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EDITORIAL

REVISTA ARGENTINADE PSIQUIATRIA

roximos al 30° aniversario de la Conferencia Internacional
sobre Atencion Primaria de la Salud, realizada en Alma
Ata, en 1978, y después de siete afios desde la adopcion de
la Declaracion del Milenio, que fijo metas y objetivos globa-
les de desarrollo humano para el 2015, y en consideracion a
que, promediando hoy ese lapso, se han producido diversos
cambios, tuvo lugar, recientemente, en nuestro pais, una
Conferencia Internacional de Salud para el Desarrollo bajo
el lema: “Buenos Aires 30/15. De Alma Ata a la Declara-
cion del Milenio: Derechos, Hechos y Realidades”. El evento conto con la asisten-
cia de los Ministros de Salud de sesenta paises, entre los cuales estuvo el nuestro
en cardcter de anfitrion, y recibio el auspicio de la OMS, la OPS, la UNICEF y el
Banco Interamericano de Desarrollo, entre otros organismos internacionales liga-
dos al tema. Su objetivo fue construir nuevos consensos y promover alianzas glo-
bales y regionales, tendientes a contribuir al fortalecimiento de las politicas de
salud. En el texto del documento final los participantes acordaron que se debe con-
siderar a la salud “como una inversion y no como un gasto, y también como una
responsabilidad del Estado y de la sociedad en su conjunto”, destacando que la
estrategia de la Atencion Primaria de la Salud -que incluye trabajar en la preven-
cion y promocion de la misma- es la mas indicada para enfrentar viejos problemas
como la pobreza y la exclusion y las “nuevas problemidticas relacionadas con
temas ambientales, cambios demogrdficos, estilos de vida no saludables y la ree-
mergencia de enfermedades”. También se arribo al consenso de que “es imperativo
avanzar hacia la cobertura universal e integral de la salud”, teniendo en cuenta
“un enfoque de género, inclusivo, no discriminatorio y priorizando a los grupos
vulnerables”. Se enfatizo “el papel protagonico y rector del Estado”, que debe ase-
gurar “el adecuado financiamiento de las acciones y prestaciones que cada pais
considera necesarias, propendiendo a una cobertura universal” y se recomendo que
las dreas sanitarias de cada pais funcionen “de manera articulada con las univer-
sidades e institutos que forman a los trabajadores de la salud”. Afirmando que la
salud es un derecho bdsico de las personas, que debe ser garantizado a través de
acciones que aseguren que todos los miembros de la sociedad accedan a una cober-
tura médica adecuada y de buen nivel, en especial los de menores recursos y con
mayores riesgos de contraer enfermedades se concluyd que los farmacos y los insu-
mos sanitarios deben estar incluidos en las prestaciones.

Bellas palabras, coincidimos sin duda con ellas. Necesarias, ya que expresan
sanos y, en muchos casos, honestos anhelos. Sin embargo, desde 1978, millones
de personas atin permanecen excluidas de servicios esenciales e, incluso, se han
incrementado las iniquidades existentes entre regiones, entre paises y dentro de
ellos. A casi 30 afios de Alma-Ata, estamos distantes de la salud para todos como
derecho, con sistemas justos, solidarios y con una atencion universal efectiva, con
acciones de prevencion y promocion en un trabajo en equipo y con participacion
comunitaria. Las estructuras de financiamiento distan de tener esa perspectiva de
equidad y solidaridad, y en muchos casos dificultan la integracion de acciones y
servicios. Nuestro pais no escapa a esa realidad. No es suficiente lo que se ha
hecho en él para que la equidad atraviese como principio ético las politicas publi-
cas para el desarrollo. El problema tiene solamente solucion politica y toda la
comunidad y, principalmente el Estado, son responsables de su concrecion
mediante acciones enérgicas e inmediatas que no admiten la espera de un ilusorio
“derrame” de la riqueza hacia los mds necesitados B

J. C. Stagnaro — D. Wintrebert
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revista de
experiencias

clinicas y neurociencias

Revision y actualizacion del trastorno
por déficit de atencion e hiperactividad
en adultos

Maria Victoria Barel
Médica psiquiatra U.B.A. Magister en Psiconeurofarmacologia Universidad Favaloro
E-mail: vickybarel@yahoo.com.ar

Introduccion

1 Trastorno con déficit de atencion e hiperacti-

vidad (ADHD) en adultos es un trastorno cro-

nico de inicio en la infancia, que ha cobrado
mayor atencion en las Gltimas décadas en la préactica
cotidiana, a pesar de que los primeros aportes surgieron
en la década del '70 en los Estados Unidos (9, 14). Los
datos epidemiolégicos de prevalencia de la persistencia
en la adultez de sintomas iniciados en la nifiez, segtin la
Nacional Comorbidity Survey son del 4.7%, por lo que
estariamos frente a una entidad tanto o mas frecuente
que la esquizofrenia, TOC, Trastorno por Pénico,
Epilepsia y Accidente Cerebro Vascular (2, 8, 14, 17, 21,
22, 23, 26, 42). La incidencia por sexos, indica una
mayor preponderancia en los hombres 9:1 a 3:1 con res-
pecto a las mujeres, pero Wilens y col. (42) sostienen
que en los ultimos afios se ha establecido una tenden-
cia hacia la igualdad, aunque la proporciéon de mujeres
que acude a la consulta seria mayor (23).

Se postula que la influencia familiar es considerable,
Faraone indica que habria indicios de que los parientes
de los pacientes que presentan ADHD completo o de ini-
cio tardio (mencionados a continuacién) presentan
mayor riesgo de padecer alguno de estos dos tipos de
ADHD respectivamente. Los hallazgos vinculados entre
la relacion familiar y el ADHD subclinico son contradic-
torios y conducirian a un elevado ntimero de casos fal-
sos positivos (16). Adler (2) indica que familiares de pri-
mer grado de nifios con ADHD tienen de 4.6 a 7.6 veces
mas posibilidades de padecer ésta entidad en forma
completa comparativamente con controles, pero no en
la de inicio tardio. Y seria ain mayor cuando el ADHD se
encuentra asociado con otros trastornos como depre-
sién y trastorno bipolar (2, 8, 9, 14, 16, 28, 31, 42).

A nivel neurobioldgico el ADHD en los nifios, esta
relacionado con alteraciones del volumen de la corteza
prefrontal (CPF) derecha, del 16bulo temporal inferior,
parietal, occipital y sus conexiones con los ganglios
basales y el cerebelo. Estos datos provienen de image-

Resumen

El trastorno por déficit de atencion e hiperactividad en el adulto es un trastorno neurobiolégico, heterogéneo y crénico, que
fue inicialmente identificado en nifios. A lo largo de las altimas décadas ha cobrado mayor interés debido a su destacada
prevalencia, su persistencia sintomatica caracteristica, su comorbilidad con otros trastornos de envergadura, el gran deterio-
ro psicosocial que provoca y la controversia en relacién a los farmacos utilizados para su tratamiento. El objetivo de este
articulo es revisar estos conceptos y actualizar la evidencia publicada hasta la actualidad, para conocer y diagnosticar esta

entidad con mayor facilidad.

Palabras clave: ADHD- Adultos- Prevalencia- Comorbilidad- Psicoestimulantes.

REVIEW AND UPDATE OF ATTENTION DEFICIT HYPERACTIVE DISORDER IN ADULTS

Summary

The Attention Deficit Hyperactive Disorder affecting adults is a neurobiological, heterogeneous and chronic disorder that

was initially detected in children. However, throughout the last decades, significant interest has grown on this disorder due
to its remarkable prevalence, its characteristic symptomatic persistence, the comorbidity with other disorders of great impor-
tance, the resulting psychosocial deterioration and the controversial issues in relation to the drugs used for its treatment.
The aim of this article is to revise these concepts an update the evidence published so far in order to know about this disor-
der and diagnose it more easily.

Key words: ADHD - Adults - Prevalence - Comorbidity —-Psychostimulants.
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246 Barel M. V.

nologia funcional. Pero no se cuenta con estudios en la
adultez, lo cual impone la necesidad de evaluar dichos
cambios con estudios futuros (33). El 6ptimo funciona-
miento de la CPF depende de la liberacion moderada de
catecolaminas y la activacion del receptor o,, postsi-
naptico por noradrenalina (NA) genera determinadas
situaciones: mejora la actividad de la memoria de traba-
jo, regula la atencion, inhibe conductas y/o la planifi-
cacion de tareas. Mientras que una activacion modera-
da del receptor D; suprime la informacion irrelevante,
ejerciendo una inhibicién selectiva de la activacion
neuronal. Cuando se alteran los niveles de aminas se
producen efectos contrarios, ya sea por la activacion de
receptores o; y B o sobre-estimulacion del D;. En tanto
que, los estimulantes reestablecerian el funcionamiento
de la CPF sobre la regulacién de la atencién y el com-
portamiento, actuando sobre el sistema noradrenérgico
y dopaminérgico respectivamente (4).

La controversia del aporte genético contintia sin
resolverse, ya que se considera esta entidad con una
influencia poligénica con importante y determinante
influencia ambiental. Algunos de los genes que codifi-
can para diferentes receptores y transportadores, mas
fuertemente involucrados en la fisiopatologia del
ADHD son: receptores de dopamina D, (DRy), DRy y el
transportador de dopamina (DAT); el transportador de
noradrenalina (NET); los receptores de serotonina
SHT,p, SHT, , y el transportador de serotonina (SERT).

Si se considera la heterogeneidad de los estudios rea-
lizados (casos controles, analisis basados en familias y
muestras estratificadas étnicamente), el ADHD estaria
sujeto al efecto de varias expresiones génicas sumadas,
con poco poder estadisticamente significativo. Seria
interesante poder evaluar la influencia de la variabilidad
de la expresion genética en la respuesta terapéutica,
dado que favoreceria el desarrollo de nuevos agentes
farmacologicos (18).

El objetivo de este articulo es revisar y ordenar lo
publicado hasta la actualidad, con el fin de esclarecer las
caracteristicas de esta entidad para que sea adecuada-
mente identificada y tratada, para evitar los excesos que
ocurren en la nifiez.

Pautas para el diagnoéstico

En la actualidad los criterio diagnosticos mas utili-
zados son los del DSM 1V que ubic6 al ADHD dentro de
los trastornos de inicio en la infancia, nifiez y adoles-
cencia, sefialando que no siempre el diagnostico puede ser
realizado en la nifiez, observando ADHD residuales. Y con-
siderar que los sintomas de impulsividad e hiperactivi-
dad debian indicarse por separado y establecer que la
falta de atencion se encuentre separada de otros clusters
sintomaticos (24). Curiosamente Murphy (27) sostiene
que no siempre datos clinicos obtenidos en la nifiez
serian totalmente claros ni completos para asegurar ese

VERTEX Rev. Arg. de Psiquiat. 2007, Vol. XVIII
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momento como inicio del trastorno (3, 27, 32).
Recientemente, Faraone (16) ha sugerido que conside-
rar el inicio del trastorno antes de los 7 afios seria res-
tringido y propone que tendria que extenderse hasta, al
menos, los 12 afios. No obstante, esta edad de corte no
seria definitiva, ya que se necesitarian mayores estudios
que avalen esta posibilidad. Ademéas propone tres sub-
tipos de ADHD: completo donde se encuentran los sin-
tomas propuestos por el DSM IV de inicio antes de los
7 afios; subclinico no presenta los criterios del DSM IV
pero si antecedentes cronicos de 3 6 mas sintomas de
desatenciéon o de impulsividad/hiperactividad y el
ADHD de inicio tardio que presenta todos los criterios
excepto la edad de inicio previa a los 7 afios, este tipo
se considera una forma posible de ADHD en adultos.
Los sintomas cardinales del ADHD completo son: pre-
dominio de desatencion (dificultad para la atencién a
detalles, mantener el foco en actividades, organizarlas,
olvidos de actividades cotidianas y rapida distraccion
frente a estimulos irrelevantes); hiperactividad-impulsivi-
dad (inquietud, exceso de habla, interrumpe activida-
des de terceros, dificultades en la espera y anticipacion
de respuestas); combinado (hiperactividad e impulsivi-
dad); remision parcial (donde existe una persistencia
incompleta de todos los criterios de ADHD). El com-
promiso de al menos dos dreas de la vida del sujeto,
hogar y colegio, excluye areas vinculadas con la adul-
tez como son el manejo financiero, obligaciones mari-
tales y aquellas vinculadas a la vida en sociedad (15,
27). Ademas de los datos brindados principalmente por
los pacientes, el uso de escalas puede ser de utilidad al
momento de diagnosticar ADHD, contando en la
actualidad con una gran variedad de ellas que son rea-
lizadas por el paciente, de manera rapida, sencilla y
econdmica. Esta es una propuesta sostenida por dife-
rentes autores como una herramienta mas para consta-
tar la presencia, severidad y respuesta al tratamiento
(27, 40).

Caracteristicas clinicas en la adultez

Se han observado modificaciones sintomaticas con
respecto a la nifiez y a lo largo de la vida de pacientes
con ADHD. La disminucién de la intensidad comienza
en la adolescencia, presentando en la adultez caracte-
risticas clinicas heterogéneas y sutiles. Predominando
el temperamento explosivo, la irritabilidad, el humor
impredecible, la sensibilidad al estrés, pobreza en la
estabilidad vincular y labilidad emocional. La presencia
de sintomas de desatencion se encuentra en alrededor
del 90% de los casos, la pobreza en el manejo del tiem-
po, la dificultad en iniciar, completar o cambiar de acti-
vidad y la pobreza en la concentracién, dificultades
para pensar claramente independientemente del coefi-
ciente intelectual, insomnio, motivarian posteriormen-
te los olvidos, distracciones, desorganizaciones y multi-
ples errores ortograficos (23, 26, 40, 42).

Aproximadamente la mitad de los pacientes con
ADHD presentan importantes niveles de hiperactivi-

dad/ impulsividad. La hiperactividad fisica observada en
la nifiez vira hacia la realizacién de actividades sin pro-
posito, hablan demasiado, torndndose verborragicos,
hablan excesivamente por teléfonos celulares, en reu-
niones sociales o en situaciones inadecuadas y también
realizan comentarios inapropiados. Los sintomas impul-
sivos se producen con menor frecuencia pero presentan
mayores consecuencias, observadas, por ejemplo, en la
imposibilidad de mantenerse parado en una fila, con-
ductas sexuales promiscuas y mayor riesgo de contraer
enfermedades de transmision sexual, adquirir varios tra-
bajos al mismo tiempo o tareas con gran carga horaria,
generando adicciéon al trabajo, abuso de sustancias,
incremento en la velocidad de manejo, suspensiones de
licencias para conducir, accidentes automovilisticos y
lesiones graves en general siendo de 3 a 4 veces mas fre-
cuentes en pacientes con ADHD (42). Fried (19) sugirio
que estas alteraciones se encuentran asociadas con tasas
elevadas de depresion, trastorno oposicionista desafian-
te, trastornos de ansiedad y déficit neurocognitivos (8,
9,13, 19, 31).

El deterioro psicosocial es la regla en todos los subti-
pos mencionados anteriormente en el ADHD, aunque
en el subtipo subclinico el deterioro seria menor com-
parativamente con los pacientes sin ADHD. Las fallas
académicas y laborales son manifiestas, debido al com-
promiso del funcionamiento alterado de la CPF sobre la
regulacion de la atencién y el comportamiento, provo-
cando la incapacidad para desarrollar adecuadamente el
potencial intelectual. Por este motivo presentan antece-
dentes de niveles elevados de repeticiones, suspensio-
nes, abandonos y menos graduaciones de grado o post-
grado. En el area laboral, la obtencién, mantenimiento
y dedicacion“full time” puede resultar 6ptimo, o por el
contrario el recambio laboral permanente genera dete-
rioro social a largo plazo (4, 13, 16, 34, 42).

Las relaciones interpersonales se encuentran com-
prometidas, debido a las fallas en la organizacién, pla-
nificacion, inatencion (distraccién), imprudencia y evi-
tacion. Lo que conduce inexorablemente a sentimien-
tos de ansiedad, culpa, agresividad y depresion.
Provocando inestabilidad en las relaciones vinculares e
incremento en las tasas de divorcio (13, 32).

Comorbilidad

El ADHD completo y el de inicio tardio comparten el
riesgo de padecer las mismas comorbilidades (16).
Trastornos del eje I entre el 30 y el 50%. Weiss (41) indi-
ca que el 59% de los pacientes han presentado episodios
depresivos o distimia a lo largo de la vida. Esto implica
que mas de un tercio de los pacientes presentan un tras-
torno del humor o de ansiedad conjuntamente con
ADHD. Entonces, si se presentaran en comorbilidad, pro-
bablemente otro porcentaje de pacientes presentarian
sintomas clinicos por debajo del umbral esperable. Le
siguen en frecuencia los trastornos de ansiedad 46%, 1 de
cada 5 pacientes en tratamiento por un trastorno ansioso
presenta ADHD y, ademas, se encuentran exacerbadas las
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fallas de atencién. Dentro de este grupo se encuentran el
trastorno de ansiedad generalizada, el trastorno obsesivo-
compulsivo y se verifica un aumento del riesgo para el
estrés postraumatico (41).

La comorbilidad con trastornos de conducta (antiso-
cial y oposicionista desafiante) y abuso de sustancias es
del 15 al 40%. Al parecer seria mas severa la adicciéon de
comienzo temprano, de duracioén prolongada y la progre-
sion de consumo de alcohol a drogas ilegales es mas fre-
cuente en este grupo comparado con controles.
Contrariamente a lo que se creia, diversos autores propo-
nen en cuanto al uso de psicoestimulantes y el riesgo de
adiccion, que el uso de estas drogas tendria un efecto pro-
tector y no predictor para el desarrollo de la dependencia de
sustancias (40, 43). Biederman (9) menciona como carac-
teristicas de los trastornos conductuales de la adultez a la
agresion y al caracter disruptivo en situaciones sociales.
Esto genera gran malestar subjetivo lo que agrava el dete-
rioro psico-social, afectando mayoritariamente a la pobla-
cién masculina, al igual que el trastorno antisocial de la
personalidad. El trastorno oposicionista desafiante se
encuentra mas vinculado con el ADHD subsindrémico, es
similar en ambos sexos, se manifiesta como la necesidad
de controlar situaciones cotidianas y ubicando al entorno
como fuente generadora de sus dificultades (9, 16, 40, 43).

McGough y colaboradores (24) proponen mayor
vulnerabilidad para depresiéon y ansiedad de inicio pre-
coz, sin considerarlos como una continuidad de la pato-
logia iniciada en la nifiez, s6lo si se presentan las
siguientes caracteristicas: sexo femenino, el trastorno
oposicionista desafiante, la distimia, una pobre autoi-
magen, falta de perspectiva de futuro y optimismo.

La escasez de trabajos sobre la superposicion bidirec-
cional del TBP y ADHD en la adultez genera confusion
y mantiene el debate acerca de la importancia de esta
comorbilidad que se observa en este trastorno.

Wozniak (48) considera que el ADHD formaria parte
de la heterogeneidad del TBP y que se encontraria pre-
sente con mayor frecuencia (20%) en aquellos adultos
que presentaron TBP de inicio temprano (menores de
13 afios) y que, ademads, presentarian elevadas tasas de
comorbilidad con depresion, trastornos de ansiedad,
abuso de sustancias, trastornos de conducta y fallas en
el funcionamiento en general. Los pacientes que pre-
sentan ADHD con TBP presentarian mayor cantidad de
sintomas maniacos, disféricos e inestabilidad afectiva.
Mientras que los pacientes con ADHD sin TBP asociado
presentarian escasos sintomas hipomaniacos. Las
corrientes nosogréficas actuales indicarian que ambos
trastornos pueden ser tipificados y diagnosticados inde-
pendientemente de la posible comorbilidad o superpo-
sicidén sintomatica (47).

Con respecto al TBP II la comorbilidad es considera-
blemente mayor con respecto al TBP I, pero la disquici-
sibn diagnostica seria mas dificil, no obstante para
ambos subtipos de TBP es menester realizar el diagnos-
tico adecuado, ya que la combinacion de antidepresivos
con psicoestimulantes podria exacerbar o desestabilizar
el cuadro clinico (29, 30).

El TBP I y ADHD presentan una asociaciéon del 9.5%
de la poblacién general, predominando el sexo mascu-
lino sobre el femenino 14.7%- 5.8% (25, 28). La mayo-
ria de los autores coinciden en que los intervalos afecti-
vos intercriticos son mds cortos, existe mayor cantidad
de episodios maniacos, depresivos, disféricos, intentos
de suicidio y la evolucion es torpida (7, 25, 28).

