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Informacion especifica

Introduccion

El Trastorno Afectivo Bipolar (TAB) es una enfermedad de salud mental en la que se presentan alteraciones del estado de animo,
caracterizado por las oscilaciones entre la depresién y la mania; refiriéndose a depresién como el estado de danimo dominante de tonalidad
triste y sombria (Vallejo y Gastd, 2000) y a mania como un estado optimista irreal sobrexcitado (Brickman, LoPiccolo y Johnson, 2002).
Estudios anteriores han dejado claro que el TAB involucra una serie de alteraciones en el funcionamiento neurocognitivo debida a la
disfuncién de los circuitos fronto-subcorticales. Razén por la cual este estudio tiene como objetivo la descripcién y comparacién de la
Empatia (E) y Teoria de la Mente (ToM) en pacientes con TAB. A través de la medicién del nivel de las variables anteriormente mencionadas
y del reconocimiento de emociones, en relacién con las estructuras cerebrales implicadas en estos procesos. Se busca identificar
alteraciones en el funcionamiento neurcognitivo de pacientes bipolares desde la evaluacién de las variables E y ToM. Para ello, fueron
aplicadas durante la primera fase una serie de pruebas clinimetricas y el sistema SCAN (Evaluacion psiquiatrica y neuropsiquiatrica clinica),
seguido de una segunda fase consistente en el uso y aplicacién de paradigmas experimentales disefiados para medir las variables antes
mencionadas. Este conjunto de paradigmas se denominan: Emotional Morphing Test, el Empatia Short de Decety y TASIT.

Planteamiento

De acuerdo al CIE10, el TAB se caracteriza porque los niveles de actividad se hallan profundamente perturbados, que algunas veces
consiste en una elevacién del humor y un incremento de la energia y de la actividad (mania) y en otras, en un decaimiento del humory en
una disminucion de la energia y de la actividad (depresidn). El TAB generalmente se desarrolla de manera precoz en la vida, en relacién
con los trastornos afectivos unipolares, tendiendo a ser hereditario y afectando al 1% de la poblacién (Yassin,2007). La investigacion del
TAB no ha logrado aun tener claridad exacta de la etiologia de los trastornos depresivos mayores, sin embargo se han estudiado las
influencias genéticas, ambientales y neuroquimicas como para considerar los factores etioldgicos. Dentro de los factores genéticos se han
evaluado a través de entre otros estudios, los de gemelos que demuestran que la genética crea una vulnerabilidad al trastorno bipolar. Los
estudios familiares han identificado ciertas ubicaciones de genes que pueden influir, aunque dichas ubicaciones pueden diferir de un
estudio a otro; los estudios sobre los factores ambientales o psicosociales exponen que éstos influyen como desencadenante de episodios
de trastornos bipolares y también en su prevencién; y finalmente la explicacién neuroquimica de la depresién enddgena que se acepta de
manera mas extendida implica a las monoaminas (noradrenalina, serotonina [5-HT] y dopamina). La hipédtesis original de la depresién, la
teoria de las monoaminas, afirmaba que la depresién se debia a un déficit funcional de estas aminas transmisoras, mientras que, por el
contrario, la mania era originada por un exceso de las mismas (Yassin, 2007). Las caracteristicas neuropsicoldgicas extraidas de un estudio
del TAB indican que tal vez la disfuncién radica en una inhabilidad para controlar el Cortex Prefrontal una vez que el Cingulo anterior y
estructuras subcorticales han participado (Olley, Malhi, Bachelor, Cahill, Mitchell y Berk, 2005); anotando que el complejo
hipocampo-amigdalino, el cértex prefrontal, el tdlamo mediodorsal, el pallidum ventral y el stratium han sido descritos como un circuito
neuronal que tiene un papel crucial en la regulacién del afecto (Walden y Grunze, 2000); de igual forma se ha postulado en estudios
recientes la existencia de disfuncionalidad de las vias frontosubcorticales de los pacientes bipolares (Soares y Mann, 1997). De estos
hallazgos de dafio frontal en pacientes con TAB, se sabe por la literatura que se encuentra implicado un deterioro en las habilidades
cognitivas superiores que permiten la conducta dirigida a un objetivo. Por lo tanto la investigacién tiene por objetivo describir y comparar,
Empatia(E) y Teoria de la Mente (ToM) en pacientes con TAB y grupo control. Esto deacuerdo a los criterios considerados por el diagnéstico
de TAB para el DSM-IV y el sistema de evaluacién neurocognitiva SCAN, a través de la evaluacién de E y ToM en ambos grupos; con el fin
de conocer las alteraciones debidas al TAB y compararlas entre quienes estan diagnosticados y quienes no tienen ninguna consideracion
psicopatoldgica. Estos resultados se espera que sirvan al aporte de estudios futuros de investigaciones académicas de la enfermedad,
agregando informacién tanto a los estudios como a programas de intervencién de la enfermedad desde el campo clinico. Por ello, Surgen
entonces el siguiente interrogante: ¢Cuales son las caracteristicas de la Empatia y Teoria de la Mente en pacientes con Trastorno Afectivo
Bipolar? JUSTIFICACION El presente proyecto implica una oportunidad para ligar modelos experimentales de E y ToM a un 4rea de gran
importancia para la clinica neuropsiquiatrica. Si los resultados que se esperan, son los obtenidos, se habran brindado las bases cerebrales
para la discriminacién entre procesamiento emocional y empatia en el TAB. Ademas de brindar orientacién a los programas de salud
mental en torno a las bases neurocognitivas del procesamiento emocional en Bipolares. Lo cual podrd incidir, desde lo practico e
institucional en el futuro disefio de talleres en la linea de la prevencién y la promocién de salud mental de poblaciones afectadas,
aportando a esta drea de desarrollo en salud publica. La importancia de llevar a cabo esta investigacién es con el fin de abordar un objeto
de estudio concreto como es la teoria de la mente y Empatia, realizando una respectiva evaluaciéon por medio de la utilizacién de
instrumentos de evaluacion neurocognitiva como lo son los paradigmas experimentales: Emotional Morphing y Empatia Short de Decety y
Tasit que nos permitiran diferenciar y comparar los resultados de los pacientes de acuerdo a los niveles de las funciones cognitivas,
repertorio conductual y emociones.

