se incluyen trastornos leves del humor cuando
sus síntomas corresponden a las tipologías definidas
y que los criterios transversal y longitudinal o de cur-
so polaridad se mantienen con peso similar. Esto
permite la constitución de cuatro grupos formalmen-
te similares: manía monopolar y bipolar y depresión
monopolar y bipolar a los que se añade otro quinto,
mixto que se sitúa entre las formas bipolares.

Se siguen excluyendo las psicosis en cuyo desen-
cadenamiento interviene predominantemente el es-
trés, aunque el cuadro clínico sea similar, de modo
que se mantiene inflexible la hipótesis de endogenei-
dad.

En la CIE-10 (Tabla III), los criterios diagnósticos
para investigación para el episodio maníaco mencio-
nan 9 síntomas, a diferencia de los 7 que contiene el
DSM-IV. Los dos síntomas adicionales hacen refe-
rencia a impulsos sexuales acusados o indiscreciones
y pérdida de las inhibiciones sociales normales.

En la CIE-10 se admiten, en razón de su grave-
dad, tres variantes fundamentales en la categoría del
episodio maníaco (F30): la hipomanía, la manía sin
síntomas psicóticos y la manía con síntomas psicóti-
cos. En esta última categoría se puede precisar, en
un quinto dígito, si tales síntomas son congruentes o
no con el estado de humor. Si ha habido otros episo-
dios afectivos, de cualquier tipo, la categoría diag-
nóstica será la de los trastornos bipolares con tantos
subtipos, en lo que se refiere al episodio maníaco ac-
tual, como se recogen para el episodio maníaco.
Otras categorías en las que cabe situar, con sus con-
dicionamientos propios, la existencia de síntomas
maníacos son: La ciclotimia, considerada dentro de
los trastornos afectivos persistentes, el trastorno es-
quizoafectivo tipo maníaco o mixto, ubicado en el
apartado F20 de trastornos esquizofrénicos, esquizo-
típico y de ideas delirantes, y el trastorno maníaco
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CRITERIOS PARA EL EPISODIO HIPOMANÍACO (DSM-IV)

A. Un período diferenciado durante el que el estado de ánimo es persistentemente elevado, expansivo o irritable durante al
menos 4 días y que es claramente diferente del estado de ánimo habitual

B. Durante el período de alteración del estado de ánimo, han persistido tres (o más) de los siguientes síntomas (cuatro si el
estado de ánimo es sólo irritable) y ha habido en un grado significativo: (1) autoestima exagerada o grandiosidad (2)
disminución de la necesidad de dormir (p. ej., se siente descansado tras sólo 3 horas de sueño) (3) más hablador de lo
habitual o verborreico (4) fuga de ideas o experiencia subjetiva de que el pensamiento está acelerado (5) distraibilidad
(p. ej., la atención se desvía demasiado fácilmente hacia estímulos externos banales o irrelevantes) (6) aumento de la
actividad intencionada (ya sea socialmente, en el trabajo o los estudios o sexualmente) o agitación psicomotora (7) im-
plicación excesiva en actividades placenteras que tienen un alto potencial para producir consecuencias graves (p. ej.,
enzarzarse en compras irrefrenables, indiscreciones sexuales o inversiones económicas alocadas)

C. El episodio está asociado a un cambio inequívoco de la actividad que no es característico del sujeto cuando está asin-
tomático

D. La alteración del estado de ánimo y el cambio de la actividad son observables por los demás
E. El episodio no es suficientemente grave como para provocar un deterioro laboral o social importante o para necesitar

hospitalización, ni hay síntomas psicóticos
F. Los síntomas no son debidos a los efectos fisiológicos directos de una sustancia (p. ej., una droga, un medicamento u

otro tratamiento) ni a una enfermedad médica (p. ej., hipertiroidismo)
Nota: Los episodios parecidos a los hipomaníacos que están claramente causados por un tratamiento somático antidepresivo (p. ej., un
medicamento, terapéutica electroconvulsiva, terapéutica lumínica) no deben diagnosticarse como trastorno bipolar II.

CRITERIOS PARA EL EPISODIO MIXTO (DSM-IV)

A. Se cumplen los criterios tanto para un episodio maníaco como para un episodio depresivo mayor (excepto en la dura-
ción) casi cada día durante al menos un período de 1 semana

B. La alteración del estado de ánimo es suficientemente grave para provocar un importante deterioro laboral, social o de
las relaciones con los demás, o para necesitar hospitalización con el fin de prevenir los daños a uno mismo o a los de-
más, o hay síntomas psicóticos

C. Los síntomas no son debidos a los efectos fisiológicos directos de una sustancia (p. ej., una droga, un medicamento u
otro tratamiento) ni a enfermedad médica (p. ej., hipertiroidismo)

Nota: Los episodios parecidos a los mixtos que están claramente causados por un tratamiento somático an-tidepresivo (p. ej., un medica-
mento, terapéutica electroconvulsiva, terapéutica lumínica) no deben ser diagnosticados como trastorno bipolar I

CRITERIOS PARA EL EPISODIO MANÍACO (DSM-IV)

A. Un período diferenciado de un estado de ánimo anormal y persistentemente elevado, expansivo o irritable, que dura al
menos 1 semana (o cualquier duración si es necesaria la hospitalización)