Surman y colaboradores (38) han identificado
recientemente que el ADHD seria un factor predispo-
nerte para la apariciéon de bulimia y que la medicaciéon
estimulante seria eficaz, ya que ambas entidades com-
parten sintomas impulsivos (12). El trastorno borderline
y el antisocial de la personalidad deberan ser tenidos en
cuenta al momento de establecer el diagnoéstico diferen-
cial con ADHD (40).

Manejo Terapéutico

Es imprescindible considerar en primer lugar que el
paciente sea informado debidamente de la droga que se
le va a prescribir. Realizar monitoreo de laboratorio pre-
viamente del inicio del tratamiento, control de signos
vitales, tension arterial, electrocardiograma (ECG), des-
cartar arritmias y otras comorbilidades. La eleccion del
tdrmaco dependera de la duracién de accién, comorbili-
dad, antecedentes psiquidtricos y riesgo de abuso. Se
sugiere comenzar con bajas dosis y evaluar incrementos
o cambios de acuerdo a la respuesta del paciente (40).
Clarke refiere que la tasa de tratamiento es solo del 0.1%
de los adultos diagnosticados con ADHD (14). El abor-
daje terapéutico no debe ser s6lo farmacolégico, por lo
que se sugiere que sea combinado, en lo posible, con
terapia cognitivo-conductual (TCC). Si bien existen
diversas propuestas basadas en experiencias clinicas o
estudios abiertos, son escasos los estudios randomizados
y comparativos de eficacia; no obstante los resultados a
priori serian alentadores. Este tipo de abordaje apunta a
los sintomas cardinales: impulsividad, desatencion,
desorganizacion, fallas en asertividad y problemas vin-
culares. Se proponen estrategias de organizacién y pla-
nificacién de actividades, manejo de la desatencion,
evitacion y reestructuracion cognitiva, a fin de mejorar
los pensamientos, cogniciones y emociones que subya-
cen a los cambios del humor y las fallas en el funciona-
miento general (32).

Drogas de primera linea: los psicoestimulantes son
los més estudiados y avalados por multiples disefios
controlados. La tasa de respuesta es del 70 al 80%. Los
mecanismos de accién propuestos involucran algunos
de los siguientes: la liberacion, inhibicién de la recapta-
cién y bloqueo de los transportadores de aminas, nora-
drenalina (NA) y dopamina (DA) (44). En este grupo se
ubican la combinacion de anfetaminas, dextroanfetamina y
el metilfenidato. La combinacién de anfetaminas y el
metilfenidato son drogas de primera linea aprobadas
por la Food and Drug Administration (FDA) y numerosos
estudios a doble ciego contra placebo han demostrado
eficacia y seguridad en nifios y adultos. La falta de res-
puesta a algunas de ellas, permite elegir otra, a fin de
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TABLA 1
FARMACOS DE PRIMERA LINEA UTILIZADOS EN ADHD EN ADULTOS: dosis recomendadas, pico, duracion del
efecto, frecuencia de administracion y efectos adversos mas frecuentes

DURACION
(hs)

DROGA PICO

(hs)

DOSIS
(Min - Max)

FRECUENCIA EFECTOS

ADVERSOS

Metilfenidato (LI)

Metilfenidato (LP)

10-80 mg/d

20-80 mg/d

* Nerviosismo
* Insomnio
* Boca seca
* Disminucion de peso
* Anorexia

3 veces x dia

1 vez x dia

Combinacion de
Anfetaminas (LI) 3

5-40 mg/d

* Cefaleas
* Dolor Abdominal
* Aumento de frecuencia

v x di . . .
3 veces x dia cardiaca y tension arterial.

Combinacion de
Anfetaminas (LP)

5-10 mg/d

* Agitacion
* Disforia
* Menos Frecuentes
(Movimientos Anormales, Tics,
Trastorno Obsesivo Compulsivo,
Psicosis, Convulsiones)

Tvez364hs

Dextroanfetaminas

20-45 mg/d

* Boca Seca
* Insomnio
* Nauseas
* Constipacion
* Disuria

1 vez x dia

Atomoxetina

40-100 mg/d

* Disminucion de la libido
* Aumento de la frecuencia
cardiaca y tension arterial
* Sudoracién
* Vértigo
* Pensamientos suicidas

1 vez x dia

obtener una respuesta eficaz (36, 40). Las dosis emplea-
das, pico en horas, la duracion de la accién, frecuencia
de administracion y los efectos adversos mas frecuentes
se detallan en la Tabla 1. Debido a que los efectos adver-
sos pueden ser responsables de abandono de la medica-
cion, las formas de liberacion prolongada han demos-
trado ser de eleccion para disminuir la incidencia de los
mismos y mejorar la adherencia al tratamiento (5, 11,
36, 40).

La Atomoxetina es un agente antidepresivo inhibidor
de la recaptacion de NA (44). Varios estudios controla-
dos contra placebo han mostrado su eficacia a corto
plazo en las diferentes presentaciones clinicas de ADHD,
fue aprobada por la FDA como droga de primera linea.
Algunos reportes indican que seria de elecciéon en aque-
llos pacientes con antecedentes de abuso de sustancias o
cuando no han conseguido eficacia con derivados anfe-
taminicos (11, 12, 15, 36, 40). Con respecto a la eficacia

a largo plazo los resultados fueron controvertidos en el
estudio abierto propuesto por Adler (1). Spencer y col.
mostraron una limitada mejoria con Atomoxetina en
comorbilidad psicopatologica preexistente, factores
demograficos y neuropsicologicos (35).

Cabe destacar en cuanto a los efectos adversos car-
diovasculares, los cambios benignos de la frecuencia car-
diaca, hipertension de novo alrededor del 10% e impor-
tante predictor de hipertensiéon en sujetos no hiperten-
sos pero con registros elevados y mayor riesgo de muer-
te subita. Escasos estudios a corto plazo, abiertos y reali-
zados en sujetos con estabilidad cardiovascular han
mostrado que habria mayor susceptibilidad de modifi-
caciones cardiovasculares con estimulantes en pacientes
con valores normales de tension arterial (TA) y frecuen-
cia cardiaca (FC), que en los que presentan antecedentes
previos de registros elevados (46). Si bien los datos a
priori indicarian que el tratamiento antihipertensivo
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seria efectivo para mejorar los sintomas y no modifica-
rian la eficacia del psicoestimulante sobre el ADHD a
corto plazo, se desconoce que sucede a largo plazo (45,
46). Recientemente la FDA ha alertado sobre posibles
riesgos graves provocados porpsicoestimulantes: proble-
mas visuales, convulsiones, psicosis, riesgo de conduc-
tas agresivas y mania, los problemas cardiologicos y
muerte stbita ya mencionados. Autoridades pertene-
cientes al Ministerio de Salud de Canada han sugerido
evitar los psicoestimulantes en pacientes con hiperten-
sién y patologia cardiaca. Por altimo, se le ha atribuido
a la Atomoxetina riesgo de ideacion suicida (20).

Drogas de segunda linea: este grupo abarca antide-
presivos y antihipertensivos.

Los antidepresivos triciclicos (ATC) fueron los farma-
cos inicialmente utilizados y los que mayor cantidad de
estudios controlados presentan. Si bien la eficacia fue
demostrada para todos los triciclicos, la desipramina y
la imipramina serian de eleccién por ser mas especificas
en el bloqueo de la recaptacion de NA. No obstante, la
cardiotoxicidad en nifios y otros efectos adversos limi-
taria su uso en ADHD (15, 43).

Venlafaxina: escasos estudios abiertos han mostrado
una modesta eficacia en adultos (43).

Bupropion: bloqueante de la recaptacion de noradre-
nalina y dopamina, presenta modesta eficacia en dismi-
nuir la agresividad e hiperactividad (15, 43).

ISRS: no han demostrado eficacia en ADHD puro, a
pesar de que existe escasa evidencia que muestra la impli-
cancia de la serotonina. Sin embargo, en comorbilidad con
los trastornos del humor y ansiedad no esta claro que uti-
lizar en primer lugar, si ISRS solos 0 en combinacién con
psicoestimulantes. Weiss en un disefio randomizado con-
tra placebo mostr6 que la combinaciébn de
Dextroanfetamina/Paroxetina, mejoraba los sintomas de
ADHD en comorbilidad pero la respuesta era menor, que
con el empleo de ambas drogas por separado, atribuyén-
dolo al empleo de dosis menores a causa de los efectos
adversos (37, 41).

Anticonvulsivantes: la dificultad para delimitar el inicio
del trastorno bipolar y el ADHD plantea controversias en
cuanto al tratamiento. State y cols refiere que el litio y el
acido valproico disminuyen su eficacia en el primer episo-
dio maniaco en adolescentes bipolares con ADHD sin tra-
tamiento con estimulantes (37).

Pemolina: si bien es una sustancia psicoestimulante, no
es considerada en la actualidad de primera linea, por el
mayor riesgo de hepatotoxicidad. Los estudios han demos-
trado menor efectividad, la dosis es de 75 a 150 mg/d en
general se utiliza en una sola dosis diaria, auque puede
emplearse en dos tomas (3, 39).

Drogas en investigacion:

Modafinilo: presenta un perfil farmacologico y una
estructura diferente a los estimulantes. No presenta ries-
go potencial de abuso, tampoco genera efectos generales
sobre el sistema nervioso central y no generaria efectos

adversos a nivel cardiovascular (cambios en la presiéon
arterial y frecuencia cardiaca). Actualmente se ha desa-
rrollado una modalidad de liberacién prolongada que al
ser mejor tolerada permite ser administrada en una sola
toma. Se la ha empleado en nifios, adolescentes y adul-
tos con buenos resultados a corto plazo, como lo han
demostrado diversos estudios randomizados a doble
ciego contra placebo, las dosis empleadas fueron de 175
a 425 mg/d. Pero quedaria por dilucidar su eficacia a
largo plazo (6, 10, 12, 15).

Antihipertensivos: los agonistas Clonidina vy
Guanfacina tendrian efectos sobre la liberaciéon de
noradrenalina e indirectamente sobre la dopamina. Se
han utilizado para el tratamiento de hiperactividad-
impulsividad y sintomas agresivos, en comorbilidad
con tics y en combinacién con metilfenidato. La
Guanfacina podria ser una opcién con eficacia demos-
trada a doble ciego contra placebo, en pacientes ADHD
con o sin tics en un rango de 0.25 a 9 mg/dia, tiene
buena tolerancia, es segura cardiologicamente y seria
de eleccion frente a aquellos pacientes con abuso de
los psicoestimulantes. También se ha propuesto utili-
zarla en combinacién con las drogas de primera linea
(12, 15, 43).

Metilfenidato transdérmico (parches): se han realizado
estudios randomizados contra placebo en nifios donde se
ha observado la eficacia de esta via de administraciéon. En
la actualidad se encuentra en revision por la FDA (12).

Agentes nicotinicos: a partir de la evidencia de que exis-
tiria una desregulacién colinérgica en ADHD, consideran-
do los modelos animales que indican que la activacién
nicotinica potenciaria la neurotransmision dopaminérgica
y noradrenérgica, escasos estudios controlados con nicoti-
nay analogos nicotinicos han reportado mejoria en ADHD
(39, 44).

Conclusiones

El ADHD en el adulto es una entidad heterogénea, de
alta prevalencia, hasta el momento de inicio en la infancia
que genera gran deterioro psicosocial. Si bien se ha pro-
fundizado el estudio sobre esta entidad, considerar un sub-
tipo subclinico es en principio prematuro y se requeriran
futuros estudios para avalar esta posibilidad, ya que de lo
contrario conduciria inexorablemente al diagnostico des-
mesurado del ADHD en la adultez. La comorbilidad con
otras entidades es la regla y en el caso del trastorno bipolar
es elevada, pero el debate continta y si bien puede ensom-
brecer el diagnostico, la tendencia actual sostiene que
ambos trastornos deberian poder ser diagnosticados de
manera independiente.

Con respecto al tratamiento se ha establecido la psico-
terapia cognitiva conductual y el uso de psicoestimulantes
como tratamiento de eleccion. Los farmacos han mostran-
do eficacia y buena tolerancia a corto plazo, pero en virtud
de que se carece de datos a largo plazo no estaria dilucida-
do atn que conducta seguir una vez que se ha logrado la
estabilizacion clinica B
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Introduccion

habituales en la demencia de tipo Alzheimer

(DTA)(21) Los pacientes con deterioro leve pre-
sentan mas compromiso en la esfera afectiva, aquellos
con un grado moderado mas sintomas psicoticos y en
los graves mayor expresion de sintomas fronta-
les(16,21). Esta sintomatologia neuropsiquiatrica puede
dominar el cuadro clinico, siendo una causa frecuente
de incapacidad para el paciente, de sobrecarga para sus

I os sintomas conductuales y psicolégicos son

cuidadores y un determinante de la institucionalizacién
de los mismos(21).

El Deterioro Cognitivo Leve (DCL) es un estadio
intermedio entre el envejecimiento normal y la demen-
cia, en el cual el paciente tiene trastornos cognitivos
que no alcanzan una significacion funcional para reunir
el criterio diagnostico de demencia(19). El DCL es
coman ocurriendo aproximadamente en el 20% de la
poblacion geriatrica (12). Los pacientes con DCL evolu-
cionan a demencia a razén de 12% por afio (80% en 6
afios), en contraste con la poblacién normal que pre-

Resumen

Introduccion: El concepto de deterioro cognitivo leve (DCL) hace referencia a un estado probable de transicion, que precede al
diagnostico de Demencia tipo Alzheimer (DTA) caracterizado por un déficit cognitivo adquirido sin impacto funcional en las
actividades instrumentales de vida diaria. El objetivo del presente trabajo fue determinar la presencia y el tipo de manifesta-
ciones neuropsiquidtricas en pacientes con DCL y compararlos con sujetos con DTA de grado leve y controles normales.
Métodos: Se evaluaron 86 sujetos, 27 con DCL, 39 con DTA probable de grado leve y 20 controles normales apareados por
edad y escolaridad. Se estudi6 la presencia de manifestaciones neuropsiquidtricas mediante la escala de NPI-Q
(Neuropsychiatric Inventory). Resultados: Los pacientes con DCL presentaron una alta prevalencia de trastornos neuropsi-
quiatricos. Los sintomas mas frecuentes hallados en este grupo fueron: irritabilidad (55%), depresion (44%), apatia (37%) y
ansiedad (37%). Hubo una diferencia estadisticamente significativa (p<0.05) en las dreas mencionadas del NPI-Q entre los
pacientes con DCL y el grupo control, en tanto entre el grupo con DCL y el grupo DTA leve las diferencias no llegaron a ser
significativas. Conclusiones: el DCL esta asociado con una alta prevalencia de manifestaciones neuropsiquidtricas especial-
mente irritabilidad, depresion, ansiedad y apatia; es por ello que se deberia pensar en incorporar los sintomas conductuales
en la definicién de este sindrome.

Palabras clave: Deterioro cognitivo leve — Alzheimer - Demencia - Sintomas conductuales — Trastornos neuropsiquiatricos.

NEUROPSYCHIATRIC SYMPTOMS IN MILD COGNITIVE IMPAIRMENT.

Summary

The mild cognitive impairment (MCI), has emerged as an identifiable condition and in many cases is an intermediate state
preceding diagnosable Alzheimer disease (AD) characterized by acquired cognitive deficits, without significant decline in func-
tional activities of daily living. The aim of this study was to determine both the presence and type of neuropsychiatric mani-
festations in MCI patients and to compare them with both those suffering from mild AD and normal controls. Methods: 86
subjects were assessed, 27 were classified as having MCI, 39 as having presumable mild AD, and 20 normal controls matched
by age and education. The Neuropsychiatric inventory (NPI-Q) was used to assess the neuropsychiatric manifestations. Results:
The most common symptoms in the MCI group were irritability (55%), dysphoria (44%), apathy (37%), and anxiety (37%).
Statistically significant differences were observed between the MCI and control groups regarding the above mentioned symp-
toms (p<0.05). However, the differences between the MCI and mild AD groups were not found to be statistically significant.
Conclusion: MCI is associated with a high rate of neuropsychiatric symptoms (irritability, depression, anxiety and apathy).
These symptoms have serious adverse consequences and should be considered in diagnosis criteria.

Key words: Mild cognitive impairment — Alzheimer - Dementia - Neuropsychiatric symptoms - Neuropsychiatric inventory.

VERTEX Rev. Arg. de Psiquiat. 2007, Vol. XVIII: 252-257



senta 1-2 % de progresion a demencia por aflo(13,18).
Es necesario destacar que estos porcentajes pueden
variar de manera considerable en funcion de las diver-
sas poblaciones estudiadas(17).

Originalmente no fueron descriptos sintomas neu-
ropsiquiatricos en el DCL, sin embargo recién en los ulti-
mos afios escasos estudios han referido su presencia en
estos pacientes(1,6,8,11,14). En estudios que analizaron
sujetos con DCL, Hwang y cols(11) encontraron sinto-
mas neuropsiquiatricos en un 75% de los pacientes, y
Feldman y cols(6) describieron estos sintomas en el 59%
de su poblaciéon. Coincidentemente, Baquero y cols.!
hallaron en un 62% de los pacientes con DCL algtn tras-
torno conductual o psicologico. Lyketsos y cols.(14) refi-
rieron en el 43% de los pacientes con DCL sintomatolo-
gia neuropsiquiatrica significativa en el mes previo.

Las variaciones observadas en los resultados de los
distintos trabajos probablemente obedecen a diferen-
cias metodolégicas en la seleccion de las poblaciones
tenidas en cuenta para las comparaciones, asi como el
grado de sintomas neuropsiquidtricos necesario para
considerarlos significativos. A modo de ejemplo en el
estudio de Lyketsos y cols(14) se realiz6 la comparacion
con controles historicos y se definié como significativo
a los sujetos que presentaron sintomas en 4 o mas items
del NPI, o que presentaron un puntaje total mayor o
igual a 4, mientras que en otros trabajos, se comparo la
poblacién con sujetos controles.

Debido a la escasa bibliografia, la variabilidad de
resultados encontradas y la ausencia de este tipo de
estudio en nuestro medio el objetivo del estudio fue
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determinar en la presencia y el tipo de manifestaciones
neuropsiquiatricas existentes en los pacientes con dete-
rioro cognitivo leve.

Pacientes y métodos

Pacientes

En el Laboratorio de Investigacion de la Memoria del
Hospital de agudos Dr. Abel Zubizarreta (Gobierno de la
Ciudad de Buenos Aires) fueron estudiados 27 pacientes
con DCL (segtn criterios de Petersen)(19,20), 39 pacien-
tes con DTA probable (NINCDS ADRDA- National
Institute of Neurological and Communicative Diseases and
Stroke/Alzheimer’s Disease and Related Disorders
Association- criteria)(15) de grado leve (definida por un
puntaje en el Mini Mental State Examination (MMSE)(7)
mayor de 21), y 20 controles normales, apareados por
edad y escolaridad. Para definir a la poblaciéon de DCL
se utilizaron los criterios de Petersen(19,20) y una esca-
la clinica de demencia (Clinical Dementia Rating,
CDR)(10) de 0.5.

Los sujetos controles fueron seleccionados entre los
familiares de pacientes sin antecedentes de enfermeda-
des psiquidtricas o neurologicas. Las caracteristicas
demograficas de cada uno de los grupos se describen en
la Tabla 1.

Todo el trabajo clinico estuvo sujeto a las reglas de
buena practica clinica, segin la Declaracién de Helsinki
de la Asociacién Médica Mundial(5), asi como a las
regulaciones de las Autoridades de Salud del Gobierno
de la Ciudad de Buenos Aires.

TABLA 1 - Datos demograficos

Controles DCL DTA leve

Numero 20 27 39
Edad (afios) 754+ 738 73.1 +6.2 76.1+ 1.4
Escolaridad (afos) 9.8 + 4.1 8.1 +3.6 8.0+ 4.0
Sexo (masculino/femenino) 6/14 9/18 9/30
MMSE (7) 2814+ 19 266 +221% 231+ 1 8§71
CDR (10) 0 051 09+02 §

CDR 0 (n) 20 0 0

CDR 0.5 (n) 0 27 10

CDR 1 (n) 0 0 29
NPI total (3) 1.3+ 2.1 70+681% 141+ 1.1 9
Beck total (2) 6.7 + (42) 117+ (54) 1 121+ (87)

Dementia Rating, NPl = Neuropsychiatric Inventory.

t Diferencias entre grupos de controles y DCL (p < 0.05).
§ Diferencias entre grupos de DCL y DTA leve (p < 0.05).

