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Estimado Editor, 

La hospitalización a domicilio en psiquiatría es un nuevo 
recurso emergente de salud mental que tiene por objetivo 
principal proporcionar cuidados intensivos a pacientes con 
trastornos mentales graves en el hogar como alternativa al 
ingreso hospitalario1,2.

En los últimos años se ha desarrollado una amplia va-
riedad de modelos comunitarios de hospitalización domici-
liaria en todo el mundo3-7. El modelo más estudiado es el 
denominado Crisis Resolution and Home Treatment Teams 
(CRT), que se implantó en el Reino Unido a partir año 20008 y 
dispone de robusta evidencia que avala su eficacia1,9-11. Este 
modelo ha demostrado disminuir la tasa de hospitalizacio-
nes, disminuir la estancia media hospitalaria6,12–14 y obtener 
resultados satisfactorios en relación a variables clínicas y so-
ciales7,11,15. Sin embargo, existe evidencia también que el tipo 
de modelo de hospitalización domiciliaria implementada y 
los resultados obtenidos varían considerablemente entre 
distintas unidades12,16, por lo que es difícil extrapolar los ha-
llazgos obtenidos13,17. El desarrollo de programas basados en 
el modelo CRT en España se ha llevado a cabo recientemen-
te, por lo que tenemos pocos datos sobre su efectividad7. 

El objetivo de este estudio es evaluar la efectividad en 
relación a la funcionalidad, la mejora de los síntomas psi-
quiátricos y la tasa de reingreso en pacientes atendidos en la 
Unidad de Hospitalización Psiquiátrica a Domicilio del Hos-
pital del Mar (HADMar).

Métodos

Se recogió de forma retrospectiva los datos socio-de-
mográficos y clínicos al ingreso y al alta de todos los pacien-
tes atendidos en HADMar entre enero de 2015 y diciembre 
de 2018. La gravedad de la enfermedad y la funcionalidad se 
evaluaron con la escala de impresión clínica global (ICG) y la 
escala de evaluación global de funcionamiento (EEAG). Los 
síntomas psicóticos se evaluaron con la escala de síndrome 
positivo y negativo (PANSS), los síntomas maníacos con la 
escala de manía de Young (YMRS) y los síntomas depresivos 
con la escala de depresión de Hamilton (HDRS). La conduc-
ta suicida se evaluó al ingreso con el ítem de suicido en el 
HDRS, y durante el seguimiento se registraron todas las ideas 
suicidas y todos los intentos de suicidio. Todos los reingresos 
se registraron dentro de los tres meses posteriores al alta.

Resultados

Se han incluido 304 pacientes en el estudio. Las carac-
terísticas socio-demográficas y clínicas de la muestra se de-
tallan en la tabla 1. 

La escala EEAG se evaluó en todos los pacientes, encon-
trándose una mejoría de 16.91 puntos al alta de HADMar 
(p=0.000). La escala ICG también se administró a todos los 
pacientes. La puntuación media de severidad de los síntomas 
(ICG-S) al ingreso fue 4.59 (correspondiente a moderada-
mente-marcadamente enfermos) y de acuerdo con el ítem 
de mejoría (ICG-I) se objetivó una mejoría en el momento 
del alta (puntuación media ICG-I=2.30, correspondiente a 
moderadamente mejor). En el subgrupo de pacientes con 
trastornos psicóticos la escala PANSS se evaluó en 125 de 
ellos, hallándose una reducción estadísticamente significa-
tiva de 20.08 puntos en la puntuación total de la PANSS al 
alta (p=0.000). La escala HDRS se evaluó en 67 pacientes con 
clínica depresiva (43 con trastorno depresivo mayor y 24 con 
trastorno bipolar), encontrándose una reducción de 12.82 
puntos en el momento del alta (p=0.000). La escala YMRS se 
evaluó en 34 pacientes con síntomas maníacos, obtenién-
dose una reducción de 11.88 puntos entre el ingreso y el 
momento del alta (p=0.000) (tabla 2). 

Se revisó la conducta suicida en todos los pacientes me-
diante el ítem suicidio de la escala HDRS en el momento 
del ingreso, siendo la puntuación media de 0.46 (DE 0.67). 
Durante el ingreso se registraron 8 casos de ideación suicida 
grave (2.6% de la muestra) y 5 pacientes llevaron a cabo una 
tentativa autolítica (1.7% de la muestra). No hubo casos de 
suicidio consumado (tabla 3).

