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EDITORIAL

Tal como lo habiamos expuesto en la editorial anterior junto a la comunicacién del Capitulo
Chileno de la Sociedad Internacional de Trastornos Bipolares (ISBD), (Trastornos del Animo,
2011, Vol. 7 No1: 4-7) se ha concretado la creacién del capitulo chileno de esta organizacién con
la participacion de destacados miembros de la comunidad psiquiatrica nacional dedicados a la
investigacion, docencia y trabajo clinico en esta disciplina. Esta nueva sociedad ya ha desarrollado
sus primeras actividades en el reciente Congreso Anual de la Sociedad de Neurologia, Psiquiatria
y Neurocirugia (SONEPSYN) que se efectué en Pucon durante los dias 9 al12 de Noviembre
de 2011. En dicho encuentro se realizd un simposio sobre mejoramiento de la calidad de vida
en sujetos bipolares con la participacion de destacados especialistas nacionales e invitados
internacionales.

Valoramos la puesta en marcha del capitulo chileno de la ISBD. Nuestra revista esta a
disposicion de esta nueva sociedad cientifica, para lo cual iremos mencionando los logros que se
puedan alcanzar en forma conjunta con la ISBD. De este modo, esperamos tener buenas noticias
para nuestros lectores en un futuro préximo.

Se incluyen en este numero varios trabajos que combinan a autores chilenos con extranjeros.
Iris Luna, destacada psiquiatra colombiana presenta un estudio sobre conductas autolesivas e
impulsividad. Este informe posee el mérito de describir estas conductas tan frecuentes en la
practica profesional y que no necesariamente son de tipo suicidas. Estas ameritan una detallada
semiologia para cada una de las patologias, incluyendo las depresiones y trastornos bipolares,
donde poseen una alta frecuencia. El aporte de esta autora junto a las hipdtesis de trabajo
para comprenderlas en el contexto socio cultural son de relevancia para una mejor indicacion
psicoterapéutica en estas situaciones.

Se presentan los resultados de un estudio empirico realizado con pacientes con trastorno por
estrés postraumatico (TEPT) para detectar, en imagenes a partir de la técnica de Neuro-SPECT,
elementos depresivos. Los vinculos entre los trastornos depresivos y el TEPT son frecuentes. En
este estudio se muestran las bases biolégicas que los correlacionan.

Lo que se denomina la carga de la depresion en enfermos coronarios es un aspecto de la
mayor importancia. Lejos estan los tiempos en que la depresion era considerada s6lo como
un padecimiento mental o psicoldgico sin mayor vinculo con la corporalidad. En la actualidad
sabemos que los trastornos del animo influyen sobre varias funciones mentales y su sustrato
anatomico correspondiente, afectandolos en la medida que se producen nuevas fases o recaidas
de los sintomas animicos. Pero también estos episodios estan correlacionados con el cuerpo
afectando diversa funciones fisiol6gicas modificando la morfologia de diversos 6rganos. Tal es el
caso del corazon y sistema circulatorio donde poseemos evidencia que los trastornos animicos
influiran sobre estos sistemas augurando un peor prondstico tanto para la sobrevida y la calidad
de vida. Se muestra un resumen de los vinculos entre ambas patologias en el presente articulo.

Estos dos trabajos son el resultado de tesis de nuestros alumnos del Il Diplomado en Trastornos
del Animo que han derivado en los resultados que se exponen en sus interesantes articulos.

La correlacion entre el juego patoldgico y los trastornos del animo son presentados por autores
con vasta experiencia en el tema. Esta patologia de rapido crecimiento en diversas regiones del
mundo ha significado la aparicién de variantes del tema tales como el juego en el mundo virtual
de internet. Por lo tanto, el tema es y sera de trascendencia para comprender el nuevo espectro
de patologias en el mundo contemporaneo.

La proposicién de nuevos modelos para la comprension de la depresion mayor se presenta
mediante un analisis de la actividad cerebral ya sea durante su funcionamiento activo pero
también pasivo, donde también en esta ultima situacion la actividad cerebral impresiona jugar un
rol importante en la organizacién funcional del cerebro.

Los casos clinicos presentados en la revista han sido bien recibidos por colegas que leen
acerca de las opiniones que vierten los comentaristas. En esta oportunidad hemos incluido dos
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EDITORIAL

pacientes provenientes de la Psiquiatria Infantil, aspecto que esperamos profundizar en nimeros
posteriores de esta revista, debido la importancia que han adquirido los cuadros animicos que
presentan los infantes.

Un trabajo de la mayor importancia nos ha enviado Leonardo Tondo desde Italia. Esta autor
es reconocido a nivel mundial por sus aportes a la investigacion, especialmente por medio de
estudios de meta analisis publicados en las mejores revistas internacionales. En esta oportunidad
el Doctor Tondo nos hace llegar un estudio sobre el suicidio y su historia.

Dos informes breves son el resultado del trabajo de nuestros alumnos de post grado que
realizan su formacién en la Clinica Psiquiatrica Universitaria. De este modo, se premia el esfuerzo
de futuros psiquiatras que reciben los aportes tanto del equipo docente como del resto de los
alumnos, que en una provechosa discusion van originando los articulos destinados a dar a conocer
aspectos especificos a nuestros lectores. En esta oportunidad mostramos las consecuencias
sobre los sintomas funcionales y residuales de las alteraciones del animo y un estudio sobre el
uso de técnicas psicoterapéuticas en un paciente bipolar.

Esperamos que los articulos sean de vuestro interés.

Los editores

Trastor. &nimo 2011; 7 (2): 90-91 91
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ARTICULO ORIGINAL

Hacia un analisis comprensivo de la autolesion
impulsiva y el lugar que ocupa en la psiquiatria
contemporanea

Iris Luna M."

“Ella esta desolada y sentada en su habitacién, separada de la masa que la ha olvidado porque es
un peso liviano. No ejerce peso sobre nadie. De un paquete con muchos envoltorios saca una hoja
de afeitar. Siempre la lleva consigo, dondequiera que vaya. La hoja de afeitar rie seductoramente
como el novio ante la novia. Ella prueba cuidadosamente el filo, es tan cortante como debe ser
una hoja de afeitar. Empuja varias veces la hoja en el dorso de la mano, pero no con tanta fuerza
como para cortarse los tendones. No registra el dolor. EI metal penetra en la carne como en un
trozo de mantequilla. En total son cuatro cortes. Con eso basta, de lo contrario se desangraria.
Limpia su hoja de afeitar y la guarda. La sangre de color rojo claro brota de sus heridas, corre y
lo mancha todo a su paso. Brota tibiamente sin hacer ruido, no es molesto. En el suelo y también
sobre las sabanas se relinen las cuatro vertientes formando una corriente. Guiate solo por mis
lagrimas, pronto te acogera el pequefio arroyuelo. Se forma un pequefio charco. Y sigue fluyendo.
Y fluye y fluye y fluye y fluye”

Elfriede Jelinek (La Pianista)’

Toward a comprehensive analysis of the impulsive self-injury and his
place in the contemporary psychiatry

Impulsive self-Injury is a form of behavior bizarre and often chronic against the body itself.
Nonsuicidal self-injury is defined as intentionally causing bodily harm to oneself without the intent
to Kill oneself. Recently, there has been an increase in research aimed at understanding why
individuals, especially youth and young adults, engage in nonsuicidal self-injury behaviour. In
this article | present the entire and actualized scope of the impulsive self-injury, included etiology,
comorbidity and psychiatric treatment.

Key words: Self-Injury, comorbidity, psychiatric treatment.

Resumen

La autolesién impulsiva es una forma de comportamiento bizarro y a menudo crénico
contra el propio cuerpo. Las conductas auto lesivas sin fines suicidas se definen como injurias
corporales intencionales y auto infringidas que no buscan la auto eliminacién. Recientemente,
se ha incrementado la investigacion encaminada al esclarecimiento de las causas por las que
los adolescentes y adultos jovenes se enganchan en tales comportamientos. En este articulo
pretendo mostrar una vision general y actualizada acerca de los comportamientos auto-lesivos
impulsivos, incluyendo etiologia, comorbilidad y tratamiento psiquiatrico.

Palabras clave: Conductas auto lesivas, comorbilidad, tratamiento psiquiatrico.

Recibido: Agosto de 2011. Aceptado: Septiembre de 2011
! Centro de Estudios Colegiales. Colegio Oficial de Médicos de Barcelona, Espafa.

92



ANALISIS COMPRENSIVO DE LAAUTOLESION IMPULSIVA

Segun Zigmunt Bauman, estamos en una
época liquida, inconsistente y evanescente; en
donde el cuerpo se mueve vertiginosamente
sin un rumbo claro, y existe una imperiosa ne-
cesidad de “reinventarse”, expresarse y modi-
ficarse de maneras cada vez mas audaces y
apremiantes para no terminar diluyéndose en
un medio hostil, tecnolégico y globalizado?.

Teniendo en cuenta el papel del cuerpo
como un instrumento repleto de significados y
significantes actuales (expresion de canones
de belleza, representacion artistica, evidencia
de psicopatologia, elemento de denuncia so-
cial, rebeldia frente a lo establecido, objeto del
placer o vehiculo para regulacién de emocio-
nes) pretendo hacer un breve recorrido por los
tipos mas comunes de trasgresiones corpora-
les; para finalmente centrarme en las conduc-
tas auto lesivas impulsivas sin fines suicidas.

Las trasgresiones corporales estan a
la orden del dia y las vemos en diferentes
escenarios de la vida cotidiana. Dentro de las
mismas vale la pena destacar:

- Cuerpos trasgredidos a causa de un
mandato estético: (En busca de la be-
lleza y la juventud perdida). En este caso
el cuerpo es rediseiado o refaccionado
por especialistas (area de cirugia estética
o reconstructiva) al servicio de una inten-
cion estética en muchos casos utilitarista e
individualista. Estas trasformaciones cor-
porales a la carta, suelen ser una costosa
forma de lograr resultados estéticos espec-
taculares, aunque transitorios. Por desgra-
cia, apelar a las arrugas y a la experiencia
para hacer valer los argumentos es visto
por muchos como un signo de decrepitud,
pero recurrir una y otra vez a procedimien-
tos cosméticos y quirurgicos (ejemplo: toxi-
na botulinica, implantes diversos, ‘lifting”
facial, mamo plastia, rinoplastia o la lipoes-
cultura) son interpretados como signos de
la belleza fisica y apogeo®. Si bien, las ci-
rugias estéticas estan en el orden del dia 'y
gozan de buena reputacion; dentro de este
grupo de entusiastas por los escalpelos,
tendriamos que ubicar también a los lla-
mados* “pacientes quirdrgicos insaciables”
que suelen corresponder a casos no diag-
nosticados de Trastorno Dismorfico corpo-
ral (TDC). Algunos de estos individuos en
su desespero por mejorar su aspecto fisico,
realizan procedimientos de “Do It Yourself’

Trastor. animo 2011; 7 (2): 92-100

(hagalo usted mismo), descrito por® Veale
como una intervencion quirurgica realizada
en forma casera y por el mismo individuo
con el fin de modificar su aspecto fisico®.
Recordemos que el TDC se caracteriza por
una preocupacion excesiva a causa de un
defecto fisico leve o inexistente; y genera
un deterioro marcado en el funcionamiento
global y una pésima calidad de vida en los
individuos que lo padecen. Es comun escu-
char casos de mutilaciones y deformidades
provocadas por el mismo paciente buscan-
do erradicar su supuesta e insoportable de-
formidad.

Cuerpos trasformados como manifesta-
ciéon del arte y problematicas sociales:
Abrumados por el sentimiento casi univer-
sal de la imposibilidad de cambiar el mun-
do, los individuos cambian aquello que esta
en su poder: sus propios cuerpos. Aqui se
hace pasar al cuerpo de un estado natural
y mudo a un estado social y expresivo me-
diante las llamadas marcas de civilizacién
-"tatuajes, perforaciones (piercing), cortes
en la epidermis, que quieren semejar he-
ridas recién hechas (scarification), marcas
con hierros candentes (branding), aros me-
talicos con forma de letra “U” (pocketing),
metidos en el cuerpo como si fueran gram-
pas, implantes de acero quirurgico de dis-
tintas formas y tamafios, expansores de piel
para abrir grandes orificios en los Iébulos
de las orejas. Estos casos de trasgresiones
o0 modificaciones corporales voluntarias (en
que existe un comportamiento de exhibicién
o complacencia con los cambios fisicos ob-
tenidos) son descritos por los estudiosos
del tema como una forma de ornamenta-
cion personal, tendencia de moda “freak”,
bricolaje corporal, subversiéon® o provoca-
cion a lo establecido, sentido de pertenen-
cia a un clan o grupo social determinado®.
En el mismo sentido, el cuerpo puede ser
empleado como vehiculo del arte extremo;
en éste caso, la piel del propio artista se
convierte en un lienzo que suele escanda-
lizar, sefialar o hacer reflexionar acerca de
una problematica social o psicolégica de-
terminada. Un ejemplo de esto lo constitu-
ye el trabajo de la artista mexicana Rocio
Bolivar, quien a través de sus propuestas
escénicas -performance- en las que expo-
ne sus genitales y lacera su piel de manera
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diversa, pretende convertirse un manifiesto
viviente contra la represion sexual. El arte
corporal “El body art’ es un estilo enmarca-
do en el arte conceptual. El cuerpo es visto
como material plastico; el cual se pinta, se
calca, se transgrede, se ensucia, se mutila
y se modifica a través de una accion y es
tipico de la sociedad postmoderna.
Cuerpos transgredidos para el placer
sexual: Dentro del contexto de las parafi-
lias, se encuentra el llamado masoquismo
sexual que consiste en el acto de ser hu-
millado, golpeado, atado, o auto infringir en
el cuerpo cualquier tipo de sufrimiento bus-
cando obtener altos grados de excitacion
y gratificacion sexual. Algunos individuos
llevan a cabo sus fantasias sexuales ellos
mismos (cortes en la piel, quemaduras, pin-
chazos con agujas, descargas eléctricas,
perforaciones (infibulacion), colocacién de
“piercing” en genitales y otros métodos de
autoagresion fisica para su goce sexual.
Por ejemplo, Albert Fish (asesino serial nor-
teamericano de principios del siglo XX) se
introdujo en la pelvis un gran numero de
agujas y clavos guiado por sus inclinacio-
nes sexuales; generando dificultades con la
silla eléctrica en el momento de su ejecu-
cion.

Cuerpos mutilados a causa de déficits
cerebrales o metabdlicos: En este grupo
se incluyen individuos que presentan algu-
nos déficits neuroldgicos (corteza pre fron-
tal, amigdala cerebral, hipocampo, hipo-
tdlamo, corteza cingulada anterior, nucleo
estriado ventral y otras estructuras interco-
nectadas) y metabdlicos importantes que
a su vez involucran procesos bioquimicos
anomalos en relacion al acido 5 hidroxiin-
dolacético (5-HIAA), La monoaminooxidasa
A (MAO A), la serotonina o la dopamina.
Algunos ejemplos son: el retraso mental se-
vero asociado a: la enfermedad de Lesch-
Nyhan, sindrome Cornelia de Lange, Sin-
drome de Prader-Willi y trastorno autista.
En estos casos no hay evidencia de proce-
samiento cognitivo superior, con el cual el
individuo explique o haga hipotesis con la
que justifique su comportamiento auto lesi-
VO.

Cuerpos autolesionados deliberadamen-
te a causa estados psicolégicos deter-
minados o trastornos psiquiatricos:

Se han descrito varios tipos de auto injuria
sin intencion suicida, relacionados con
trastornos mentales y del comportamiento,
que vale la pena mencionar'':

1. Comportamientos auto lesivos estereotipa-
dos presentes en el retardo mental, sindro-
me le Lesch- Nyhan, Sindrome de Cornelia
de Lange, Sindrome de Prader-Willi y tras-
tornos del desarrollo como el autismo.

2. Comportamientos de autolesion en indivi-
duos con cuadros psicoticos

3. Comportamientos de auto lesiéon compul-
sivos observados en el trastorno obsesivo
compulsivo, sindrome de Tourette, tricotilo-
mania, onicofagia, dermatilomania, trastor-
no dismorfico corporal y trastorno delirante
somatico, entre otros.

4. Comportamientos de autolesion impulsi-
vos™?,

La denominada autolesion impulsiva sin in-
tencién suicida es un cometido deliberado de
hacerle dafo al propio cuerpo, sin la ayuda de
otra persona, de manera lo suficientemente
severa como para causar dafio en los tejidos
y dar como resultado cicatrices o marcas. Los
actos que tienen una intencion suicida o que
estan asociados a la excitacion sexual estan
excluidos de esta definicion. Este comporta-
miento complejo es relativamente frecuente
en la poblacion adolescente y de adultos jove-
nes'™. Esta conducta es deliberada y el indivi-
duo que la ejecuta, en principio no busca sui-
cidarse; por lo tanto, su etiologia es probable
que sea por lo menos parcialmente diferente
al comportamiento suicida per se. No obstan-
te, los comportamientos auto lesivos con el
tiempo y dependiendo de las comorbilidades
presentes, pueden asociarse a intentos de sui-
cidio sugiriendo que estas conductas y sus
aspectos psicolégicos relacionados podrian
compartir la misma trayectoria de riesgo. En
dicho comportamiento auto lesivo intervienen,
cogniciones, impulsos, percepciones que sue-
len ser bastante conflictivas para el individuo
que las ejecuta.

Descripcion resumida de las conductas de
auto injuria impulsiva:

Inquietud con la idea de provocarse una

lesion fisica a si mismo.

Falla recurrente para resistir los impulsos

de lesionarse fisicamente a si mismo, dan-

Trastor. &nimo 2011; 7 (2): 92-100



ANALISIS COMPRENSIVO DE LA AUTOLESION IMPULSIVA

do como resultado una alteracion o dano
tisular.

Incremento de la tensidn emocional inme-
diatamente antes de cometer el acto de
auto injuria.

Gratificaciéon o sensacion de alivio después
de haber cometido el acto de auto-lesion.
No se trata de un intento suicida, el acto
no responde a un episodio psicético, no
se asocia a retardo mental o trastorno del
desarrollo™.

La autolesién impulsiva recibe diferentes
denominaciones (autoagresion/automutilacién
/auto injuria/para suicidio'), y es definida'®
como un comportamiento deliberado, repeti-
tivo, impulsivo que genera dafio, menoscabo
o destruccién intencionada de los tejidos cor-
porales sin un propdsito suicida y con fines
que muchas veces no son socialmente sancio-
nados'. Este tipo de conductas suelen invo-
lucrar un variado repertorio de métodos que
incluyen: cortes en la piel (la mas frecuente),
rasgaduras o raspaduras cutaneas'®, quema-
duras, golpes contra superficies duras o con-
tusiones'®, provocarse heridas y dafio tisular
rompiendo vidrios, fracturas de huesos, incrus-
tacion diversos objetos en los tejidos blandos®
(Self-embedding behavior), conductas de?'
auto canibalismo??, aspiracion o introduccion
de cuerpos extrafios (uretra, ano), colgarse o
quedar suspendido en el aire con ganchos, en-
tre otros excéntricos y dolorosos métodos.

A pesar que estos comportamientos han
sido tipicamente conceptualizados como ac-
tos de agresion impulsiva, realmente, como
mencioné antes son comportamientos de gran
complejidad en cuanto a sus determinantes,
motivaciones y factores precipitantes. En ge-
neral se plantea que practicar estas conductas
auto lesivas con frecuencia permite a quien
esta enganchado en ellas obtener de manera
rapida un alivio transitorio de estados emocio-
nales intolerables.

El comportamiento auto lesivo impulsivo se
observa a finales de la nifiez y principios de
la adolescencia y existe evidencia que sefala
que tanto las caracteristicas psicolégicas de
los individuos como la calidad e intensidad de
eventos estresantes durante la vida son fac-
tores que contribuyen o no a la aparicién de
dichas conductas. La autolesion impulsiva se
presenta tanto en hombres como en mujeres;

Trastor. animo 2011; 7 (2): 92-100

siendo mayor su frecuencia en el sexo feme-
nino?. Estudios recientes sefialan que mu-
jeres adolescentes, con historia de eventos
traumaticos, diagnéstico de depresién, dis-
funcién familiar y presencia de otros factores
estresantes psicosociales presentan un riesgo
incrementado para desarrollar conductas auto
lesivas impulsivas?.

Las conductas de auto lesién impulsiva sin
intenciones suicidas no aparecen clasificadas
en el DSMIV-R ni en el CIE 10 como un Sindro-
me, ni se constituyen como un componente de
los trastornos del animo o de ansiedad. Segun
Wilkinson y Goodyer (2011)%, la llamada con-
ducta de autolesion no suicida tendria que ser
reconocido en el DSM-5 (Diagnostic and Sta-
tistical Manual of Mental Disorders), y ser cla-
sificado como un sindrome por derecho propio.
Favazza y Rosenthal, ya en 19932 aconseja-
ron definir el trastorno auto-lesivo como una
enfermedad y no simplemente como un sinto-
ma, por lo que crearon una categoria diagnds-
tica llamada “Sindrome de auto-lesion reiterati-
va”, con criterios para su diagnéstico. Este co-
rresponderia a un sindrome de control de los
impulsos y no un trastorno de personalidad. De
todas formas, las conductas auto lesivas se
presentan tanto en poblaciéon general como en
poblacion clinica; y ademas debido a las varia-
ciones en la frecuencia de realizacion, motiva-
ciones y aceptacion en determinados grupos
(tribus urbanas/comunidad de internautas) se
hace complejo determinar un criterio de clasi-
ficacion, siendo quizas mas aproximado a los
hechos considerarlo como un comportamiento
que cumple determinadas funciones, segun
sea el esquema cognitivo/afectivo de base. De
esta manera podriamos hablar de “conducta
auto lesiva” y no necesariamente de un cuadro
clinico constituido. Dicho de otra forma, la con-
ducta auto lesiva puede verse también como
un fenémeno psicosocial que va mas alla de la
psicopatologia.

A pesar de no contar con suficientes estu-
dios epidemioldgicos, la incidencia de las con-
ductas de auto lesion impulsiva se situan al-
rededor de 1 por cada 1.000 individuos anual-
mente?. Algunos estudios de 1998 mostraron
una prevalencia del?® 4% en la poblacion ge-
neral y un 21% en poblacién psiquiatrica. Los
hallazgos de autolesion impulsiva son frecuen-
tes dentro de los servicios de emergencias?®*
y en la consulta externa de psiquiatria®'. Segun

95



I. LUNA M.

datos del afio 1996, el 97% de estas personas
son mujeres y cumplen con el perfil del auto-
lesionador tipico: mujer entre 25 y 35 afos
de edad, que se hace dano desde su adoles-
cencia, de clase media o alta, inteligente, bien
educada, con un historial de abuso fisico y/o
sexual o que proviene de un hogar con, al me-
nos, un padre alcohdlico y con trastornos de la
alimentacion, como anorexia y/o bulimia®2.

Datos mas recientes sefialan que los com-
portamientos deliberados auto lesién de un
tejido del cuerpo (por ejemplo, la auto-cor-
tes, quemaduras) sin intencionalidad suicida,
muestra tasas coherentes que oscilan entre
14% a 24% entre los adolescentes y los adul-
tos jovenes®.

Si bien, el comportamiento auto lesivo im-
pulsivo aparece contemplado dentro del*3®
trastorno limitrofe de personalidad y del®® tras-
torno del control de los impulsos no especifica-
do; dicho comportamiento se también ve con
frecuencia en otros® trastornos psiquiatricos
como: el trastorno de personalidad antiso-
cial e histridnico, trastornos relacionados con
el ¥consumo de alcohol y sustancias, en los
trastornos de la conducta alimentaria®® (inclu-
yendo en trastorno por sobrealimentacion),
trastornos disociativos*!, trastorno de estrés
postraumatico, “’trastorno de identidad de gé-
nero y en muchas ocasiones en los trastornos
del animo (episodio depresivo mayor / tras-
torno bipolar)*. Se sabe que los anteceden-
tes de abandono, abuso sexual y fisico en los
pacientes se asocian con frecuencia a estos
comportamientos auto lesivos; al igual que ha-
ber experimentado un trastorno de estrés post
traumatico. “‘Los pacientes con diversos tras-
tornos de la imagen corporal, especialmente
del sexo femenino suelen recurrir a conductas
auto lesivas con frecuencia y es importante te-
ner en cuenta éste dato durante la anamnesis;
pues como sabemos estas conductas suelen
estar marcadas por el silencio y el secreto.

Es interesante anotar que la experiencia
clinica de los ultimos afios sugiere que las con-
ductas de autolesion impulsiva son comunes
en el trastorno bipolar I. 5Un estudio reciente
sefala que la conducta de auto mutilacion en
particular tiene una fuerte asociaciéon con el
trastorno bipolar. Asi que los clinicos necesi-
tan pensar también en el trastorno bipolar en el
momento de realizar la anamnesis a una per-
sona con historia de auto lesiones impulsivas y
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no olvidar que puede existir comorbilidad entre

trastorno limite de las personalidad y trastorno

bipolaré, por lo que conviene explorar bien el

Eje Il, cuando se haga la evaluacion de una

paciente bipolar que presente conductas auto

lesivas.

Por otra parte, si bien la “’depresion en si
misma se asocia a los episodios de autolesion;
diferentes estudios muestran que la asociacion
de “®episodios depresivos con cuadros de tras-
torno de estrés postraumatico, trastornos de la
conducta alimentaria®, abuso de sustancias,
trastorno limite de la personalidad incrementa
el riesgo para la realizacion de conductas de
auto lesion impulsiva®.

Las investigaciones sefialan que los com-
portamientos de autolesion impulsiva pueden
estar asociadas a una gran variedad de expe-
riencias psicoldgicas como: disociacion, auto
desprecio, sentimientos de ineficacia®', ideas
de culpa, ira, vergiienza, miedo y otra gama de
emociones negativas. Un gran porcentaje de
quienes se provocan auto injuria exhiben dos
caracteristicas prominentes: emociones nega-
tivas y auto desprecio o menosprecio personal.

Se han descrito algunas razones por las
cuales los individuos recurren a las autolesio-
nes impulsivas sin fines suicidas. Entre ellas
vale la pena mencionar:

- Buscar alivio transitorio de intensas emo-
ciones negativas; “dejar de sentirse mal”®2.
Afrontamiento de las tensiones emocionales
intolerables®.

Regular las emociones negativas®.

Forma de expresar ira o disgusto contra si

mismo “auto castigo” o contra situaciones

estresantes o denigrantes de las que no se
encuentra salida® (ejemplo: nifio o adoles-
cente intimidado por agresor en una situa-
cién de abuso fisico o sexual continuado)®.

Revivir el trauma (re victimizacién) en situa-

ciones de gran estrés emocional®.

Comorespuestaalainfluenciainterpersonal

(presion de grupo/busqueda de aceptacion

grupal). Es frecuente que se publiquen en

canales virtuales como “You Tube” videos
de auto lesion que incitan a imitar esas
conductas®.

Como método para obtener ayuda de otras

personas®.

Como medida para evitar episodios disocia-

tivos o de despersonalizacion®.

Buscar definir limites personales.
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Se piensa que los actos de autolesion son
cometidos por aquellos individuos que no han
conseguido desarrollar estrategias saludables
para experimentar y/o expresar emociones®
(Déficits en habilidades emocionales) o no lo-
gran manejar adecuadamente la ansiedad.

En los casos de antecedentes de eventos
traumaticos o humillantes; la autolesién impul-
siva suele ser asumida por los pacientes como
una manera de “despertar” de una sensacion
de adormecimiento ocurrida después del even-
to traumatico o una manera de re infringir el
dolor que fue experimentado, expresando in-
dignacion por la ocurrencia de dicho evento
o buscando salir airoso obteniendo el control
sobre el mismo.

Los individuos con trastornos de adapta-
cion, niveles elevados de autocritica, ideas
de culpa vy bajos niveles de inteligencia emo-
cional (adaptabilidad, buenos niveles de em-
patia, felicidad, optimismo, buena autoestima)
son mas proclives a presentar conductas auto
agresivas. Estas conductas por lo general se
realizan en momentos de soledad (aunque
en algunas ocasiones pueden ser grupales o
estimuladas por amigos en el internet®) y por
lo general suelen mantenerse en secreto (Los
pacientes escogen lugares poco expuestos del
cuerpo para auto lesionarse)®®.

Las conductas de autolesion impulsivas
como vimos estan presentes en gran variedad
de trastornos mentales que cursan con impul-
sividad, asi como en diversas experiencias psi-
cologicas tales como disociacion, auto despre-
cio, rabia, culpa y vergienza. Las motivacio-
nes para eso comportamientos mas frecuen-
temente incluyen intentos de regulacién de las
emociones, compensacion o auto castigo. Las
correlaciones comportamentales incluyen ele-
vados niveles de impulsividad y agresion auto
dirigida. Los estudios de la neurobiologia de
las auto lesiones impulsivas sin intencién sui-
cida tiene dificultades para abordar en forma
comprensiva los variados y heterogéneos ele-
mentos en los aspectos fenomenoldgicos, las
clasificaciones diagndsticas y otras dificultades
metodoldgicas inherentes. Algunos estudios
proporcionan elementos preliminares acerca
del papel que pueden cumplir las vias sero-
toninérgicas. De acuerdo con los hallazgos,
hay evidencia suficiente en relacion a que las
personas que se auto-lesionan tienden a estar
extremadamente enojadas, impulsivas, ansio-
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sas y agresivas, rasgos ligados a baja dispo-
nibilidad de serotonina en el sistema cerebral.
Zweig-Frank y colaboradores (1994)%, también
sugieren que el grado de la auto-lesién esta
relacionado con la disfuncién de la serotonina.
Por otra parte, las investigaciones de Coccaro
y colaboradores (1997)% (2011)%, sefialan que
la irritabilidad es la conducta central correlacio-
nada con la funcién de la serotonina y las alte-
raciones de los circuitos cortico-limbicos y que
el tipo de conducta agresiva que se muestra
en respuesta a la irritabilidad parece ser de-
pendiente de los niveles de la serotonina. Si
los niveles de serotonina son normales, la irri-
tabilidad se expresa hacia fuera gritando, por
ejemplo; pero si los niveles de serotonina son
bajos, la agresion aumenta y la respuesta a la
irritacion va hacia dentro, en escalada hacia la
auto-lesioén o el suicidio. Desde ésta perspecti-
va, el tratamiento mas efectivo conductas auto
lesivas impulsivas debe involucrar una combi-
nacioén de psicoterapia asociada a medicamen-
tos. Por supuesto es indispensable hacer una
buena alianza terapéutica, dada la tendencia
de que los pacientes enganchados a las con-
ductas auto lesivas impulsivas tienen por lo ge-
neral un animo inestable, pobres herramientas
de afrontamiento, conflictos interpersonales e
intensas reacciones de transferencia. Estas
caracteristicas pueden estar relacionadas con
experiencias de trauma temprano incluyendo
negligencia, abuso fisico y sexual, o general-
mente un ambiente invalidante o poco empa-
tico. Para comportamientos autos lesivos no
se encuentran medicamentos aprobados por
la FDA; asi que es indispensable manejar las
comorbilidades. Los ISRS® ademéas de ser
buenos antidepresivos son capaces de dismi-
nuir los componentes agresivos e impulsivos®’.
Los estabilizadores del animo, en especial el
divalproato de sodio® también puede dismi-
nuir dichos comportamientos. Otros individuos
que presenten cuadros disociativos, pueden
beneficiarse con propanolol®; y en los casos
de comportamientos auto lesivos acompafia-
dos de analgesia; una buena opcion puede ser
el empleo de antagonistas de los opiaceos®.
Los anti psicoticos atipicos pueden ser Utiles
en pacientes con trastorno bipolar o trastorno
de personalidad limitrofe que exhiben impulsi-
vidad, ira y conductas auto-lesivas®.

Como vemos, los comportamientos de au-
tolesion impulsiva son complejos; asi como son
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heterogéneas sus formas de presentacion, ca-
racteristicas y las funciones que cumplen para
quien se auto agrede. La verdadera magnitud
de la auto-lesion es dificil de determinar por el
secreto y la verglienza vinculados a ella, que
hacen que no sea reportada. Muchos de los
que se auto lesionan estan poco dispuestos a
decirselo a otros por miedo a ser rechazados
o mal interpretados; no obstante ultimamente
hay una explosion de testimonios de auto le-
sionados con fotos o videos asociados distri-
buidos por internet; factor que podria contribuir
al incremento de dichas conductas®. Muchos
profesionales de la salud se encuentran perple-
jos y con gran incertidumbre acerca de la mejor
manera de proceder para tratar este comporta-
miento y ayudarle al paciente a desarrollar me-
jores estrategias de afrontamiento y conductas
mas adaptativas. Se puede afirmar que un en-
foque terapéutico prometedor de las autoagre-
siones fisicas del paciente se basa en la com-
prension del dicho comportamiento teniendo en
cuenta la perspectiva de cada individuo. Reali-
zar un andlisis cuidadoso del funcionamiento
global, identificar y manejar adecuadamente
los sintomas psiquiatricos subyacentes a los
episodios de autoagresion, y tener en cuenta
las dinamicas interpersonales pueden facilitar
el manejo integral del paciente. Los tipos de
psicoterapia que dan relevancia al manejo de
las emociones, evaluacion funcional, y estra-
tegias de resolucién de problemas vy la terapia
cognitiva conductual parecen ser eficaces en
el manejo de los comportamientos de autole-
sion. Ejemplos de ellas pueden ser:

Psicoterapia individual.

Psicoterapia para el trastorno de estrés

postraumatico.

Psicoterapia racional emotiva.

Psicoterapia para el paciente que se auto-

lesiona asociado al trastorno de personali-

dad limitrofe.

Psicoterapia dialéctica conductual.

Psicoterapia de grupo interpersonal.

La clave para tratar eficazmente cualquier
forma de autolesion recaera en la capacidad
del clinico para identificarla (suele estar escon-
dida en un trastorno psiquiatrico), luego desa-
rrollar una empatia imparcial con el paciente
durante la relacion terapéutica y ser cuidadoso
de facilitar al paciente un manejo multimodal
basado en la evidencia®.
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ARTICULO ORIGINAL

Elementos depresivos neuroimagenolégicamente
detectados en una cohorte de pacientes con
estrés post traumatico: analisis a partir de la
técnica de Neuro-SPECT

Rolando Ahubert C.7, Ismael Mena G.?,
Rodrigo Correa P.? y Fernando Ivanovic-Zuvic R.*

Depressive traits detected by functional neuroimages in a patients’s
cohort with post traumatic stress disorder (PTSD): analysis by means
of NeuroSPECT technique

Posttraumatic Stress Disorder (PTSD) is one of the most important emergent pathologies in
mental health and is usually associated with current post modern’s life styles and with specific
traumatic event such as belic conflicts or incident involving criminal behaviours affecting civilians.
It is well known that 8% of victims of a traumatic event will develop PTSD. Furthermore, the
chronicity and social impairment associated to this clinical entity requires an enormous effort
from mental health’s professionals and huge costs to the systems involved in the rehabilitation
of these patients. The aim of this study is to use Neuro-SPECT in order to evaluate a sample
of 7 patients affected from PTSD plus depressive symptoms which are clinically not evident.
This study revealed depressive images which consisted in hypo-perfusion of Brodmann’s areas
24 and 25. Method: 7 patient affected with PTSD were clinically evaluated and submitted to a
specific-validated post traumatic scale (Davidson scale) and also to a depression inventory (Beck
depression inventory). The subjects were studied by means of SPECT, delineating specific Region
of Interest (ROI) involved in the neurobiological basis of depression. Results: We report on, for the
entire sample, high scores on both scales used (Davidson scale: 91.85; Beck inventory: 25.28).
These results confirm the previously reported high comorbidity between this two clinical entities.
Neuro-functional features present in PTSD, were characterized by a cortical fronto-parietal hyper-
perfusion and hypo-perfusion on limbic areas (Brodmann’s areas 24 and 25). This results were
consistently replicated in the entire sample. We hypothesized a blood-brain barrier dysfunction
probably related to inflammatory mechanisms as the etiologic substrate of our neuro-functional
findings and a depressive pattern as part of the neuro-functional traits of PTSD.

Key words: PTSD, SPECT, Cortisol, Blood-brain barrier.

Resumen

El trastorno por estrés post traumatico (TEPT) se perfila en la actualidad como una patologia
emergente debido a las condiciones de vida modernas cada vez mas exigentes, al énfasis
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epidemiolégico y en salud mental por pesquisar las consecuencias de traumas cotidianos,
como de aquellos derivados de conflictos bélicos o de la accién de fuerzas de seguridad
y orden ciudadanos. La literatura reporta que aproximadamente un 8% de quienes sufren un
trauma experimentaran un cuadro clinico compatible con TEPT. Sin embargo, la larga duracion y
frecuente cronicidad de estos casos demanda un esfuerzo al equipo de salud y costos elevados
a los organismos que acogen a estos pacientes. El presente trabajo tiene por objetivo realizar
un estudio neuro-funcional y clinico, en una muestra de 7 pacientes que cursan con un cuadro
compatible con TEPT mas sintomas depresivos los cuales no son evidentes clinicamente, pero
que la literatura describe como sintomas presentes en el TEPT. Este trabajo comprobd una
manifestacion imagenoldgica depresiva en las areas de Brodmann 24 y 25 al compararla con una
base de datos de normativa de individuos sanos para analizar el NeuroSPECT, la cual consiste
en 24 adultos de 18 a 40 afios y 26 adultos de 45 a 80 afios de edad, y contrastarla luego con
un grupo de pacientes que cursan con un episodio depresivo monopolar. Por tanto en TEPT es
pesquizable el patron imagenolégico depresivo el cual es descrito en la literatura como altamente
comorbido y resulta sélo pesquisable con escalas especificamente disefiadas para ello como la
de Beck. La intensidad sintomatica propia del TEPT “oculta” su componente clinico depresivo,
el que frecuentemente resulta imperceptible para el clinico. El hallazgo neuroimagenolégico es
importante ya que modifica la vision diagnéstica, el tratamiento y la eventual evolucién de los
pacientes. La técnica de Neuro SPECT también servira como una herramienta de seguimiento
de las alteraciones neurofuncionales encontradas. Método: Se evalud clinicamente a 7 pacientes
que cursaban con TEPT junto a valores en la escala de Beck compatibles con depresion
moderada a severa y se les compard con otro grupo de pacientes con depresion pura. En la
evaluacioén se aplicé el criterio clinico, asi como escalas estandarizadas para ambas patologias
(Escala de Davidson en TEPT y el inventario de depresion de Beck en depresién). Los sujetos
fueron evaluados a partir de la técnica de neuro SPECT, delineandose tres Regiones de Interés
(ROI) que se han reconocido como involucradas en la neurobiologia de los trastornos depresivos
monopolares (areas 11, 24 y 25 de Brodmann). Se intenta asi reconocer un “patrén depresivo”
en la neuro-funcionalidad cerebral propia del TEPT. Resultados: Para todos los pacientes de la
cohorte estudiada se reportan valores elevados en escala Davidson para TEPT y en la escala de
Beck para depresion (91,85 y 25,28 puntos respectivamente). Los hallazgos neurofuncionales en
TEPT se caracterizan por una amplia hiperperfusion a nivel de cértex fronto-parietal e hipoperfusion
en sistema limbico (areas 24 y 25), los que se repitieron de un modo consistente en la muestra
estudiada. Se comprueba que la técnica del neuro SPECT detecta un sustrato depresivo asi
como lo hace la escala de Beck. Ademas se hipotetiza el probable rol de una disfuncién de la
barrera hemato-encefalica secundaria a fendmenos inflamatorios, como sustrato etiolégico de los
hallazgos reportados.
Palabras clave: TEPT, SPECT, Cortisol, Barrera Hemato-encefalica.

“La angustia es la disposicion fundamental
que nos situa frente a la nada.”
Martin Heidegger

Introduccion

Estrés es un amplio término que dice rela-
cion con la vivencia de un acontecimiento vital
ante el que el sujeto no puede responder ade-
cuadamente. Es la respuesta de un individuo
a un nivel de presion inusual, que conlleva un
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desfase entre su capacidad real o subjetiva y
la demanda que la situacién plantea. El trabajo
o el rendimiento académico son ejemplos ha-
bituales de factores de estrés, al igual que su-
cesos como el divorcio o la pérdida del empleo
que pueden también provocar un estrés mas
intenso.

Las ideas sobre la influencia del estrés en la
aparicion de la enfermedad se remontan a los
escritos médicos de asirios, griegos y romanos.
Esas contribuciones y las de los médicos de
principios de siglo se documentaron eninformes
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de casos o pequefios grupos de pacientes. En
la actualidad el estrés es frecuente, obligando
al sujeto adaptarse en forma continua. El estrés
esta ligado tanto a las experiencias agradables
como a las desagradables, tanto producto de
un intenso hostigamiento de estimulaciones
como por la falta de éstas. Habria que anadir
que, hasta cierto punto, no soélo es “la sal de
la vida”, como decia Hans Selye sino también
su carburante. En efecto, la ausencia total de
estrés es incompatible con la vida, porque
equivale a no exigirle ya nada al organismo. La
total ausencia de stress conduce a la muerte
(cita Hans Selye).