Referencia: los valores de edad, escolaridad, MMSE, CDR, NPI'y de Beck total estén expresados en media y desvio estandar. El
numero, sexo, CDR O, CDR 0.5, CDR 1 estdn expresados en nimero de sujetos.
DCL = Deterioro Cognitivo Leve, DTA = demencia tipo Alzheimer, MMSE = Mini Mental State Examination, CDR = Clinical

{| Diferencias entre grupos de controles y DTA leve (p < 0.05)
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Instrumentos utilizados

Todos los pacientes fueron evaluados mediante un
extenso protocolo neurolégico, neuropsicolégico y neu-
ropsiquiatrico. Dentro de las pruebas neuropsicologicas
se realizaron el MMSE(7), la Bateria de Inteligencia de
Weschler-version reducida(27), el subtest de digitos del
Weschler(26), la subescala verbal de la Bateria de
Memoria de Signoret(24), la version reducida del Test de
denominacion de Boston(23), el Test del Reloj(9), el test
de los trazos(22), y el test de fluencia verbal(4)(Tabla 2).

A todos los pacientes (DCL y DTA) se les completa-
ron estudios de laboratorio y por imagenes (Tomografia
Computada o Imégenes por Resonancia Magnética).

Para los objetivos de este trabajo se utiliz6 la ver-
sion adaptada a nuestro medio del Neuropsychiatric
Inventory en su version NPI-Q(3), que toma en
cuenta la presencia, y de estar presentes el grado, de
ideas delirantes, alucinaciones, agitacion, depresion,
ansiedad, euforia, apatia, desinhibicién e irritabili-
dad. Los valores del NPI-Q corresponden al producto
de la severidad por la frecuencia de aparicion de los
sintomas. Este cuestionario es completado por el
familiar directo del paciente. Para evaluar el grado de
depresion percibido por el propio paciente se utilizo
el inventario autoadministrado de depresiéon de
Beck(2).

TABLA 2 - Datos Neuropsicolégicos

Controles DCL DTA leve
MMSE (7) 281 +£19 266 +221% 23.1+18¢
Cl verbal (27) 1104 + 13.3 97.1 + 149 9204+ 1741
Cl ejecutivo (27) 106.1 + 18.7 915+ 15.1 835+ 1181
Cl global (27) 109.0 + 16.3 93.7 £ 155 86.2 + 14.2 1
Memoria Verbal (Bateria de Signoret ) (24)
0 Recuerdo Légico Inmediato 78 +25 43+241% 27+191
0 Recuerdo Ldgico Diferido 78+ 25 33+261%F 1542089
o Aprendizaje Serial 9.1 +1.2 6.1 +15¢% 50+1.7 81
o Recuerdo Serial 83415 30+25¢% 1.142.08 1
0 Reconocimiento 11.7 £ 0.6 98+ 19% 72+2881
Lenguaje
o Test de Denominacion (23) 104 +1.9 9.1+14 58+3281
o Vocabulario (27) 66.2 + 8.0 575+ 13.6 50.0 + 16.8
Visuoespacialidad
o Test del Reloj (9) 6.8 +0.5 6.3 +0.7 3642881
o Cubos (27) 373 +16.1 219+ 1291% 19.8 + 14.6 1
o Matrices (27) 220+ 104 125+72% 9.1+821
Atencién
o Span digitos directo (26) 6.0+1.2 5.7 £0.9 504129
o Span digitos inverso (26) 44+ 1.1 32+09 29+ 0.7
o Trail making A (22) 60.0 + 77.6 100.5 + 79.1 13299 +88.7 1
Sistema Ejecutivo
o Trail making B (22) 123 + 90.1 278 + 1348 ¢t 326.3 + 14851
o Fluencia Verbal (Semantica) (4) 19.7 + 4.4 132+25+¢% 103+378 1
o Fluencia Verbal (Fonologica) (4) 16.0+ 5.2 100+ 25¢% 79 +40 1
0 Analogfas (27) 337+77 256 +741% 250+ 86

lectual.

Referencia: los valores estdn expresados en media y desvio estandar.
DCL = Deterioro Cognitivo Leve, DTA = demencia tipo Alzheimer, MMSE = Mini Mental State Examination, ClI coeficiente inte-

t Diferencias entre grupos de controles y DCL (p < 0.05).
§ Diferencias entre grupos de DCL y DTA leve (p < 0.05).
{| Diferencias entre grupos de controles y DTA leve (p < 0.05).
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Analisis Estadistico

Las variables demograficas asi como los puntajes del
MMSE(7), del CDR(10), del NPI-Q(3) y del Inventario de
Depresion de Beck(2) fueron expresados en media y des-
vios estandar. Los sintomas neuropsiquiatricos evalua-
dos en el NPI-Q fueron considerados globalmente para
cada una de las areas estudiadas, resultando el mismo de
los puntajes de severidad por frecuencia de los sinto-
mas. Las comparaciones por pares fueron hechas utili-
zando un analisis de varianza (ANOVA) y el test poste-
rior de Bonferroni para las diferencias entre grupos
(controles, DCL y DTA) para las variables continuas, y el
test exacto de Fisher para las variables categoriales. Para
el estudio del NPI-Q y el CDR se uso el test no paramé-
trico de Kruskal-Wallis. En este estudio, cualquier valor
p menor a 0.05 fue considerado estadisticamente signi-
ficativo. El analisis estadistico fue realizado mediante el
programa SPSS 11.0 (Chicago IL)(25).

Resultados

Los pacientes del estudio con deterioro cognitivo
leve cumplen los criterios descriptos por
Petersen(18,19,20). Los resultados de las variables neu-
ropsicologicas de los pacientes se presentan a titulo
informativo en la Tabla 2 ya que caracterizan la pobla-
cion en estudio.

Segan el analisis de los datos de la poblacion en estu-
dio, el 81,4 % de los pacientes con DCL (22/27) y el 94,
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8 % de los pacientes con DTA leve (37/39) presentaron
algn sintoma neuropsiquiétrico en el mes previo, con-
trastando estos valores con el 35 % encontrado en los
controles (7/20). La diferencia entre estos porcentajes
solamente es significativa entre los pacientes controles
y los pacientes con DCL (p<0.05), no siéndolo entre
estos ultimos y los pacientes con DTA leve.

Con respecto a la frecuencia de cada uno de estos
sintomas, se encontraron diferencias significativas
(p<0.05) entre los pacientes con DCL y los controles en
relaciéon a depresion, ansiedad, apatia e irritabilidad,
siendo estos sintomas mas frecuentes en el grupo de
DCL. No se encontraron diferencias significativas entre
los restantes items entre estos dos grupos. Entre el grupo
DCL y el grupo DTA leve, las diferencias en relacion a
frecuencia de los sintomas no llegaron a valores signifi-
cativos en ninguno de los aspectos tenidos en cuenta en
el NPI (Tabla 3).

Se encontraron diferencias estadisticamente signifi-
cativas (p< 0.05) en relacion al puntaje total en el NPI-
Q entre la poblacion control y los pacientes con DCL.
También fueron significativas las diferencias entre los
controles y los pacientes con DCL en ideas delirantes,
depresion, euforia y apatia, y a su vez entre éstos y los
pacientes con DTA leve en los items ideas delirantes,
alucinaciones y euforia. (Tabla 4).

La diferencia en depresion entre las tres poblaciones
también fue significativa cuando la puntuacién era
colocada por el propio paciente (Inventario de Beck)
(Tabla 1).

TABLA 3 - Numero de sujetos con trastornos conductuales

Controles DCL DTA leve
(n=20) (n=27) (n=39)

Ideas delirantes 1 (5%) 4 (14%) 9 (25%)
Alucinaciones 0 (0%) 0 (0%) 3 (7%)
Agitacién 2 (10%) 7 (25%) 16 (41%)
Depresion 3 (15%) 12 (44%) % 30 (76%) §
Ansiedad 1 (5%) 10 (37%) & 20 (51%)
Euforia 0 (0%) 2 (7%) 6 (15%)
Apatia 0 (0%) 10 (37%) # 23 (58%)
Desinhibicién 1 (5%) 5 (18%) 11 (28%)
Irritabilidad 4 (20%) 15 (55%) % 17 (43%)
Trastornos Conductuales 7 22 % 37

Referencia: DCL = Deterioro Cognitivo Leve, DTA = demencia tipo Alzheimer, NPI = Neuropsychiatric Inventory.
Los valores expresan namero de pacientes (porcentaje de pacientes) y fueron comparados mediante el Test exacto
de Fisher.

¥ Diferencias entre grupos de controles y DCL (p < 0.05).

§ Diferencias entre grupos de DCL y DTA leve (p < 0.05).
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TABLA 4 - Sintomas del Inventario Neuropsiquiatrico (NPI-Q)

Controles DCL DTA leve
Ideas delirantes 0.1+ 0.4 0.6 +241% 0.7+19§
Alucinaciones 0+0 0+0 0.1+0.7§
Agitacion 0.1+03 04+10 1.0+16
Depresion 02+ 04 1.3+1.8¢% 36+ 34
Ansiedad 0.1+ 04 0.8+ 1.8 20+ 29
Euforia 0+0 0.1+06% 06+22§
Apatia 0+0 1.5+28+% 3.1+40
Desinhibicion 0.1+04 05+ 16 06+ 14
Irritabilidad 07+ 15 14417 1.9+32
NPI-Q Total 1.3+ 2.1 70+ 681 14.1 4+ 1.1

comparados mediante el test no paramétrico de Kruskal-Wallis.

t Diferencias entre grupos de controles y DCL (p < 0.05).
§ Diferencias entre grupos de DCL y DTA leve (p < 0.05).

Referencia: DCL = Deterioro Cognitivo Leve, DTA = demencia tipo Alzheimer, NPl = Neuropsychiatric Inventory. Los valores son
el resultado de severidad por frecuencia de aparicion de los sintomas y estan expresados en media y desvio estandar y fueron

Discusion

El DCL fue descripto originalmente como un tras-
torno exclusivo de la memoria. Posteriormente algu-
nos grupos ampliaron este concepto, involucrando
también a otras funciones cognitivas, siempre que no
estuviera comprometida la capacidad funcional del
individuo. Sin embargo, en la clinica asistencial es fre-
cuente observar que estos trastornos se asocian a alte-
raciones conductuales como la apatia y la depresion,
por lo que actualmente se plantea si éstas podrian for-
mar parte del trastorno, y en ese caso si deberian incor-
porarse a los criterios de definicion de los diversos sub-
tipos de DCL.

En el presente estudio se encontr6é que un gran por-
centaje (81,4 %) de individuos con DCL presento
algn sintoma neuropsiquiatrico en el mes previo,
siendo la diferencia significativa con los sujetos con-
troles. Las caracteristicas de los sintomas conductuales
que se observaron en el DCL resultaron similares a las
de los pacientes con DTA leve, diferenciandose sola-
mente en su menor intensidad. Este Gltimo dato es
importante dado que la pregunta es si estos sintomas
son reactivos a los olvidos o primarios de la propia

neuropatologia del Alzheimer. El mismo perfil neurop-
siquiatrico de los DCL encontrado con mayor intensi-
dad en los pacientes con DTA leve apoya la segunda
hipétesis, sobretodo a sabiendas de la anosognosia que
presentan frecuentemente estos pacientes. Sin embar-
go no se puede descartar totalmente en los DCL el
componente reactivo.

Analizando los datos de cada uno de los sintomas
por separado, se observd que los pacientes con DCL
presentaron mas frecuentemente depresion, ansiedad,
euforia, apatia e irritabilidad que los controles sanos.

En este punto que los controles sean familiares de
los sujetos con DCL es un limitante de estudio por la
implicancia de la patologia sobre el familiar, sin
embargo este factor jugaria en contra y no a favor de la
diferencia estadistica que se reporta en este trabajo.

Coincidentemente, en el estudio previamente men-
cionado de Hwang (2004) los autores encontraron fre-
cuentemente disforia, apatia, irritabilidad, agitacion,
conducta motora aberrante y ansiedad(11). De manera
similar, Feldman y cols. (2004) describieron una mayor
incidencia de depresion, ansiedad, irritabilidad y agita-
cibn-agresién en estos pacientes(6). Baquero y cols
(2004) también encontraron una mayor incidencia de
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depresion, irritabilidad, ansiedad y apatia en su pobla-
cién de individuos con DCL(1). En otro estudio publi-
cado(8), los autores reportaron que los pacientes con
DCL presentaron mas frecuentemente que los contro-
les sensacion de desconfianza y depresion. A su vez,
Lyketsos y cols. (2002) describieron diferencias signifi-
cativas entre controles y sujetos con DCL en relacién a
la presencia de agitacién-agresion, depresion, apatia,
irritabilidad y conductas motoras aberrantes(14).
Cléasicamente el concepto de DCL ha implicado
solamente trastornos en las funciones cognitivas. Sin
embargo, como se observo en el presente estudio y en
la escasa literatura publicada(1,6,8,11,14) los sintomas
neuropsiquiatricos son altamente frecuentes en esta
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poblacién. Esto obliga a replantear los criterios diag-
nosticos de DCL, incluyendo los sintomas conductua-
les como asociados a este sindrome, o quizas la posibi-
lidad de que el trastorno conductual sea la forma de
inicio del DCL. Si esto fuera asi deberiamos tener una
cuarta forma de DCL a forma conductual o simple-
mente Deterioro Conductual Leve (DConlL).
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Introduccion

concentrado el interés cientifico y social en los

ualtimos afios por sus potencialidades para

identificar sobre quién y como intervenir para hacer

prevencion secundaria de violencia y para evaluar los
efectos de las intervenciones(5,10,12).

La mayor parte de las investigaciones focalizaron en

los factores de riesgo y en la recidiva violenta de los

I a evaluacion del riesgo de recidiva violenta ha

con mayor efecto en la violencia (13,16,37,43). La
investigacion en poblaciéon de mujeres es escasa y ello
podria estar vinculado, entre otras razones, con la
menor proporcion de mujeres en la poblacion privada
de libertad y con diferencias que mantienen con el
patron delictivo violento de los varones 18. La violencia
femenina, comparativamente con la de los varones, es
menos frecuentemente de naturaleza sexual y de carac-
ter instrumental y, por el contrario, tiende a ser reactiva
y a ocurrir en contextos familiares y, en general, ocasio-

varones, posiblemente, por ser el grupo demografico na lesiones de menor gravedad (36,42).

Resumen

Objetivos: A) Describir las mujeres filicidas privadas de libertad en la Provincia de Buenos Aires, Argentinas, en términos de
factores de riesgo de recidiva violenta. B) Evaluar la recidiva violenta intra-institucional y la eficiencia predictiva de instru-
mentos de evaluacion basal. Método: Se realiz6 evaluacion basal de 47 mujeres filicidas madres biologicas, adoptivas o sustitu-
tas alojadas en unidades del Servicio Penitenciario Bonaerense, Argentina, durante el periodo Mayo-Agosto de 2005. Se utili-
zaron multiples fuentes de informacién e instrumentos tales como PCL R y HCR 20 y cuestionario diseflado ad hoc. Se realiz6
seguimiento intramuros hasta liberacidn/ traslado o fecha de censura administrativa (31 de marzo de 2006) y el promedio fue
de 237 dias. Resultados: Amplia proporcion de esta poblaciéon presenta severo trastorno mental (19,5%) y antecedentes de
abuso de sustancias (8,5 %). La media de la PCL-R total fue 12,7. El Factor 1 tuvo una media de 6,2 y el Factor 2, de 4,9. La
media de escala H de la HCR 20 fue 6,8 y la de la escala C, 3,7. El 11 % de la muestra tuvo por lo menos una recidiva desa-
daptativa durante el periodo de seguimiento. La eficiencia prondstica de las escalas utilizadas tendi6 a ser mejor que el azar
pero sin significacién estadistica. La muestra se caracterizd por tener bajo riesgo de conductas desadaptativas en institucion.
Conclusiones: Las mujeres filicidas institucionalizadas presentan bajo riesgo de conductas violentas o desadaptativas. Su perfil
clinico y criminol6gico permite sostener que es razonable brindarles servicios de salud mental y rehabilitadores en ambientes
que no requieren de grandes medidas de seguridad.
Palabras clave: Filicidio — Recidiva violenta — Psicopatia.

VIOLENT RECIDIVISM RISK FACTORS IN FILICIDAL WOMEN
Summary

Objectives: A) To describe filicidal women who are detained in prison in the Province of Buenos Aires, Argentina, in terms
of their risk of violent recidivism. B) To evaluate institutional violent recidivism and the predictive efficiency of baseline assess-
ment instruments. Méthod: 47 filicidal women, biological and non biological mothers, were assessed whilst imprisoned bet-
ween May-August 2005. Multiple information sources were used in the assessment, including the PCL- R and HCR-20 as well
as an ad-hoc questionnaire. The institutional follow-up took place up to the point of discharge, transfer or closure of the study
period (31-03-2006), with the average being 237 days. Results: A high proportion of this population presents with severe men-
tal health problems (19,5%) and have a history of substance misuse (8,5%). The total PCL-R median was 12,7. Factor 1 had a
median of 6,2 and Factor 2, 4,9. The median of the H scale of the HCR 20 was 6,8 and for the C scale 3,7. The 11 % of the
sample engaged in at least one maladaptive behaviour during the follow up period. The prognostic efficiency of the scales used
tended to be better than chance but did not reach any statistical significance. The sample was characterized for having low
risk of maladaptive behaviours whilst imprisoned. Conclusions: Filicidal women who are institutionalised present with low risk
of violent or maladaptive behaviours. Their clinical and criminological profile suggests that they do not require high security

measures during their rehabilitation.
Key words: Filicide — Violent recidivism — Psychopathy
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Por otra parte, son necesarios aportes cientificos
sobre la evaluacion de riesgo de violencia en mujeres
pues, entre otras razones, algunos estudios informan
que los profesionales de salud mental son mas pro-
pensos a cometer errores respecto del riesgo de vio-
lencia que presentan las mujeres en comparacion a
sus estimaciones sobre el riesgo que presentan los
varones (7,29,35,58). Esto conllevaria a la perpetua-
ciéon de inadecuados sistemas de monitoreo e inter-
vencion y a decisiones erroneas respecto a la libera-
ciéon anticipada de penadas o al alta de enfermas
forenses.

Monahan(36) atribuye los errores de juicio a que
los profesionales asumen equivocadamente que las
pacientes forenses psiquiatricas presentan un riesgo
de violencia similar al de las mujeres en general, el
cual es bajo.

El uso de instrumentos estructurados para la eva-
luaciéon de riesgo de futura violencia emerge como
una via independiente del juicio de valor profesional
para la observacion e identificacion de factores de
riesgo en las mujeres. El conocimiento de los factores
de riesgo de recidiva violenta de las mujeres que han
cometido delitos seria valioso para acondicionar la
intervenciéon apropiada durante el tiempo que se
encuentran privadas de libertad y planificar acciones
preventivas posteriores a la liberacion.

No se ha publicado hasta el momento ningan
estudio que aporte informacién sobre el riesgo de reci-
diva violenta que presenta la poblacion de mujeres
filicidas. Esta falta de informacién es alarmante consi-
derando que las mujeres con delitos de filicidio tienen
la posibilidad de tener mas hijos y, en la Provincia de
Buenos Aires, pueden permanecer a cargo de ellos
tanto durante el periodo de encarcelacién como asi
también después de su liberacion. Asimismo, la falta
de informacién obstaculiza la apropiada planificacion
de servicios y posibilita impresiones populares aleja-
das de la realidad.

La recidiva violenta en general covaria con dife-
rentes variables (46). Una de las covariables es el tipo
de conducta violenta. Por ejemplo, el patrén de reci-
diva es diferente si el evento que se tiene en cuenta
—-ya sea como factor o como recidiva- es el robo o el
homicidio. Otro tipo de covariable es la categoria de
los sujetos (pacientes forenses vs. penados)(48). Por lo
tanto, toda informacion sobre el tema proveniente de
estudios de subgrupos puede resultar importante al
conocimiento y a la prevencion. Este estudio tiene
como meta contribuir en ese sentido, a través de la
descripcion de mujeres filicidas privadas de libertad
en términos de factores de riesgo de recidiva violenta
y del estudio de la recidiva violenta intrainstitucional.
Las preguntas de la investigacion se operacionalizan
de la siguiente manera: a) ;Qué factores de riesgo de
recidiva violenta presentan las mujeres filicidas?
Presentan las mujeres filicidas recidivas violentas o
desadaptativas durante el periodo de institucionaliza-
ciéon? ;jExisten en las mujeres filicidas factores de ries-
go que permitan pronosticar las conductas violentas o
desadaptativas durante el periodo de institucionaliza-
cién?
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Contexto de la investigacion

La investigacion se realiz6 en la ciudad de La Plata,
capital de la Provincia de Buenos Aires, Argentina. En la
ciudad de La Plata se encuentra la cabecera del Poder
Judicial y la jefatura del Servicio Penitenciario que alo-
jaba, al comienzo del estudio, 637 mujeres, incluyendo
penadas, procesadas y pacientes forenses.