Se revisaron los reingresos de todos los pacientes du-
rante los tres meses posteriores al alta de HADMar. En este 
periodo de tiempo, un total de 65 pacientes (21.4% de la 
muestra) reingresaron; en 55 de ellos el reingreso fue en la 
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Tabla 2	 Valores de las variables de resultado al ingreso y al alta. 

Puntuación 

al Ingreso 

Media (DE)

Puntuación 

al Alta 

Media  (DE)

N Cambio entre el ingreso y el alta (95% IC) p

ICG 4.59 (1.12) 2.30 (1.48) 304 NA NA

EEAG 46.16 (15.17) 63.07 (18.16) 304 -16.90 (-18.85 a -14.95) 0.000

PANSS 83.49 (21.68) 63.40 (23.32) 125 20.08 (15.98 a 24.18) 0.000

YMRS 18.50 (10.82) 6.61 (10.03) 34 11.88 (6.97 a 16.79) 0.000

HDRS 21.20 (10.55) 8.38 (9.56) 67 12.82 (9.88 a 15.76) 0.000

DE: desviación estándar; NA: no aplicable

Tabla 3	 Conducta suicida

Ítem de suicidio de la escala HDRS al ingreso, n 
(%)

0.	 Ausente
1.	 Le parece que la vida no vale la pena ser 

vivida
2.	 Desearía estar muerto o tiene 

pensamientos sobre la posibilidad de 
morirse

3.	 Ideas de suicidio o amenazas
4.	 Intentos de suicidio (cualquier intento 

serio)

 190 (62.5)
92 (30.3)

17 (5.6)

5 (1.6)
0 (0)

Ideación suicida grave durante el ingreso, n (%)
    No 
    Sí

296 (97.4)
8 (2.6)

Intentos de suicidio durante el ingreso, n (%)
    No
    Sí    

299 (98.3)
5 (1.7)

Tabla 1	 Datos socio-demográficos y clínicos 
de la muestra

Edad, media (DE) 45.13 (16.92)

Sexo, n (%)
    Mujeres
    Hombres

162 (53.3)
142 (46.7)

Nivel estudios, n (%)
    Sin estudios
    Estudios Primarios
    Estudios Secundarios
    Estudios Universitarios

6 (2.0)
105 (34.5)
120 (39.5)
47 (15.5)

Situación laboral, n (%)
    Estudiante
    Desempleado
    Activo Laboralmente
    Pensionista

13 (4.3)
91 (29.8)
86 (28.3)
114 (37.6)

Diagnóstico principal, n (%)
    Trastornos psicóticos
    Trastorno depresivo mayor
    Trastorno afectivo bipolar
    Trastorno de ansiedad
    Trastorno de personalidad
    Otros trastornos psiquiátricos

140 (46.1)
43 (14.1)
76 (25.0)
7 (2.3)
16 (5.3)
22 (7.2)

Consumo de tóxicos comórbido, n (%)
    No consume de tóxicos
    Alcohol
    Cannabis
    Cocaína
    Otros psicoestimulantes
    Opiáceos
    Otras drogas

168 (54.55)
29 (9.42)
52 (16.88)
6 (1.95)
4 (1.30)
1 (0.32)
7 (2.27)

Días de ingreso, media (DE) 28.12 (18.31)

unidad de agudos (18.1% de la muestra) y en 10 el reingreso 
fue de nuevo en HADMar (3.3% de la muestra). Se realizó 
un análisis bivariado para determinar los factores de riesgo 
asociados al reingreso. Se observó que una mayor puntua-
ción en la ICG-S, en el ítem de suicidio de la HDRS y en la 

YMRS, y una menor puntuación en la EEAG en el momento 
del ingreso muestran un mayor riesgo de reingreso en los 
tres meses posteriores al alta, estadísticamente significativo. 