B. Durante el período de alteración del estado de ánimo han persistido tres (o más) de los siguientes síntomas (cuatro si el
estado de ánimo es sólo irritable) y ha habido en un grado significativo: (1) autoestima exagerada o grandiosidad (2)
disminución de la necesidad de dormir (p. ej., se siente descansado tras sólo 3 horas de sueño) (3) más hablador de lo
habitual o verborreico (4) fuga de ideas o experiencia subjetiva de que el pensamiento está acelerado (5) distraibilidad
(p. ej., la atención se desvía demasiado fácilmente hacia estímulos externos banales o irrelevantes) (6) aumento de la
actividad intencionada (ya sea socialmente, en el trabajo o los estudios, o sexualmente) o agitación psicomotora (7) im-
plicación excesiva en actividades placenteras que tienen un alto potencial para producir consecuencias graves (p. ej.,
enzarzarse en compras irrefrenables, indiscreciones sexuales o inversiones económicas alocadas)

C. Los síntomas no cumplen los criterios para el episodio mixto
D. La alteración del estado de ánimo es suficientemente grave como para provocar deterioro laboral o de las actividades

sociales habituales o de las relaciones con los demás, o para necesitar hospitalización con el fin de prevenir los daños
a uno mismo o a los demás, o hay síntomas psicóticos

E. Los síntomas no son debidos a los efectos fisiológicos directos de una sustancia (p. ej., una droga, un medicamento u
otro tratamiento) ni a una enfermedad médica (p. ej., hipertiroidismo)

Nota: Los episodios parecidos a la manía que están claramente causados por un tratamiento somático antidepresivo (p. ej., un medica-
mento, terapéutica electroconvulsiva, terapéutica lumínica) no deben ser diagnosticados como trastorno bipolar I.

Tabla II

Criterios diagnósticos DSM-IV (272)
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F30 EPISODIO MANÍACO

F30.0 HIPOMANÍA

A. Humor exaltado o irritable de intensidad claramente anormal para el individuo afecto que persiste durante al menos
cuatro días consecutivos

B. Deben presentarse al menos tres de los siguientes síntomas que además interfieren con la actividad social o laboral, pe-
ro no hasta el extremo de producir una interferencia grave con la capacidad laboral o un rechazo social:
1. Aumento de la actividad o inquietud psicomotriz
2. Aumento de la locuacidad
3. Dificultad de concentración o facilidad para distraerse
4. Disminución de las necesidades de sueño
5. Aumento del vigor sexual
6. Pequeñas dilapidaciones en compras u otro tipo de comportamientos irresponsables o imprudentes
7. Aumento de la sociabilidad o exceso de familiaridad

C. El trastorno no satisface los criterios de manía (F30.1 y F30.2), trastorno bipolar (F31), episodio depresivo (F32), ci-
clotimia (F34.0) o anorexia nerviosa (F50.0)

D. Criterio de exclusión más frecuentemente usado: el episodio no puede ser atribuido a abuso de sustancias (F10-19) o
a algún trastorno mental orgánico (F00-09)

F30.1 MANÍA SIN SÍNTOMAS PSICÓTICOS

A. Humor predominantemente exaltado, expansivo, irritable o suspicaz de carácter claramente anormal para el individuo
afecto. Este cambio del humor debe ser muy destacado y persistir al menos una semana (o ser lo bastante intenso co-
mo para requerir ingreso hospitalario) aunque puede alternar o entremezclarse con un humor depresivo

B. Deben presentarse al menos tres de los siguientes síntomas (cuatro si el humor es simplemente irritable o suspicaz), con
alteración grave de la capacidad laboral y de la actividad social:

Aumento de la actividad o inquietud psicomotriz
Aumento notable de la locuacidad (<<logorrea>>)
Fuga de ideas o experiencia subjetiva de pensamiento acelerado
Pérdida de las inhibiciones sociales normales que da lugar a comportamientos inadecuados para las circunstancias
y para el carácter del individuo
Disminución de las necesidades de sueño
Aumento exagerado de la estima de sí mismo o ideas de grandeza
Facilidad para distraerse o cambios constantes de actividad o de planes
Comportamientos temerarios o imprudentes, que implican riesgos no reconocidos como tales por el individuo, por
ejemplo: grandes dilapidaciones de dinero en compras, proyectos insensatos o conducción imprudente
Marcado aumento del vigor sexual o indiscreciones sexuales

C. Ausencia de alucinaciones o ideas delirantes, aunque pueden presentarse algunos trastornos de la percepción (por ejem-
plo menciones a una agudeza auditiva aumentada, a la apreciación de los colores como especialmente vívidos, etc.)

D. Criterio de exclusión más frecuentemente usado: el episodio no puede ser atribuido a abuso de sustancias (F10-F19) o
a algún trastorno mental orgánico (en el sentido de F00-F09)

F30.2 MANÍA CON SÍNTOMAS PSICÓTICOS

A. El episodio satisface los criterios de manía sin síntomas psicóticos (F80.1) con la excepción del criterio C
B. Están presentes ideas delirantes o alucinaciones, pero distintas a las listadas como típicamente esquizofrénicas en F20

G1. 1b, c y d (p. e. ideas delirantes que no sean las completamente imposibles o las no adecuadas a la cultura del in-
dividuo y alucinaciones que no sean en tercera persona o comentadoras de la propia actividad). Las más frecuentes
son las de contenido de grandeza, autorreferenciales, erótico o persecutorio. El episodio no satisface simultáneamente
los criterios de esquizofrenia (F20) o trastorno esquizoafectivo del tipo maníaco (F25.0)