El proyecto fue acreditado por la Facultad de
Ciencias Médicas de la Universidad Nacional de La Plata
y realizado en el marco de convenios establecidos entre
la Procuraciéon General de la Suprema Corte de Justicia
de la Provincia de Buenos Aires, el Servicio
Penitenciario Bonaerense y la Universidad Nacional de
La Plata. Asimismo, forma parte de las acciones conjun-
tas con el grupo de Colaboraciéon Europea para el
Entendimiento del Filicidio (ECUF por su siglas en
inglés) que actualmente esta desarrollando investiga-
cién en seis paises europeos.

Antecedentes bibliograficos relevantes

Para las investigaciones sobre prediccion de violen-
cia fueron particularmente relevantes la utilizacién de
la HCR-20(15,24,66). De ambos instrumentos se cuenta
con versiones argentinas que mostraron alta confiabili-
dad. Los estudios locales de la HCR 20 informan coefi-
cientes alfa de 0,76 para la secciéon H; de 0,55 para la
seccién C y 0,88 para la seccion R; asimismo el acuerdo
entre observadores medido por el Coeficiente de
Correlacion Interno para H fue 0,94; para C, 0,75 y para
R, 0,97(14).

Respecto a la PCL-R se cuenta con dos estudios loca-
les que demostraron alta confiabilidad. En el primero se
informan coeficientes alfa de 0,86 para la_puntuacién
total, 0,83 para el factor 1 y 0,86 para el factor 2; el
Coeficiente de Correlacion Interno fue 0,92 para el pun-
taje total; 0,89 para el Factor 1; 0,92 para el factor 2. La
comparaciéon de los diagnosticos categoricos de tres eva-
luadores simultaneos con kappa ponderada fue 0,90(9).
En el segundo estudio, se informan resultados ain mas
altos: alfa de Cronbach de 0,99 para la puntuacion total;
0,98 para el Factor 1y 0,99 para el Factor 2. La medida
singular del Coeficiente de Correlacion Interno fue
0,99; 0,97 y 0,97 respectivamente(11,13).

Respecto de la confiabilidad de la HCR-20 con
poblaciones femeninas, deVogel & deRuiter(4) informa-
ron el acuerdo entre sus evaluadores medido por el CCI
de 0,75 en puntuaciones totales. Estudios internacio-
nales de la PCL-R con poblaciones femeninas obtuvie-
ron CCIs entre 0,96 y 0,87 en puntuaciones totales y
coeficientes alfa de 0,87 para puntuacion total(51).

Respecto a la PCL R(24), cabe destacar que una
amplia proliferacién de estudios en la Gltima década y
media contribuy6 a que se considerara como un estan-
dar para el diagnéstico de psicopatia en poblaciones car-
celarias y psiquiatrico-forenses masculinas(20,30). La
escala abarca conductas y rasgos de personalidad, com-
prendidos en la amplia concepcién clinica de psicopa-
tia, que se evaltian con 20 items cuya puntuacién es O
(cuando las caracteristicas descriptas por el item no son
aplicables al sujeto), 1 (cuando las caracteristicas coinci-
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den en algunos aspectos) y 2 (cuando el item es defini-
tivamente aplicable al sujeto). Tanto la primera ver-
sion(23) como la reciente segunda version(24) discri-
minan dos factores, uno de los cuales refleja los rasgos
de personalidad ampliamente considerados descriptivos
del sindrome (Factor 1) y otro que refleja las conductas
socialmente desviadas (Factor 2). En la segunda version,
el Factor 2 varia levemente de la primera y cada uno de
los dos factores se dividen en dos subfactores o facetas:
Faceta 1 o Interpersonal; Faceta 2 o Afectiva; Faceta 3 o
Estilo de Vida y Faceta 4 o Antisocial. La versioén de dos
factores y cuatro facetas permite una interpretacion
minuciosa y precisa de las caracteristicas del protocolo
del sujeto evaluado. La obtencion de los datos se realiza
con entrevista clinica semiestructurada y con fuentes
colaterales de informacién. La puntuacién total varia
entre 0 y 40, reflejando el grado en que el evaluado
coincide con el prototipo del psicopata. Si bien la PCL-
R es un instrumento confiable para la evaluacion la psi-
copatia en mujeres(22,51), el debate sobre si el cons-
tructo que evalta es un reflejo genuino de psicopatia, se
gan se manifesta en la mujer, estda lejos de con-
cluir(19,39,49,64). Al momento de establecer la medida
en que las mujeres coinciden con el prototipo del psi-
copata, las diferencias de conducta y roles sociales entre
géneros no pueden dejar de tenerse en cuenta. Tres pun-
tos se encuentran bajo discusion en la bibliografia 1) las
diferentes conductas que manifiestan el mismo rasgo en
ambos géneros, 2) el grado de trastorno que debe estar
presente antes de que algunos sintomas sean detecta-
bles y 3) la significancia psicologica de los sintomas
entre los sexos. En relacién al primero por ejemplo,
varios autores han encontrado que la impulsividad en
los varones es mas propensa a expresarse en la explota-
cion de otros mientras que en las mujeres tiende a
expresarse mediante conductas autodestructivas, fuga
del hogar y complicidad en actos delictivos(28,45,54).
Otra posibilidad seria la mujer psicopatica sin historia
de conductas violentas que utiliza la manipulacioén para
hacer que otros cometan actos antisociales que ella ha
planificado(64). Las diferencias se ejemplifican nueva-
mente al considerar por ejemplo la puntuacion del item
9 de la Hare PCL-R -Estilo de vida parasitario-, ya que
tradicionalmente la mujer ha dependido econémica-
mente de su conyuge sin que ésto implique un desvio
de lo aceptado social y culturalmente. Los items com-
prendidos por la PCL-R son aplicables a ambos géneros,
sin embargo es la relevancia que tienen en poblaciones
femeninas lo que continta siendo cuestionado. Vitale y
Neuman(64), por su parte, mencionan a la calidad del
vinculo parental como posible indicador de manifesta-
cion psicopatica en la mujer.

Estudios de la PCL-R realizados con poblaciones
femeninas tanto en Europa como en Norte América
reportan consistentemente una prevalencia de psicopa-
tia menor que la de los varones(4,22,38,39,51,55). Para
los varones, hay un puntaje de corte normalmente
aceptado que es de 30 en los EE.UU. y de 25 en el Reino
Unido. En cambio, atin no hay consenso sobre el pun-
taje de corte que diagnosticaria la psicopatia en muje-
res. Ademas, cabe destacar que entre los especialistas de
salud mental que trabajan con poblaciones femeninas,
la mera adjudicacion de un puntaje de corte para el

diagnostico de psicopatia en mujeres no resulta com-
pletamente satisfactorio. En la bibliografia sobre pobla-
ciones femeninas se destaca que mientras los estudios
maés tempranos utilizaron el tradicional puntaje de
30(33,38,53,63) los mas contemporaneos establecieron
puntajes de corte menores en base a los resultados obte-
nidos en sus poblaciones(22,27,31,65) ya que ninguna
o0 pocas mujeres alcanzaban el tradicional puntaje de
corte.

La posibilidad de medida del constructo de psicopatia
mediante el uso de la PCL-R resulté sumamente ttil en la
evaluacion del riesgo de futura violencia en previas inves-
tigaciones con poblaciones masculinas(25,26,53,57).
Respecto a poblacion femenina, Salekin et al(56) evalua-
ron la validez predictiva de la PCL-R en un estudio de
seguimiento de 78 prisioneras en el estado de Texas
durante 14 meses y encontraron que solo el 50% de
mujeres con previo diagnostico de psicopatia recidivo. Su
estudio hall6 que la psicopatia como predictor de recidi-
va en poblaciones femeninas es de pobre a moderada uti-
lidad (AUC=0.64). de Vogel y de Ruiter(4) informaron
que la PCL-R no demostré ser buen predictor de futura
violencia en su poblacion de pacientes psiquidtricas
forenses (AUC= 0.50). En una revision bibliografica sobre
el estado de la evidencia cientifica en relacién a la psico-
patia en mujeres, Vitale & Neuman(64) concluyeron que
existe muy limitada evidencia sobre la propension a reci-
divar en mujeres con diagnoésticos de psicopatia, segin lo
evalaa la PCL-R.

Respecto a la HCR 20(66), se utilizo la primera ver-
siobn autorizada, traducida, adaptada y comentada en
espafiol en el mundo(15). El instrumento tiene la
estructura de una escala que permite cotejar los factores
de riesgo del comportamiento violento. Contiene 20
item organizados de la siguiente manera: 10 factores del
pasado, o Factores Historicos -H-, 5 variables actuales o
presentes o Factores Clinicos -C-y 5 aspectos futuros o
Factores de Riesgo Medioambientales —-R-. La escala
suministra definiciones operativas y criterios de pun-
tuacion.

El valor predictivo de la HCR-20 con poblaciones
femeninas también ha sido tema de desacuerdo cien-
tifico. En un estudio de seguimiento extramuros con
mujeres psiquidtricas forenses en Holanda, de Vogel y
de Ruiter(4) hallaron que los valores numéricos de la
HCR-20 indicaron una pobre validez predictiva pero
con la estimacion de riesgo final, la validez predictiva
se elevo a buena (AUC=0.86); los valores de areas bajo
la curva ROC fueron, para la escala Historica de la
HCR 20, 0,63 (ET =0,11) y para la Escala clinica, 0,61
(ET = 0,10).

Nicholls et al(39), por el contrario, hallaron que la
puntuacion final de la HCR-20 fue de buen valor pre-
dictivo en su estudio. Una posible explicacion estaria
dada por las diferencias clinicas de las poblaciones
incluidas en cada estudio y las diferentes definiciones
de violencia tomadas por cada autor; mientras que el
estudio holandés consider6 sdlo actos de violencia fisi-
ca, el estudio canadiense incluy6 dafio a la propiedad y
agresion verbal.

En la Tabla 1 se expone un resumen de informacion
relevante respecto a los hallazgos en poblaciones feme-
ninas con las principales medidas.
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Tabla 1. Estudios en poblaciones femeninas realizados en Norte América y Europa

Estudio/ Muestra femenina/
Pais de origen

N

HCR-20
Escala H
M (DT)

HCR-20
Escala C
M (DT)

PCL-R
Total
M (DT)

Prevalencia de
psicopatia (a)

De Vogel & de Ruiter (2005) 4
Pacientes Psiquidtrico-Forenses,
Holanda

42

14 (2,9)

5,4 (2,0)

16,5 (6,2)

10% (>24)

Warren et al. (2003) 65
Poblacién carcelaria

138

22,5

17,4% (>29)
46,4% (>24)

Logan, (2002) 31
Pacientes Psiquiatrico-Forenses,
UK

48

13,93 (2,76)

18,0 (5,88)

19%(>24)

Logan (2002) 31
Poblacién carcelaria,
UK

47

10,88 (2,84)

19,34 (4,06)

11%(>24)

Jackson et al. (2002) 27
Poblacion carcelaria, USA

119

18,1(6,98)

6% (>29)
21,9% (>24)

Strand & Belfrage (2001) 62
Pacientes Psiquiatrico-Forenses,
Suecia

63

12,94 (3,58)

Nicholls et al. (2005) 3°
Pacientes Psiquiatrico- Civiles,
Canada

47

8,20 (3,2)

Grann (2000) 22
Mujeres violentas derivadas
para evaluacion, Suecia

36

17,78

11%(>26)

Rutherford et al. (1999) 50
Pacientes civiles con
dependencia de cocaina, USA

137

14,2

1,5% (>29)
3,6% (>24)

Rutherford et al. (1998) 52
Pacientes civiles en tratamiento
de droga dependencia, USA

121

14,8

2,5 (>24)

Salekin et al. (1998) 56
Poblacion carcelaria, USA

78

12,9% (>29)

Salekin et al. (1997) 55
Pacientes Psiquiatrico-forenses,
USA

15,5% (>29)

Rutherford et al. (1996) 51
Pacientes civiles con
dependencia de metadona, USA

58

13,8

0% (>29)

Loucks (1995) 33
Poblacién carcelaria,
Canada

11% (>29)

Strachan (1993) 60
Poblacién carcelaria, Canada

75

31% (>29)

Tien et al. (1993) 63
Poblacién carcelaria, Canada

74

23% (>29)

Neary (1990) 38
Poblacién carcelaria, USA

120

21,10

11% (>30)

Strachan, Williamson & Hare
(1990) °! Poblacion carcelaria
Canada

40

24,9

Nota. M = Media; DT = Desvio tipico. a = Segan PCL-R (puntaje de corte ).
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Material y métodos

Especificaciones para el estudio empirico: Las palabras
infanticidio y filicidio se usan de modos diversos. Filicidio
suele utilizarse para denominar a la muerte deliberada de
un hijo, es decir a la que se produce con intencién y cono-
ciendo que la victima es un hijo. El término infanticidio
suele utilizarse, desde su acepcion de raigambre juridica,
nominando a la muerte de un nifio recién nacido por
parte de su madre para salvar la deshonra propia o por
parte de un familiar de ésta por iguales motivos, es decir,
forma parte de la categorizaciéon del hecho criminal con
atenuantes.

En la bibliografia, también puede encontrarse que con
la palabra infanticidio se hace referencia al homicidio del
hijo en su primer afio de vida producido por sus padres y
que otras palabras especifican homicidios que ocurren en
otros momentos de la vida. Asi se utiliza neonaticidio,
cuando el hecho ocurre durante las primeras veinticuatro
horas de vida del nifilo, o como feticidio, cuando ocurre
en Utero debido a la muerte de la madre por agresion de
un tercero(3). Diversos autores comentan que la muerte
del hijo por parte de madre o padre fue considerada una
forma de parricidio, siguiendo una denominacioén genéri-
ca del homicidio calificado por el vinculo clasica, cuya
raiz etimolégica proviene del latin parens y se remonta a
las XII Tablas, en las que se le daba la acepcion de “muer-
te del pariente”, sibien reconocen que la denominacion
debe quedar restringida a la muerte de los padres por parte
de los hijos(1,2,32). También se hace referencia en la
bibliografia a que el agravante vincular de ascendientes y
descendientes incluye también al vinculo establecido por
la adopcién plena(8).

La categoria de neonaticidio ha resultado relevante
empiricamente por diferir de los homicidios de infantes
mayores de un dia de vida. Diversos estudios demuestran
el perfil considerablemente definido del neonaticidio con-
temporaneo en los paises occidentales(6,34,41,44,47,59).

En esta investigaciéon se utiliza el término filicidio
como la muerte de un nifio o nifia (no feto) producida por
su padre o madre o ambos, biologicos o adoptivos o susti-
tutos, independientemente de las motivaciones y de que
ocurra antes del primer afio de vida o después. No se dis-
crimina que los delitos hayan sido cometidos por accién
u por omision.

Poblacion estudiada: La poblacion estudiada esta cons-
tituida por filicidas madres bioldgicas, adoptivas o sustitu-
tas. Durante el periodo de evaluacion basal (Mayo-Agosto
de 2005), 57 mujeres estuvieron alojadas en unidades del
Servicio Penitenciario Bonaerense privadas de libertad
como procesadas, penadas o bajo medidas de seguridad
en causas por filicidio. Cuarenta y siete de ellas, alojadas
en las unidades 8 y 33 fueron entrevistadas y 46 accedie-
ron a participar del estudio. La poblacién de estudio
quedo constituida por estas 46 mujeres. Dado que algunas
de ellas mantuvieron reserva de algunas informaciones,
algunos estadisticos se realizan en base a un “n” menor.

Evaluacion basal: La evaluacion se realizé con obten-
cion de informacién de fuentes multiples (historias cli-
nicas, legajos personales, entrevistas, discusiones con
personal del servicio penitenciario). Se utilizé un cues-
tionario disefiado por ECUF (version no publicada y
adaptada con autorizaciébn) compuesto por variables

reportadas en estudios internacionales de filicidio
materno y otras no previamente investigadas. Dichas
variables se orientan al contexto individual, familiar y
situacional de la madre filicida y estan temporalmente
organizadas abarcando periodos de infancia/adolescen-
cia, embarazo, pre y post filicidio de la madre.
Asimismo, se utilizaron los siguientes instrumentos:
escalas Hy C de la HCR 20(15,66), PCL-R(24). A los efec-
tos de puntuar el item H 7 (Psicopatia) de la HCR 20, se
utiliz6 un puntaje de corte de la PCL R de 25.

Seguimiento y eventos en el presente estudio: La censura
administrativa fue establecida el 31 de Marzo de 2006.
Fueron considerados eventos de interés aquellos com-
patibles con la definicion amplia de cualquier tipo de
violencia segin la HCR 20 y aquellos que, no alcanza-
dos por esa definicion, resultaban causal de sancién dis-
ciplinaria en el d&mbito penitenciario, como por ejem-
plo, posesion de psicofarmacos sin prescripcion médica.
Como denominacién del evento se utilizé6 “recidiva
desadaptativa”.

Estadisticas: Ademads del analisis descriptivo de la
cohorte, se calcularon Rho de Spearman, funciéon de
supervivencia de Kaplan y Meier y éarea bajo la curva
(AUC) ROC (de sus siglas en inglés Area Under the Curve
Receiver Operating Characteristics).

Reparos éticos: Este estudio fue observacional y no
implic6 manipulacion de variables de manera experimen-
tal. Toda la actividad se desarroll6 con la previa autoriza-
cion institucional y el correspondiente consentimiento de
las entrevistadas. S6lo una de las mujeres filicidas contac-
tadas rehuso6 participar de la entrevista.

Resultados

Resultados descriptivos

De las 47 mujeres, 39 (83 %) eran madres biologicas de
las victimas y 8 (17 %) eran madres no biologicas (madres
adoptivas o sustitutas). El promedio de edad minima al
momento de la entrevista fue 34 afios (Min. 20; Max. 59;
DT =9,5). La edad promedio al momento del filicidio fue
28 afios (Min. 18; Max. 55; DT = 8).

Veintidés mujeres (46,8%) estaban privadas de su
libertad en condicién de procesadas, 19 (40,4%) estaban
penadas y 6 (12,8%) estaban sobreseidas por inimputabi-
lidad bajo medidas de seguridad. Las figuras legales por las
que se iniciaron los procesamientos, fueron “Homicidio
Agravado por el Vinculo”, “Abandono de persona segui-
do de muerte” y “Homicidio Simple”.

Entre las caracteristicas del periodo pre filicidio clini-
camente relevantes, se destaca que el 36 % inform6 haber
padecido abuso fisico intra-familiar en la infancia y ado-
lescencia y el 25 % haber padecido abuso sexual por parte
de algin miembro familiar; el 17 % de las entrevistadas
refiri6 haber cometido actos autolesivos.

Segln las definiciones de la HCR 20, el 8,5 % de la
muestra tuvo el antecedente de abuso de sustancias y el 19
% de trastorno mental mayor. Al 6,4 % se le adjudic6 una
puntuacion de 2 en el item H7 (Psicopatia) contemplan-
do un puntaje de corte de 25 en la PCL R. La mediana de
la suma de escalas H y C de la HCR 20 fue 10 y la media-
na dela PCLR total fue 11,5. Las medias de la PCL R total
y de sus factores como los correspondientes a las escalas H
y C de la HCR-20 se exponen en la Tabla 2.
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Tabla 2. Puntuaciones PCL R y HCR 20

N Minimo Maximo Media Desv. tip.
Escala histérica HCR 20 47 3 16 6,79 2,72
Escala clinica HCR 20 47 1 8 3,66 1,94
Sumade Hy C 47 4 23 10,45 4,18
PCL R Factor 1 46 0 15 6,22 4,13
PCL R Factor 2 46 0 12 4,89 2,81
PCL R Total 46 2 27 12,67 6,45

Nota. Hubo un caso que no acept6 profundizar la entrevista por lo que no pudo ser obtenida informacién sufi-
ciente como para puntuar la PCL R; en ese caso la puntuacion de H7 (psicopatia) se realiz6 en base a los registros.

Seguimiento y eventos

Durante el seguimiento, siete mujeres fueron trasla-
dadas a otras unidades y otras siete mujeres fueron libe-
radas. En promedio, el tiempo de seguimiento fue de
237 dias Min 1; Max. 338; DT = 98).

Cinco casos (11%) recidivaron con algun tipo de
conducta contemplada por la definicién operativa. Los
eventos fueron de minima violencia y se listan a conti-
nuacion:

Hacer caso omiso a una indicacién del personal = 2.

Faltar el respeto al personal = 1.

Posesion de psicofarmacos = 1.

Autoagresion = 1.