Conclusión

Este estudio proporciona datos relevantes sobre la me-
jora de la sintomatología y la funcionalidad en pacientes con 
trastorno mental severo durante un episodio agudo. HAD-
Mar parece ser una forma viable de tratar a las personas 
con enfermedades mentales graves y una alternativa eficaz 
al ingreso hospitalario. Sin embargo, aún se necesitan más 
estudios para evaluar el impacto en términos de resultados 
clínicos, costes económicos, satisfacción en pacientes y gra-
do de sobrecarga experimentado por familiares durante el 
ingreso domiciliario. 
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Estimado Editor,

La catatonía es un síndrome de difícil diagnóstico. Está 
conformado por síntomas de distintas esferas: psicomotora, 
conductual, cognitiva, afectiva y disautonómica1,2. 

A pesar de que durante mucho tiempo la catatonia ha 
sido asociada a un origen netamente psiquiátrico, funda-
mentalmente a descompensaciones de los trastornos afec-
tivos, a día de hoy se sabe que el cuadro puede tener un 
origen orgánico. Se han identificado más de 100 posibles 
condiciones médicas implicadas en su aparición3. 

Como muchos autores recalcan, es imprescindible llevar 
a cabo una valoración orgánica completa del paciente cata-
tónico, incluso en presencia de antecedentes de un trastorno 
psiquiátrico, ya que es muy frecuente que la catatonía pre-
sente una etiología múltiple y multifactorial4. 

A continuación se expone el caso de un varón de 54 
años con sospecha de síndrome catatónico, en el que se 
identificó un probable origen multifactorial.

El paciente es trasladado al hospital para valoración psi-
quiátrica por presencia de conducta extraña y deterioro del 
estado general. Consta en el informe de derivación que ha 
sido encontrado en una caravana abandonada y en condi-
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ciones insalubres. No es posible obtener información directa 
del paciente mediante conversación ante su estado de mu-
tismo. El paciente está consciente y su aspecto es caquéctico 
y sucio. Permanece durante toda la entrevista con los ojos 
abiertos, con escaso parpadeo, mutista e inmóvil, sin objeti-
varse rigidez muscular. 

A la exploración neurológica se aprecia un nistagmo 
vertical y mioclonias generalizadas, sugerentes junto con la 
caquexia de una encefalopatía de Wernicke. 

En el resto de la exploración física destaca la presencia 
de un hematoma en la pared abdominal que alcanza ambos 
muslos.    

A nivel analítico se aprecia una hiponatremia moderada 
(124 mEq/l), una hipokaliemia moderada (2.7 mEq/l) y un 
aumento de PCR (8.9).

En resumen, en la valoración inicial en el contexto de 
Urgencias se plantean como diagnósticos orgánicos la pre-
sencia de hiponatremia e hipokaliemia moderadas, junto con 
una posible encefalopatía de Wernicke, concurrentemente 
con un cuadro motor que sugiere catatonia. 

Se administra el test de diagnóstico Bush-Francis Ca-
tatonia Screening Instrument (BFCSI), alcanzando una pun-
tuación de 7/14, confirmándose la sospecha de catatonia. 
Se realiza entonces un test de provocación con 2mg de lo-
razepam por vía oral. Empleando la escala Bush-Francis Ca-
tatonia Rating Scale (BFCRS), considerada el patrón oro en 
esta prueba farmacológica5, la puntuación en esta escala se 
reduce de 10 a 6 puntos. Esa variación es considerada una 
mejoría parcial. El cuadro es catalogado como una catatonia 
mixta a filiar, con datos de los subtipos estuporoso y agitado, 
sin sospecha de catatonia maligna. 

El paciente es ingresado en Medicina Interna para con-
tinuar la evaluación diagnóstica y el tratamiento. Recibe 
2mg de lorazepam cada 8 horas para el cuadro catatónico y 
300mg de tiamina intravenosa cada 8 horas más 500mg al 
día de complejo vitamínico B1, B6, B12 para el abordaje de 
la posible encefalopatía de Wernicke. 

Mientras el paciente permanece con sintomatología ca-
tatónica se contacta con su familia. Soltero y sin hijos, se 
licenció en Empresariales con 22 años, trabajando por cuen-
ta ajena hasta los 41 años, cuando constituyó una empresa 
propia. Era solvente económicamente y mantenía un vínculo 
estrecho con su familia de origen. La familia niega antece-
dentes familiares o personales médicos de interés o consu-
mo de tóxicos. Tres años antes del episodio actual presentó 
un episodio maniaco que requirió ingreso psiquiátrico y un 
tratamiento combinado con 1500mg/día de ácido valproico 
y 15mg/día de aripiprazol. La familia sospecha abandono de 
medicación después de un año y medio de tratamiento. Des-

de entonces los familiares refieren la aparición de problemas 
económicos y disminución progresiva del contacto con ellos, 
a la par que se mostraba irritable y desconfiado, llevando el 
último año en situación de calle y con nula relación familiar.  

