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1. INTRODUCCION



1.1 PREAMBULO

Las alucinaciones constituyen, los trastornos mas caracteristicos de la psicopatologia de la
percepcion y de la imaginacion, y uno de los sintomas del trastorno mental por excelencia:
el prototipo del loco es el de aquella persona que dice ver, escuchar o sentir cosas que
nadie mas que ¢l puede experimentar. Sin embargo, pese a su indudable valor diagnostico,
no siempre indican la presencia de un trastorno mental, o dicho en otros términos, su
aparicion no esta reservada en exclusiva a personas con trastornos mentales: algunas
personas sanas mentalmente pueden experimentarlas en ciertas situaciones, pueden ser
provocadas bajo condiciones estimulares especiales y, por ultimo, histéricamente han
constituido incluso un objeto de deseo para muchas personas de muy diferentes ambitos

culturales.

1.2. EL CONCEPTO DE ALUCINACION

La primera definicion sobre este trastorno se atribuye a Esquirol (1832) quién habl6 de la
alucinacion en los siguientes términos: “en las alucinaciones todo sucede en el cerebro. La
actividad del cerebro es tan intensa que el visionario, la persona que alucina, otorga cuerpo
y realidad a las imagenes que la memoria recuerda sin la intervencion de los sentidos”.
Unos afos mas tarde, Ball (1890) psiquiatra de la escuela francesa, ofreceria una definicion
mucho més concreta de los fendmenos alucinatorios, ya que simplemente los conceptualizéd
como “percepciones sin objeto”. Este tipo de definiciones se han englobado bajo el rétulo
de “postura perceptualista”.

Frente a este tipo de planteamientos que, sin duda, son los mas extendidos dentro de la
historia de la psicopatologia, se encuentra un segundo grupo de definiciones que subraya,
en cambio, la importancia de la “conviccion intima” frente a los componentes sensoriales.
En este contexto la alucinacién seria fundamentalmente un fendémeno de creencia, de
juicio, y por tanto deberia ser considerada como un trastorno de naturaleza intelectual. Este
grupo de definiciones se ha denominado “postura intelectualista”. Aqui la alucinacion ya
no se considera un trastorno perceptivo sino un trastorno de juicio y creencia encuadrable,
por tanto, en el amplio capitulo de los trastornos del pensamiento, lo que las haria
dificilmente distinguibles de los delirios. Ademas se enfatizan dos aspectos de la creencia

alucinatoria: por un lado, la creencia de que se percibe algo (juicio psicoldgico) y por otra,



la creencia de que lo que se percibe es real (juicio de realidad) (Ey, 1973).

En tercer y ultimo lugar se encuentra un grupo de autores que, en cierto sentido, siguen la
linea enunciada por Esquirol (1832) ya que consideran que la alucinacién seria una
alteracion tanto de pensamiento como de percepcion, lo que se ha venido a denominar
como “postura mixta” y que tendria en cuenta las dos notas definitorias de este fenomeno
patologico (Marchais, 1970).

Todos estos planteamientos se encuadran dentro de la psicopatologia de corte psiquiatrico
tradicional. Horowitz (1975) fue uno de los primeros en ofrecer una vision diferente a la
tradicional de la patologia psiquiatrica al plantear una definicion de las alucinaciones que,
adoptando un esquema tipico del modelo de procesamiento de informacion, intenta
estructurar los diversos aspectos involucrados en el fendmeno alucinatorio sobre la base de
anomalias en tres procesos de conocimiento: codificacion, evaluacion y transformacion de
la informacion.

Mucho mas recientemente y también como en el caso anterior, desde una perspectiva
cognitiva, Slade y Bentall (1988) han propuesto una conceptualizacion comprensiva de las
alucinaciones definiéndolas como: a) cualquier experiencia similar a la percepcion que
ocurre en ausencia de un estimulo apropiado, b) tiene toda la fuerza e impacto de la
correspondiente percepcion real y c) no es susceptible de ser dirigida ni controlada
voluntariamente por quien la experimenta.

Estos tres criterios permiten, segun sus autores, establecer diferencias entre las
alucinaciones y otras experiencias similares. El primer criterio es util para diferenciar entre
ilusion y alucinacion. En la ilusion existen influencias internas y externas y se produce una
malinterpretacion de un estimulo real, mientras que en la alucinacion se produce la
percepcidn en la ausencia total de un estimulo apropiado.

El segundo criterio (fuerza e impacto de la experiencia) suele ser tenido en cuenta para
diferenciar alucinacion y pseudoalucinacion. Se trata de un criterio bastante complejo, ya
que indica que el sujeto que experimenta una alucinaciébn otorga a ésta todas las
caracteristicas de wuna percepcion real (objetividad, existencia, concomitantes
comportamentales, etc.) y en este sentido, es el elemento que sustenta el sine qua non de
toda la experiencia alucinatoria: la conviccion de que lo que se experimenta tiene su origen
fuera de la persona, esto es, se produce en el mundo real, objetivo.

El tercer criterio (la ausencia de control por parte del individuo) intenta distinguir entre

alucinacion y otras clases de imagenes vividas (incluidos los recuerdos) y se refiere a la



imposibilidad de alterar o disminuir la experiencia por el simple deseo o voluntad de la
persona. Esta incapacidad para modificar o terminar con la experiencia es una de las cosas
que hace que el sujeto vivencie casi siempre sus alucinaciones con miedo y angustia.
David (2004) modifica ligeramente los criterios de Slade y Bentall. Este autor la define
como una experiencia sensorial que ocurre en ausencia de una correspondiente
estimulacion externa de un organo sensorial relevante, que tiene un significado suficiente
de realidad como para parecerse a una percepcion verdadera, sobre la que el sujeto siente
que no tiene control voluntario directo y que ocurre en un estado de consciencia. Matiza el
primer criterio, ya que no tiene por qué existir ausencia total de estimulos del 6rgano
sensorial (por ejemplo el paciente puede oir voces mientras escucha la television).
Especifica también el segundo debido a que si la experiencia es sobrenatural como la voz
de Dios, (, con qué comparamos la experiencia para decidir si es real?. Por ultimo, muchos
pacientes alucinadores, mediante distintas estrategias de afrontamiento, son capaces de
controlar estos sintomas.

Desde otro punto de vista, existen desde hace afios estudios epidemioldgicos en psicosis
(Posey y Losch, 1983; Barret y Etheridge, 1992) que entienden la alucinacion como un
fenomeno dimensional que puede aparecer en individuos normales. Debido a esta
necesidad de diferenciar las alucinaciones en individuos sin enfermedad de las patoldgicas,
Liester (1998), propone la siguiente matizacion: “se considera que la alucinacion esta
relacionada etiologicamente con un trastorno mental o fisico y que no es experimentada o
aceptada de forma habitual por otros miembros del grupo cultural”.

En cualquier caso, una definicion completamente satisfactoria de alucinacion es dificil y
sigue procurando intensos debates. Probablemente el tipo de definicion dependera también

del tipo de estudio que queremos realizar.

1.3. CLASIFICACION DE LAS ALUCINACIONES

Los fendmenos alucinatorios no se limitan al terreno de la psicosis, sino que ocurren
también en otras muchas situaciones (trastornos disociativos, duelo, deprivacion sensorial,
dafios neurologicos, etc.). Asi, su valor como indicador diagnostico especifico es muy
limitado, ya que cualquier tipo de alucinacidon, a priori, puede aparecer en varios

sindromes psiquiatricos. Sin embargo, ciertos tipos de alucinaciones tienen connotaciones



importantes para el diagndstico. En la tabla 1 (Sanjuan y cols., 2002) se muestra un
resumen de las distintas modalidades de alucinacion que, con mas o menos probabilidad,

aparecen en distintos trastornos:
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Tabla 1. Relacion de la frecuencia de alucinaciones segin la modalidad sensorial y el

diagndstico psiquiatrico.

AUDITIVA VISUAL TACTIL GUSTATIVA OLFATIVA VISCERAL CINESTESICA
Atribucion ~ Esquizofrenia  Esquizofrenia  Esquizofrenia Esquizofrenia  Esquizofrenia  Esquizofrenia  Esquizofrenia
diagnostica  Trastornos Trastornos Trastorno Depresiones Trastornos Depresiones

afectivos disociativos Delirante Trastornos delirantes severas

Hipocondriaco  Delirantes

Frecuencia
en clinica
psiquiatrica  +++ ++ ++ ++ + + +

+++: frecuente
++: ocasional

+: raro
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Las alucinaciones permiten hacer distintas clasificaciones segun el criterio con el que
deseemos operar (complejidad, temas o contenidos sobre los que versan y modalidad
sensorial son los mas usuales). Habitualmente, se ha escogido la esfera sensorial como el
criterio de clasificacion de los fendomenos alucinatorios que ocurren en las enfermedades
psiquidtricas.

Las dos modalidades sensoriales en la que con mas frecuencia se experimentan fendmenos
alucinatorios son la auditiva y la visual. Pero también se pueden dar en las restantes
modalidades y, en este aspecto, podemos encontrarnos con alucinaciones tactiles o
hapticas, cenestésicas (somadticas o viscerales), cinestésicas o de movimiento, gustativas y

olfativas.

ALUCINACIONES AUDITIVAS

Estas son las alucinaciones mas frecuentes en sujetos psicoticos y adquieren normalmente
dos formas: verbales y/o no verbales (ambas pueden darse en un mismo individuo).
Wernicke en 1900 denomind a las primeras fonemas (citado en Hamilton, 1986) y suelen
presentar un tono amenazante o imperativo en las psicosis esquizofrénicas. Por ejemplo, el
paciente puede percibir voces que hacen comentarios a una tercera persona sobre los actos
del enfermo.

Las psicosis afectivas graves de tipo depresivo también pueden acompafiarse de
alucinaciones verbales que suelen tener contenido imperativo o culpable (en especial, las
alucinaciones en segunda persona) para el sujeto que las experimenta, siendo congruentes
con su estado de animo. Por el contrario, los episodios maniacos se acompaiian en alguna
ocasion de alucinaciones verbales de contenido agradable o de grandiosidad propias del
estado expansivo del enfermo que los padece.

Es importante anotar que el contenido de las alucinaciones puede influir directamente en el
comportamiento del paciente y provocar conductas bizarras, destructivas, o suicidas. Pese a
que en la mayoria de ocasiones las alucinaciones provocan malestar y angustia, algunas
veces resultan tranquilizadoras y no molestan al paciente.

Las alucinaciones no verbales tienen un amplio espectro de presentacion y los pacientes se
quejan de escuchar ruidos, sonidos poco estructurados, cuchicheos, campanas, motores,

etc. Han sido denominadas acoasmas. Algunas veces, es necesario precisar la calidad de la

12



alucinacion auditiva pudiendo variar entre oirse dentro o fuera de la cabeza, escucharse con
nitidez o vagamente, ser pobre en detalles, prolijo o convertirse en un auténtico discurso.
Baillarger (1846) describi¢ el eco del pensamiento (Gedankenlautwerden), el eco de la
lectura y la sonoridad del pensamiento como formas especiales de alucinaciones auditivas.
En éstas el paciente oye sus propios pensamientos a medida que los piensa o escucha la
repeticion de lo que se estd leyendo, acompanandose comunmente de angustia y
perplejidad.

Un tipo especial de alucinacion auditiva es la alucinacién musical. Son muy infrecuentes y
se desconoce su funcién diagnoéstica. Se encuentran en la encrucijada de la practica
otologica, neuroldgica y psiquiatrica (Berrios, 1990; Luque y Sarramea, 2000). Berrios
(1990) senala que las causas mas frecuentes de su aparicion son la sordera y las lesiones
cerebrales. Este mismo autor indica que predominan mas en el sexo femenino.
Dependiendo de la etiologia la experiencia alucinatoria puede variar en algunos aspectos,
tales como la forma de comienzo (aguda o insidiosa), la familiaridad de lo escuchado, el
género musical, la localizacion de lo percibido (dentro o fuera de la cabeza), la vivencia, el
grado de insight, etc. La forma mas frecuente de las alucinaciones musicales son las
canciones siendo muy comunes la musica religiosa y los himnos patrioticos. Las
alucinaciones musicales propias de los trastornos psiquiatricos se relacionan normalmente
con depresiones y pueden acompanarse de otros tipos de alucinacion. La capacidad de

insight no existe o estd muy disminuida.

ALUCINACIONES VISUALES

Son las mas frecuentes en poblacion general y también en los cuadros neuroldgicos. Se
suelen dividir en elementales y complejas.

Las alucinaciones visuales elementales son visiones sencillas: un punto luminoso, recta,
angulo, y todas las demas formas geométricas bidimensionales o tridimensionales. Casi
siempre son efimeras pero pueden repetirse con frecuencia.

Las alucinaciones visuales complejas son alucinaciones en las que lo visionado adquiere
una forma parecida a algo conocido, normalmente determinado por la cultura del paciente.
Estas formas poseen, en general, cierta perspectiva, lo que lleva a la persona a
experimentarlas con mayor realismo.