A la censura administrativa, las mujeres penadas
tenian un promedio de 9,7 en la calificacién de su con-
ducta por personal de Servicio Penitenciario
Bonaerense (Min. 7; Max. 10; DT 0,8). Cabe destacar
que a las mujeres pacientes forenses no se les califica la
conducta.

En la Tabla 3 se exhibe la distribucién de recidiva
desadaptativa segln la categoria legal (penada/procesa-
da vs. paciente forense). Se destaca una mayor propor-
cion de recidiva entre las pacientes forenses, pero las
diferencias no alcanzan a ser estadisticamente significa-
tivas (RR = 1,71; IC = 0,23; 2,84)

Las conductas desadaptativas fueron cometidas
exclusivamente por madres biologicas (Tabla 4)

Tabla 3. Estatus legal y recidiva desadaptativa
Recidiva Total
Sin recidiva Con recidiva

Paciente forense 5 1 6
% de la fila 83,3% 16,7% 100,0%
Penada o procesada 37 4 41
% de la fila 90,2% 9,8% 100,0%
Total 42 5 47
% de la fila 89,4% 10,6% 100,0%
Nota. Media del tiempo de seguimiento = 237 dias.

Tabla 4. Tipo de madre y recidiva desadaptativa
Recidiva Total
Sin recidiva Con recidiva

Madre no biologica 8 0 8
% de Tipo de madre 100,0% 0% 100,0%
Madre biologica 34 5 39
% de Tipo de madre 87,2% 12,8% 100,0%
Total 42 5 47
% de Tipo de madre 89,4% 10,6% 100,0%
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A mayor juventud se encontré mayor probabilidad
de recidivar: la edad y la recidiva tuvieron una correla-
cibn negativa y altamente significativa (Rho de
Spearman = -0,42; p = 0,003) y, por otra parte, todas las
mujeres recidivantes tuvieron una edad menor a la
mediana (Tabla 5).

Eficiencia predictiva de los instrumentos

ciones mayores que la mediana de la suma de las escalas
Hy C de la HCR 20 y que la mediana de la PCL R total.
En el Gréafico 1 se expone como ejemplo la representa-
cion para la suma de las escalas Hy C. Las diferencias no
fueron significativas (para los grupos H+C: Log Rank
0,6; p = 0,4; para los grupos PCL R: Log Rank = 0,3; p =
0,6).

La relaciébn entre los factores
predictivos de violencia y la recidi-

Tabla 5. Grupos segtlin mediana edad a entrevista y

recidiva desadaptativa

va se evalué mediante el calculo

del area bajo la curva ROC (Tabla

6). Exceptuando el Factor 1 de la

PCL R, las medidas tendieron a

superar la predicciéon por azar aun-
que sin significacion estadistica.

La probabilidad acumulada de
recidiva a lo largo del tiempo medida
con la funcién de Kaplan y Meier fue
mayor para los grupos con puntua-

Recidiva Total
Sin recidiva Con recidiva

Mayor que Md 21 0 21
% de grupos segin
Md edad a entrevista 100,0% 0% 100,0%
Menor que Md 34 21 5 26
% de grupos segun
Md edad a entrevista 80,8% 19,2% 100,0%
Recuento 42 5 47
% de grupos segin Md edad a entrevista 89,4% 10,6% 100,0%

Nota. Md = Mediana

Tabla 6. Area bajo la curva para PCL Ry escalas H y C de la HCR 20

Area Error Tipico Sig. asintoética Intervalo de confianza
asintoético al 95%

Variables resultado Limite inferior Limite
de contraste superior
PCL R Factor 1 0,46 0,08 0,79 0,30 0,63
PCL R Factor 2 0,71 0,11 0,13 0,49 0,93
PCL R Total 0,60 0,08 0,48 0,44 0,76
Escala historica HCR 20 0,63 0,14 0,34 0,36 0,90
Escala clinica HCR 20 0,55 0,11 0,73 0,34 0,76
Sumade Hy C 0,60 0,14 0,46 0,33 0,87
Nota: Bajo el supuesto no parameétrico; Hipotesis nula: area verdadera = 0,5

PCL-R: Hare Psychopathy Checklist. HCR-20: Historical Clinical Risk- 20.

Grafico 1. Probabilidad de recidiva acumulada y escalas de HCR 20
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Nota. H: Fscala histérica de HCR 20; C: Escala
clinica de HCR 20. Log Rank 0,6; p = 0,4
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Discusion

Este es el primer estudio latinoamericano que inten-
ta evaluar el riesgo de recidiva violenta intrainstitucio-
nal de las mujeres filicidas. Al no contarse con antece-
dentes de otras investigaciones similares locales, se deci-
di6 utilizar instrumentos de evaluacion probados en
estudios de otros paises tanto en mujeres como en varo-
nes y en otros estudios locales sobre varones.

Como fuera anticipado en apartados de arriba, la
cuestion de cuales son las caracteristicas que configu-
ran factores de riesgo en la poblaciéon femenina y de
como medirlas, permanece abierta. El presente estudio
contribuye al debate con informacion especifica sobre
mujeres que cometieron un particular tipo de delito -
el filicidio- y mostrando que, en general y teniendo en
cuenta los factores de riesgo de recidiva violenta habi-
tualmente considerados en los instrumentos de eva-
luacioén, estas mujeres tienen un perfil caracterizado
por el bajo riesgo.

Como respuesta a la primer pregunta de investiga-
cion -;Qué factores de riesgo de recidiva violenta pre-
sentan las mujeres filicidas?- se obtiene que los facto-
res incluidos en la escala H de la HCR 20(15,66) mues-
tran una media por debajo de la encontrada en pobla-
ciones femeninas pacientes forenses, penadas y
pacientes civiles por otros autores internacionalmente
y, muy por debajo de los penados varones loca-
les(13,17). Lo mismo ocurre con la escala C de la HCR
20y con la PCL-R (ver Tabla 1). De todas maneras cabe
destacar que una amplia proporcion de esta poblacion
presenta severo trastorno mental (19,5%) y anteceden-
tes de abuso de sustancias (8,5 %), lo que, indudable-
mente, constituye un criterio nuclear para organizar el
servicio asistencial tendiente al manejo del riesgo de
conductas desadaptativas.

En la caracterizacion de la muestra, ademas, se des-
tacan antecedentes que algunos autores han relaciona-
do con la violencia(21,40). Importantes proporciones
de este grupo de mujeres filicidas informaron haber
padecido abuso fisico intra-familiar en la infancia y ado-
lescencia, haber padecido abuso sexual de algan parien-
te y haber cometido actos autolesivos previamente al
filicidio. Si bien este estudio no permite extraer conclu-
siones sobre si tales antecedentes fueron influyentes en
el desenlace filicida, pone de manifiesto su posibilidad
estimulando nuevos estudios.

Parrafo aparte merecen las fuentes de informacion
relacionadas con los factores de riesgo. Las siguientes
disquisiciones sefialan algunas debilidades del estudio y,
también, aspectos perfectibles del sistema penitenciario.
La cantidad y calidad de informacién contenida en los
legajos de las entrevistadas resultd escasa y constituye
una limitacién para este estudio. La evaluacién formal
del trastorno mental mayor, de psicopatia y de trastor-
no de personalidad fue escasamente registrado en los
legajos de la poblacion estudiada. Esto implicd que la
evaluacion clinica durante las entrevistas de investiga-
cion tuviera que ser muy extendida y profundizada
(constituyendo una fortaleza del estudio). Esta es una
situacion que no es excluyente de la instituciéon bonae-
rense; por el contrario, es bien conocida por investiga-
dores en poblaciones carcelarias y reportada en la litera-
tura. Por ejemplo, en su estudio de trastorno severo de
la personalidad y peligrosidad con poblaciones carcela-
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rias femeninas en el Reino Unido, Logan(31) compar6
los puntajes obtenidos en la escala histérica de la HCR-
20 en base a la informacién disponible en legajos con
los obtenidos en una etapa posterior de su estudio
donde se aplicaron tests para el diagndéstico formal del
trastorno mental mayor, la psicopatia y el trastorno de
la personalidad y encontré en esta tltima etapa medias
mas elevadas. Su conclusién fue que debido a la calidad
de informacién disponible en legajos penitenciarios, los
factores de riesgo historicos tienden a subestimarse.

La segunda pregunta de investigacion es si las muje-
res filicidas presentan recidivas violentas o desadaptati-
vas durante el periodo de institucionalizacion. La res-
puesta se obtuvo para un periodo de 237 dias de segui-
miento en promedio lo que bien puede considerarse
suficiente como para permitir que se exprese eventual
patrén conductual violento o de alguna manera desa-
daptativo. La tasa de recidiva desadaptiva no fue alta
(11 %) y los eventos se caracterizaron por resultar de
minima violencia. Un par de casos podrian ser caracte-
rizados como de resistencia méas que de violencia; otro
de los casos no pas6 del ataque verbal y otro fue una
conducta autoagresiva. El quinto caso, posesion de psi-
cofdrmacos (sin ser parte de tratamiento), sélo puede
considerarse una transgresion a reglamentos. En sinte-
sis, contemplando las circunstancias de alojamiento,
que implica una cotidiana tension entre la autonomia y
los reglamentos y quienes los ejercen y, también, entre
la propia filicida y las demés mujeres alojadas, tanto la
frecuencia como el tipo de evento permiten sostener
que esta poblacion, en general, resulta de muy bajo ries-
go mientras esta institucionalizada.

Respecto a la caracterizacion de las filicidas recidi-
vantes se destaca la significativa correlacion negativa
con la edad. Este hallazgo, congruente con lo obtenido
en multiples estudios sobre varones, orienta hacia el
disenio de un tipo de prevencion especificamente cen-
trado en las jovenes.

La baja frecuencia de eventos violentos o desadap-
tativos hace que el intento de su prondstico sea difi-
cultoso, pero no por ello de poca trascendencia. El pro-
noéstico preciso y la intervenciéon adecuada permitiria
prevenir sufrimientos tanto de la mujer filicida como
de los que interacttian con ella durante el alojamiento
penitenciario y, ademas, permitiria revisar la generali-
zacion de la eficiencia predictiva de algunos factores de
riesgo ya reconocidos en poblacion forense y peniten-
ciaria general. En este estudio se encontrd, congruente-
mente con otros(4), que las escalas historica y clinica
superaron el azar pero sin significacion estadistica. El
Factor 2 de la PCL-R resulto6 el de mayor poder predic-
tivo pero también, sin significacion estadistica. Al con-
templar la variable dependiente “tiempo al evento”, los
factores estudiados también tuvieron un comporta-
miento dentro de lo esperable pero sin significacion
estadistica. Los hallazgos no permiten ser categoéricos
como para ratificar la utilidad pronostica para el tiem-
po de institucionalizacién de los instrumentos mencio-
nados pero, desde una perspectiva integrada de evalua-
ciébn y manejo del riesgo(5,10,12), su utilizacién per-
manece racional. Si bien nuevos estudios con mayo-
res muestras podrian contribuir en la dilucidacion actu
arial de la cuestion, por el momento, resulta justifica-
do la implementacién de un juicio profesional sistema-
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tizado a partir de la HCR 20 y la PCL R y su ajuste per-
sonalizado dependiendo de caracteristicas idiosincrati-
cas de la filicida.

Trascendiendo las consideraciones respecto a la siste-
matica de estudio de los factores de riesgo en la pobla-
cion filicida, este estudio permite sostener una conclu-
sion destacable: las mujeres filicidas durante el periodo
de institucionalizacién, ya sea cumpliendo una pena o
estando bajo tratamiento, tienen muy bajo riesgo de
conductas violentas o desadaptativas. Estas caracteristi-
cas deberian ser tenidas en cuenta por las instituciones

a la hora de planificar los servicios e intervenciones. Las
mujeres filicidas sobreseidas por inimputabilidad
requieren, en general, un tipo de servicio con amplia
preponderancia de practica asistencial en salud mental
por sobre las medidas de seguridad. Las mujeres filicidas
penadas, en general, son 6ptimas candidatas para trans-
currir sus penas en alojamientos que ofrezcan activida-
des de rehabilitacion social (estudios, oficios, interac-
cién recreativa, tratamiento ambulatorio en servicio de
salud mental) sin necesidad de dispositivos de fuerte
seguridad W
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Introduccidn

en avion frecuentemente resulta en inconve-

nientes para el individuo en cuestion y el
pasajero acompafiante, y puede llevar a conflictos
familiares y maritales. Tipicamente, el fobico se pre-
senta ante el médico de familia unos dias antes de un
vuelo planeado junto a su familia con mucha antici-
pacion. A medida que se acerca el dia de la partida, la
aprension aumenta con anticipacién y poco antes del
dia terrible se hace evidente para el paciente que no
podra enfrentar los sufrimientos del vuelo. Resulta un
estado de ansiedad aguda que alcanza proporciones de
crisis a medida que la familia se prepara para la parti-
da.

En otros casos, la persona viaja regularmente por
negocios y encuentra cada vez mas dificil abordar el
avion y cada vez mas considera usar automovil, micro
o tren para evitar exponerse a volar. Una agenda muy
ocupada no siempre permite consumir ese tiempo en
viajes y la fobia comienza a interferir con la capacidad
de trabajo y puede amenazar la continuidad en el
empleo.

Puede ser una molestia irritante o una discapacidad
severa y su prevalencia no esta bien documentada. En
tanto fobia especifica puede ser categorizada como
fobia simple que puede estar asociada con reaccion de
panico, como parte de una agorafobia de alcance mas
amplio, como un trastorno fobico mayor y ocasional-
mente puede ser un sintoma de un estado depresivo.

I a evitacion de las personas con fobia a viajar

Una mayoria de fobias femeninas

A pesar de los informes de Argras (1) en los Estados
Unidos, Marks (4) y Burns (2) en Gran Bretana, toda-
via hay una carencia importante de informacién con

base empirica sobre la prevalencia de fobias especificas
en adultos en la poblacion general. La mayoria de los
fobicos parecen ser mujeres aunque se sabe que las
mujeres tienden mads a informar sus temores que los
hombres. Wilson (8) y Burns informaron que en un
estudio, las fobias a viajar representaron 2,81% de las
fobias informadas por las mujeres. En una muestra al
azar del 10% de 7.074 pacientes en nuestra propia
practica general (5) basada en un cuestionario estruc-
turado sobre 13 objetos o situaciones comunes que
provocan temor, el 16% admiti6 tener una fobia y el
13% de este subgrupo inform6 temor a volar con una
preponderancia de 2:1 de mujeres sobre hombres. El
incremento en los vuelos aéreos en la tltima década
probablemente esté asociado al aumento en estas
fobias, dado que mds personas estan expuestas a
requerimientos y oportunidades de volar.

Reaccion desproporcionada

El temor es, por supuesto, una condicién normal y
esencial para la vida cotidiana. Es una respuesta a una
amenaza real o imaginada con un elemento compor-
tamental que frecuentemente es pronunciado. Los
temores menores estan dentro de la norma cultural y
hay un continuum entre temores leves e intensos, estos
altimos descriptos como fobias. Esta es considerada
una respuesta morbida desproporcionada al estimulo
causal. Los que la sufren frecuentemente estructuran
sus vidas para evitar las situaciones que provocan
temor.

Definicion
La reaccion fobica es totalmente desproporcionada

con respecto a la situacién que la dispara, es involun-
taria y no puede ser explicada o razonada por el indi-

Resumen

Las fobias a volar son comunes. Las desgracias y accidentes en los vuelos comerciales hacen que muchos pasajeros aprehensi-
vos tengan temor a volar, una condicién que la mayoria supera por medio de la racionalizacion y el bloqueo de pensamien-
tos, y otros desarrollan una fobia. Esta condicion responde bien a la hipnoterapia que, sin embargo, puede consumir mucho
tiempo. No obstante, la sesiéon limitada de hipnoterapia breve, focalizada y selectiva puede curar el miedo incapacitante, las
respuestas condicionadas alteradas y la evitaciéon del comportamiento.

Palabras clave: Fobia especifica - Fobia a volar - Terapia comportamental - Terapia cognitiva - Hipnoterapia.

BRIEF SELECTIVE HYPNOTHERAPY IN THE TREATMENT OF FLYING PHOBIA

Summary

Flying phobias are common. Mishaps and accidents to aircraft make many travellers apprehensive and fearful of flying, a con-
dition which most overcome by rationalisation and thought blocking, others develop a phobia for flying.This condition res-
ponds well to hypnotherapy which can be however be time consuming. Limited session brief, focused, selective hypnothe-
rapy can however cure disabling fear, disturbed conditioned responses and avoidance behaviour.

Key words: Specific phobia — Flying phobia — Behavioural therapy — Cognitive therapy - Hypnotherapy
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viduo implicado. Lleva a un comportamiento evitativo
discapacitante y probablemente haya muchas mas per-
sonas con fobia a volar que lo que sugieren las estadis-
ticas, teniendo en cuenta que la mayoria simplemente
evita cualquier posibilidad de exposicién al vuelo
aéreo. Los que sufren esta condicién tienen un miedo
irracional e incontrolable que resulta en un comporta-
miento evitativo que puede alterar al estilo de vida.

Para comprender las reacciones fobicas uno tiene
que considerar los componentes cognitivos, fisiologi-
cos y comportamentales involucrados. El elemento
fisico aparece como ansiedad abierta y una respuesta
exagerada (arousal) cuando la persona se ve expuesta a
la situacion temida o incluso considera la posibilidad
de exposicion, por ejemplo a medida en que se acerca
el dia terrible del vuelo. La respuesta fisiologica resul-
ta en un paciente con sudor, temblor, palpitaciones,
jadeo y dolores variados por tension muscular. Los
reflejos ancestrales preparan pobremente a estas perso-
nas para la demanda actual de vuelo. La conducta evi-
tativa del ejecutivo, o la negativa de la eposa a con-
templar el vuelo privando asi a su familia de unas
vacaciones al sol, introduce un elemento social que
frecuentemente obliga al paciente a buscar ayuda pro-
fesional.

Enfoque freudiano

Este modelo de fobia ayuda a acercarse e una com-
prension util del problema y ofrece un abordaje prac-
tico con una terapia apropiada. El ciclo fébico vicioso
esta abierto a la intervencion curativa en tres niveles a
través de distintos componentes. Se puede ensefiar
relajacion para el control de los sintomas fisicos, la
terapia cognitiva ayuda a controlar y a cambiar los
pensamientos que provocan temor y el tratamiento de
exposicion puede ayudar a superar las restricciones en
el estilo de vida.

En la mayoria de los casos no se conoce como se ha
desarrollado la fobia. Algunas veces hay un disparador
claro como un incidente infeliz que ocurre durante un
vuelo 0 a un avién antes o después de volar. Algunas
son simplemente reacciones condicionadas de miedo.
Es probable que estemos més predispuestos genética-
mente a establecer relaciones de temor con algunas
situaciones y objetos que con otros; como seres huma-
nos estamos filogenéticamente preparados a aprender
ciertas respuestas a estimulos. Un enfoque freudiano
de esta condici6on aceptaria que, cuando alguien mues-
tra temor ante algo que sabe que es inofensivo, el obje-
to o la situacion foébica esta asociada o simboliza otra
cosa genuinamente peligrosa. Freud creia que el con-
flicto interno en estos casos esta reprimido y que los
aspectos reprimidos de éste son desplazados a objetos
externos alternativos que simbolizan el complejo
reprimido.

Estas consideraciones tedricas son frecuentemente
irrelevantes para el médico ante quien repentinamen-
te se presenta una familia aturdida reclamando que su
madre sea curada en el tiempo necesario para poder
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volar sélo dos dias después. También hay una intensa
presion para la terapia inmediata de los hombres de
negocio cuya fobia ha alcanzado dimensiones tales
que su empleo corre peligro debido a su uso de medios
de transporte alternativos mds lentos en lugar de la
velocidad del vuelo aéreo, o de académicos a quienes
inesperadamente se les requiere dejar la seguridad de
su campus universitario para dar una conferencia en
lugares lejanos y no pueden enfrentar el vuelo.

Abordaje terapéutico

Dado el tiempo, usualmente la terapia puede llevar
alivio a los sintomas y curar, e incluso se puede ayudar
a los pacientes a atravesar el camino temido del aero-
puerto al avion y en el vuelo. Una fobia especifica a
volar puede tratarse facilmente pero el temor a volar
implica mas que abordar el avion. Las salas de embar-
que llenas de gente molestaran al agorafébico, el
medio cerrado y sin escapatoria del jet-liner asusta a los
que temen los espacios cerrados, subir las escaleras
hacia la puerta del avidn asustard a los que temen a las
alturas, y la necesidad de comer en publico provocara
ansiedad a los que padecen fobia social. Todas esas
posibilidades deben tenerse en cuenta cuando se dis-
pone a tratar al paciente que quiere hacer el vuelo
temido y el incluso més terrible retorno.