Objetivo General

General * Describir y comparar la empatia y teoria de la mente en el trastorno afectivo bipolar y grupo control
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Objetivos Especificos

* Confirmar el diagndstico del TAB mediante el cumplimiento de los criterios diagnésticos segin el DSM-IV-TR y el sistema de evaluacién
neurocognitiva SCAN. ¢ Describir empatia y teoria de la mente en pacientes con TAB y grupo control con base en los resultados de las
pruebas aplicadas. * Comparar Empatia y Teoria de la Mente en TAB y grupo control.

Referente

La base genética del TAB sigue siendo disimil a pesar de afios de intensa investigacién. Una de las dificultades mds graves para la
investigacion genética es la enorme heterogeneidad fenotipica de las enfermedades psiquiatricas. Como respuesta a este problema, los
genetistas han buscado estrategias alternativas para identificar a los individuos con riesgo genético de desarrollar el trastorno. Un enfoque
es el uso de endofenotipos o rasgos intermedios, Gottesman y Gould (2003). La disfuncidén ejecutiva es caracteristico de las personas con
trastorno bipolar, tanto en las fases aguda y crénica de la enfermedad, la funcién neurocognitiva se ve influenciada por factores genéticos y
déficits neuropsicolégicos pueden ser reportados en familiares de personas con trastorno bipolar. Segun el laboratorio de Neurologia
Cognitiva (INECO) los Trastornos Bipolares estan determinados por una falla en los mecanismos cerebrales que regulan el estado del animo.
Estos mecanismos estan distribuidos en varios sectores de nuestro sistema nervioso central pero principalmente involucran una parte de la
corteza cerebral (I6bulo frontal) y estructuras profundas del cerebro (ganglios de la base). Si bien adn no se conocen con exactitud los
mecanismos intimos de esta disfuncidn, si se sabe que los mismos estédn determinados en buena medida por una predisposicién genética.
Se calcula que méas del 70% del origen de la enfermedad estd determinado por cuestiones hereditarias ligadas a los genes que se
combinan con elementos ambientales. De esta manera es muy importante saber dos cosas: 1) por un lado los trastornos bipolares no
dependen del estilo de crianza, ni de traumas psicoldgicos de la infancia, ni mucho menos de cuestiones vinculados a la voluntad de las
personas que los padecen. 2) aunque una persona tenga parientes directos afectados por la enfermedad, esto no quiere decir que
inexorablemente la va a padecer sino que tienen una mayor predisposicién que el resto de las personas para padecerlos (Manes, 2008). La
Teoria de la Mente estudia al individuo dentro de un contexto social y cultural y se centra en cémo la gente percibe e interpreta la
informacién que ellos u otros generan. La teoria de la mente es la capacidad de atribuirles a otras personas estados mentales. Es el hecho
de darse cuenta que otras personas tienen deseos y creencias diferentes de los nuestros y que su comportamiento puede explicarse por
ellos. Es decir, que la ToM es una habilidad social exclusivamente humana y se desarrolla a partir de los 4 afios de edad. El polo frontal
basal desempenia un papel importante en esta funcién, que es fundamental para vivir en grupo y tomar decisiones (Pefia-Casanova, 2007).
La “Sensibilidad Interpersonal” o empatia es la habilidad de percibir y responder conforme con los estados internos (cognitivo, afectivo,
motivacional) de otros, entender los antecedentes de esos estados y predecir los eventos subsecuentes que resultardn de ellos (Decety, et
al, 2007). La empatia se basa en un nimero de componentes cerebrales que interactan unos con otros (Decety, et al,2007). Un
componente primario es el mecanismo de acoplamiento de areas cerebrales de percepcidn y accién motora, que permite compartir
automaticamente los estados emocionales de otros. Este mecanismo crea lo que llamamos “representaciones compartidas”, que son
activaciones en el observador de representaciones motoras y respuestas autondmicas y somaticas asociadas, que resultan de la
observacién del target. Este mecanismo de imitacién es esencial para la supervivencia. La empatia involucra ademas la regulacién de la