Las alucinaciones visuales se asocian normalmente con trastorno organicos como tumores
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cerebrales, crisis convulsivas, estados inducidos por drogas, enfermedades cerebrales y
vasculares, infecciosas, inmunoldgicas y degenerativas (Luque y Villagran, 2000).

Las alucinaciones visuales son habituales en la esquizofrenia apareciendo usualmente junto
a las acusticas. En la esquizofrenia normalmente adquieren formas determinadas y son
descritas por los pacientes como imagenes de personas, animales o incluso de
acontecimientos que toman forma ante sus ojos. En algunas ocasiones pueden estar menos
estructuradas y experimentarse como flases de luz. Estas visiones pueden ser
indistintamente en color o en blanco y negro. En los trastornos psicéticos suelen aparecer
repentinamente sin necesidad de prodromos afectivos o preocupacion delirante.
Contrariamente a lo que ocurre en las alucinaciones provocadas por psicotropos, las de tipo
psicdtico no cambian al cerrar los ojos.

Las alucinaciones visuales son caracteristicas del sindrome de Charles Bonnet, que
actualmente recoge cualquier alucinacion visual en la vejez independientemente del cuadro

acompafiante.

ALUCINACIONES TACTILES (hapticas)

También este campo perceptivo puede volverse alucinatorio y, en el uso normal, a la
alucinacion tactil se la denomina alucinacion haptica (que significa “tocar’).

Algunas de estas alucinaciones son elementales (calor, frio, presion, etc.) cuando el sujeto
recibe impresiones en zonas bien delimitadas o difusas. Algunas otras resultan mas
estructuradas y, por ejemplo, el paciente puede describir el contacto de una mano extrafia,
de parasitos objetivados por escamas o de heridas superficiales producidas al rascarse.
Estos fendmenos pueden aparecer aislados o formar parte de una organizacion delirante.
Pese a que la descripcion clasica las asocien a intoxicacion por cocaina o belladona no es

extrafo encontrarlas en la esquizofrenia o en el trastorno delirante de tipo hipocondriaco.

ALUCINACIONES CENESTESICAS (viscerales)

Por cenestesia se entiende la experiencia vivida del interior del cuerpo, es decir, la
sensibilidad profunda, visceral, una vez separadas aquellas sensibilidades asociadas a la
piel (tacto, temperatura, presion y localizacion).

Dejando de lado los sintomas propiamente neurologicos (asomatognosia, anosognosia,
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Sindrome de Gertsmann, etc.) en los que se conoce la causa, se han descrito fenomenos
cenestésicos en el Sindrome de Cotard en los que el paciente niega la existencia de
algunos de sus 6rganos o, incluso, de su propia existencia . En la esquizofrenia también se
han observado sensaciones cenestésicas (estar vacio, hueco, de sentirse el cuerpo o
determinadas partes de ¢l ) que suelen acompafiarse de delirios muy extrafios. El escaso
conocimiento neurobioldgico que todavia tenemos de la conexion mente-cuerpo facilita
que existan muchas controversias entre los fenomendlogos donde situar los sindromes en

que aparecen estos sintomas.

ALUCINACIONES OLFATIVAS

El campo olfativo, rara vez aislado y con frecuencia mixto, puede constituir un registro
alucinatorio. El hecho de que sea un sentido "secundario" en los humanos con relacién a
otros mamiferos ha disminuido el interés en el estudio de sus desviaciones.

Las experiencias alucinatorias pueden estar incluidas dentro de una trama delirante, como
el olor del gas de una ciudad, la relacion de una persecucion homicida, o estar exentas de
cualquier delirio y donde el sujeto experimente olores agradables , suaves , nauseabundos,
sin objeto o circunstancia que identificar.

Se han descrito alucinaciones olfativas en la esquizofrenia y en las psicosis delirantes
cronicas como la parafrenia. En las depresiones endogenas severas los olores son

procedentes del propio cuerpo debido a la putrefaccion de los 6rganos.

ALUCINACIONES GUSTATIVAS

Es dificil hacer el diagnoéstico diferencial de las ilusiones perceptivas en las que el sujeto
cata un liquido o un alimento y descubre que es sospechoso. Las personas que
experimentan este tipo de alucinaciones perciben gustos desagradables y los pueden
atribuir tanto a una fuente exterior como a su propio cuerpo.

Casi siempre aparecen unidas a las alucinaciones olfativas. Son tipicas de la esquizofrenia,
las depresiones severas y los estados delirantes cronicos. En la esquizofrenia y otros

cuadros psicéticos cronicos, se suelen acompaiiar de delirios de envenenamiento.
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ALUCINACIONES CINESTESICAS

Las alucinaciones cinestésicas consisten en percibir que el cuerpo o alguna de sus partes se
desplazan sin que en realidad exista tal movimiento. Los sujetos que experimentan este
tipo de alucinaciones tienen una vivida sensacion de que su cuerpo o partes de él se
mueven, los musculos se contraen, los brazos se levantan, etc. También puede ocurrir lo
contrario, que el paciente note una fuerza inhibitoria que no le deje moverse. Se han

descrito fundamentalmente en la esquizofrenia.

1.4. LAS ALUCINACIONES AUDITIVAS

1.4.1. EVALUACION CLINICA DE LAS ALUCINACIONES AUDITIVAS. ESCALAS

EL desarrollo de instrumentos que valoren la presencia y severidad de alucinaciones ha
tenido diversas propuestas diagnoésticas. Estos sintomas han sido clasificados en términos
de su presencia o ausencia, bien se mida por escalas globales o atendiendo a los criterios
diagnosticos de esquizofrenia, segin DSM ¢ CIE. Este tipo de valoracion viene dada por
el grado de informacion necesaria para pautar tratamiento, que se dirige hacia la mejoria o
desaparicion del sindrome y no del sintoma. Como consecuencia, la valoracion se ha
esforzado en guiar diagndsticos y, de este modo, los instrumentos han sido desarrollados
para aumentar la confianza y la validez del sistema diagnostico para que el tratamiento y la
investigacion relacionada con el diagnostico fuera mas eficiente.

Solo en los ultimos afios y con el advenimiento de las terapias cognitivo-conductuales de
la psicosis se ha puesto énfasis en la naturaleza multidimensional de los sintomas
psicoticos. En consecuencia, instrumentos como el BPRS ¢ la PANSS, esenciales para
valorar resultados globales, no fueron disefiados de forma primaria para elicitar
informaciéon ni medir la severidad de las diferentes dimensiones de un sintoma en
particular. Estan pobremente equipadas para monitorizar cambios en la severidad de
sintomas extraordinarios y para recoger informacion de como varian las dimensiones del
sintoma como resultado del tratamiento. Esta limitacion no es solo importante en relacion

a la evaluacion del tratamiento psicologico. Un mejor entendimiento de como las
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dimensiones del sintoma cambian como consecuencia del tratamiento biomédico
supondria una ayuda inestimable para valora el resultado y para confeccionar la
medicacion a las necesidades particulares de los pacientes.

Un nimero importante de investigadores han estudiado las multiples dimensiones de las
alucinaciones mediante escalas especialmente disefiadas para ellas. Dentro de éstas las hay
que han sido formuladas para poblacion general (Launay y Slade,1981) o que recogen el
fendmeno alucinatorio en sus distintas variedades sensoriales (Bunney, 1999).

Debido a la naturaleza de este trabajo era de interés analizar las caracteristicas de las
escalas propias para las alucinaciones auditivas.

Junginger y Frame (1985) construyeron una escala autoaplicativa, la escala para la
frecuencia y fenomenologia de las alucinaciones verbales. En ella se valora distintas
caracteristicas de las alucinaciones auditivas intentando dar una idea global de la severidad
de las alucinaciones con items como frecuencia, intensidad, claridad, y realidad de las
alucinaciones. Pese a ser una escala rdpida de pasar y que valora la mejoria de las
alucinaciones con el tiempo, descarta otras dimensiones muy repetidas en otros
instrumentos.

Hustig y Hufner (1990) formularon una escala para la medicion topografica de las voces.
Se disefid como un instrumento que fuera clinicamente util para la medicion de
alucinaciones auditivas y delirios, permitiendo ademas relacionar las alucinaciones y los
delirios con el humor. Consta de 13 items que se recogen de manera autoaplicativa
midiendo frecuencia, intensidad, claridad, ansiedad e intrusividad. Es adecuado para el
estudio de los efectos del tratamiento a largo plazo y podria ser utilizado como
coadyuvante de la psicoterapia cognitiva.

Otro de los instrumentos especificos para las alucinaciones auditivas es el propuesto por
Oulis y cols. (1995) que a través de 25 items examinados con una entrevista
semiestructurada aporta una descripcion minuciosa de este sintoma. Esta orientada a
pacientes con esquizofrenia y trastorno esquizofreniforme.

Carter y cols. (1995) desarrollaron la MUPS (The Mental Health Research Institute
Unusual Perceptions Scale) con 365 items divididos en 7 éreas: caracteristicas fisicas,
caracteristicas personales, relacion con las voces, forma y contenido de las voces, procesos
cognitivos, percepciones de la experiencia de oir voces y asuntos psicosociales
relacionados con las voces. Pese a ser el instrumento mas completo para la evaluacion de

las alucinaciones auditivas, el principal problema es que su excesiva extension la hace
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dificil de utilizar, tanto en la practica como en la investigacion.

Mas recientemente, Chen y Berrios (1996) propusieron un modelo multidimensional de 11
items a cerca de las alucinaciones auditivas basandose en que cada sintoma tiene su
correlato anatomico-cerebral. Es un modelo de gran utilidad en investigacion biologica si
asumimos que probablemente la estructura del sintoma es isomorfica con la region
cerebral donde se origina la senal.

La BAVQ -R (Chadwick y cols., 2000) examina las creencias, emociones y conductas
sobre las alucinaciones auditivas. Consta de 35 items divididos en 5 subescalas:
malevolencia, benevolencia, omnipotenia, resistencia y obediencia. Debido a los aspectos
que analiza es muy adecuada para la terapia cognitivo-conductual de las alucinaciones
auditivas, pero tiene el inconveniente de que no valora la frecuencia, claridad,
caracteristicas ni el contenido de las voces focalizandose quizas en exceso en las creencias
individuales de los pacientes.

En cualquier caso, la forma de analizar las alucinaciones va a depender en gran medida del
instrumento utilizado. Cada uno de ellos recoge un niimero de variables o caracteristicas
diferentes sin que ninguno sea el ideal para cualquier tipo de investigacion. Era de
particular interés en nuestro trabajo escoger uno que describa minuciosamente las
dimensiones de este sintoma para después intentar relacionarlo con correlatos biologicos
definidos.

La escala que cumplia mas adecuadamente con los requisitos de este trabajo era la
PSYRATS, (Psychotic Symptoms Rating Scale) cuya adaptacion y validacion es uno de los
objetivos de esta tesis. La PSYRATS (Haddock y cols., 1999) es un instrumento adecuado
para medir las dimensiones de las alucinaciones auditivas siendo comoda de administrar y
facil de entender. Se trata de una escala de 11 items cada uno de los cuales se puntua de
manera ordinal (de 0 a 5). Los autores elaboraron este instrumento junto a una escala de
delirios de 6 items con el fin de evaluar la dimensionalidad de los mismos. La idoneidad
de este instrumento, a parte de su facil manejo y de que es especifica de las alucinaciones
auditivas, viene dada porque variaciones en las puntuaciones pueden estar reflejando
resultados de tratamiento (lo que serviria para optimizar €ste segin las necesidades de
cada paciente) y ademas otorga una importancia considerable a las emociones que

acompafan a la alucinacion auditiva.
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1.4.2. DIMENSIONES CLINICAS DE LAS ALUCINACIONES AUDITIVAS

Las alucinaciones no han de concebirse como fenémenos unidimensionales y discretos
sino como puntos de un continuum funcional que va desde la conducta normal a la
claramente psicotica. Pero, al mismo tiempo, al ser expresion de una serie de dimensiones
o factores que los componen, los sintomas se conciben como puntos de convergencia en un
espacio multidimensional. El modelo dimensional puede ser util para la investigacion
psicopatolédgica dado que facilita el analisis pormenorizado y la descripcion detallada del
fenomeno (Berrios y Quemada, 1996).

Se podria afirmar que el significado diagnostico de las alucinaciones es limitado puesto
que pueden aparecer en numerosos cuadros clinicos y también en sujetos sin patologia. La
division que resulta mas util a la hora de agrupar individuos con alucinaciones auditivas
segun grupos diagnosticos es la que diferencia a sujetos normales o sin patologia, pacientes
con alucinaciones con diagnodstico psiquiatrico, pacientes con problemas neuroldgicos o
médicos y sujetos que abusan de substancias. Muchas dimensiones de las alucinaciones
auditivas aparecen simultaneamente en varios grupos. Por ejemplo, Johns y cols. (2002)
concluyen que en los sujetos psicoticos y en la poblacion normal existe un solapamiento en
dimensiones como el grado de control sobre la alucinaciéon auditiva, la respuesta
emocional, la localizaciéon y las estrategias de afrontamiento. Cuando se amplia la
comparacion a cuadros neuroldgicos y de abuso de substancias, las caracteristicas fisicas
(frecuencia y duracion de las voces), el contenido de la alucinacion, la respuesta emocional
y los factores precipitantes (el estrés, la lesion o el propio toxico) son similares en todos
los grupos.