C. Están presentes ideas delirantes y alucinaciones, pero que no llegan a satisfacer los criterios de F20 esquizofrenia A1
b, c o d, o A2 e

D. Criterio de exclusión más frecuentemente usado: el episodio no puede ser atribuido a abuso de sustancias (F10-F19) o
a algún trastorno mental orgánico (en el sentido de F00-F09)
Debe usarse un quinto dígito para especificar si las alucinaciones o ideas delirantes son congruentes o no congruentes
con el estado de ánimo
F30.20. Manía con síntomas psicóticos congruentes con el estado de ánimo (tales como ideas delirantes de grande-

za o voces diciéndole al individuo que tiene poderes sobrehumanos)
F30.21. Manía con síntomas psicóticos no congruentes con el estado de ánimo (voces que hablan al individuo sobre

temas afectivamente neutros o ideas delirantes de referencia o de celos)

Tabla III

Criterios diagnósticos para investigación CIE-10 (OMS, 1992) (273)
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orgánico, en el capítulo F06 de trastornos mentales
debidos a enfermedad, lesión o disfunción cerebral o
enfermedad somática (Tabla III).

TAXONOMÍA DE LOS TRASTORNOS
MANÍACOS

En cierto modo, al hablar de los criterios diagnósti-
cos para los cuadros clínicos maníacos ya nos hemos
adelantado a lo que es en realidad este apartado. En
realidad, a la luz de las investigaciones actuales no
queda ni siquiera fijada la existencia de la manía co-
mo entidad separada de la psicosis maníaco-depresi-
va. A pesar de ello, son varios los autores que han
identificado distintas formas clínicas de la manía

Kraepelin diferenciaba en los cuadros maníacos
los siguientes subtipos: 1) Hipomanía o manía mitis.
2) Agitación maníaca aguda. 3) Manía paranoide. 4)
Manía delirante. 5) Estado mixto.

Por su parte Rojo (Rojo, 1983) ha propuesto la
distinción de los cuadros maníacos en:

Manía hedónica en la que predominan los aspec-
tos expansivos del cuadro.

Manía erética en las que el tinte dominante es irri-
table.

Hoffmann et al. (180) siguiendo a ZEH y las mo-
dificaciones que sobre la obra de éste hizo Weit-
brecht acepta la división de los cuadros maníacos en
manía alegre (heitere), manía irritable (gereizte), ma-
nía agitada (erregte), manía expansiva-eufórica y ma-
nía confusa.

Cano desde el punto de vista terapéutico y para
ofrecer unos tratamientos más acordes con el cuadro
clínico del paciente expone los siguientes tipos de
manía: manía con predominio de la agitación moto-
ra, manía con predominio de euforia, manía con
predominio de la agresividad, manía con predominio
de la actividad psíquica y manía con predominio de
las alteraciones instintivas.

¿Manía monopolar?

La existencia de la manía monopolar como enti-
dad discreta es objeto de polémica entre diversos au-
tores.

Las clasificaciones internacionales vigentes no
tienden a recoger este supuesto. La DSM-IV niega la
existencia de estos cuadros, aunque admita un tipo
clínico maníaco; la CIE-10 mantiene la posibilidad de
diagnosticar un episodio como maníaco, sin más ca-
lificativos, siempre y cuando se trate del primer epi-
sodio.

A pesar de que aproximadamente un 25% de los
pacientes bipolares sólo han presentado fases maní-
acas, autores como Abrams (181,182), Nurnberger
et al. (183) y Pfohl et al. (184) son contrarios al con-
cepto de manía monopolar. Se basan en sus obser-

vaciones sobre series de pacientes maníacos sin epi-
sodios depresivos previos en los que no detectan ca-
racterísticas diferenciales con respecto a maníacos
claramente bipolares.

Otros autores son, sin embargo, francos defenso-
res de la existencia de la manía monopolar. Entre
ellos podemos citar a Makanjuola (32,33) quien ob-
serva que entre los Yobura nigerianos la manía tien-
de a ser unipolar y más frecuente que los trastornos
bipolares. También Sone et al. (185) y Ueki (41), de
la Universidad japonesa de Gifu, quienes encuentran
diferencias en el carácter prepatológico, cuadro clíni-
co, desencadenantes, curso y respuesta al tratamien-
to de estos pacientes y los bipolares.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL
DE LOS TRASTORNOS MANÍACOS

Para la elaboración de este capítulo hemos segui-
do el esquema de Tyrer (43) que hemos ampliado
con nuevas aportaciones.

El hecho de que la manía sea un trastorno poco
común obliga a extremar las precauciones cuando se
presenta un paciente con un cuadro maniforme.
Horgan (186) llevó a cabo un estudio de revisión de
los ingresos en el Royal Edinburgh Hospital entre
1970 y 1977 y encontró que un 10% de los pacien-
tes maníacos habían recibido otros diagnósticos no
afectivos en el momento del ingreso, fundamental-
mente esquizofrenia y trastorno de la personalidad.

El diagnóstico diferencial debe establecerse princi-
palmente con:

MANÍA SECUNDARIA A UNA ENFERMEDAD
FÍSICA

Pueden aparecer cuadros maníacos en conjunción
con una serie de trastornos como los estados con-
fusionales tóxicos e infecciosos, la psicosis post-qui-
rúrgica, tumores cerebrales, la esclerosis múltiple, la
encefalitis, la epilepsia, la sífilis, la arteriosclerosis ce-
rebral o la demencia senil.