emocion, y la conciencia del propio self y del otro. Estos componentes dependen de la corteza prefrontal y sus conexiones reciprocas con el
sistema limbico (Decety y Meyer,2008). Para el estudio del TAB desde las neurociencias, se han llevado a cabo estudios de diversos
enfoques con perspectivas tanto cognitivas como fisioldgicas y neuropsicolégicas en las que se han relacionado los déficits neurocognitivos
de la enfermedad con procesos cognitivos que Newman, Leahy, Beck y Reilly-Harrington (2005) aseguran, como: “Los estilos de atribucién
(Alloy et al, 1999), el perfeccionismo, las deficiencias en la resolucidon de problemas y el aumento de la sociotropia y de la autonomia (Lam,
et al, 2000; Scott, en prensa); los prejuicios en la toma de decisiones (Leahy, 1999); los esquemas inadaptados (Beck, Freeman, et al, 1990;
Young, 1994, 1999); y los modos o redes integradas de actuacién cognitiva-afectiva-conductual (Beck, 1996). Parecen ser variables
importantes en el circulo vicioso que siguen los pacientes, que incluyen una relacién con: alteraciones de la quimica cerebral, cambios
nocivos de conducta (desde el extremo mas vegetativo hasta el mas impulsivo), reacciones a factores estresantes de caracter psicosocial y
creacion de estos factores y alteraciones del estado cronobioldgico éptimo de la respuesta a la medicacién y de la constancia en su toma”.
En estudios recientes se ha demostrado que pacientes con TAB en comparacién con individuos sanos, obtienen puntuaciones ligeramente
bajas en todas las medidas de ToM; asi, Wolf, Briine y Assion (2010) concluyen que ademas los pacientes con TAB se encuentran
incapacitados en la ToM de manera parcial independientemente de otras disfunciones cognitivas y del estado de animo del momento.
Entendiendo por ToM a la capacidad de comprensién de los estados mentales de otros, los cuales no son siempre compartidos ni accesibles
pero que constituyen el fundamento de casi todas las interacciones sociales de las personas después de la edad escolar y prosigue su
desarrollo (Reed, 2007). Asi, Henry Wellman (1990) propuso que la ToM se basa en un razonamiento orientado a creencias-deseos.
También ha habido un aumento de estudios neuropsicoldgicos del trastorno bipolar que tratan de separarlo de otros trastornos
psiquidtricos, como depresidn unipolar y la esquizofrenia, y también para definir el desarrollo cognitivo a través de las fases de la
enfermedad. Hasta la fecha, los déficits cognitivos que han sido reportados en la depresién bipolar son similares a los déficits en frecuencia
en la depresion unipolar, pero con un mayor grado de deterioro. Estos incluyen reducciones en la velocidad psicomotora, atencién
sostenida, aprendizaje verbal, memoria, y funciones ejecutivas. Los pacientes que son bipolares pueden experimentar emociones
inapropiadamente excesivos en relacién con el contexto en el que la emocidén se produjo (Phillips et al. 2003). El funcionamiento cognitivo
en pacientes bipolares tiene que ser evaluado con un entendimiento de las relaciones entre alteraciones cognitivas y déficits crénicos en la
emocion y percepcidn. Aunque la investigaciéon del TAB no ha logrado aun tener claridad exacta de la etiologia de los trastornos depresivos
mayores, se han estudiado las influencias genéticas, ambientales y neuroquimicas como para considerar los factores etioldgicos. Dentro de
los factores genéticos se han evaluado a través de entre otros estudios, los de gemelos que demuestran que la genética crea una
vulnerabilidad al trastorno bipolar. Los estudios familiares han identificado ciertas ubicaciones de genes que pueden influir, aunque dichas
ubicaciones pueden diferir de un estudio a otro; los estudios sobre los factores ambientales o psicosociales exponen que éstos influyen
como desencadenante de episodios de trastornos bipolares y también en su prevencion; y finalmente la explicacién neuroquimica de la
depresién enddgena que se acepta de manera mas extendida implica a las monoaminas (noradrenalina, serotonina [5-HT] y dopamina). La
hipétesis original de la depresidn, la teoria de las monoaminas, afirmaba que la depresién se debia a un déficit funcional de estas aminas
transmisoras, mientras que, por el contrario, la mania era originada por un exceso de las mismas (Yassin, 2007).