Si analizamos cada dimension por separado o lo hacemos por agrupaciones factoriales
aquellas que tienen que ver con las caracteristicas fisicas como la frecuencia y la duracion
suelen variar mucho entre diagnoésticos al igual que el volumen y la localizacion.

Cuando se considera el contenido de la voz éste puede cubrir un amplio espectro. En
general es negativo y centrado en las relaciones interpersonales, autoestima y sexualidad
del individuo (Leudar y Thomas, 1998). Sin embargo, en poblacién normal es frecuente
que no se aprecia el significado de las voces. Se han descrito en los enfermos neurolégicos
alucinaciones de tipo musical y con contenido religioso, mientras que se han obtenido
muchos casos de voces con contenido mistico cuando se hace abuso del cannabis (Leudar y

Thomas, 1998).
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Es muy importante la dimension relacionada con la emocion que provoca la alucinacion
auditiva. Los pacientes suelen responder con sentimientos de angustia y malestar cuando
oyen voces (Nayani y David, 1996). En todos los grupos suele haber una respuesta
generalizada de desasosiego que puede llegar a la irritacion o la agitacion, pero no es
extraflo que en pacientes con psicosis la ansiedad inicial disminuya, surjan emociones
positivas y el individuo sienta placer cuando estd alucinando. Mott y Small (1965) ya
hicieron referencia al tema hace muchos afios. Es bastante comun que pacientes psicoticos
cronificados refieran voces que le ofrezcan compaiiia, guia o apoyo y que éstas se mezclen
con las que resultan estresantes. Pero también existen casos de sujetos normales o de
psicoticos con pocos afios de evolucion de enfermedad o incluso desde el inicio en que las
alucinaciones son agradables y es el propio paciente el que se encarga de no eliminarlas.
En este sentido, tanto el tratamiento psicofarmacoldgico (Miller, 1996) como la terapia
cognitivo-conductual de la psicosis (Garety y cols, 2000) hacen hincapi¢ en que mas que
eliminar las voces los pacientes con el tiempo las toleran mejor. Son alucinadores
resistentes al tratamiento pero mejor adaptados.

Por otro lado, otra dimension con la que hay que contar a la hora de valorar las
alucinaciones auditivas es el estrés porque supone el principal factor precipitante de los
fendomenos alucinatorios. Los estudios epidemiologicos con individuos normales expuestos
a situaciones de vida amenazantes o pérdidas de un allegado, asi como investigaciones
psicofisiologicas, indican que es mas probable experimentar alucinaciones cuando existen
circunstancias estresantes que aumenten el arousal psicofisiologico (Slade y Bentall,1988).
Estos estudios postulan que el arousal psicofisiologico interfiere con el procesamiento
normal de la informacion. De forma mas especifica, el abandono de la medicacion en
pacientes psicoticos 0 el abuso de toxicos suponen también claros desencadenantes de los
fenomenos alucinatorios.

Otra dimension que es importante evaluar es el grado de control que la persona tiene sobre
la alucinacién auditiva. Hay una idea generalizada de que las personas que informan de
tener voces no las pueden controlar y esto supone una importante fuente de stress. Con el
tiempo el paciente psicotico y mediante técnicas de afrontamiento suele empezar a tener un
mayor grado de control y ésta estrategia, la de aprender a controlar las voces, es también
un punto clave en los tratamientos cognitivos —conductuales de la psicosis (Garety y cols.,
2000).

La forma de las alucinaciones suele ser diferente entre grupos diagnosticos. Entre los
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pacientes psiquiatricos (sobre todo los esquizofrénicos) las voces en muchos casos son
voces dialogadas que se refieren al enfermo en tercera persona o repiten los propios
pensamientos del paciente (eco del pensamiento). Por el contrario, en el resto (normales,
neurologicos-médicos, abuso de substancias) las alucinaciones auditivas son
mayoritariamente ruidos, musica, o palabras sueltas en forma de imperativos hacia el
paciente que las sufre.

Otra dimension importante es el nivel de insight, que suele estar conservado en las
personas normales, en los enfermos médicos 6 neurologicos, asi como en los pacientes que
consumen toxicos. Estos ultimos son capaces de hacer una critica de sus alucinaciones
después de haber pasado el episodio agudo mientras que los pacientes psicoticos suelen
dar explicaciones delirantes de sus alucinaciones auditivas.

Una dimension de la que se tiene constancia clinica desde hace tiempo es la de la
persistencia de la alucinacion. Los estudios previos sobre el tema han puesto énfasis en los
mecanismos de afrontamiento (Hustig y Hafner, 1990; Falloon y Talbot, 1981) y en la
relacion que tienen las alucinaciones referidas de manera cronica con la conducta violenta
(Cheung y cols., 1997; Judkins y Slade, 1981). Es objetivo de este trabajo analizar en
profundidad como se relacionan este tipo de alucinaciones con otro tipo de dimensiones.
Por ultimo, de forma reciente, son varios los autores que intentan relacionar mecanismos
neurales o zonas anatdmicas con diferentes dimensiones de las alucinaciones auditivas
buscando correlatos bioldgicos (Stephane y cols., 2003; Woodruff y cols., 2004). En la
siguiente tabla (tabla 2) aparece la propuesta de Woodruft:
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Tabla 2. Regiones cerebrales que se activan durante las alucinaciones auditivas (Woodruff,

2004)

Dominio Funcional

Regiones corticales que se activan durante

las alucinaciones auditivas

Funcioén auditiva y lenguaje

Insight
Mecanismos atencionales

Respuesta emocional

Memoria ( lingiiistica, emocional).

Voluntad y autocontrol

Control de los impulsos

Cortex temporal, cortex auditivo primario,
gyrus temporal superior (GTS) y éarea de
Broca

Planum temporal

Cortex cingulado anterior y posterior, talamo
Amigdala, insula, giro parahipocampal
Hipocampo y amigdala

Cortex motor de asociacién, cortex
cingulado anterior, cortex prefrontal , nucleo
estriado ventral y parahipocampo

Giro orbitofrontal
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Hemos visto en este apartado como la alucinacion auditiva es un fenomeno que se puede
abarcar de distintas vertientes y que se puede desglosar y analizar en muchas dimensiones.
Esto ha facilitado un mayor conocimiento de este sintoma y un mejor tratamiento de las

personas que las sufren.

1.5. MODELOS EXPLICATIVOS DE LAS ALUCINACIONES AUDITIVAS

Cada vez se conoce mejor el fendmeno alucinatorio. El entendimiento de la etiopatogenia
todavia no esta resuelto, sin embargo, existen actualmente modelos que desde distintas
perspectivas intentan dar una explicaciéon comprensible. A continuacion se expondra una

elucidacion de cada uno de ellos.

1.5.1 MODELOS SOCIALES -CULTURALES

Por un lado, los estudios epidemioldgicos sefialan que las alucinaciones auditivas pueden
existir en la poblacion general. Debemos entenderlas segin este modelo como un
fenomeno dimensional que arranca en la normalidad. Por ejemplo, Posey y Losch (1983)
encontraron en una comunidad de estudiantes que el 39% de ellos habia escuchado en
algiin momento voces ocasionales durante periodos de debilidad. Barret y Etheridge (1992)
observaron que entre el 30 y el 40% de una muestra de 586 estudiantes de un colegio oian
voces y casi la mitad de ellos indicaban que la experiencia ocurria al menos una vez al afo.
Ambos estudios encontraron que una considerable proporcion de sujetos tenian
alucinaciones auditivas correspondientes a los sintomas positivos de Schneider. En un
interesante estudio, Escher y cols. (2002) seleccionaron a 80 adolescentes que oian voces
sin tener ningun diagndstico psiquiatrico e hicieron un seguimiento de los mismos durante
tres afios. Para estos autores las estrategias de afrontamiento y el componente emocional en
la forma de vivir las voces serian un factor esencial en la aparicion posterior de un
sindrome psicdtico. En un estudio reciente, Jenner y van de Willige ( 2005) obtuvieron de
una muestra de 3605 nifios de entre 7 y 8 afios, que el 8.7% referian voces que no podian
controlar y que les provocaba sufrimiento. Estas ademds estaban asociadas a trastornos de

la conducta tanto en los nifios como en sus padres.
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Por otro lado, las alucinaciones aparecen en todas las culturas con una prevalencia
semejante (Al-Issa, 1977). Sin embargo, las alucinaciones auditivas son referidas con mas
frecuencia en europeos que en africanos adscritos a una sociedad occidental (Murphy y
Myers, 1962). Estos ultimos describen mas alucinaciones visuales. La cultura, ademas,
influye claramente en el contenido de la alucinacion, en la interpretacion que hace el sujeto
y la sociedad y por tanto en la repercusion social de las mismas. Por ejemplo, en
sociedades de indios nativos de Norteamérica la satisfaccion que el individuo refiere tras
la alucinacion es totalmente opuesta al humor exaltado (agitacion, depresion, ansiedad,
euforia) que experimentan los sujetos blancos bajo la influencia de los toxicos (Wallace,
1959). Ademas, las actitudes y creencias sobre las alucinaciones pueden jugar un cierto

papel en la consideracion de estos sintomas como normales o patologicos (Al-Issa,1995).

1.5.2. MODELOS PSICOLOGICOS

En primer lugar, hay que decir que estos modelos tratan de explicar el mecanismo y no el
origen de la alucinacioén auditiva y hablan de una vulnerabilidad previa del sujeto que

alucina.

1.5.2.1. LOS MODELOS PSICOANALITICOS

El psicoandlisis en general ha dedicado poca atencion al fenémeno alucinatorio y
principalmente se ha centrado en su contenido. Las alucinaciones, tanto en su contenido
latente como manifiesto, ofrecen al clinico una importante oportunidad para entender los
deseos y conflictos del paciente y pueden ser trabajadas como lo son los suefios, puesto que
,al igual que ellos, revelan el universo inconsciente del paciente (Fenichel, 1945). Algunos
psicopatologos que han seguido los planteamientos de Freud han recalcado las semejanzas
entre los suefios y las alucinaciones planteando que ambos tipos de experiencia mental
serian la expresion inconsciente de deseos inaceptables para la mente consciente (Opatow,

1997).

1.5.2.2. LOS MODELOS COGNITIVOS

Para los modelos cognitivos la clave estaria en un déficit en el procesamiento de la
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informacion, bien por un mal filtraje de estimulos o bien por una falsa atribucion .
Estos modelos hablan de una disfuncion en la imaginacion auditiva, en Ila

automonitorizacion verbal y/o en la memoria episodica.

1.5.2.2.1. Modelo de las representaciones mentales en imagenes

Se derivan de la investigacion existente sobre la imagen mental e intentan establecer un
vinculo entre la calidad de la imagen mental y la alucinacion. La distincion entre imagen
mental y alucinacion es dificil de hacer; se consideran dos tipos de experiencia existentes
en un continuo en el que son dimensiones fundamentales la intensidad y el grado de
control sobre la percepcion. Desde esta perspectiva, se podria conceptualizar la alucinacion
como la exageracion de la imagen. Autores como Mintz y Alpert (1972) argumentaron que
los sujetos alucinadores tienen imagenes mentales de una intensidad anormalmente alta,
pero una deficiente capacidad de comprobar la realidad, de distinguir entre lo real y lo
imaginario. La cuestion de si los alucinadores tienen o no imdgenes mentales anomalas
sigue siendo objeto de controversia en la actualidad pues existen estudios mas actuales
(Evans y cols., 2000; Aleman y cols., 2002) que no encuentran relacion entre imagen

mental y alucinacion.

1.5.2.2.2. Modelo de la subvocalizacion o habla interna

Son aquellos que establecen una relacion entre las alucinaciones auditivas y la
subvocalizacion. Se fundamentan en las evidencias de que el habla interiorizada se
acompafa la mayor parte de las veces de subvocalizaciones, esto es, de la actividad de los
musculos responsables del habla, que en ocasiones, acompafia al pensamiento verbal
(Sokolov, 1972). Las teorias de la subvocalizacion disfrutan de algin apoyo empirico
procedente de casos clinicos y de estudios de EMG (Gould , 1950).