MANÍA SECUNDARIA A DROGAS
PSICOACTIVAS

El uso de anfetaminas, cocaína, fenilciclidina, y
agonistas dopaminérgicos (bromocriptina, L-dopa)
son especialmente importantes en este sentido, y su
uso puede muy bien no ser admitido por estos pa-
cientes. También se encausan el metilfenidato, anti-
depresivos, corticoesteroides entre otros. Ayuda al
diagnóstico la determinación en sangre de las subs-
tancias implicadas y en orina de derivados de las mis-
mas.
PERSONALIDAD CICLOTÍMICA
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En las personalidades ciclotímicas asistimos a perí-
odos de elación, pero por lo general, el cuadro maní-
aco no está presente. Estos pacientes se controlan
por lo general muy bien en la entrevista y no exhiben
entonces síntomas. No existe incapacitación social.

CUADROS MANIFORMES REACTIVOS

La manía reactiva ocurre como respuesta a una si-
tuación directa desencadenante, no hay anteceden-
tes de episodios anteriores. La dificultad teorética
consiste en dilucidar si se trata de un primer episodio
maníaco, provocado por eventos, que luego seguirá
su curso o, por el contrario, un hecho aislado que
nunca volverá a repetirse.

TRASTORNO DE CONDUCTA
DEL ADOLESCENTE

Los trastornos de conducta en las mujeres adoles-
centes pueden ser confundidos con la manía, pero el
análisis longitudinal de la historia revela episodios de
delincuencia y actos socialmente disruptivos que no
suelen estar presentes en los trastornos del humor.

HISTERIA

La extravagancia y teatralidad de estas alteracio-
nes pueden simular manía. No existe sin embargo
verdadera elación, los síntomas no se mantienen el
tiempo necesario y falta la periodicidad típica.

PSICOSIS ESQUIZOFRÉNICAS

Ya hemos visto que la manía puede en ocasiones
presentarse con síntomas de corte esquizofrénico.
La esquizofrenia paranoide puede, a su vez, cursar
con irritabilidad que recuerda la de los pacientes ma-
níacos. El diagnóstico se aclara cuando el paciente es
observado durante un cierto tiempo. La irritabilidad
del maníaco no se mantiene en ausencia de medidas
para oponerse a él. El paranoide raramente aparece
con un humor eufórico. Klein (187) ha planteado la
dicotomía actividad/retirada como eje del diagnósti-
co diferencial entre manía y esquizofrenia.

La duda se presenta, por lo general, cuando los
pacientes presentan simultáneamente síntomas ma-
níacos y esquizofrénicos entremezclados, es decir en
los trastornos esquizoafectivos.

PSICOSIS ESQUIZOAFECTIVAS

La Tabla IV nos explica mejor las diferencias. Co-
mo vemos en ella, los trastornos esquizoafectivos se

encuentran, tanto desde el punto de vista genético
como terapéutico, más cercanos a los cuadros ma-
níacos que a los esquizofrénicos.

PSICOSIS CICLOIDES

Existen evidencias de que las psicosis cicloides difie-
ren de la esquizofrenia, de los trastornos afectivos y
del grupo de los esquizoafectivos. En la psicosis cicloi-
de la perplejidad y la confusión son los rasgos cen-
trales, hay un predominio de mujeres, y el curso de la
enfermedad difiere de la esquizofrenia y trastornos
afectivos (49). Los estudios familiares también sugie-
ren que se trata de una entidad autónoma (50). La res-
puesta al litio es además especialmente positiva (188).

CUANTIFICACIÓN DE LOS TRASTORNOS
MANÍACOS

Durante muchos años, los estudios sobre los trata-
mientos de la manía empleaban únicamente una
cuantificación global de los síntomas maníacos. Sólo
en las dos últimas décadas se han avistado intentos
para diseñar escalas de manía y determinar su fiabili-
dad y validez en un entorno clínico. Estas se han de-
sarrollado conjuntamente con el uso de tratamientos
efectivos de la manía, dado que las escalas globales
anteriormente utilizadas no se mostraban lo bastante
sensibles para detectar diferencias en las respuestas
a los medicamentos.

Aunque escalas bipolares para cuantificar el grado
de depresión y de manía habían sido ideadas por
Wittenborn en 1955 y Kline en 1974 y otras escalas
contienen items que mide un factor maníaco como la
de Lorr de 1963, sólo a principios de los 70 se dise-
ñaron escalas específicas que pudieran ser puntua-
das con fiabilidad, con buena validez y con una pun-
tuación clínica global.

USO APROPIADO DE LAS ESCALAS
ESPECÍFICAS PARA LA MANÍA

La elección de una escala de manía dependerá del
propósito para el cual se vaya a usar. Las escalas au-
toaplicadas son muy poco fiables en la manía, por lo
que son preferibles las escalas de observación.

Si existe un personal de enfermería entrenado, la
Manic State Rating Scale de Biegel o la modificada
de Loudon y colaboradores, (189) son probablemen-
te los instrumentos más adecuados, siendo aún muy
pronto para enjuiciar la Manchester Nurse Rating
Scale for Mania de Brierley et al. (162). Con perso-
nal menos experimentado, o bien en el caso de pa-
cientes ambulatorios, la Bech-Rafaelsen Mania Sca-
le (190,191) o la Mania Rating Scale (192) deben
ser preferidas.
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La Mania Diagnostic and Severity Scale de Se-
cundaet al. (193) tiene un uso muy restringido limita-
do a la alta investigación. La complejidad de la
MADS y la concepción multimedia de la misma, hace
que se reserve para pacientes ingresados y con los
que se lleva a cabo investigaciones muy exigentes.