Metodologia
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Tipo y disefio de investigacién: 1. Esta investigacion es de enfoque cuantitativo (cuenta con la estrategia de recoleccién de datos comunes
por grupos para confirmacion de hipdtesis y obtencion de resultados), de tipo descriptiva comparativa (pretende describir las variables: E y
ToM en cada grupo y luego comparar el desempefio de ambos grupos en el desarrollo de las pruebas y sus resultados respectivos.)y de
orden transversal (que consta de un alcance temporal especifico para cierto periodo de tiempo). Poblacién: La muestra fue intencional y
seleccionada por consentimiento informado por escrito. Se estudian dos grupos: el primero conformado por 15 pacientes adultos con
diagnéstico de TAB que acudian a la Clinica Psiquiatrica Resurgir y al Centro de Atencién y Rehabilitacion Integral (CARI) de la ciudad de
Barranquilla. Los diagndsticos fueron confirmados a través de la aplicacion del Sistema de Evaluacién Neurocognitiva SCAN, los pacientes
con diagndsticos de esquizofrenia, retraso mental, trastorno por estrés postraumatico o uso de sustancias fueron excluidos del estudio. El
grupo control quedd constituido por 15 adultos (sanos) seleccionados con base en ausencia psicopatologia alguna y pareados por género,
edad y nivel de escolaridad. TECNICAS DE RECOLECCION DE INFORMACION: El procedimiento de la investigacién consta de una fase de
recoleccién de datos y otra de evaluacién y andlisis, asi: se parte de la confirmacién del diagndstico mediante la revisién de un profesional
de la psiquiatria en el cumplimiento de los criterios diagndsticos segln el DSM-IV-TR, seguido de la aplicacién de pruebas diagnésticas de
evaluacion neuropsiquiatrica por medio del Sistema SCAN, para finalizar con la aplicacién de las pruebas para la evaluacién de E y ToM,
tales como el el Test de Morphing, TASIT, test de empatia de Decety . Primera Fase de Clinimetria y diagnostico: ¢ SISTEMA SCAN:
denominado (Cuestionario para la Evaluacién Clinica en Neuropsiquiatria) constituye uno de los instrumentos mas prometedores de los que
dispone la Psiquiatria y Neuropsiquiatria actual y tiene como propdsito proporcionar un conjunto de instrumentos para medir y clasificar los
fenémenos de la psicopatologia y poder hacer comparaciones. « TEST DE RAVEN: medir el coeficiente intelectual. Se trata de un test no
verbal, donde el sujeto describe piezas faltantes de una serie de laminas pre-impresas. Se pretende que el sujeto utilice habilidades
perceptuales, de observacidn y razonamiento analdgico para deducir el faltante en la matriz. Se le pide al paciente que analice la serie que
se le presenta y que siguiendo la secuencia horizontal y vertical, escoja uno de los ocho trazos: el que encaje perfectamente en ambos
sentidos, tanto en el horizontal como en el vertical. Casi nunca se utiliza limite de tiempo, pero dura aproximadamente 60 minutos. *
ESCALA DE EVALUACION DE MONTGOMERY Y ASBERG: La MADRS es una escala heteroaplicada publicada en 1979174 que consta de 10
ftems que evallan los sintomas y la gravedad de la depresién y obtenidos a partir de la Comprehensive Psychopatological Rating Scale. Los