Durante su ingreso se amplía el estudio de posibles 
causas orgánicas. Las hormonas tiroideas están en rangos 
normales y las serologías de sífilis, VHA, VHB, VHC y VIH son 
negativas. El TC craneal y la punción lumbar no muestran 
alteraciones. Debido al hematoma abdominal, se solicita TC 
abdomino-pélvico y ecografía abdominal. Estas pruebas su-
gieren un cuadro de colecistitis aguda gangrenosa, inicián-
dose tratamiento antibiótico. También se objetivan compli-
caciones secundarias al decúbito prolongado en forma de 
úlceras escrotales. Además, ante una elevada sospecha clí-
nica de escorbuto, se inicia tratamiento intravenoso con 1 
gramo diario de vitamina C.

La dosis de lorazepam es incrementada hasta 8mg/día 
por vía oral. Tras una semana a esta dosis, junto con el tra-
tamiento de las condiciones médicas subyacentes, el cuadro 
de catatonía desaparece. Tras la resolución, la dosis de lora-
zepam se reduce progresivamente hasta los 3mg al día.  

Una vez resuelta la catatonia se objetiva la presencia 
de un episodio depresivo mayor con síntomas psicóticos en 
el contexto de un probable trastorno bipolar tipo 1. A tenor 
de los datos aportados por el paciente y su familia se sospe-
cha que el episodio depresivo tiene una duración superior al 
año, cuando el paciente comenzó a mostrarse desconfiado 
con la familia y se aisló, perdiendo el contacto y surgiendo 
la situación de abandono. Como tratamiento del trastorno 
bipolar en fase depresiva con síntomas psicóticos, se inicia 
olanzapina 5mg/día, ácido valproico hasta alcanzar 1500mg/
día y venlafaxina retard hasta 150mg/día.  

Como diagnóstico final se plantea una catatonía no es-
pecificada. No es posible esclarecer la causa principal ante el 
trastorno afectivo y los distintos cuadros orgánicos concu-
rrentes: enfermedad de Wernicke de origen incierto (nutri-
cional/ tóxico), colecistitis aguda gangrenosa, hipokaliemia, 
hiponatremia y/o escorbuto.

El paciente es dado de alta con el siguiente tratamiento 
a diario: lorazepam 3mg, olanzapina 5mg, ácido valproico 
1500mg, venlafaxina retard 150mg, tiamina 900mg, com-
plejo vitamínico B1, B6, B12 500 mg, ceftriaxona 2 gramos 
y vitamina C 200mg. 

La exposición de este caso pretende reflejar la impor-
tancia de explorar posibles causas orgánicas de catatonia a 
pesar de la presencia de antecedentes psiquiátricos. La coe-
xistencia de trastornos orgánicos y psiquiátricos en los cua-
dros catatónicos es frecuente. Llevar a cabo una anamnesis y 
una exploración física completas que incluyan la evaluación 
de posibles etiologías orgánicas, psiquiátricas e iatrogénicas 
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farmacológicas, junto con la realización de las pruebas com-
plementarias que sean sugeridas por los hallazgos clínicos, 
resulta imprescindible en los cuadros catatoniformes. 
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Estimado Editor,

El uso complementario de metilfenidato ha sido descrito 
en el tratamiento del trastorno depresivo bipolar. El metilfe-
nidato puede mejorar los síntomas de fatiga y deterioro cog-
nitivo en pacientes deprimidos. Sin embargo, se han plan-
teado dudas sobre su seguridad en el trastorno bipolar y esta 
opción terapéutica sigue siendo poco estudiada. Describimos 
un caso de depresión bipolar tratada con metilfenidato ad-
yuvante. El manejo de este paciente fue desafiante debido 
a los rápidos cambios de humor, los síntomas resistentes al 
tratamiento y la difícil elección del plan terapéutico debido 
a sus comorbilidades y antecedentes con psicotrópicos. No 
respondió al tratamiento de primera línea y solo tuvo una 
respuesta parcial al tratamiento con un inhibidor de la re-
captación de noradrenalina-dopamina. Por mantener quejas 
limitantes de fatiga, falta de iniciativa y deterioro cognitivo, 
se tomó la decisión de tratar con metilfenidato. Los síntomas 
residuales disminuyeron rápida y completamente y este régi-
men terapéutico se mantuvo durante un mes. Los beneficios 
clínicos perduraron durante al menos seis meses después de 
la remisión de los síntomas. No reportó efectos secundarios. 
Este caso sugiere que el tratamiento adjunto con metilfeni-
dato puede ser una opción terapéutica como tratamiento de 
segunda línea en pacientes con trastorno bipolar y síntomas 
depresivos residuales. Además, podría funcionar como un 