CURSO Y PRONÓSTICO DEL TRASTORNO
MANÍACO

Barcia et al. (40) encuentran que las manías típi-
cas tienen su comienzo entre los 21 y 25 años o en-
tre los 51 y 60 años. En las formas atípicas el co-
mienzo suele ser más temprano, entre los 16 y los
20 años.

Han sido descritos casos en edades muy precoces
(194,195) aunque es en la adolescencia cuando la
incidencia del trastorno parece ser más elevada de lo
que habitualmente se reconoce (196,197). En estas
edades, fundamentalmente por problemas de diag-
nóstico diferencial, el trastorno es frecuentemente
mal reconocido (198).

Carney et al. (199) han estudiado los ingresos ma-
níacos durante un período de 5 años, aunque no nos
especifican si los pacientes habían abandonado el
tratamiento. Las admisiones se correlacionan con el
número de horas de sol, siendo más frecuentes en
verano y dentro de éste en los meses con más sol.
Como hipótesis adelantan que puede tratarse de una
hipersensibilidad a la luz (200,201) o la ionización
incrementada del aire.

DURACIÓN DE LAS FASES

En la duración natural de los ataques maníacos
Kraepelin resaltaba que “...la gran mayoría se ex-
tiende a lo largo de varios meses”. Otras series de
pacientes, estudiadas antes del advenimiento de tra-
tamientos somáticos efectivos, soportan su opinión.

Wertham en 1928 recogió la serie más amplia; entre
sus 2.000 casos la duración más frecuente fue de 4
meses. Los casos tardíos no parecen diferir clínica-
mente de modo importante con respecto a los de-
más (202).

Estas cifras contrastan con las de series más re-
cientes como la de Winokur et al. (203), quienes in-
forman que una media de 53,7 días transcurrían en-
tre el comienzo y la eutimia en 91 episodios, o la de
Angst et al. (204) quienes apreciaron una duración
media de 2,7 meses a partir de 2.798 primeros epi-
sodios cuantificados de modo retrospectivo.

La edad y la recurrencia son frecuentemente cita-
dos como variables que afectan la duración de los
episodios maníacos. Los trabajos publicados no son
consistentes con la naturaleza de estos efectos, aun-
que MacDonald en 1918, Wertham en 1928 y
Lundquist en 1945 encontraron todos ellos que los
pacientes de más edad tenían primeros episodios de
mayor duración.

En cuanto al pronóstico parece que los episodios
maníacos que no remiten, aunque sea temporalmen-
te, a lo largo de varios años o que evolucionan hacia
la esquizofrenia constituyen una rareza. Menos raros
son los cursos en los cuales episodios severos, rápi-
damente recurrentes, producen una afectación cró-
nica social y vocacional.

En este sentido el pronóstico a largo plazo puede
ser visto desde varios puntos de vista y no sólo sobre
la base de la persistencia de la sintomatología. Dado
que un episodio afectivo puede tener efectos en el
trabajo, amistades y matrimonio durante un período
que se extiende más allá de la sintomatología, en
cualquier espacio de tiempo la correlación entre los
síntomas y el ajuste social puede ser pobre (Rennie,
1942), (Lundquist, 1945), (Stendstedt, 1942), (Wi-
nokur, 1969), (Morrison, 1973) (205).

Varios autores han notado una asociación entre la
personalidad premórbida y el pronóstico. MacDonald
en 1918 y Kraepelin resaltaron las pobres implicacio-
nes pronósticas de la personalidad ciclotímica. Wert-
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Trastorno afectivo Trastorno esquizoafectivo Esquizofrenia

Edad de comienzo >25 años 22-25 años <25 años
Curso Periódico, con recuperación completa entre episodios Curso menos periódico

Los episodios se hacen más frecuentes a medida que Recaídas más raramente precipitadas
envejecen por circunstancias

No recuperación del nivel premórbido
Pronóstico Bueno Usualmente bueno A menudo, deterioro funcional
A. familiares T. afectivo T. afectivo más que esquizofrenia Esquizofrenia
Respuesta litio Buena Buena en general Mala. Peligro de toxicidad

Tabla IV

Diagnóstico diferencial de los cuadros maníacos, esquizoafectivos y esquizofrénicos
(Tyrer) (274)



ham en 1928 menciona que la “constitución manía-
ca” era un posible predictor de la manía crónica.

Más recientemente Ambelas et al. (206) predicen
el mal pronóstico de los cuadros maníacos en casos
de anamnesis familiar positiva, edad de comienzo
temprana y baja intensidad del estrés en la provoca-
ción del episodio.

MORTALIDAD

En el estudio Iowa-500 (207) 92 maníacos fueron
seguidos por un período de 40 años. En general, só-
lo las mujeres maníacas solían tener un exceso signi-
ficativo de mortalidad que era imputable en gran par-
te a las enfermedades del aparato circulatorio.
Aunque la cifras de mortalidad en los varones manía-
cos no alcanzaban la significación, las tasas observa-
das eran mayores que las esperadas y la diferencia
imputada a un exceso de muertes accidentales. Estos
datos no son sorprendentes a la luz del informe de
Derby de 1933 de un 22,55% de tasas de muertes
hospitalarias entre 4.341 maníacos hospitalizados
entre 1912 y 1932. Un tercio de estos casos fueron
admitidos con “síntomas cardiacos” y un 40% murie-
ron clínicamente de agotamiento.