ftems incluyen tristeza aparente, tristeza referida, tensién interna, disminucién de suefio, disminucién de apetito, dificultades de
concentracién, laxitud, incapacidad para sentir, pensamientos pesimistas y pensamientos suicidas. La puntuacién en cada item oscila entre
0y 6 puntos y para asignar la puntuacién, se puede utilizar la informacién de fuentes distintas al paciente. « BECK DEPRESSION INVENTORY
(BDI-II): Es una escala de autoevaluacién que valora fundamentalmente los sintomas clinicos de melancolia y los pensamientos intrusivos
presentes en la depresidn. Es la que mayor porcentaje de sintomas cognitivos presenta, destacando ademds la ausencia de sintomas
motores y de ansiedad. Se utiliza habitualmente para evaluar la gravedad de la enfermedad. La versién original de 1961 consta de 21
items, publicandose posteriormente dos revisiones, la BDI-IA en 1979 y la BDI-Il en 1996. Esta escala fue adaptada y validada en castellano
en 1975. La versién Il hace la valoracion teniendo en cuenta, del aspecto fisico, la pérdida de peso, la preocupacién somatica y la dificultad
para trabajar por agitacion, dificultad de concentracion, perdida de energia y sentimientos de inutilidad. Cada item se valora de 0 a 3,
siendo la puntuacion total de 63 puntos. Segunda Fase Neurocognitiva: «* EMPATHYA SHORT: este instrumento disefiado por Jean Decety
obedece a su paradigma sobre la percepcion del dolor. Consiste en una serie de imagenes en movimiento que le muestran al evaluando
situaciones que implican agresién, violencia, alegria, y conciencia ciudadana. Este instrumento muestra la capacidad de reconocer el
altruismo, la percepcién del dolor y la inhibicién de la agresividad, a través de unas preguntas que se realizan tras transcurrir las
situaciones. * EMOTIONAL MORPHING: este instrumento mide la capacidad que tienen los individuos de reconocer las emociones de otra
persona. Lo constituyen una serie de imagenes en movimiento alusivas a rostros de personas que van cambiando su gesticulacidn, al final
se debe identificar que emocién expresa la imagen. El evaluando debe seleccionar entre alegria, miedo, asco, sorpresa, ira y tristeza. ¢
TASIT: al igual que el Emotional Morphing, este sirve para reconocer la percepcién del miedo, asco, enojo, sorpresa y tristeza, que tienen
los individuos frente a otros. En este paradigma, las situaciones se recrean a través de videos que recrean las situaciones anteriormente
mencionadas. Los pacientes deben reconocer que emocidn se trasmite de acuerdo a la situacion.

Resultados Esperados

* Informe completo sobre los principales resultados de la investigacion respecto a la descripcién y comparaciéon de las E, y ToM en
pacientes con TAB y grupo control.. ¢ Articulo publicado en la revista institucional de la universidad en la linea de investigaciones de
neurociencias.

Conclusiones

Teniendo en cuenta las variables: FE, ToM, y E, y los resultados obtenidos a futuro respecto a cada grupo evaluado: pacientes con TAB y
grupo control, se espera establecer las diferencias y semejanzas neurocognitivas de cada grupo, permitiendo ademas el desarrollo de un
perfil neurocognitivo para cada grupo.
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