Un agobiado médico de familia, abordado a altimo
momento, probablemente tome su recetario y prescri-
ba un tranquilizante. Esta respuesta apresurada podria
llevar al paciente al aviéon donde, con el agregado del
recurso del alcohol, el vuelo puede hacerse tolerable.
Sin embargo, la droga prescripta no hace nada para
curar la condicion subyacente y trata meramente los
sintomas con el riesgo de iniciar una dependencia con
respecto a una droga ansiolitica. Hay otras terapias dis-
ponibles que usulamente curan al paciente. Cuando se
prescriben drogas normalmente se lo hace por un
tiempo corto. Las benzodiazepinas (7) se dan para la
ansiedad general, con un dosaje mas alto en anticipa-
cién del evento foébico, y se advierte al paciente de no
tomar alcohol o hipnéticos durante el vuelo. Los beta
bloqueantes se usan para controlar las respuestas sim-
paticas periféricas, tales como las palpitaciones. En la
agorafobia con manifestaciones fobicas a viajar hay
evidencia que la clomipramina tiene un efecto antif6-
bico pero se tiene que suministrar en dosis altas.
Cualquier antidepresivo puede mejorar una fobia espe-
cifica que ha sido sintoma de una depresiéon subya-
cente.

Modificacion del comportamiento

Con tiempo suficiente antes de la necesidad de via-
jar, la modificaciéon del comportamiento es amplia-
mente usada en clinica para tratar a los pacientes fobi-
cos (4). Lo principal es exponer al paciente a la situa-
cién que causa distrés hasta que se acostumbre a ésta.
Se intenta extinguir el temor relacionandolo con un
patrén de respuesta que no provoque ansiedad. El pro-
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blema del comportamiento debe ser estudiado para lle-
gar a una hipotesis sobre su génesis e identificar la
intervencién apropiada.

La desensibilizacién (3) consiste de dos aspectos:
relajacién muscular y reduccién de la ansiedad y cons-
truccién de una jerarquia de estimulos aversivos par-
tiendo de la informacidén provista por el paciente. Esta
jerarquia para una fobia a volar consistiria en llegar al
aeropuerto, ir a la sala de embarque, caminar hacia el
avion, experimentar el despegue y aterrizaje. La jerar-
quia puede ser presentada al paciente, ya sea de forma
imaginaria o realmente, en la desensibilizacion se pue-
den usar grabaciones y peliculas. En el tratamiento
pueden ayudar participantes indirectos o modelos.
Aqui el terapeuta enfoca el objeto o la situacién temi-
da y demuestra su respuesta confiada ante €l antes de
pedirle al paciente que lo haga. Este procedimiento
tiene tres funciones: el modelo alienta a adoptar nue-
vos patrones de comportamiento, se inhiben o desin-
hiben respuestas innecesarias y se facilita la expresion
de respuestas ya establecidas.

La desensibilizacion funciona bien con fobias
sociales y especificas. British Airways y varias universi-
dades y hospitales han dado cursos para pasajeros fObi-
cos con éxito. Estos culminan en general con un vuelo
corto alrededor de la ciudad para demostrar al pacien-
te que la fobia ha sido extinguida. La desventaja es que
el proceso consume tiempo y en general requiere
muchas sesiones. Sin embargo, la desensibilizacion
puede llevarse adelante con un minimo contacto con
el terapeuta usando grabaciones y libros con instruc-
ciones sobre procedimientos de relajacion y desensibi-
lizacion.

Otra técnica, llamada flooding (inmersién) o implo-
sién puede usarse para tratar al paciente fébico. Si la
desensibilizaciéon es como deslizarse lentamente den-
tro de una piscina, la inmersion (flooding) es equiva-
lente a saltar en la zona mas profunda. Es una exposi-
cién prolongada a la situacién fobica usualmente ini-
ciada por la inmersién fantanseada, las personas se
imaginan en la situacién temida durante una o dos
horas. Lo principal y basico es alentar al paciente a
enfrentar sus temores mas que a evitarlos. La inmer-
siéon puede usarse con mucha efectividad con hipno-
sis, que es posiblemente el método mas confiable para
remover la fobia cuando el tiempo antes del viaje es
corto.

Hipnosis

El uso de la hipnosis para las fobias (6) se apropia
tanto de la modificacion del comportamiento como de
la desensibilizacién pero la terapia estd facilitada por
la induccién de un estado de trance.

Ensefiar al paciente la autohipnosis, de modo tal
que ante una sefial codificada puede recrear el estado
de relajacion adquirido en las primeras sesiones, dis-
minuye el riesgo de dependencia y el tiempo requeri-
do para la terapia. La desensibilizacion gradual y la
inmersion son practicables dentro de estados de tran-
ce, también se pueden usar imagenes visuales y mode-
los. Se emplea una técnica de inmersién modificada

que es muy efectiva para fobias especificas como la
fobia a volar.

Uno de mis pacientes, que habia construido con
paciencia su negocio, tenia una oportunidad tnica
para que su firma avance hacia el lejano oriente, pero
tenia una fobia a viajar en avion. Incapaz de resistir la
oportunidad de expansion, hizo sus planes, compré
sus pasajes y el dia antes de la partida sucumbid al
panico y al terror al pensar en las horas encerrado en
el avion. Estaba en un estado de agitacion pero se nego
a considerar la prescripcién de drogas porque queria
estar mentalmente despierto para las duras negocia-
ciones a su arribo a Hong Kong.

Acept6 el ofrecimiento de una hipnoterapia con
prontitud y, demostrando ser un buen paciente, rapida-
mente entrd en trance y se relajé. Pronto fue capaz de
crear una imagen visual de si mismo abordando y sen-
tandose en el avidn y, con una sugestion continua de
tranquilidad y relajacion muscular y mental y liberado
de tension, pudo imaginarse en una exposicion prolon-
gada a la situacion temida. Dada la sugestion posthip-
noética de que permaneceria tranquilo durante todo el
vuelo, y que la musica lo relajaria, pudo hacer un vuelo
exitoso y hacer su negocio. Incluso cuando el avion se
sacudié por turbulencias y cayd repentinamente 500
pies, con la dramatica aparicion de las méscaras de oxi-
geno personales, pudo mantener la calma. Ahora, luego
de una década y muchas viajes aéreos, sigue sin que su
anterior fobia discapacitante lo moleste.

Intervencion verbal

Las palabras amables, tranquilizadoras son con fre-
cuencia las mas poderosas. Son mucho mas convin-
centes, mas persuasivas, mas predominantes y efecti-
vas, me escribié una vez un paciente al regresar de su
primer vuelo exitoso después de afios de evitacion
fobica. Sin embargo, la remocién de los sintomas psi-
cosomaticos antes de que el paciente esté listo, y haya
construido defensas socialmente mas satisfactorias,
puede precipitar dificultades mas serias y los terapeu-
tas deben tener esto presente. Parece probable, sin
embargo, que la desensibilizaciéon puede llevarse ade-
lante con poco contacto con el terapeuta usando gra-
baciones para llevar a cabo procedimientos de relaja-
ciébn y desensibilizacién, y estos son, ciertamente,
adyuvantes utiles en la desensibilizacién y la hipnote-
rapia. Hay disponibles libros y cursos informéticos que
ofrecen programas graduales y detallados de relajacion
y exposicion, que han demostrado ser utiles para
muchas personas fobicas.

Experiencia clinica

En nuestro grupo de practica médica, el 16% de los
pacientes admitieron tener fobia y el 13% de este sub-
grupo inform6 temor a volar. Con propoésito experi-
mental se estudi6 el efecto del tratamiento por medio
de sesiones hipnoterapéuticas convencionales (CH)
con hipnoterapia selectiva de contacto limitado y
breve (LCBSH) para las fobias a volar. Se aplicé una
metodologia oportunista entre un grupo de pacientes
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con fobias a volar que se presentaron espontaneamen-
te a la consulta. Se les dio la alternativa de sesiones
abiertas de terapia descondicionante hipnoterapéutica
de larga duracion (tratada para un resultado exitoso) o
sesiones estandarizadas grabadas, de 15 minutos de
duracioén, limitadas a tres sesiones. Se les administr6
un cuestionario para identificar datos demograficos y
detalles del estado fobico con una escala lineal anélo-
ga informando de la severidad y la evitacion del com-
portamiento. Se registr6 la duracion del contacto
paciente/terapeuta. Se hizo un seguimiento telefénico
después de los 6 meses para verificar los resultados.

Se obtuvieron los siguientes resultados: de los 33
pacientes que consultaron, 30 quisieron participar del
estudio. 86%, 20 (77%) mujeres y 6 (23%) hombres
dieron cumplimiento al tratamiento propuesto. Todos
admitieron como tnica fobia la de volar que les crea-
ba problemas, 6 (23%) la calificaron como severay 11
(42%) evitaron volar como respuesta a la fobia, 21
(80%) mejoraron mucho o fueron curados con el tra-
tamiento. Los puntajes de evitacién fueron marcada-
mente reducidos o anulados en 20 (77%), 3 se perdie-
ron en el seguimiento a largo plazo pero de las 23 per-
sonas restantes 18 (78%) volaron exitosamente sin
pénico 6 meses después del tratamiento. No hubo dife-
rencias de edad ni de género en la respuesta al trata-

Hipnoterapia selectiva breve en el tratamiento de las fobias a volar 271

miento. En el grupo de LCBSH s6lo 10 estuvieron dis-
ponibles para el seguimiento exitoso. Uno en cada
grupo todavia exhibia sintomas fébicos y evitacion, el
resto mejor6 objetiva y subjetivamente. Los pacientes
en LCBSH tuvieron 5 veces menos contacto con el
terapeuta que los tratados convencionalmente.

Conclusiones

La mayoria de los pacientes en este estudio o bien
perdieron su temor a volar o mejoraron notablemente
sus sintomas fobicos. No hubo diferencias entre los
grupos en los resultados pero la LCBSTH fue una vez
mas eficiente, terapéuticamente efectiva y potencial-
mente un medio viable para tratar las fobias a volar en
la atencioén primaria y en los establecimientos de cli-
nica para pasajeros.

Aunque las fobias a volar son comunes y probable-
mente se hagan mas frecuentes, el pasajero fébico al
vuelo no tiene que desesperarse, hay muchas socieda-
des de fobicos, libros y terapeutas disponibles para
darle apoyo y guiarlo. Con un buen manejo, el temor
incapacitante, las respuestas condicionadas y el com-
portamiento evitativo puede ser reemplazado por una
actividad racional y reacciones y respuestas condicio-
nadas més normales y socialmente aceptablesHl
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Introduccion

El objetivo del presente trabajo es poder ampliar
diferentes aspectos de la validacion del TEMPS-A
(Buenos Aires) realizada por Vazquez, et al (20). Es
necesario destacar que Vazquez y Akiskal (19) senala-
ron que uno de los mayores puntos de interés en el
estudio de los temperamentos afectivos, lo constituye,
la posibilidad de explorar la importancia clinica de los
rasgos subafectivos, como predictores del desarrollo y
manifestaciones interepisodicas de los trastornos ani-
micos, recurrentes y presentes en el ambito del espec-
tro bipolar.

Por lo tanto la TEMPS-A es un cuestionario de auto-
evaluacion, que permite mensurar la presencia de los
cuatro temperamentos afectivos fundamentales: hiper-
timico, depresivo, ciclotimico, e irritable y el tempera-

mento ansioso. Las subescalas permiten registrar los rit-
mos animicos, cognitivos, psicomotores y circadianos
que pueden predisponer a los trastornos afectivos
mayores.

Los temperamentos clasicos nunca habian sido
sometidos hasta ahora a pruebas estrictas y fidedignas,
sin embargo, distintos trabajos con la TEMPS-A, desa-
rrollados por Hagop y Kareen Akiskal (1) en conjunto
con un grupo de colaboradores internacionales, han
sido publicados en forma reciente en una edicién espe-
cial del Journal of Affective Disorders.

Si bien en la actualidad se han registrado nuevos
tratamientos, la posibilidad de contar con una herra-
mienta de evaluacion de caracteristicas temperamen-
tales y de sencilla aplicacion debe ser considerada de
gran importancia. La escala de temperamentos en su
version autoaplicada (TEMPS-A) constituye un avance

Resumen

El objetivo del presente trabajo fue ampliar diferentes aspectos de la validacion de la escala de evaluacién de Temperamentos
de Memphis, Pisa, Paris y San Diego en su version argentina, TEMPS-A (Buenos Aires), que fuera realizada por Vazquez y cola-
boradores (2007), y cuya finalidad es el estudio de los temperamentos afectivos. Se llev6 a cabo un estudio exploratorio, trans-
versal y no experimental para tal fin se tom6 una muestra de 938 sujetos en diferentes lugares de Argentina: Buenos Aires, La
Plata y San Luis.

Se consider6 la edad de los sujetos, el género, el estado civil, el nivel educativo y la localidad a la que pertenecian.

Los resultados permitieron detectar que los sujetos con rasgos hipertimicos fueron los de mayor prevalencia, los sujetos jove-
nes serian los que tendrian mas riesgo de desarrollar trastornos ciclotimicos y bipolares y los de mayor edad serian més vul-
nerables para desarrollar estados depresivos agudos o crénicos como la distimia. Las mujeres presentaron mayores rasgos dis-
timicos y los varones mayores rasgos hipertimicos, los sujetos solteros o viudos presentaban mayores rasgos ciclotimicos y los
que habian completado s6lo la escolaridad primaria serian més proclives a presentar temperamentos distimico, ansioso y ciclo-
timicos.

Palabras clave: Aspectos sociodemograficos-Temperamentos Afectivos-Trastorno Bipolar-Argentina

SOCIO-DEMOGRAPHIC ASPECTS OF THE TEMPERAMENTS EVALUATION ACCORDING THE ARGENTINE TEMPS-A.
Summary

The aim of the present work was to extend different aspects from the validation of the scale of Temperament Evaluation of
Memphis, Pisa, Paris and San Diego, argentine version, TEMPS-A (Buenos Aires), done by Vazquez et al (2007), whose pur-
pose is the study of the affective temperaments. An exploratory, transversal and not experimental study was made and for
such aim a sample of 938 subjects in different cities of Argentina: Buenos Aires, La Plata and San Luis. We considered the age
of the subjects, the gender, the civil state, the educative level and the locality to which they belonged. The results allowed us
to detect that the subjects with hyperthymic traits were the most prevalent, the younger subjects would be those that would
have more risk of developing cyclothymic and bipolar disorders and the older group of the sample would be more vulnerable
to develop acute or chronic depressive disorders like dysthymia. The women presented the highest rates for dysthymic and
anxious temperaments and the men the greater hyperthymic traits. The unmarried subjects or widowers displayed greater
cyclothymic characteristics and those that had only completed the primary schooling were inclined to present dysthymic,
anxious and ciclothymic temperaments.

Key words: Socio-demographic aspects- Affective Temperaments-Bipolar Disorders-Argentine
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para la deteccién temprana de rasgos premorbidos de
los trastornos afectivos para poder llevar adelante tra-
tamientos adecuados a cada paciente y evitar, por la
tanto la cronificaciéon de los mismos.

Numerosos investigadores, algunos de los cuales se
mencionan a continuacién, se han interesado por la
tematica abordada en el presente trabajo.

Placidi et al (16) detectaron en una poblaciéon de mas
de 1000 estudiantes sanos que el 6,3% presentaba un
temperamento ciclotimico, es decir que oscilaban entre
periodos subdepresivos e hipomaniacos, con un alto ries-
go para el desarrollo de enfermedades afectivas mayores.

En Nueva York, Klein, Depeu y Slater (13) realiza-
ron una investigacién con estudiantes y pudieron
detectar que entre un 4 y 6 % de los sujetos cumpli-
an con los criterios de ciclotimia, pudieron observar
ademas que esta patologia estaba presente en los des-
cendientes de los pacientes bipolares, en comparacion
con los sujetos control, sin antecedentes familiares de
trastornos psiquiatricos. Por lo tanto este estudio
determind la tendencia de que la mayoria de los estu-
diantes con ciclotimia, podria desarrollar episodios
depresivos y/o intentos de suicidio, asi como abuso de
sustancias, apuntando esta poblacién en la direccion
del espectro bipolar.

Otro de los temperamentos de importancia, el hiper-
timico, también ha sido vinculado estrechamente con el
trastorno bipolar. Eckblad y Chapman (9) estudiaron en
una poblacién de estudiantes de una universidad norte-
americana, donde detectaron que el 6% presentaba cri-
terios permanentes de tendencias hipomaniacas, y que
en muchos casos se asociaban a depresiones muy breves.

Materiales y métodos
Muestra

Para realizar la presente investigacion de tipo explo-
ratorio, transversal y no experimental, se utiliz6 una
muestra de 938 sujetos sanos y sin antecedentes de
enfermedades mentales, realizando previamente a la
toma de la TEMPS-A una encuesta sobre la presencia o
no de antecedentes psiquiatricos. Estos sujetos acepta-
ron participar voluntariamente en la presente investiga-
cion, las edades de los mismos oscilaban entre 18 y 88
afios; de la muestra total, 581 eran mujeres y 357 varo-
nes, 127 sujetos pertenecian a la ciudad de Buenos Aires
(Capital Federal), 594 de la ciudad de La Plata (Pcia. de
Buenos Aires) y 217 sujetos de la ciudad de San Luis
(Capital). Se realizé un muestro no probabilistico

Instrumento

Para evaluar los distintos temperamentos, se utilizo de
manera autoaplicada el cuestionario TEMPS-A, version
argentina, que consta de 110 items, de facil lectura y com-
prensién tanto para los pacientes como para la poblacién
general. Las subescalas posibilitan registrar los ritmos ani-
micos, cognitivos, psicomotores y circadianos que pueden
predisponer a los trastornos afectivos mayores.

El Centro Internacional de Trastornos Afectivos de
San Diego ha validado la TEMPS-A en una investigaciéon
en la poblacion norteamericana, ademas ha colaborado
con la versiéon alemana (version de Munster) que ha
sido validada a su vez en una poblacién de estudiantes,
con la version japonesa y la turca, todas ellas adaptadas
a los idiomas locales (1).

En la actualidad, las versiones francesas e italianas ya
estan adaptadas y validadas, se encuentran en proceso
de validacién las versiones arabes, danesa, griega, han-
gara, polaca, portuguesa, espafiola y sueca.

El cuestionario TEMPS-A Buenos Aires (version
Argentina) fue aplicado en forma individual a todos los
integrantes de la presente muestra.

Se obtuvo la colaboracién espontdnea de cada una
de las personas que integraron la muestra, luego de una
exposicion de la finalidad de la presente investigacion
realizada por los autores que realizaron la validacion de
la TEMPS-A Buenos Aires (20).

Procedimiento Estadistico

Se procedi6 a extraer las Medias (M) y Desviaciones
estandar (DE) obtenidas mediante la aplicacion de la
TEMPS-A (Buenos Aires).

A fin de indagar si existen diferencias entre las pun-
tuaciones obtenidas en la escala de temperamento
teniendo en cuenta la edad de los integrantes de la
muestra, se consideraron tres grupos etarios: Edad 1 (18-
37anos), Edad 2 (38-57 afios) y Edad 3 (58-88 afios), se
procedio a aplicar la prueba t de Student. Cabe destacar
que se consideraron los 3 grupos de edad mencionados
anteriormente, debido a la disparidad de edades de la
muestra.

Para establecer la correlacion entre las subescalas de
la TEMPS-A (Buenos Aires), se aplico el indice de corre-
lacién “r” de Pearson.

A fin de establecer la posible asociacién entre las
variables nominales y las subescalas de la TEMPS-A
(Buenos Aires), se procedio a aplicar ANOVA (Analisis de
la Varianza), las variables nominales tenidas en cuenta
fueron las siguientes: Género (femenino-masculino),
Estado Civil (casados o en pareja y solteros o viudos),
también se consideré el Nivel Educativo de los inte-
grantes de la muestra (primario, secundario y universi-
tario), se consider6 ademads las localidades a las que per-
tenecian los integrantes de la muestra (Buenos Aires,
Capital Federal; La Plata, Pcia de Buenos Aires y San
Luis, Capital).

Para determinar la estructura factorial de la presen-
te muestra, se procediéo a extraer Analisis Factorial
exploratorio, rotaciéon Varimax, normalizaciéon Kaiser.