El trastorno por estrés postraumatico
(TEPT)"2345% se centra alrededor de un trauma
desencadenando un trastorno de ansiedad por
exposicion a un estrés ineludible. Es causado
por experimentar, observar u oir el relato de
un acontecimiento sobrentendido como trau-
matico. Se define al trauma psiquico como “un
suceso insoslayable o ineludible, que abruma,
recarga y agota los mecanismos de enfrenta-
miento existentes del individuo”. El elemento
mas especifico de un factor de estrés trauma-
tico'? es su caracter de ser extremadamente
amenazador, con la posibilidad real o imagina-
da de poner en riesgo la integridad personal
con “amenazas para su integridad fisica o la
de los demas”. La participacion en una batalla
militar, un desastre natural como un terremoto
como recientemente ocurrié en nuestro pais,
el 27 de febrero de 2010, o fruto de activida-
des humanas, sea un accidente fatal o con
proximidad a la muerte, un ataque violento o
potencialmente peligroso, todas son situacio-
nes que forman parte de esa categoria. El es-
trés postraumatico conduce a una resistencia
activa a recordar pensamientos, imagenes y
recuerdos asociados al trauma; se puede de-
sarrollar un estado similar a la amnesia o una
fragmentacion de la memoria. El paciente blo-
quea también los recuerdos del afecto experi-
mentado en el momento del trauma lo que se
conoce como “numbing” (insensibilizar, em-
botar, anestesiar), una especie de “anestesia
emocional”. Este esfuerzo por evitar cualquier
recuerdo lleva a respuestas afectivas viciadas
ante acontecimientos actuales y provoca una
indiferencia emocional hacia las personas sig-
nificativas, incluyendo los miembros de la fa-
milia. El acontecimiento traumatico se vuelve
a experimentar reiteradamente en imagenes,

Trastor. animo 2011; 7 (2): 101-112

pensamientos, percepciones, suefios, flash-
backs intrusivos e incluso alucinaciones. La
evitacion ansiosa previene al paciente de re-
cordar contextualmente el trauma mediante
pensamientos, impresiones sensoriales y sen-
timientos. El individuo también evita descargar
el temor, la ira y la pesadumbre inducidos por
el trauma, en otras palabras, evita la catarsis.
Con el transcurso del tiempo este comporta-
miento empeora, se eluden actividades, luga-
res, objetos o personas que pueden hacer aflo-
rar recuerdos del trauma. En lugar de ansiedad
libre flotante y temor, el paciente experimenta
hipervigilancia, distraibilidad, irritabilidad, res-
puestas de sobresalto exagerado durante el
dia, insomnio inicial e intermitente entremez-
clado con pesadillas durante la noche.

Para establecer el diagndstico de estrés
postraumatico debe haber exposicion a un
suceso o situacion “estresante” que sea nota-
blemente amenazador o catastrofico. Debe en-
contrarse todo lo que se resefia a continuacién
por un periodo de al menos un mes:

- Reminiscencia del suceso o flashback, re-
cuerdos o suefios vividos, o malestar cau-
sado por elementos asociados al factor es-
tresante.

- Inicio de evitacion de las circunstancias
asociadas o que recuerdan al factor estre-
sante.

- Amnesia parcial o completa de la exposicién
al factor estresante, o sintomas persistentes
de sensibilidad psicolégica aumentada para
conciliar o mantener el suefio, irritabilidad o
accesos de colera, escasa concentracion,
hipervigilancia, respuesta exagerada ante
un estimulo asociado o no al evento estrés.

Neurobiologia TEPT

La respuesta al estrés es la reaccién coor-
dinada frente a estimulos amenazadores ca-
racterizada por conducta evitativa, aumento del
estado de alerta, activacién del sistema simpa-
tico y liberacién de cortisol3#5678910.11.1213 nor
las glandulas suprarrenales. El hipotalamo3®#®
desempefa una funcién central en la direccién
de las respuestas humoral, motora somatica y
motora visceral adecuadas a la reaccion que
se desencadena.

El glucocorticoide cortisol es liberado por
la corteza suprarrenal en respuesta a una ele-
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vacion del nivel sanguineo de la corticotropina
(ACTH), que es liberada por la adenohipéfisis a
su vez en respuesta a la corticoliberina (CRH).
Esta ultima es liberada a la sangre desde la
circulacion portal por las neuronas neurose-
cretoras parvocelulares del nucleo paraven-
tricular del hipotalamo. De esta manera pode-
mos seguir esta respuesta al estrés hasta la
activacion de las neuronas hipotalamicas que
contienen CRH. Las neuronas del hipotalamo
que contienen CRH estan reguladas por dos
estructuras: el nucleo amigdalino o amigdala y
el hipocampo1516,

La amigdala' es primordial para las res-
puestas al miedo. La informacién sensorial en-
tra en la porciéon basolateral del nucleo amig-
dalino, aqui es procesada y transmitida a las
neuronas del nucleo central. Cuando el nucleo
central de la amigdala se activa, se produce la
respuesta al estrés (Figura 1).

Si la activacion de la amigdala es inadecua-
da se asocia con algunos trastornos de ansie-
dad. En la periferia de la amigdala'”'"® hay una
coleccion de neuronas denominadas nucleo
de base de la estria terminal. Las neuronas de
este nucleo activan el eje HHS y la respues-
ta al estrés. A su vez el eje HHS también esta
regulado por el hipocampo®5'°. Sin embargo,
la activaciéon de éste suprime, en lugar de es-
timular, la liberacion de CRH. El hipocampo?®#°
contiene numerosos receptores de glucocorti-
coides que responden al cortisol liberado por
la glandula suprarrenal en respuesta a la ac-
tivacion del sistema HHS. De este modo, el
hipocampo*? participa en la regulacién de la
retroalimentacion del eje HHS, al inhibir la libe-

racion de CRH (y la consiguiente liberacion de
ACTH y cortisol). Cuando los niveles de corti-
sol se elevan, como sucede durante periodos
de estrés croénico, puede hacer que las neu-
ronas del hipocampo? mueran en animales de
experimentacién. Esta degeneracién del hipo-
campo?' establece un circulo vicioso en el que
la respuesta al estrés se incrementa, produ-
ciendo una liberacién de mayor cortisol'®"13y
a su vez una mayor lesion del hipocampo?'2223,
Estudios del encéfalo humano con técnicas de
diagnostico por imagen han mostrado una dis-
minucion del volumen del hipocampo'92' en
algunas personas que sufren TEPT.

Resumiendo, la amigdala y el hipocampo
regulan el eje HHS y la respuesta al estrés de
un modo equilibrado®478, (Figura 2).

Los trastornos de ansiedad’?* se relacionan
con hiperactividad de la amigdala'? y dismi-
nucion de la actividad del hipocampo?:20.2122.24.26,
Ambos nucleos reciben informacion procesada
desde la neocorteza. Se ha visto también una
elevada actividad en la corteza neofrontal.

Objetivos

Se compara mediante la técnica de Neu-
ro-SPECT, a una poblaciéon de pacientes con
TEPT y Depresion?’262%% y otra de pacientes
con Depresion pura®. Esto con el propésito de
reconocer un patrén neuro-funcional®® comun
que permita establecer una correlacién entre
los hallazgos clinicos detectados a partir de
la escala de depresion de Beck??' (los cuales
no resultan evidentes a través de la simple ob-

Nucleo amigdalino

Respuesta al estrés

Informacion
sensitiva

Activacion del
7 HHS
e
Activacion del
sistema nervioso
simpatico

Hipotalamo
Sustancia

—mgris pericue-
ductual

Conducta de
evaluacion

) Aumento de la
Sistemas de regu-——> vigllancla

\ lacion difusos
\

Nucleo

Nucleo amigdalino

Nucleos basolaterales

central

Figura 1. Control de la respuesta al estrés por la amigdala.
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servacion), y el patrén neuro-funcional clasica-
mente descrito en depresién monopolar.

Hipotesis

El Trastorno Depresivo Mayor (TDM) y el
TEPT asociado a Depresion Mayor (DM) com-
parten las mismas alteraciones neuro-funcio-
nales que constituyen “el sello” del TDM. Estas
alteraciones corresponden a una hipoperfusion
en las areas 11, 24 y 25 de Brodmann. Korbi-
nian Brodmann, famoso neuroanatomista ale-
man de comienzos del siglo XX. Construy6 un
mapa arquitectonico de la neocorteza. En este
mapa, a cada area de la corteza con una ci-
toarquitectura comun se le asigna un numero.
Suponia Brodmann, pero no pudo demostrar
que las areas corticales que tienen un aspec-
to diferente realizan funciones diferentes. En
la actualidad estos hallazgos no son precisos.
Brodmann, propuso que la neocorteza se ex-
pandia por la insercion de nuevas areas.

Método

Se disend un estudio retrospectivo compa-
rativo de dos grupos de pacientes analizados
previamente a través de la técnica de Neuro
SPECT"™2", El primer grupo se conformé con 7
pacientes con TEPT clinicamente demostrado
de menos de un ano de duracién y corrobo-
rado a partir de la utilizacién de la escala de
Davidson. Esta cohorte de pacientes presen-
taba puntajes en la escala de Beck abrevia-
da para depresion que se encontraban en un

rango compatible con depresion moderada a
severa (X: 25.28 ; valor normal < 4), pero su
sintomatologia clinica de depresion era mas
bien leve o indetectable dada la prominencia
de sintomas post traumaticos. Las edades de

este grupo oscilaron entre 21 y 49 afios (X: 29

afnos) y se distribuyeron por sexo en 6 hom-

bres y 1 mujer. Se descartaron de esta muestra
aquellos pacientes con Traumatismo Encéfalo

Craneano (TEC), abuso de sustancias y TEPT

cronico de mas de 1 afo de evolucion. El se-

gundo grupo se conformo con 25 pacientes
depresivos unipolares cuyas caracteristicas
clinicas hacian evidente el diagnostico y en los
cuales se descarté razonablemente cualquier
causa organica de depresion. Esta cohorte no
fue evaluada con escalas especificas para de-

presion12, sus edades fluctuaron entre 20 y 55

afos (X: 32 afos). Y se distribuyeron por sexo

en 15 mujeres y 10 hombres.
Los criterios de inclusion fueron los siguien-
tes:

- Presencia de la patologia “blanco” a estu-
diar (TEPT o depresion).

- Para ambas patologias una duracién de
entre un mes y un afio de evolucion.

- Concordancia entre criterios clinicos de
inclusion y escala de estrés post trauma en
caso de TEPT. Para depresion solamente
se utilizaron criterios clinicos.

Los criterios de exclusion son los que sigue:
- Traumatismo encéfalo craneano con pérdi-
da de conciencia en la historia de vida del
paciente.
- Patologia en eje Il evidente tras seguimiento
clinico (al menos 6 entrevistas).

Nucleo amigdalino

+

Hipocampo

HHS

Cortisol

Figura 2. Regulacion equilibrada del eje hipotalamo-hipdfiso-suprarrenal (HHS) por la amigdala y el

hipocampo.
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- Consumo de sustancias pasado o actual.
- Alteraciones tiroideas actuales o pasadas.

Como estrategia para evaluar nuestra hipé-
tesis, el grupo de investigadores decidio definir
tres Regiones de interés (ROI) como marcado-
res de depresion, pues han sido descritas en
trabajos previos®?® como areas de alta signi-
ficacion funcional, observandose alteradas en
estos pacientes'. Las regiones seleccionadas
con este fin fueron: area 24 (cingulado ante-
rior), 25 (area sub genual) y 11 (orbito frontal),
todas las cuales se hipoperfunden en cuadros
depresivos unipolares.

Con el objeto de plantear una mayor exi-
gencia en la deteccién de valores alterados
s6lo se consideraron los valores promedio
por cada area, no aplicandose la “estrategia

Baseline Data vs. Elderly Normals I

RQ’,N Lateral View

Lelt Luteral View

Lelt Medial View

Figura 3. Neuro-SPECT de adulto sano.
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de maximos y minimos” (Mena, Correa y Rey,
2003). De acuerdo a ésta, consideramos que
las areas de Brodmann constituyen una su-
perficie demasiado “extensa” para identificar
regiones o neuro-circuitos alterados a través
del analisis del promedio de captacién. Asi,
sera posible que existan valores anormales en
ambos extremos (hiper e hipo perfusion) que
se contrarresten, de modo que el promedio del
area aparezca como “normal”. Dichos valores
numéricos absolutos, medidos en cuentas por
pixel, se expresaron en Desviaciones Stan-
dard (DS) respecto de la base de datos control
de sujetos sanos pareandose segun y edad.
Asi, al transformar cuentas por pixel a DS ob-
tenemos una variable continua susceptible a
analizar estadisticamente.

Por convencion los investigadores conside-

Avg Activity Comparison

Supcn’qr View

o o

II

Interactive View - No cerebellum

Right Medial View
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raron como valores de DS alterados aquellos
que se encuentran por debajo o por sobre 2
DS del promedio entregado por el cerebro mo-
delo utilizado como control. Asi, se obtuvo el
promedio de estos valores para cada grupo a
comparar.

Finalmente, se compararon estadistica-
mente los valores obtenidos como promedios
en cada grupo para cada una de las 3 ROI
previamente definidas. Para dicho analisis se
utilizo una t de student no pareada, conside-
randose como significativos aquellos valores
menores a 0,05.

Método NeuroSPECT

Preparacion del Paciente: Cada paciente

suspendiod toda medicacion por los menos cin-
co dias antes de efectuar el examen de Neu-
roSPECT y desde 24 horas antes evita el con-
sumo de té, café, chocolate y bebidas cola. A
excepcion de estas limitaciones el examen de
NeuroSPECT se efectud bajo condiciones nor-
males de alimentacion con la contraindicacion
que no debe efectuarse examen de NeuroS-
PECT en mujeres embarazadas o en aquellas
en que se sospecha la posibilidad de embara-
Zo.

Técnica
Inyeccién del radiofarmaco

Se utilizaron 30mCi de HMPAO Tc-99m (Ce-
retec Amersham) (1110 mBq) en condiciones

Bascline Data vs. YOUNG ECD CEREBELLUM

Avg Actimty Companison

‘Spomr Vies

' Piliten Ao

Y

Figura 4. Neuro-SPECT de paciente afectado por TEPT. Se observa una hiper-perfusion generalizada en las
areas fronto-parieto-occipitales con valores mayores a 2 DS.
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basales. El paciente se encuentra en decubi-
to dorsal en sala de procedimiento con control
ambiental, sin ruido y luz con los ojos abiertos,
se inyectan en vena antecubital que se canula
10 minutos antes y la inyeccion intravenosa se
efectia en un volumen aproximadamente de 2
cc, seguido de un bolo de suero fisiolégico de
10 cc 60 a 90 minutos después de la inyeccion
se procede a la toma de imagenes.

Técnica de adquisicion

El paciente es colocado en la camilla de
cuerpo entero con la cabeza fija en un dispo-
sitivo especialmente disefiado, colocando una
almohada bajo las rodillas, brazos al costado
del cuerpo y se inmoviliza con una banda de
sujecion la cabeza a la altura de la frente y otra
en la barbilla. Para la adquisiciéon se emplea
un sistema de NeuroSPECT con colimador de
Ultra Alta Resolucion, colocando la ventana de
energia en 140 Kev y de un ancho de 20%.
La matriz es de 64 x 64 empleado una 6rbita
circular con movimientos Step&shoot con 64
pasos y grado de rotacién 360°. El tiempo por
proyeccion es de 30 segundos con un factor
zoom 1,66 y al término de adquisicion se ve-
rifica el estudio en modo Cine para control de
calidad de posible movimiento del paciente du-
rante la adquisicion. En caso que se constaten
movimientos se repite la adquisicion sin nece-
sidades de efectuar nueva inyeccion.

Procesamiento de neuro SPECT

La adquisicion se reconstruye tridimensio-
nalmente por retroproyeccion mediante filtro
de Butterworth 4,25, con margen del volumen
mediante un ROI eliptico para dejar fuera in-
formacién no pertinente. Se efectia ademas
una reorientacion oblicua transaxial, coronal,
sagital con un zoom de volumen de 35%. Las
imagenes crudas reconstruidas tridimesional-
mente son transferidas a un computador PC
via modem con el objeto de reprocesarlas,
cuantificarlas y normalizarlas de volumen.

a) Normalizacion de la captacion de HM-
PAQO cerebral: Se efectua el andlisis de cap-
tacion cerebral voxel por voxel y los resulta-
dos son normalizados en porcentaje de la
captacion maxima observada en el cerebro y
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el resultado expresados mediante una escala
de colores que define como normal los valo-
res comprendidos en el rango de 72% + 5 en
color rojo, los valores superiores a este rango
en color plateado, los valores inferiores a 60%,
inferiores a 2 desviaciones standard bajo pro-
medio normal en color amarillo, 50% del maxi-
mo en el cerebro en color verde y bajo 40% en
color azul.

b) Normalizaciéon de volumen: Empleamos
la técnica de Talairach (Arcila et al Alasbimn
Lima 1997). Se procede a reorientar el volu-
men tridimensional del cerebro definiendo una
linea que une el polo inferior occipital con el
borde inferior de lobulo frontal, esta linea se
lleva automaticamente a un expresion horizon-
tal. Se corrigen ademas desviaciones laterales
definiendo una linea paralela a la fisura inter-
hemisférica y llevando automaticamente esta
linea al plano vertical. En esta imagen reorien-
tada se procede enseguida a definir el plano
intermedio del tronco cerebral y plano anterior
de los I6bulos temporales, procediendo a deli-
mitarse el volumen del analisis con planos la-
terales, superiores e inferiores de delimitacion
cerebral. Con esta informacion la técnica de
Talairach obtiene la normalizacion volumétrica
del cerebro y por ello, la comparacién voxel por
voxel de la captacion de HMPAO en la corte-
za cerebral con una expresion volumétrica de
base normativa de datos para normales de
acuerdo al grupo etareo del paciente. Con este
propodsito se utilizaron 3 bases de datos para
los intervalos de edad 5 a 18 afios, 18 a 45
afios y 45 a 80 afios. En esta imagen tridimen-
sional se define una nueva escala de colores
que representa en color rojo los valores entre
el promedio normal y 2 desviaciones standard
sobre el promedio normal, en color plateado
todos aquellos valores que estén sobre 2 des-
viaciones standard del promedio normal, en
color verde todo los valores que se encuentren
entre el promedio normal y dos desviaciones
standard bajo el promedio normal y por ultimo
en color azul todos aquellos valores que estén
bajo dos desviaciones estandar (DS) bajo el
promedio normal. Definimos asi areas de hi-
poperfusion anormal que tienen 95% de pro-
babilidades de estar efectivamente hipoper-
fundidas y demostrada por el color azul en la
imagen y areas de hiperperfusion el color pla-
teado tienen una probabilidad de 95% de estar
efectivamente hiperperfundidas por compara-
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cion con la base de datos normativa. (Segami
Corp. Maryland USA).

La reproducibilidad intra-observador de es-
tas mediciones fue comunicada en el Congre-
so de Alasbimn en Lima, Pera 1997 y demues-
tra tener un promedio de reproducibilidad de
3,6 mm, lo que se considera adecuado para
este tipo de tecnologia.

Con objeto de definir con alta reproducibili-
dad la localizacion cortical exacta de areas de
hipoperfusion observadas en TAB, se procedio
a confeccionar una plantilla mediante el progra-
ma CORELDRAW 8 en 11 areas de Brodmann
por hemisferio. Dichas areas estarian involu-
cradas en actividades conductuales, basado
en las comunicaciones clinicas y experimen-
tales sobre funcionalidad cerebral y patologia
por areas que emplean las areas de Brod-
mann como punto de referencia. Estas areas
de Brodmann conductuales son proyectadas
automaticamente por el computador sobre la
imagen anterior, imagenes laterales derechas
e izquierdas y ambos cortes parasagitales de
la imagenes tridimensionales cerebrales. La
proyeccién de esta plantilla es automatica por
lo cual la reproducibilidad de los resultados es
100%.

Andlisis de la captacién de Tc 99m HMPAO
en Ganglios Basales. Se utilizé la misma
técnica de adquisicion referida para estructuras
corticales' 31415 Con este propodsito, las
imagenes fueron corregidas para atenuacion
de acuerdo con el método de primer orden de
Chang (coeficiente de atenuacién u = 0,09 cm-
1). En seguida, se normaliz6 volumétricamente
la captacion siendo los resultados expresados
en DS respecto de una poblacién control.
Cuantificacién de la extension de hipoperfusion
en cada area de Brodmann. Por consenso de
los dos investigadores se estimo la presencia de
sub-regiones de hipo-perfusién demostradas
por el color azul en la escala de color.

Analisis de Resultados

En lo que dice relacién con la descripcion
de la muestra estimamos no detallar los per-
files epidemioldgicos, es decir qué sintomas
predominaban ni los resultados de las escalas,
puesto que este trabajo esta centrado en el
aspecto cuantitativo y no en la descripcion de
casos clinicos; en la cohorte de pacientes si se
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reconocen las patologias estudiadas y se esta-
blecieron criterios de inclusion y exclusiéon que
determinaron la muestra estudiada desde la
Optica de la clinica y a su vez fue corroborada
con las escalas validadas mencionadas, luego
a estos pacientes se les aplico la técnica de
neuro-SPECT. De tal suerte, que en este estu-
dio los resultados estan enfocados en conocer
lo que sucede con las variables sefialadas.

Los valores de perfusion cortical de la
muestra fueron expresados en términos de
porcentaje del maximo en la referencia, calcu-
lando los valores promedio por area expresa-
dos en DS respecto de la base de datos con-
trol. Para las 58 ROI estudiadas se obtuvieron
los promedios de la muestra y luego se compa-
raron ambos grupos como ya fue explicado en
la seccion métodos. Tal como se describid “in
extenso” en trabajos previos publicados por los
autores, el valor de captacion cerebral obteni-
do y reflejado en la escala de color se contras-
ta con una base de datos normativa pareada
de acuerdo a edad y sexo con el sujeto en es-
tudio y se expresa finalmente en Desviaciones
Standard bajo y sobre el promedio normal para
el grupo etareo correspondiente.

Como ya fue explicado en la seccién méto-
do, los investigadores decidieron definir 3 ROI
como marcadores de depresion, pues han sido
descritas en trabajos previos como areas de
alta significacion funcional, observandose alte-
radas en estos pacientes’. Las regiones selec-
cionadas con este fin fueron: area 24 (cingula-
do anterior), 25 (area sub genual) y 11 (orbito
frontal), todas las cuales se hipoperfunden en
cuadros depresivos unipolares. En la Tablas 1
y 2 se muestran los resultados en estas areas
expresados como el promedio de las DS res-
pecto de la base de datos normativa para el
mismo grupo etareo tanto en el grupo de pa-
cientes con TEPT y depresion (N = 7) (Tabla
1), como en el grupo de pacientes con depre-
sion monopolar (N = 25) (Tabla 2). Posterior-
mente en la Tabla 3 se sefala la comparacion
estadistica entre ambos grupos contrastando
los resultados por region.

Resultados en corteza
Destaca una hipoperfusién mayor a 2DS

para ambos grupos en las areas 24 y 25 de
Brodmann en forma bilateral (minima hipo-
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Tabla 1. TEPT y sintomas depresivos: promedio de las DS respecto de la base
de datos normativa

ROI 241 24D 251 25D 11 1D
Promedio -2,24 -1,89 -3,24 -3,47 1,11 1,36
DS 0,38 0,48 0,29 0,23 0,74 1,33

ROI: region of interest (region o area de Brodmann de interés) DS: desviacion Standard I: izquierdo D:
derecho.

Tabla 2. TDM puro: promedio de las DS respecto de la base de datos normativa

ROI 241 24D 251 25D 111 1D
Promedio -3,41 -3,11 -3,58 -3,60 -0,02 -0,33
DS 0,38 0,47 0,25 0,25 0,68 0,60
Tabla 3. Comparacion de TEPT asociado a sintomas depresivos vs TDM puro

ROI 241 24D 251 25D 11 11D
Promedio -2,24 -1,89 -3,24 -3,47 1,11 1,36
TEPT+DM
Promedio  -3,41 -3,11 -3,58 -3,60 -0,02 -0,33
DM
Valor p 0,000000051 0,0000010 0,0050 0,24 0,00066 0,000028

P < 0,05 es estadisticamente significativo, ROI: region

of interest (region o area de Brodmann de interés).

TEPT: trastorno por estés post-traumatico. DM: depresion mayo. |: izquierdo D: derecho.

perfusion: 24 D; maxima hipoperfusion: 25 D;
Promedio: -3,06 DS). La unica regién cuya hi-
poperfusion fue menor a 2 DS fue el area 24 D
(-1,89).

Los resultados en el area 11 de Brodmann,
también definida como un area especialmente
hipoperfundida en trastornos depresivos, no
arrojo valores promedios alterados (promedio:
0,83 DS). La demostracion actual de hipo-
perfusion en la evaluacidon imagenoldgica de
patologias psiquiatricas se ha realizado utili-
zando la “estrategia de maximos y minimos”,
definida por nuestro grupo de trabajo en el
afno 2003, como fruto de la colaboracion de los
Drs. Mena, Correa y el apoyo fundamental del
Doctor en Ciencias Médicas Sergio Rey. Asi,
al considerar en este trabajo solamente los
valores promedio, descartando el analisis de
maximos y minimos, aplicamos una mayor exi-
gencia al momento de “encontrar” valores alte-
rados de acuerdo con la definicién operacional
ya enunciada en la seccion de métodos. Por lo
tanto, es posible que al comparar los minimos
por area se observen también regiones de hi-
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poperfusion por sobre 2 DS en la regidn orbito-
frontal; dicho analisis resultara interesante en
posteriores estudios.

Al comparar entre ambos grupos cada
una de las areas alteradas (24 y 25) con su
par ipsilateral a través de un andlisis de t
student, los valores p obtenidos son menores
a 0,05 para las regiones 24D, 241 y 25I, con
hipoperfusion mas marcada en el grupo de
pacientes depresivos unipolares. Solamente
la region 25D presento un valor p mayor a
0,05 (p: 0,24). De lo anterior se desprende
que si bien en ambos grupos se observa una
hipoperfusion mayor a 2 DS, esta alteracion
es mas intensa en el grupo de depresivos
unipolares vs el grupo de TEPT asociado a
depresion para las regiones 24| , 24D, y 25l
(Tabla 3).

Por lo tanto, es posible argumentar que
existe un patron imagenolégico compatible
con depresion en el grupo de TEPT asociado
a puntajes de Beck compatibles con depresién
moderada a severa, sélo que las enormes y
difusas alteraciones reportadas en el estrés
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post-trauma hacen este hallazgo menos evi-
dente al andlisis colorimétrico visual.

Discusion

Las imagenes obtenidas a través de Neu-
roSPECT?%3 en pacientes portadores de
TEPT, corresponden a un patron caracteristico
de hiperperfusion “tipo mosaico” principalmen-
te en las regiones fronto-parietales. La distribu-
cion extensa de estas alteraciones hace hipo-
tetizar cambios inflamatorios con un posterior
aumento de perfusion en la barrera hematoen-
cefalica, pues resultan muy semejantes a los
hallazgos encontrados en cuadros de vasculi-
tis. (Figuras 3y 4).

Al observar clinicamente a esta cohorte de
pacientes, el predominio sintomatico corres-
ponde a aquellas manifestaciones clinicas cla-
sicamente descritas en TEPT, lo que se corre-
laciona de un modo natural con los elevados
puntajes que estos pacientes alcanzan en la
escala de Davidson?. Sin embargo, al observar
los puntajes obtenidos en la escala de Beck
para depresion se observan puntuaciones
igualmente elevadas sin que exista una corre-
lacion con las manifestaciones clinicamente
observadas. Esta disociacion entre los punta-
jes en la escala de Beck y la clinica, asociado
al dato estadistico que informa que aproxima-
damente un 80% de los pacientes con TEPT
presentan comorbilidad con un trastorno de-
presivo mayor, hizo pensar a los investigado-
res en la posibilidad de que los sintomas de-
presivos resulten clinicamente dificiles de ob-
servar dada la predominancia de los sintomas
propios del TEPT.

Al observar la correlacion neurofuncional
derivada de la observaciéon selectiva de tres
regiones tipicamente alteradas en DM (11, 24
y 25) y luego de comparar estas dos cohortes
de pacientes, se aprecia que en TEPT existe
un patrén neurofuncional de tipo depresivo no
observable en la descripcion colorimétrica de
resultados, pero si luego de un analisis de la
data en sus valores cuantitativos.

Se puede concluir que existe una correlacién
entre los resultados cuantitativos obtenidos a
través de la técnica de Neuro SPECT en una
cohorte de pacientes con TEPT y sus puntajes
en la escala de Beck. Esto, a pesar de que
clinicamente los sintomas depresivos no se
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hacen evidentes dada la predominancia de
sintomas propios del TEPT que comandan el
cuadro clinico. A futuro, resultara interesante
comprender si las alteraciones neurobiolégicas
encontradas en las areas 24 y 25 de Brodmann
son el resultado de una comorbilidad entre
TEPT y depresién o mas bien corresponden
a una expresion neuro-funcional caracteristica
de este primer trastorno.

En consecuencia alaluz de los hallazgos es
posible afirmar que la técnica del neuroSPECT
detecta imagenes del patron depresivo puesto
que revela hipoperfusion en las areas 24 y 25,
éstas aparecen en rangos de hipoperfusion de
2 DS. El grupo de depresivos puros (Tabla. 3)
aparecen hipoperfundidos con -2,5 DS.
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ARTICULO ORIGINAL

La carga de la depresidén en enfermos coronarios.
Una revision

Yolanda Murioz L." y Eduardo Correa D.?

The burden of depression in coronary patients. A review

The evidence reveals that people with depression have twice risk of developing coronary
disease, turn when it is presented after an acute myocardial infarction, increases the risk of the
new events, as well as greater mortality of the first and second years post event; the association
between both pathologies has been shows to be independent of traditional cardiovascular risk
such as: hypertension, hyperlipidemia, increased body mass, hearts problems history and severity
of disease. Casual’s factors involved are in relation to social and biological behaviours, the last
focused on psychopathological aspects of the operations and interaction between the autonomic
nervous, endocrine and immune systems. Until now has not been shown that depression treatment
has favourable results in the evolution and survival of patients with coronary disorders; there is
no clarity about the usefulness of screening depression, but there is enough information about
the deleterious effect of depression on coronary and cardiovascular disorders, supporting the
recommendation to include in the standard of care.

Key words: Depression, cardiovascular disease, inmunology.

Resumen

La evidencia revela que las personas con depresion tienen dos veces mas riesgo de desarrollar
una enfermedad coronaria, a su vez cuando ésta se presenta después de un infarto agudo del
miocardio, aumenta el riesgo de nuevos eventos, asi como de mayor mortalidad, en el primer
y segundo afio posterior al evento; la asociacion entre ambas patologias ha sido mostrada
como independiente de riesgos cardiovasculares ftradicionales tales como: la hipertension,
hiperlipidemia, incremento de la masa corporal, historia de problemas cardiacos relacionados
y severidad de la enfermedad. Los factores causales involucrados se relacionan con conductas
sociales y biologicas, estas Ultimas focalizadas en aspectos psicopatologicos del funcionamiento
e interaccién entre el sistema nervioso central, autbnomo, endocrino e inmunolégico. Hasta
ahora, no se ha demostrado que el tratamiento de la depresion tenga resultados favorables en la
evolucioén y sobrevida de los pacientes con trastornos coronarios; tampoco hay claridad acerca de
la utilidad del screening de depresion, sin embargo existe suficiente informacion acerca del efecto
deletéreo de la depresiéon sobre los trastornos coronarios y enfermedades cardiovasculares,
sustentando la recomendacion de incluirlo en el estandar de atencion.

Palabras clave: Depresion, enfermedades cardiovasculares, inmunologia.
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Introduccion

Un estudio realizado por World Health Or-
ganization (WHO) en 60 paises del mundo
World Health Survey (WHS), encontré una pre-
valencia anual de depresion del 3,2% en una
muestra de 245.404 individuos; posteriormen-
te fue estimada segun la existencia de cuatro
patologias médicas: diabetes, artritis, angina,
y asma, encontrandose cifras de 9,3%, 10,7%,
15,0%, y 18,1% respectivamente. Luego, en la
medicion del promedio global del estado de sa-
lud (medida definida por WHO como indice de
capacidades en multiples dominios), el score
estimado desciende en pacientes con enfer-
medades crénicas y es menor aun cuando se
agrega la depresion como comorbilidad, repor-
tandose una peor evolucién en los pacientes
con estas patologias’.

Tener una enfermedad fisica crénica au-
menta las probabilidades de desarrollar una
depresion, a su vez las evidencias muestran
que la depresion es también un factor de ries-
go para enfermedad fisica y para muerte pre-
matura?.

Las enfermedades cardiovasculares lide-
ran el grupo de las causas mas frecuentes de
muerte en el mundo; se mantienen en primer
lugar en paises de altos ingresos y en el se-
gundo lugar en paises donde este es mediano
o bajo. Por otro lado, el indicador Disability Ad-
justed Life Years (DALYs) incorpora los afos
de vida productiva perdidos por incapacidad,
destacando la importancia de la carga por en-
fermedad; en este indicador, las isquemias car-
diacas mantienen el liderazgo, pero también
surgen trastornos como la depresion unipolar;
ésta se situa en tercer lugar en el mundo, oc-
tavo lugar en paises de bajos ingresos, y en
primer lugar en paises de mediano y altos in-
gresos. En mujeres la depresion es la principal
causa de carga de enfermedad en todos los
niveles de ingresos. La Organizaciéon Mundial
de la Salud (OMS) proyecta para el afio 2030
que las tres primeras causas de DALYs seran
los trastornos depresivos, las enfermedades
isquémicas y los accidentes de transito®.

El autor Wei Jiang sefiala que la depresion
puede llegar a ser una condicion mortal invi-
sible en pacientes cardiovasculares. Refiere
que esto se conoce desde 1937, cuando Malz-
berg reporté que los pacientes cardiacos con
melancolia presentaban una mayor tasa de
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mortalidad que la poblacion general*. Desde
mediados de 1980 numerosos estudios epi-
demioldgicos han investigado la relacion entre
depresion y enfermedad coronaria, confirma-
do la existencia de una alta comorbilidad entre
ambas condiciones®, pero a su vez abundante
evidencia sugiere que la depresion es subtra-
tada en la poblacion cardiaca y las consecuen-
cias de esta condicién se hacen evidentes®.

Carney y cols., refieren que han pasado
cerca de 20 afos desde que la depresion fue
identificada como factor de riesgo para even-
tos cardiacos en pacientes con enfermedad
coronaria y cerca de 15 afos desde que se
encontré el incremento del riesgo de mortali-
dad después de un infarto del miocardio. Sin
embargo, el tema es mas complicado ya que
aunque muchos estudios han sostenido estos
hallazgos, otros no lo confirman. Estos ultimos
autores destacan la existencia de una hetero-
geneidad metodolégica significativa entre los
estudios, concluyendo que la depresién aun
no esta firmemente establecida como factor de
riesgo para enfermedad cardiaca’.

Objetivos de la revision

Conocer la asociacion existente e impli-
cancias de la comorbilidad entre depresion y
enfermedad coronaria y dar respuesta a las
siguientes interrogantes:

1.- Prevalencia de depresion en pacientes con
enfermedad coronaria.

2.- Impacto de la depresidén en la evolucion de
la enfermedad coronaria.

3.- Principales factores psicopatolégicos rela-
cionados.

4.- Resultado del tratamiento antidepresivo
sobre la depresién y sobre la enfermedad
coronaria.

5.- Beneficios del screening de depresion en
pacientes coronarios.

Prevalencia de la depresion en personas
con trastornos de las arterias coronarias

La evidencia muestra un rango amplio
en las cifras de prevalencia de depresion en
pacientes con enfermedad coronaria: 7,2% a
41,2%, dependiendo del método utilizado para
evaluarla. Las entrevistas estructuradastienden
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a detectar baja estimacion de prevalencia, en
cambio las escalas como el Beck Depression
Inventory (BDI), detectan altas prevalencias. A
través de los estudios se estima que uno de
cada 5 pacientes con infarto del miocardio tuvo
depresién durante una hospitalizacion inicial®.

Estas cifras son superiores a la prevalencia
de la poblacion general. La prevalencia de
vida para depresion mayor es de 15-20%, al
afno 5-10% y la puntual 4-7%°. La variabilidad
de las cifras en los estudios de pacientes
coronarios depende de la poblacién estudiada,
de la escala empleada, del grado de severidad
de la depresidn, del diagnéstico cardiovascular
y de la duracién del seguimiento™.

Un estudio estimé que aproximadamente
20-50% de las personas que murieron de infarto
del miocardio pudieron haber experimentado
un episodio depresivo antes del infarto'.

Carney y cols., encontraron que el 20% de
los pacientes sometidos a angiografia para
evaluacioén de coronariopatia cumplian con los
criterios para depresion mayor'2. Barefoot y
cols., observaron que un cuarto de los pacien-
tes angiograficamente demostrados con arte-
rioesclerosis coronaria presentaba sintomato-
logia de depresion leve y mas del 11% tenia
depresion moderada y severa; ademas se ob-
servaron sintomas de depresién en un 20-30%
de pacientes ambulatorios con enfermedad
coronaria y en un 50% de personas reciente-
mente hospitalizadas para by pass coronario o
cirugia cardiaca™.

Willem J. y cols., evaluaron sintomas de-
presivos en pacientes referidos para diagnds-
tico angeografico; la depresion mayor fue mas
prevalente en los pacientes con angiografia
positiva para arterioesclerosis (p = 0,02), el
promedio del score BDI fue mas alto en este
grupo (14,69 + 9,92 versus 12,87 + 8,65 (p =
0,03)) y fue mayor en mujeres. También se de-
mostré una significativa relacion entre la seve-
ridad de la depresioén y la coronariopatia™.

Las mujeres son 1,7 veces mas suscepti-
bles que los varones a experimentar depresion
a lo largo de su vida, sin embargo, se ha ob-
servado que el riesgo de depresion es mayor
en varones con enfermedad cardiaca que en
varones de la poblacién general®.

Es conveniente sefialar que la medicion
de prevalencia se complejiza especialmente
porque en los diversos estudios efectuados
existe gran diferencia en los instrumentos de
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evaluacion utilizados y también es inevitable
la subjetividad de los investigadores, lo que
provoca que los datos sean poco comparables.
En ambientes no psiquiatricos existe ain mayor
variabilidad para cuantificar la sintomatologia
depresiva en pacientes cardiacos™®.

El gold estandar para diagndstico de depre-
sién es la entrevista clinica'. En una revision
de 63 estudios Lespérance y Frasure-Smith
reconocen el uso de 23 instrumentos de medi-
cion distintos'. Basado en esto, un comité de
expertos del Nacional Heart, Lung and Blood
Institute (NHBLI) de Estados Unidos decidio
recomendar el uso de las siguientes herra-
mientas:

1.- Patient Health Questionnaire -9 (PHQ-9).
2.- Beck Depression Inventory (BDI | y 1l).
3.- Inventory of depressive symptoms (IDS-

SR).

4.- Hamilton Rating Scale for Depression (HAM

—D-17 item version)'.

¢Es la depresion un factor de riesgo para
enfermedad coronaria?

Estudios longitudinales sugieren una bidi-
reccionalidad entre depresion y coronariopa-
tias, y sostienen que la depresién es un factor
de riesgo independiente para desarrollar coro-
nariopatias y sus complicaciones?.

A pesar de la heterogeneidad de los es-
tudios, la mayoria de las investigaciones do-
cumentan una significativa asociacion entre
depresion y el desarrollo de coronariopatia.
Estos estudios sefalan que la depresion esta
asociada al incremento del riesgo a desarrollar
trastornos cardiovasculares, infarto del miocar-
dio y accidente vascular; también se demostro
que el riesgo relativo de desarrollar coronario-
patia es proporcional a la severidad de la de-
presion’,

Rugulies y cols., en un meta-analisis me-
diante la revision de 11 estudios de cohorte en
pacientes depresivos sin coronariopatias; eva-
luaron el rol de la depresion como potencial
predictor de desarrollo de enfermedad corona-
ria. Estos estudios se basan en la evaluacion
del paciente, sobre escalas psicométricas y
eventos tanto fatales como no fatales de infar-
to del miocardio, muerte coronaria o cardiaca.

De 36.549 individuos estudiados se encon-
tré6 que el riesgo de desarrollar isquemia en
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sujetos depresivos (comparados con sujetos
no depresivos), alcanzé un RR = 1,64 (95%
IC 1,29 - 2,08). El analisis reveld que la de-
presion fue un predictor poderoso de isque-
mia con un RR = 2,69 (95% IC 1,63 - 4,43)
en relacién a pacientes que presentaron sélo
sintomas depresivos con un RR = 1,16 (95%
IC 1,16 - 1,92); el incremento del desarrollo de
isquemia fue independiente de los factores de
riesgo convencionales.

Concluyen que la depresién predice el de-
sarrollo de enfermedad coronaria en individuos
inicialmente sanos y que es comparable a fac-
tores de riesgo tradicionales para coronariopa-
tias tales como, tabaquismo e hiperlipidemia?'.