La suicidabilidad ha sido estimada en un 2% para
las manías puras y en el 54% para las manías con
síntomas depresivos (208).

TRATAMIENTO DE LOS TRASTORNOS MANÍACOS

En el plazo de unos pocos años, aproximadamen-
te unos 40, se han desarrollado varias alternativas te-
rapéuticas medicamentosas de los trastornos manía-
cos. Los primeros en aparecer fueron sin duda los
neurolépticos y la reserpina. Más tarde se inició la
utilización del litio en los trastornos afectivos (209) y
con posterioridad asistimos a la aparición de otras
sustancias que han ido ganando su plaza en el trata-
miento de la manía como las benzodiazepinas, los
antiepilépticos de última generación, y finalmente los
inhibidores de iones calcio.

Post et al. (153) sugieren que distintas fases de la
manía pueden ser respondientes a distintos trata-
mientos farmacológicos. El paradigma de la sensibili-
zación y el Kindling afectivo y sus distintas repuestas
al litio y carbamacepina pueden ayudar a conseguir
una psicofarmacología teórico-racional y práctica,
sugiriendo que los pacientes en diferentes fases de
sus síndromes afectivos pueden necesitar distintas
farmacoprofilaxis.

NEUROLÉPTICOS

La manía aguda moderada o severa es usualmente
controlada por los neurolépticos. Las fenotiacinas

(clorpromacina), y tioxantenos (210) son efectivos,
pero una butirofenona, el haloperidol, es particular-
mente útil (10-60 mg/día). Los pacientes gravemen-
te agitados pueden ser tratados con inyecciones in-
tramusculares (10 mg) cada cuarto de hora hasta que
la agitación ceda.

El haloperidol tiende a producir sedación inicial
que desaparece tras un día o dos de tratamiento. A
veces la clorpromacina es más efectiva dado que es
más sedativa (98) pero el paciente puede resentir
aturdimiento y esto limita las dosis de fármacos que
está dispuesto a admitir. Puede aceptar mejor un fár-
maco menos sedativo como es el pimozide que no
tiene importantes efectos extrapiramidales. Cookson
et al. (98) afirman que el pimozide es el más efectivo
en el tratamiento de los cuadros maníacos. Tras una
mejoría inicial cuando el fármaco es administrado, el
paciente tiende a mejorar a lo largo de las dos sema-
nas siguientes.

Recientemente están empezando a aparecer pu-
blicaciones con antipsicóticos atípicos y más con-
cretamente Sachs y Vieta han demostrado que ris-
peridona es un tratamiento eficaz en pacientes con
trastornos bipolares y esquizoafectivos asociados a
estabilizadores de la conducta y con resultados su-
periores a la monoterapia con estos. En los pacien-
tes, en los cuales se supone o comprueba una mala
cumplimentación de la medicación, los neurolépti-
cos depot pueden ser administrados de forma satis-
factoria.

Dos estudios (211,212) han mostrado la eficacia
del Zuclopentixol en los trastornos maníacos con es-
casos efectos anticolinérgicos, extrapiramidales y se-
dativos.

LITIO

El uso de las sales de litio para el tratamiento a lar-
go plazo de los trastornos afectivos ha dado lugar al
adelanto más novedoso y efectivo en los tratamien-
tos psiquiátricos. Existen ahora evidencias funda-
mentadas de que las sales de litio reducen considera-
blemente la morbilidad asociada a los trastornos
afectivos. Administrado con cuidado, el litio es un
tratamiento seguro con efectos secundarios mínimos
y tolerables.

Eficacia en la fase aguda

Desde el informe inicial de Cade en 1949 existe la
evidencia de que el litio es superior al placebo e igual
de eficaz que los neurolépticos. Aunque el litio nor-
maliza el humor de los pacientes de forma más efec-
tiva que los neurolépticos, el tiempo lento de acción
(necesita entre 5 a 10 días para ejercer sus efectos)
implica a menudo que tenga que iniciarse el trata-
miento con un neuroléptico.
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La edad no parece ejercer ninguna influencia en
la efectividad del tratamiento si nos atenemos a los
trabajos de Murray et al. (213), Bushey et al. (214) y
Varanka et al. (215). La sintomatología clínica exis-
tente parece ser un buen predictor de respuesta ;
mientras que en manías puras se consiguen tasas de
respuesta del orden del 80 al 90%, en las formas dis-
fóricas este porcentaje no alcanza el 40% (216).

Contraindicaciones de la terapia por litio

Dados los efectos del litio sobre las funciones tiroi-
dea y renal, se deben realizar evaluaciones previas de
las mismas en los pacientes en los que se pretenda
iniciar tratamiento y obrar en consecuencia. El litio
está contraindicado en casos de fallo cardiaco, EEG
gravemente alterado y embarazo pues existe la evi-
dencia de que aumentan las malformaciones congé-
nitas (10,4% frente a un 3% en la población general)
principalmente de tipo cardiovascular (217).