Resultados

En primer término se presentan las Medias (M) y
Desviaciones Estandar (DE) del grupo total en las subes-
calas de la TEMPS-A (Buenos Aires) segin la edad de los
sujetos que integraron la muestra.
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Tabla 1. Media (M) y Desviacion Estandar (DE) de las puntuaciones obtenidas en las diferentes
subescalas de la TEMPS-A (Buenos Aires) en el grupo total. N= 938

N Minimo Maximo M DE
Edad 1 624 18.00 37.00 24,34 4,75
Edad 2 144 38.00 57.00 47,67 5,93
Edad 3 170 58.00 88.00 68,72 6,95
Distimia 938 .00 21.00 7,65 3,31
Ciclotimia 938 .00 21.00 7,09 4,36
Hipertimia 938 .00 21.00 11,10 4,54
Irritabilidad 938 .00 21.00 5,21 3.77
Ansiedad 938 .00 26.00 8,42 4,90

Los porcentajes encontrados en la muestra total en
las diferentes subescalas fueron los siguientes: 19,37% en
Distimia, 17,96% en Ciclotimia, 28,08% en Hipertimia,
13,21% en Irritabilidad y 21,38% en Ansiedad.

En la Tabla 2 se presentan las diferencias de medias
en las subescalas de la TEMPS-A (Buenos Aires) tenien-

do en cuenta la edad de los sujetos Edad 1 (18-37 afios)
N=624 y Edad 2 (38-57 afios) N=144.

Se encontraron diferencias altamente significativas
en la variable ciclotimia: p=.002 presentando los suje-
tos pertenecientes al grupo de Edad 1 las puntuaciones
mas elevadas.

Tabla 2. Valores de t de Student en los grupos etareos
de Edad 1 (N=624) y Edad 2(N=144)
Escalas Edad N M DE T Sig.
Distimia 1 624 7,38 3,09 232 .81
2 144 7,31 3,91
Ciclotimia 1 624 7,41 4,30 3,06 .002
2 144 6,16 4,79
. o 1 624 11,09 4,34 -.82 41
Hipertimia
2 144 11,43 4,89
e pats 1 624 5,42 3,74 1,20 22
Irritabilidad 5 144 5,00 4,09
. 1 624 8,25 4,75 .076 .93
Ansiedad 2 144 822 | 526

En Tabla 3 se presentan las diferencias de medias en
las subescalas de la TEMPS-A (Buenos Aires) entre los
grupos de Edad 1 (18-37 afios) y Edad 3 (58-88 afnos).

Se encontraron diferencias de significacion estadis-
tica en la variable distimia: p=.000, presentando los
sujetos pertenecientes al grupo de Edad 3 las puntua-
ciones mas elevadas, en la variable ciclotimia las pun-
tuaciones mas elevadas los presentaron los sujetos per-
tenecientes al grupo de Edad 1, p=.05; de igual manera
en la variable irritabilidad, los sujetos pertenecientes al
grupo de Edad 1, presentaron las puntuaciones mas
elevadas con una significacion estadistica :p=.008. En
la variable ansiedad los sujetos pertenecientes al grupo
de Edad 3 presentaron las puntuaciones mas elevadas
con una significacion estadistica de p=.02.

En Tabla 4 se presentan las diferencias de medias
entre los grupos de Edad 2 (37-57 afios) y el grupo de
Edad 3 (58-88 arfios)

Se detectaron diferencias de significacion estadisti-
ca p=.000, en la variable distimia donde los sujetos
correspondiente al grupo de Edad 3 presentaron las
puntuaciones mas elevadas, se registraron diferencias
casi significativas, p=.08 en la variable ansiedad donde
los sujetos correspondientes al grupo de Edad 3 pre-
sentaron las puntuaciones mas elevadas.

En la Tabla S se presentan los correlaciones entre las
diferentes subescalas de la TEMPS-A (Buenos Aires),
con la aplicacion del coeficiente de correlaciéon “r” de
Pearson.

Se detectaron correlaciones de significacion estadis-
tica en las variables: distimia-ciclotimia, p=.001, disti-
mia-irritabilidad, p=.001, distimia-ansiedad, p=.001,
de igual manera se observaron correlaciones significa-
tivas entre las variables, ciclotimia-irritabilidad,
p=-001, ciclotimia-ansiedad, p=.001 y irritabilidad-
ansiedad con igual significacion estadistica.
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Tabla 3. Valores de t de Student entre los grupos etareos
de Edad 1 (N=624) y Edad 3 (N= 170)
Escalas Edad N M DE T Sig.
Distimi 1 624 7,38 3,09 -5,57 .000
istimia
3 170 8,90 3,27
. s 1 624 7,41 4,30 1,92 .05
Ciclotimia
3 170 6,72 4,10
. L 1 624 11,09 4,34 72 .46
Hipertimia
3 170 10,81 4,98
s 1 624 5,42 3,37 2,66 .008
Irritabilidad 3 170 4,60 3,53
. 1 624 8,25 4,75 -2,33 .02
Ansiedad 3 170 | 922 | 508
Tabla 4. Valores de t de Student entre los grupos de
Edad 2 (N=144) y Edad 3 (N=170)
Escalas Edad N M DE T Sig
Distimia 2 144 7,31 3,91 -3,89 .000
3 170 8,90 3,27
Ciclotimia 2 144 6,16 4,79 -1,10 .26
3 170 6,72 4,10
Hipertimia 2 144 11,43 4,89 1,10 .26
3 170 10,81 4,98
Irritabilidad 2 144 5,00 4,09 92 .35
3 170 4,60 3,53
Ansiedad 2 144 8,22 526 | -1,72 .08
3 170 9,22 5,08

Tabla 5. Correlaciones entre las subescalas de la TEMPS-A (Buenos Aires).

Escalas Ciclotimia Hipertimia Irritabilidad Ansiedad
Distimia 481** -1.60* .304** .562**
Ciclotimia .079 .592%* .S564**
Hipertimia 112 .004
Irritabilidad 455

(**p=.001), (*p=.05)

En Tabla 6 se presentan los valores de la aplicacion
de ANOVA (analisis de la varianza), para detectar la
existencia de asociacion entre las subescalas de la
TEMPS-A (Buenos Aires) y las variables nominales teni-
das en cuenta en la presente investigacion: género
(femenino-masculino), estado civil (casados o en pare-
ja y solteros o viudos), nivel educativo (primario,
secundario y universitario) y localidad (Buenos Aires,
La Plata y San Luis).

En cuanto a las variables distimia y ansiedad se
pudo detectar una asociacion altamente significativa en
ambas con el género de los integrantes de la presente

muestra, presentando las puntuaciones mas elevadas el
grupo de mujeres, en cuanto a la variable hipertimia,
los varones presentaron las puntuaciones mas elevadas.

El estado civil mostré una asociacion de significacion
estadistica con la variable ciclotimia, presentando los
sujetos solteros o viudos las puntuaciones més elevadas.

El nivel educativo de los integrantes de la muestra
presentd una asociaciéon altamente significativa en las
variables: distimia, ciclotimia y ansiedad, siendo los
sujetos que habian cumplimentado la escolaridad pri-
maria los que presentaron las puntuaciones mas eleva-
das en estas variables.
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En cuanto a las localidades donde se tomaron las
diferentes muestras, se pudo detectar una asociaciéon
de significacion estadistica con la variable ansiedad,
siendo los sujetos pertenecientes a la ciudad de San
Luis, los que presentaron las puntuaciones mas eleva-
das en la mencionada variable.

Para indagar la estructura factorial del conjunto de
las subescalas de la TEMPS-A (Buenos Aires), se proce-

dié a aplicar Andlisis Factorial Exploratorio, compo-
nentes principales con normalizacién Kaiser.

Conforme a los resultados obtenidos, como se obser-
va en Tabla 7, los items de las subescalas de la TEMPS-A
(Buenos Aires) arrojan dos componentes, siendo el de
mayor peso factorial la subescala de hipertimia, seguida
por la de ciclotimia y ansiedad, presentando la subesca-
la de irritabilidad un menor peso factorial.

Tabla 6. ANOVA (Analisis de la Varianza). Grupo Total N= 938
Escalas Género Estado Civil N. Educativo Localidad
Distimia .001 207 .000 .796
Ciclotimia .622 .001 .000 .022
Hipertimia .000 .659 925 .100
Irritabilidad .110 .149 .074 .398
Ansiedad .000 577 .000 .003

Tabla 7. Analisis Factorial. Grupo Total N= 938
Escalas Componente (1) Componente (2)
Distimia .734
Ciclotimia .847
Hipertimia .929
Irritabilidad 741
Ansiedad .825

Discusion

Los resultados obtenidos mediante la aplicacion de
las subescalas de la TEMPS-A (Buenos Aires) y el poste-
rior procesamiento estadistico de los datos permitieron
observar que en el grupo total, las puntuaciones mas
elevadas se obtuvieron en la variable hipertimia,
(28,08%) seguida de la variable ansiedad (21,38%) Si
esta poblacion con caracteristicas hipertimicas enfer-
mara de depresiéon, podrian ser considerados dentro
del espectro bipolar soft (leve o suave) propuesto por
AKkiskal (4). En cuanto a la variable ansiedad la misma
podria ser considerada en la actualidad como un fené-
meno experimentado universalmente que surge como
reaccion emocional ante diferentes situaciones, por lo
que la ansiedad es considerada como un componente
basico de la condicién humana (8).

Existen casos, sin embargo, en que las respuestas de
ansiedad no ejercerian una funcién adaptativa y podri-
an dispararse en forma descontrolada, causando sufri-
miento para quienes la experimentan.

Cuando se compararon los grupos etarios de la pre-
sente muestra, sujetos de Edad 1 (18-37 afios) y Edad 2
(38-57 anos) fue posible detectar que los sujetos perte-
necientes al grupo de Edad 1, presentaron las puntua-
ciones mas elevadas en ciclotimia, es necesario desta-
car que el inicio de la ciclotimia ocurre normalmente
en individuos que se encuentran en los Gltimos afios

de la adolescencia o en los primeros afios de la década
de los 20 (10) y la prevalencia encontrada en la pobla-
cién general va de 0,47 al 1% a lo largo de la vida (6).

Al comparar los grupos de Edad 1 y Edad 3, se pudo
observar una mayor presencia de la variable distimia
en los sujetos del grupo de Edad 3 (58-88 afos). Es rele-
vante resaltar que una cantidad importante de perso-
nas sufren formas mas suaves de depresion cronica. El
término trastorno distimico se introdujo en el DSM-III
para la categorizacion de depresiones cronicas leves.
Un estudio epidemiologico del National Institute of
Mental Health (NIMH) inform6 de una prevalencia de
la distimia entre el 3 y 4 % en la poblacion adulta (22),
esta patologia cobra importancia ya que los individuos
con un trastorno distimico “puro” desarrollaran final-
mente episodios depresivos mayores (12). Segtn los
datos obtenidos en nuestro estudio, la poblacion de
mayor edad, que presenta una elevada incidencia de
rasgos temperamentales de distimia, podria estar en
riesgo de desarrollar un trastorno distimico completo o
un episodio depresivo mayor (15).

La variable irritabilidad encontrada en el grupo de
edad de los mas jovenes de la presente muestra nos
pone en alerta acerca de la posibilidad de que estos
sujetos también podrian desarrollar depresiones segin
datos epidemiologicos de Angst (5).

En cuanto a la mayor frecuencia de aparicién para
la variable ansiedad, asi como para el temperamento
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distimico, encontrada en sujetos del grupo de Edad 3
(58-88 afios), es coincidente con la alta tasa de comor-
bilidad entre la sintomatologia depresiva y ansiosa
reportada desde hace tiempo atrds en multiples estu-
dios e investigaciones ( 17).

En cuanto a las correlaciones que se pudieron
detectar en las diferentes escalas de la TEMPS-A
(Buenos Aires), las que presentaron mayor significa-
cion serian: distimia, irritabilidad, ansiedad y cicloti-
mia, que darian cuenta de la elevada comorbilidad
entre los trastornos afectivos y la ansiedad. Todas estas
variables podrian llevar a predisponer a los sujetos a
desarrollar trastornos afectivos en general o trastornos
bipolares en particular, de no mediar un seguimiento
cercano y/o intervenciones terapéuticas adecuadas.

Al establecer el analisis de la varianza entre las
subescalas de la TEMPS-A (Buenos Aires) y las varia-
bles nominales tenidas en cuenta, fue posible obser-
var que en la variable distimia, las mujeres presenta-
ron las puntuaciones mas elevadas, en consonancia
con los datos epidemiolégicos que confirman que la
depresion mayor es dos veces mas frecuente en las
mujeres que en los hombres (14). Se ha observado
también que en las culturas occidentales, las mujeres
entre 18 y 44 afios son las que manifiestan mayor tasa
de depresion (21).

En la variable hipertimia, son los varones los que
presentaron puntuaciones més elevadas, quizds como

reflejo de su rol evolutivo ligado a la exploracién y la
territorialidad (1), resultado que también ha sido repli-
cado en investigaciones anteriores en la poblacion
general (11).

En la variable ansiedad fueron las mujeres las que
presentaron las puntuaciones mas elevadas, al respecto
Echeburtia Odriozola (8) considera que sin que sepa-
mos exactamente por qué las mujeres se ven mas afec-
tadas que los hombres de trastornos de ansiedad, acla-
ra que un hecho de esta naturaleza no puede ser sino
el resultados de una interaccion de influencias biologi-
cas y culturales. Desde una perspectiva biologica, la
ansiedad favorece la supervivencia de la mujer que esta
menos dotada fisicamente para defenderse de los peli-
gros de la naturaleza y requiere una proteccién adicio-
nal durante el embarazo y la crianza de los hijos. Desde
una perspectiva cultural, hay una educacion diferen-
cial que actta tempranamente sobre las nifias indu-
ciendo respuestas de temor como propias.

En cuanto al estado civil de los integrantes de la
muestra fue posible detectar una asociacién con la
variable ciclotimia, siendo los sujetos solteros o viudos
los que presentaron las puntuaciones mads elevadas.
Podria suponerse que los sujetos con rasgos ciclotimi-
cos se ven dificultados al momento de establecer vin-
culos estables debido a su labilidad afectiva intrinseca,
o por otro lado quizas, que las personas que no tienen
pareja o una red de apoyo segura y cuentan con una
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predisposicion temperamental innata, serian mas pro-
clives a desarrollar un trastorno ciclotimico (2 ,10).
Aparentemente este trastorno afecta por igual a
hombres y mujeres, aunque es mas probable que las
mujeres con ciclotimia acudan a recibir tratamiento (7).

En la presente muestra los sujetos que s6lo habian
terminado la escolaridad primaria son los que presen-
tan mayor incidencia de temperamentos distimico,
ciclotimico y ansioso. Se podria pensar que este es un
grupo de mayor riesgo, ya que de desarrollar una pato-
logia afectiva completa, tendrian mas dificultades para
acceder a centros de salud mental, por no poder reco-
nocer su necesidad de ayuda; esto solo es una hipote-
sis que podria servir para investigaciones futuras.

En cuanto a la variable ansiedad, esta mostr6 una
asociacion con la localidad de los integrantes de la mues-
tra, siendo los habitantes de San Luis, los mas ansiosos,
contrariamente a lo que podria pensarse: que los sujetos
que viven en ciudades con mayor densidad de poblacion
como Buenos Aires y La Plata deberian tener presentar
rasgos de ansiedad mas elevados, por estar expuesto a
mayores situaciones estresantes cotidianas.

En cuanto al peso factorial de la presente muestra,
se pudo determinar que el componente de mayor
importancia seria la hipertimia, seguida de la cicloti-

mia y ansiedad. Los mayores rasgos hiperti-
micos de nuestra poblacién coinciden con
los encontrados en estudios realizados en
Italia (16) y en el Libano (11), y a su vez son
distintos, por ejemplo, a los de la poblacién
de Turquia (18).

Conclusiones

La aplicacion de la TEMPS-A (Buenos Aires)
permitié detectar que en la presente muestra los
sujetos con rasgos hipertimicos fueron los que
tuvieron la mayor prevalencia.

También fue posible observar que los
sujetos mas jovenes de la muestra, es decir
entre 18 y 37 afios de edad, tendrian mayor
riesgo de desarrollar trastornos ciclotimicos y
bipolares, y que los sujetos de mayor edad
serian mas vulnerables a desarrollar estados
depresivos tanto agudos como cronicos,
como por ejemplo la distimia. Ademas los
sujetos mas jovenes de esta muestra presen-
tarian mayores rasgos de irritabilidad. En
tanto los sujetos que habian pasado mas de
la mitad de la vida, es decir sujetos de mas de
50 afios, presentarian mayores rasgos de
ansiedad.

En cuanto al género, las mujeres presen-
taron mayores rasgos distimicos y ansiosos y los varo-
nes mayores rasgos hipertimicos. Teniendo en cuenta
el estado civil de los integrantes de la muestra, aque-
llos que estaban solos, es decir los solteros o viudos,
presentaban rasgos ciclotimicos; ademas pareciera que
los sujetos que s6lo habian completado la escolaridad
primaria, serian mas proclives a presentar tempera-
mentos distimicos, ansiosos y ciclotimicos.

Los sujetos pertenecientes a la ciudad de San Luis
son los que presentaron mayores rasgos de ansiedad
de todos los integrantes de la presente muestra.

Cabe destacar que la aplicacion de la TEMPS-A
(Buenos Aires) permite detectar los sujetos que se
encuentran en el extremo distal del espectro bipolar
(3), aquellos que serian més vulnerables a padecer tras-
tornos del estado de animo, y de esta manera se cons-
tituiria en una herramienta tutil para poder llevar ade-
lante tareas de prevencién y detecciéon temprana no
sOlo a nivel local sino también a nivel nacional.

Si bien el presente trabajo fue aplicado en tres loca-
lidades de nuestro pais, seria de gran importancia con-
tinuar el presente estudio en otras ciudades para poder
observar el comportamiento de las variables tenidas en
cuenta en el presente estudio H
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EL SUENO Y LOS SUENOS

Coordinacion
Gabriela Jufe
Silvia Wikinski

"

asamos un tercio de nuestra
vida durmiendo”. Hemos
escuchado y leido esta frase
innumerables veces, pero...;nos hemos
detenido a pensar realmente qué
importancia tiene este hecho? ;Qué
significan para nuestro organismo, en
general, y nuestro cerebro y nuestra
psiquis, en particular, esas horas de
aparente desconexion?

El estudio del suefio y sus avatares
ofrece una oportunidad para incursio-
nar en un tema controvertido: el de la
mente y su relacion con el cuerpo, o
viceversa. No escapa a la evidencia que
el fenomeno del suefio reconoce condi-
cionantes biologicos y tiene a su vez
resultados mentales. El didalogo va asi-
mismo en sentido opuesto, ya que expe-
riencias y emociones de la esfera psi-
quica producen cambios en el cuerpo
que se expresan como alteraciones en el
dormir. Hasta aqui no hay mds que
una de las multiples condiciones en las
que se nos revela la continuidad (;0
superposicion?) entre los fenomenos en
apariencia corporales y los que son,
también en apariencia, mentales. Pero
lo interesante es que el suefio, en su
doble acepcion, puede ser objeto de

investigacion en el laboratorio (el labo-
ratorio del investigador basico, el labo-
ratorio de suerio) y el consultorio psico-
analitico. Parece entonces ser un drea
privilegiada de estudio para abordar el
tema “mente-cuerpo”.