Lawson y cols., en otro meta-analisis, con-
siderando diez estudios con muestras mayo-
res a 700 personas, sugieren que la depresion
contribuye como riesgo independiente al inicio
de enfermedad coronaria. Destacan que hubo
variacion en la medicion de la depresion y que
todos los estudios controlaron al menos dos de
las siguientes variables confundentes: enfer-
medad fisica, tabaquismo, hipertension y/o se-
dentarismo; el riesgo total fue RR = 1,64 (95%
IC 1,41 - 1,90).

Los resultados indican que la depresion
contribuye significativamente al inicio de en-
fermedad coronaria, siendo éste mayor que
el riesgo del tabaquismo pasivo (RR = 1,25)
y menor, que el riesgo del tabaquismo activo
(RR =2,5)%,

Pronéstico de la enfermedad coronaria en
comorbilidad con depresién

Se ha observado que los pacientes experi-
mentan mas problemas sociales durante el pri-
mer ano de recuperacion post infarto, retornan
mas lento al trabajo, tienen mayores tasas de
hospitalizacion, experimentan angina con ma-
yor frecuencia, reportan mayor empeoramien-
to fisico y menor deseo de rehabilitarse que los
pacientes no depresivos'?.

Paralelamente se ha estimado que cuando
la depresion se presenta después de un infar-
to agudo del miocardio, aumenta el riesgo de
nuevos eventos y de mortalidad. Ha sido re-
conocida como factor de riesgo independien-
te para mortalidad cardiovascular entre 6 y 18
meses después del infarto del miocardio, inde-
pendiente de la severidad de la enfermedad
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cardiaca’.

Uno de los primeros estudios relevantes
que vincula la depresion con la evolucion de
los pacientes que han presentado un infarto
del miocardio, fue publicado en 1993 por los
autores canadienses Lespérance y Frasure
- Smith. Demostraron que en los seis meses
posteriores al infarto, la mortalidad de los pa-
cientes que cursaban con depresion era signifi-
cativamente mayor que la de los pacientes que
no presentaban esta patologia, observandose
un valor HR = 5,74 (95% IC 4,61 - 6,87) y el
valor ajustado HR = 4,29 (95%IC 3,14 - 5,44),
por lo cual se infirié que la depresion constituia
un factor de riesgo independiente en la evolu-
cion de los pacientes con infarto siendo este
impacto al menos equivalente a la disfuncion
del ventriculo izquierdo?.

Posteriormente los mismos autores efec-
tuaron un seguimiento durante cinco afos a
896 pacientes con reciente infarto agudo y en-
contraron que la presencia de sintomas depre-
sivos fue un predictor significativo de mortali-
dad cardiaca, después de controlar por medio
de sistemas multivariados de mortalidad (BDI
10 - 18), alcanzando un HR = 3,17 (95% IC
1,79 - 5,6).

El estudio de cohorte EPIC-Norfolk United
Kingdom evaludé una muestra de 19.649 par-
ticipantes (8.261 varones y 11.388 mujeres
entre 41 y 80 afos), libres de manifestaciones
cardiacas, entre quienes hubo 274 muertos
por isquemia.

Los participantes que tuvieron depresion
dentro de los ultimos 12 meses antes de la
evaluacion de base, presentaron un RR =
2,67 (95% IC 1,54 - 4,64) de morir por isque-
mia cardiaca dentro de los 8,5 afios de segui-
miento (independientemente de la edad, sexo,
presion sistélica, tabaquismo, IMC, colesterol,
actividad fisica, alcohol, diabetes, clase social,
y uso de antidepresivos); no hubo diferencias
significativas por sexo.

La asociacién no se atenué con la prolonga-
cion del seguimiento, fue mayor para quienes
reportaron mas de tres episodios de depre-
sion, tuvieron episodios de seis o0 mas meses
de duracion y en aquellos en que el inicio fue a
los 40 afios o0 mas. También fue mayor para los
que reportaron un episodio depresivo durante
la evaluacion y no hubo asociacién con aque-
llos cuyos episodios habian remitido antes de
los ultimos doce meses a la evaluacion®.
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En un meta-analisis publicado por Van Me-
lle y cols., fue estudiada la asociacién pronos-
tica entre depresion e infarto del miocardio. Se
seleccionaron 22 estudios, con una muestra
de 6.367 pacientes post infarto y realizaron un
seguimiento de 2 afos; el estudio revelé que
la mortalidad general del grupo alcanzé un OR
= 2,38, (95% IC 1,76 - 3,22), la mortalidad car-
diaca alcanz6 un valor de OR = 2,59 (95% IC
1,77 - 3,77), la ocurrencia de eventos cardio-
vasculares un OR = 1,95 (95% IC 1,33-2,85);
todos resultaron significativos, aunque la eva-
luacién de depresion fue heterogénea.

El riesgo de muerte después de dos afos
de seguimiento, fue el doble en pacientes
depresivos, alcanzando un OR = 2,24 (95% IC
1,37 - 3,60). Este impacto negativo permanecio
después de ajustarse por otros factores de
riego?.

En el afo 2006, el mismo autor publicod
que la depresion que sigue al infarto esta
asociada a una rehabilitacion dificultosa y falta
de adherencia al tratamiento. Us6 datos del
estudio MIND-IT en 2.177 pacientes, (con un
promedio edad de 63 afios y un 23% fueron
mujeres). Se observd que al afio siguiente
del infarto el 18,3% de los pacientes sufrieron
de depresién; en el modelo multivariado los
factores asociados con depresion fueron: edad
menor con un OR = 1,94 (95% IC 1,8 - 2,74),
hipercolesterolemia un OR = 1,68 (95% IC
1,08 - 2,06), uso de bloqueadores de calcio un
OR =1,8(95% IC 1,2 - 2,71) y la eyeccion del
ventriculo izquierdo menor del 30% alcanzo un
OR =4,14 (95% CI 2,42 - 7,10).

El modelo final arrojé dos predictores clini-
cos: menor edad y severa disfuncion del ven-
triculo izquierdo, los cuales predijeron un cam-
bio animico en 82,9% de los pacientes. El mo-
delo alcanzo6 un alto nivel predictivo negativo
(89%); con un cuestionario Beck Depression
Inventory (BDI) positivo durante la hospitaliza-
cion que aumenta el valor predictivo positivo
de 23 a 52%.

Concluyen que durante la hospitalizacion
por infarto del miocardio, los pacientes mas
jévenes con grave disfuncién del ventriculo
izquierdo y un score del BDI positivo presentan
un mayor riesgo?.

Barth y cols., a través de un meta-analisis,
observaron la asociacion de depresion con
mortalidad en pacientes con otras formas de
isquemias cardiacas. En este estudio un total
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de 11.905 pacientes de 20 cohortes fueron
incluidos.

Aunque la evaluacién de la depresion fue
heterogénea dentro de los estudios, el impacto
desfavorable dentro de los pacientes fue con-
sistentemente observado ya sea que la depre-
sion fuera auto reportada u observada por pro-
fesionales de psiquiatria.

El riesgo de muerte en los dos primeros
afos después de la evaluacion inicial fue dos
veces mas alto en pacientes con sintomas de-
presivos severos que en los leves alcanzan-
do un OR = 2,24 (95% IC 1,37 - 3,60) y este
prondstico permanecié después de ajustar por
otros factores con un HR = 1,76 (95% IC 1,27
- 2,43).

La depresion clinica no tuvo efectos sobre
la mortalidad después de los 6 meses de
la evolucion, pero después de dos afios de
seguimiento fue asociada con mayor riesgo de
muerte OR = 2,61 (95% IC 1,53 - 4,47)%,

Nicholsony cols. realizaron un meta-analisis
sobre 54 estudios observacionales, en los que
ocurrieron 6.362 eventos dentro de 146.538
participantes; los autores consideraron dos
tipos de estudios: causales y pronoésticos.

Identificaron 21 estudios etiolégicos con
124.509 participantes y 4.016 eventos car-
diacos en un periodo de seguimiento de 10,8
afnos. Se estim6 una asociacion de un RR =
1,81 (95% IC 1,53 - 2,15) entre depresién y
nuevos eventos cardiacos. Estos resultados
se muestran en la Tabla 1.

Treinta y cuatro estudios incluyendo a
17.842 participantes, encontraron que aconte-
cieron 1.867 muertes en un promedio de se-
guimiento de 3,2 anos. El resultado estimado
para la asociacion entre depresion y pronds-
tico para coronariopatias fue de un RR = 1,8
(95% CI 1,50 - 2,15). Estos datos se muestran
en la Tabla 2.

La prevalencia de depresién fue mas alta en
los estudios prondsticos que en los causales:
28 y 13% respectivamente. Sin embargo, los
autores senalan que hubo sesgos por reportes
y estudios incompletos de ajustes para factores
de riesgo convencionales y sobre la severidad
de la enfermedad coronaria, por lo que podria
existir una causalidad reversa. Los pacientes
con enfermedad cardiovascular mas grave
tienden a estar mas deprimidos y la depresion
podria no ser la causa sino la consecuencia
de la enfermedad primaria, lo que significa
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Tabla 1. El efecto de la depresion sobre la incidencia de la enfermedad coronaria:

revision sistematica de estudios etiologicos

Referencia No pacientes No-ajustado Ajustado
(eventos) RR (95% IC) RR (95% IC)

Anda et al. (1993) 2.832 (189) 1,4 (0,9-2,1) 1,5(1,0-2,3)
Ferketich et al. (2000) 2.888 (137) 2,7(1,8-4,1) 2,3(1,5-3,6)
Pratt et al. (1996) 1.551 (64) 1,9(1,2-3,1) 25(1,5-4,2)
Whooley and B. (1998) 7.518 (127) 2,8 (1,7-4,5) 1,7(1,0-3 O)
Cohen et al.(2000) 54.997 (207) 2,2(1,3-3,7) 1,8 (1,1-3,1)
Ford et al. (1998) 1.190 (103) 2,0(1,1-3,4) 21(1,1-4, 1)
Ferketich et al. (2003) 5.006 (129) 1,0 (0,5 - 2,0) 0,7 (0,4-1,5)
Luukinen et al. (2003) 771 (54) 1,7 (0,9 - 3,4) 1,4 (0,7 - 2,7)
Cohen et al. (2001) 5.474 (112) 2,2(1,1-4,5) 2,1(1,0-4,2)
Laplane et al. (1995) 5.700 (69) 4,0 (2-8) 5,7 (2,6 - 12,8)
Penninx et al.(2001) 2.397 (45) 24(1,2-4,7) 2,0(1,0-4,0)
Chang et al. (2001) 10.766 (1.401) 1,4 (1,1-1,7)
Joukamaa et al. (2001) 7.217 (537) 5(1,0-21)
de Ledn (1998) 1.446 (233) 2,1(1,3-3,5)
Hallstrom et al.(1999) 795 (11) 1,0 (0,6 -1,7)
Mallon et al. (2002) 1.870 (91) 1,9(1,1-3,2)
Seson et al. (1998) 1.305 (50) 1,4 (0,8 - 2,4)
Wasserthei et al. (1996) 4.508 (139) 0,9 (0,4 -2,0)
Cole et al. (1999) 5.053 (202) 1,2 (0,5-2,7)
Pentinnen and V. (1999) 332 (83) 54 (1,8-16,2)
Clouse et al. (2003) 76 (7) 5,0 (1,2-20,1)
Yasuda et al. (2002) 817 (26) 1,4 (0,5 - 4,0)
Sumario no-ajustado® 1,8 (1.5-2.1)
Sumario no-ajustado™* 2,1 (1.7-2.6)
Sumario no-ajustado*** 1,5(1,2-1,9)
Sumario ajustado 1,9(1,5-24)
(Adaptacion, ver publicacion original en “Depression as an aetiologic and prognostic factor in coronary
heart disease: a meta-analysis. Nicholson A. et al. Eur Heart J 2006.)
*Estudios que reportan un efecto estimado no-ajustado
**Estudios que reportan un efecto estimado no ajustado y un efecto estimado ajustado
***Estudios que reportan un efecto estimado no ajustado y no reportan un efecto estimado ajustado.

que estas estimaciones para riesgo ajustado
podrian estar sobredimensionadas. De esta
forma se pone en duda la inclusién de la
depresion como factor independiente de riesgo
coronario?.

Whooley y cols., realizaron un estudio de
cohorte con 1.017 participantes ambulatorios
y enfermedad coronaria estable. El 19,6% de
los pacientes mostré sintomas depresivos vy,
comparados con los participantes que no los
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presentaron, se caracterizan por presentar
menor edad, menor frecuencia masculina, por
ser mas fumadores, menos activos, con menor
adherencia a la mediacion y con mayor indice
de masa corporal (IMC). Presentaban también
mas condiciones comorbidas, tales como his-
toria de infarto del miocardio, falla cardiaca y
diabetes; se les puede asociar con mayor uso
de antidepresivos, mayor excrecion urinaria de
norepinefrina, y niveles de proteina C reactiva,
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Tabla 2. El efecto de la depresion sobre el pronostico de la enfermedad coronaria:

revision sistematica de estudios pronosticos

Referencia

Blumenthal et al. (2003)
Penninx et al. (2001)
Welin et al. (2000)
Denollet et al. (1996)
Carney et al. (2003)
Kaufmann et al.(1999)
Lauzon et al. (203)
Bush et al. (2001)
Ladwing et al. (1991)
Burg et al. (2003)
Carinci et al. (1997)
Barefoot et al. (1996)
Lesperance et al. (2002)
Moir et al. (1973)
Jenkinson et al. (1993)
Lane et al. (2002)
Berkman et al. (1992)
Romanelli et al. (2002)
Schleifer et al. (1989)
Thomas et al. (1997)
Lesperence et al. (2000)
Denollet et al. (1995)
Borowiez et al. (2002)
Sullivan et al. (2003)
Peterson et al (2002)
Denollet and B. (1998)
Shiotani et al.(2002)
Baker et al. (2001)
Connerney et al.(2001)
Carney et al. (1988)
Bosworth et al (1999)
Irvine et al.(1999)

Null

Sumario no-ajustado®
Sumario no ajustado**
Sumario no ajustado™**
Sumario ajustado

(Adaptacion, ver publicacion original en “Depression as an aetiologic and prognostic factor in coronary heart

No pacientes
(eventos)

817 (123)
450 (93)
267 (67)
303 (38)
766 (47)
318 (33)
550 (28)
267 (17)
553 (12)
89 (5)
2.449 (63)
929 (488)
896 (155)
201 (91)
1.177 (189)
288 (38)
187 (73)
156 (17)
283 (16)
347 (21)
430 (16)
105 (15)
117 (15)
198 (10)
123 (8)
79 (13)
1.042 (9)
138 (6)
309 (8)
52 (31)
2.885 (NA)
318 (NA)

73
1
2
1
1

No-ajustado
RR (95% IC)

1,3(0,9-1,7)
1,9 (1,2-2,9)
2,5 (1,5 - 4,0)
2,4 (1,3 -4,4)
2,8 (1,5-5,3)
2,3(1,2-4,7)
1,6 (0,8 - 3,4)
3,8 (1,5-9,6)

5,9 (2,0 - 17,9)
10,2 (1,2 - 87,3)

1,7(0,9-3,2)
1,4 (1,2-1,6)
2,0 (1,5 - 2,6)
1,0 (0,8 - 1,4)
1,0 (0,6 - 1,7)
1,0 (0,5-2,2)
1,1(0,5-3,5)
3,8(1,6-9,1)
0,6 (0,2 - 1,5)
3,1(1,1-8,7)
3,3(1,1-9,3)
4,6 (1,4 -15,3)
2,0 (0,8 -3,2)
0,9 (0,3 - 3,5)
2,8 (0,7 - 10,7)
5,6 (1,3 - 23,8)
1,7(0,5- 6,3)
6,2 (1,2 - 33,0)
0,6 (0,3 - 4,5)
2,4 (0,2 - 23,7)

1,0 (0,5-1,9)
1,8(1,3-2,1)
2,2 (1,7-2,8)
1,5 (1,2 - 2,0)
1,6 (1,3-1,9)

disease: a meta-analysis. Nicholson A. et al. Eur Heart J 2006.)

*Estudios que reportan un efecto estimado no-ajustado
**Estudios que reportan un efecto estimado no ajustado y un efecto estimado ajustado

Ajustado
RR (95% IC)

5(1,1-2.1)
8(1,2-2,8)
8(1,0-3,0)
0(0,5-2,0)
4(12-48)
0(0,5-2,1)
3(0,6 - 3,0)
3,5(1,2 - 10,0)
3,8(1,2-11,6)
23,2 (1,4 - 39,0)
1,0 (0,6 - 1,8)

1,4 (1,1-1,9)
7(0,8-4,0)

***Estudios que reportan un efecto estimado no ajustado y no reportan un efecto estimado ajustado.
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Tabla 3. Resultados de ensayos controlados randomizados de tratamientos farmacologicos y o
psicoterapéuticos en depresion cardiovascular

Estudio

Eficacia Strick et
al. 2000

Glassman et al.
2002

Honing et al. 2007

Lesperance et al.
2007

NO
randomizado

fluoxetina 27
Placebo 27

Sertralina 186
Placebo 183

Mirtazapina 47
Placebo 44

Citalopram 142
Placebo 142

psicot. interper-
sonal y manejo
clinico 142

s6lo manejo clinico
142

Resultados

N° (%), OR (95% IC)

remision respuesta resultado cardio-
vascular
7 (26) 13 (48) 1(4)
4 (15) 7 (26) 6 (22)
2,01 (0,51 -7,90) 2,65 (0,84 - 8,34) 0,13 (0,02 - 1,21)
NA 125 (67) 32 (17)
NA 97 (53) 41 (22)
1,82 (1,19 - 2,77) 0,72 (0,43 - 1,21)
16 (34) 27 (57) 8 (17)
7 (16) 18 (41) 10 (23)
2,73 (1,00 - 7,48) 1,95 (0,85 - 4,49) 0,70 (0,25 - 1,97)
51 (36) 75 (53) 6 (4)
32 (23) 57 (40) 6 (4)

1,93 (1,14 - 3,25)
40 (28)

43 (30)

0,90 (0,54 - 1,51)

1,67 (1,04 - 2,67)
61 (43)

71 (50)

0,75 (0,47 - 1,20)

1,00 (0,32 - 3,18)
9 (6)

3(2)

3,14 (0,83 - 11,83)

2008).

Efectividad trat. activo 209 91/132 (69) NA 27 (14)
Van Melle et al. atencion usual 122 58/86 (67) 15 (13)
2007 1,11 (0,62 - 1,99) 1,10 (0,56 - 2,16)
Resultados cardio- TCC 925 NA NA 227 (25)
vasculares atencion usual 909 230 (25)
Berkman et al. 0,96 (0,81 - 1,17)
2003 128 (14)

129 (14)

(Ver tabla original: Depression screening and patient outcomes in cardiovascular care. Thombs et al. JAMA

0,97 (0,76 - 1,24)

con hipertension diagnosticada, y bajos nive-
les de acido grasos omega 3.

Hubo un total de 341 eventos cardiacos y la
tasa ajustada por edad de éstos fue de 10 %
dentro de los 199 participantes con sintomas
depresivos, y 6,7% en el grupo sin sintomas
depresivos (818), alcanzando un HR = 1,50
(95% IC 1,16 - 1,95)%,

Carney y cols., realizaron un estudio de
seguimiento en pacientes post-infarto del
miocardio por 58 meses. Se estudiaron 163
pacientes con depresion mayor, 195 con
depresion menor o distimia y 408 pacientes
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no depresivos. Ciento seis pacientes murieron
durante el seguimiento (62 depresivos y 44 no
depresivos). Luego de ajustar otros factores
de riesgo para mortalidad, los pacientes con
depresion obtuvieron un HR = 1,76; 95% IC:
1,19 - 2,60) al comparar con los no depresivos.
Al analizar sélo el grupo con depresion mayor
se alcanza un HR = 1,87 (95%; IC: 1,17 - 2,98)
y s6lo pacientes con depresion menor un HR
= 1,67 (95%; 1C1,67 - 2,64). Se concluye por
tanto, que la depresion es un factor de riesgo
de muerte independiente, cinco afos después
de un infarto™.
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Fenomenos psicopatolégicos involucrados
en la asociacién entre depresion y
enfermedades de las arterias coronarias

Diversos mecanismos tanto biologicos
como conductuales han sido propuestos para
explicar la relacion entre depresién y trastor-
nos cardiovasculares. Las evidencias sefalan
que los pacientes deprimidos presentan altera-
ciones vinculadas al estrés emocional cronico
y esto se manifiesta biolégicamente en una
serie de interacciones entre el sistema nervio-
so central (SNC), el sistema endocrino y el sis-
tema inmunolégico.

Los estresores pueden activar tanto el sis-
tema nervioso auténomo (SNA) como el eje
hipotalamo-pituitaria-adrenal (HPA) e inducir
la liberacién de hormonas centrales y adrena-
les. De esta forma las hormonas inducidas por
emociones negativas como las catecolaminas
(adrenalina y noradrenalina), la adrenocorti-
cotropica (ACTH), el cortisol, la hormona de
crecimiento y la prolactina, inducen cambios
cualitativos y cuantitativos en el sistema inmu-
noldgico. Esto provoca como resultado la libe-
racion de citokinas proinflamatorias, asi como
un amplio rango de otras respuestas del siste-
ma inmune®".

El SNA también juega un rol importante en
la fase aguda de la liberacion de substancias
inflamatorias, ya que, el parasimpatico inhibe
la activacion de macréfagos mediante un pa-
tron colinérgico anti-inflamatorio. En la depre-
sion este efecto se altera, dado que se asocia
con una disminucion de la actividad del para-
simpatico en pacientes coronarios, con lo que
se contribuye a la elevacion de citokinas proin-
flamatorias®2.

Esta relacion entre depresion y sistema
inmune es potencialmente bidireccional, de
tal manera que los cambios se observan en
ambos sentidos tanto en el SNC como en el
sistema inmune.

Numerosos estudios han evidenciado es-
tas alteraciones. Se han observado incremen-
tos de marcadores inflamatorios tales como:
neopterin (marcador de monocitos y activacion
de macrdéfagos), reflejos de activacion Th1 y
receptores solubles IL-2. También se ha visto
que existen niveles de proteinas en fase aguda
tales como la PCR y a su vez éstas inducen la
produccion de IL-6. La activacion de macroéfa-
gos produce incrementos de IL-1 e IL-6, TNF-
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alfa y prostaglandinas E2 (PG-E2).

Existen evidencia de que la ansiedad
severa, depresion y falla cognitiva estarian
relacionadas con los niveles circulantes de
citokinas inflamatorias®:.

Las reacciones inflamatorias se encuentran
presentes en el curso de las enfermedades
cardiovasculares. Cesari y cols., siguieron por
3,6 afos a 2.225 personas entre 70 y 79 afios
sin enfermedad cardiovascular. Estos sujetos
presentaron eventos coronarios, cerebrovas-
culares y falla cardiaca congestiva. Fueron
evaluados en sangre niveles de IL-6, PCR y
TNF-alfa. Después de realizar el ajuste por
potenciales variables confundentes, se encon-
tré6 que la elevacion de las anteriores estaba
significativamente asociada con los eventos
mencionados. Estos resultados sugieren que
los marcadores inflamatorios son predictores
independientes de eventos cardiovasculares
en personas mayores®,

En un estudio de cohorte, Ladwing y cols.,
midieron niveles de PCR y sintomas de depre-
sion para evaluar la prediccion de enfermedad
coronaria en hombres inicialmente sanos (es-
tudiaron 3.021 sujetos entre 45 y 74 afos). La
PCR se midié al inicio del estudio y durante
un seguimiento de 7,7 afos, en los que ocu-
rrieron 165 eventos. Los resultados revelaron
que niveles mayores de 3 mg/L de PCR fueron
predictivos en el grupo de pacientes con de-
presion mayor, alcanzando un HR = 2,69 (95%
IC 1,32 - 5,47).

Finalmente se plantea que ambas condicio-
nes pueden compartir mecanismos comunes
subyacentes®.

Empana y cols., realizaron un estudio epi-
demioldgico prospectivo de infarto del miocar-
dio en hombres de mediana edad en Francia
y Belfast (335 casos y 670 controles). Se eva-
lud si los sujetos con animo depresivo tenian
mayores niveles de marcadores inflamatorios
involucrados en coronariopatias. Los hombres
con animo depresivo presentaron niveles mas
altos de PCR (46%), IL-6 (16%) e ICAM-1
(10%). Las diferencias fueron estadisticamen-
te significativas y ajustadas por otros factores
de riesgo como consumo de alcohol, tabaquis-
mo, IMC, diabetes mellitus, presion arterial, co-
lesterol total y HDL-1 y algunas caracteristicas
sociales. No se encontraron diferencias signifi-
cativas para el fibrindgeno.

El riesgo de presentar animo depresivo co-
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morbido a la enfermedad coronaria alcanzé un
OR =1,35(95% IC 1,05 - 1,73) en analisis uni-
variado y 1,50 (95% IC 1,04 - 2,15) después
de ajustar por caracteristicas sociales, y facto-
res de riesgo cardiovascular.

El OR permanecié sin cambios cuando
cada marcador inflamatorio fue adicionado se-
paradamente y en este analisis cada marca-
dor contribuy6 significativamente a eventos de
riesgo coronario®.

La direccionalidad de la relacion depresion-
inflamacion no es clara. Stewart y cols. evaltan
la asociacién longitudinal entre sintomas
depresivos, IL-6 y PCR en 263 personas
mayores saludables, seguidos por 6 afos
(Proyecto corazéon saludable de Pittsburg:
PRIME). Los resultados mostraron que el BDI
Il positivo al inicio, fue un predictor de cambios
en la IL-6, a seis afios; con todos los factores
ajustados, solo el IMC fue un predictor mas
fuerte que la depresion. Por el contrario, la
IL-6 basal no predijo cambios en el BDI Il a
seis anos; y, aunque se observo cambios en la
PCR, este no fue significativo. En este estudio
los resultados sugieren que los sintomas
depresivos pueden preceder y aumentar
algunos procesos inflamatorios relevantes
para enfermedad coronaria lo que podria ser
uno de los mecanismos que contribuyen al
riesgo cardiovascular®’.

Cabe preguntarse si la inflamacion puede
desarrollar sintomatologia depresiva. Varios
estudios han demostrado que la elevacion de
ciertas citokinas pueden provocar sintomas
depresivos, lo que ha sido observado a través
del uso de las citokinas en el tratamiento de
infecciones y trastornos malignos, por ejemplo:
IFN-alfa en hepatitis C y cancer, IFN-beta en
esclerosis multiple, INF-gama en sarcoma de
Kaposi e IL-2 en ciertas formas de cancer; el
seguimiento de estos pacientes ha demostrado
la incidencia de sintomas depresivos. En
pacientes tratados con IFN-alfa se incremento
el nivel de ICAM-soluble indicando activacion
endotelial®.

Otro fendmeno derivado del hipercortisolis-
mo y de la elevacién de la norepinefrina es la
hiperactividad plaquetaria. Estudios con dife-
rentes metodologias han demostrado que los
pacientes depresivos con factores de riesgo
para enfermedad coronaria, muestran eviden-
cias de anormalidades en la funcion plaque-
taria, observandose que existen incrementos
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de beta-tromboglobulina (BTG), fibrindgeno y
factor plaquetario (PF4)'e.

Disfuncionalidad del endotelio

La disfuncion endotelial es otro patrén a
través del cual la depresion puede aumentar
el riesgo vascular. Esté estrechamente relacio-
nada con el desarrollo, progresion y manifes-
taciones clinicas de arterioesclerosis; la depre-
sion estd asociada con la funcion anormal del
eje hipotalamo-pituitaria-adrenal y la disfun-
cion endotelial puede deberse al incremento
de niveles de cortisol.

La vasodilatacién mediada por flujo (FMD)
de la arteria braquial es un indice de funcién
endotelial que esta relacionada a la disfuncién
de vasos coronarios y asociada con un amplio
rango de factores de riesgo cardiovascular.
Un estudio demostré que adultos jovenes con
depresion mayor, en ausencia de factores de
riesgo cardiovasculares convencionales, pre-
sentan una alteracion en la funcion endotelial
arterial periférica y un incremento en la con-
centracion de moléculas de adhesion circulan-
tes como la E-selectina y la proteina quimo-
atrayente de monocito 1 (MCP1), las cuales
son marcadores de arterioesclerosis subclini-
ca®,

Sherwood y cols., evaluaron si la sintoma-
tologia depresiva estaba asociada con disfun-
cion endotelial en pacientes con enfermedad
coronaria; se realizaron mediciones en la ar-
teria braquial a través de la FMD, la que fue
estudiada en 143 pacientes con historia de
coronariopatia documentada (99 varones y 44
mujeres entre 40 y 84 afos, con un promedio
de 63 anos). Los pacientes con sintomatologia
depresiva (N = 46, BDI > 10) mostraron mayor
disfuncién endotelial (p = 0,001) comparado
con pacientes no depresivos (N = 96). El uso
de antidepresivos fue asociado con mejoria de
la FMD*®*®.

Variabilidad del ritmo cardiaco

El SNA esta disregulado en pacientes con
coronariopatias y depresion. La baja varia-
bilidad del ritmo cardiaco (HRV) es un pode-
roso predictor independiente de mortalidad
en pacientes con enfermedad coronaria. Una
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baja HRV sugiere excesiva accion del sistema
simpatico e inadecuada modulacién del pa-
rasimpatico, lo cual pude provocar isquemia,
taquicardia ventricular, fibrilaciéon ventricular y
muerte sorpresiva. La mayoria de los estudios
han encontrado que la HRV es mas baja en
individuos depresivos que en no depresivos.

Otros indicadores de disfuncion del siste-
ma auténomo son: incremento de la frecuen-
cia cardiaca en respuesta al ortostatismo, in-
cremento del intervalo QT, variabilidad refleja
anormal en la repolarizacion ventricular, anor-
mal respuesta del ritmo cardiaco a contraccio-
nes prematuras. Todos estos factores son fuer-
tes predictores de incremento de mortalidad en
pacientes cardiacos*.

Pizza y cols., investigaron la relacion entre
el balance del SNA, la activacion del sistema
inmune, disfuncion endotelial y depresion, en
pacientes libres de enfermedad coronaria. El
estudio se realizé en 415 individuos asinto-
maticos (promedio de edad de 57,6 anos); el
23,1% de los sujetos resultaron ser depresi-
VOS.

La medicion de niveles de PCR alcanzé un
OR =5,83 (95% IC 3,24 - 10,5), los niveles de
IL-6 un OR = 1,89 (95% IC 1,01 - 3,69); un
mayor indice de variabilidad del ritmo cardiaco
(HVR) alcanz6 un OR = 0,44 (95% IC 0,25 -
0,76) y la vasodilatacion mediada por flujo
-FMD- un OR = 0,28 (95% IC: 0,15 - 0,53);
todos fueron significativamente asociados con
depresion en el analisis bivariado.

Se concluyd que en pacientes depresivos
la variabilidad del ritmo cardiaco fue significati-
vamente reducida, indicando mayor disfuncion
autondmica.

El predominio del simpatico mas una alta
concentracion de catecolaminas tienen propie-
dades aterogénicas. Esto sugiere que la de-
presion asociada con anormalidades de HVR
podria promover tempranamente arterioscle-
rosis, a través de agregacion plaquetaria, es-
timulacién de la inflamacion, y la alteracion
del metabolismo de lipoproteinas. En suma, la
alteracion de HVR podria aumentar el riesgo
de mortalidad en pacientes coronarios depre-
sivos, a través de isquemia del miocardio, arrit-
mia ventricular y muerte subita; por otro lado,
el fendmeno puede promover y o acelerar la
arterioesclerosis coronaria*'.

De esta forma, aunque no siempre consis-
tentes, muchos estudios han demostrado que
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los pacientes con trastornos cardiovasculares
y depresién tienen mas altos niveles de bio-
marcadores que predicen eventos cardiacos y
favorecen la arteriosesclerosis, entre los que
se destacan: evidencias de disfuncién del eje
hipotalamo-hipéfisis-adrenal, incremento plas-
matico del factor 4 beta tromboglobulina (su-
gerente de activacion plaquetaria), incremento
de PCR, IL-6, ICAM 1 y niveles de fibrinogeno
(sugerentes de incremento de la respuesta in-
flamatoria), deterioro de la funcién vascular y
disminucion de la variabilidad del ritmo cardia-
co. Ninguno de estos factores se ha demostra-
do con suficiente fuerza como mediador indi-
vidual entre la asociacion depresion y eventos
cardiacos y la explicacion continua siendo mul-
tifactorial®.

A su vez, mecanismos relacionados con las
conductas sociales juegan un rol importante
en la sumatoria de hechos conducentes al
infarto. La mayoria de las evidencias derivan
de estudios transversales y sugieren que la
depresion esta asociada con factores de riesgo
tradicionales en la enfermedad coronaria,
tales como hipertension, tabaquismo, dieta
inadecuada, mala adherencia al tratamiento e
inactividad fisica®"2.

Finalmente, podemos postular que la de-
presion puede facilitar un evento agudo en
pacientes portadores de lesiones arterioscle-
réticas y disfuncién endotelial por la accion de
niveles elevados de citokinas proinflamatorias,
leucocitosis y reclutamiento de macréfagos
que generan inestabilidad de la placa.

La respuesta exagerada en pacientes de-
primidos ante situaciones que generan hostili-
dad, ira y estrés agudo produce vasoconstric-
cion y elevacion de la presion arterial, a través
de la liberacion de catecolaminas lo que facilita
la inestabilidad y posterior rotura de la placa,
la complicacion mas comun de tipo arterioscle-
rética. La agregacion plaquetaria asociada a
la depresion favorece la trombosis, pudiendo
alcanzar un grado de obstruccién coronaria de
tal magnitud que produzca un evento agudo®'.
Esto se muestra en la Figura 1.

¢Mejora la evolucion de la enfermedad
coronaria con el tratamiento de la
depresiéon?

La literatura existente muestra que solo dos
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Estilos de vida Estres Principales eventos de vida
Soporte social Genética
Monoaminas Neurotrofinas Neuropeptidos
Enfermedad Depresiva
l v v v
Activacion Activacion Descenso Modulacion
simpatica hipotalamo - pituitaria actividad vagal barorefleja
v v
Efecto
Hipertension Hipertrofia ventricular izquierda Alteraciones del ritmo cardiaco
Disfuncion endotelial Vasoconstriccidon coronaria Activacion plaquetaria
Citokinas proinflamatorias Desarrollo arteriosclerosis

Evento Agudo Coronario

Figura 1. Posibles mecanismos que incrementan el riesgo de eventos cardiaco.

ensayos clinicos han sido realizados para de-
terminar si el tratamiento de la depresion redu-
ce el riesgo de posteriores eventos cardiacos
después de un infarto del miocardio, estos son:
el estudio The Enhancing Recovery in Coro-
nary Heart Disease Patients (ENRICHD-2003)
y el Miocardial Infarction and Depresion Inter-
vention Trial (MIND-IT-2007). Ambas interven-
ciones tuvieron modestos efectos sobre la de-
presion y ninguno mejord la sobrevida de los
pacientes’.

El estudio ENRICHD incluyé a 2.481 pa-
cientes con infarto y depresion y/o percepcion
de bajo apoyo psicosocial. Someti6é a los pa-
cientes a terapia cognitiva conductual o mane-
jo farmacoldgico usual de la depresion, luego
de dos o tres semanas después de un infarto y
por un periodo de seis meses. Los casos mas
severos recibieron antidepresivos, lo que me-
joré la sintomatologia depresiva, pero los re-
sultados se diluyeron a los 30 meses'0-124243,

El estudio MIND-IT evalud si el tratamien-
to antidepresivo podria mejorar a largo plazo

124

la depresion y los resultados cardiovasculares
en depresivos post infarto. Participaron 2.140
pacientes y se analizaron los efectos con mir-
tazapina (primera opcion) o citalopram (segun-
da opcion) en 320 pacientes con depresion,
en comparacion con el manejo usual. En 18
meses de seguimiento no se obtuvo ningun
objetivo’-12-4244,

Otro importante estudio es The Sertraline
Antidepressant Heart Attack Randomized
Trial (SADHART-2002). En éste se estudiaron
369 pacientes, con depresién mayor durante
una internacién por infarto del miocardio o
angina inestable. Los pacientes recibieron
sertralina (50 - 200 mgs) o placebo en forma
aleatoria. Se evalu¢ la eficacia y seguridad del
tratamiento y se concluyé que la sertralina no
afectd negativamente la contractibilidad del
ventriculo izquierdo, no prolongd el intervalo
QT, ni se asocid con mayor incidencia de
arritmias. En definitiva, la sertralina resulté
ser segura en el manejo de la depresion en
el paciente con evento coronario agudo y fue

Trastor. &nimo 2011; 7 (2): 113-130



LA CARGA DE LA DEPRESION EN ENFERMOS CORONARIOS. UNA REVISION

un recurso farmacolégico eficaz en caso de
depresion severa o recurrente.

No se pudo demostrar eficaciaen cuantoala
evolucién cardiovascular y, si bien se encontré
una mejoria, esta no fue significativa'?154245,

The Canadian Cardiac Randomized Eva-
luation of Antidepressant and Psicoteraphy
Efficacy Trial (CREATE) es un ensayo que
evalué la eficacia de citalopram vy terapia inter-
personal en un corto tiempo de intervencion.
Aqui el antidepresivo fue superior al placebo
en el resultado primario de tratamiento de de-
presion, pero la terapia interpersonal no tuvo
ventajas sobre el manejo clinico de la depre-
sién“e,

Thombs y cols., realizaron una revisién sis-
tematica para evaluar si el tratamiento de la
depresion en pacientes cardiovasculares era
efectivo sobre ambas patologias. Se revisa-
ron 861 citas y se seleccionaron 14 articulos,
de los cuales sélo 6 encontraron criterios de
inclusién. De éstos, en cuatro se reportaron
resultados eficaces con medicacion antidepre-
siva (fluoxetina, sertralina, citalopram y mirta-
zapina), aunque ninguno demostré evidencia
de que el tratamiento de la depresion mejora
los resultados sobre los eventos cardiacos.
Los autores sefialan que algunas caracteristi-
cas metodoldgicas que limitaron la calidad de
los estudios la que fueron: no establecer sis-
tema de doble ciego en pacientes sometidos
a psicoterapia, distribucidon desigual de varia-
bles confundentes, pérdida de casos en el se-
guimiento, uso de observaciones basadas en
atenciones en tiempo pasado con perdidas de
datos, y muestras pequenas.

Concluyen que la eficacia alcanzada en los
cuatro ensayos fue modesta, ninguno continué
el tratamiento para determinar si el uso de
antidepresivo reduce el riego de depresion,
recaidas o recurrencias en pacientes cardiacos
que respondieron al tratamiento agudo. Dos de
ellos reportaron que la sertralina no afecta la
funcion cardiaca, pero ninguno evalué otros
dafnos potenciales de la medicacion*?. Estos
resultados se muestran en la Tabla 3.

Sin embargo, pese a estos resultados Car-
ney y col., sefialan que no es posible concluir
que los ensayos de tratamiento de la depre-
sién no mejoran la sobrevida de pacientes con
sindrome coronario. Destaca que el estudio
MIND-T sélo enrol6 a 331 pacientes y el ENRI-
HD a 2.481. Aunque este ultimo fue mayor, la
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muestra pudo haber sido aun insuficiente, se-
Aalando que aun los mejores tratamientos tie-
nen efectos modestos sobre la depresion y que
la diferencia encontrada entre las intervencio-
nes realizadas y la atencion proporcionada en
forma usual fue menor a dos o un punto en las
escalas de depresion utilizadas en los distintos
estudios. Concluyen que estas diferencias son
muy pequefas y que es dificil demostrar que
el tratamiento de depresion efectivo mejore la
sobrevida.

Por otro lado, estos autores postulan que
los antidepresivos pueden actuar sobre el ries-
go de eventos cardiacos mediante patrones
que no estan relacionados por sus efectos so-
bre la depresion. Por ejemplo, los antidepresi-
vos triciclicos afectan la conduccién cardiaca,
una situacion que puede incrementar el riesgo
de eventos cardiacos en un subgrupo de pa-
cientes con depresion y enfermedad coronaria.
En sentido opuesto, los ISRS pueden reducir
el riesgo de eventos cardiacos por una dismi-
nucién de la actividad plaquetaria y proteccion
endotelial evidenciable por la disminucion de
la Beta tromboglobulina y E-selectina (a través
del bloqueo de la recaptacion de la serotonina
en las plaquetas)*’.

Recientemente, existe un creciente interés
por conocer si el tratamiento con ISRS ejerce
un efectivo beneficio sobre la reactividad pla-
quetaria. En pacientes con depresion mayor
una reduccién significativa en el nimero de
receptores GPlIb/llla y disminucién en la se-
crecion de PF4, se ha observado después de
tratamiento con paroxetina. En un sub-estudio
del SADHART se verificd que la sertralina ac-
tua sobre los receptores plaquetarios de la
serotonina y de esta forma afecta la funcién
plaquetaria: adhesién, agregacion, secrecion
y expresion del receptor, actuando por meca-
nismos diferentes y por lo tanto adicionales a
los de los antiagregantes clasicos (aspirina, di-
piridamol, clopidogrel, inhibidores de la GPIIb/
Ila)*.