Dosificación

Se suelen ajustar las dosis a concentraciones séri-
cas entre 0,8-1,2 mEq/l a las 12 horas tras la última
toma de medicación. Hay en general pocos estudios
sobre la respuestas a la dosis en el caso del litio. Hu-
llin (218) y Okada (219) han informado que niveles
más bajos pueden ser también efectivos.

Según Davis et al. (220) el cociente hematíe/plas-
ma de litio expresa mejor la concentración intra y
extracelular. En los estudios clínicos este cociente va-
ría de 0,15 a 0,60 (media = 0,30).

Combinación con otros fármacos

El hecho de que el litio sólo sea efectivo en las dos
terceras partes de la población subsidiaria hace que
se haya buscado aumentar la efectividad del mismo
con combinaciones con otros fármacos.

Para Prakash et al. (221) una reacción tóxica re-
versible puede producirse en los pacientes de media-
na edad en los que se administra litio más neurolépti-
cos, aún cuando los niveles de litio sean los
aceptables o menores. Sin embargo la combinación
suele ser segura, justificada y efectiva.

La combinación de neurolépticos y litio, en con-
creto la de haloperidol y litio ha sido vista con pre-
caución como consecuencia de informes sobre casos
de encefalopatía como resultado de la asociación re-
visados por Spring et al. (222). Esta se suele produ-
cir cuando un paciente con efectos extrapiramidales
es sometido a niveles de litio superiores a 1,3 mEq/l.
Addy et al. (223) han observado una respuesta fótica
anormal en los pacientes que tomaban ambos fár-
macos lo que puede ser uno de los rasgos más tem-

pranos de neurotoxicidad, anterior a la aparición de
síntomas clínicos. Por ello estos autores aconsejan
un EEG de rutina en el caso de emplear ambos fár-
macos asociados.

Se ha estudiado la combinación de litio y carba-
macepina. Lipinski et al. (224) y Moss (225) citan ca-
sos de pacientes que no respondían al litio o a la car-
bamacepina y que respondieron a la mezcla de
ambos.

Cuándo suspender la terapia con litio

Es conocida la elevada tasa de recurrencias de la
enfermedad maníaca asociada a la suspensión del
tratamiento (226). Además la reaparición de los sín-
tomas maníacos ocurre a menudo pocos días des-
pués de la retirada del litio. Este hecho ha determi-
nado que se debata la existencia de un efecto rebote
neuroquímico asociado a la suspensión de este fár-
maco (227-229) que, en cualquier caso, deberá reti-
rarse de modo paulatino.

ANTICONVULSIVANTES

El uso de los anticonvulsivantes para el tratamien-
to de los trastornos psiquiátricos ha alcanzado una
nueva fase de interés teórico y práctico tras varios
años de controversia. Un acercamiento a la verifica-
ción de la acción de los anticonvulsivantes, en pa-
cientes maníacos que no tienen el menor anteceden-
te de crisis epilépticas ha dado como resultado datos
poco equívocos.

Clonazepan

El clonazepan incrementa la síntesis de serotoni-
na, pero también se ha postulado que su acción anti-
maníaca, similar a la del litio (230,231), pudiera es-
tar relacionada con su habilidad para inhibir los focos
amigdalinos, es decir, su habilidad para estabilizar la
excitabilidad neuronal en el lóbulo temporal y las es-
tructuras límbicas (232). Ha sido propuesto,por ello,
a dosis entre 6 y 8 mg/día, como tratamiento para
los episodios maníacos agudos (230) aunque otros
autores duden si las mejorías observadas se deben
antes a sus efectos sedativos que a propiedades anti-
maníacas propias.

Carbamacepina

La carbamacepina (CBZ) también ha sido emplea-
da con eficacia en los trastornos maníacos (233-
235). Las dosis con las que se obtiene una respuesta
mejor se sitúa entre 600 y 1.600 mg/día (234,236)
o niveles séricos entre 8 y 12 nanogramos/ml.
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Lerer (237) y Post (235) han comparado su efica-
cia con respecto al litio en pacientes maníacos. El
primero no encontró diferencias significativas entre
ambos, mientras el segundo, como también han de-
mostrado Kramlinger et al. (238), observó una mejo-
ría sustancial de los pacientes refractarios al litio al
asociarlos con CBZ. Esta se ha convertido en el tra-
tamiento de elección de los pacientes resistentes al li-
tio (239).

El mecanismo de acción de la CBZ parece estar
relacionado con su capacidad inhibitoria de las des-
cargas amigdalinas por la que facilitaría la estabiliza-
ción del sistema límbico (153).

Entre los predictores de respuesta a la CBZ se
encuentran (240): la mayor gravedad de la sinto-
matología, la existencia de un mayor componente ca-
racterial, el subgrupo de pacientes que no tiene ante-
cedentes familiares de trastornos afectivos, el
comienzo precoz e inicio con fase maníaca y, por últi-
mo, la existencia de daño cerebral y EEG alterado
(aunque los datos a este respecto son contradictorios).

Valproato sódico

La utilización del valproato en los trastornos maní-
acos se justifica sobre la base de los efectos gabaérgi-
cos de esta sustancia, y a la vista de la implicación de
este sistema de neurotransmisión en estas alteracio-
nes (241).

Lambert et al. (242) y Papatheodorou et al. (243)
han comprobado, en ensayos abiertos, su eficacia en
las fases agudas maníacas. Emrich et al. (244) y Bow-
den et al, (245) dieron cuenta de la eficacia antimaní-
aca del ácido valproico en un estudio doble ciego.
Posteriormente el mismo grupo (246) en un estudio
doble ciego de diseño A-B-A han informado del éxito
del valproato en el tratamiento de los casos de manía
y también como profiláctico de las recaídas.