Las investigaciones con personas congénitamente sordas con esquizofrenia apoyan la
teoria de habla interna pues han encontrado que estos pacientes afirman oir voces hablando
por lenguaje de sefias. Segun Frith (1992), las personas sordas suelen tener capacidad para
hablar aun cuando ésta sea deficiente o dificil de entender, por lo que las alucinaciones del

sordo pueden estar basadas en habla interna.
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1.5.2.2.3. Modelo de autocontrol verbal

Segun este modelo los enfermos tienen alucinaciones porque atribuyen equivocadamente
las acciones autogeneradas a un agente externo por un defecto de autocontrol. Este modelo
se basa en el concepto de metacognicion, término acufiado desde la psicologia
experimental por Flavell (1979), para referirse a los procesos mentales que estan
implicados en el conocimiento de nuestros propios procesos mentales. La importancia de
esta capacidad metacognitiva se revela no solo en la posibilidad o no de que una persona
pueda llegar a saber como funciona su mente, esto es, que sea mas 6 menos capaz de hacer
introspeccion, sino también en el hecho de que sea mas o menos capaz de dirigir y/o
controlar su pensamiento (Bentall, 1990). Bentall y Slade (1985) plantean que la personas
que experimentan alucinaciones presentan diversos tipos de deficiencias en algunas o
varias de las habilidades que forman la capacidad general de metacognicion.

Por otro lado, Frith (1992) especula que una representacion adecuada de las creencias e
intenciones de los otros requiere una cooperacion entre areas frontales y areas perceptuales
primarias; bajo este punto de vista las alucinaciones auditivas resultarian de una
desconexion entre areas frontales y aquellas partes del cerebro encargadas en la
representacion del habla. Se sugiere que el problema de autocontrol causa un fallo en el
mecanismo de automonitorizacion del procesamiento del habla, mecanismo que haria
comparaciones entre la intencion de persona para generar habla y la informacion
transmitida en el sistema auditivo. De acuerdo con este modelo, las alucinaciones se
experimentan como resultado de un fallo en el registro interno de la intencidén para generar
habla interna. Los estudios actuales (Cahill y cols., 1996; Baker y Morrison 1998; Jonhs y
cols., 2001) apoyan una cierta evidencia de que los sujetos esquizofrénicos con
alucinaciones auditivas cometen mas errores que los voluntarios sanos cuando identifican
su propia voz. Esta evidencia viene avalada por estudios de neuroimagen funcional (Fu y
cols., 2001; Shergill y cols., 2003) que han mostrado un patrén atipico de activacion a
nivel temporal, parahipocampal y en cerebelo cuando los pacientes completaban tareas que
requerian el control de su propia habla. Estas observaciones son consistentes con recientes
estudios electrofisiologicos (Ford y cols., 2001, 2002) que identifican deterioro en la
conectividad entre regiones frontales y temporales indicando una interrupciéon en los

sistemas de autocontrol al hacer una accion.
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1.5.2.2.4. Modelo del procesamiento de la memoria episodica

Segiin este modelo, habria una disfuncion en los procesos implicados en el
almacenamiento y recuperacion de memorias. Se define fuente de memoria como un
conjunto de procesos implicados en el recuerdo de las caracteristicas contextuales de un
episodio (Johnson y cols., 1993). En este sentido, las alucinaciones auditivas han sido
conceptualizadas como el resultado de una interrupcidon en el proceso de monitorizacion

de la fuente de memorias.

1.5.3. MODELOS BIOLOGICOS

Los datos para explicar los modelos bioldgicos nos vienen de distintas fuentes. Por un lado
y desde la neuropsicologia estan los datos que nos aportan los pacientes con una
enfermedad cerebral reconocida y los datos de neuroimagen. También la neuropsicologia a
través de los modelos computacionales (Hoffmann y McGlashan, 1997) intenta explicar el
mecanismo de las alucinaciones auditivas. Otra fuente de datos viene dada por la
bioquimica a través del estudio del mecanismo de las drogas que producen alucinaciones y
a través del mecanismo de los psicofarmacos que ayudan a eliminar las alucinaciones. Por

ultimo estan los datos de la genética.

1.5.3.1. NEUROPSICOLOGIA

1.5.3.1.1. Modelo a través de pacientes con enfermedad cerebral

Lesiones neuroldgicas focales que afectan a areas comprometidas con la percepcion
pueden provocar alucinaciones en cualquiera de sus formas sensoriales, aunque son mas
frecuentes las visuales y suelen tener un caracter simple. En general, cuanto mas compleja
es una alucinacion mas probabilidades de que no tenga un origen en un trastorno periférico
o neurolédgico. La modalidad de las mismas va a sugerir la localizacidon, bien porque estan

relacionadas con alteraciones en los primeros niveles de procesamiento sensorial o con
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areas sensoriales primarias del cortex. Serdn de caracter visual si la localizacion es
occipital, auditiva si es temporal, cenestésica si es parietal u olfativa si tienen una
localizacion en el 16bulo frontal. En general las alucinaciones visuales relacionadas con
algun tipo de lesidon organica suelen ser mas complejas que las auditivas (Braun y cols.,
2003). Suelen ir asociadas a la conciencia por parte del sujeto de que esta sufriendo una
anomalia perceptiva y ésto las diferencia claramente de las alucinaciones asociadas a
problemas psiquiatricos. Las alucinaciones musicales sugieren una anomalia del l6bulo

temporal del hemisferio derecho.

1.5.3.1.2. Modelos segun técnicas de neuroimagen

Las técnicas de neuroimagen han permitido tener un correlato biolégico de un sintoma
psicopatoldgico (David, 1999). Desde la neuroimagen estructural ha habido varios intentos
de relacionar las alucinaciones auditivas con parametros biologicos. Pero solo unos pocos
estudios con Resonancia Nuclear Magnética (RNM) han correlacionado cambios
volumétricos con alucinaciones. La estructura cerebral que mas atencion ha atraido es el
l6bulo temporal izquierdo, particularmente el gyrus temporal superior (GTS) del cual se
sabe que se activa durante la percepcion del lenguaje. En una revision de Stephane y cols.
(2001), donde se recogen 10 estudios sobre el volumen del STS, en 5 de ellos se encuentra
alguna asociacion con alucinaciones y en 3 de ellos se encuentra correlaciones negativas
entre el GTS y la severidad de las alucinaciones auditivas. Shapleske y cols. (2002)
detectaron una reduccion en la densidad de substancia gris en la insula izquierda y en el
cortex temporal adyacente en el grupo de alucinadores. Un reciente estudio realizado por
Gaser y cols. (2004), utilizando la técnica “deformation-based morphometry” (DBM),
apoya el area auditiva primaria mas que las areas secundarias o de asociacion, asi como la
existencia de una red frontotemporal encargada de procesar la informacion auditiva y el
lenguaje. Este grupo encontr6 correlaciones con la pérdida de volumen en el 4rea auditiva
primaria (circunvolucidon temporal superior izquierda), la circunvolucion supramarginal
izquierda (temporoparietal) y la circunvolucion prefrontal derecha a nivel medio/inferior.

Otro posible mecanismo fisiopatoldgico involucrado en la génesis de las alucinaciones es
la reduccion de las asimetrias estructurales en la esquizofrenia en la cisura de Silvio y el
Planum temporale (Levitan y cols, 1999). Sin embargo, existen estudios que incluso

mejorando la metodologia de trabajos anteriores no ha podido confirmar esta hipotesis
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(Shapleske y cols, 2001).

Los datos, por lo tanto, son indicativos de una alteracion en los circuitos relacionados con
el lenguaje.

La neuroimagen funcional con PET y SPECT han obtenido resultados diversos. Musaleck
y cols. (1989) comparando controles normales y alucinadores resistentes a medicacion
observaron que en estos ultimos aumenta el nivel de perfusion en los ganglios basales y en
la region temporal y disminuia en zonas frontales. Matsuda y cols. (1988), comparando
esquizofrénicos alucinadores y esquizofrénicos no alucinadores, encuentran un aumento de
actividad en el girus temporal izquierdo en el grupo de los alucinadores. Silbersweig y
cols. (1995) utilizando PET describieron a un paciente alucinador que tenia un aumento de
activacion del talamo, nucleo estriado y amigdala. Este fue el primer estudio donde se
intentd “capturar” las alucinaciones auditivas ya que los anteriores hablaban de una
correlacion retrospectiva con la tendencia a tener alucinaciones y no con las alucinaciones
mismas. Mas recientemente, los estudios con Resonancia magnética funcional (fMRI)
obtienen resultados de una marcada atenuacion en las zonas relacionadas con el
procesamiento del lenguaje, las areas frontotemporales, que denota una falta de
conectividad normal entre estas dos zonas (Lawrie y cols., 2002).

De los estudios de neuroimagen podemos deducir que han sido muchas las areas cerebrales
relacionadas con las alucinaciones auditivas. Sin embargo, s6lo en las siguientes se han
obtenido resultados replicados: Hesch’'l gyrus, Giro temporal superior, Giro temporal
medio, Planum temporale, Corteza Cingulada anterior, Talamo, Amigdala y el Hipocampo
(Weiss y Heckers, 1999).

Las conclusiones de estos estudios de neuroimagen son que: 1) las dreas que sufren una
activacion espontdnea anormal son las mismas areas que normalmente procesan el lenguaje
y 2) cuando se somete a los pacientes a tareas de procesamiento verbal los sujetos con

alucinaciones tienen una hipoactividad de los circuitos de procesamiento verbal.

1.5.3.1.3 Modelos Cibernéticos

Dentro de los modelos neuropsicologicos es necesario nombrar el Computacional de

Hoffman y McGlashan (1997). Este modelo encaja con las investigaciones de Selemon y
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Goldman-Rakic (1999) sobre la disminucién de la conectividad en estudios postmorten
(hipotesis del neuropilo),y los maés recientes utilizando técnicas “in vivo”. Estos modelos
apoyan la hipétesis de Feinberg (1990) de un trastorno en el neurodesarrollo tardio. Si en
la adolescencia normal se produce una pérdida neural ("pruning") de un 30%, lo que lleva
a una optimizacion del funcionamiento cognitivo, un exceso de dicha pérdida neural (en un
20% mas) podria conllevar un defecto en el procesamiento verbal y a la aparicion de las
alucinaciones auditivas. Este paradigma explicativo ha sido recientemente reproducido por

un grupo mejicano (de la Fuente-Sandoval y cols., 2005)

1.5.3.2 MODELOS BIOQUIMICOS

1.5.3.2.1. Modelos patofisioldgicos basados en drogas alucinégenas

El interés por los alucindégenos empezd hace mas de 100 afios, aunque es a partir de los
afios 40 cuando se utilizan como modelo de psicosis observandose las primeras analogias
entre la clinica provocada por las drogas y la sintomatologia procedente de los pacientes
esquizofrénicos (Gouzoulis-Mayfrank y cols., 1998).

El término alucindégeno incluye dos tipos de substancias psicoactivas: las relacionas
estructuralmente con la hidroxitriptamina-5 (caso del LSD, dietilamina del 4cido lisérgico)
y las relacionadas con las catecolaminas (caso de la mescalina). En cuanto a la fenciclidina
(PCP) se suele incluir en el grupo de los alucindgenos por las alteraciones perceptivas que
provoca, aunque raramente una alucinosis pura. Los modelos animales de psicopatologia
han sugerido que LSD y la Psilocibina producen sus efectos psicomiméticos a través de
acciones agonistas 5-HT2, mientras que la PCP y la Ketamina inducen psicosis a través del
bloqueo de receptores glutamatérgicos NMDA.

Parece, como se decia antes, que el LSD y la Psilocibina generan alucinaciones a través de
una sobreactivacion del receptor 5-HT2 (Marek y Aghajanian,1996). Ademds se ha
comprobado que la Ketanserina (bloqueante del receptor 5-HT2) bloquea los efectos de
estas drogas.

El modelo de psicosis PCP/Ketamina esta ligado al glutamato. Los sujetos que prueban
estas substancias suelen referir fendmenos de despersonalizacion y de desrealizacion,

trastornos formales del pensamiento y alteraciones del estado de la conciencia. Se ha
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observado que la Ketamina y la Fenciclidina bloquean de forma potente los receptores
NMDA del glutamato.

Las hipdtesis mas actuales hablan de una anormal relacion entre dopamina, serotonina y
glutamato (Vollenweider, 1998). Estudios de cerebros de ratas han evidenciado que en
condiciones de alta actividad serotoninérgica, en lugar de inhibir la liberaciéon de
dopamina, se produciria un aumento de ésta en el area mesolimbica y la formacion de
alucinaciones (LSD y Psilocibina) . En el caso de la PCP y la Ketamina habria una
interaccion entre la dopamina y el glutdmico en diferentes areas cerebrales como por
ejemplo el cuerpo estriado y el nucleo accumbens. A través del bloqueo NMDA (receptor
del glutamato) se produciria una deficiencia en la trasmision del glutamato y un aumento
indirecto de la dopamina en el estriado. Esto provocaria la formacion de las alucinaciones.
Las principales criticas a este modelo es que mientras que en la psicosis se mezclan
percepciones normales y alteradas, en el sujeto que ha injerido drogas alucindégenas todas
las percepciones son andmalas en algin sentido. Ademads, a diferencia de los pacientes
psicéticos, los sujetos sanos que prueban drogas alucindgenas saben que son un producto

interno y no les atribuyen juicio de realidad, no creen que sean reales.