Finalmente, otro aspecto relevante que se
observa es la consecuencia de la respuesta de
los pacientes al tratamiento antidepresivo. En
un segundo analisis del ensayo clinico MIND-T,
se observo que en 18 meses de seguimiento la
incidencia de eventos cardiacos fue de 7,4%
en respondedores al tratamiento y de 25,6%
en no respondedores, lo que resulta de gran
importancia.
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Screening con 2-item PHQ-2

“Si” PHQ-9 “suicidal” evaluacion
inmediata para suicidalidad

v
Screening con PHQ-9 ——»
Minimos | | Mediana no Depresion Seguro De riesgo
sintomas de | | complicada mayor
corta PHQ-9 PHQ-9
duracion score score > 20
PHQ-9 10-19 Unidad de
score < 10 Emergencia
v \ 4
Referir a evaluacion clinica por profesional calificado en el
Apoyo diagnostico y manejo de depresion
Educacion
Seguimiento v
(1 mes) . . . o o
Determinar tratamiento apropiado (antidepresivos, terapia cognitiva
conductual o intervenciones adjuntas)

Monitoreo de la adherencia a tratamiento, eficacia de la droga y seguridad

Figura 2. Screening para depresion en pacientes con enfermedad coronaria, segun AHA.
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¢Porqué algunos pacientes responden
al tratamiento y otros no lo hacen? Carney y
col. refieren que en una investigacion Otte y
cols*®, encontraron que pacientes con enfer-
medad coronaria estable con alelo corto (S)
del transportador de serotonina (5-HTTLPR)
tuvieron mas probabilidad de ser depresivos;
reportaron altos niveles de estrés y mayores
excreciones urinarias de epinefrina. Estos re-
sultados se agregan a la creciente evidencia
de que los portadores de alelo corto (S) son
mas vulnerables a eventos estresantes, inclu-
yendo el estrés asociado con enfermedades
médicas cronicas, incrementando el riesgo de
desarrollar depresion.

Existe cierta evidencia de que pacientes
con alelo(s) corto(s) son menos respondedores
a antidepresivos ISRS y tienen mas eventos
adversos que sujetos con alelos largos (L).

Si la presencia del alelo corto tiene relacién
con peores respondedores al tratamiento
con antidepresivos y si quienes tienen este
genotipo son de mayor riesgo para eventos
cardiacos, permanece aun sin confirmarse’.

Beneficio del screening para depresion en
pacientes coronarios

En el afo 2008, American Psychiatric Asso-
ciation publico las recomendaciones de scree-
ning, derivacion y tratamiento para la depre-
sion en enfermedad coronaria. Dicha Asocia-
cion sefiala que aunque no existen evidencias
directas de que el screening para depresién
mejora los resultados en la poblacién con en-
fermedad cardiovascular, la depresion ha sido
ligada a un incremento de la morbilidad y mor-
talidad, escasa capacidad para modificar los
factores de riesgo, bajo nivel de rehabilitacion
y pobre calidad de vida.

Estos hallazgos sustentan y justifican la
deteccion de sintomas depresivos en pacientes
cardiacos, con el objetivo de identificar a
aquellos que requieran de tratamiento y
servicios de apoyo. Los autores recomiendan
usar PHQ-9 para screening de depresion en
pacientes coronarios, lo que se muestra en la
Figura 2%,

Thombs y cols., incorporan este tema en
su estudio, con la finalidad es determinar si el
screening sistematico para depresion es mas
efectivo que la atencion habitual en identificar

Trastor. animo 2011; 7 (2): 113-130

pacientes deprimidos. También pretenden eva-
luar si se facilita el tratamiento de la depresion
si se reducen los sintomas depresivos y si se
mejoran los sintomas cardiacos. Se escogie-
ron 101 publicaciones para responder esta
pregunta, pero metodolégicamente sdélo califi-
caron 11 articulos.

Los participantes fueron pacientes con
sindrome agudo coronario, con revasculariza-
cion coronaria, enfermedad coronaria estable
y pacientes hospitalizados y/o ambulatorios
con falla cardiaca congestiva. En resumen, los
test evaluados presentaron un rango de sen-
sitividad de 39% a 100% (mediana de 84%) y
una especificidad de 58% a 94% (mediana de
79%).

Los autores concluyen que estos estudios
no son conducentes para determinar la poten-
cialidad de las herramientas de screening. A
su vez, destacan el inconviente que se presen-
ta con los “falsos positivos”, ya que generan
la necesidad de efectuar la entrevista clinica
para establecer el diagndstico definitivo de de-
presion, el costo e inconveniente de un segui-
miento adicional y la complicada situacion de
pacientes diagnosticados y tratados incorrec-
tamente*’. Estos elementos se muestran en la
Tabla 4.

Carney y col., responden a este analisis di-
ciendo que la depresion es un fuerte marcador
de riesgo cardiaco y su presencia obliga a una
atencién cardiolégica mas agresiva y esfuer-
zos de prevencion secundaria. Sefialan que la
depresion debe ser reconocida, porque es uno
de los fuertes predictores de no adherencia al
tratamiento médico, indicando la necesidad del
monitoreo cuidadoso®'.

Recientemente, Whooley ha sugerido que
el screening seria beneficioso solo en el con-
texto de un modelo de tratamiento colabora-
tivo, incluyendo el seguimiento con profesio-
nales de salud preferentemente entrenados
en salud mental. Los objetivos de la iniciativa
serian entregar educacion a los pacientes,
realizar seguimiento, monitorizar la adhesion
al tratamiento y contar con la presencia de un
psiquiatra que supervise a estos profesiona-
les. En teoria, los pacientes con enfermeda-
des cardiovasculares deberian beneficiarse de
un screening de depresion en el contexto de
un programa colaborativo de atencion, aunque
aun no se haya podido demostrar que esto me-
jore los resultados cardiovasculares®.
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Tabla 4. Resumen de estudios de precision diagnoéstica de las herramientas de monitoreo de la
depresion en la atencién cardiovascular

Estudios S core N° % CSDM
pac dep
Internos
Freasure- BDI > 10 218 15 Mod. DIS
Smithet
al.1995,1998;
Canada
Freedland et BDI > 10 613 20 Mod. DIS
al. 2003; USA
Dickens et al. HADS > 17 314 21 SCAN
2004;Great
Britan.

Huffman etal. BDI 2 item 131 13 SCID-IV
2006; USA

Ambulatorios

Gutiérrez BDI > 13 40 15 SCID-IV
1999; Canada

Strick et al. BDI > 10 196 11 SCID-IV
2001; Nether- HADS > 13 179 11

lands HADS > 4 179 11

CL90-D>25 195 1

McManus et CES-D 10 1.024 22 DIS
al. 2005 United > 10

States PHQ-9 > 10
PHQ-2 > 3
2 item si-no
Denollet et SADA>3 176 1 SCID-IV
al. 2006 The
Netherlands

Low y Hubley, BDI-Il > 14 119 6 SCID-IV
2007; Canada GDS >11

Stafford et al. HADS-D>6 193 18 MINI
2007. Australia PHQ >6

Frasure Smith BDI > 14 804 7 SCID-IV
et al. 2008; HADS - A
Canada

(Ver tabla original: Depression screening and patient outcomes in cardiovascular care. Thombs et al. JAMA 2008.).

Discriminacion diagnéstica % (95% IC)
Sen. Esp. VPP VPN

82(66-91) 78(71-83) 40(29-52) 96 (92-96)

88 (80-92) 58(54-63) 34(29-39) 95(92-97)

88 (78-94) 85(80-89) 60 (50-69) 96 (93 - 98)

94 (73-99) 76 (68-83) 37 (24-52) 99 (94 - 100)

83 (44-97) 94(81-98) 71(36-92) 97 (85-99)

82(61-93) 79(72-84) 33(22-46) 97 (93-99)
90 (70-97) 84 (78-89) 42(28-57) 99 (95 - 100)
85(64-95) 75(68-81) 30(20-43) 98 (93-99)
95 (78-99) 74 (67-80) 32(22-44) 99 (96 - 100)
76 (70-81) 79 (76-82) 50 (45-56) 92 (90 - 94)
54 (47-60) 90 (88-92) 60 (53-67) 87 (85-90)
39 (33-45) 92(90-94) 58 (50-65) 84 (82-87)
90 (86-93) 69 (66-72) 45(40-50) 96 (94 - 97)

95(76-99) 68 (60-75) 28 (18-39) 99 (95-100)

86 (49-97) 89(81-93) 33(16-56) 99 (94 - 100)
100 (65-  85(77-90) 29 (15-49) 100 (96 -
100) 100)

80 (64-90) 82 (75-87) 49 (37-62) 95(90-97)
83 (67-92) 78(71-84) 46(34-58) 95 (90 -98)
91(81-96) 78(74-80) 24(19-30) 99 (98- 100)
84 (73-91) 62(58-65) 14 (11-19) 96 (96 - 99)

De esta forma, la controversia acerca de si el
screening para depresion debe formar parte de la
atencion estandar para pacientes con enferme-
dad cardiovascular, alin permanece en discusion.
Dada la numerosa evidencia que existe sobre la
asociacion entre depresion y resultados adver-
sos cardiovasculares es razonable pensar que el
screening deberia mejorar los resultados en los
pacientes afectados con ambas patologias.
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ARTICULO ORIGINAL

Adiccioén al juego: aspectos caracterologicos
y afectivos del juego problematico

Claudia Ramirez I." y Daniel Martinez A."

Compulsive gambling: characterological and affective aspects
of problem gambling

The game is crucial both in life and health as part of the process of development of cognitive
Skills, self-esteem, social integration, etc. However, if we relate in a problematic way with this
activity, by incurring in excesses, our quality of life deteriorates, since a risky relationship and
even more, a gambling dependence, often associated with the development of several diseases
and mental health disorders. Moreover, understanding the role that affectivity has in the way we
interact with gambling, allow us to design treatment and prevention programs, which are suited to
the needs of this population.

Key words: Gambling, risky relation,affectivity.

RESUMEN

El juego es fundamental tanto en la vida como en la salud, formando parte de los procesos
de desarrollo de habilidades cognitivas, autoestima, integracién social, etc. Sin embargo, al
relacionarnos problematicamente con esta actividad incurrimos en excesos, de esta forma,
nuestra calidad de vida se deteriora; en tanto una relacién riesgosa y mas aun, una dependencia al
juego, suelen asociarse al desarrollo de diversas enfermedades y trastornos de salud mental. Por
otra parte, comprender el rol que posee la afectividad en la forma que tenemos de relacionarnos
con el juego, nos permitira disefiar programas preventivos y de tratamiento mas adecuados a las
necesidades de esta poblacion.

Palabras clave: Juego, relacion riesgosa, afectividad.

Introduccioén aprendizaje, ya que nos ayuda a desarrollar

habilidades tanto cognitivas como motrices y

Desde hace miles de afios el juego ha sido
parte importante en la vida de las personas’,
aportando a la entretencion e influyendo en la
salud mental de la poblacién. El juego es una
actividad fundamental que nos acompafia en
las diferentes etapas de la vida. En la infancia,
juega un rol fundamental en los procesos de

Recibido: Abril de 2011. Aceptado: Octubre de 2011

a estimular nuestra imaginacioén y creatividad.
Es asi, como surge la idea de que “un nifio que
juega, es un nifio sano”.

Otra de las funciones del juego en todas las
etapas de la vida es promover la integracién
social, constituyendo asi, una instancia de re-
union e intercambio que facilita el trabajo en

' Unidad de Apoyo Psicolégico y Programa de Autocuidado en Drogas para Estudiantes Universitarios, Direccion de Asuntos

Estudiantiles, Pontificia Universidad Catdlica de Chile.
Grupo Al Sur de Nosotros.
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equipo y la capacidad de negociacion, propi-
ciando de esta manera la creacién de vinculos
sociales. Ademas, posee la capacidad de re-
unir a personas de diferentes edades, produ-
ciendo un intercambio inter generacional que
facilita el vinculo familiar y comunitario.

El juego también actua como un potencial
factor protector, permitiendo espacios de sana
competencia, que promueven tanto un senti-
do de autoeficacia y reconocimiento social por
parte de los pares, nutriendo de esta manera la
autoestima; como el desarrollo de la tolerancia
a la frustracion, al proveer también experien-
cias de derrota.

En la adultez mayor el juego promueve es-
pacios sociales de convivencia y de gratifica-
cion, ya que esta poblacion tiende a sentirse
sola y alejada de las redes activas de partici-
pacion, y el juego nos ayuda a mantener nues-
tras funciones cerebrales superiores activas
al responder a las exigencias cognitivas en la
sana competencia ludica. En sintesis, el juego
cuando es saludable promueve la gratificacion,
la salud mental y la calidad de vida de las per-
sonas.

Sin embargo, cuando el juego es riesgo-
so y/o problematico, puede deteriorar nuestra
calidad de vida y salud mental, como ocurre
en un porcentaje de la poblacion que practi-
ca juegos de azar. El desarrollo de un juego
problematico o una adiccion al juego, aumenta
el riesgo de desarrollar enfermedades (hiper-
tension arterial, sindrome anginoso, Ulceras
gastro duodenales, y cirrosis hepatica), lo que
asociado al estrés de las apuestas, el seden-
tarismo, el abuso de alcohol y la alta exposi-
cion al humo del tabaco de los jugadores re-
gulares, aumentan sus factores de riesgo para
desarrollar enfermedades crénicas?. El juego
problematico también se asocia con mayores
prevalencias de trastornos de salud mental*®®
tales como abuso de alcohol y otras drogas,
trastornos del &nimo, especialmente depresion
mayor y bipolaridad, trastorno por déficit de
atencion con hiperactividad y comorbilidad con
trastornos de la personalidad, principalmente
de la linea narcisista, antisocial y limitrofe.

Si a estos problemas de salud fisica y men-
tal, le sumamos los altos indices de endeuda-
miento que presentan los luddpatas, encon-
tramos habitualmente a personas y familias
enfermas que requieren ayuda profesional.
Lamentablemente la nueva ley de juegos de
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azar de Chile (19.995) del afio 2005, autorizd
la apertura repentina de 18 nuevos casinos, lo
que asociado a la inexistencia de una estrate-
gia o programa nacional de prevencion y trata-
miento del juego riesgoso, nos hace presagiar
un aumento de los casos de juego problema-
tico y de otros trastornos de salud mental aso-
ciados, como lo hemos percibido clinicamente
en los ultimos afos.

¢ Qué son las relaciones riesgosas con el
juego y la ludopatia?

En la cotidianidad, las personas se relacio-
nan frecuentemente con diversos objetos y/o
substancias tales como alcohol, drogas, far-
macos, comidas, juegos y nuevas tecnologias.
Sin embargo, la forma de vincularse con cada
uno de éstos puede ser muy variada, depen-
diendo del impacto que tiene sobre la salud
y calidad de vida. A partir de esta aproxima-
cion, es posible situar los distintos tipos de re-
laciones en un continuo, desde las relaciones
saludables, avanzando hacia las relaciones
riesgosas y/o problematicas®, hasta llegar a la
adiccion, propiamente tal.

En uno de los extremos de este continuo,
podemos encontrar la relacion saludable con
el juego, siendo aquella dénde éste constituye
una actividad mas de nuestra vida, convivien-
do y complementando a las demas, brindando-
nos experiencias de entretencion y goce, en-
rigueciendo nuestras vidas en la medida que
nos aporta algo, un alivio al cansancio o estrés
de la vida cotidiana, espacios de intercambio
social, momentos de satisfaccion o diversion,
etc. Luego, encontramos la relacion riesgosa
y/o problematica con el juego, caracterizada
por dificultades para detener y controlar esta
actividad, que puede llevar a la persona a jugar
mas de lo deseado y planificado. Lo riesgoso
viene dado por la dificultad para limitar esta
conducta, aun cuando ésta origina evidentes
problemas de tipo econdémicos, laboral/acadé-
micos y/o deterioro en las relaciones significa-
tivas. En el otro extremo del continuo, encon-
tramos la Ludopatia o Dependencia al Juego,
que constituye una relacién patoldgica, carac-
terizada por la adiccién a éste. El Manual Diag-
nostico y Estadistico de los Trastornos Menta-
les, DSM-I1V*, define el Juego patolégico como
“un comportamiento de juego desadaptativo,
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persistente y recurrente, como indican por lo

menos cinco (0 mas) de los siguientes items:

1. Preocupacion por el juego (p. €j., preocu-
pacion por revivir experiencias pasadas de
juego, compensar ventajas entre competi-
dores o planificar la préxima ida a jugar o
pensar formas de conseguir dinero con el
que jugar).

2. Necesidad de jugar con cantidades cre-
cientes de dinero para conseguir el grado
de excitacién deseado.

3. Fracaso repetido de los esfuerzos para
controlar, interrumpir o detener el juego.

4. Inquietud o irritabilidad cuando intenta inte-
rrumpir o detener el juego.

5. Eljuego se utiliza como estrategia para es-
capar de los problemas o para aliviar la dis-
foria (p. €j., sentimientos de desesperanza,
culpa, ansiedad, depresion).

6. Después de perder dinero en el juego, se
vuelve otro dia para intentar recuperarlo.

7. Se engafa a los miembros de la familia,
terapeutas u otras personas para ocultar el
grado de implicacion con el juego.

8. Se cometen actos ilegales, como falsifica-
cion, fraude, robo, o abuso de confianza,
para financiar el juego.

9. Se han arriesgado o perdido relaciones in-
terpersonales significativas, trabajo y opor-
tunidades educativas o profesionales debi-
do al juego.

10.Se confia en que los demas proporcionen
dinero que alivie la desesperada situacion
financiera causada por el juego.

B. El comportamiento de juego no se explica
mejor por la presencia de un episodio
maniaco”.

Estos criterios diagndsticos del juego pato-
I6gico, han sido posteriormente reevaluados
por diversos estudios clinicos y psicométricos,
descartandose el item 9 como un aspecto sig-
nificativo para el diagnéstico’.

Al comprender el comportamiento del juego
dentro de un continuo a partir de la forma de re-
lacionarse de los individuos con esta actividad,
nos permite, por una parte, no culpabilizar a la
actividad en si misma, sino devolver la respon-
sabilidad a los sujetos; en tanto el problema
principal no es el juego, sino el tipo de relacion
que se establece con éste, en otras palabras,
cual es el sentido del juego en mi vida. Esto
permite plantearse como objetivo terapéutico,
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en algunos casos, el aprender a relacionarse
de forma saludable con el juego, en vez de eli-
minar esta actividad por completo de la vida de
los sujetos. En este punto se hace necesario
destacar que cuando nos encontramos frente
a un sujeto con una relacién riesgosa con el
juego, es posible plantearse como objetivo del
tratamiento que éste pueda aprender a jugar
de forma responsable; sin embargo, cuando
existe el diagnoéstico de ludopatia, se consi-
dera que el individuo posee una adiccién al
juego, por lo tanto el objetivo del tratamiento
debe ser la abstinencia, es decir, que el sujeto
aprenda a vivir sin jugar®.

Realidad epidemiolégica

Sibien en Chile no existen cifras oficiales, es
plausible plantear que nuestro pais ha seguido
la tendencia mundial, dénde la problematica
de la ludopatia ha ido en aumento en forma
progresiva. Las cifras mundiales muestran
que entre un 0,2% y un 2,5% de la poblacién
general adulta son jugadores patolégicos.
Ademas se ha encontrado que entre un 3% y
un 9% de los jugadores presentarian un juego
patolégico®®.

En los ultimos 5 afios, junto al aumento
de casinos en el pais ha surgido una explo-
siva aparicion de “maquinas de habilidad” en
la mayoria de las comunas (en Chile existen
registradas aproximadamente 250 mil maqui-
nas tragamonedas callejeras, generalmente
ubicadas en barrios populares)'. Esto resulta
ser muy relevante si consideramos lo sefialado
por las cifras internacionales; éstas plantean
que en un rango de 80 kildmetros a la redon-
da de un Casino, la cantidad de personas que
presentan problemas con el juego se duplica.

El importante aumento en la oferta de juegos
de azar, ha llevado a que se produzca un
incremento tanto en la cantidad de personas que
juegan, como en la frecuencia con que pueden
llevar a cabo esta actividad (debido al mayor
acceso), aumentando asi las posibilidades de
desarrollar problemas en su forma de jugar.

Aspectos psicolégicos de las relaciones
riesgosas con el juego

¢ Por qué las personas siguen manteniendo
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la conducta de juego a pesar de las pérdidas
persistentes y de los problemas personales y
familiares que les genera?.

Se ha planteado que los jugadores patoldgi-
cos tienden a presentar pensamientos irracio-
nales''? que influyen en su forma de percibir
la realidad y en su forma de desenvolverse en
ésta. Algunos de los principales pensamientos
irracionales son:

1) llusion de Control, genera que los jugado-
res patoldgicos atribuyan en gran medida los
resultados obtenidos a su habilidad en el jue-
go, aun cuando se trate de juegos puramente
de azar sobre los cuales no poseen control al-
guno. Se ha observado, que unos pocos episo-
dios de ganancias son suficientes para evocar
la ilusién de control en estos sujetos.

2) Evaluacion Sesgada, lleva a que estos su-
jetos tengan una percepcién distorsionada de
los resultados del juego, sobrevalorando sus
ganancias y al mismo tiempo, subestimando
y justificando habilmente sus pérdidas, consi-
derandolas como “casi ganancias” o posibles
ganancias futuras (lo que los impulsa a seguir
jugando a pesar de los malos resultados obte-
nidos). Uno de los principales sesgos cogniti-
vos que presentan estos sujetos, al igual que
en todas las relaciones adictivas, es la tenden-
cia a la minimizacién y negacién del problema,
que los lleva a pensar que en un futuro podran
volver a jugar normalmente como otros indivi-
duos, ya que los problemas y las consecuen-
cias que han tenido por jugar son minimas y no
afectan a otras personas.

3) Entrampamiento Cognitivo, es latendencia
a apegarse rigidamente a una estrategia que
fue exitosa en el pasado, aun cuando ya no lo
sigue siendo.

Algunos estudios plantean que estos pen-
samientos irracionales estarian determinados
por un trastorno del control de los impulsos,
que llevaria a la constitucién de un estilo cog-
nitivo caracterizado por la ilusion de la posi-
bilidad de controlar eventos azarosos', aun
cuando la realidad les demuestre lo contrario.
Asi mismo, se ha observado que en general,
los jugadores con antecedentes familiares de
juego y aquellos de mayor edad, suelen pre-
sentar un mayor numero de sesgos cognitivos
en relacion a la percepcion de los problemas
del juego; lo que podria entenderse como una
consecuencia de la carga familiar, genética y
ambiental que han recibido. La predisposicion
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biolégica, un estilo de crianza que promueva
una distorsion en la percepcién del juego y el
deterioro cognitivo esperable por el paso de
los afos, pueden aumentar el numero de ses-
gos cognitivos.

Juego y trastornos del animo

Los pensamientos irracionales darian
cuenta de que las emociones interactian e in-
ciden en las cogniciones durante el juego. Es
asi como diversos estudios, sugieren que los
sujetos con problemas de juego tienden a pre-
sentar tanto estilos de afrontamiento del estrés
desadaptativos, como niveles de depresién
significativamente mayores que los sujetos no
jugadores'®4,

En este punto, parece relevante dedicar un
espacio al analisis tanto del rol como de los
riesgos del juego en la poblacién de adultos
mayores, considerando las vulnerabilidades
que ésta presenta y su relacién con la afectivi-
dad. Vander Bilt y cols'® afirman que uno de los
principales beneficios del juego en la promo-
cion de la salud mental, especialmente en la
poblacion de adultos mayores, es que fomenta
la integracion social; generando espacios de
participacion y apoyo que tienen como conse-
cuencia una disminucion de la ansiedad, del
estrés y de los sintomas depresivos. Al mismo
tiempo, provee una autopercepcion positiva de
la salud y un mejor funcionamiento cognitivo.
No hay que olvidar, que esta poblacion puede
estar mas expuesta a desarrollar problemas
del animo como consecuencia de la vivencia
de un empobrecimiento de sus vinculos socia-
les, a raiz de la pérdida y el distanciamiento
de sus redes interpersonales, ya sea por en-
fermedades, muertes o por una disminucién
de actividades laborales y recreativas. Los
adultos mayores en la medida que tienen mas
tiempo libre (por ejemplo, por encontrarse ju-
bilados) y no cuentan con otras redes sociales
y/o espacios de distension alternativos a los
del juego, estan mas propensos a realizar esta
actividad con mayor frecuencia y exclusividad,
lo que podria llevarlos a desarrollar una rapi-
da dependencia al juego. McNeilly y Burke'®,
citando a Kowler, sefialan que el tiempo que
necesitan los adultos mayores para alcanzar
una etapa de crisis en su comportamiento de
juego esta reducido, necesitandose sélo entre
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uno a tres afnos para que esto ocurra.

Getty y cols', citando a autores como Jaco-
bs y Rosenthal, plantean que la ludopatia se-
ria una consecuencia de la utilizacion del juego
como un método de escape de experiencias
internas dolorosas, favoreciendo asi, estados
disociativos donde se sienten admirados y en
control; y también, que los jugadores patolo-
gicos serian adictos a un “falso estado men-
tal” de omnipotencia, que los distraeria de los
sentimientos de impotencia, depresién y culpa
que poseen permanentemente. Estas ideas
sugieren que estados internos de depresion,
serian en algunos casos la causa del juego
patoldgico; en tanto, los jugadores carecerian
de estilos de afrontamiento adaptativos para
lidiar con estos estados internos negativos y
con situaciones estresantes. Esta poblacion
favoreceria estilos de afrontamiento caracte-
rizados por la evitacion, desorganizacion, ru-
miacion e impulsividad; en vez de privilegiar
estrategias que incluyen la reflexiéon y planifi-
cacion. En lo referente al género, los estudios
coinciden con la evidencia epidemioldgica y
clinica, destacando que entre los jugadores,
las mujeres suelen presentar mayores indices
de depresién que los hombres'. Ademas, este
mismo estudio concluye que la utilizacion de
un “Estilo de Afrontamiento Supresor”, caracte-
rizado por la evitacion, la tendencia a escapar
y la falta de persistencia en la resolucion de
problemas, asi como el “Estilo de Afrontamien-
to Reflexivo”, caracterizado por la reflexion y
la planificacién, poseen una alta correlacion
con la presencia de depresién. Es decir, su uti-
lizacion estaria influenciada por la presencia o
ausencia, respectivamente, de estados depre-
sivos. Mientras que el “Estilo de Afrontamiento
Reactivo”, caracterizado por la impulsividad y
rumiaciones, se presentaria como un fenéme-
no mas estable y arraigado a la personalidad
de los sujetos, independiente de la presencia
de estados depresivos.

Otros autores, como Shead y Hodgins",
postulan que el comportamiento de juego esta-
ria motivado por las expectativas que poseen
los sujetos acerca del efecto que tendra éste
en su estado de animo (expectativas que son
generadas a partir de las experiencias pasa-
das). Es asi como este autor distingue 3 tipos
de jugadores: 1) “Jugadores con expectativa
de recompensa”, son aquellos que poseen
la expectativa de que jugando aumentara el
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estado de animo positivo; 2) “Jugadores con
expectativa de alivio”, son los que poseen la
expectativa de que el juego aliviara los afectos
negativos; y 3) “Jugadores sin expectativas”,
son aquellos que no poseen ninguna de las
expectativas mencionadas. De esta manera,
el autor sefala que existirian al menos dos
subtipos de jugadores que utilizarian el juego
como un medio para regular su estado de ani-
mo, intentando disminuir los afectos negativos
o potenciar los positivos; o que impone la ne-
cesidad de ayudar a estos individuos a tomar
conciencia respecto de sus expectativas y el
efecto animico que intentan alcanzar jugando,
para luego intentar encontrar otras vias alter-
nativas y/o méas saludables para alcanzar este
resultado.

Conclusiones

Los antecedentes expuestos a partir de la
revision bibliografica y la experiencia clinica,
nos muestran que la poblacién de jugadores
y los tipos de juegos que actualmente existen
son tremendamente heterogéneos, por lo que
es necesario investigar y considerar en el en-
frentamiento de esta problematica, las necesi-
dades particulares de cada sujeto. A pesar de
esta diversidad, las adicciones del comporta-
miento comparten biolégica, psicoldgica y so-
cialmente muchas de las caracteristicas de las
adicciones quimicas. La propia definicion de
juego patolégico del DSM 1V, utiliza de base
los mismos principios diagnésticos de la de-
pendencia a sustancias psicoactivas, lo que ha
llevado a plantear que las adicciones del com-
portamiento como la ludopatia, actualmente
consideradas en el grupo de las trastornos por
descontrol de impulsos, sean incluidos en el
DSM -V como parte de los trastornos adictivos.

En relacion a la presencia y/o co-ocurrencia
de trastornos del &nimo u otras comorbilidades
en la poblacién de personas con juego patolo-
gico, hay que recordar que la investigacién y la
experiencia clinica de las relaciones adictivas
nos dice que en la poblacion de mayor severi-
dad de las conductas adictivas, se concentra
un grupo de mayor comorbilidad y/o dualidad,
donde los trastornos del animo y los desérde-
nes de personalidad juegan un rol significativo.
La pérdida de dinero y de status social aso-
ciado al juego patolégico, la baja autoestima
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y las crisis narcisistas frente a las pérdidas,
las desconfianzas y las rupturas familiares,
originan frecuentemente trastornos adaptati-
vos depresivos que complican la evoluciéon de
los jugadores problematicos. Por otra parte, la
poblacién con trastornos del animo uni y bipo-
lares presentan mayor riesgo que la poblacion
general de desarrollar relaciones riesgosas y/o
probleméaticas con el juego. El juego es visto
como una manera de animarse y/o desconec-
tarse frente a los estados depresivos, y la hipo-
mania/mania como un estado animico donde
la euforia, el aumento de la actividad intencio-
nada y el descontrol econdmico asociado a la
busqueda de placer, se enlaza perfectamente
al juego riesgoso y a las adicciones quimicas.

Considerando que el juego patoldgico es
una entidad nosoldgica que tiene pocos anos
de conceptualizacion en el mundo, y que hay
pocos estudios sobre las repercusiones y las
correlaciones de esta patologia, es preciso
ahondar en la investigacion clinica y epidemio-
I6gica de la ludopatia. Para esto, es necesario
realizar estudios poblacionales representativos
y validados mas extensos y especializados,
considerando la reciente aparicion y prolife-
racion de casinos, “maquinas de habilidades”
y de azar en la comunidad, juegos online en
Internet y videojuegos. Los aun escasos estu-
dios existentes, incorporan poblaciones parti-
culares, reducidas y con criterios poco claros
de comorbilidad, por lo que sus resultados no
llegan a ser totalmente representativos y gene-
ralizables al resto de la poblacion.

Por ultimo, conociendo la relacién riesgosa
de los juegos de azar, con un porcentaje de la
poblaciéon general y en particular con los gru-
pos de mayor vulnerabilidad en su salud men-
tal, surge la pregunta sobre ;qué se hizo o se
esta haciendo a nivel del sistema publico para
enfrentar los nuevos casos que estan apare-
ciendo de jugadores patoldgicos y para pre-
venir las repercusiones en salud mental en el
futuro?. Lamentablemente algunas respuestas
esperables como: realizar una campana pre-
ventiva en el tema, a partir de las ganancias
de los juegos de azar; exigir que los casinos
entreguen informacion psicoeducativa de pre-
vencion y diagndstico precoz; o crear algun
programa nacional especializado para ayudar a
aquellas personas con problemas, actualmente
no estan en curso en la realidad nacional.

Frente a todo esto es importante que aque-
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llas personas que trabajamos en salud men-
tal, incorporemos aquellos principios que hoy
conforman las estrategias para un juego res-
ponsable, como son: proporcionar informacion
de como funcionan los juegos de azar, con el
fin de clarificar que es una actividad lucrativa
que se basa en las pérdidas econdmicas de
la mayoria de los jugadores; demostrar algu-
nos de los errores mas comunes en prediccion
del azar y los sesgos cognitivos asociados;
promover el aumento proporcional de entor-
nos de juego no adictivos: limitar el numero
de lugares de juegos de azar, fijar limites de
apuestas, evitar la instantaneidad en el cobro
de premios, controlar el abuso de alcohol que
se da en los casinos, entregar informacion
psioceducativa preventiva; proteger a los me-
nores y a las personas con vulnerabilidad en
su salud mental: verificando la edad y evitando
publicidad engafosa; identificando temprana-
mente a los jugadores problematicos y ofre-
ciéndoles ayuda; promover la formacion de
empleados de casinos con herramientas para
evitar el descontrol de los jugadores, a través
de la identificacion de la frecuencia de visitas,
grado de las pérdidas econdmicas, conductas
antisociales y descontroles emocionales frente
a las pérdidas. En conclusién se busca que el
juego siga cumpliendo un rol fundamental en la
entretencion saludable, y en el adecuado de-
sarrollo cognitivo, afectivo y social de las per-
sonas.

Referencias

1.- Oreste P. Los juegos en Chile: aproximacion histérica-
folclérica. Santiago: Editorial Fondo de Cultura Eco-
némica, 2009

2.- Morasco B, Pietrzak R, Blanco C, Grant B, Hasin
D, Petry N. Health problems and medical utilization
associated with gambling disorders: results from the
national epidemiologic survey on alcohol and related
conditions. Psychosom Med 2006; 68: 976-984

3.- Erickson L, Molina C, Ladd G, Pietrzak R, Petry N.
Problem and pathological gambling are associated
with poorer mental and physical health in older adults.
Int J Eat Disord 2005; 20: 754-759

4.- Zimmerman M, Chelminski I, Young D. Prevalence
and diagnostic correlates of DSM IV pathological
gambling in psychiatric outpatients. J Gambl Stud
2006, 22: 255-262

5.- Cunningham-Williams R, Cottler L, Compton W,
Spitznagel E, Ben-Abdallah A. Problem gambling and
comorbid psychiatric and substance use disorders
among drug users recruited from drug treatment and

Trastor. &nimo 2011; 7 (2): 131-137



ADICCION AL JUEGO: ASPECTOS CARACTEROLOGICOS Y AFECTIVOS DEL JUEGO PROBLEMATICO

community setting. J Gambl Stud 2000; 16: 347-376
Martinez D, Zuzulic MS, Contreras L, Cantillano V,
Gysling K, Pedrals N. Hasta cuando hablamos de
drogas: estrategias preventivas en contextos univer-
sitarios. Santiago: Ediciones Universidad Catolica de
Chile, 2010

Zimmerman M, Chelminski |, Young D. A psychometric
evaluation of the DSM-IV pathological gambling
diagnostic criteria. J Gambl Stud 2006; 22: 329-337
Cunningham-Williams R, Cottler L, Compton W,
Spitznagel E. Taking chances: problem gamblers and
mental health disorders. Results from the St. Louis
epidemiologic catchment area study. Am J Public
Health 1998; 88: 1093-1096

Volberg RA. The prevalence and demographics of
pathological gamblers: implications for public health.
Am J Public Health 1994; 84: 237-241

Tirado P, Salinas MT. Proliferaciéon de tragamonedas
y casinos enciende las alarmas sobre la ludopatia. El
Mercurio [Internet]. 2009 Nov 27 [citado 2011 Mayo
27]; Economia y Negocios. Disponible en: http://www.
taringa.net/posts/apuntes-y-monografias/3198008/
Ludopatia_-el-infierno-oculto.html. Verificado el 12 de
junio de 2012

11.- Kallmén H, Andersson P, Andren A. Are irracional

beliefs and depressive mood more common among

E-mail: claudia.aramirezi@gmail.com

Trastor. animo 2011; 7 (2): 131-137

problem gamblers than non-gamblers? A survey study
of swedish problem gamblers and controls. J Gambl
Stud 2008; 24: 441-450

.- Fernandez-Montalvo J, Baéz C, Echeburta E. Dis-

torsiones Cognitivas de los jugadores patoldgicos de
magquinas tragaperras en tratamiento: un analisis des-
criptivo. C Med Psicosom 1996; 37: 13-23

.- Getty HA, Watson J, Frisch GR. A comparison of de-

pression and styles of coping in male and female GA
members and controls. J Gambl Stud 2000; 16: 377-
391

.- Daughters SB, Lejuez CW, Strong DR, Brown RA,

Breen RB, Lesieur HR. The relationship among
negative affect, distress tolerance, and length of
gambling abstinence attempt. J Gambl Stud 2005; 21:
363-378

.- Vander Bilt J, Dodge H, Pandav R, Shaffer H, Ganguli

M. Gambling participation and social support among
older adults: a longitudinal community study. J Gambl
Stud 2004; 20: 373-389

.- McNeilly D, Burke W. Late life gambling: the attitudes

and behaviors of older adults longitudinal community
study”. J Gambl Stud 2000; 16: 393-415

. Shead NW, Hodgins DC. Affect-regulation expectan-

cies among gamblers. J Gambl Stud 2009; 25: 357-
375

137



Trastor. animo 2011; Vol 7, N° 2: 138-147

ARTICULO ORIGINAL

Alteraciones de la conectividad funcional de

la Default-Mode network en la depresién mayor:
una breve mirada a la actividad

intrinseca del cerebro

Renzo Lanfranco G.’

“Enough has now been said to prove the general law of perception,

which is this, that whilst part of what we perceive comes through our senses
from the object before us, another part (and it may be the larger part)
always comes (in Lazarus’s phrase) out of our own head.”

(William James, 1890)'

Alterations of the fuctional connectivity of the Default-Mode network in
the depression: a brief look at the intrinsic activity of the brain

The discovery of the Default-Mode Network has revolutionized our understanding of brain
function, allowing us to explore multiple cognitive processes of an entirely new way. Numerous
studies to date have associated neurological diseases and psychiatric disorders to problems
in the functional connectivity of this neural network. Among these conditions we find the major
depressive disorder. In this paper we present an overview of the Default-Mode Network, in addition
to some findings in neurological diseases and psychiatric disorders, focusing finally on the mayor
depressive disorder. Anatomical and functional differences of the network between healthy people
and patients with major depression have also been closely associated with negative self-referential
processes (ruminations) and emotional processing with a tendency to prefer negative stimuli, to
alterations in the connectivity of specific nodes of this neural network, the most relevant: anterior
cingulate cortex, posterior cingulate cortex and medial prefrontal cortex. Recent research has
proposed a neurophysiological measure of functional connectivity of the Default-Mode Network as
a biomarker of the onset and evolution of major depressive disorder. There is also evidence that this
network connectivity tends to return to normal after prolonged treatment with antidepressants. The
same is true for treatment with cognitive behavioral therapy. Finally, we discuss the usefulness of
neurophysiological research of this network for the development of psychotherapeutic techniques.

Key words: Default network, depressive disorder, neural networks, ruminations.

RESUMEN

El descubrimiento de la Default-Mode Network ha revolucionado la comprensiéon que tenemos
de la funcién cerebral, permitiéndonos explorar multiples procesos cognitivos de una manera
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completamente nueva. Numerosos estudios a la fecha han asociado enfermedades neurolégicas
y trastornos psiquiatricos a problemas de la conectividad funcional de esta red neuronal. Entre
estas afecciones, encontramos el trastorno depresivo mayor. En este articulo exponemos
generalidades de la Default-Mode Network, ademas de algunos hallazgos en enfermedades
neuroldgicas y trastornos psiquiatricos, enfocandonos finalmente en el trastorno depresivo mayor.
Existen diferencias anatémicas y funcionales de esta red entre personas sanas y pacientes con
depresion mayor. Ademas, se han asociado estrechamente los procesamientos autorreferenciales
negativos (rumiaciones) y el procesamiento emocional con tendencia a preferir estimulos
negativos, a alteraciones en la conectividad de nodos especificos de esta red neuronal, siendo
los mas relevantes: corteza cingulada anterior, corteza cingulada posterior y corteza prefrontal
medial. Investigaciones recientes han propuesto la medida neurofisiolégica de la conectividad
funcional de la Default-Mode Network como biomarcador del inicio y evolucién del trastorno
depresivo mayor. Ademas, existe evidencia de que la conectividad de esta red tiende a volver
a la normalidad luego del tratamiento prolongado con antidepresivos. Lo mismo ocurre para el
tratamiento con terapia cognitivo-conductual. Finalmente, discutimos la utilidad de la investigacion

neurofisiolégica de esta red para el desarrollo de técnicas psicoterapéuticas.
Palabras clave: Default network, trastorno depresivo, redes neuronales, rumiaciones.

Introduccion

Durante la ultima década, el entendimiento
que tenemos acerca del cerebro ha cambia-
do drasticamente gracias al descubrimiento
de ciertas regiones especificas cuya actividad
disminuye frente a tareas dirigidas atencional-
mente?. Estas regiones configuran una red de
conectividad funcional que ha sido denominada
Default-Mode Network® o red por defecto. An-
tes del descubrimiento de esta red, primaba la
idea de que el cerebro se mantenia activo sélo
cuando el sujeto se hallaba en tareas dirigidas
externamente. Y que los estados de “no pen-
sar” o de mantener la mirada fija en un punto
sin poner atencion (i.e. sin carga cognitiva con-
siderable), no generaban ninguna actividad en
particular®. Sin embargo, numerosos estudios
demostraron lo contrario. El cerebro humano
en estado de reposo, si bien representa un 2%
del total de la masa corporal, consume un 20%
de la energia del cuerpo. El incremento meta-
bdlico que genera realizar una actividad cogni-
tiva dirigida externamente, en comparacion a
mantenerse en estado de descanso, es menor:
no mas de un 5%5. Descubrimientos posterio-
res han asociado ciertas alteraciones en la co-
nectividad de esta red a numerosas afecciones
neuropsiquiatricas, como algunos tipos de de-
mencias, trastornos del animo, del desarrollo y
psicoéticos®, haciendo relevante su estudio para
determinar endofenotipos, biomarcadores e in-
cluso, como lo es en la enfermedad de Alzhe-
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imer, pistas claves para entender el origen de
la afeccion’.