fármaco de administración a corto plazo con efectos tera-
péuticos sostenidos, lo que podría ser de interés en pacientes 
con un cumplimiento terapéutico deficiente. Creemos que 
el metilfenidato puede ser una opción terapéutica segura y 
eficaz a considerar en pacientes con este tipo de trastorno.

Introducción

El trastorno bipolar es una enfermedad mental crónica, 
grave e incapacitante, caracterizada por alternar períodos 
maníacos y períodos depresivos, con estados de ánimo eutí-
micos entre episodios1. Mientras que los estabilizadores del 
estado de ánimo y antipsicóticos atípicos suelen proporcio-
nar una mejoría rápida y eficaz de los estados maníacos, 
el tratamiento de la depresión bipolar es más difícil. Estos 
medicamentos, no son tan eficaces en el tratamiento de los 
síntomas depresivos, en comparación con la depresión uni-
polar y también aumentan el riesgo de manía inducida y ci-
clos rápidos2,3. Por lo tanto, la depresión bipolar sigue siendo 
una fuente importante de sufrimiento para la mayoría de 
los pacientes, y se encuentra asociada a una gran carga de 
morbilidad y discapacidad4.

El metilfenidato es un fármaco psicoestimulante con 
una estructura similar a la de las anfetaminas. Bloquea la 
recaptación de dopamina y noradrenalina, aumentando la 
transmisión de estos neurotransmisores en ciertas partes del 
cerebro, en concreto, en la corteza prefrontal5. Este fármaco 
es utilizado en el tratamiento del trastorno por déficit de 
atención con hiperactividad (TDAH), y se ha sugerido que 
también podría ser usado eficazmente como terapia co-
adyuvante en la depresión resistente al tratamiento con-
vencional. Los beneficios descritos del metilfenidato en el 
tratamiento del trastorno depresivo mayor son, un inicio de 
acción más rápido y la mejoría de síntomas como fatiga y 
deterioro cognitivo, síntomas estos, no contemplados por los 
antidepresivos clásicos6. Estos síntomas también son obser-
vados, con frecuencia, en el periodo depresivo del trastorno 
bipolar y por lo tanto también aquí, se ha sugerido el bene-
ficio que el metilfenidato podría tener en estos casos7. 
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Sin embargo, y a pesar de algunos resultados prome-
tedores2,4, el papel del metilfenidato en el tratamiento de 
la depresión bipolar está mal estudiado, no existiendo con-
senso sobre la mejor dosis a utilizar, variando entre 5 a 60 
mg/día2,4,8.

Hasta la fecha, sólo se ha publicado una revisión siste-
mática y metaanálisis sobre el uso de agentes dopaminérgicos 
en el tratamiento de la depresión bipolar. En ésta, los autores 
concluyeron que estos agentes, incluyendo el metilfenidato, 
como tratamiento adyuvante, se asociaron a una mayor pro-
babilidad de respuesta clínica y remisión en comparación con 
placebo8. No obstante, faltan ensayos bien diseñados, aleato-
rizados y controlados, posiblemente debido al temor de po-
sibles efectos secundarios, como la inducción de manía, epi-
sodios mixtos o ciclos rápidos y el riesgo de mal uso o abuso 
asociado a este fármaco3. Uno de los efectos descritos del me-
tilfenidato, es que cuando utilizado en monoterapia aumenta 
el riesgo de manía en pacientes con trastorno bipolar9. Sin 
embargo, este efecto adverso no se ha observado con la utili-
zación simultánea de un estabilizador del estado de ánimo8,9. 
Por lo tanto, es de suma importancia que estos fármacos se 
utilicen siempre en terapia combinada.