1.5.3.2.2. Modelos basados en los farmacos antipsicoticos.

Desde el descubrimiento de los neurolépticos, la accion que ejercian estos bloqueando la
dopamina sugirid la hipdtesis de que en la esquizofrenia podia ocurrir lo contrario que en
el Parkinson, que estuviera aumentado dicho neurotransmisor. Sin embargo, los intentos
para demostrar una hiperactividad dopaminérgica, una alteracion primaria en la
sensibilidad de los receptores dopaminérgicos o una pérdida neural de dichas neuronas, ha
dado resultados tan contradictorios como inconsistentes. En los ultimos afios Ia
demostracion de la eficacia de los llamados antipsicéticos atipicos que tienen un claro
efecto serotoninérgico ha forzado a plantear las hipdtesis neuroquimicas como un
disbalance entre ambos sistemas de neurotrasmisores.

Nuevas hipotesis estan apareciendo para explicar el mecanismo de accion de antipsicéticos
(Kapur 2003, 2004). Este autor expone que la dopamina actua aumentando el tono afectivo
de la experiencia psicotica (alucinaciones, delirios), que estaria directamente ligado a ésta.

Los antipsicoéticos realizarian su efecto bloqueando el tono emocional-motivacional. Este
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bloqueo enlazaria con el papel que tiene la dopamina en los sistemas de refuerzo. También
explicaria que al entenderse como bloqueo indiscriminado, tanto del tono angustioso como
euforizante, pueda vivirse subjetivamente como negativo o disforico por los pacientes.
Para plantear esta hipotesis, Kapur se basa en los resultados del bloqueo dopaminérgico a
través de las técnicas de PET , asi como en datos recientes que apoyarian la idea de que el
mecanismo antipsicotico apareceria desde el inicio del tratamiento. En la hipdtesis
dopaminérgica clasica se ha tratado de superar la contradiccion que suponia el retraso de
la eficacia antipsicotica por el bloqueo de los receptores dopaminérgicos sugiriendo que el
mecanismo antipsicotico podria estar ligado a los cambios en la sensibilidad de los
receptores postsinapticos.

La hipoétesis de Kapur integra datos de caracteristicas fenomenoldgicas de los sintomas
positivos y por tanto de las alucinaciones, el perfil temporal del efecto clinico de los
antipsicoticos, de las técnicas de neuroimagen funcional y de las terapias cognitivas en

psicosis. Es, por tanto, una hipotesis integradora.

Otros neurotransmisores y Neuropéptidos implicados en las hipdtesis bioquimicas de la

psicosis.

Hoy en dia hay bastantes indicios de anomalias glutamatérgicas en la esquizofrenia. En el
lobulo temporal medial, por ejemplo, los marcadores glutamatérgicos disminuyen y se da
una menor expresion de los receptores del glutamato no NMDA. Sin embargo, se observan
esquemas distintos en otras regiones del cerebro donde se ven afectados otros subtipos de
receptores del glutamato, lo que impide cualquier conclusion simple respecto a la
naturaleza de las anomalias en la esquizofrenia. Los mecanismos que se han propuesto para
explicar la implicacion glutamatérgica en la esquizofrenia se basan en interacciones con la
dopamina y formas sutiles de neurotoxicidad a través del glutamato.

También varias investigaciones han demostrado que la administraciéon a largo plazo de
antipsicoticos disminuye la actividad de las neuronas noradrenérgicas en el locus coeruleus
y que la actividad de algunos antipsicoticos en los receptores alfa 1 y alfa 2 pudiera estar
relacionada con sus efectos terapéuticos. Si bien atin no se ha esclarecido la relacion entre
la actividad dopaminérgica y noradrenérgica, una creciente cantidad de datos sugiere que
el sistema noradrenérgico modula el sistema dopaminérgico, de manera tal que las

anormalidades del sistema noradrenérgico predispone a recaidas frecuentes.
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Se ha implicado también en la fisiopatologia de la psicosis el Acido gamma-aminobutirico.
Los datos existentes son compatibles con la hipotesis de que algunos pacientes
esquizofrénicos muestran una pérdida de neuronas gabaérgicas en el hipocampo. En teoria,
la pérdida de neuronas gabaérgicas inhibitorias podria inducir hiperactividad de las
neuronas dopaminérgicas y noradrenérgicas.

De los neuropéptidos destacan las beta-endorfinas, la neurotensina y la CCK. De éstos,
sobre todo la colecistoquinina ha sido relacionada con los sintomas positivos de la
esquizofrenia y, por tanto, con las alucinaciones. La CCK es el neurotransmisor mas
abundante en el sistema nervioso central (SNC). La CCK coexiste con la dopamina en las
mismas neuronas y actia como mediador modulando la actividad dopaminérgica (Gariano
y Groves,1989; Kalivvas, 1985). Los receptores para la CCK se han clasificado en la
actualidad al menos en dos tipos: CCK-A, CCK-B (también denominados CCK1 y CCK2
por algunos autores).

El CCK-A se encuentra predominantemente en el sistema gastrointestinal y dareas
seleccionadas del sistema nervioso central. En el sistema nervioso central, el receptor
CCK-A en el nicleo accumbens posterior medial, regula un aumento en la liberacion de
dopamina y el receptor CCK-B, que se encuentra por todo el sistema nervioso central, tiene
un efecto inhibitorio sobre el recambio de dopamina. Ademas la CCK y sus agonistas o
antagonistas se han utilizado como agentes antipsicOticos en el tratamiento de la
esquizofrenia pero sus efectos son todavia polémicos (Nair y cols., 1985; Rasmussen y
cols., 1991). Algunos estudios post mortem han sugerido que los sistemas de la CCK
podrian ser anormales en la esquizofrenia (Bachus y cols., 1997; Zachrisson y cols.,

1999).

1.6. GENETICA DE LAS ALUCINACIONES AUDITIVAS

Antes de entrar de lleno en los estudios genéticos de las alucinaciones auditivas trataremos
de justificar el por qué de la falta de datos concluyentes en genética de esquizofrenia y por
qué las alucinaciones auditivas podrian ser un fenotipo valido en la investigacion bioldgica
en esquizofrenia.

Desde un punto de vista genético la esquizofrenia es una enfermedad compleja cuya
transmision no se ajusta a una herencia monogénica mendeliana. Su clinica, ademas, es

heterogénea, lo que implica que el fenotipo sea muy amplio y dificultoso para relacionarlo
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con determinados genes candidatos.

Dos lineas de investigacion fenotipica intentan acercarse a la etiologia de la esquizofrenia.
Por una parte la corriente que intenta conceptualizar la esquizofrenia como un sindrome de
vulnerabilidad general, el modelo de psicosis unica (Llopis, 2003; Crow, 1995), el cual
estd teniendo aval desde la genética cuantitativa y molecular (Kendler y cols., 1998;
Tienari y cols., 2000) y por otra parte, la corriente que intenta recortar el fenotipo
buscandolo mas simple para que tenga correlacion con el genotipo. Dentro de este otro
planteamiento se han intentado distintas propuestas como la de investigar la validez
bioldgica de algunos de los subtipos clinicos (Fafianas, 2000), indagar en dimensiones de
personalidad (esquizotipia-esquizotaxia) que tengan que ver con el fenotipo esquizofrénico
(Tsuang y cols., 2002), buscar alteraciones neurofisiologicas (Young y cols., 1996) y sobre
todo evaluar el déficit cognitivo a través de la memoria de trabajo o el déficit atencional
(Egan y cols., 2001). El problema con este tltimo fenotipo es la falta de especificidad, pues
las alteraciones de la atencion o la memoria de trabajo no son exclusivas ni especificas de
la esquizofrenia. Esto no ocurre con las alucinaciones auditivas las cuales aparecen en un
70-80% de los pacientes con esquizofrenia. Las alucinaciones auditivas, ademas, son el
sintoma cualitativamente mejor definido y mas facil y fiable de medir y es el {inico sintoma
psicotico sobre el que existen correlatos mediante técnicas de neuroimagen (David, 1999).
Cuando se revisan los estudios sobre genética y alucinaciones la mayoria agrupan a estas
junto a otros sintomas esquizofrénicos de primer orden y no se analizan las alucinaciones
auditivas en particular. Ademas las escalas sobre psicosis que se utilizan en investigacion
bioldgica recogen a la alucinacion como un fendmeno de presencia o ausencia lo que hace
dificil encontrar resultados utilizando la genética cuantitativa que analiza sintomas desde
una perspectiva dimensional.

Sin embargo, desde hace afios existe un interés especifico sobre la herencia de las
alucinaciones (Rosenthal y Quinn), y actualmente hay resultados con polimorfismos
genéticos concretos que sugieren una vulnerabilidad para determinadas enfermedades
neurologicas como el Parkinson o el Alzheimer que cursan con alucinaciones. En la tabla 3
aparecen los principales estudios que han encontrado asociaciones positivas entre

determinados polimorfismos y alucinaciones.
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Tabla 3. Polimorfismos genéticos relacionados con las alucinaciones

Polimorfismos/gen

Autores

Ser9Gly del gen DRD3

Patologia asociada
Alucinaciones visuales en
Parkinson

Goetz y cols. (2001)

VNTR del gen DAT

Alucinaciones en Delirium

Tremens

Gorwood y cols. (2003)
Limosin y cols. (2004)

102C/T del gen 5-HT24

Genotipo 1l del gen 5-HTT

+779C/T del gen CCK-AR

-286A/G de la
promotora del gen CCK-AR
-85C/T de la

region

region
promotora 4" del gen
CCK-AR

-45C/T del gen CCK-AR y
+779C/T del gen CCK-AR

-511 en la region promotora
del gen interleukina 15
Cromosomal0q25

(ligamiento)

Alucinaciones en Alzheimer

Alucinaciones auditivas en
pacientes psicoéticos libres de
medicacion

Alucinaciones auditivas en
Esquizofrenia
Alucinaciones auditivas en
Esquizofrenia
Alucinaciones en Delirium

Tremens

Alucinaciones en Parkinson

Alucinaciones en Alzheimer

Alucinaciones auditivas en

Epilepsia.

Holmes y cols. (1998)
Nacmias y cols. (2001)
Malhotra y cols. (1998)

Weiy Hemmings (1999)

Tachikawa y cols. (2001)

Okubo y cols. (2002)

Wang y cols. (2003)

Goldman y cols. (2004)

Craig y cols. (2004)

Winawer y cols. (2002)
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Tal y como refleja la tabla, se han estudiado y obtenido polimorfismos genéticos
especificos relacionados con alucinaciones (la mayoria visuales) en sindromes organicos
como la enfermedad de Parkinson, la enfermedad de Alzheimer o el delirium en los
alcoholicos. También se ha descrito un ligamiento significativo en la epilepsia familiar con
alucinaciones auditivas (Winaker y cols., 2001). Sin embargo, hasta la fecha son escasas
las investigaciones que han obtenido asociaciones significativas de variables alélicas y
alucinaciones auditivas en pacientes psicoticos.

Uno de los genes con resultados positivos ha sido el de la CCK-AR. En el apartado
anterior se describia como el receptor CCK-A en el nucleo accumbens posterior medial
modula al alza la liberacion de dopamina. Dos estudios previos han relacionado las
alucinaciones auditivas con los cuadros psicoticos/esquizofrénicos (Wei y Hemmings,
1999; Tachikawa y cols., 2001) aunque los resultados de Tachikawa eran significativos
cuando se relacionaban delirios y alucinaciones auditivas, es decir, sintomas positivos.

Por otro lado, Malhotra y cols. (1998) obtuvieron asociaciones significativas entre un
polimorfismo en el trasportador de serotonina y la severidad de sintomas positivos en
pacientes no tratados con agentes antipsicoticos. El que se relacione el gen del 5-HTT con
las alucinaciones auditivas se sustenta en que existen multiples lineas de evidencia que
relacionan una region polimorfica de este transportador (5S-HTTLPR) ( Lesch y cols., 1996)
con patologias psiquiatricas relacionadas con la ansiedad . Las alucinaciones auditivas van
inexorablemente unidas a un componente emocional y muchas veces se vivencian con un
alto estado de angustia. Muchos pacientes son resistentes a la medicacion antipsicdtica,
pero obtienen un beneficio considerable con este tratamiento: son capaces de tolerar las
alucinaciones auditivas porque disminuye la ansiedad que va unida a ellas.

Por otra parte, se sabe que las alteraciones en el lenguaje son propias de muchos pacientes
esquizofrénicos (DeLisi, 2001; Wong y Van Tol, 2003). Hace unos afios Lai y cols. (2001)
describieron una mutacion en el gen FOXP2 la cual provocaba alteraciones severas en el
lenguaje que se corroboraron dos afios después mediante técnicas de neuroimagen
(Liegeois y cols., 2003).