Este articulo pretende realizar una carac-
terizacion basica de lo que actualmente en-
tendemos por Default-Mode Network (DMN).
Posteriormente se esbozara brevemente la
correlacién existente entre ciertos cuadros psi-
quiatricos relevantes y la conectividad de esta
red. Finalmente, con mayor énfasis, se presen-
taran los principales hallazgos en conectividad
de esta red en relacion a la depresion mayor
y finalizaremos justificando, desde la eviden-
cia existente, por qué es relevante conocer la
fisiologia de esta red neuronal en relacion al
trastorno depresivo mayor.

Caracterizacion de la
Default-Mode network

El descubrimiento de la DMN fue practi-
camente accidental. La costumbre en neuro-
ciencia de comparar condiciones activas (e.qg.
imaginar, realizar célculos mentales, recono-
cimiento visual, etc.) con condiciones pasivas
(e.g. no pensar en nada) para luego restar am-
bas y obtener la actividad neuronal, mediante
técnicas como fMRI (i.e. resonancia magnética
nuclear funcional) y PET (i.e. tomografia por
emision de positrones), que explicase la fun-
cién cognitiva en estudio, generd un proble-
ma que durante muchos afios fue evitado: el
problema del baseline o actividad basal’>. Se
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descubrié que numerosas regiones del cere-
bro aumentaban su actividad (siendo esta me-
dida, generalmente, a través de la sefial BOLD
y célculo OEF en fMRI) en estado de reposo; y
decrecian, al realizar tareas dirigidas externa-
mente. Ello hizo resonancia con lo sospechado
por investigadores antiguos que intentaron ex-
plicarse por qué el metabolismo del cerebro no
decrecia al dejar la mente en descanso®.

Sin embargo, no fue hasta el afio 2001 en
que este problema fue delimitado como corres-
ponde, por Marcus Raichle y su equipo de la
Universidad de Washington. Ellos descubrie-
ron, mediante OEF en fMRI (i.e. Oxygen Ex-
traction Fraction) que regiones como la corte-
za cingulada posterior (CCP), el precuneo y
la corteza prefrontal medial (CPFM) cumplian
con las caracteristicas anteriormente mencio-
nadas?. Estudios posteriores descubrieron que
otras regiones también presentaban una acti-
vidad similar, como el cortex prefrontal medial
ventral (CPFMv), corteza cingulada anterior
ventral (CCAv), corteza retrosplenial, el I6bulo
parietal inferior, corteza temporal lateral, cor-
teza prefrontal medial dorsal (CPFMd) y la for-
macion hipocampal, entre otras®.

Estas regiones cerebrales, cuya actividad
neuronal se incrementa en estados de des-
canso, han demostrado estar funcionalmente
conectadas entre si°, con una alta correlacion
de fluctuaciones en términos de organizacion
funcional* y correlacién inversa con redes neu-
ronales que suelen activarse en tareas guia-
das externamente'®. Sin embargo, la conecti-
vidad de esta red varia segun la edad, encon-
trandose poco conectada, segmentadamente,
en el rango entre los 7 y 9 afos. La fuerza de
las correlaciones aumenta a lo largo del de-
sarrollo'. Este dato es de vital importancia si
consideramos que la fisiologia de esta red se
encuentra estrechamente vinculada a activida-
des mentales como introspeccion, narrativa in-
terna, evocacion de recuerdos autobiograficos
y episodicos, teoria de la mente, autoproyec-
cion'>', entre otras. Ya que estas actividades,
psicoevolutivamente hablando, no se hallan
tan desarrolladas en infantes, si comparamos
a partir de estudios realizados en adultos.

Default-Mode network y trastornos mentales

Debido a la intrincada relacién que posee la
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actividad de esta red con funciones cognitivas,
las cuales se ven afectadas en numerosos
trastornos mentales, un gran numero de inves-
tigadores se ha dedicado a investigar su fisio-
logia en condiciones como la enfermedad de
Alzheimer y otras demencias, esquizofrenia,
trastorno por déficit atencional con hiperactivi-
dad, autismo, y depresion mayor, entre otros.

Enfermedad de Alzheimer

En el caso de la enfermedad de Alzheimer,
por ejemplo, se ha visto una vinculacion en-
tre las dificultades de memoria, los cambios
en el metabolismo de la glucosa en el cerebro
y la atrofia estructural, y la conectividad de la
DMN’. En efecto, actualmente se habla de la
enfermedad de Alzheimer como una disrup-
cion en la DMN producida por la precipitacion
del péptido B-Amiloide en nodos de alta co-
nectividad de la misma DMN™. Estos cambios
pueden verse acentuados a medida la enfer-
medad avanza'®, permitiendo realizar evalua-
ciones clinicas en comparando mediciones
presentes con anteriores'’.

Esquizofrenia

En la esquizofrenia paranoide, por otro
lado, se ha observado un aumento en la
conectividad funcional de la DMN en estados
de descanso y, al mismo tiempo, en las
redes neuronales que se activan ante tareas
dirigidas por externamente, en conjunto a
un incremento en las correlaciones inversas
entre estos dos tipos de redes™®, lo cual ha sido
interpretado como una base neurobioldgica
para entender la vulnerabilidad que padecen
este tipo de pacientes a los pensamientos
gatillados por claves ambientales externas,
como de los pensamientos que nacen
instrospectivamente.

Trastorno por déficit atencional con
hiperactividad

Algunos de los hallazgos en el trastorno por
déficit atencional con hiperactividad refieren a
posibles anormalidades en el control autono-
mico de regiones como la CCA dorsal bilate-
ral, talamo bilateral, cerebelo bilateral, insula
bilateral, entre otras, cuyas actividades se ha-
llarian incrementadas’®. Estos hallazgos, mas
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otros®, como la interaccién funcional disminui-
da entre regiones anteriores y posteriores de la
DMN, han sido interpretados como una posible
base neurobiolégica de los déficits ejecutivos
observados en este trastorno. Por ejemplo, la
disminucién en la homogeneidad regional en
circuitos fronto-estriatal-cerebelo, incluyendo
giro frontal inferior bilateral, CCA inferior dere-
cha, caudado izquierdo y precuneo izquierdo,
entre otras, podria subyacer el atipico antago-
nismo existente entre redes activadas en ta-
reas dirigidas externamente y la DMN, los dé-
ficits en la memoria de trabajo y el rendimiento
disminuido en tareas atencionales®.

Trastorno del espectro autista

También se ha explorado la conectividad
de la DMN en nifios que padecen de autismo,
encontrandose una disminuida conectividad
entre las regiones anteriores y posteriores de
la red, la cual se cree se halla vinculada con la
capacidad de generar pensamientos autorre-
ferenciales?°. Perturbaciones en la conectivi-
dad de CPFM, disminucién en la conectividad
funcional de CCA y CCP en estado de reposo
y disminucion en la correlacion inversa entre
redes activadas por tareas atencionales y la
DMN podrian subyacer la ausencia de pensa-
miento autorreferencial e introspectivo, ade-
mas del procesamiento social y emocional®.
En efecto, ha sido interpretado que los sinto-
mas claves del autismo podrian explicarse por
diferencias en redes frontoparietales las cua-
les podrian controlar las interacciones entre la
DMN vy los sistemas neurolégicos vinculados a
procesos atencionales externos.

Alteraciones de la Default-Mode network en
depresion mayor

Actualmente existen numerosos estudios
en depresion mayor que han utilizado fMRI
midiendo conectividad funcional en estado de
reposo. La DMN, entre otras redes neuronales,
ha sido variable independiente en estudios cli-
nicos de la esfera animica; por ejemplo, com-
parando entre depresion mayor y depresion
atenuada con tratamiento farmacoldgico?'. Las
regiones mas estudiadas son: CCA, amigdala,
cuerpo estriado, talamo medial, corteza pre-
frontal y precuneo, entre otras.
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La DMN ve alterada su conectividad en De-
presion Mayor: diferencias anatémicas y
funcionales entre condiciones clinicas, pre-
clinicas y no clinicas

Greicius y cols (2007) fueron los primeros
en medir conectividad funcional de DMN en
depresion mayor. Basandose en medidas por
PET estudiaron posibles anomalias de la DMN
en estado de reposo, comparando con contro-
les. Descubrieron en el grupo de pacientes con
depresion que ciertas regiones se hallan fun-
cionalmente aumentadas: corteza cingulada
subgenual (CCS), talamo, corteza orbitofron-
tal y precuneo. Es interesante destacar que
la conectividad funcional de CCS correlacion6
positivamente con la extension temporal del
episodio depresivo en curso?.

Por otro lado, Anand y cols (2005) descu-
brieron que los pacientes con depresion no
medicada mostraban una conectividad dismi-
nuida entre la CCA dorsal y: amigdala, estria-
do-palido y tdlamo medial. Luego de seis se-
manas con tratamiento basado en sertralina,
la conectividad de la red fue parcialmente res-
taurada, destacandose la recuperacion de la
conectividad entre la corteza CCA y el talamo
medial®.

Sheline y cols (2010) usaron fMRI para in-
vestigar alteraciones en estado de reposo en
la conectividad funcional en depresion mayor.
A diferencia de los estudios anteriores, exa-
minaron tres redes: Default-Mode Network
(DMN), Cognitive Control Network (CCN) vy
Affective Network (AN). Hallaron diferencias
significativas entre los coeficientes de corre-
lacién promedio al comparar entre individuos
con depresion y controles. Los sujetos depre-
sivos, curiosamente, mostraron tener una acti-
vidad significativamente aumentada en la cor-
teza prefrontal dorsomedial (CPFDM), region
que los autores denominaron “Nexo Dorsal’,
por la superposicidon que presenta esta region
en las tres redes anteriormente mencionadas.
La conectividad de esta region con la corteza
prefrontal, CCA, CCP y precuneo se encuentra
dramaticamente aumentada en personas con
depresion mayor. Los autores, incluso, correla-
cionaron los valores de conectividad del nexo
dorsal con la escala de Hamilton (i.e. Hamilton
Depression Rating Scale) encontrando una co-
rrelacion muy estrecha. Los autores interpre-
tan que este aumento entre el nexo dorsal y
la DMN podria relacionarse con los procesos
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mentales centrados en si mismo del paciente
con depresion, los cuales podrian interferir en
el rendimiento de la CCN y la conducta vincu-
lada a tareas externas®.

Bluhm y cols (2009), agregaron una nueva
distincion clinica: investigaron la conectividad
de la DMN en pacientes con depresién tempra-
na. Definieron esta categoria como el grupo de
pacientes que comienzan a buscar tratamien-
to, antes del uso de medicamentos. Seleccio-
naron a los sujetos a través de una entrevista
clinica estructurada basada en las categorias
diagnosticas del DSM-IV, y en el Inventario
de Depresion de Beck. Con fMRI ajustaron su
busqueda a rangos de frecuencia entre 0,012
a 0,1 Hz (rango de fluctuaciones esperado en
conectividad de DMN), basados en mediciones
de regiones de interés (ROI). Su busqueda se
centré en P/CCP (i.e. precuneo y corteza cin-
gulada posterior), basados en la evidencia em-
pirica que sitia a CCP como uno de los princi-
pales ejes de la DMN, con mayor relevancia en
términos de conectividad multiple en dicha red.
Entre sus hallazgos, encontramos que solo los
sujetos con depresion presentaron conecti-
vidad en la corteza parahipocampal bilateral.
Por otro lado, el grupo control presentd gran
conectividad con P/CCP y el caudado bilateral
comparado a sujetos con depresion. Bluhm y
cols (2009) no hallaron gran conectividad entre
CPFM, CCA, talamo y giro parahipocampal?®.

Un estudio mas reciente, realizado por Wu
y cols (2011), pretendié descubrir si existe al-
guna relaciéon entre la anatomia, la conectivi-
dad de DMN vy la depresién en la vejez. Con
fMRI estudiaron la conectividad de la DMN
y carga de volumen de hiperintensidades de
sustancia blanca, en adultos mayores con de-
presion mayor, antes y después de ser trata-
dos con antidepresivos. Encontraron que la
carga de hiperintensidades de sustancia blan-
ca fue significativamente elevada en compara-
cion al grupo control. En conectividad, hallaron
que los sujetos con depresiéon antes del trata-
miento tenian una conectividad funcional de
la DMN significativamente mas baja en CCA.
Por otro lado, el grupo de adultos mayores con
depresion no tratada, antes del tratamiento,
mostré una elevada conectividad funcional en
la CPFDM vy la corteza orbitofrontal. Luego de
12 semanas de farmacoterapia, se observoé un
aumento significativo de la conectividad en es-
tado de reposo en CCAy CPFDM. Al comparar
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este grupo con el control, encontraron una dis-
minucion de la activacién de CCA, tanto en su
seccion rostral como dorsal. Ademas, se hallé
una correlaciéon inversa entre la conectividad
funcional de los individuos con depresién pre-
via al tratamiento y la carga de hiperintensi-
dades de sustancia blanca®. Finalmente, los
autores discuten sobre la importancia de CCA
como un eje deteriorado en la neuroanatomia
funcional de la depresidon mayor. Interesante-
mente, la correlacién inversa entre la conecti-
vidad de DMN vy la carga de hiperintensidades
de sustancia blanca podria indicar la existen-
cia de un componente cerebrovascular en la
depresion de la adultez tardia, quedando ésta
representada en la carga de hiperintensidades
de sustancia blanca.

Las alteraciones en la conectividad de la
DMN como fundamento neurobiolégico de
los procesos mentales autorreferenciales
depresivos

Una de las caracteristicas cognitivas mas
documentadas de la depresiébn mayor es la
presencia de errores sistematicos en la eva-
luacién cognitiva de la experiencia, la cual sue-
le llevar a interpretaciones desfavorables para
el sujeto?. Estos errores cognitivos se ven
expresados en conductas recurrentes como
rumias depresivas (e.g. reflexionar o pensar
con detenimiento pronunciando el animo de-
presivo), las cuales implican un procesamiento
muy autorreferenciado®. En la depresion, es-
tos pensamientos suelen enfocarse en aspec-
tos negativos del sujeto, gatillandose a partir
afectos negativos. Luego, en el transcurrir del
tiempo, estos mismos afectos negativos se
ven profundizados por los pensamientos nega-
tivos gatillados anteriormente, delineando asi
un circulo vicioso del procesamiento cognitivo
y emocional. Es interesante destacar que apa-
rentemente el curso de estos pensamientos
autorreferenciales parece predecir el comien-
zo de un episodio depresivo, ademas de la
evolucion crénica de éste?. Para una excelen-
te revision de la terapia cognitiva y sus bases
neurobioldgicas, ver Disner y cols (2011) en
Nature Reviews Neuroscience?.

Entre los investigadores que han estudiado
la relacion entre la conectividad de la DMN
y la depresion mayor, un gran numero ha
centrado su trabajo en la actividad cognitiva
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autorreferencial del paciente deprimido®®. Por
ejemplo, uno de los hallazgos mas reiterados
es la correlacion entre la activacion de CPFM
y la condicion autorreferencial®'. En efecto, el
mismo estado de reposo ha sido estrechamente
asociado al procesamiento autorreferencial
espontaneo®.

Northoff y cols (2006), distinguieron entre
CPFM dorsal y ventral en el contexto de las in-
vestigaciones en procesamiento autorreferen-
cial?®, incluyendo conectividad de estas regio-
nes con estructuras clasicas del procesamiento
sensorial, interoceptivo y afectivo. Los autores
propusieron que el clister de subestructuras
conectadas en CPFM ventral podria estar in-
volucrado en las representaciones supramo-
dales de objetos mentales a ser autorreferidos;
mientras que el cluster dorsal podria estar in-
volucrado en la evaluacion de las relaciones
entre el self y los objetos a ser autorreferidos,
siendo este ultimo de vital importancia para to-
dos los procesamientos autorreferenciales en
depresion?3°, Un tercer cluster, que involucra
estructuras cerebrales mediales e hipocampo,
se plantea como integrador del procesamiento
autorreferencial con la memoria autobiografi-
ca®. Estas distinciones son acorde al marco
de trabajo que atribuye procesos cognitivos a
regiones dorsales y procesos emocionales a
regiones ventrales®. También existen hallaz-
gos que sugieren un sesgo en las estrategias
al procesar autorreferentemente. Si bien esto
es facil de notar en el discurso de un pacien-
te con sintomas depresivos desde el enfoque
de la terapia cognitiva?, recién fue especula-
do para la neurobiologia del trastorno el afo
1997 por Symons y cols, quienes evidenciaron
a través de estudios en memoria episodica la
existencia de una superioridad de las estrate-
gias de procesamiento autorreferencial (que,
ademas, da prioridad a estimulos negativos)
en comparacion a otras estrategias de codifi-
cacion mnésica. A esto le llamaron: efecto de
autorreferencialidad®. Lo cual encaja muy bien
con el modelo cognitivo en psicologia clinica y
psicoterapia.

Considerando lo anteriormente descrito, y
que algunos ejes de la DMN (e.g. CPFM) se
hallan involucrados en los procesamientos
autorreferenciales del paciente con depresion
mayor, Sheline y cols (2009) examinaron el rol
de la DMN en la modulacién emocional de pa-
cientes con depresion mayor. Se basaron en

Trastor. animo 2011; 7 (2): 138-147

los descubrimientos que indican que la DMN
se encontraria involucrada en la toma de pers-
pectivas ante deseos, creencias e intenciones
de otros, y en la evocacion del pasado para
realizar planes a futuro. Interpretaron estos
hallazgos como parte de una misma catego-
ria: funciones autorreferenciales. Especularon
que una falla en esta red podria llevar a una
interferencia en el manejo de los estados emo-
cionales internos. Basicamente, a los sujetos
experimentales les mostraron imagenes nega-
tivas, pidiéndoles que las observaran de forma
pasiva; luego les solicitaron que las reevalua-
ran activamente. Utilizando medidas conduc-
tuales, PET y fMRI, determinaron que nume-
rosas areas de la DMN (e.g. corteza prefrontal
ventromedial o CPFVM, CCA, corteza parietal
lateral, corteza temporal lateral) fallaban al
reducir su actividad. El simple hecho de ver
imagenes negativas implicé un gran aumento
en otras areas de la DMN como la amigdala,
formacién parahipocampal e hipocampo. Es
decir, la conectividad de la DMN podria sub-
yacer la pobre manipulacion de contenidos
emocionales. En efecto, los autores discuten
que posiblemente una falla en la disminucion
de actividad de la DMN en depresioén podria
contribuir a los déficits en el control del proce-
samiento de estimulos afectivos®.

Por otra parte, Hamilton y cols (2011), utili-
zando cuestionarios (e.g. Ruminative Respon-
ses Scale, Beck Depression Inventory I, etc.)
correlacionaron los resultados obtenidos en
mediciones de rumiacién en pacientes con de-
presion, con medidas de conectividad de DMN
y de redes activadas por tareas, las cuales
suelen hallarse correlacionadas inversamente.
Analizaron la sefial BOLD (i.e. Blood Oxyge-
nation Level-Dependent) en fMRI en estado de
descanso para ver cuanta dominancia relativa
presenta la DMN sobre la red activada por ta-
reas y su asociacion con rumiaciones adapta-
tivas y desadaptativas. Al respecto, también
analizaron las respuestas de la corteza insular
frontal derecha. Los investigadores teorizaron
que en individuos con depresién la DMN pre-
sentaria una dominancia aumentada, la cual
podria estar asociada a elevados niveles de
rumiacion desadaptativa y niveles disminuidos
de rumiacion adaptativa.

Entre sus hallazgos figura que los aumen-
tos en la actividad de DMN en personas con
depresion subyaceria estas rumiaciones, como
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ya se menciond. Por otro lado, los pacientes
con depresion mayor activan mas la corteza in-
sular frontal derecha, encontrandose que ésta
tendria un rol importante en la realizacion de
los cambios entre dominancia de DMN y domi-
nancia de red activada por tareas. Los autores
sospechan que la DMN subyace la representa-
cion de informacién autorreferencial negativa,
y que la corteza insular frontal derecha iniciaria
una adaptacién de compromiso con los recur-
sos de la red activada por tareas®’.

Otro estudio interesante al respecto fue
conducido por Yoshimura y cols (2010), quie-
nes presentaron a pacientes con depresion
mayor palabras que describian rasgos de per-
sonalidad positivos y negativos. Los pacientes
tenian que enijuiciar estas palabras, como:
autorreferidas, referidas al primer ministro de
Japén, y una tarea de control semantico. En
comparacién al grupo control, los pacientes
tuvieron una tendencia marcada a juzgar los
rasgos de personalidad negativos como auto-
rreferidos, mientras que los controles tuvieron
una tendencia a juzgar los rasgos positivos
como autorreferidos. Con fMRI determinaron
que la activacion de CCA subgenual y CPFM
fue positivamente mucho mas marcada en los
pacientes durante el procesamiento autorrefe-
rencial para los rasgos negativos®.

Otros estudios, inspirados en algunas de
las investigaciones anteriormente expuestas,
se plantearon determinar si estos correlatos
en el funcionamiento cognitivo del pacien-
te con depresion mayor se modificaban a lo
largo de un tratamiento médico. Miskowiak y
cols (2007) demostraron, por ejemplo, que la
activacion de CPFM durante el procesamiento
autorreferencial no se veia afectado por una
dosis unica de un antidepresivo, ni por el tra-
tamiento farmacoldgico breve®. Sin embargo,
como se menciond en la seccién anterior, el
tratamiento farmacologico (sertralina) ha de-
mostrado generar cambios en la conectividad
de DMN en rangos de tiempo mayor?. Otros
estudios sugieren lo mismo, en una condicién
de terapia farmacolégica con antidepresivos y
disminucién en la activacién medida con fMRI
(o metabolismo de la glucosa) en CPFVM y
dorsolateral*®. Por otro lado, existe evidencia
de que la terapia cognitivo-conductual podria
estar asociada con una actividad disminuida
en CPFM dorsal durante el procesamiento au-
torreferencial®. Lemogne y cols (2011), en este
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sentido, acaban de descubrir que la misma ac-
tividad de CPFM (tanto dorsal como ventral)
se encuentra correlacionada con el resultado
del Inventario de Temperamento y Caracter, el
cual mide el rasgo asociado a preocupacion
excesiva, pesimismo, timidez, miedo constan-
te y recurrente, facilidad para fatigarse, etc. Es
interesante destacar que en este estudio, los
resultados sugieren que CPFM dorsal tendria
un rol primordial en la afectividad negativa,
permitiendo teorizar que se encontraria involu-
crado con la atencion aumentada a estimulos
negativos con focalizacion en el self*!. Otros
investigadores han estudiado regiones de la
DMN en pacientes con depresion mayor, pero
evaluando el procesamiento emocional de és-
tos y su correlacion con el funcionamiento (con
fMRI y sefial BOLD) de regiones cerebrales
mediales (e.g. CCA, CPFM ventral, CCP dor-
sal) descubriendo que los pacientes con depre-
sion mayor podrian perder la capacidad para
modular sus propias emociones negativas. Es-
tas caracteristicas, medidas como respuestas
BOLD negativas, correlacionan también con
los indices negativos de desesperanza, mas
otros sintomas mas severos*.

Discusion

Sin duda, el descubrimiento de la Default-
Mode Network ha significado una de las mas
destacables revoluciones en el entendimiento
del cerebro. Develar los misterios de la activi-
dad intrinseca del cerebro no sélo nos permite
entender qué hay detras de su actividad meta-
bdlica basal, sino también nos brinda nuevas
luces para entender condiciones neuropsiquia-
tricas y funciones psicoldgicas®.

En el caso de la depresion mayor, la impor-
tancia de contar con estudios que encuentran
correlaciones entre la conectividad de la DMN
(con especificidad de nodos y segmentos)
permite desarrollar nuevas técnicas diagnosti-
cas sensibles tanto al curso de la enfermedad
como a su evolucion ante un tratamiento®. Ello
nos presenta numerosos beneficios potencia-
les: desarrollar métodos de evaluacion alterna-
tivos al reporte fenomenologico, las entrevistas
estructuradas y las escalas, aumentando, ade-
mas, el conocimiento que tenemos acerca de
la neurobiologia del trastorno. Si bien son sdélo
correlatos y no nos permiten establecer rela-
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ciones causales, si admiten objetivar posibles
endofenotipos. Sin embargo, aun se requiere
mas investigacion al respecto.

Otro beneficio es la posibilidad de contar
con nuevas variables a contrastar. Por
ejemplo, la relaciéon volumen de estructuras
de sustancia blanca, conectividad de la DMN
y depresién en la vejez® nos entrega una
posibilidad para entender esta variante de la
depresion mayor definida en funcién del rango
etario, la cual posee diferencias clinicas al
ser comparada con la depresion mayor de la
adultez.

Sin embargo, estimamos que los hallazgos
mas relevantes en la conectividad de la DMN
asociada a depresion mayor se asocian a los
procesos autorreferenciales vistos en estos
pacientes. Entender el origen de las rumia-
ciones negativas y recurrentes de los mismos
permite comenzar a comprender neurobiolo-
gicamente patrones cognitivos internos, los
cuales se hallan descritos desde hace muchos
afos por la terapia cognitiva?’. En este sentido,
los estudios del modo por defecto de la funcion
cerebral, plasmados en la conectividad de la
DMN, nos entregan la llave de una puerta que
hasta hace no menos de 10 afos se encontra-
ba cerrada. Por ejemplo, entender como cier-
tos procesos psicoldgicos (e.g. pensamientos
autorreferenciales con preferencia por los es-
timulos negativos) son modulados en el tras-
torno depresivo®®, implicando procesamien-
to afectivo®!34%84042 v cdmo estas regiones
cerebrales (e.g. CCA, CCP, CPFM, etc.) y su
red conectora (i.e. DMN) se ven alteradas por
farmacos antidepresivos? y psicoterapia®, nos
brinda un area de estudio en la neurociencia
cognitiva que permite integrar la comprensién
cientifica de la psicologia experimental (y prac-
ticas no cientificas pero si estadisticamente
eficaces, como la psicoterapia) con la practica
clinica de la psiquiatria. Distinciones neurofi-
siolégicas como la presentada por Andrews-
Hanna y cols (2010), la cual separa entre un
subsistema de la DMN compuesta por el [6bulo
temporal medial, CPFVM, corteza retrosplenial
e hipocampo (activado cuando los sujetos se
imaginan a si mismos en el futuro), y un se-
gundo subsistema compuesto por CPFDM, la
corteza temporal lateral y otras regiones (ac-
tivado cuando los sujetos piensan acerca de
sus estados mentales presentes)*® permiten
entender con mayor acuidad la funcion cere-
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bral autorreferencial del paciente con depre-
sién mayor. En efecto, estas distinciones nos
pueden permitir a futuro comprender con ma-
yor detalle funciones asociadas a la DMN difi-
ciles de operacionalizar cientificamente, como
la introspeccion y la planificaciéon mental. Algu-
nos autores, como Buckner y cols (2008) espe-
culan que estos subsistemas podrian vincular
las reminiscencias como fuentes para derivar
las expectaciones acerca del futuro®. En vista
de los estudios expuestos en el presente arti-
culo, no es trivial pensar que una alteracion en
esta red pudiese ser un fundamento para en-
tender las rumiaciones depresivas, definiendo
éstas como focalizaciones pasivas y repetiti-
vas en los sintomas depresivos y sus posibles
causas y consecuencias?. Si recordamos que
el aumento en las rumiaciones es considera-
do como un signo predictivo de la aparicion y
curso de episodios depresivos de mayor gra-
vedad, ademas de mal pronéstico?®, podemos
vislumbrar un posible nuevo biomarcador neu-
rofisiolégico de la aparicion y curso de la depre-
sién mayor*. Y, en el mismo sentido, encontrar
criterios comprensivos para elegir estrategias
especificas en psicoterapia. Por ejemplo, Ma
y cols (2004), descubrieron que entrenar pa-
cientes con depresion mayor para desarrollar
la predisposicién a no enfocar sus pensamien-
tos, sentimientos y sensaciones fisicas en si
mismos, eliminando el componente evaluativo
de las mismas, puede tener efectos benéficos
a nivel cognitivo y clinico*®, previniendo las
recaidas*®. En este sentido, Mindfulness, que
busca focalizar la atencién consciente en el
acto presente sin emitir juicios ni evaluaciones
sobre lo que se recibe en la conciencia, ha de-
mostrado ser una técnica efectiva para tratar
las rumiaciones negativas en depresion ma-
yor?%45_ QOtras técnicas con un fuerte sustrato
fenomenoldgico, como la hipnosis clinica*’ y la
meditacion®, independiente de la explicacion
tedrica psicologica que la subyaga, podrian ser
buenos candidatos eficaces para intervenir en
los procesos autorreferenciales de la depre-
sibn mayor.

Nuevas investigaciones podrian ayudar a
dilucidar aspectos mas intrinsecos y misterio-
sos del self en depresion mayor, como lo son
las estructuras y organizaciones de persona-
lidad vulnerables a padecer de depresion y la
famosa pero psicobiolégicamente incompren-
dida depresion endogena.
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ESTUDIOS CLINICOS

Analisis de dos casos clinicos presentados
por docente de Psiquiatria Infanto - Juvenil
de la Universidad de Valparaiso y comentado

por especialistas

Juan Carlos Martinez A." y Hernan Silva 1.2

Analysis of two clinical cases presented by a teacher of Psychiatry of
the Universidad de Valparaiso and discussed by experts

Caso 1

Paciente de sexo femenino de 16 afos de
edad, derivada a psiquiatra en septiembre de
2008 con el diagnoéstico de episodio depresivo
severo de 3 meses de evolucion (desde junio -
julio) y con al menos 2 intentos planificados de
suicidio durante el mes previo a la consulta (el
primero con farmacos, el segundo por un corte
profundo en antebrazo). En ambos casos,
habia intencion franca de muerte y sentimiento
de rabia contra si misma al fracasar en sus
intentos (por sobrevivir).

Como antecedentes personales entre los 8
y 15 afios ha presentado un total de tres epi-
sodios depresivos mayores (sin sintomas hipo/
maniacos ni mixtos intercurrentes) con tres in-
tentos de suicidio previos. El primer episodio
depresivo habria ocurrido a los ocho afos de
edad, actuando como estresor aparente un
“bullying por parte de sus pares, por su timi-
dez”, con intento de suicidio (intento de ahor-
camiento con sus manos y de ahogarse con
la almohada, con deseo de muerte). Habria
motivado cambio de colegio, recibiendo sélo
orientacion psicoldgica en el mismo colegio.
Segundo episodio depresivo a los 10 afios sin
intento suicida, sin gatillante aparente. Tercer

Recibido: Septiembre de 2011. Aceptado: Octubre de 2011

episodio depresivo mayor, durante gran parte
de 2005 (12 a 13 afos de edad), tras la muerte
por suicidio de su madre; realiza dos intentos
de suicidio con ingesta de farmacos, por su
parte, hubo un gesto suicida (desde el balcon
del segundo piso de su casa).

Destaca entre los antecedentes familiares
suicidio materno en enero de 2005 por apa-
rentemente un trastorno depresivo mayor. Un
afo y medio después (junio de 2006), su padre
comienza a convivir con una mujer con la que
mantiene una relacion cordial, de respeto mu-
tuo, aunque un tanto fria y distante. Dicha rela-
cion se termina abruptamente en diciembre de
2007. La menor con su padre se cambian de
ciudad de residencia (de Quillota a Villa Alema-
na) y con ello de establecimiento educacional
(marzo de 2008) siendo dificil su integracion
al grupo de pares por compartir intereses dife-
rentes, describiendo a sus compafieros como
“mas alocados y carreteros”. Paralelamente
comienza a descender su rendimiento acadé-
mico, abandonando el colegio en agosto de
2008 por su sintomatologia depresiva.

En la primera consulta (septiembre de
2008) refiere: tristeza, desesperanza, pérdida
del sentido vital (instalacién brusca), ideacién
suicida persistente, hipersomnia, hiperfagia,

' Departamento de Psiquiatria, Facultad de Medicina, Universidad de Valparaiso.
2 Clinica Psiquiatrica Universitaria, Hospital Clinico, Facultad de Medicina, Universidad de Chile.
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Linea biografica caso clinico 1.

letargo, pensamiento y psicomotricidad enlen-
tecida (sensacion subijetiva), ciclacién ultradia-
na de la tristeza a la irritabilidad con angustia
con periodos cortos de eutimia dando paso
a una mezcla de tristeza, irritabilidad y agita-
cion psicomotora. En comorbilidad en el Eje
se cumplen criterios para una fobia social y un
trastorno de ansiedad generalizada. En el Eje
Il existen algunos rasgos inseguros y evitativos
de la personalidad.

Se plantea el diagnéstico de un trastorno
bipolar no especificado (sin criterios de
duracion), con fases mixtas y ciclos ultradiana.
Tres meses después (diciembre de 2008)
con dosis finales de lamotrigina (300 mgs) +

*La reproduccion de los dibujos fueron autorizados por la paciente
y sus padres.
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aripiprazol (15 mgs) + clonazepam (0,5 x 2 al
dia) + sertralina (100 mgs).

La Figura 1 corresponde al dibujo del dia-
rio de vida de la paciente del caso 1, donde
representa su infancia, sefialando que su en-
fermedad “marcd” definitivamente ese periodo
de su vida. Acertadamente el Dr. Rodriguez
- Sacristan (1998) sefala: “No exagero cuan-
do afirmo que la enfermedad psiquica en la
infancia posee una relevancia especial y una
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Figura 2.*

*La reproduccion de los dibujos fueron autorizados por la paciente
y sus padres.
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trascendencia que supera a la mayoria de las
enfermedades que el hombre puede padecer
a lo largo de la vida. Muchas son peligrosas,
todas alteran la vida de las personas pero en
psicopatologia infantil nos encontramos con el
hecho sorprendente de hipotecar el futuro per-
sonal del individuo, a veces de manera defini-
tiva, hecho que puede hacer sufrir mas que la
misma muerte...”.

La Figura 2, representa un escrito del diario
de vida de la paciente (caso 1) que correspon-
de a un estado disférico (mixto), con auto - de-
valuacién, desprecio por si misma e irritabili-
dad en su contenido. Vale la pena aclarar que
la paciente en eutimia no refiere ni configura
un trastorno de la conducta alimentaria propia-
mente tal.

La Figura 3, representa otro escrito del dia-
rio de vida de la paciente (caso 1) que eviden-
cia la mezcla de irritabilidad con humor depre-
sivo.

Caso 2

MJC, paciente de sexo femenino de 15
anos, vista en la Urgencia de la Clinica Refiaca
de ViAa del Mar por intoxicacion medicamen-
tosa, en respuesta al término de una relacion
afectiva de pololeo con un joven 15 afios ma-
yor que ella, consumidor habitual de marigua-
na, alcohol y “tatuador” de profesion.

En entrevista verbaliza frases de contenido
agresivo: “El desgraciado y maldito animal (no-

Figura 3.*

*La reproduccion de los dibujos fueron autorizados por la paciente
y sus padres.

vio) tuvo relaciones con mi mejor amiga los
quiero matar los voy a reventar, y a ella le haré
la vida imposible para siempre”.

La ingesta de farmacos resulta impulsiva,
sin planificacién previa, desde la rabia y la

Instrucciones. Por favor, lea cada afirmaci6n cuidadosamente e indique con qué fr
Senale en los recuadros de la derecha la respuesta que se ajuste a su caso.

1. ;Le resulta dificil esperar en una cola?

¢Hace cosas impulsivamente?

;Gasta dinero impulsivamente?

;Planea cosas con anticipacién?

;Pierde la paciencia a menudo?

;Le resulta fécil concentrarse?

sLe resulta dificil controlar los impulsos sexuales?

:Dice usted lo primero que le viene a la cabeza?

boh Bl e 8Sa A

#Acostumbra a comer aun cuando no tenga hambre?

e

;Es usted impulsivo/a?

-
=t

. ¢Termina las cosas que empieza?

12. ;Le resulta dificil controlar las emociones?

13. ;Se distrae ficilmente?

14. ;Le resulta dificil quedarse quieto/a?

15. ;Es usted cuidadoso/a o cauteloso/a?

Puntuaciéntotal: 38

ia le ocurren las sigui

Figura 4. Escala de impulsividad de Plutchik (El).
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Instrucciones. Las personas son diferentes en cuanto a la forma en que se comportan y piensan en distintas situaciones. Esta es una
prueba para medir algunas de las formas en que usted actiia y piensa. No se detenga demasiado tiempo en ninguna de las
oraciones. Responda rdpida y honestamente. (Entrevistador: Lea cada oracién al iente y marque la i6n. Sila
persona no entiende la pregunta, plantéela de la forma que esté entre paréntesis.)

=t

. Planifico mis tareas con cuidado

N

. Hago las cosas sin pensarlas

w

. Casi nunca me tomo las cosas a pecho

(no me perturbo con facilidad)

'S

. Mis pensamientos pueden tener gran velocidad

(tengo pensamientos que van muy rapido en mi mente)

. Planifico mis viajes con antelacién

. Soy una persona con autocontrol

. Me concentro con facilidad (se me hace fécil concentrarme)

. Ahorro con regularidad

. Se me hace dificil estar quieto/a por largos periodos de tiempo

. Pienso las cosas cuidadosamente

. Planifico para tener un trabajo fijo (me esfuerzo por asegurarme

de que tendré dinero para pagar mis gastos)

Digo las cosas sin pensarlas

. Me gusta pensar sobre problemas complicados

{me gusta pensar sobre problemas complejos)

. Cambio de trabajo frecuentemente (no me quedo en el mismo

trabajo por largos periodos de tiempo)

. Actiio impulsivamente

. Me aburro con facilidad tratando de resolver problemas en mi mente |

(me aburre pensar en algo por demasiado tiempo)

. Visito al médico y al dentista con regularidad

. Hago las cosas en el momento en que se me ocurren

. Soy una persona que piensa sin distraerse (puedo enfocar mi mente |

en una sola cosa por mucho tiempo)

. Cambio de vivienda a menudo (me mudo con frecuencia

0no me gusta vivir en el mismo sitio por mucho tiempo)

. Compro cosas impulsivamente

. ‘Termino lo que empiczo

. Camino y me muevo con rapidez

R

Wl

vo los p experir do (resuelvo los problemas
empleando una posible solucién y viendo si funciona)

. Gasto en efectivo o a crédito més de lo que gano

(gasto més de lo que gano)

N
&

. Hablo répido

. Tengo pensamientos extraiios cuando estoy pensando

(a veces tengo pensamientos irrelevantes cuando pienso)

2

)

. Me interesa mds el presente que el futuro

°

29.

Me siento inquieto/a en clases o charlas (me siento inquieto/a si tengo

que oir a alguien hablar demasiado tiempo)

k=3

30.

Planifico el futuro (me interesa més ¢l futuro que el presente)

B

Puntuacion total: ___95

L cognitiva: 27

1. motora:

33 L no plancad; 35

Figura 5. Escala de impulsividad de Barratt (Barratt Impulsiveness Scale, BIS-11).

angustia, sin deseo real de muerte, su moti-
vaciéon fundamental era “escapar o apagarse”
momentaneamente y “generar culpa en su pa-

reja”.

alcohol y marihuana, actividad sexual regular
sin método anticonceptivo. Ha sido arrestada
en via publica por consumo de alcohol, peleas

callejeras, rallar paredes.

Como antecedentes destacan: multiples
cortes en antebrazo como reaccién a situacio-
nes de estrés y conflicto. Desde pequefa ca-
talogada por sus padres como una nifia dificil,
demandante, ‘patalelera” y de “caracter fuer-
te”. En su adolescencia, oposicionista - desa-
fiante, no respecta limites, horarios de estudio,
hace la cimarra, amenaza a sus companeros
de curso y los golpea (al estar siempre en con-
flictos interpersonales), (en dos oportunidades
expulsada de distintos establecimientos edu-
cacionales).

Destacan conductas de riesgo: consumo de

Trastor. animo 2011; 7 (2): 148-160

En la escala de impulsividad de Plutchik (EI)
alcanza una puntuacién de 38 puntos (escala
de 0 a 45 puntos) siendo el puntaje de corte 20
puntos.

En la escala de impulsividad de Barratt
(BIS-11) obtiene un puntaje de 95, en la sub-
escala de impulsividad cognitiva 27 puntos,
en la sub-escala de impulsividad motora 33
puntos y en la sub-escala de impulsividad no
planeada 35 puntos. En esta escala no existe
un corte, a mayor puntuaciéon mayor gravedad.