Algunos autores destacan las posibles similitudes entre 
el metilfenidato y el bupropión con respecto a su mecanis-
mo de acción, como el bloqueo de los transportadores de 
dopamina y noradrenalina. Esto puede ser relevante, puesto 
que el bupropión es un antidepresivo generalmente seguro y 
comúnmente utilizado en el trastorno bipolar, con un posi-
ble menor riesgo de episodio de manía en comparación con 
otros antidepresivos4. Suponiendo que este mecanismo de 
acción compartido es responsable por el efecto antidepresi-
vo del bupropión, esto podría significar que el metilfenidato 
podría compartir algunas de sus propiedades y, por lo tanto, 
ser útil en la depresión bipolar. 

Los autores presentan el caso de un paciente con depre-
sión bipolar que no respondió al tratamiento convencional, 
pero mostró respuesta parcial al tratamiento con bupro-
pión y remisión completa de los síntomas con aumento de 
metilfenidato.

Caso

Varón de 35 años, soltero, que vive con sus padres. No 
tiene antecedentes de abuso de alcohol o drogas. Después 
de un episodio maníaco, fue diagnosticado con trastorno bi-
polar. En los años siguientes al diagnóstico, tuvo 3 episodios 
maníacos adicionales y 2 episodios depresivos que requirie-
ron 3 internamientos en unidad de agudos y 2 ingresos en 
hospital de día. Su condición es particularmente difícil de 
manejar, con síntomas resistentes al tratamiento, cambios 
de humor rápidos y mala adherencia a la terapéutica. Este 
paciente tiene como comorbilidades: sobrepeso y esteatosis 
hepática. 

Antecedentes de efectos secundarios a fármacos, un 
episodio maniaco con venlafaxina, toxicidad hepática con 
ácido valproico y sedación excesiva y aumento de peso con 
olanzapina. Sin respuesta clínica a la sertralina y a la quetia-
pina durante los episodios depresivos. 

Poco después de su cuarto episodio maníaco, nuestro 
paciente, desenvuelve un estado de ánimo deprimido, re-
traso psicomotor, anhedonia, falta de iniciativa y síntomas 
cognitivos con dificultad en la concentración y memoria, así 
como la sensación subjetiva de estar "bloqueado". En ese 
momento estaba medicado con litio 1000 mg/día, carbama-
zepina 800 mg/día y aripiprazol 10 mg/día, se le diagnosticó 
un episodio depresivo severo sin características psicóticas.

Teniendo en cuenta sus comorbilidades y la experiencia 
farmacológica previa, se añadió fluoxetina 20 mg/día y se 
ajustó la dosis de aripiprazol a 15 mg/día, no hubo mejo-
ría clínica, por lo que se interrumpió la administración de 
fluoxetina después de 5 semanas de tratamiento. Posterior-
mente se añadió bupropión, que gradualmente se ajustó a 
300 mg/día, verificamos mejoría tanto, en el estado de áni-
mo del paciente como mejoría en el retraso psicomotor. Sin 
embargo, desarrolla temblor incapacitante, por lo que tuvi-
mos que reducir la dosis a 150 mg/día. El temblor disminuyó, 
y a pesar de la disminución de la dosis, se mantuvieron los 
beneficios terapéuticos. 

Sin embargo, la fatiga, y la falta de iniciativa se mante-
nían lo suficientemente intensas para influenciar y mermar las 
capacidades de desarrollar actividades de la vida cotidiana de 
manera eficaz. Se decidió suspender el aripiprazol, por posibi-
lidad de astenia iatrogénica, pero esta actitud no se tradujo en 
mejoría de los síntomas ya descritos. En ese momento nuestro 
paciente se encontraba bajo el efecto de las siguientes drogas: 
1000 mg/día de litio, 800 mg/día de carbamazepina y 150 mg/
día de bupropión y todavía mantenía quejas de síntomas de-
presivos severos e incapacitantes. El litio sérico y la carbama-
zepina se encontraban en el rango terapéutico. Se discutieron 
todas las opciones terapéuticas posibles con el paciente y se 
tomó la decisión conjunta de añadir metilfenidato de libera-
ción sostenida, en la dosis de 18 mg/día. El paciente apenas 
dos días después de empezar el nuevo régimen terapéutico, 
sintió evolución favorable en los síntomas ya descritos. Rea-
nudó la realización de varias actividades, que ya no se sentía 
capaz de realizar. Los síntomas de retraso cognitivo también 
mejoraron y la sensación subjetiva del "bloqueo" desapareció. 
No fueron descritos efectos secundarios. 