Con estos datos, sabiendo también que las alucinaciones auditivas de los psicoticos son
verbales, que estdn intimamente asociadas a la activacion de circuitos cerebrales del
lenguaje como se ha demostrado en estudios de neuroimagen funcional (Shergill y cols.,
2003; Gaser y cols., 2004), seria 16gico pensar que el gen FOXP2 entrara de lleno en el

modelo etioldgico de las alucinaciones auditivas.
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2. HIPOTESIS Y OBJETIVOS
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HIPOTESIS

1. Los pacientes con alucinaciones auditivas persistentes presentan unas

caracteristicas clinicas diferentes a los pacientes con alucinaciones auditivas

episodicas.

2. Las caracteristicas fenomenolodgicas de las alucinaciones auditivas tienen

correlacion con substratos neurobiologicos especificos.
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OBJETIVOS

1. Validacion y traduccion al castellano de la subescala de alucinaciones auditivas

(PSYRATS).

2. Clasificacion de los pacientes atendiendo a las caracteristicas de las alucinaciones

auditivas.

3. Valoracion clinica de los pacientes psicoticos con alucinaciones auditivas

persistentes comparandolos con pacientes con alucinaciones auditivas episodicas.

4. Andlisis de determinados substratos neurobioldgicos en relacion a las caracteristicas

de las alucinaciones auditivas.
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3. RESULTADOS-PUBLICACIONES

( Las publicaciones se han sustituido por las referencias bibliograficas)

41



Los resultados de esta tesis doctoral se exponen que a continuacion se detallan. Todas ellas
forman parte de un estudio transversal, multicéntrico y multidisciplinar en el que participan

tres grupos de investigacion clinica, de genética y de neuroimagen.

CLINICA:

Cronoldgicamente se llevo a cabo en primer lugar la validacion y traduccion al castellano
de la escala PSYRATS (Haddock y cols., 1999; Gonzdlez y cols., 2002) con una muestra
constituida por 80 pacientes, todos ellos habian sufrido o referian en el momento de
evaluarlos alucinaciones auditivas y todos cumplian criterios DSM-IV para el diagnostico
de psicosis.

Una vez validada la escala se disefiaron el resto de estudios clinicos.

Para los trabajos clinicos (Gonzalez y cols., 2003, Sanjuan y cols., 2004; Gonzalez y cols.,
en prensa) se partidé de una muestra inicial de 140 pacientes que en la actualidad es de 260,
todos ellos con historia de alucinaciones auditivas, tanto ingresados como ambulatorios,
provenientes del area 4 de Valencia. Se excluyd a los pacientes que referian problemas
relacionados con la falta de comprension o coherencia del lenguaje, a los que no se podia
confirmar la presencia de alucinaciones, por falta de colaboracion del paciente o por la
imposibilidad de contrastar con algiin familiar la seguridad en la toma de medicacion.
Todos los pacientes cumplian criterios DSM-IV para el diagnostico de psicosis y estaban
en tratamiento con antipsicoticos tipicos, atipicos o con un tratamiento combinado en el
momento de evaluacion. Los pacientes dieron el consentimiento informado.

Como parte del procedimiento se realizd una entrevista semiestructurada en la que se
recogieron datos clinicos generales, edad, sexo, edad de inicio, diagnostico DSM-IV,
duracion de enfermedad, tratamientos farmacoldgicos recibidos y actuales y consumo de
toxicos. Estos datos retrospectivos fueron recogidos a través del paciente y confirmados
con la historia clinica, familia o cuidadores, y psiquiatra responsable en cada caso. El
diagnodstico fue confirmado por consenso entre el psiquiatra responsable, el autor y el
director clinico de esta tesis. La entrevista fue grabada para poder analizar los casos
dudosos.

A los pacientes se les paso la subescala PSYRATS (Gonzalez y cols., 2002) para las
alucinaciones auditivas y se completd con preguntas referentes a alucinaciones placenteras
y a alucinaciones persistentes. Se utilizé la escala de Manchester (Perez-Fuster y cols.,

1989) para valorar la validez concurrente con la escala PSYRATS (Gonzalez y cols., 2002)
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y para examinar las caracteristicas diferenciales de los alucinadores persistentes. Para el
grupo de pacientes resistentes al tratamiento era un criterio de inclusion haber estado en
tratamiento con antipsicoticos a dosis al menos de 10mg/dia de Haloperidol o equivalentes
por un periodo minimo de un afio.

Todo el protocolo clinico aparece de forma completa en el apartado referente al apéndice.
Como se puede observar, el numero de variables recogidas en el protocolo es mayor que
las que aparecen en las publicaciones. Con el tiempo, este grupo multidisciplinar ha
aumentado considerablemente el registro teniendo en la actualidad una hoja de registro de
la Red de Genotipacidn, una hoja perteneciente al Fenotipo Alucinadores, una de Protocolo
de Psicosis y un Documento de Consentimiento Informado.

El andlisis estadistico se realizo mediante el programa SPSS (versionl1.5) o el programa

STATA (version 8).

GENETICA:

Respecto a los estudios genéticos se ha contribuido desde esta tesis a la exhaustiva
valoracion clinica de los pacientes en cada uno de ellos. Partiendo de una muestra de 105
pacientes (Sanjuan y cols., 2004), ésta se ha extendido a un total de 158 (Sanjuan y cols.,
2005) después de haber excluido a aquellos que en los que habia duda de si referian
alucinaciones y también a los que no firmaron el consentimiento informado. Todos los
pacientes tenian historia de alucinaciones auditivas y todos ellos cumplian criterios
diagnodsticos DSM-IV de psicosis. A parte de los datos clinicos generales se les paso la
subescala PSYRATS (Gonzalez y cols., 2002), la escala de Manchester (Perez-Fuster y
cols., 1989) y se valor6é mediante los criterios de resistencia a las alucinaciones auditivas si
el paciente era alucinador crénico o episddico.

Por otra parte y dado que los estudios genéticos de este trabajo son estudios de asociacion
(casos-control) se compararon los pacientes con una muestra de sujetos sanos controles de
caracteristicas sociodemograficas y étnicas similares, todos ellos sin historia de tratamiento
psiquidtrico. Tanto pacientes como controles firmaron el consentimiento informado.

De forma concomitante, se han realizado estudios farmacogenéticos publicados en formato
poster, dos de los cuales han sido primeros premios en los VI y VII Congresos Nacionales
de Psiquiatria celebrados en Barcelona y Palma de Mallorca sucesivamente ( Toirac y cols,

2002; Berenguer y cols., 2002; Gonzalez y cols., 2003)
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El analisis detallado de cada uno de los polimorfismos que aparecen en esta memoria es
objeto de distintas tesis que se estan realizando en el Departamento de Genética de la
Facultad de Biologicas de la Universidad de Valencia bajo la supervision de la Profesora

Rosa de Frutos.

NEUROIMAGEN:

Conjuntamente a los trabajos clinicos y de genética se estan realizando estudios de
neuroimagen mediante Resonancia Magnética (funcional, morfométrica, de difusion y
trasferencia de magnetizacion y espectroscopia) partiendo de un paradigma de
estimulacion auditiva disefiado conjuntamente por el grupo clinico y el grupo de
neuroimagen (Sanjuan y cols., 2005 en prensa). Este paradigma estad especialmente
disenado para analizar la respuesta emocional de los pacientes psicoticos ante estimulos
auditivos. A partir de este paradigma se estan analizando mediante Resonancia magnética
funcional las diferencias en los patrones de activacion en pacientes esquizofrénicos con
alucinaciones auditivas respecto a controles (Aguilar y cols., 2005). Asimismo se esta
investigando como estas diferencias se relacionan con las variaciones estructurales
observadas en el estudio de Morfometria, las variaciones conectivas analizadas en el
estudio de Resonancia Magnética de difusion, las alteraciones bioquimicas en Resonancia
Magnética de espectroscopia, las caracteristicas clinicas y el genotipo de algunos genes
relacionados con la respuesta emocional a los sintomas psicoticos como el gen del
trasportador de la serotonina.

Los estudios de neuroimagen y andlisis de datos se estan realizando en el Departamento de
Resonancia del Hospital Dr. Peset y en la Universidad Politécnica de Valencia que de
manera conjunta forman la Asociacion para el desarrollo y la investigacion en Resonancia

Magnética (ADIRM). Estos trabajos son responsabilidad del Dr. Luis Marti Bonmati.
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4. DISCUSION
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4.1. VALIDACION Y TRADUCCION AL CASTELLANO DE LA ESCALA PSYRATS

En la actualidad contamos a nivel internacional con varios instrumentos que evaluan
especificamente las alucinaciones con estudios adecuados de estandarizacion. Algunas de
ellas estan especialmente disefiadas para la valoracion de las alucinaciones en poblacion
general (Launay y Slade, 1981), otras evaliian las alucinaciones en todas sus variedades
sensoriales (Bunney y cols., 1999) y unas cuantas abordan de forma determinada las
alucinaciones auditivas (Oulis y cols., 1995; Haddock y cols., 1999). Sin embargo, hasta la
publicacion de estos resultados ninguna de estas escalas se habia adaptado al castellano.
Como se ha comentado en el apartado referido a la introduccion, hemos validado el
instrumento de Haddock y cols. (1999) porque es una escala que hace referencia a la
modalidad auditiva de las alucinaciones, es una instrumento sencillo y comprensible para
el paciente psicotico y facilita la investigacion bioldgica.

Los resultados obtenidos demuestran que las propiedades psicométricas de la escala
PSYRATS de la adaptacion espafiola (Gonzalez y cols., 2002) son comparables a los de la
version original en inglés (Haddock y cols., 1999). El estudio de adaptacion al castellano
incluia por una parte la fiabilidad interexaminadores seglin el coeficiente de concordancia
de Cronbach (Bech y cols., 1993). El procedimiento de la fiabilidad interevaluadores de la
version traducida se realizé a 27 pacientes por 4 examinadores, a diferencia de la version
original que Unicamente se hizo a 6 pacientes por 6 evaluadores. Los resultados de la
fiabilidad interexaminadores de nuestra version fueron optimos con un coeficiente o de
Cronbach superior a 0.8, mejorando los conseguidos por la version inglesa y mostrando
diferencias en algunos de los items. Nuestros resultados muestran un coeficiente
ligeramente menor que la version original en los items que hacen referencia a la
“frecuencia” (de aparicion y de contenido negativo), mientras que en la version de
Haddock y cols. (1999) son los items “repercusion en la vida cotidiana” y “grado de
control” los que obtienen indices mas bajos. La explicacion a esto podria ser debido a que
se ha mantenido en la traduccion los porcentajes en las respuestas, tal y como aparecia en
la version original. Los pacientes castellano-hablantes suelen estar habituados a expresar
las cantidades de forma menos precisa, mas generalizada (ej., mucho, poco, regular) y esto

implica que sea el juicio del entrevistador el que al final acabe dando la respuesta.
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Tal y como se hizo en la version de Haddock y cols., (1999), la validez concurrente de esta
escala se hizo con la escala Krawiecka (Krawiecka y cols., 1977) validada y adaptada al
castellano por Perez-Fuster y cols. (1989). Este instrumento es aplicable especialmente a
pacientes psicoticos cronicos y uno de sus 8 items hace referencia a las alucinaciones.
Tanto la subescala correspondiente a las alucinaciones auditivas como a la de los delirios
de la escala Krawiecka obtuvieron un coeficiente de correlacion significativo (R= 0,32;

P= 0,03) con la puntuacion total de la escala PSYRATS. Este coeficiente incluso fue
mayor que el obtenido por los autores de la version original inglesa. El aspecto que merece
ser resaltado es que se obtuvo una alta validez con los dos items que hacen referencia a los
sintomas positivos del sindrome esquizofrénico (alucinaciones y delirios) y esto, por lo
tanto, posee un sentido clinico evidente. En la practica clinica diaria es muy frecuente que
el paciente psicotico asocie alucinaciones auditivas y delirios de contenido diverso.
Cuando Pérez-Fuster y cols. (1989) validaron la escala, uno de los factores extraidos del
analisis factorial agrupaba claramente a los delirios con las alucinaciones, lo que los
autores llamaban factor de sintomas positivos o productivos. Esto refleja la dificultad de
disociar las alucinaciones auditivas de la ideacion delirante en los pacientes
esquizofrénicos, a diferencia de lo que ocurre con las alucinaciones secundarias a otras
patologias.