Freeman et al. (247) realizan un estudio compara-
tivo aleatorizado, doble ciego, sobre la eficacia del
valproato y el litio en episodios agudos maníacos.
Aunque ambos mejoraron la sintomatología afectiva,
el litio fue algo superior en conjunto aunque el val-
proato lo fue en pacientes con síntomas mixtos.

Autores como Keck et al. (248) y McElroy (249)
han comprobado que dosis de 50 mg/kg/día resul-
tan rápidamente eficaces y apenas producen efectos
adversos.

OTROS TRATAMIENTOS FARMACOLÓGICOS

BENZODIACEPINAS

Recientemente de forma separada se han publi-
cado dos informes del tipo de “caso” por parte de
Majeau-Chargois (250) y Jobling et al. (251) sobre
sendos casos de pacientes maníacos tratados exito-

samente con lorazepan. Esto, obviamente, necesita
de una verificación controlada.

INHIBIDORES DE IONES CALCIO

El calcio ha sido implicado en los cambios de fase
por Carman et al. (252). También se han objetivado
cambios en el calcio del LCR tras la aplicación de la
terapia electroconvulsiva. Esto ha llevado a que se
haya ensayado, con relativo éxito, la eficacia de los
inhibidores de iones calcio en el tratamiento de los
trastornos maníacos (253).

Verapamil

Ha sido el antagonista del calcio que más se ha
ensayado en el tratamiento de cuadros maníacos.
Dubovsky et al. (254) ofrecieron un caso de un pa-
ciente (con diseño línea base-verapamil-placebo) en
el que el verapamil aliviaba los síntomas maníacos,
que reaparecían tras retirarlo. Se pueden además ci-
tar los estudios de Giannini et al. (255), quienes han
apuntado una mayor eficacia y menores efectos co-
laterales que los del litio y el placebo, Dubovsky et al.
(256), Dose (257), Mathis et al. (258) y Lenzi et al.
(259) que también han obtenido resultados satisfac-
torios.

El mecanismo de acción que adelantan Sandyk et
al. (260) es que el verapamil actuaría bloqueando los
receptores centrales serotoninérgicos. Más reciente-
mente Okamoto et al. (261) han obtenido, a partir
del modelo plaquetario, en pacientes maníacos, da-
tos que apoyan aquellas afirmaciones y que sugieren
la implicación del ion calcio intracelular en el incre-
mento de la transmisión serotoninérgica neural que
sucede en la manía.

Clonidina

La clonidina es un agonista alfa-adrenérgico cen-
tral y periférico que actúa en las neuronas presinápti-
cas e inhibe la transmisión noradrenérgica en la si-
napsis.

Las propiedades antimaníacas de la clonidina han
sido comprobadas en varios estudios (262-264),
aunque su efecto parece ser menor que el del litio
(265). Para Maguire (266) su acción puede deberse a
su efecto como agonista adrenérgico presináptico o
a su efecto endorfínico.

TERAPIA ELECTROCONVULSIVA

Sólo conocemos un estudio prospectivo compara-
tivo de la efectividad de la TEC y del litio en las fases
maníacas, el de Small et al. (267). Las conclusiones
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que se pueden derivar del mismo son: 1) La TEC es
tan efectiva como el litio en el tratamiento a corto
plazo de la manía. Está especialmente indicada cuan-
do los pacientes no toleran o no responden al litio u
otras drogas o cuando la vida está amenazada por
conductas peligrosas o agotamiento. 2) Los neuro-
lépticos son necesarios tempranamente en ambos
grupos puesto que los efectos de la TEC y litio se
aplazan. 3) El riesgo de recaídas prontas no se pre-
senta cuando a los pacientes tratados con TEC se les
administra litio. Recomiendan que no se combine el
litio y la TEC. 4) Los estudios a largo plazo no han
demostrado diferencias entre la TEC y el tratamiento
medicamentoso. El pronóstico es mejor, sin embar-
go, con tratamientos somáticos que sin ellos.

De lo que no parece haber dudas, a tenor de
nuestra revisión de la literatura, es de la superior efi-
cacia, en el tratamiento de la manía, de la TEC bila-
teral frente a la unilateral en el hemisferio no domi-
nante (267,268).

PSICOTERAPIA

Beck (269) nos informa de unos trabajos llevados
a cabo en los que la terapia cognitiva se ha mostrado
más efectiva que el asentamiento habitual en mante-
ner la cumplimentación de los pacientes sometidos
al tratamiento con litio. Si tenemos en cuenta que,
según los estudios de Taylor et al. (270), los no res-
pondientes se diferencian sólo de los respondientes
en que abandonan antes el tratamiento, nos pode-
mos hacer una idea de la importancia de la estricta
cumplimentación terapéutica por parte del enfermo.
Kahn (271) hace hincapié en la necesidad, si se quie-
re mejorar el curso a largo plazo de la enfermedad,
de una intervención psicoterapéutica en la que se
tengan en cuenta tanto las repercusiones que el pro-
pio curso de la enfermedad tiene sobre la autoestima
de los pacientes como las dificultades que en la rela-
ción terapéutica suponen las alteraciones de conduc-
ta de los pacientes maníacos.
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