En la escala de busqueda de sensaciones
(forma V) (sensation-seeking scale, SSS) ob-
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tiene un puntaje de 30,0 puntos con un cor-
te en mujeres estimado de 17,7 puntos. En la
sub-escala BEM (busqueda de emociones)
obtiene un puntaje de 8 (corte en mujeres =
6,1); en la sub-escala BEX (busqueda de ex-
citacion) el puntaje obtenido es de 7 (corte en
mujeres = 5,4); en la sub-escala DES (desin-
hibicién) obtiene 8 puntos (corte en mujeres =
3,0); y en la sub-escala SAB (susceptibilidad
hacia el aburrimiento) obtiene 7 puntos (corte
en mujeres = 3,0).

En el inventario de hostilidad de Buss-Dur-
kee (Buss-Durkee Hostility Inventory, BDHI)
obtiene una puntuacion de 61 puntos (corte
estimado = 27 puntos). En la sub-escala de
violencia obtiene 9 puntos (corte = 3 puntos);
en la sub-escala de hostilidad indirecta obtie-

ne 7 puntos (corte estimado = 6 puntos); en
la sub-escala de irritabilidad obtiene 11 puntos
(corte estimado = 6 puntos); en sub-escala de
negativismo obtiene 5 puntos (no existe pun-
taje de corte estimativo); en la sub-escala de
resentimiento obtiene 8 puntos (corte estimado
= 2 puntos); en la sub-escala de recelos ob-
tiene 10 puntos (corte estimado = 2 puntos);
en la sub-escala de hostilidad verbal obtiene
12 puntos (corte estimado = 6 puntos); y en
la sub-escala de culpabilidad obtiene 4 puntos
(no existe puntaje de corte estimativo).

Se plantean los diagnésticos de trastorno
adaptativo recurrente (mixto emocional - con-
ductual), trastorno de conducta disocial, desa-
rrollo anormal de la personalidad por la linea
cluster B (antisocial, limitrofe).

. A menudo desearia ser un escalador de montafas

. Me gustan algunos olores corporales

. Me gustan las fiestas desenfrenadas y desinhibidas

. No puedo permanecer en el cine cuando he visto la pelicula

. Me gusta explorar una ciudad o barrio desconocido aunque pueda perderme

. Me gusta la compafiia de personas liberadas que practican el «cambio de parejas»

. Me aburro de ver las mismas caras de siempre

. Me gustaria practicar el esqui acuatico

1
2
3
4
5. Algunas veces me gusta hacer cosas que impliquen pequerios sobresaltos
6
7
8.
9

10. He probado marihuana u otras hierbas, o me gustaria hacerlo

11. A menudo me gusta ir colocado (bebiendo alcohol o fumando hierba)

considerarla como una persona aburrida

12. Cuando puedes predecir casi todo lo que va a decir o hacer una persona, puedes

13. Me gustaria practicar el wind-surfing

14. He probado o me gustaria probar alguna droga que produce alucinaciones

convencionales o incluso ilegales

15. Me gusta tener experiencias y sensaciones nuevas y excitantes, aunque sean poco

de antemano lo que va a suceder

16. Generalmente no me divierten las peliculas o juegos en los que puedo predecir

17. Me gustaria aprender a volar en avioneta

18. Me gusta probar comidas nuevas que no he probado antes

19. Me gusta salir con personas del sexo opuesto que sean fisicamente excitantes

20. Ver peliculas o diapositivas de viajes en casa de alguien me aburre tremendamente

21. Me gustaria practicar el submarinismo

22. Me gustaria hacer un viaje sin definir previamente el tiempo de duracién ni su itinerario

23. Tener muchas bebidas es la clave de una buena fiesta

N
=~

. Prefiero los amigos que son impredecibles

25. Me gustaria probar a lanzarme en paracaidas

26. Me gustaria hacer amigos procedentes de grupos marginales

27. Una persona deberia tener considerable experiencia sexual antes del matrimonio

un largo periodo de tiempo

28. Me siento intranquilo si no me puedo mover alrededor de mi casa durante

)
©

. Me gusta saltar desde trampolines altos en piscinas

30. Me gustaria conocer personas que son homosexuales (hombres 0 mujeres)

31. Me imagino buscando placeres alrededor del mundo con la jet-set

32. Elpeor pecado social es ser un aburrido

33. Me gustaria recorrer una gran distancia en un pequefio velero

de la pintura moderna

34. Frecuentemente encuentro preciosos los colores chocantes y las formas irregulares

35. Me gusta ver las escenas sexy de las peliculas

36. Me gusta la gente aguda e ingeniosa aunque a veces ofenda a otros

37. Me gustaria la sensacion de bajar esquiando muy rapido por la pendiente de una gran montar:

38. La gente puede vestirse como quiera aunque sea de una forma extravagante

39. Me siento muy bien después de tomarme unas copas de alcohol

40. No tengo paciencia con las personas grises o aburridas

Figura 6. Escala de busqueda de sensaciones (forma V) (Sensation-Seeking Scale, SSS).
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Preguntas

1.- ¢ A cual de los dos casos le conferiria usted
mayor preocupacion como médico tratante
y porque?

2.- 4 Qué importancia le otorga al método utili-
zado por el paciente que intenta suicidio?

3.- ,Considera importante el concepto de
muerte desde la perspectiva evolutiva que
tiene una persona al momento de cometer
un acto suicida?

4.- ; A su parecer cuales son los factores de
riesgo de suicidio mas importantes desde
la esfera bio - psico - social?

5.- ; Como manejaria los intentos de suicidio y
las conductas parasuicidas?

Analisis de los especialistas

1. Haciendo un andlisis comparativo de
ambos casos:
1.1: ; Acudl de los dos casos le conferiria
usted mayor preocupacion como médico
tratante y porque?

Dr. Silva:

Sin duda el caso uno reviste mayor grave-
dad, la que esta dada tanto por los métodos
empleados (consumo de sobredosis de farma-
cos, autoinferirse cortes profundos, intencién
de lanzarse desde altura) como por la decidida
intencion de quitarse la vida. Esto se expre-
sa fundamentalmente en la decepcién por no

. Raramente le pego a alguien, aun si la persona me pega a mi primero

. A veces chismorreo sobre las personas que me caen mal

. A menos que me pidan que haga algo de buena manera, no lo hago

. Me enfurezco con facilidad pero se me pasa ripido

. S¢ que la gente tiende a hablar mal de mi a mis espaldas

i

. Cuando desapruebo el comportami de mis

se lo hago saber

. Las pocas veces que he hecho trampa, he sufrido un remordimiento insoportable

1
2
3
4.
5. Parece que nunca recibo lo que me merezco
6.
7.
8
9.

. De vez en cuando, no puedo resistir las ganas de hacer dafio alos demds

10. Nunca me pongo tan furioso como para tirar cosas

11. A veces las personas me molestan con tan s6lo estar a mi alrededor

12. Cuando alguien establece una regla que no me gusta, me da tentacién de romperla

13. Los demds siempre parecen recibir todas las oportunidades

14. Tiendo a no confiar en la gente que es méds amigable de lo que yo espero

15. A menudo encuentro que no estoy de acuerdo con los demds

16. A veces tengo pensamientos malos que me hacen sentir avergonzado/a

17. No sé de ninguna razén para pegarle a una persona

18. Cuando estoy furioso/a, a veces pongo mala cara

19. Cuando alguien es mandén, hago lo opuesto de lo que me pide

20. Me molesto mucho mds a menudo de lo que la gente piensa

=

. No conozco a nadie a quien odic plenamente

I
N

. Hay cierto ntimero de personas a quien aparentemente le caigo mal

23. No puedo evitar discutir con personas que no estdn de acuerdo conmigo

24. Las personas que no cumplen con su trabajo deben sentirse muy culpables

25. Sialguien me pega primero, le caigo encima

26. Cuando estoy furioso/a, a veces tiro las puertas

27. Siempre tengo paciencia con los demds

28. Ocasionalmente, cuando estoy furioso/a con alguien, dejo de hablarle por algiin tiempo

Cuando pienso en lo que me ha pasado, no puedo evitar sentir un leve resentimiento

. Hay cierto ntimero de personas que parecen tener celos de mi

. Insisto en que las personas respeten mis derechos

. Me deprime pensar que no hice mds por mis padres

. Quien me insulte a m{ o a mi familia se estd buscando una pelea

. Nunca les gasto bromas a las personas

. Me revienta que alguien se burle de mi

. Cuando la gente es mandona, tardo mds en hacer las cosas para fastidiarla

37.

Casi todas las veo a alguien que me cae mal

Figura 7. Inventario de hostilidad de Buss-Durkee (Buss-Durkee Hostility Inventory, BDHI).
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38. A veces me da la impresién de que los demis se rien de mi

39;

©

Aun cuando me da coraje, no uso malas palabras

40. Me preocupo por que se me perdonen mis pecados

41. Las personas que siempre estan fastidiando se estin b

en la nariz

un

P

42. A veces pongo mala cara cuando las cosas no salen a mi manera

43, Siuna persona me molesta, soy capaz de decirle lo que pienso de ella

44. A veces me siento como la pélvora, a punto de explotar

45.

[

Aungque no lo doy a demostrar, a veces me consumen los celos

46. Mi frase favorita es «nunca confies en los desconocidos»

47. Cuando la gente me grita, yo le grito también

48.

3

Hago muchas cosas que me dan remordimiento después

4

0

Cuando pierdo los estribos, soy capaz de abofetear a alguien

5

e

Después de los diez afios, no me volvi6 a dar una pataleta

51

=

Cuando me pongo furioso/a, digo cosas desagradables

52,

=

A veces tengo una actitud de «atrévete a meterte conmigo»

53.

=Y

Sila gente conociera mis sentimientos, me considerarfan una persona poco llevadera

que hace algo para ayudarme

54. Usualmente me pregunto cudl serd el motivo oculto que tiene la persona

5

=

No podria poner a alguien en su sitio, aunque se lo mereciera

56. El fracasar me da remordimiento

5

=

. Me meto en peleas tan a menudo como los demds

y larompi

58. Recuerdo haber estado tan furioso/a que cogi la primera cosa que me encontré

<,

©

A menudo hago amenazas sin intencién de llevarlas a cabo

60. No puedo evitar ser algo maleducado/a con las personas que me caen mal

61.

Hay veces que siento que la vida ha sido injusta conmigo

62.

o

Antes yo pensaba que la mayoria de la gente decfa la verdad, pero ahora sé que no es asf

63.

%

Generalmente disimulo la mala opinién que tengo de las otras personas

64. Cuando hago algo que estd mal, mi conciencia me castiga severamente

iol Aforid

65.

o

Si tuviera que recurrirala

ia fisica para mis

hos, lo harfa

66. Si alguien no me trata bien, no dejo que eso me moleste

67. No tengo enemigos que realmente quieran hacerme dafio

68.

=)

Cuando estoy discutiendo, tiendo a alzar la voz

69.

<

A menudo siento que no he llevado una vida correcta

7

=

entrado a golpes

He conocido personas que me han llevado a tal extremo que nos hemos

7L

i3,

No dejo que muchas cosas sin importancia me molesten

72. Es raro que yo sienta que alguien me estd tratando de enfurecer o insultar

73. Ultimamente he estado de mal humor

74.

-

Prefiero dar mi brazo a torcer que discutir por algo

75. A veces demuestro mi enfado dando golpes en la mesa

Figura 7. Continuacoén Inventario de hostilidad de Buss-Durkee (Buss-Durkee Hostility Inventory, BDHI).

haber logrado consumar el suicidio. A ello se
agregan factores de riesgo importantes como
son los antecedentes familiares de suicidio, las
situaciones traumaticas vividas en una etapa
de particular vulnerabilidad como es la infancia
y la presencia de patologias del eje uno que
confieren elevado riesgo. Asimismo la repeti-
cion de los intentos aumenta el riesgo, ya que
es sabido que la mayoria de los suicidas ha
tenido intentos previos.

Dr. Martinez:

Antes de responder, creo importante anali-
zar los casos por separado.

154

El caso 1 afecta a una adolescente que
consulta por sintomas depresivos severos con
tristeza vital, pérdida del sentido, atipicidad,
desesperanza e intentos de suicidio planifica-
dos; ademas disforia y ciclacion ultradiana que
lleva a postular un trastorno bipolar (TB). En
comorbilidad, patologia ansiosa en el eje | y
cluster C en el eje 1l. Antecedentes personales
de episodios depresivos mayores severos y fa-
miliares de suicidio.

El caso 2 corresponde a una joven con
conducta “parasuicida” impulsiva en respuesta
a un estresor ambiental sin plan de muerte,
con un cluster B - borderline y disocial - en el
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eje Il. Presenta ademas un abuso de alcohol
y sustancias, y el antecedente de trastornos
externalizados durante el desarrollo.

Un TB de inicio precoz, con fases mixtas y
ciclos ultradianos representa uno de los cur-
sos evolutivos mas complejos de tratar tanto
en fase aguda como en mantencion. La cro-
nicidad, la severidad de las fases, las ideas y
conductas suicidas recurrentes, suicidios con-
sumados en familiares directos, y un ambiente
psicosocial poco contenedor augura un pro-
nostico ominoso.

Por otra parte, un trastorno del desarrollo
de la personalidad tan marcado, en un ambien-
te altamente disfuncional, con la comorbilidad
descrita, llevara a un trastorno de la persona-
lidad que claramente no lograra ser modulado
por los efectos del desarrollo y la maduracion,
manteniéndose a lo largo de la vida, generan-
do circulos viciosos graves como los que ya se
han observado en la precoz pero cadtica bio-
grafia del caso 2.

Hay coincidencia en considerar dos grupos
de riesgo: Uno, donde junto a la patologia psi-
quiatrica se usan métodos altamente letales,
existen factores familiares negativos y de mal
prondstico; y el riesgo esta presente aun en
ausencia de desencadenantes y estresores
cronicos siendo la base mas bioldgica que am-
biental. Otro, donde la patologia psiquiatrica y
la disfuncion familiar son poco relevantes, tra-
tandose de un acto esencialmente impulsivo,
no premeditado, desencadenado por un estre-
sor y orientado a cambiar lo ambiental.

Asi visto, el caso 1 tendria mayor riesgo,
por la endogeneidad, carga genética, intentos
repetidos con métodos duros e intenciéon ge-
nuina de morir. Sin embargo, postulamos que
los riesgos relativos podrian ser acumulativos
y sinérgicos. Autores calculan que el riesgo
relativo de suicidio en un paciente borderline,
con depresion mayor severa, abuso de sus-
tancias y ambiente poco contenedor, seria 450
veces mayor que el de la poblacion general.

Es asi como, pese a considerar mas
severo y complejo el caso 1, no seria prudente
minimizar ni restar gravedad y alto riesgo al
caso Il.

1.2: Tanto para los casos | y II: 4Qué otros
antecedentes deberia indagarse?, ;Co-
mo enfrentaria terapéuticamente cada
uno de ellos?, ; Qué factores podria con-
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dicionar el prondstico a mediano y largo
plazo?

Dr. Silva:

En ambos casos haria una detallada eva-
luacion de la red de apoyo psicosocial, inclu-
yendo los familiares y amigos mas cercanos,
quienes pueden jugar un papel importante en
el cuidado y apoyo del paciente en los momen-
tos de mayor riesgo suicida.

En cuanto a la terapéutica, en el caso 1 el
énfasis lo pondria en el adecuado tratamiento
farmacolégico. Tal como lo hizo el médico tra-
tante, emplearia fundamentalmente estabiliza-
dores del animo, los que pueden controlar la
impulsividad y la inestabilidad afectiva que son
factores de elevado riesgo. El empleo de an-
tipsicéticos de segunda generacién es también
una buena alternativa, en la medida en que
varios de ellos han demostrado tener efecto
estabilizador del animo e incluso antidepresivo
(quetiapina, olanzapina, aripiprazole). En este
caso en particular consideraria también el em-
pleo de sales de litio, por su demostrada capa-
cidad de reducir el riesgo suicida, aun en dosis
bajas. El otro medicamento que también po-
see esta propiedad es la clozapina, la que se
emplea como tratamiento de tercera linea por
el riesgo potencial de inducir agranulocitosis.
En este caso, considerando la gravedad del
cuadro la tendria presente como una opcion
en caso de fracaso de los otros tratamientos.
El empleo de antidepresivos es controvertido
por el riesgo de inducir virajes e inestabilidad
animica, pero es una opcion a considerar si no
se logra estabilizar el animo y persisten sin-
tomas depresivos. En esos casos, en general
se recomienda emplearlos siempre asociados
a estabilizadores del animo y por periodos de
tiempo cortos.

En el caso 2, en cambio, pondria el acento
en la psicoterapia. Las técnicas de tipo dialé-
ctico conductual han sido especialmente dise-
fnadas para el control de la impulsividad. Asi-
mismo el tratamiento se puede complementar
con intervenciones familiares de tipo sistémico
para reducir el impacto negativo de los factores
ambientales. Asimismo trataria especificamen-
te el consumo de drogas, tanto por ser un fac-
tor importante en la desestabilizacion animica
como por el prondstico sombrio de la adiccion
misma. Consideraria el tratamiento en un cen-
tro especializado en adicciones o con un equi-
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po entrenado en su tratamiento. El empleo de
psicofarmacos esta mas dirigido al control de
sintomas especificos como la impulsividad y la
irritabilidad, pero pondria el acento en la psico-
terapia y en el tratamiento de la adiccion.

Dr. Martinez:

Hubiese sido interesante conocer potencia-
les antecedentes de negligencia, abandono o
maltrato psicoldgico, fisico y/o abuso sexual al
ser experiencias que podrian influir en el de-
sarrollo de la personalidad, en la concepcion
de mundo, en la forma ser, de sentir, percibir,
relacionarse con uno mismo y con el entorno.

En las ultimas décadas se ha demostrado
como el estrés postraumatico altera el funcio-
namiento del eje hipotalamo - hipdfisis - adre-
nal, proponiendo que la experiencia traumatica
podria tener efectos neurobioldgicos a corto y
largo plazo contribuyendo a psicopatologia en
el desarrollo.

Un aspecto accesorio, pero que personal-
mente siempre exploro en adolescentes con in-
tentos suicidas o parasuicidas es la orientacion
sexual pues se ha encontrado un mayor riesgo
de conductas suicidas en jévenes homosexua-
les y bisexuales, no por la homosexualidad en
si, mas bien por los conflictos psicosociales
que derivan de vivir una condicion en silencio
- “dentro del closet” - y en constante exposiciéon
al rechazo tanto familiar como social.

Resulta importante preguntar por enferme-
dades fisicas, sobre todo por las crénicas, que
podrian asociarse a mayor riesgo suicida. Aun-
que ambos casos clinicos presentados en este
articulo hacen referencia a pacientes jovenes,
muchas de las enfermedades crénicas relacio-
nadas a suicidio son adquiridas en la infancia
y/o adolescencia (p.ej., diabetes mellitus, epi-
lepsia).

1.3 ¢(¢Cémo enfrentaria terapéuticamente
cada uno de ellos?

Para el caso 1, el tratamiento farmacoldgico
con estabilizadores del animo y antipsicéticos
atipicos con el fin de controlar la fase aguda
comolade mantencionnos parece fundamental.
Ademas resulta imperativo identificar factores
de riesgo psicosocial e intervenir en ellos;
psicoeducar a la familia y a la paciente cuando
alcance la eutimia en relacion a como convivir
con la enfermedad bipolar, incorporando a

156

un psicélogo entrenado en los paradigmas
de la psicoterapia individual como familiar
en bipolares. Desde la medicacion siempre
considerar el carbonato de litio pues su eficacia
anti-suicida es reconocida e indiscutible.

La paciente del caso 2, consulté en un
Servicio de Urgencia. Aunque parezca basico
lo primero es evaluar y determinar su estado
médico general. La intervencién psiquiatrica
parte luego. Considerar -y que el resto del
equipo de salud asi lo entienda- que el
paciente y/o sus familiares han acudido a de
urgencia para salvar la vida, encontrar ayuda
y comprender lo que ocurre (aunque el intento
nos parezca una burda manipulacion, con
cortes o ingesta de farmacos).

Dignificar y evitar tanto la reprension como
toda actitud que haga sentir culpables, censu-
rados o despreciados al paciente como a sus
familiares es la actitud médico-psiquiatrica exi-
gible. Después nos centramos en disminuir far-
macolégicamente la angustia (particularmente
si el paciente esta agitado), asignandole luego
el tiempo que sea necesario, mostrando genui-
no interés en su relato sin pretender conocer la
causa del intento de suicidio como primer acer-
camiento lo cual, dentro de lo posible, deberia
aparecer espontaneamente durante la entre-
vista. Aunque haya sido un acto “manipulatorio”
nunca reprochar al paciente pues generaria un
quiebre en la relacion médico - paciente.

Otro aspecto es consignar las caracteristi-
cas del intento, determinando el método -grado
de letalidad-, el entorno en que ocurri6 -en la
casa, solo o acompanado-, la intencionalidad
(morir, modificar lo ambiental, -borrarse- mo-
mentaneamente, castigar-, si fue planificado o
impulsivo, los sentimientos que surgen al so-
brevivir -rabia, culpa, alivio, etc.-, determinar
si han cambiado las circunstancias que aso-
ciamos con el intento, conocer como se han
manejado situaciones previas similares, las
caracteristicas de la red socio-familiar y si exis-
ten de planes alternativos y/o de futuro. Todo lo
anterior orientado a conocer los indicadores de
gravedad del intento de suicidio y determinar la
necesidad de hospitalizar.

1.4 ;Qué factores podria condicionar el
prondstico a mediano y largo plazo?

Los factores mas importantes a mediano
y largo plazo son el diagndstico de cada una
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de las pacientes pues de ello se desprende
precisamente el prondstico y el tratamiento.
Para el caso 1, el manejo psicofarmaco-
I6gico y psicoterapéutico tendran un impacto
importante toda vez que se trata de una enfer-
medad croénica, con fases animicas que tende-
ran a repetirse en el tiempo. Haber alcanzado
la eutimia en dicha paciente, no asegura que
se mantenga en el tiempo. Los farmacos son
estabilizadores y sobretodo antirecurrenciales,
condicién mas factible de establecer cuando
se alcanza la remision funcional. Esencial es
una buena adherencia farmacoldgica y de ha-
bitos saludables, por lo que la intervencion psi-
coldgica debe ser mantenida por largo tiempo.

2. ;Qué importancia le otorga al método
utilizado por el paciente que intenta sui-
cidio?

Dr. Silva:

La eleccion del método para suicidarse es
un indicador de la intencion de morir. La elec-
cion de un método mas letal (lanzarse desde
altura, ahorcamiento, empleo de armas de fue-
go, etcétera.) indica que el objetivo es efectiva-
mente quitarse la vida. El empleo de métodos
menos letales puede indicar que la finalidad
es llamar la atencion de otros, escapar de una
situacion que se siente intolerable, “desco-
nectarse”, etcétera. No obstante, en todos los
casos hay que preguntar directamente al pa-
ciente por sus intenciones y evaluar durante la
entrevista clinica la intencion suicida. Hay que
tener presente que aunque se empleen méto-
dos no letales, existe el riesgo de muerte, por
ejemplo por desconocimiento de la toxicidad
de ciertos medicamentos, la interaccion entre
ellos, el riesgo de aspirar vomitos durante un
estado de sedacion profunda, etc.

Dr. Martinez:

En adolescentes y adultos, por lo general,
cuando existe el deseo genuino, decidido y
real de morir se recurren a métodos “duros”
o de alta efectividad, es decir, el individuo se
somete a actos - que de concretarse - es muy
dificil sobrevivir. En cambio, cuando se utilizan
métodos “blandos” o de baja efectividad, la
mayoria de las veces el paciente no desea la
muerte sino busca - como ya hemos sefialado
- apagar la conciencia temporalmente, busca
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desconectarse, escapar, llamar la atencion,
castigar o modificar ambiente.

En nifios, el tema es diferente.

Recuerdo al menos tres casos: uno en que
el menor habia ingerido una tira de aspirinas,
otro que habia disparado contra si una pistola
de fogueo del hermano mayor y otro que se
intenté colgar con un hilo de una rama de
un arbol de su casa que claramente no iba a
resistir su peso. Por su parte, en el caso 1 la
paciente intenté ahogarse con una almohada y
ahorcarse con sus propias manos cuando era
pequefia.

En los casos citados, los niflos no podian
saber que el método utilizado a los ojos de un
adulto resultaban un absurdo, pues para ellos
“el intento era genuino, decidido y serio”. Un
nifo, no tiene como saber o anticipar que unas
aspirinas no iban a intoxicarlo mortalmente, o
que por las leyes de la fisica ni el “hilo” ni la
rama del arbol iba a ceder frente a su peso, o
que aprisionarse con las manos y la almohada
el cuello no iba a asfixiarse mortalmente. El
adolescente y los adultos si pueden prever
que dichos métodos estaban condenados a
fracasar desde un comienzo. Es precisamente,
la intencionalidad del acto, mas que el método
utilizado el que debe alertarnos en un intento
de suicidio ocurrido a temprana edad.

Es frecuente que los psiquiatras en ningun
momento pensemos en la intenciéon y saca-
mos conclusiones peligrosamente anticipadas
como por afadidura: “si el método para noso-
tros no es letal, tras dicha conducta hay sélo
manipulacion’.

En conclusién podemos decir que en adul-
tos y adolescentes utilizar un método poten-
cialmente letal nos acerca mas al suicidio que
al parasuicidio y viceversa; sin embargo, en
nifos, esas conclusiones nos podrian llevar
a errores y a cometer descuidos de manejo y
abordaje.

3. ¢Considera importante el concepto de
muerte desde la perspectiva evolutiva
que tiene una persona al momento de
cometer un acto suicida?

Dr. Silva:

Sin duda hay que considerar el concepto
de la muerte y del morir segun la etapa de la
vida del sujeto. En alguien que se encuentra
al final de la vida, quiza agobiado por enfer-
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medades fisicas limitantes, penurias econé-
micas y soledad, el adelantar voluntariamente
el momento de la muerte puede resultar una
actitud comprensible. Una persona joven, con
una vida por delante, puede vislumbrar que en
el futuro aun existen oportunidades aunque la
situacion del momento le haga ver las posibili-
dades cerradas. En el nifio quiza la concepcion
de la muerte difiere de la del adulto, quien por
lo general ya ha vivido la muerte de otros y co-
noce el impacto que eso tiene en las personas
cercanas. También un desarrollo psicologico
mayor puede facilitar la tarea de otorgar o con-
ferir sentido a la vida y al sufrimiento que esta
inevitablemente conlleva.

Dr. Martinez:

Dentro de los criterios operativos del suici-
dio se incluyen: 1.- un desenlace fatal, 2.- auto
iniciacion del acto (aunque el desenlace no lo
produzca el propio sujeto), y 3.- el conocimien-
to por parte del sujeto que la accién iniciada
produce de forma objetiva un desenlace de
muerte.

Entre los 6 y 9 afios la muerte implica
una ausencia que se prolonga en el tiempo
con posibilidad de retorno o re-encuentro. En
mayores de 9 afos habria una abstraccion
incipiente, aparece la angustia existencial y la
simbolizacion de la muerte. Luego, se introduce
el concepto de irreversibilidad o de abandono
definitivo, coincidiendo con el concepto de
muerte del sujeto adulto.

Cuando existe un concepto concreto y fan-
tasioso de muerte, el intento de suicidio en el
nifo puede buscar diversos caminos como es-
capar de una situacioén intolerable, ser rescata-
do, castigar a otros, vengarse, librarse de los
conflictos internos o externos, lograr un estado
emocional satisfactorio y placentero (paz, tran-
quilidad), reunirse con un ser querido reciente-
mente fallecido (quién desde el pensamiento
infantil se ha ido al cielo concretizado como un
lugar mejor pero distante). En este sentido, el
tercer criterio operativo de suicidio: “tener co-
nocimiento que la accion iniciada produce de
forma objetiva un desenlace de muerte”, esta
sujeto a interpretaciones desde la perspectiva
del desarrollo. Por ello, perfectamente un nifio
puede buscar el morir pese a no tener una con-
cepcion clara de irreversibilidad y de la finitud
de la vida en la muerte.

Entonces creo que si bien un intento de
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suicidio es muchisimo mas grave en un nifio
que entiende el concepto real de muerte, un
nifio que intenta suicidio para ‘irse a la nube
de su abuela” algo nos quiere comunicar,
un vacio, un sentimiento de soledad u otra
emocién negativa que al menos nos obliga
investigar el ambiente en que se desenvuelve.

4. ;A su parecer cuales son los factores
de riesgo de suicidio mas importantes
desde la esfera bio - psico - social?

Dr. Silva:

Se sabe que la conducta suicida tiene
una importante determinacion genética. El
antecedente de otros casos de suicidio en
la familia confiere un elevado riesgo. Otro
antecedente muy importante es el de haber
sufrido traumas precoces, tales como abuso
fisico o sexual en la infancia, abandono, etc.
Un factor agravante es la re-traumatizacion, ya
que los nuevos traumas actian sobre un terreno
ya vulnerable. Por otra parte, se sabe que
entre los suicidas es frecuente el antecedente
de pérdidas emocionales o econdmicas, o la
exposicion a situaciones de humillacion, en el
periodo previo al intento de suicidio. Por otra
parte son factores protectores la existencia
de apoyo psicosocial y familiar, las creencias
religiosas, la responsabilidad hacia otros (por
ejemplo, tener hijos pequenos).

Dr. Martinez:

El factor de riesgo més importante es la
presencia de una enfermedad mental, lo que se
observa en el 90% en autopsias psicolégicas,
incrementando - segun el tipo de patologia - el
riesgo de suicidio entre 4,8 a 35 veces respecto
de la poblacion general.

Las comorbilidades incrementan significati-
vamente el riesgo. Esta es casi la regla en mas
del 50% de los depresivos. Los sintomas mas
clasicos de la depresion, como la tristeza no
se asocia con conducta suicida, sin embargo
la presencia de vivencia de desamparo, deses-
pero o desesperanza aumentan significativa-
mente el riesgo de suicidio por sobre el riesgo
intrinseco de la depresién.

Tan o mas importante resulta el antecedente
de una conducta suicida previa. Se estima que
entre un 5 a 15% de quienes intentan suicidio
repetiran dicha conducta antes de un afo.

Los trastornos de la personalidad, confor-
man un grupo de riesgo importante. Uno de
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cada tres adolescentes muertos por suicidio
presentaria un trastorno de la personalidad;
y padecer un trastorno de la personalidad au-
menta en tres veces el riesgo de suicidio, lo
que se incrementa mas aun si se trata de un
paciente con trastorno limite de la personali-
dad. Los enfermos con éste trastorno en co-
morbilidad con abuso o dependencia de alco-
hol y drogas son uno de los grupos de mayor
riesgo, debiendo evaluarse siempre la red de
apoyo social. Si esta es pobre y nuestro pa-
ciente presenta una depresion severa, esta-
mos frente a una real emergencia, por su alti-
simo riesgo de suicidio.

Es importante sefialar que en nifios y
adolescentes cualquier estresor reciente
podria incrementar el riesgo de suicidio, por
lo que los factores de riesgo social siempre
deben ser considerados. Perder clases,
repetir de curso, ser expulsado o abandonar
el colegio son condiciones ambientales que
incrementan el riesgo de suicidio. Ser parte
de una familia mal constituida o tener mala
relacion con alguno de los padres aumenta el
riesgo; lo mismo ocurre con los antecedentes
familiares de suicidio.

Otros factores de riesgo son: sexo mascu-
lino, escasa red de apoyo, pobreza, mal ren-
dimiento académico, enfermedades médicas
cronicas, situaciones vitales negativas, dispo-
nibilidad de método suicida.

5. ¢Como manejaria los intentos de suici-
dio y las conductas parasuicidas?

Dr. Silva:

Hay que procurar un apoyo y acompafia-
miento constante a la persona en riesgo. En
ese sentido se debe advertir a la familia que
no debe dejar al sujeto solo, evitar el acceso
a medios suicidas (armas de fuego, psicofar-
macos, objetos cortantes, etc.). Dejar siempre
abierta al sujeto alguna alternativa, tener a al-
guien a quien llamar en momentos criticos, es-
tablecer un compromiso con el médico tratante
de llamar en casos de ideacion suicida persis-
tente, etc. El objetivo es evitar un desenlace
fatal durante la etapa de riesgo.

En las conductas parasuicidas quiza se
deba poner el acento en el tratamiento psicote-
rapéutico, en el empleo de técnicas de control
de los impulsos, corregir las dinamicas familia-
res anormales o que aumenten el riesgo, etc.
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Aqui el objetivo es quiza el aprender a con-
trolar los sintomas o rasgos que llevan a las
conductas parasuicidas.

Dr. Martinez:

Pese a que un acto suicida puede ser real-
mente suicida o bien manipulatorio/impulivo
(“para-suicida”), resulta fundamental e impe-
rioso considerar toda conducta autolitica en
forma seria y responsable. En todos los casos
es preciso estudiar los indicadores de grave-
dad del acto suicida tanto directos (magnitud,
severidad del intento) como indirectos (deses-
peranza, tristeza, angustia, rabia, culpa, uso de
sustancias, etc.), los factores desencadenan-
tes y asociados, mejorar la condicion fisica del
paciente y tratar el cuadro clinico subyacente.

Por lo general, en una conducta para -
suicida es fundamental un tratamiento que
involucre los aspectos psicosociales que por lo
general son los factores que gatillan un acto de
este tipo. La terapia psicoldgica individual en
su vertiente cognitivo conductual seria de gran
importancia, asi como la terapia de tipo familiar.
Agregaria a ello el uso de psicofarmacos
que reduzcan la impulsividad y la angustia.
El objetivo central en este tipo de casos es
reorganizar una estructuracion anormal de la
personalidad en el nifio y adolescente como en
el caso 2, situacién que pese a ser compleja
terapéuticamente hablando deberia intentarse
siempre.

En el acto suicida, habria que determinar
si existe la necesidad de hospitalizar. Consi-
deraria para decidir si hacemos un manejo
hospitalario o ambulatorio: la persistencia de
la ideacion (aunque parezca manipulatoria) es-
pecialmente si hay planificacion y ausencia de
arrepentimiento, el uso de un método letal, la
intencionalidad del querer morir, el entorno en
que fue realizado (sin acompanantes, precau-
ciones para no ser descubierto, el no haber
dado pistas o aviso, etc), determinar si exis-
ten comorbilidades que pudiesen actuar como
factores de riesgo suicida, evaluar el entorno
socio familiar inexistente o poco colaborador y
que no se hayan resuelto los precipitantes.

Pero mas alla de la decisién de manejar
ambulatoriamente o en un hospital un paciente
suicida, lo central es el manejo de las patolo-
gias subyacentes y sus comorbilidades. Como
el 90% de los suicidas tiene una enfermedad
psiquiatrica y la mayoria una depresion, creo
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importante evitar el error de farmaco-centrificar
el tratamiento focalizando la intervencién anti-
depresiva en “los antidepresivos” que si bien

son

la base estructural del tratamiento deberia

ir asociada a una psicoterapia por un psicologo
experimentado.
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Breve historia del suicidio

Leonardo Tondo, M.D., M.Sc.’

Brief History of suicide

It is a historical assessment of social, medical, legal, cultural and religious suicide, beginning
in ancient Greece, Rome, the Christian Middle Ages, the Enlightenment, Anglican England to
modern times. We described different types of suicide in diverse cultures. The author argues
that despite the greater acceptance now, decriminalization and medicalization, suicide has not
declined in any country in the world.

Key words: Suicide, history, civilization.

Resumen

Se hace un recorrido histérico de la valoracién social, médica, legal, cultural y religiosa
del suicidio, comenzando en la antigua Grecia, Roma, el Medioevo Cristiano, la llustracion, la
Inglaterra anglicana hasta los tiempos modernos. Se describen distintos tipos de suicidios en
diversas culturas. El autor postula que, pese a la mayor aceptacion actual, la despenalizacion y
su medicalizacion, el suicidio no han disminuido en ningtn pais del mundo.

Palabras clave: Suicidio, historia, civilizacion.

El suicidio de la razén y la pasion

La cultura occidental no ha sido del todo in-
diferente respecto de quién se ha quitado la
vida; aunque algunos fueron considerados hé-
roes, el gesto fue considerado en gran medida
una ofensa a Dios, un insulto al Estado o una
accion especialmente dolorosa para las perso-
nas cercanas que lo veian como una muerte
inexplicable. Sin embargo, un clima de general
tolerancia hacia el suicidio es evidente desde
tiempos antiguos, cuando la muerte era mas
natural que en los tiempos modernos; mientras
que durante muchos siglos este gesto fue cas-
tigado, hasta que se convirtié en un problema
meédico-psicolégico en la cultura occidental ac-
tual.

Recibido: Agosto de 2011. Aceptado: Septiembre de 2011
Traducido por Josefina Correa V.

En la antigua Grecia, el suicidio era un ges-
to despreciable, incluso en la mayoria de los
casos, no explicitamente culposo. Sélo los sui-
cidios en los cuales era posible encontrar un
motivo adecuado, eran “entendibles”: los heroi-
cos, las desilusiones amorosas o las enferme-
dades graves. Otros eran “entendibles” pero no
justificados, por lo que fueron castigados, como
la desercién o como escape de un castigo. La
comprensibilidad es y sigue siendo hoy en dia
la clave cuando se trata de dilucidar las razo-
nes de un suicidio sobre la base de los hechos
que han roto el delicado equilibrio que separa
a una persona entre la vida y la muerte. El sui-
cidio de un joven saludable no es “entendido”,
mientras que el de un anciano con una enfer-
medad terminal se convierte en “razonable”.

' Lecturer in Psychiatry, McLean Hospital, Harvard Medical School, Boston, USA. Director, Centro Bini por los Trastornos del

animo, Cagliari y Roma, ltalia.
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Desde el momento en que los filésofos grie-
gos se interesaron en la razon y en su primacia
sobre las emociones, la evaluacion respecto
del suicidio cambié. Su influencia ha logrado
condicionar toda la cultura y las grandes re-
ligiones, las que se pronuncian claramente
en contra del suicidio, porque debido a su in-
comprensibilidad y su oposicion con la natural
supervivencia del individuo - y de la especie
-ademas de ser un insulto a Dios, es una ofen-
sa a la razén. La cultura de entonces, y en
parte también la de hoy, ha visto en la esfera
emocional una region del individuo que debia
ser sometida a un control racional, brindando
las leyes que ponen los limites a la expresion
de las emociones. Por otro lado, las religiones
han recogido las ideas de los fildsofos griegos,
y han convertido en pecados muchas pasiones
con la simple ecuacién donde los comporta-
mientos racionales son dirigidos por Dios, y los
pasionales por el diablo.

El mundo antiguo

El primer suicidio en la historia se remonta
al reinado de Ramsés Il (siglo XII AC), el cual
se refiriere a la historia de dos hermanos
que se suicidaron casi dos siglos antes. En
el mismo periodo, la muerte era a menudo
buscada activamente por diversas razones,
hasta el punto que se reunian en grupos de
investigacion indagando acerca de las formas
mas agradables de morir (Morén, 1976) vy,
probablemente, era tan frecuente que paso
inadvertido.

El espiritu de la antigua Grecia evidencia
una melancolia generalizada acerca de la vida,
causando un cierto aprecio por su proposito,
aunque la aceptacion del suicidio por parte de
la sociedad griega nunca fue completa. A este
sentimiento negativo de la vida, se afadi6 el
profundo espiritu de libertad caracteristico de
la escuela epicurea, estoica y cinica, llevando
a tomar la decision de morir, de modo que per-
sonajes ilustres de ese periodo se quitaron la
vida: fildsofos como Empédocles, Demdcrito
(con el fin de evitar la vejez), Didgenes, Ze-
non (contuvo el aliento después de haber cai-
do, cumplir 98 afios), Hegesias, Cleantes (por
desprecio de la vida), Socrates (obligado, en
un sentido, a suicidarse), y poetas como Safo
(por amor); pero también Aristodemo (por arre-
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pentimiento), Cleomenes (por honor), Demos-
tenes e Isécrates (por razones patridticas). La
aprobacion fue casi unanime ante el suicidio
heroico como el auto- sacrificio, a menudo
considerados como ejemplos a seguir. Kodra,
el ultimo legendario rey de Atenas, se habria
suicidado al perder ante los espartanos, tal
como fue profetizado por el oraculo de Delfos.
Temistocles, segun algunos historiadores, se
habria suicidado por las promesas hechas al
rey persa o por los efectos de la culpa deriva-
das de su traicion.

Platén, en cambio, se oponia al suicidio,
sosteniendo que el hombre es un ser social con
responsabilidad hacia los demas y por lo tanto,
propiedad de un Estado, sin poder darse el lujo
de hacer que éste pierda a un ciudadano. En la
misma linea, Aristételes desaprueba la vision
del suicidio como un escamoteo de un deber
civico y por lo tanto un acto de cobardia.