La medicación se mantuve y el paciente fue reevalua-
do un mes después. En esa consulta nos informó que había 
abandonado el metilfenidato dos semanas antes, porque no 
había podido comprarlo. A pesar de ello, la evolución clínica 
observada en la consulta anterior se mantuvo. A los 6 me-
ses de seguimiento, el paciente todavía está estabilizado, sin 
necesidad de tomar metilfenidato de nuevo o cualquier otro 
ajuste de la medicación.
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Discusión

Describimos el caso de un paciente con síntomas resi-
duales limitantes de depresión bipolar tratado con éxito con 
metilfenidato como tratamiento adyuvante.

Fue tenido en cuenta en la decisión de utilizar un psico-
estimulante, la historia del paciente con otros medicamen-
tos y sus comorbilidades, y también los síntomas de fatiga, 
falta de iniciativa y deterioro cognitivo. En nuestro paciente, 
optamos por el metilfenidato. Modafinil, el único otro psi-
coestimulante disponible en el momento, induce el CYP3A4 
que puede afectar a los niveles séricos de carbamazepina10. 
El metilfenidato no interfiere con el metabolismo de la car-
bamazepina, el litio u otros medicamentos comúnmente uti-
lizados para estabilizar el estado de ánimo, presentándose 
así como una opción más segura11.

Creemos que nuestro caso plantea algunas cuestiones 
importantes. En primer lugar, proporciona evidencia de que 
un subgrupo de pacientes que presenta una determinada 
constelación de síntomas podría beneficiarse del tratamien-
to con metilfenidato, como sugieren otros autores12. Algu-
nos síntomas residuales de depresión bipolar, como fatiga, 
inhibición psicomotora y dificultades de concentración se 
han asociado con la depleción de dopamina central y no-
radrenalina13,14. Al aumentar la concentración de estos neu-
rotransmisores, el metilfenidato potencialmente ataca estos 
síntomas que a menudo no son tratados por otras terapias.

En segundo lugar, creemos que el bupropión y el me-
tilfenidato pueden haber tenido un efecto sinérgico en 
nuestro paciente, ya que estos fueron los únicos medica-
mentos usados que mostraron algún beneficio clínico. Como 
se mencionó anteriormente, estos dos fármacos comparten 
efectos similares en la neurotransmisión dopaminérgica y 
noradrenérgica por lo que posiblemente los respondedores 
parciales a bupropión son buenos candidatos para la poten-
ciación con metilfenidato.

Finalmente, hasta donde sabemos, este es el primer 
caso descrito de efectos terapéuticos sostenidos con metil-
fenidato en la depresión bipolar después de un periodo de 
tratamiento tan corto. Esto es particularmente interesan-
te considerando la corta semivida del fármaco y que en el 
tratamiento del TDAH los efectos terapéuticos de su forma 
de liberación prolongada se limitan a un período de apro-
ximadamente 12 horas. Posiblemente, las diferencias en la 
etiopatogénesis subyacente de los dos trastornos podrían 
explicar esta observación. Es tentador preguntarse si el me-
tilfenidato podría funcionar como fármaco de administra-
ción a corto plazo con efectos terapéuticos sostenidos en el 
tratamiento de la depresión bipolar, que podría ser de espe-
cial interés para los pacientes con peor adherencia terapéu-
tica. Esta conclusión necesita de más investigación.

Conclusión

La depresión bipolar sigue siendo un desafío terapéutico 
para los psiquiatras, ya que las opciones de tratamiento más 
comúnmente utilizadas tienen una eficacia limitada. Los sín-
tomas residuales persisten con frecuencia y tienen un impacto 
negativo en la calidad de vida de los pacientes, por lo que se 
necesitan enfoques terapéuticos nuevos y más eficaces.

Este caso clínico apoya el uso de metilfenidato en el 
tratamiento de la depresión bipolar. Sin embargo, la evi-
dencia del papel de los psicoestimulantes en el tratamiento 
de la depresión bipolar sigue siendo escasa y se necesitan 
estudios bien diseñados y controlados para determinar más 
claramente la utilidad de estos medicamentos.
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