En lo que respecta al andlisis factorial de la escala PSYRATS version castellano
encontramos algunas diferencias con la original. En nuestro estudio son 4 los factores en
que se agrupan las distintas dimensiones en lugar de los 3 que presenta la version inglesa.
Haddock y cols., (1999) agruparon los factores de la siguiente manera: un primer factor
que contenia los items 6, 7, 8 y 9 (intensidad y frecuencia de contenido negativo e
intensidad y frecuencia de ansiedad) y al que conceptualizaron como items emocionales.
Un segundo factor de caracteristicas fisicas formado por los items 1, 2, 3 y 4 (frecuencia de
aparicion, duracion, localizacion y volumen) y un tercer factor que contenia a los items
3,5,10 y 11 (localizacion, grado de conviccion, repercusion en la vida diaria y grado de
control) y que los autores denominaron factor de interpretacion cognitiva. El primer factor
explica el 29,2% de la varianza y agrupa items referidos con la intensidad del fenomeno
alucinatorio y la vivencia emocional del mismo (frecuencia de aparicion, duracion,
frecuencia e intensidad del contenido negativo de las voces, frecuencia e intensidad de
ansiedad). Este factor coincide parcialmente con el de la version inglesa pues en esta no se

incluian los items 1 y 2 (frecuencia de aparicion y duracion). El segundo factor de la
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version en castellano explica el 13.5% de la varianza total e incluye el item 11 (grado de
control) y una pequefia medida del item 9 (intensidad de ansiedad). El tercer factor explica
el 10.1% de la varianza total y contiene el item 3 (localizacion de las alucinaciones), y
secundariamente el item 5 (grado de conviccion). Por ltimo, el cuarto factor de nuestra
escala explicaria el 9.3% de la varianza y se cifie unicamente al item 10 (repercusion en la
vida diaria).

La explicacion de esta heterogeneidad puede estar en las diferencias sociales y culturales
de ambos paises. Como se ha dicho en la introduccion, las actitudes y creencias hacia las
alucinaciones son muy influenciables por los constructos sociales (Al-Issa, 1977, 1995). La
sociedad inglesa es desde hace muchos afios multiétnica, distinta a la nuestra, mucho mas
homogénea en este sentido. La falta de coincidencia también puede venir dada porque la
alucinacién auditiva es un fendmeno subjetivo y privado, dependemos de lo que el paciente
quiera y/o pueda explicar y de lo que poco que se pueda deducir indirectamente de su
conducta manifiesta. Ademas, necesitamos que el paciente tenga la suficiente capacidad de
introspeccion para describir minuciosamente una experiencia muchas veces abstracta y

dificil de explicitar en términos concretos.
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42. CLASIFICACION DE LOS PACIENTES PSICOTICOS SEGUN LAS
CARACTERISTICAS DE LAS ALUCINACIONES AUDITIVAS

Para obtener los resultados que nos permitiesen taxonomizar a los pacientes psicoticos
segun las caracteristicas de las alucinaciones auditivas se hizo un analisis de grupo.
Cuando se hizo el andlisis cluster, nuestro estudio (Gonzalez y cols., 2003) permitia
diferenciar claramente dos grupos segun la respuesta emocional y las caracteristicas fisicas
de las alucinaciones auditivas. Por un lado, se agrupan pacientes en los que la repercusion
emocional de las alucinaciones es intensa y las caracteristicas fisicas también son
marcadas. Las alucinaciones de estos pacientes son sobre todo negativas y vivenciadas con
un alto grado de angustia. El otro grupo de pacientes, sin embargo, son aquellos
alucinadores con poca frecuencia de alucinaciones, éstas no suelen provocarle ansiedad e
incluso una parte de ellos las refieren como placenteras. Es decir, el factor emocional es
clave en la diferenciacion de pacientes psicoticos alucinadores. Desde hace algunos afios la
terapia cognitiva de la psicosis esta focalizandose en el aspecto emocional de los delirios y
alucinaciones (Garety y cols., 2001; Chadwick y cols., 1996). Morrison (1998) sugiere que
el mantenimiento de las alucinaciones esta causado directamente por la emocion y los
procesos emocionales. Apunta que al igual que en las crisis de panico (Clark, 1986) es la
interpretacion catastrofica de las voces, creer por ejemplo que las voces representan una
amenaza para el individuo, lo que lleva al mantenimiento de las mismas. La interpretacion
amenazante de las voces es lo que genera ansiedad lo que a su vez provoca el
sostenimiento de las mismas. Ademas muchas teorias psicoldgicas sugieren que la emocion
puede precipitar las voces y proveer contenido a las alucinaciones auditivas. Close y
Garety (1998) encontraron que la mayoria de individuos que oyen voces tienen baja
autoestima y el contenido de la voz es negativo, lo cual es consistente con el rol que juega
la emocidn en el desarrollo de las alucinaciones.

Sin embargo, no siempre el contenido de las alucinaciones auditivas es negativo ni
tampoco la ansiedad esta irremediablemente unida a las voces. Desde hace anos, algunos
estudios han mostrado que personas que sufren esquizofrenia experimentan sus voces de
forma predominantemente positiva aportandoles apoyo, guia o compafiia (Mott y Small,
1965; Benjamin, 1989; O’Sullivan, 1994; Oulis, 1995). Esto ha sido objeto de andlisis en
uno de los trabajos (Sanjuan y cols., 2004). De 106 pacientes, el 27% refirieron

ocasionalmente sus voces como placenteras y en el 10% las voces placenteras era la
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norma y no la excepcion. Encontramos asociaciones significativas de las alucinaciones
placenteras con la cronicidad en las voces, con referir alucinaciones en otras modalidades
sensoriales y con un mayor grado de control sobre ellas. La cronicidad de las voces en el
contexto de una ambiente emocional positivo y un mayor grado de control puede ser
entendido como un reajuste en la alucinacion auditiva. El sujeto se automotiva a seguir
escuchando voces que le resultan agradables y que ademas puede controlar. Esto enlaza
con los resultados obtenidos en estudios de esquizofrenia a largo plazo (Cromwell y
Snyder, 1993) en los que los sintomas positivos se van atenuando con el paso del tiempo.
En realidad, lo que ocurre es que la conducta manifiesta del sujeto estd menos alterada (al
tener alucinaciones que puede controlar que le resultan agradables) y ésto sugiere al
evaluador una disminucion en el grado de enfermedad. Estos cambios pueden coincidir con
estrategias para combatir las voces, con cambios socioambientales o psicologicos en el
individuo o con el efecto de la medicacion psicotropa. Algunos autores, como Miller
(1996) afirman que las modificaciones ejercidas por los neurolépticos se producen de
manera gradual afectando a caracteristicas fisicas y emocionales de la alucinacion. Las
voces irian disminuyendo en frecuencia e intensidad y su repercusion emocional negativa
seria menor e incluso llegan a ser placenteras.

Por otra parte, el hecho de que las alucinaciones placenteras estén asociadas a un mayor
grado de control y también a otros tipos de alucinaciones (en otras variedades sensoriales)
podria estar indicando una vulnerabilidad idiosincrasica al fendmeno alucinatorio de forma
global, en que factores propios del individuo como mecanismos de afrontamiento, rasgos
de caracter 6 estado de animo influyeran decisivamente en que el paciente refiriese
alucinaciones placenteras que pudiese controlar, asi como que tuviera alucinaciones en
otras modalidades sensoriales desde el principio.

El analisis cluster también nos ofrece resultados de invariabilidad entre grupos en algunas
de las dimensiones de la escala PSYRATS. Estas son la creencia respecto al origen de las
voces y el grado de control. En general, los pacientes psicoticos tienen una conviccion
delirante a cerca del origen de sus voces. Estos resultados apoyan el trabajo de Johns y
cols. (2002) que al hacer la comparacion de las alucinaciones auditivas entre los psicoticos
y los sujetos normales encuentran que las diferencias mas evidentes son el nulo insight y la
ausencia de grado de control en los psicéticos, caracteristicas que se podrian considerar
como el nucleo duro de la alucinacidon auditiva psicédtica. La mayor parte de los sujetos

psicoticos atribuyen las voces a una fuente externa y se escapan a su control, no hay
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diferencia entre los grupos. Los resultados del andlisis cluster han sido publicados en uno
de los articulos en el que no se introducia la variable alucinacion placentera (Gonzalez y
cols, 2003). Cuando afadimos a la PSYRATS el referir 6 no alucinaciones de tipo
agradable 6 placentero si que el grado de control podia diferenciar a los grupos (Sanjuan y
cols., 2004).

Por ultimo, nuestro trabajo puede tener implicaciones terapéuticas e implicaciones en el
pronostico. Nuestros datos muestran que el grupo de pacientes con alucinaciones
placenteras, mayor grado de control y sin ansiedad podrian beneficiarse de una terapia
especifica en la que no se intentara eliminar las voces e incluso se animara al paciente a
relacionarse con ellas. De hecho, aprender a controlar las voces es una de las estrategias
que han sido ampliamente investigadas por los terapeutas del tratamiento cognitivo-
conductual de las alucinaciones (Romme y Escher, 1989; Garety y cols., 2000). Programas
como el Tratamiento Integrado focalizado en la alucinacion (HIT) (Jenner y cols., 1998;
Jenner y van de Willige, 2001; Shergill y cols., 1998) intentan individualizar el tratamiento
integrando varios aspectos como mecanismos de afrontamiento, cumplimentacion
psicofarmacoldgica y la necesidad de contrarrestar las voces.

La emocionalidad de las voces y el grado de control sobre las voces también tiene
repercusion en el pronostico. Las voces que se viven de forma negativa (con ansiedad y
contenido negativo) tienen una mayor tasa de conducta violenta (Cheung y cols., 1997) que
aquellas que resultan neutras o agradables para el individuo psicético. Sin duda, un mayor
grado de control sobre las voces estd relacionado con un mejor pronodstico y forma parte,
como se ha dicho anteriormente, de las estrategias del tratamiento cognitivo-conductual de
la psicosis. Es de esperar, por tanto, que las alucinaciones auditivas con correlato
emocional positivo y que se puedan controlar otorguen una mayor calidad de vida al

paciente y un mejor pronostico funcional.
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43. VALORACION CLINICA DE LOS PACIENTES PSICOTICOS CON
ALUCINACIONES AUDITIVAS SEGUN SEAN CRONICOS O EPISODICOS

En nuestro trabajo (Gonzalez y cols., en prensa), obtuvimos un niimero nada despreciable
de alucinadores cronicos, pacientes que referian alucinaciones auditivas de manera
continua. Los criterios para valorar refractariedad a las alucinaciones se hicieron basandose
en los criterios de Kane y cols. (1988) para esquizofrenia resistente. Después de un
consenso entre los autores de la publicacion referente a este tema, se definid persistencia
en las alucinaciones de la siguiente forma:

1. Las voces no se eliminaban con ningln tipo de tratamiento psicofarmacoldégico

durante el curso de un afio.
2. Las alucinaciones estaban presentes, al menos, una vez al dia.
3. Se habia utilizado al menos dos tipos de antipsicéticos a dosis equivalentes a 600
mg. de Clorpromacina.

El porcentaje total de alucinadores persistentes (PAH) fue del 50.6% y el de alucinadores
episddicos del 50.6%. Estos porcentajes de resistencia al tratamiento en las alucinaciones
auditivas son similares a los obtenidos por otros autores (Cromwel y Snyder, 1993).
En relacion a las variables demograficas no encontramos diferencias significativas entre
los grupos en la variable género, contrariamente a otras investigaciones (Falloon y Talbot,
1981; Sharmay cols., 1999) que obtuvieron un mayor porcentaje de mujeres alucinadoras
cronicas, si bien el tamafio muestral era diferente. El estudio de Falloon y Talbot (1981) se
hizo con 40 pacientes esquizofrénicos y en el de Sharma y cols. (1999) se analiz6 a 160
individuos con esquizofrenia. Si que se alcanzaron diferencias significativas entre
alucinadores persistentes y alucinadores episddicos cuando se analizo la variable edad. Los
PAH eran mas mayores, lo que no ocurria en muestras de estudios previos (Falloon y
Talbot, 1981; Hustig y Hufner, 1990). Sin embargo, el hecho de que el tamafio muestral
fuera pequeiio y que los pacientes de mas edad estuvieron tratados fundamentalmente con
antipsicoticos de primera generacion no descarta que esto actuara sesgando los resultados
al operar como variables de confusion.
Por otra parte, junto a la escala PSYRATS utilizamos la escala Krawiecka debido a que es
una escala especialmente disefiada para pacientes esquizofrénicos cronicos. No
encontramos diferencias significativas entre ambos tipos de pacientes en la puntuacion

total de ambos instrumentos lo que sugiere que este tipo de valoracion no es un buen
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indicador sobre la persistencia vs. no persistencia de las alucinaciones auditivas. Si que
obtuvimos asociaciones estadisticamente significativas entre PAH e incoherencia del
pensamiento. De forma inversa, Benjamin (1989) concluyé que los alucinadores
persistentes son mas proclives a mantener una relacion intima con sus voces; esta autora
hipotetiza que la evolucion fenomenoldgica de las alucinaciones, el hacerse mas
complejas, detalladas y duraderas incrementa la posibilidad de convertirse en un alucinador
crénico. Dado la inconsistencia de estos datos no hemos podido explicar esta asociacion
por lo que seria conveniente mas estudios al respecto.