En la antigua Roma, el suicidio era un e-
vento ciertamente no infrecuente. Grisé (1982)
describe 314 suicidios de prominentes roma-
nos en los siete siglos después del siglo V a.C.
Con motivaciones diferentes, pero siempre
con un caracter de honorabilidad, se suicida-
ron politicos como Catén de Utica en lugar
de ser subditos del César, Claudio Apio, Atti-
co, Craso, Marco Antonio, Bruto, Cassio y el
fildsofo Diodoro. Incluso los emperadores Ne-
rén y Nerva se suicidaron. Al afio siguiente de
la muerte del primero, la misma decision fue
tomada por otros 32 politicos. Se suicidaron
famosos escritores, tales como Séneca, Pe-
tronio, Lucano, Lucrecio y el general Publio
Quintillo Varo. Las dos corrientes filoséficas
prevalecientes, el epicureismo y el estoicismo,
aprobaban el suicidio por diferentes razones.
La primera afirmaba que el objetivo del hombre
era la busqueda de la felicidad, y que cuando
esta no podia ser alcanzada, la vida ya no te-
nia sentido; la segunda, en cambio, ponia la
razon, la virtud y la energia moral por sobre de
los placeres e intereses comunes para llegar
a una separacion y desprecio por la vida. La
filosofia influia tanto en las leyes, que el can-
sancio de vivir como una postura intelectual
era visto como resultado de enfermedades in-
curables, accidentes, duelo, pobreza con des-
esperanza y orgullo herido (Manson 1899).

Aunque el suicidio fue aceptado cultural-
mente, el mismo Séneca, aun considerando la
muerte como un refugio contra todos los ma-
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les de la vida, apuntaba a no quitarse la propia
vida, sino a controlar las emociones y some-
terse a la voluntad suprema, siguiendo la “luz”
de la razén (Nerdn le ordend suicidarse por
supuesta traicion).

Los filésofos neoplaténicos, entre ellos Plo-
tino, el representante mas importante de este
movimiento, vieron el suicidio como el resulta-
do de una perturbacion, sosteniendo que este
tipo de muerte impedia que el alma se sepa-
rase del cuerpo para llegar a los Campos Eli-
Seos.

Engeneral, enlaantigua Roma, los hombres
libres podian elegir sin problemas el suicidio,
incluso se elogiaba el suicidio de las viudas que
seguian a sus maridos después de la muerte;
las mujeres que, como Lucrezia, habian sido
violadas; y los hombres que querian evitar el
castigo, la desgracia vergonzosa, o solo evitar
envejecer (Minois, 1999).

A pesar de importantes voces contrarias
al suicidio, la actitud general hacia éste en la
antigua cultura griega y romana era tolerante,
y muchas circunstancias eran consideradas
legitimas para ejecutarlo, sobre todo cuando la
vida ya no se consideraba digna de ser vivida
o cuando razones filosoficas inducian a no
considerarla como tal.

Por otro lado, el cristianismo, que se difun-
de facilmente entre los mas desafortunados,
hablando de una vida mejor y prometiendo sus
beneficios sobrenaturales; al mismo tiempo
debia alinearse en contra de una muerte an-
ticipada para evitar perder rapidamente a sus
fieles. Lo anterior, derivaba en una cierta pro-
pensién hacia la muerte, tanto que por algunos
siglos, en los escritos religiosos estaban des-
critas con entusiasmo las historias de los mar-
tires, hasta que San Agustin prohibe el suicidio
en su libro De Civitate Dei (413-426), teniendo
en cuenta que es un acto contra Dios basado
en una extension del quinto mandamiento (“No
matar”), incluso a si mismos.

En lugar de ver el sufrimiento como un moti-
VO para suicidarse, se convirtié en un valor; es
mas, cuanto mas sufrida era la vida, mas digno
era soportarla (Manson 1899).

En el siglo 1V, con el emperador Constanti-
no, las leyes se basaron en la religion cristiana,
convirtiéndose ésta en la oficial del Imperio.
Las sanciones contra el suicidio fueron cada
vez mas fuertes, con la confiscacién de bienes,
en caso de que la motivacién fuese evitar en-
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frentar un proceso: en este caso el suicidio fue
considerado una clara aceptacién de culpa. Es
muy probable que las razones religiosas y le-
gales eran muy similares, menos espirituales y
mas practicas, casi absolutamente de natura-
leza econdmica. Era importante, también para
el poder civil, estimular el interés por la vida,
dada la alta mortalidad de aquellos tiempos,
una expectativa de vida en torno de los cuaren-
ta afos y la preocupacion del despoblamiento
de un imperio muy vasto que necesitaba una
enorme cantidad de mano de obra. En el afio
374 fue prohibido el infanticidio y, poco des-
pués, condenado el suicidio de los criados, de
este modo se priva a sus amos de la legitima
propiedad, también el suicidio de los militares,
que eran considerados propiedad del Estado.

Pero surge un problema, de no poca im-
portancia: como castigar al “criminal” una vez
cometido el suicidio. Gradualmente se pen-
s6 en recurrir a ejercitar la brutalidad sobre
el cadaver, que también podria tener efectos
impresionantes, esperando disuadir al pueblo,
al compartir el horror de la época, siendo de
escaso impacto para el interesado directo. Por
este motivo, en los siglos posteriores, se esta-
blecié a gran escala la confiscaciéon de bienes
que puso de acuerdo el poder temporal con el
religioso, con una ventaja “econdmica” para
ambos. El poder temporal confiscaba el patri-
monio temporal del suicida y el religioso evita-
ba la pérdida de los fieles, sobre todo cuando
el suicidio se extendio a la practica del martirio
voluntario. No por casualidad en el mismo pe-
riodo fue impulsada la santidad del matrimo-
nio, la bendicion de la procreacién de muchos
hijos y la represion de la sexualidad no pro-
creativa se convirtié en pecado.

La Edad Media

En oportunidades, suicidios masivos se
produjeron al terminar un banquete en Alema-
nia para poder entrar al Valhala (el Olimpo nér-
dico), pero esto era accesible so6lo a aquellos
que habian muerto de forma violenta, en ba-
talla o dandose a si mismo la muerte como un
acto de coraje. Los galos se suicidaban para
no ser esclavos de los romanos; los ancianos
visigodos se lanzaban desde un acantilado
para entrar en el paraiso de sus Antepasados
(Morén, 1976). Sin embargo, en contacto con
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los romanos, estos pueblos absorbieron rapi-
damente el cuidado de las leyes relativas a la
mors volontaria (Manson 1899).

Para evitar incurrir en las sanciones lega-
les en contra del suicidio, esto se “sustituyo”
por los caballeros medievales con practicas
violentas y peligrosas, tales como el torneo o
los retos, tanto que en el sinodo francés del
813 (Chalons), y luego en 829 (Paris) y 855
(Valencia), la muerte en duelo fue homologada
a aquella voluntaria.

No se hablaba del suicidio de la gente co-
mun que murié con mayor frecuencia por las
desgraciadas condiciones de vida, que lleva-
ban a muchos a la desesperacion. Muchas
personas se colgaron y su suicidio, a diferen-
cia del considerado honorable de los nobles,
era considerado un acto de cobardia y un
modo para evitar la responsabilidad y por esto
era severamente castigado con toda la furia
imaginativa de la época. En cambio, habia un
entendimiento noble y satisfactorio del gesto,
el suicidio colectivo de los cristianos que no
querian caer en manos de los turcos y de la
muerte heroica en la guerra, mas aun si era
precedida por la muerte de muchos otros se-
res humanos. También el clero podia escapar
a la condena del suicidio, dando siempre por
descontado una enfermedad fisica o mental,
sin preocuparse demasiado de los posibles
entierros sacrilegos en los cementerios. Ade-
mas, los monjes promulgaron una forma mis-
tica de suicidio, con un total aislamiento del
mundo, hasta alcanzar el aniquilamiento o la
muerte por hambre o sed. Igualmente noble
era el suicidio para evitar la violencia sexual.
Al contrario, el suicidio por otros motivos indivi-
duales (en Inglaterra el felo de se, una felonia
contra si mismo) era considerado un crimen o
suprema expresion de egoismo. Una investi-
gacion estadistica que abarca los afios de fina-
les del siglo XV a los principios del siglo XVIII
en el Reino Unido (MacDonald, Murphy, 1990)
muestra que los suicidios de los ricos eran
porcentualmente mucho menores respecto de
las personas pertenecientes a clases sociales
mas bajas y que estos aumentaban durante
los periodos de escasa cosecha, hambre y
epidemias, pero no resulté noticia.

En general, en la Edad Media, las personas
castigadas con mayor frecuencia fueron los ar-
tesanos y campesinos (laboratores), pero en
realidad tenian menos bienes susceptibles de
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confiscar, por tal motivo, el efecto disuasivo ca-
recia de efecto, salvo el de empobrecer mas a
las familias; en cambio los guerreros (bellato-
res) encontraron facilmente una escapatoria al
matarse en batalla o en duelo, mientras que
los eclesiasticos (oradores) lo hacian ocasio-
nalmente, pero su suicidio siempre se conside-
ré derivado de estados alterados de la mente y
por lo tanto, no punible (Minois, 1999).

Tomas de Aquino adujo tres razones para
condenar el suicidio: lo consideraba un acto
contra natura y contra la caridad que un
hombre tendria que demostrarse a si mismo y
por lo tanto, un pecado mortal. Por otra parte,
era una injuria contra la comunidad a la que
pertenecemos y respecto de la que tenemos
deberes y, por ultimo, un acto de usurpacién
del derecho de Dios que habiendo dado la
vida, era el unico que podia decidir quitarsela
(Manson 1899). La conclusién del Aquinate
fue que: “Cualquiera que tome su propia vida,
peca contra Dios”.

Tras la condena eclesiastica a partir del si-
glo XIl, el suicidio cobra gran atencion entre los
juristas, que sumaban castigos a la condena-
cion eterna, prescrita de la ley candnica.

Fue ideado todo estrago posible en el cuer-
po del suicida: no fue enterrado, fue desmem-
brado, dejado para alimento de los animales,
expuesto en cruces de caminos, enterrado
bajo grandes rocas, arrastrado por las calles
boca abajo, tirado por la ventana o puesto en
una excavacion bajo una puerta, pudiendo
también ser clavado a un barril y dejado a la
deriva (Minois, 1999). Se creia que el cadaver
podria contaminar la tierra, lagos o rios, ade-
mas, se creia que si una mujer embarazada se
acercaba a la tumba de un suicida, su hijo iba
a sufrir la misma suerte. El espiritu del suici-
da fue considerado vengativo, y se pensé que
trasmitiria la rabia y la desesperacion del mo-
mento de su gesto final a todos aquellos con
los que habia entrado en contacto.

En Francia, el suicida era colgado de los
pies y arrastrado por las calles “en la forma
mas cruel posible, como modo de ejemplo y
castigo para aquel que quisiera suicidarse”
(Minois, 1999), un procedimiento que también
se seguia en Alemania, precedido por la
exposicion del cadaver. Ademas, las piedras
sobre las que el suicida habia caminado tenian
que ser retiradas y eliminadas. En Zurich, la
precision suiza, sancionaba al suicida y al que
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se mataba habia que enterrarle un punzén en
la cabeza, aquel que se ahogaba, habia que
enterrarlo en la arena a dos metros de la orilla
y quien se hubiera lanzado de un acantilado,
seria enterrado bajo un montoén de piedras.

Las penas impuestas a los cadaveres de
suicidas, aunque espectaculares, no se mos-
traron como un elemento de disuasion eficaz
contra el fendmeno, tanto que dio espacio a
nuevos e imaginativos métodos precisamente
porque los existentes no se probaban eficaces.
Por ello, las masacres sobre los cadaveres se
sumaban mas a la confiscacion de bienes.
Hubo leyes que se difundieron por toda Euro-
pay se aplicaban a menos que el suicida fuese
declarado “non compos mentis”, o sea “enfer-
mo mental”. Sin embargo, puesto que la con-
fiscacion era pagada en las arcas del Estado y
que los jueces que fijaban el estado mental del
suicida recibian porcentajes de esos montos,
entonces los casos de “enfermos mentales”
eran cada vez mas raros (MacDonald, Mur-
phy, 1990), aunque los mismos funcionarios,
podian ser persuadidos a emitir juicios de en-
fermedad mental, esto a cambio de sobornar
al juez con un porcentaje mayor al que iba a
recibir, lo que era pagado por las familias de
los suicidas.Los ultimos castigos sobre el cuer-
po de un suicida datan del afio 1749, en Paris
y 1823 en Londres.

Sin embargo, a veces, la ley era interpreta-
da menos rigidamente y se reconocia la “en-
fermedad mental” como una indulgencia y el
acto de suicidio como un signo de enfermedad.

La Edad Moderna

Durante el Renacimiento, por las mejores
condiciones de vida, el impulso de la cultura y
un mayor interés por el hombre y por el mundo
clasico reciben especial atencion y los famosos
suicidas de la antigiedad se conviertan en
personajes de admiracion. Esto siembra la
duda sobre considerar el suicidio como un
pecado o un crimen.

La tendencia individualista del periodo trajo
consigo una gran admiracion por el suicidio,
al cual se le empieza a dar una connotacion
implicita de libertad. La revalorizacién del
suicidio durante el Renacimiento se manifesto
con una apreciacion de Lucrezia, cuya historia
fue presentada en De Claris mulieribus de
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Boccaccio, en la Comedia del Dante, entre los
espiritus nobles del Limbo y en 137 pinturas
desde 1369 hasta el siglo XX (Cutter, 1983).

Por otra parte, la reforma protestante, es-
timulé un desarrollo del pensamiento indivi-
dualista con el fin de separarse de las reglas
e intolerancia de la Iglesia Catdlica (esto trans-
curre en el tiempo de la Inquisicién) a favor
de una actitud diferente hacia el suicidio. Las
condenas civiles y religiosas estuvieron siem-
pre presentes, pero podian ser discutidas mas
abiertamente. En este tiempo, algunas clases
sociales disfrutaron de una prosperidad gene-
ral de las condiciones de vida y conocieron a
los clasicos, sobre todo gracias a la difusion de
la imprenta desde el siglo XVI.

Sebastian Brant en su poema The ship
of fools (1494) justifica el suicidio como una
bendicion, al poder eliminar el sufrimiento de la
vida. Erasmo de Rotterdam (Elogio della Follia,
1511) expresa simpatia por el suicidio como
una forma de escapar de una vida llena de
problemas y males; sin embargo, para ambos,
el suicidio era un gesto loco.

Seguramente en ese momento hubo un
numero muy elevado de suicidios. Tanto en
Florencia, como en Alemania, la tasa de sui-
cidios empalideceria las estadisticas actuales,
aunque este fendbmeno podria ser causado por
la amplia atencion que le daban los filésofos,
escritores y moralistas. En 1594, Shakespeare
escribio el poema The rape of Lucretia, en el
cual se estresa el efecto politico del suicidio.
En los siguientes 40 afios, aparecen 200 sui-
cidios mencionados en obras teatrales britani-
cas. El efecto dramatico del suicidio se adapta
bien al trabajo teatral, se asocia a eventos es-
peciales, a menudo de naturaleza romantica,
se utiliza para finalizar dramas o tragedias, o
como un efecto catartico. En Shakespeare los
suicidios son esos del mundo clasico (Marco
Antonio y Cleopatra), los romanticos (Romeo y
Julieta), los por culpa (Otelo), o por desespe-
racion (Ofelia), anticipando la asociacion entre
locura y suicidio. Asi, en el mondlogo de Ha-
mlet, ser o no ser es un llamado a la voluntad
de la muerte.

Sin embargo, la expresion mas intensa en
el debate sobre el suicidio es de John Donne,
que escribié un ensayo sobre el tema, Biatha-
natos, una declaracion de la paradoja, o tesis,
que propone que el auto-homicidio no es un
pecado natural, y que nunca podra ser de ofra
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manera (1647). Donne, pese a ser un repre-
sentante del clero, justificaba el suicidio. Por
otro lado, teniendo en cuenta lo polémico del
contenido, el libro fue publicado 16 afios des-
pués de su muerte. Los puntos claves de su
tesis eran que el suicidio no era contrario a
la naturaleza humana, como tampoco lo eran
otras mortificaciones de la naturaleza huma-
na impuestas por la civilizacion. La naturaleza
humana era guiada por la racionalidad y esta
podria considerar oportuno el suicidio y no
contrario a la ley de la razén, aun porque la
ley romana no lo habia condenado por mucho
tiempo. Donne refutaba también la constante
objecion de que el suicidio privaba al ejército
de soldados, porque estos habrian podido re-
tirarse de la vida militar sin ser condenados. El
tercer punto se referia a la elaboracion de la
ley divina. Donne no tuvo ninguna dificultad en
afirmar que la Biblia no condenaba el suicidio
y que, aunque fuese condenado el asesinato,
esto no impedia la muerte de muchos mas
hombres durante las guerras que por su propia
mano.

Thomas Hobbes lo veia como un acto aten-
tatorio contra una ley natural, que no se debe
permitir, también, el suicidio no podia ser con-
siderado ilegal incluso al pensar en la posicién
platénica sobre la pérdida de un individuo per-
teneciente a la comunidad civil. Incluso René
Descartes, fildsofo, muy moderado, lo refutaba
con el argumento pragmatico donde dejar lo
seguro por lo incierto no podia tener sentido;
que esta vida no es siempre feliz, pero a me-
nudo ofrece consuelo y también la posibilidad
que las cosas buenas sean mas que las ma-
las; asimismo, rechazaba la idea de pecado y
consideraba los castigos innecesarios, tenien-
do en cuenta que los suicidios se castigan por
si mismo. Por ultimo, en una carta expresé sus
dudas acerca de la salud mental de los suici-
das.

Robert Burton, en su Anatomia de la Melan-
colia, (1621) ve al suicidio de manera mucho
mas moderna que sus contemporaneos. Por
primera vez sugiere que detras del acto hay
una enfermedad, la melancolia de tradicion hi-
pocratica y galénica. Su punto de vista inaugu-
ra una perspectiva moderna y secular de suici-
dio, y describe como condiciones facilitadoras
la agitacion, la desesperacion, la impulsividad
y la ambivalencia. A pesar de lo anterior, en el
siglo XVIII seguia la oposicién al suicidio apo-
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yada por el poder eclesiastico. (Brown 2001) El
escritor William Rowley seguia la linea de pen-
samiento de los siglos precedentes, sostenien-
do que el suicidio era un acto contra la religion
y por lo tanto, un crimen; contra la politica en
cuanto privaba a los demas de un servicio fisi-
co o mental que la sociedad requeria del sujeto
y, por ultimo, un gesto inmoral en cuanto con-
trario a los deberes del individuo de mantener
los vinculos relacionales. Siguiendo éste su
pensamiento, ataca las ideas de Jean Jacques
Rousseau sobre este argumento en la Nouve-
lle Heloise (1761) cuando sostiene que “buscar
el bien y evitar el mal cuando no se provoca
dafo a otros, es un derecho natural. Cuando
la vida pasa a ser un mal para nosotros y no
es un bien para nadie, podemos perderla”. La
posicion de Rowley era esencialmente utili-
tarista y advertia solo los deberes humanos
respecto de los demas. Al mismo tiempo, in-
troduce muchas ideas avanzadas sosteniendo
que las causas remotas del suicidio eran simi-
lares a los de la enfermedad mental (insania):
una perturbacion mental o un dolor corporal y
las immediatas eran el no ser suficientemen-
te valientes o equilibrados para soportar las
desgracias. En este ultimo caso, la persona no
estaba mentalmente equilibrada (composed in
mind), porque “en cada pasion violenta existe
un grado de locura”, citando un punto de vis-
ta actual que asocia el suicidio directamente
a un trastorno mental. Probablemente la idea
de Rowley de condenar el suicidio no esta de
acuerdo con su tiempo. De hecho, ya muchos
afios antes en Francia, Montaigne habl6 en
sus Ensayos (1580) en términos mucho mas
benévolos: para él la muerte hace preciosa la
vida, decretando al mismo tiempo su vanidad.
También estando él muy enfermo y en un es-
tado de dolor constante, no apresurd su propio
fin, como si habiendo escrito tanto acerca del
suicidio estuviese vacunado. Su posicion era
cercana a la de quién tiene que hacer frente a
un potencial suicida: Comprender la idea y el
gesto, buscando al mismo tiempo todas las es-
trategias posibles para evitarlo. Asi como Mon-
tesqieu (Lettres persanes, 1721) hablaba de
las condenas por suicidio como una injusticia,
porque si el don de la vida es una bendicion,
se puede justificar el deseo de quitarla cuando
ya no lo es. Voltaire mas que otros filésofos in-
fluyé en el pensamiento respecto del suicidio,
obviamente en direccion del liberalismo defen-
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diendo la auto destruccién en casos de extre-
ma necesidad; una misma mirada tolerante
con el suicidio fue postulada por David Hume
en sus Ensayos sobre el suicidio y la inmortali-
dad del alma (1755). Afirmé que el suicidio no
puede ser visto como una ofensa a Dios (tam-
bién animado por la ausencia de condena al
suicidio en la Biblia), porque la interpretacién
agustina de que se trataba de un asesinato y
por lo tanto atentatorio contra el V. mandamien-
to, no estaba justificada. El no mataras, “evi-
dentemente tiene el sentido de excluir unica-
mente el asesinato de otros sobre cuyas vidas
no tenemos ninguna autoridad y como muchos
preceptos de las Escrituras debe ser analizado
por la razén y el sentido comun”.

Durante los siglos XVII y XVIII, el suicidio
era algo corriente en Inglaterra, al punto de ser
llamado por los franceses maladie anglaise, si-
guiendo el uso presente aun hoy entre los dos
paises, para atribuir a los otros costumbres juz-
gadas como excéntricas, extravagantes o de
mal gusto. Es probable que el suicidio no fuera
mas comun en Londres que en Paris, pero sin
duda se hablaba mas del tema en Inglaterra,
donde las noticias de suicidios solian publicar-
se. Por el contrario, en Francia, la discusion
era ocultada por la censura, aunque mas tarde
se descubrid que las personas se suicidaban
con una frecuencia casi tres veces mayor que
los britanicos (como sigue ocurriendo hasta
nuestros dias). Es muy probable que el gran
desarrollo de la prensa en Inglaterra -mayor
que en todo el resto del mundo- y las noticias
sobre los suicidas arrastraron un efecto me-
diatico y la sensacion de una elevada tasa de
suicidios. No por casualidad, en Londres fue
editado el primer semanario, el Gentleman’s
Magazine (fundado en 1731) que publicaba
frecuentemente noticias sobre suicidio.

Mas drastico contra el suicidio fue Imma-
nuel Kant (Metafisica dell’Etica, 1786), quien
veia el suicidio en términos de amor por si mis-
mos, considerandolo un acto no consecuente
con una eleccion libre porque limitaba un de-
ber universal, el de actuar como si las accio-
nes individuales debian convertirse en una ley
universal de la naturaleza.

Un caso politico sacude en Londres la ac-
titud moral prevalente: el suicidio de Robert
Stewart, Il Marqués de Londonderry (1769-
1822), conocido como Lord Castlereagh, un
hombre muy poderoso, rigidamente conserva-
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dor, tanto que se tuvo que admitir que el suici-
dio podia también ser un gesto masculino. Por
otra parte, el reconocimiento una enfermedad
mental propia (ya habia manifestado ideas sui-
cidas y de persecucion) y el funeral en West-
minster suscitd rabiosas reacciones de la po-
blacion y de los ortodoxos, muchos de los cua-
les eran sus camaradas de partido. El debate
abrié las mentes a diversas consideraciones
sobre el suicidio, sobre las cuales primé la del
posicionamiento de un trastorno mental. Natu-
ralmente fue importante que Lord Castlereaght
perteneciera a la clase dirigente. Coincidencia
0 no, al afio siguiente, la sepultura en un lugar
desacralizado de un joven estudiante de dere-
cho, Abel Griffiths, suscit6 tal revuelo, que fue
el ultimo suicidio del Ancien Régime.

En aquel periodo, exactamente en el 1790,
se publicoé un verdadero tratado, A full Inquiry
on the subject of suicide (to which are added
as being closely connected to the subject)
two ftreatises on Duelling and Gaming. El
autor era Charles Moore, rector de Cuxton y
vicario de Boughton-Blean, que indicaba como
comportarse para enfrentar a las personas
atraidas por el suicidio (Cutter, 1983).

Schopenhauer, a pesar de sus considera-
ciones sobre la vida y la muerte, no apoya al
suicidio, y sostiene que éste no ofrece esca-
patoria a las dificultades de la vida. El suicida
quisiera vivir, pero no en las condiciones que
se le ofrecen, renuncia a la vida porque no es
capaz de renunciar a la voluntad. La solucion
que ofrece es llegar a la negacién de la vida
mediante el ascetismo (Sobre el Suicidio, en EI
Mundo como Il Mondo come Voluntad y Repre-
sentacion, 1818).

El fildsofo Paul-Henry Holbach proclamaba
aun mas enérgicamente la legitimidad del sui-
cidio, no considerandolo ni un acto contra na-
tura ni un acto de cobardia, refutando ademas
la idea del suicidio filosofico, atribuyéndolo al
sufrimiento moral o fisico, consciente o incons-
ciente.

Durante el siglo XIX comienza a prevalecer
la idea del suicidio como efecto de un estado
mental alterado, la que coexiste con las vie-
jas ideas. Habra que esperar por los estudios
modernos sobre el suicidio, pero ya se habla
menos de suicidio heroico y el sacrificio no se
asocia con la idea de una muerte voluntaria.
Mientras tanto, las representaciones de suici-
dio a menudo pasaban a ser parte de las noti-
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cias, con diferentes métodos y diferentes inter-
pretaciones sobre el suicidio. Las mujeres se
lanzaban al mar o a rios como Virginia Woolf,
mientras los hombres se colgaban o se dispa-
raban. Las primeras generalmente en relacion
a desilusiones sentimentales o pérdida de la
castidad, de la cual se arrepentian (ninguno
de los dos eventos asociados al suicidio de la
Woolf); ellos por dificultad financieras. El evi-
dente intento de ambos en evitar tanto la san-
cion o la vergienza se ofrecen como prueba
de la cordura. Son, sin embargo, de este perio-
do, las asociaciones entre el suicidio y el alco-
holismo (Harrison 1971), tanto que en el 1877
se atribuy6 a ese la dignidad de enfermedad.
En este periodo son frecuentes los grabados
en la publicacion de noticias, especialmente
las mujeres que se lanzan desde puentes o se
sacan del agua. En Francia, en cambio, todas
las noticias relacionadas con el suicidio eran
suprimidas.

Con la publicacion del libro de Adolphe
Quételet “Sur 'lhomme et le développement de
ses facultés, ou Essai de statistique sociale”
(1835), se inicia una fase de intenso estudio
estadistico que sera continuado por el libro de
Enrico Morselli, Il Suicidio. Saggio di statistica
morale comparata (1879) y de Emile Durkhe-
im, Le suicide: un essai sociologique (1897).
En estos textos, el punto central es buscar las
causas fuera del individuo, aunque desde an-
gulos diferentes, pero su logro mas importante
fue el de dar inicio a la moderna investigacion
epidemioldgica, socioldgica, psicoldgica y mé-
dica para describir, conocer y prevenir la muer-
te voluntaria.

Ley y suicidio

No corresponde exactamente a la verdad
sefialar que los antiguos griegos fueran tan
indiferentes respecto el suicidio, considerado
moralmente malo. A fines del siglo IV a.C. a
los suicidas le eran negados los funerales y
eran recordados con desprecio; comunmente
eran sepultados sin ser quemados; mientras
que en Atenas les cortaban una mano, la que
se sepultaba lejos del cuerpo (Manson 1899).
En Mileto, en una ocasion de epidemia de
suicidios de nifias por razones romanticas,
los jueces ordenaron que sus cuerpos fueran
expuestos en la plaza del mercado. Asi no
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hubo mas suicidios.

Platon se preguntaba cual debiera ser el
castigo para quienes acortaban sus dias por
temor o indolencia, comenzando a pensar el
suicidio como un gesto de debilidad (pero justi-
ficandolo para evitar una enfermedad dolorosa
0 escapar de un sacrilego crimen). Un pensa-
miento similar tenia Aristoteles, destacando
el deber civico de no desperdiciar sus vidas.
Dada la dificultad de conocer las motivacio-
nes a la base del suicidio, algunos consejos
ciudadanos tenian tribunales especializados
donde era posible obtener la cicuta en caso se
consideraba valido el motivo. Enfermedades
mentales, graves sufrimientos fisicos o inten-
sos dolores eran considerados razones justas,
0 para personas de mayor edad en tiempo de
hambruna. La condena griega al suicidio res-
pondia a una exigencia eclesiastica de ofensa
hacia los dioses, mientras que en la Roma mas
laica era considerado un crimen cometido por
soldados (desde el siglo VI a.C y reaparece en
otras naciones, sobre todo en el Japén feudal),
esclavos y estafadores del Estado. Los prime-
ros sustraer una propiedad al Estado, los se-
gundos a su duefio y los otros no pagar sus
deudas. Por esta razén se llego a la ley sobre
la confiscacion de bienes en beneficio del Es-
tado (vista también la inutilidad de castigar el
suicida).

Las primeras leyes en contra el suicidio son
atribuidas al rey Edgar | de Inglaterra (943-975)
y se remontan hacia el 967. Una diferencia se
mantuvo durante siglos entre quienes se sui-
cidaban siendo mentalmente sanos y quienes
no lo eran (non compos mentis). Estos ultimos
suicidios eran justificados. Teodoro de Tarso,
arzobispo de Canterbury, acepté las leyes ro-
manas sobre la responsabilidad en caso de
falta de racionalidad al momento del suicidio.
Estas leyes fueron incluidas en la legislacion
inglesa (posteriormente fueron aceptadas por
la Iglesia Anglicana). Solo en el siglo X en In-
glaterra el pecado fue considerado un crimen
luego de las invasiones danesas en el 1013,
que introdujeron la confiscacion de los bienes
de los suicidas sanos de mente. En concreto,
en De ligibus et consuetidinibus Angliae (cer-
ca de 1235) Henry de Bracton incorporo la ley
romana especialmente a través de la Escuela
de Bologna, la que se ocupd de la relacion en-
tre el crimen y la intencién y, en consecuencia,
tenia que hablar sobre el suicidio y establecio
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que: (a) El suicida no podia tener herederos y
sus bienes debian ser confiscados porque de
algun modo admitié su culpa; (b) Esta medida
no puede ser aplicada si el suicida no era acu-
sado de crimenes; (c) al suicida que se hubie-
ra quitado la vida por cansancio de vivir, grave
dolor fisico o luto, habria de ser confiscados
sus bienes muebles pero la familia habria he-
redado los inmuebles. En la misma publicacion
se diferencia entre el suicidio felo de se (felén
de si mismo) y non compos mentis.

Las primeras leyes francesas sobre la con-
fiscacion de la propiedad se remontan al 1205
y se miraba, segun las regiones, bienes mue-
bles o inmuebles, si pertenecian al suicida o
a los familiares. Ademas, en algunas regiones
francesas debia ser eliminado el techo de la
casa del suicida y los arboles cortados a la al-
tura de un hombre.

En Inglaterra el tema de la confiscacion de
los bienes de los suicidas alcanzé niveles fi-
namente sofisticados desde su primera aplica-
cion y se debe al estudio de McDonald y Mur-
phy (1990) su excepcional detalle respecto de
la legislacion sobre la materia. La exactitud de
los datos ingleses desde la Edad Media y la
propagacion mediante la prensa en los siglos
posteriores, las noticias sobre los suicidas, ha
hecho probablemente aumentar la conciencia
llevando a una disminucion de los suicidios.
Los dos autores reportan los datos del King’s
Bench, que evidencian un aumento constante
en los suicidios desde 1510 a 1590 y una eva-
luacion de felo de se en el 95 por ciento de los
casos. Es muy probable que este aumento se
deba al pago de honorarios a médicos foren-
ses en el caso de un veredicto de suicidio vo-
luntario, en cuyo caso los bienes eran confis-
cados por la Corona. Evidentemente existia un
conflicto de intereses en la administracién de
la certificacion del suicidio. Gradualmente, a
partir de 1600, la actitud apunté hacia una ma-
yor indulgencia tanto que en el siglo siguiente
la mayor parte de los suicidas fueron juzgados
como debidos a una alteracién mental.

A partir del siglo XVII, la confiscacion afec-
t6 Unicamente los bienes personales. Incluso
en el siglo XVIII, Sir William Blackstone en sus
Commentaries on the Laws of England (edi-
cion postuma de 1783), sostenia que el suici-
dio era una ofensa a Dios y al rey (siguiendo la
linea del Derecho romano) e insisti6 en la con-
fiscacion de bienes, ya que no se podia infligir
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algun castigo a un cadaver, recomendando la
practica habitual de sepultacion en la via pu-
blica con un palo en el pecho y la confiscacion
de bienes a favor del rey. Ademas, el sobrevi-
viente de un pacto suicida podria ser conde-
nado por homicidio (Manson 1899). Mientras
tanto, muchas voces sostenian que el suicidio
se asociaba con una non compos mentis.

En Life of Samuel Johnson (1787), escri-
ta por John Hawkins, se cita el didlogo entre
Boswell (autor de la mas famosa biografia de
Johnson) y el mismo Johnson, en la cual el pri-
mero pregunta: “j Piensa, sefior, que aquellos
que cometen suicidio estan todos locos?” John-
son responde: “Sefior, estan a menudo, no del
todo alterados en su intelecto, pero una pasion
les supera tanto, que deben concederse a ella
y cometen suicidio como un hombre que acu-
chilla a otro”. La consideracién de que todos
los suicidios per se debieran ser considerados
consecuencias de enfermedades mentales
condujo en 1823 a la abolicién de las sancio-
nes religiosas y se ordend un discreto sepelio
entre las veintiuna hora y la medianoche, sin ri-
tos oficiales, y una ley mas abierta concedio la
posibilidad de decidir al oficiante. En cambio,
el castigo de la confiscacion civil de los bienes,
se mantuvo en vigor hasta el afio 1870 durante
el reinado de la reina Victoria, si bien no fue
aplicada por muchos afos, y en el 1879 se de-
termin6é que no se podia considerar al suicidio
a la forma de un homicidio, mientras aun se
sancionaban los intentos de suicidio. En este
periodo la casi totalidad de los suicidios reci-
bia una sentencia por enfermedad de la mente
(Mac Donald, Murphy, 1990) En el mismo pais,
una organizacion humanitaria, The Humane
Society of London, alcanz6 a salvar a cientos
de personas del suicidio.

Finalmente, en el 1961, se establecid que
el suicidio y los intentos ya no eran crimenes,
manteniéndose el de instigacion (suicide act),
que se extendio a Irlanda del Norte, en 1966.
Los médicos forenses ya no eran necesarios
para certificar el estado mental del suicida,
so6lo para registrar la causa de muerte.

En Francia, una ley de 1670 ratifico la mis-
ma forma del Derecho romano respecto de la
traicion contra Dios y el Rey; el cuerpo era tor-
turado publicamente. La Revolucién Francesa
(1879-1799), con la declaraciéon de la libertad
del individuo, establecié también que un hom-
bre podia decidir como queria sobre la propia
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vida. En medio del periodo revolucionario,
las presiones hacia una despenalizacién se
volvieron insostenibles, y los atenuantes por
defecto mental eran mas frecuentes. En la Bi-
bliotheque philosophique du législateur (1782)
Jean Pierre Brissot declaraba que las leyes
sobre el suicidio eran gratuitamente crueles,
ideadas para enriquecer al fisco y deshonrar a
las familias. El hombre se apega a la vida por
el placer; cuando en su existencia no tiene mas
que dolor, es libre de huir. Se ponia también fin
a la confiscacion de los bienes que constituia
un dafio para la familia y no una sancion para
el muerto. En el cddigo penal de 1791 el sui-
cidio no figura mas como un crimen (Alvarez,
1971).

Sin embargo, con la Restauracion, se
reintrodujo la penalizacion del suicidio, por lo
que fueron conducidos al patibulo hombres
quienes ya se habian quitado la vida como
los que habian mostrado dicho interés. (De
Maio, 1997). Un hombre fue guillotinado con
un cuchillo clavado en el pecho (Minois, 1999).

En el resto de Europa, en el siglo XIX, se
mantuvo la aplicacion de las leyes punitivas.
En Alemania, la sancion por suicidio fue
eliminada en 1814 con el Estatuto de Baviera
(Protokollen der Koeniglichen Geheimen Rath
von Baiern, Muenchen 1814), porque violaba
el derecho de los demas, pero se trataba de
un incumplimiento de deberes hacia si mismo,
como resultado de la distincion lluminista entre
la moral y derecho (Lind, 1999). En Prusia, la
despenalizacion del suicidio surgié a partir de
1796; en Austria desde 1850.

Los jueces se daban cuenta de que dar una
pena a un cadaver era insensato, de que un
delito necesitaba de un criminal y de su victi-
ma, y que los dos roles no podian ser cubiertos
por la misma persona. Y finalmente, con el au-
mento de una mayor sensibilidad psicoldgica
se comenzo a pensar que el espectaculo de la
tortura sobre un cadaver podria tener conse-
cuencias peligrosas sobre los nifios y mujeres
embarazadas.

Contra la despenalizacion se alineaban aun
el clero y los militares. Para ambos los hombres
eran preciados, sea para aumentar las filas
de los fieles o para formar ejércitos; matarse
era considerado una escapatoria respecto del
deber de matar a otros hombres en batalla.
Para ambos grupos, los suicidas eran aun muy
frecuentes, entre los religiosos en su mayor
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parte ocultados, en los militares facilitada por
el contacto continuo con las armas y por las
malas condiciones de vida. Una diferencia
entre el suicidio filoséfico y el militar podria
también encontrarse en la mas facil tendencia
de los militares a actuar antes de pensar.

Una de las razones de la despenalizacion
tuvo también en cuenta que los aspirantes a
suicida pueda buscar los medios mas idéneos
0 mas precisos para evitar que se comprenda
su intento. El contacto asi de estrecho y coti-
diano con la muerte y la alta probabilidad de
morir en cada caso podia hacer ver el suici-
dio como una reduccion de los dolores y hacer
preferir la libertad de matarse con un método
de propia eleccioén en lugar de ser asesinados
de una manera decidida por otros. En Prusia
se reportan 239 suicidios entre los soldados en
los 5 afios entre 1781 y 1786 (Minois, 1999).
En 1805 Napoledn se vio obligado a conside-
rar el suicidio un acto de desercion. En ese
tiempo, el reporte de suicidios entre militares y
civiles era de 2:1, en Francia, 3:1 en Inglaterra,
4:1 en Germania, 6:1, en Austria, 7:1 in Rusia
y 9:1 en ltalia.

En Italia, Cesare Beccaria en su Dei delitti
e delle pene (1764), sostenia con brevedad y
eficacia que el suicidio era injusto, ineficaz e
inutil. Podria ser comparado con la emigracion,
y no podia ser un deber del Estado preocuparse
de quitar a un individuo la libertad de vivir en
cualquier otra parte. Asimismo considerd inutil
el castigo (como pegarle a una estatua). El
suicidio vino a despenalizarse en ltalia a partir
de 1889 (Juanatey Dorado, 1994), aunque
persistio una cierta punibilidad hasta 1931.

Las leyes estadounidenses, si bien fueron
derivadas de las inglesas, nunca reconocieron
el suicidio como un crimen civil (0 un pecado)
y no hay rastro en la Constitucién de los Esta-
dos Unidos (1787). Solo 6 estados (Nevada,
New Jersey, North Dakota, Oklahoma, South
Dakota, Washington) consideraron el suicidio
un acto criminal pero no punible, hasta 1976;
mientras en Virginia es aun un crimen, como
se describe en los “Commentaries on the Laws
of England (1770) de William Blackstone”. El
suicidio asistido es también un crimen, excepto
en los estados de Oregon y Washington.

Las actuales implicaciones legales referidas
al suicidio, resguardan los seguros de vida que
a veces excluyen la posibilidad del suicidio, y
otras lo reconocen sélo después de algunos
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afnos (generalmente dos) desde la estipulacion
de la pdliza. En realidad, el fendbmeno es
menos frecuente de lo que se piensa, dado
que el suicidio ocurre en promedio mas de 10
afos después de contratar un seguro (datos
estadounidenses), de acuerdo a una mayor
incidencia en funcion de la edad. En cada caso,
este motivo, unido a un sentido de vergienza
derivado del pecado, ha determinando hasta
nuestros dias, que los datos del suicido sean
menores a los efectivos.

También en el mundo contemporaneo, re-
conocer una alta incidencia de suicidios signi-
fica reconocer una cierta falla en la estructura
social. En los tiempos de la Europa comunista,
la elevada tasa de suicidios en Hungria era
interpretada en los paises occidentales como
expresion del totalitarismo, omitiendo el que
otros paises en la misma zona presentaban
tasas mas bajas que las de Occidente.

La legitimacion del suicidio no ha tenido un
camino facil, y continda siendo un tema sobre
el cual las autoridades religiosas y civiles se
oponen. Aceptar que un ciudadano prefiera
las incertidumbres de la muerte respecto a las
de la vida, como le ocurri6 a las sectas de los
martires de masas, denuncia una falla de la so-
ciedad en garantizar una calidad de vida acep-
table. El suicidio se vuelve una acusacion y un
agravio a la sociedad que no logra asegurar la
felicidad de sus ciudadanos. Desde esta opti-
ca, es clara la condena de la Iglesia o de los
militares o de los regimenes mas dictatoriales.
Sin embargo, es evidente que una actitud com-
plementaria debe y tiene que estar presente
en los mismos ciudadanos que ven el suicidio
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como una amenaza a la racionalidad y en el
deseo de quitarse la vida un terror de perder el
control, la mas antigua y antropoldgica pérdida
y no saber qué cosa ocurrira después.

A pesar que el acto suicida ya no es casti-
gado, las tasas de suicidio no han disminuido
dramaticamente en ningun pais del mundo,
confirmando que la punibilidad jamas tuvo el
caracter disuasorio que se propuso, como por
otra parte ocurre para otros crimenes. Ade-
mas, las leyes jamas se ocuparon del dafio
psicolégico que el suicida provoca sobre su
misma familia y, menos aun, de las condicio-
nes que pudieran haber llevado a un individuo
a quitarse la vida.
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Rutina y (re)habilitacion de los ritmos circadianos
en la prevencion de recurrencias del Trastorno
Bipolar: analisis de caso clinico

Paulina Pizarro R."

Routine and (re)habilitation of circadian rhythms in the prevention of
recurrences from Bipolar Disorders: clinical case analysis

El sindrome maniforme es sin duda uno de
los cuadros psiquiatricos mas impactantes y
floridos de ver en la practica clinica. AlUn mas
impactante resulta observar el efecto clinico de
los estabilizadores del animo en la evolucion
de un paciente que debuta con un Trastorno
Bipolar (TB), lo que pone de manifiesto el
caracter bioldgico de la patologia’.

En comparacion con la esquizofrenia, se
considera que la enfermedad afectiva tiene
una mejor evolucion, con indemnidad de la
personalidad y recuperacion interepisédica
ad integrum. Sin embargo, la recurrencia fre-
cuente, la recuperacion incompleta y el mal
funcionamiento interepisddico son factores
comunmente observados en los pacientes con
TB, por lo que se hace necesario un enfoque
integral del tratamiento.

Es en este contexto donde la Psicoterapia
individual adaptada, IPSRT (Interpersonal and
Social Rhythm Therapy) es una herramienta
util una vez manejado el episodio agudo.

Frank y cols., plantean que en individuos
susceptibles de desarrollar un TB, las altera-
ciones de los ritmos circadianos desencadena-
rian episodios animicos?.

Existen Zeitgebers o time givers, factores
ambientales que ajustan el reloj circadiano,
como por ejemplo la cantidad y duracion de
la luz solar (asociada a depresién estacional),
viajes a través de husos horarios, horarios de
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comidas, trabajo/estudios y principalmente ho-
rarios del suefo.

Existen también Zeitstérers o disruptores
activos del ritmo social, que pueden provocar
alteraciones de los ritmos circadianos e igual-
mente desencadenar episodios animicos. En-
tre éstos se mencionan eventos vitales como
el nacimiento de un hijo, estrés psicosocial
como recibir visitas en casa, o sencillamente
cambios en rutinas habituales como salir de
vacaciones, que se asociarian principalmente
a episodios maniacos mas que depresivos?.
Estos factores ambientales y principalmente
los disruptores de los ritmos sociales son sus-
ceptibles de ser intervenidos terapéuticamen-
te.

El utilizar estrategias conductuales invita
al paciente a regularizar sus rutinas, especial-
mente aquellas relacionadas con el ciclo sue-
fo vigilia. Con esta finalidad se ha empleado
la escala de autorreporte Social Rhythm Metric
(SRM), en la que se registra el horario de acos-
tada y levantada, trabajo, comidas y primer
contacto social. Esta escala permite anticipar-
se a gatillantes ambientales que posiblemente
produciran una disrupcion de los ritmos, como
vacaciones o viajes, invitados, etc. que pueden
ser manejados con estrategias problema-solu-
cion.

Es sabido que la principal causa de recaida
en el TB es la mala adherencia al tratamiento

' Clinica Psiquiétrica Universitaria, Facultad de Medicina, Hospital Clinico Universidad de Chile.

172



RUTINAY (RE)HABILITACION DE LOS RITMOS CIRCADIANOS EN TRASTORNO BIPOLAR

farmacolégico, pero es necesario profundizar
en este tema. La mayoria de las veces ésta
sera consecuencia de una inadecuada con-
ciencia de enfermedad, pero también el estrés
psicosocial y la alteracién de las rutinas llevan
a dificultades en la adherencia al tratamiento.

Un adecuado esquema farmacoldgico, jun-
to a IPSRT, permiten disminuir significativa-
mente las recurrencias tanto maniacas como
depresivas. Mientras mas regulares sean los
ritmos sociales de un paciente TB, mas se pro-
tege su sistema circadiano vulnerable, por lo
que presentara menos episodios animicos y
poseera una mejor calidad de vida al largo pla-
z08.

El objetivo de esta publicacion es mostrar
la puesta en practica de este modelo de
intervencién en el manejo de un paciente con
TB que debuta con una mania irritable con
sintomas psicoticos.

Caso clinico

V.J.L.R. es un joven de 20 afos, soltero, sin
hijos. Su madre es de ascendencia italiana y
su padre es Mapuche, sus abuelos paternos
viven en Cholchol. Tanto el paciente como
sus 2 hermanos menores nacieron en San-
tiago, pero se autodefinen de etnia Mapuche.
El paciente cursa 2° afio de Geografiaen la U
de Chile, trabaja esporadicamente junto a su
padre (nochero) lavando autos. No tiene ante-
cedentes psiquiatricos personales. Su abuela
materna, ya fallecida, tenia el diagndstico de
TB y se trataba con litio aparentemente con
buena respuesta clinica.

Ingresa a la Clinica Psiquiatrica Universita-
ria (CPU) el 19 de Octubre del 2010, luego de
al menos dos meses de sindrome maniforme
progresivo, seguido de una agitaciéon psicomo-
tora y violencia fisica contra su padre. Al ex-
plorar detalladamente, los primeros sintomas
aparecen el verano anterior, cuando el pacien-
te viaja al sur, junto a una amiga. Menciona: “El
verano pasado fue exageradamente bueno,
estuve reconociendo mis tierras, mis raices,
topofilia o pertenencia, me entiende?” Refie-
re que comia merkén y otros alimentos que lo
hacian invencible, que corria 6 km/dia, que la
cancha de basquetbol “se le hacia chica”. Al
volver a Santiago, su familia lo describe como
“muy afectado por todas las cosas vividas en
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el sur, tanta miseria post terremoto, problemas
con sus familiares”. Habria estado “muy ensi-
mismado en sus pensamientos”, hasta marzo
de 2010, fecha en que se reintegra a la uni-
versidad y retoma sus estudios, se centra en
éstos y aprueba un ramo del semestre anterior
sin mayores dificultades. Semanas antes de su
ingreso a la CPU presenta nuevamente animo
expansivo, disminuye el tiempo total de sue-
Ao, aparecen ideas de grandiosidad y marcada
irritabilidad. Su madre describe: “se cree el de-
fensor de los desamparados, esta muy politico,
muy revolucionario”. Refiere ser discriminado y
atacado verbal y fisicamente por grupos neo-
nazis, fascistas de derecha y samurais. Dice:
“al ver que los indigenas nos expresamos con
sabiduria, nos atacan”. Acusa un complot en
su contra a través de facebook, reacciona con
irritabilidad, con una actitud paranoide durante
la entrevista.

Se diagnostica TB |, mania irritable con sin-
tomas psicéticos, y se inicia tratamiento con
litio, benzodiacepinas vy risperidona, que lue-
go es reemplazada por 30 mg de olanzapina
debido al aumento de la creatin kinasa (hasta
1.135). Alcanzé niveles terapéuticos de litio a
los 16 dias de hospitalizacion. Clinicamente
se logro estabilizacién de sus ritmos bioldgi-
cos, disminucion progresiva de la exaltaciéon
animica y finalmente remision de los sintomas
psicoticos luego de 3 a 4 semanas de hospi-
talizacion. Se inicié un activo trabajo de psico-
educacion, enfocado en la higiene del suefio y
la rehabilitacion de los ritmos circadianos. Se
detect6 también comorbilidad con uso de alco-
hol y marihuana, que luego de la hospitaliza-
cion el paciente logra definir como un consumo
problematico, relacionado a la alteracion de las
rutinas y con el consiguiente riesgo de desen-
cadenar nuevos episodios animicos.

Analisis del caso

Estudios epidemioldgicos coinciden en que
la prevalencia de TAB oscila entre el 2,6% vy
el 7,8% de la poblacion. La edad de inicio del
TAB es entre los 18 y los 23 afios y la mania
tiende a asociarse mas al sexo masculino. La
prevalencia de trastornos animicos en Chile es
de un 15,3%, y especificamente en Santiago
de un 16,3%"'. En relacién a este caso en
particular cabe destacar el estudio de B. Vicente
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y cols., que establece la prevalencia de vida
de los episodios maniacos en un 1,2% para la
poblacion Mapuche, comparado con un 1,5%
para el resto de la poblacién. La prevalencia
de vida para trastornos afectivos bipolares en
general es de un 9,3% para los Mapuche vs
un 14,6% para la poblacién general*. Estudios
norteamericanos en los que se comparan las
tasas de vida de trastornos afectivos entre
grupos de inmigrantes mexicanos viviendo en
EEUU (8%) versus grupos de estadounidenses
de origen mexicano (23,2%), demuestran un
efecto negativo del tiempo de residencia en
EEUU'. El impacto de la aculturacion en la
prevalencia del TB es un tema que requiere
mayor estudio, y que puede ser extrapolable
a la aculturacion de las minorias étnicas en
Chile, especialmente en Santiago.

El antecedente familiar de la abuela mater-
na con TB es relevante. Un importante factor
de riesgo para desarrollar un TB es el antece-
dente de familiares con bipolaridad, especial-
mente de la linea materna. Existen sectores
gendémicos en mas de 10 cromosomas direc-
tamente relacionados con la heredabilidad del
TB, y el riesgo de presentarla en caso de que
ambos padres lo sean es de hasta un 75%.

En el caso expuesto, llama también la
atencion una cierta normalizacion del cuadro
al reingresar el paciente a su ritmo de vida
universitario. Puede haber coincidido con la
remisiéon espontanea de la fase de hipomania/
mania vivida por el paciente ese verano, pero
también es reconocido que mantener rutinas
estables es un factor protector de nuevos
episodios de mania y depresion?.

La psicoterapia individual adaptada (IP-
SRT) incluye estrategias conductuales, se fo-

SRM 1I-5
Directions:

caliza en el ciclo de suefio vigilia y usa como
herramienta fundamental la escala de autorre-
porte (Social Rhythm Metric). Mediante el ajus-
te de los ritmos circadianos y de la interaccion
de otras personas en dichos ritmos, la IPSRT
intenta lograr una normalizacion de los ritmos
sociales.

La SRM consiste en registrar un horario
ideal para realizar actividades relevantes
desde el punto de vista de los ritmos bioldgicos:
levantarse, contactarse por primera vez en el
dia con otras personas, iniciar actividad diaria,
cenar y acostarse.

Se sugiere que el horario de realizacién
de dichas actividades no varie en mas de una
hora con respecto al horario establecido como
lo apropiado (Figura 1).

Al revisar esta tabla, ademas, es mas facil
poder obtener un panorama general de la vida
del paciente y de los potenciales disruptores de
ritmos sociales, que llevarian a alteraciones de
los ritmos bioldgicos y finalmente a potenciales
recaidas.

V.J.L.R lleva aproximadamente tres meses
completando la SRM y no ha presentado
nuevas recaidas. Este registro le ha permitido
también observar como el abuso de sustancias
influye en las rutinas, con el consiguiente riesgo
de gatillar episodios animicos, aumentando
la motivacion al cambio a partir del propio
paciente, pues hoy evalua dicho consumo
como muy perjudicial. En oportunidades en
que el paciente ha consumido alcohol y se ha
acostado mas tarde de lo habitual, él mismo
ha podido observar cémo al dia siguiente
su animo se exalta, principalmente hacia la
irritabilidad, que ha catalogado como “+3”
en la SRM. Se mantiene en abstinencia de

+ Write the ideal target time you would like to do these daily activities. Date (week of):

+ Record the time you actually did the activity each day.

« Record the people involved in the activity: 0 = Alone; 1 = Others present; 2 = Others actively involved; 3 = Others very stimulating

sunday Monday Tuesday |Wednesday

Target
Time

Activity : 2 i
Time § Time g Time

People

k-4
i
ime §

Thursday

2

Time g‘

Friday Saturday

i % T %
ime ime
g g

Out of bed

First contact with
other person

Start work/school/
volunteer/family care

Dinner

To bed

Rate MOOD each day from -5 to +5
-5 = very depressed
+5 = very elated

Figura 1. Social Rhythm Metric.

174

Trastor. animo 2011; 7 (2): 172-176



RUTINAY (RE)HABILITACION DE LOS RITMOS CIRCADIANOS EN TRASTORNO BIPOLAR

0¢:¢c

0€:0¢
0€:6l

00:G1

00:¢l

GL-oL

00:0L

1eay
obujwoqg

o

‘lewdou ‘saseljiwe) soo0d soun ap elSIA ‘seld) ‘sesiad e epijes ‘lewlou obuiwop un :o0buiwoqg

‘pepljinbuel) A Jejseusiq oyonw ‘esusjul BOIS)) PEPIAIOE UOD BIp UsNng UM :opeqes

"eljiligy B| UOD BIOUSAIAUOD BUSNG ‘0jusjuod Anw |essusb us ‘ejnojjed JaA ‘ssuswexs sopejnsial op epanbsng ‘eueidwsa) SBW LIS} PEPIAIOY :SOUIBIA

00:0

Sv:0¢
00:61

00:0}

00:01

Gl6

00:6

1eay
opeqes

*JejUBWOD anb SewW uIs ‘e}00SEW BUN 8P S1ONW ‘SBUBWIEXS 8P SOP}NSal SO| B 8jual) Jows) A aiquinpiusoul ‘ofo)) ojue) un ejp un :seAsnp

0 0€:0

4 00:0¢
4 0€:61

0 GL:0k

0 G0l

3 0¢'6
0 0¢'8
d |eay

SaUIBIA

"BpIO9||e} Bjange .| ap opJandal |9 Jod eubaje A eibjeisou uelb ‘ousjuswad |e eysiA ‘ojelb Anw ejq :$9]j02J91N

0 0¢€:¢c

3 0€:0¢
4 00:0¢

0 00:G1

0 00:L1

L 0€'6
3 0€'6
d |eay

senanp

"gjuesalalul ANW BpeU ‘Buinl 8p BIp Un 0j0S :SauEe|

"BOISI} PEPIAIJOE BPEISPOW ‘|0JjUO0D ‘SBUSWEXD 9p BWO} ‘Ojinbuel) Anw ejp un :ssun-

0 00:€¢

0 0€:0¢
@ 00:0¢

0 00:91

3 0c:0l

3 0¢'6

0 S8

d 1eay
$9]|02J8IN

0¢:¢e

0€:0¢
0€:61

00:€l

00:L1

0¢'6
0¢:8
1esy

sauep

0¢:¢e

0€:0¢
00:0¢

0e:Gl

0¢:L

00:2
0€:9
1eay

saunT

Sv:ce

00:0¢
0€:6l)

0ocvl

S0l

00:6
0g'8
[eap|

opejexa
Anw =G+
oplwudap
Anw =G-
oullug |sp
ugioenjeAny
9S.18)S00Y
ap eloH
sapep
-INPY seqO
euan

odlsy
oro10Ja(g
sapepIAljoe
ap ololu|
seuosiad
SEeJjo uod
0]0BJU0D
Jawid
asiejuens

pepIARoY

21qualoIp 9p G-} BUBWAS °| B|qe]

175

Trastor. &nimo 2011; 7 (2): 172-176



P. PIZARRO R.

marihuana. A propdsito el paciente refiere:
“tuve que madurar antes de tiempo, y asumir
que no puedo seguir comportdandome como
un adolescente” En relacion al esfuerzo que
significa modificar sus rutinas menciona: “vale
la pena si me ayuda. Ojala no vuelva a perder
todo lo que perdi cuando estaba maniaco”,
refiriéndose a la necesidad de atrasar un
semestre de su carrera.

La psicoeducaciéon no soélo mejora la
adherencia a tratamiento. En este caso hemos
observado que también influye positivamente
en el funcionamiento social y ocupacional,
el mejor manejo de estresores, potencia la
protecciéon de la familia y el soporte social,
disminuye la negacion y el trauma asociado al
TB y finalmente permite una mejor aceptacion
de la enfermedad® (Tabla 1).

E-Mail: paulinapizarroramonda@hotmail.com
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INFORMES BREVES

Importancia e impacto de los sintomas
residuales depresivos en el funcionamiento
de los pacientes con Trastornos Bipolares

Pamela Lara A."

Importance and impact of residual symptoms of depression in the
functionality of patients with Bipolar Disorders

El impacto en el funcionamiento de los sin-
tomas residuales en la depresion unipolar esta
establecido'. En la actualidad existe informa-
cion creciente sobre la importancia de los sin-
tomas subsindromaticos en bipolaridad, por su
impacto en distintas areas de la funcionalidad
y Su asociacion a una mayor tasa de recaidas.
En efecto, distintos estudios muestran que un
60% de los pacientes mantienen una pobre ca-
pacidad en fases inter criticas®*. En estas fa-
ses la recuperacion parcial del funcionamiento
dependeria de una compleja interaccion entre
factores neuropsicolégicos, psicosociales y de
la sintomatologia residual.

Dados estos antecedentes, el objetivo de
esta revisién es recalcar el impacto funcional
de la sintomatologia residual, especialmente la
depresiva, en pacientes bipolares, asi como la
asociacion de estos sintomas a las tasas de
recaidas y la presencia de comorbilidad psi-
quiatrica. La conceptualizacion de la importan-
cia de los sintomas subsindromaticos podria
conducir a un cambio en el enfoque clinico del
paciente bipolar e impulsar conductas terapéu-
ticas especificas para abordarlos junto a la in-
vestigacion de nuevas intervenciones que nos
permitan hacer frente a estos sintomas que
empeoran el curso y pronostico de los pacien-
tes bipolares.

Recibido: Enero de 2011. Aceptado: Agosto de 2011

Definicion de subsindrome depresivo
y maniaco

Durante las ultimas décadas, los sub-sin-
dromes depresivo y maniaco no se encontra-
ban claramente definidos, por lo que la Fuer-
za de Tareas de la Sociedad internacional de
Trastornos Bipolares (ISBD), en el afio 2009,
formula una definicién del sub-sindrome de-
presivo y maniaco segun las escalas mas co-
munmente utilizadas (Tablas 1y 2).

Tabla 1. Definicion de sintomas
subsindromaticos depresivos en el TB

Escala de Medicién Puntaje
MADRS 8-14
HAM-D 8-14
BDRS 9-15

Tabla 2. Definicion de sintomas
subsindromaticos maniacos en TB

Escala de Medicién Puntaje
YMRS 6-8
MRS 6-8

' Clinica Psiquiatrica Universitaria, Facultad de Medicina, Hospital Clinico Universidad de Chile.
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Los sub-sindromes en el TB

Algunos estudios sefialan que los pacien-
tes bipolares presentan sintomas alrededor del
50% del tiempo de sus vidas y la frecuencia
de estos sub-sindromes es ampliamente supe-
rior a la de sindromes completos. Judd y cols.,
(2002, 2004) y Joffe y cols. (2004), realizaron
seguimientos a pacientes bipolares para deter-
minar el tiempo de vida en que presentaban
sintomatologia. Observaron que en los pacien-
tes con TB los sub-sindromes o sintomas resi-
duales son tres veces mas frecuentes que los
episodios completos®’ (Tabla 3).

A la fecha, existen escasos estudios so-
bre los sintomas residuales mas prevalentes.
Al respecto, Vieta y cols. (2007), estudiaron
los tipos de sintomas residuales depresivos en
pacientes unipolares y bipolares en etapa de
remision clinica, luego de un trastorno depre-
sivo mayor. Observaron que en ambos grupos
los sintomas mas frecuentes fueron el humor
depresivo, ansiedad somatica, impacto en la
funcionalidad laboral y actividades, ansiedad
psiquica, sintomas gastrointestinales y somati-
cos, retardo psicomotor y sintomas genitales®.

En todos estos estudios, la sintomatologia
residual depresiva era la mas prevalente como
sindrome completo y también como sindrome
subsindromatico, por lo que en este reporte
se analizara principalmente el impacto de los
sintomas depresivos en el funcionamiento y
calidad de vida de las personas bipolares.

Impacto en la funcionalidad de los sintomas
subsindromaticos

Se han establecido variados predictores cli-
nicos de mala funcionalidad en el trastorno bi-
polar, pero sdlo la presencia de sintomatologia
residual, especialmente la depresiva, demues-
tra una asociacion consistente en cada uno de
esos estudios®.

Funcionalidad Laboral

En la Depresion Unipolar, esta establecida
la relacion entre sintomatologia subsindromati-
ca y ausentismo laboral®.

Para determinar la relacion entre los sinto-
mas residuales y su impacto en el area labo-
ral, Bauer y cols. (2008), analizaron el reporte
diario de animo y la situacion laboral de 281
personas bipolares. En la Tabla 4 se observa
el tiempo en dias en que las personas, clasifi-
cadas segun su situacién laboral presentaban
sindromes completos o sintomas residuales.

Observaron que la frecuencia de dias con
episodios completos era similar entre los tres
grupos laborales y que los incapacitados para
trabajar presentaban sintomas subsindromati-
cos depresivos corresponden al doble de dias
que el grupo empleado a tiempo completo.
Una limitacién importante en este estudio es
la exclusién del analisis de otros factores que
podrian influir en la presencia de sintomas
subsindromaticos y en la situacion laboral, ta-
les como abuso de sustancias, comorbilidad

Tabla 3. Tiempo de vida que los pacientes bipolares permanecen sintomaticos

Autor N Tipo
Judd y cols (2002) 146 |
Judd y cols (2004) 86 Il
Joffe y cols (2004) 138 lyll

Tiempo de vida con
Episodios completos

Tiempo de vida con Sintomas
subsindromaticos

11,2% 29,9%
13% 40%
20% 35%

Tabla 4. Relacion entre cuadro clinico y actividad laboral

Incapacitado
(%)
Dias en eutimia 63
Dias con sindromes 14
completos
Dias con sintomas sub- 47
sindromaticos

Trabajo a tiempo Trabajo a tiempo

completo parcial
(%) (%)
78 73
10 11
27 33
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médica, estatus socioeconémico, y otros™.

Estas variables fueron consideradas en un
estudio que Lauren et al. Realizaron. Estos
autores observaron que los pacientes con sin-
tomas subsindromaticos referieron disfuncion
laboral mas frecuentemente que los pacientes
recuperados y presentaron el doble de dias
de trabajo perdidos que aquellos. En este es-
tudio, los sintomas que se asociaron a mayor
impacto laboral fueron la tristeza y la anestesia
emocional referida como “dificultad de tener
sentimientos”'2. Altshuler y cols. (2005), obser-
varon que un 64% de los pacientes subsindro-
maticos depresivos reportaron disminucion de
la funcionalidad laboral.

Del analisis de estos datos se puede con-
cluir que los pacientes que no alcanzan la re-
misién completa de los sintomas depresivos,
pueden presentar dificultades laborales con
una frecuencia claramente mayor que aquellos
en remisién, con un alto impacto en el numero
de dias de trabajo perdido y de disminucion de
la productividad laboral.

Respecto al impacto de la sintomatologia
maniaca/hipomaniaca subsindromatica, Simon
y cols., concluyeron que no influiria significa-
tivamente en la posibilidad de conseguir em-
pleo, pero observaron que por cada semana
con sintomas subsidromaticos maniacos dis-
minuia en un 2% la probabilidad de encontrar-
se empleado a los 12 meses. No se mostraron
datos respecto a ausentismo laboral en este
estudio™.

Impacto en otras areas de la funcionalidad

En el estudio mencionado de Lauren y
cols., también se comparé el impacto de los
sintomas subsindromaticos respecto a los
asintoméaticos en las areas de recreacion, re-
laciones interpersonales y satisfaccion con la
calidad de vida. Los pacientes con sintomas
subsindromaticos reportaban un impacto sig-
nificativamente mayor en todas estas areas y
menor satisfaccion con su calidad de vida en
relaciéon con el grupo de pacientes asintoma-
ticos. Ademas analizaron los sintomas subsin-
dromaticos que se asociaron a mayor impacto
en estas areas: tristeza, fatigabilidad, anes-
tesia emocional, pensamientos pesimistas y
suicidas, disminucion de la concentraciéon y
sensacion de tensién. Los mismos sintomas
se asociaban a alto impacto en los pacientes

Trastor. animo 2011; 7 (2): 177-181

gue cursaron con un episodio completo'2.

Atshuler y cols. (2005), muestra que hay
diferencias en el impacto en la funcionalidad
por area especifica referido por los pacientes
asintomaticos en comparacion a los subsin-
dromaticos depresivos. (Tabla 5).

De estos estudios podemos concluir que si
bien a mayor gravedad de la sintomatologia
mayor es el impacto funcional que produce,
las personas bipolares asintomaticas también
presentan un importante deterioro en las re-
laciones interpersonales y familiares, proba-
blemente por las caracteristicas propias de la
enfermedad. Existen mitos alrededor de las
patologias psiquiatricas en la poblacién gene-
ral y falta de conocimientos especificos de la
familia sobre el TB, especialmente en sectores
de bajo nivel educacional.

Sintomas subsindromaticos y comorbilidad
psiquiatrica

Lauren y cols., y MacQueen y cols. (2003),
analizaron la prevalencia de comorbilidad psi-
quiatrica en los portadores de sintomas sub-
sindromaticos, en comparacién a aquellos que
cursaron con un episodio completo y aquellos
en remisién completa. Se observé una alta
comorbilidad con trastornos de ansiedad, es-
pecialmente con el Trastorno de Ansiedad Ge-
neralizada (TAG) y con el Trastorno por déficit
atencional (TDA)'2'5. De estos estudios se
puede concluir que los clinicos deben esforzar-
se por pesquisar trastornos ansiosos en los
pacientes con sintomatologia subsindromati-
ca, debido a la alta frecuencia de comorbilidad
entre estas patologias (Tabla 6).

Tabla 5. Frecuencia de impacto funcional
segun area, reportados por los pacientes con
sintomas subsindromaticos en comparacién
con los asintomaticos. Altshuler y cols., 2005

Area afectada  Subsindro- Asintomati-
maticos cos

Labores do- 75% 38%

mésticas

Relaciones in- 59% 38%

terpersonales

y familiares

Relaciones 56% 18%

amistosas
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Tabla 6. Frecuencia Comorbilidad psiquiatrica en paciente bipolares con sintomatologia
subsindromatica, episodio completo y en remisién completa, Lauren y cols. y MacQueen y cols

Subsindromaticos
(%)
TAG 54
SDA-H 17,8
Otros Trastornos Ansiosos 54

Episodio completo Asintomaticos
(%) (%)
27 53
8,8 5,3
53 27

Relacién entre sintomas subsindromaticos
y recaidas

Judd vy cols., reportaron en 1999 que los
sintomas residuales depresivos que seguian a
la recuperacion de un episodio depresivo ma-
yor unipolar estaban asociados a una recurren-
cia significativamente mas rapida que aquellos
asintomaticos'®'”. En un estudio posterior, este
mismo autor analiz6 el impacto de los sintomas
subsindromaticos y observé que los sintomas
residuales afectivos estaban asociados en for-
ma significativa a un menor intervalo de tiem-
po hasta la presentacion del proximo episodio
afectivo mayor, en relacion a los asintomati-
cos. En este estudio también se observd que
luego de 10 afios de la resolucién del episodio
indice, todos los pacientes con sintomatologia
subsindromatica presentaron una recurren-
cia de episodio afectivo mayor mientras que
s6lo un 25,5% de los asintomaticos la presen-
t6. También describieron que la presencia de
sintomatologia subsindromatica depresiva fue
un marcador clinico que imprimié cronicidad y
mayor severidad al curso clinico del TB, con
una mayor frecuencia de episodios depresivos
mayores y depresivos cronicos, intervalos mas
cortos de bienestar y mayor rapidez de recai-
das'®. Estos hallazgos demostraron que en la
practica clinica los sintomas subsindromaticos
deben ser evaluados y tratados rigurosamente
por su alta asociacién a recaidas, cronicidad y
empeoramiento del curso de la enfermedad.

Conclusiones

Los sintomas subsindromaticos en el tras-
torno bipolar son altamente prevalentes, estan
presentes alrededor de un tercio del tiempo de
vida y producen un gran impacto en la funcio-
nalidad de las personas, empeorando su ca-
lidad de vida y ensombreciendo el prondstico
de la enfermedad. En el area laboral, deter-
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minan una elevada cifra de dias perdidos por
enfermedad y disminucién de la productividad.
Ademas, podrian provocar severas limitacio-
nes para desarrollar algun trabajo, ya que son
altamente prevalentes en los bipolares pensio-
nados. El impacto en la funcionalidad de los
sintomas residuales también se extiende a
otras areas, tales como la satisfaccion perso-
nal, recreacion, labores domésticas y calidad
de vida. Existen escasos estudios sobre el im-
pacto de los sintomas residuales maniacos en
todas las areas de la funcionalidad. Estos da-
tos nos permiten comprender la necesidad de
orientar los esfuerzos de los clinicos no soélo
al tratamiento de los episodios agudos en el
TB, sino también a la resolucion completa de
los episodios subsindromaticos. En este nue-
vo enfoque terapéutico, los clinicos deberian
priorizar el tratamiento de los sintomas que se
han asociado a mayor impacto en la calidad
de vida, tales como la tristeza, fatigabilidad,
anestesia emocional, pensamientos pesimis-
tas y suicidas, disminucién de la concentracion
y sensacion de tension.
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Los trabajos, enviados a los Editores de la Revista de Trastornos del Animo, inclu-
yendo el material para suplementos, deberan ajustarse a las siguientes instrucciones,
preparadas considerando el estilo y naturaleza de la Revista y los “Requisitos Uni-
formes para los Manuscritos Sometidos a Revistas Biomédicas”, establecidos por el
International Committee of Medical Journal Editors, actualizados en octubre de 2001
en el sitio WEB www.icmje.org. Informacion editorial adicional, se encuentra en la
pagina Web de la World Association of Medical Editors, www.wame.org.

Los trabajos deben ser originales e inéditos, estar escritos en espanol o inglés y
ajustarse a las normas de publicacion de la Revista. Los trabajos que cumplan con
los requisitos formales seran sometidos al comité editorial. La Revista se reserva el
derecho de hacer modificaciones de forma al texto original.

Debe remitirse el material via correo electrénico, usando programa Microsoft Word,
version para PC. Se solicita a los autores conservar copia de su trabajo y del correo
electrénico enviado. El trabajo debera tener el siguiente formato: hojas numeradas
angulo superior derecho, empezando por la pagina del titulo, sin membretes, doble
espacio, letra de 12 puntos Times New Roman vy justificada a la izquierda. La ex-
tension del texto considera limites maximos segun el tipo del trabajo: Articulos de
revision hasta 25 paginas, Trabajos de investigacion hasta 20 paginas, Casos cli-
nicos hasta 10 paginas (agregandoles hasta 2 Tablas y 2 Figuras), y no mas de 80
referencias. Las cartas al Editor y los Reportes breves no deben exceder 3 paginas,
incluyendo hasta 6 referencias y 1 Tabla o Figura.

En la pagina inicial se escribira el titulo del trabajo, breve pero informativo, en espafol
e inglés. Se debe senalar a los autores con nombre de pila, apellido paterno, inicial
del apellido materno. Quienes deseen usar su apellido materno en forma completa
podran poner un guion entre ambos apellidos. Sefale el nombre de la o las seccio-
nes, departamentos, servicios e instituciones a las que pertenecié cada autor durante
la ejecucion del trabajo; fuente de apoyo financiero, si lo hubo, en forma de subsidio
de investigacion (grants), equipos, drogas, o todos ellos. Debe declararse toda ayuda
financiera recibida, especificando si la organizacion que la proporcioné tuvo o no tuvo
influencia en el disefio del estudio; en la recoleccion, analisis o interpretacion de los
datos; en la preparacion, revision o aprobacion del manuscrito.

En forma separada se explicitara el nombre, direccién postal, direccién electronica y
teléfono del autor que se ocupara de la correspondencia relativa al manuscrito y del
contacto con el comité editorial.

La segunda pagina debe incluir un resumen en espafol de no mas de 250 palabras.
El formato debe ser “estructurado” incluyendo explicitamente: introduccion, método,
resultados y conclusiones. No emplee abreviaturas no estandarizadas. Los autores
deben proponer 3 a 10 palabras clave o key words (en espafiol e inglés), que deben
ser elegidas en la lista del Index Medicus (Medical Subjects Headings). Se recomien-
da a los autores que proporcionen su propia traduccién del titulo y resumen al inglés.

Los autores no estan obligados a un formato uniforme, pero en los articulos de obser-
vacién y experimentales se recomienda el empleo de secciones que llevan estos en-
cabezamientos: introduccion, métodos, resultados y discusion. Cuando se incluyan
experimentos en seres humanos, explicitar que los procedimientos respetaron las
normas éticas concordantes con la Declaracion de Helsinki (1975), modificadas en
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1983 y adjuntar la aprobacién del comité de ética de la institucion en que se efectud
el estudio.

Cuando se trate de un trabajo de investigacion, en la secciéon método describa: la se-
leccidn de los sujetos estudiados: pacientes o animales de experimentacién, érganos,
tejidos, células, etc, y sus respectivos controles. Identifique los métodos, instrumen-
tos o aparatos y procedimientos empleados, con la precision adecuada para permitir
a otros observadores que reproduzcan sus resultados. Si se emplearon métodos bien
establecidos y de uso frecuente (incluso los estadisticos), limitese a nombrarlos y cite
las referencias respectivas. Cuando los métodos han sido publicados pero no son
bien conocidos, proporcione las referencias y agregue una breve descripcion. Si son
nuevos o aplicé modificaciones a métodos establecidos, describalas con precision,
justifique su empleo y enuncie sus limitaciones. Identifique los farmacos y compues-
tos quimicos empleados, con su nhombre genérico, sus dosis y vias de administracion.
Identifique a los pacientes mediante numeros correlativos, pero no use sus iniciales ni
los numeros de fichas clinicas de su hospital. Indique siempre el nUmero de pacientes
o de observaciones, los métodos estadisticos empleados y el nivel de significacion
elegido previamente para juzgar los resultados.

Las tablas se presentan en hojas separadas, indicando la posicion aproximada que
les corresponde en el texto, se identifican con numeros arabigos y texto en su borde
superior. Numere las Tablas en orden consecutivo y asigneles un titulo que expli-
que su contenido sin necesidad de buscarlo en el texto del manuscrito (Titulo de la
Tabla). Sobre cada columna coloque un encabezamiento corto o abreviado. Separe
con lineas horizontales solamente los encabezamientos de las columnas y los titulos
generales. Las columnas de datos deben separarse por espacios y no por lineas
verticales. Cuando se requieran notas aclaratorias, agréguelas al pie de la Tabla. Use
notas aclaratorias para todas las abreviaturas no estandarizadas. Cite cada Tabla en
su orden consecutivo de mencion en el texto del trabajo.

Denominamos “Figura” a cualquier ilustracion que no sea Tabla (Ejs: graficos, radio-
grafias, registro EEG y EMG, etc.). Los graficos deben ser dibujados por un profesio-
nal, o empleando un programa computacional adecuado. Cite cada Figura en el texto,
en orden consecutivo. Si una Figura reproduce material ya publicado, indique su
fuente de origen y obtenga permiso escrito del autor y del editor original para repro-
ducirla en su trabajo. Las fotografias de pacientes deben cubrir parte(s) de su rostro
para proteger su anonimato. Las Figuras que muestren imagenes (radiografias, his-
tologia, etc.) deben entregarse en copias fotograficas, no como fotocopias. Presente
los titulos y leyendas de las Figuras en una pagina separada. Identifique y explique
todo simbolo, flecha, nimero o letra que haya empleado para sefalar alguna parte
de las ilustraciones. En la reproduccion de preparaciones microscopicas, explicite la
ampliacion y los métodos de tincion empleados.

La publicacién de Figuras en colores debe ser consultada con la Revista, su costo es
fijado por los Impresores y debera ser financiado por los autores.

Las referencias bibliograficas deben limitarse a los trabajos citados en el texto -no
exceder las 40 (salvo los trabajos de revision que se acepta hasta 80)- y numerarse
consecutivamente siguiendo el orden en que se mencionan por primera vez en el tex-
to. En el texto, en los cuadros y en los pies de epigrafes de las ilustraciones, las refe-
rencias se identificaran mediante niumeros arabigos entre paréntesis. Las referencias
citadas solamente en cuadros o ilustraciones se numeran siguiendo una secuencia
que se establecera por la primera mencion que se haga en el texto de ese cuadro o
esa figura en particular.
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11. Detalles de formatos y ejemplos sobre el modo correcto de citar los diversos tipos de

referencias se encuentran en “Requisitos uniformes para preparar los manuscritos
enviados a revistas biomédicas”. www.icmje.org.

A continuacion se ilustran algunas de las formas de mas frecuente uso:
Revistas

Articulo standard

Formato: Autor(es), titulo del trabajo, nombre de la revista segun abreviatura del /In-
dex Medicus, seguido del afo; volumen: paginas inicial y final con numeros com-
pletos. (hemos optado por omitir el nUmero, dentro del volumen). Se listan sélo los
seis primeros autores; si el numero de estos es superior a seis, deben nominarse los
primeros seis y afiadir la expresion et al. en cursiva.

Angst J. Bipolarity from ancient to modern times: conception, birth and rebirth. J Affect
Disord 2001; 67: 3-19

Akiskal HS, Hantouche EG, Allilaire JF, Sechter D, Bourgeois ML, Azorin JM, et al. Va-
lidating antidepressant-associated hypomania (bipolar Ill): a systematic comparison
with spontaneous hypomania (bipolar Il). J Affect Disord 2003; 73: 65-74.

Organizacién como autor
The Cardiac Society of Australia and New Zealand. Clinical exercise stress testing.
Safety and performance guidelines. Med J Aust 1996; 164: 282-284

Volumen con suplemento
Diekstra REW. Suicide and the attempted suicide: An international perspective. Acta
Psychiatr Scand 1989; 40 Supl 354: 1-24

Numeracién de paginas con numeros romanos
Fisher GA, Sikic Bl. Drug resistance in clinical oncology and hematology. Introduction.
Hematol Oncol Clin North Am 1995; 9: xi-xii.

. Libros y monografias

Formato: autores, titulo del libro, ciudad en la que fue publicado, editorial y afio. Limi-
te la puntuacion a comas que separen los autores entre si.

Autor(es) de la obra en forma integral
Kraepelin E. manic-Depressive Insanity and Paranoia. Edinburgh: Thoemmes Press,
2002

Editor(es) compilador(es) como autor(es)
Yatham N, Kusumakar V, Kutcher S, editors. Bipolar Disorder. A Clinician’s Guide to
Biological Treatments. New York: Brunner-Routledge, 2002

Gasto C. Historia. En: Vieta E, Gasto C, editores. Trastornos bipolares. Barcelona:
Springer-Verlag Ibérica, 1997

Capitulo de libro

Phillips SJ, Whisnant JP. Hypertension and stroke. In: Laragh JH, Brenner BM, edi-
tors. Hypertension: pathophysiology, diagnosis, and management. 2nd ed. New York:
Raven Press, 1995
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a.

12.

13.

Otras fuentes

Material audiovisual
HIV+/AIDS: the facts and the future [videocassette]. St. Louis (MO): Mosby-Year
Book; 1995

Material electrénico

Revista on-line

Tsui PT, Kwok ML, Yuen H, Lai ST. Severe acute respiratory syndrome: clinical outco-
me and prognostic correlates. Emerg Infect Dis [serial online] 2003 Sept [date cited].
Disponible en URL: http://www.cdc.gov/ncidod/EID/vol9n09/03-0362.htm

Documento en sitio Web de organizacion

International Committee of Medical Journal Editors (ICMJE). Uniform Requirements
for Manuscripts Submitted to Biomedical Journals. Updated October 2001. Disponible
en URL: http://www.icmje.org/ Acceso verificado el 12 de febrero de 2005

Exprese sus agradecimientos solo a personas e instituciones que hicieron contribu-
ciones sustantivas a su trabajo.

Guia de exigencias para los manuscritos, declaracion de responsabilidad de autoria
y transferencia de derechos de autor.

Conflicto de intereses: No existe un posible conflicto de intereses en este manuscrito.
Si existiera, sera declarado en este documento y/o explicado en la pagina del titulo,
al identificar las fuentes de financiamiento.

Los autores certifican que el articulo arriba mencionado es trabajo original y no ha
sido previamente publicado, excepto en forma de resumen. Una vez aceptado para
publicacion en la Revista de Trastornos del Animo, los derechos de autor seran trans-
feridos a esta ultima. Asimismo, declaran que no ha sido enviado en forma simultanea
para su posible publicacion en otra revista. Los autores acceden, dado el caso, a que
este articulo sea incluido en los medios electronicos que los Editores de la Revista de
Trastornos del Animo, consideren convenientes.

Los autores informan que el orden de aparicién de sus nombres en el manuscrito aqui

referido se acordo entre ellos y es producto de la proporcion en que participaron en la
elaboracion del trabajo.

Nota de los editores: El presente documento es una copia modificada de las Instruc-
ciones para los autores de la Revista Chilena de Neuro-Psiquiatria.
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