Los resultados mas relevantes en este apartado de la discusion se obtuvieron con el analisis
multivariante. El que el paciente refiriese alucinaciones placenteras, sus alucinaciones
fueran mas duraderas y tuviera un mayor grado de control sobre ellas predecia de manera
muy fina la posibilidad de ser PAH. Esta asociacion la hemos abordado parcialmente en el
apartado anterior de la discusion. Sin embargo, en un trabajo clasico sobre el tema,
Falloon y Talbot (1981) advertian que las alucinaciones persistentes estaban asociadas a
una mayor frecuencia de ideas de suicidio y mas recientemente se han relacionado también
con las conductas violentas (Cheung, 1997). Tanto nuestros resultados como los que
apoyan una asociacion de PAH y conductas negativas hablan a favor de que es importante
diferenciar el fenomeno alucinatorio de la experiencia emocional que produce. Como se ha
dicho anteriormente, Miller (1996) afirma que las modificaciones ejercidas por los
neurolépticos se producen de manera gradual, afectando a caracteristicas fisicas y
emocionales de la alucinacion. Las voces irian disminuyendo en frecuencia e intensidad y
su repercusion emocional seria menor. Hemos visto también como desde aproximaciones
cognitivistas (Morrison, 1998) se ha sugerido que el mantenimiento de las alucinaciones
también esta causado directamente por los procesos emocionales. Este autor compara este
proceso con las crisis de panico, en el sentido de que es la inadecuada interpretacion de
las voces lo que lleva a su mantenimiento.

Una larga duracion de las voces también predice la posibilidad de ser un alucinador
resistente a la medicacion. Nuestros resultados son consistentes con los de Aggernaes
(1972) y Benjamin (1989). En ambos estudios la cronicidad estaba asociada a una mayor
duracion de las voces, a un aumento en su complejidad y a un mayor grado de intimidad
entre las voces y el paciente que alucina.

Los pacientes resistentes a la medicacion tienen un mayor grado de control sobre sus voces

que los episddicos. Esto es apoyado por estudios de fenomenologia de las alucinaciones
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auditivas (Nayani y David, 1996). Segliin estos trabajos las voces evolucionan de una
manera tal que aquellas que son amenazantes y poderosas en un principio, se convierten en
menos estresantes y adaptativas para el paciente que las refiere. En el mismo sentido, los
estudios sobre terapia cognitiva en psicosis (Garety y cols., 2001) intentan que el paciente
consiga una mayor control sobre las voces como forma de disminuir la ansiedad que le
provocan. Si el paciente controla en mayor grado sus voces es posible que con el tiempo
éstas se conviertan en placenteras y el paciente se anime a convivir con ellas y a no
eliminarlas.

La tipificacion de los PAH como un grupo separado sugiere algunas implicaciones. Por un
lado, los alucinadores refractarios pueden ser un grupo de pacientes mas homogéneo en el
estudio y tratamiento de la psicosis, sobre todo, puede mejorar la definicion de resistencia
al tratamiento en esquizofrenia. Esta postura ha sido defendida previamente por autores
como Garver y cols. (2000) y Conley y Buchanan (1997) los cuales apuestan por la
aproximacion sintomatica en lugar de sindromica como primer paso para optimizar el
aserto de resistencia a los antipsicéticos.

El segundo aspecto, es que el paciente alucinador cronico pudiera tener una base etiologica
y fisiopatologica distinta al alucinador episddico. Stephane y cols. (2003) han especulado
que las dimensiones de las alucinaciones auditivas respondan a mecanismos neurales
diferentes. Este Gltimo punto se va a tratar de forma mas extensa en el siguiente apartado

de la discusion.
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4.4. ANALISIS DE SUBSTRATOS NEUROBIOLOGICOS EN RELACION A LAS
CARACTERISTICAS CLINICAS DE LAS ALUCINACIONES AUDITIVAS

La mayoria de estudios sobre neurobiologia de las alucinaciones auditivas se focalizan en
el entendimiento de la fisiopatologia del proceso alucinatorio, sobre todo en relacion a las
bases neurocognitivas (Spence y David, 2004) pero dejan de lado el aspecto etiologico, la
vulnerabilidad, el por qué no todo el mundo tiene el mismo riesgo de sufrir alucinaciones.
Algunos estudios de neuroimagen funcional (Stephane y cols., 2001) concluyen que es
posible que en el trastorno primario se encontraria una disfuncion de las redes corticales
responsables de la generacion del lenguaje en el que tendria lugar una activacion en
paralelo: la del componente perceptivo (se activarian areas responsables de la percepcion
del lenguaje externo) y la del componente motor (con una actividad variable en las areas
responsables del lenguaje subvocal). La activacion de las areas de la percepcion del
lenguaje externo serian responsables de la experiencia alucinatoria, segun los datos
sugeridos a través de los estudios de neuroimagen funcional y electrofisiologia. Sin
embargo, son pocos los estudios que han intentado relacionar dimensiones de las
alucinaciones auditivas con areas cerebrales. Como sefialamos en la introduccion
Woodruff (2004) ha hecho un intento de relacionar determinadas caracteristicas de las
alucinaciones auditivas con la activacion de algunas zonas de la corteza cerebral. Para ello
utiliza las dimensiones fenomenologicas del trabajo de Nayani y David (1996)
relacionando, por ejemplo, la respuesta emocional con el dominio funcional perteneciente
a la amigdala, insula y otras regiones limbicas. Asi hasta 7 dimensiones que correlacionan
con otras tantas regiones corticales.

En un trabajo todavia mas ambicioso, Stephane y cols. (2003) utilizando un analisis
multivariante correlaciona variables fenomenoldgicas de las alucinaciones auditivas
verbales con areas cerebrales especificas. Pese a lo especulativo de su hipdtesis, estos
autores han sido los Unicos en diseccionar las alucinaciones auditivas verbales, las propias
de los pacientes psicéticos. En funcion de la complejidad lingiiistica de la alucinacion
auditiva, afirman, se activara una u otra area cerebral.

Por otro lado, son pocos los trabajos sobre vulnerabilidad a las alucinaciones auditivas en
pacientes psicoticos. Los estudios revisados sobre el tema analizan el gen de la CCK-AR
(Wei y Hemmings, 1999; Tachikawa y cols., 2000) y el gen del trasportador de la

serotonina (Malhotra y cols., 1998). Pese a haber encontrado asociaciones significativas,
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ninguno de éstos han intentado relacionar variables alélicas de €stos u otros genes con
determinadas caracteristicas de las alucinaciones auditivas.

Los resultados de nuestros estudios de asociacion obtienen asociaciones significativas entre
un alelo del gen de la CCK-4 y la persistencia de las alucinaciones auditivas. No se
encontrd, sin embargo, asociacion con pacientes alucinadores episddicos ni con los
alucinadores en general. Estos datos no reproducen exactamente los conseguidos por Wei'y
Hemmings (1999) que obtuvieron diferencias significativas entre esquizofrénicos
alucinadores y esquizofrénicos no alucinadores en el gen de la CCK-4. Tampoco replica
los resultados de Tachikawa y cols (2000) que encontraron asociaciéon de variables
polimorficas de este gen y los sintomas positivos de la esquizofrenia.

Nuestros resultados podrian indicar que determinados tratamientos con antagonistas 0
agonistas parciales de la CCK-A pudieran ser beneficiosos para los pacientes alucinadores
persistentes.

En relacion a la region promotora del gen del trasportador de serotonina (5-HTTLPR)
hemos encontrado asociaciones significativas entre uno de sus alelos, el alelo s con la
puntuaciéon total de la escala PSYRATS y determinadas dimensiones de la misma:
creencias respecto al origen de las voces, intensidad y frecuencia de ansiedad, y alteracion
en la vida cotidiana, es decir, con algunos items que implican emocionalidad. Ningin
estudio hasta la fecha reproduce estos resultados. Malhotra y cols., (1998) encontraron
significacion entre el genotipo (//) y sintomas positivos en un grupo de pacientes libres de
medicacion y Golimbet y cols. (2004) obtuvieron una asociacion entre el genotipo ss y los
sintomas depresivos en esquizofrenia. Ademas, un estudio reciente ha mostrado evidencia
de relacion entre 5-HTTLPR y la excitabilidad de la amigdala a determinados estimulos
(Hariri y cols., 2002). En este sentido, nuestros resultados respecto a este gen podrian
apoyar la nocion de que existe una interaccion entre variaciones alélicas del mismo y la
respuesta emocional a las alucinaciones auditivas en los pacientes psicoticos.

El genotipo FOXP?2 no habia sido estudiado previamente en relacion a la psicosis. Este gen
habia sido anteriormente investigado en Autismo y en un trastorno especifico del lenguaje,
Specific Language Impairment (SLI) (Newbury y cols., 2002), pero los resultados hasta la
fecha en estas dos patologias han sido negativos, al igual de lo encontrado por nuestro
grupo en relacion a las alucinaciones auditivas (Sanjuan y cols., 2005)

Tomados en conjunto, nuestros resultados confirman la segunda hipoétesis planteada en esta

tesis segun la cual, determinados substratos neurobiologicos estan relacionados con
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algunas caracteristicas de las alucinaciones auditivas en pacientes psicoOticos. Estos
resultados podrian abrir nuevos caminos en la investigacion bioldgica en esquizofrenia. La
propuesta es, siguiendo la linea de Berrios (1996), la posibilidad de que sea el analisis
minucioso del sintoma, y no del sindrome, una de las alternativas en ese intento de mejorar
la validez de los fenotipos.

En futuras investigaciones serd necesario seguir profundizando en este tipo de analisis
buscando relacionar las técnicas de neuroimagen cerebral y la investigacion genética con

el espectro dimensional de las alucinaciones auditivas.
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5. LIMITACIONES

58



Los resultados de nuestro estudio deben de ser considerados en el contexto de algunas

limitaciones metodoldgicas y problemas metodologicos:

1. SELECCION DE LA MUESTRA:

-Representatividad: son pacientes psicoticos con alucinaciones recogidos de un area

geografica concreta y con unas caracteristicas generales comunes: todos han acudido o
estan en tratamientos desde hace tiempo, se han prestado voluntariamente al estudio.
Pudiera ser que los pacientes que no se prestan al estudio ofrecieran caracteristicas
especificas diferenciales. Pudiera ser también que la poblacion general tenga personas
alucinadoras no diagnosticadas y que no pidan ayuda clinica con caracteristicas
especificas. Por otro lado, se han descartado pacientes a los que no se les pudo pasar las
escalas porque sus respuestas eran incoherentes por el trastorno del pensamiento y quizas

estos tengan también caracteristicas distintivas.

2. EVALUACION CLINICA:

-Andlisis retrospectivo de los sintomas: En la muestra se incluyen algunos pacientes que no

tiene en el momento actual voces, sino que informan de las mismas de forma retrospectiva.
Estos incluye dos posibles sesgos: problemas de memoria del paciente que puede
desvirtuar la informacion que facilite, sobre todo, en detalles especificos en relacion a las
alucinaciones. Dado ademas la subjetividad del sintoma, cabria la posibilidad de que el
paciente inventara deliberadamente haber sufrido voces sin que esto fuera cierto. Para
subsanar este problema, en ocasiones, recurrimos al familiar, al cuidador 6 a su psiquiatra
responsable a través de la historia clinica. Ademas, no se han recogido algunas variables
que influyen en la evolucion de la alucinacion como cuales son las estrategias de

afrontamiento frente a las alucinaciones 6 la complejidad gramatical de las mismas.
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6. CONCLUSIONES
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1. La escala PSYRATS es el primer instrumento en castellano para el estudio especifico
de las alucinaciones auditivas, mostrando un excelente comportamiento psicométrico. Sus
indices de fiabilidad interexaminadores y validez concurrente fueron altos y similares a los
reportados para la version original en inglés. Por otro lado, los items de la escala que hacen
referencia a la vivencia emocional de las alucinaciones auditivas se agruparon de manera
similar tanto en la version inglesa como en la castellana. Las diferencias étnico-culturales
entre la sociedad inglesa y la espafiola podrian ser el factor causal de que el resto de items

se agruparan de forma distinta.

2. Los pacientes psicoticos con alucinaciones auditivas atienden a una determinada
clasificacion dimensional. El factor emocional actia como elemento clave en esta
diferenciacion. Por un lado estdn los pacientes que refieren alucinaciones auditivas de
forma angustiosa cuyo contenido es negativo. Por otro, estan los pacientes que refieren
alucinaciones de contenido neutro 6 positivo, las vivencian sin ansiedad y algunos de ellos
de forma placentera. Cuando las alucinaciones son placenteras, el paciente tiene un mayor

grado de control sobre ellas y es mas probable que se convierta en un alucinador crénico.

3. Los pacientes con alucinaciones auditivas persistentes presentan unas caracteristicas
clinicas diferentes a los pacientes con alucinaciones auditivas episodicas. La cronicidad de
las alucinaciones esta relacionada con el contenido agradable, una mayor duracion y un

mayor grado de control sobre la alucinacion.

4. El analisis dimensional de las alucinaciones permite correlacionar substratos
neurobioldgicos con algunas caracteristicas de las mismas. Esto implica una distinta
vulnerabilidad bioldgica no al sintoma psicopatoldgico en si mismo, sino a otros aspectos

que acompanan a la alucinacion auditiva del paciente psicotico.
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