En este Dossier hemos intentado dar
cuenta de estas distintas miradas posi-
bles. Para ello hemos contado con la
colaboracion de investigadores que tra-
bajan en el suefio o temas estrechamen-
te relacionados con él. Diego Golombek
analiza el suefio y sus trastornos desde
una perspectiva cronobiologica, inclu-
yéndolo dentro de los cambios psiquicos
y corporales que se producen a lo largo
de las veinticuatro horas del dia.
Daniel Cardinali nos brinda una revi-
sion del papel de la melatonina en la
regulacion del suefio y de otras funcio-
nes fisiologicas. Gabriela Jufe repasa la
farmacologia de los nuevos hipnoticos
tomando como punto de partida la
fisiologia del suefio. A continuacion, en
un transito hacia el papel del suefio en
la organizacion psiquica, Carlos Baratti
y colaboradores, nos permiten conocer
la polémica actual acerca de las posi-
bles relaciones entre el suefio y la con-
solidacion de la memoria. Finalmente,
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y ya en ese otro laboratorio del soniar
que ofrece la sesion psicoanalitica, con-
tamos con la colaboracion de Ricardo
Avenburg, Ana Berezin, Leonardo
Peskin y Ricardo Spector, a quienes pre-
guntamos qué lugar tienen los suefios
en la prdctica psicoanalitica actual.
Seguramente no hay dos personas
que duerman y suefien de la misma
manera y, por supuesto, la literatura no
ha permanecido ajena a lo sorprendente
de este fenomeno. Por citar algunos her-
mosos ejemplos, Julian Barnes (Una
historia del mundo en diez capitulos y
medio, editorial Anagrama, Barcelona,
1994, p. 262) lo ilustra de la siguiente
manera, cuando un personaje compara
su manera de dormir con la de su
mujer: “...El suefio democratiza el
miedo. El terror de un zapato perdido o
de un tren que no llegamos a coger es
aqui tan grande como el de un ataque

guerrillero o una guerra nuclear. La
admiro porque tiene mucho mejor orga-
nizada que yo esta tarea de dormir que
todos hemos de hacer, cada noche, ina-
cabablemente, hasta que morimos. Ella
lo maneja como un experto viajero que
no se siente amenazado por un nuevo
aeropuerto. Mientras que yo estoy acos-
tado alli, en la noche, con un pasaporte
caducado y empujando un carrito de
equipajes con una rueda chirriante en
direccion a una puerta equivocada”. Y
Adolfo Bioy Casares escribio (Borges,
Ediciones Destino, Buenos Aires 2006,
p. 1962): “Borges asegura que prefiere
la idea del descanso, del blank, a la de
sofiar, estar ocupado en toda suerte de
tonterias, en la ‘locura del suefio’. A mi,
por el contrario, una noche de suerios
me deja por lo general un buen recuer-
do: de noche aprovechada.” Usted, lec-
tor, ;qué prefiere? B
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El suefio es ritmo
(v los ritmos, ritmos son)

Diego A. Golombek
Universidad Nacional de Quilmes / CONICET
Departamento de Ciencia y Tecnologia, Universidad Nacional de Quilmes
Buenos Aires, Argentina.
E-mail: dgolombek@ungq.edu.ar

“En este mundo hay dos tiempos.
Un tiempo mecdnico

y un tiempo corporal.

El primero es tan rigido

y metdlico como un pesado
péndulo que va y vuelve,

va y vuelve, va y vuelve.

El segundo gira y se ondula
como un pez azul en una bahia.
El primero es inflexible

y predeterminado.

El segundo elige el futuro

a medida que transcurre.”

Alan Lightman,
Suerios de Einstein

egun un libro an6nimo y muy popular apareci-
do en Weimar en 1802, el suefio es un estado
“en el que tanto el hombre como los restantes
seres vivos cesan aparentemente de vivir”. Asi, no es
casual que Hipnos, dios del suefio, sea el hermano de
la muerte (y ambos, Hipnos y Tanatos, hijos de Nix, la
noche). Sin embargo, nada puede estar mas alejado de
la realidad fisiologica: el sueflo es un proceso clara-
mente activo, en el que una serie de estructuras cere-
brales se encienden, y ritmico, debido a su naturaleza
claramente periodica.
El ciclo de suefio-vigilia es uno de los ritmos diarios
y circadianos mas tipicos a considerar y, si bien posee
caracteristicas distintivas y exclusivas, puede ser abor-
dado como un ejemplo de incumbencia especifica para
la cronobiologia (14, 15, 22). Esta ciencia estudia los
ritmos en las funciones corporales y los relojes biol6-
gicos que los controlan. Podria aventurarse 1960 como
una probable fecha de inicio de esta disciplina, cuan-
do Jurgen Aschoff y Colin Pittendrigh organizaron un
importante congreso internacional en Cold Spring

Harbor (2). Si bien los ritmos de periodicidad diaria (o
circadiana) son los mas estudiados, aquellos mas rapi-
dos (llamados ultradianos, como la frecuencia cardiaca
o los picos de hormonas hipotalamicas) o mas lentos
(los infradianos, como el ciclo menstrual o los ritmos
estacionales) caen dentro del espectro de estudio de la
Cronobiologia (9, 11, 16, 20). Los distintos tipos de rit-
mos biolodgicos se ejemplifican en la Tabla I.

El sistema circadiano

Muchos fenémenos fisicos son ciclicos, como la
alternancia entre el dia y la noche, el ciclo lunar, las
estaciones del ano, etc. La mayoria de los organismos
vivos tienen actividades ritmicas similares. En ausen-
cia de cambios ambientales definidos, es decir en con-
diciones constantes en las que no hay indicios exter-
nos del paso del tiempo, el organismo expresa ritmos
circadianos con un periodo cercano, pero no exacto, a
las 24 horas. Esto indica la existencia de un reloj endo6-
geno, llamado reloj circadiano, cuya periodicidad es de
aproximadamente 24 horas. Los animales diurnos
como el hombre tienen un periodo circadiano de mas
de 24 horas, mientras que ciertos animales nocturnos
como el ratébn presentan en general un periodo circa-
diano de menos de 24 horas.

Los ritmos circadianos se adecuan al ambiente de 24
horas mediante el ajuste por factores ambientales que
acttan como sincronizadores (usualmente llamados
zeitgebers, “dadores de tiempo”) forzando la periodici-
dad del reloj circadiano para adoptar la de 24 horas del
ambiente. El sincronizador ambiental mas poderoso es
el ciclo de luz/oscuridad, al que se suman, en los
mamiferos superiores, distintos factores sociales (1).

En mamiferos, el sistema circadiano tiene tres com-
ponentes principales (Figura 1): (a) una via de entrada
del Zeitgeber o agente sincronizador; (b) un oscilador,
formado por estructuras y genes marcapasos que gene-

Resumen

En este trabajo se revisan aspectos del ciclo suefio-vigilia considerado como un ritmo circadiano. Asi, se describen las caracte-
risticas principales del sistema circadiano (incluyendo su origen, sincronizacion y aplicaciones clinicas) y los trastornos del
suefio relacionados con su estructura cronobioldgica, incluyendo los sindromes de avance o retraso de fase, o los desajustes en
respuesta a vuelos transmeridianos o trabajos en turnos rotativos.

Palabras clave: Ciclo suefio-vigilia — Ritmos circadiano - Sincronizacion

SLEEP IS RHYTHM (AND THE RHYTHM, RHYTHM IS)
Summary

In this paper several aspects of the sleep-wake cycle, considered as a circadian rhythm, are reviewed. The principal character-
istics of the circadian system (including its origin, entrainment and clinical applications) are described, as well as chronobio-
logical sleep disorders, including advance or delay phase syndromes and desynchronization due to transmeridian flights or

shiftwork.

Key words: Sleep-wake cycle — Circadian rhythms - Entrainment
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FRECUENCIA DE LOS RITMOS BIOLOGICOS

Tipo de ritmo Periodo Ejemplos
0.1 seg. Electroencefalograma
1 seg. Ritmo cardiaco
ULTRADIANO 6 seg. Ritmo respiratorio
60 min. Secreciones hormonales
90 min. Alteraciones de estados de suefio
Actividad-Reposo
CIRCADIANO 24 horas Temperatura corporal
28 dias Ciclo menstrual
INFRADIANO 365 dias Hibernacion

ran la sefial circadiana (10); y (c) vias eferentes desde
los marcapasos a los sistemas efectores (revisado en
(17)). La via de entrada al reloj comprende a la retina
y al tracto retinohipotalamico. El oscilador principal
estd formado por los ntucleos supraquiasmaticos
(NSQ), un conjunto de células nerviosas que se
encuentra en el hipotalamo. Los NSQ se comunican
con el resto del organismo utilizando proyecciones
nerviosas y secreciones humorales, tanto para las vias
de entrada como para las de salida. Las principales afe-
rencias provienen de la retina, a través de una via
directa (monosinaptica) retinohipotalamica, a partir
de la cual se realiza la sincronizacion de los ritmos por
la luz ambiental. Asimismo, otras areas del cerebro
también inervan a los NSQ, incluyendo los nuacleos del
rafe (de importante participacion en el establecimien-
to del ciclo de sueflo-vigilia) o areas talamicas.
Finalmente, los NSQ reciben senales hormonales entre
las que se destaca la influencia de la melatonina pro-
veniente de la glandula pineal.

Funciones fisioldgicas del sistema circadiano

Todas nuestras funciones corporales se encuentran regi-
das por un control cronobiologico. Podria afirmarse que
no existe funciébn que no posea ritmos diarios, tanto sea
en el comportamiento, la fisiologia, la biologia celular o
incluso los fenbmenos moleculares. Es mas, a esta altura
casi seria mas interesante descubrir alguna funcién que no
fluctuara ritmicamente con un periodo de 24 horas, pero
probablemente seria una busqueda infructuosa. Pero lo
que verdaderamente hace funcionar a nuestra maquina
del tiempo es su armonia interna: los diferentes ritmos
diarios o circadianos del cuerpo humano se encuentran
estrechamente relacionados entre si, formando un verda-
dero orden temporal interno. Las diversas variables pose-
en valores maximos y minimos en forma concertada; en
forma muy generalizada, las variables catabdlicas (desem-
pefio psicomotor, variables cardiorespiratorias, etc.) sue-
len tener sus maximos durante el dia, mientras que las
anabolicas (funciones de reparacion y crecimiento) suelen
estar mas activas durante la noche. Por altimo, existe una
serie de variables que preparan al organismo para el des-
pertar (como el caso del cortisol) que experimentan valo-
res maximos hacia la madrugada. Este concierto crono-
biologico tiene como consecuencia que estemos mejor
preparados para diferentes funciones y comportamientos
en distintas horas del dia.

Muchas enfermedades afectan directamente la
estructura temporal del organismo; se ha comprobado
que las enfermedades cronicas muchas veces resultan
en una alteracion del orden temporal interno. Es mas,
cuando los ambientes de tratamiento resultan muy
agresivos en cuanto a la cronobiologia normal (como
en los casos de terapia intensiva en los que las luces
permanecen encendidas las 24 horas y se producen
irrupciones en la sala en cualquier momento del dia) la
remision de la enfermedad se dificulta, en comparacion
con situaciones cronobiolégicamente mas “normales”.

Los criterios diagnoésticos y de andlisis se ven pro-
fundamente afectados por la hora del dia en que sean
realizados. Los valores Ginicos de temperatura corporal,
presion arterial, etc., no son representantes fidedignos
de la fisiologia corporal, dado que no indican las varia-
ciones temporales normales de las variables en cues-
tion. Las mediciones continuas a lo largo del dia (en
algunos casos ambulatorias) han arrojado nuevas
tablas de valores de referencia para maltiples variables
diagnosticas, de suma utilidad cuando deben realizar-
se analisis en horarios diferentes a los usuales (véase
(20) para ejemplos y referencias adicionales). Por alti-
mo, los tratamientos mismos se ven notoriamente
afectados por la hora de realizacion. Si bien esto se
aplica a cualquier tipo de tratamiento, los mads estu-
diados han sido los de tipo medicamentoso. El horario
de administracion de los farmacos es una variable de
suma importancia para evaluar su eficacia y efectos
secundarios. La rama de la cronobiologia que estudia
el efecto de las drogas dependiendo de su hora de
administracion es la cronofarmacologia. Se han logra-
do espectaculares mejorias en los efectos deseados de
las drogas (asi como se han minimizado los efectos
secundarios) administrandolas en el horario adecuado,
incluyendo farmacos citostaticos, analgésicos, antia-
lérgicos y B-bloqueantes, entre muchos otros (20).

Ritmos circadianos en humanos

Existen ritmos diarios en la mayoria de las funciones
fisiologicas, comportamentales y bioquimicas en
humanos:

En la mayoria de los casos son circadianos, o sea que
se mantienen en condiciones de aislamiento (23). En
estos casos, distintos ritmos pueden adoptar diversas
periodicidades end6genas (por ejemplo, en ausencia
de seniales sincronizadoras del ambiente, el ciclo de
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temperatura se mantiene con un periodo cercano a las
24 h, mientras que el de suefio-vigilia puede llegar a
un periodo de més de 30 h; este fendmeno es conoci-
do como desincronizacion interna).

Suelen ser predictivos, es decir ocurren de manera y en
tiempos tales que permiten que el organismo se prepa-
re frente a futuros cambios en el ambiente (por ejem-
plo, el pico de cortisol ocurre antes del despertar, de la
misma manera que el comienzo del ascenso de la tem-
peratura corporal, preparando al cuerpo para lo que
ocurrird unas horas mas tarde).

Existe una sincronia en las fases de los diferentes rit-
mos del cuerpo de modo de dotarlo de una verdadera
economia temporal destinada a optimizar los recursos.
En particular, el ciclo de suefio-vigilia posee correlatos
temporales en diversas variables neuroendodcrinas (6).

Alteraciones circadianas del sueiio

Los desordenes del suefio producidos por alteraciones
de los ritmos circadianos ocurren a raiz de una desin-
cronizacion del reloj biolégico con el medio ambiente.
Los mismos comprenden, entre otros, los sindromes de
suefio en fase retrasada y de sueflo en fase adelantada,
el sindrome por cambio de zona horaria o jet lag y los
trastornos del suefio debidos a cambios en el turno de
trabajo o shiftwork (19). Asimismo, se han reportado
casos de ciclos de suefio-vigilia con periodos diferentes
de 24 h (aquellos en los que falla la sincronizacion; un
ejemplo extremo de esta condicion estd dado en indivi-
duos ciegos) y, en forma mas comun, una marcada dis-
minucion en la amplitud de los ritmos (como se evi-
dencia, por ejemplo, en la ancianidad).

Las consecuencias de estos trastornos resultan en un
conjunto de sintomas tales como problemas de insom-
nio, disminucién general del estado de alerta, irritabi-
lidad, problemas gastrointestinales y deficiencias cog-
nitivas (18).

Alteraciones de fase del suefio

El sindrome de fase avanzada causa comtunmente el
inicio del suefio alrededor de las 7 de la tarde y el des-
pertar espontaneo alrededor de las 2 de la mafiana. Los
individuos afectados tienen un adelanto no so6lo en su
ciclo de suefio sino también en los ciclos de tempera-
tura y de secrecion de la hormona melatonina. Si bien
es comuan entre los ancianos - que tienden a dormirse
y a despertarse mas temprano a medida que envejecen
- se identific6é hace relativamente poco un sindrome
familiar.

El Sindrome Familiar de Fase Avanzada (FASPS, del
inglés Familial Advanced Sleep Phase Syndrome) es causado
por una mutacion en el sitio de union a la enzima casei-
na kinasa Ie (CKle) del gen reloj Per2 humano, hPer2 (21).

Las personas que padecen de sindrome de fase retrasa-
da de suefio (DSPS) se encuentran usualmente despiertas
hasta altas horas de la madrugada y tienen grandes difi-
cultades para despertarse a la mafiana. Comparten en
general las siguientes caracteristicas:

- Poseen una habilidad normal - o incluso mayor - de
dormir por la mafiana, y a veces también durante la tarde
(a diferencia del insomnio crénico, en el que no resulta
mas facil dormir durante la mafiana que por la noche).

- Pueden llegar a dormir bien y de forma regular cuan-
do son capaces de seguir su propio horario de sueno, por
ejemplo durante los fines de semana o en vacaciones.

- E1 DSPS es una condicién crénica. Su diagnéstico no
resulta valido si los sintomas no han estado presentes por
lo menos durante el altimo mes.

A menudo, los afectados s6lo consiguen dormir unas
pocas horas en la noche durante la semana laboral. De
esta forma, deben compensar la falta de suefio dur-
miendo hasta muy tarde los fines de semana o toman-
do largas siestas durante el dia, lo cual les permite un
descanso a la somnolencia diaria pero también ayuda
a reforzar el desfase en su ciclo de suefio.
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Jet Lag y trabajo en turnos rotativos
“Al viajar a Europa,
el alma tarda tres dias mds en llegar.”
Gabriel Garcia Mdrquez.

La desincronizacion por vuelos transmeridianos (jet
lag) retine todos los sintomas que resultan de la adap-
tacion del organismo a un nuevo horario. Este peculiar
malestar, que incluye entre otros sintomas las sensacio-
nes de cansancio y desorientacion, fue descripto técni-
camente por primera vez por Wiley Post, un aviador
norteamericano que recorrié el mundo en ocho dias en
1930, y mucho antes por los cronistas de la expedicion
de Magallanes en el siglo XVI (por no hablar de la vuel-
ta al mundo de Julio Verne).

Se nota una desincronizacién externa, consistente
en que las horas de las comidas, de actividad y del
suefio se desplazan respecto a los puntos de referen-
cia que eran habituales a la persona. Asimismo, el
cambio de horario obliga a una adaptaciéon de los rit-
mos circadianos que no se hace a la misma velocidad
en cada individuo, y una clara falta de sueflo, a
menudo debida al viaje en si y a las actividades prac-
ticadas por el viajero.

Se ha demostrado experimentalmente que la adapta-
cion es mas facil cuando se realiza un desplazamiento al
oeste — en que el dia se extiende - que hacia el este (reduc-
cion de la jornada). Esto es seguramente debido a que el
reloj biologico tiene un ritmo endodgeno de 25 horas y
acepta con mas facilidad reajustarse a un periodo que sea
superior a 24 horas que a un periodo inferior. La adapta-

cion también se hace en funcién del nimero de husos
atravesados. Los tiempos de reajuste son aproximada-
mente de un dia por hora de desincronizacion.

Los tratamientos actuales para los desérdenes del
sueno incluyen la exposicién a pulsos de luz brillante
en determinadas fases del dia, la administracién de
melatonina en los horarios adecuados o una combina-
ciéon de ambos (5, 12). Asimismo, cabe mencionar el
hecho de que los trastornos relacionados con desin-
cronizaciones circadianas se ven agravados con la edad
avanzada, dado que el oscilador parece volverse mas
rigido y menos adaptable a cambios ambientales (8).

El trabajo en turnos rotativos podria ser considerado
un jet-lag constante, que se traduce en una mayor pre-
disposicion a la fatiga. Si sumamos los efectos que la
desincronizacion horaria tiene sobre el equilibrio de la
vida social y familiar, se podria asegurar que los tras-
tornos que sufren estos trabajadores son consecuencia
del triple conflicto biolégico, laboral y socio-familiar
al que estdn sometidos.

El organismo humano se encuentra adaptado a una
mayor actividad en horas diurnas. Por lo tanto, en
horas nocturnas se producen de manera fisiologica
fendmenos como el descenso de la temperatura corpo-
ral y de la presiéon sanguinea, una disminucién de la
capacidad de atencién y de la rapidez de los movi-
mientos, etc. Los principales tratamientos para quienes
trabajan de noche o en turnos rotativos consisten en
patrones de exposicion a luz brillante (3, 13, 18), admi-
nistracion de melatonina (4) o de drogas como moda-
finilo (7).
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Conclusiones

Los ritmos circadianos representan una adaptacion
evolutiva a un ambiente que cambia ciclicamente - en
cierta manera se puede considerar que son una forma de
internalizar el tiempo externo. Ademds de esta adapta-
cion ecologica, la capacidad de predecir eventos tam-
bién constituye una gran ventaja, al igual que la posibi-
lidad de ordenar temporalmente diversas variables fisio-
légicas, lo que resulta en una mayor eficacia para el
organismo.

Obviamente debe haber una correspondencia entre
ambos tiempos (el “tiempo de afuera” y el “tiempo de
adentro”) para que los ritmos puedan cumplir con su
rol adaptativo; esta correspondencia se denomina “sin-
cronizacién” y equivale a igualar el periodo endégeno
del reloj circadiano (con el del sincronizador externo o
zeitgeber. Asimismo, en condiciones normales la fase de
los diferentes ritmos guarda una estrecha relacion entre
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si y con el ambiente. Existen dos grandes divisiones
para los trastornos de los ritmos biologicos en huma-
nos: los endogenos, en los que falla alguna parte del sis-
tema de temporizacién y los exdgenos, en los que se
pierde la correspondencia con el zeitgeber. Estos trastor-
nos pueden involucrar una modificacién en el periodo
endbgeno o, més comtnmente, la falta de coordinacién
de fase entre el reloj y el ambiente. Aqui se inscriben,
justamente, las desincronizaciones circadianas de las
que trata este articulo, algunas de las cuales son clara-
mente producto de la llamada “sociedad de 24 horas”,
con nuevos requerimientos, servicios y demandas labo-
rales. Los trastornos resultantes de estas patologias (cog-
nitivos, cardiovasculares, menstruales, gastrointestina-
les, alteraciones en el ciclo de suefio) son lo suficiente-
mente graves como para estar atentos a las consecuen-
cias de forzar la maquinaria del reloj para rendir en
situaciones para las que no esta prevista. Lo que se dice
un “signo de los tiempos”H
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La glandula pineal secreta melatonina durante la noche

a coincidencia del periodo de secrecion de

melatonina con la fase de oscuridad, es un

hecho comtn a la casi totalidad de los seres
vivientes (26). Asi, la concentraciéon plasmatica de mela-
tonina presenta un ritmo circadiano, con valores maxi-
mos nocturnos que oscilan entre 100 y 200 pg/ml y
minimos durante el dia (10-30 pg/ml) en humanos adul-
tos (17). El comienzo de la secrecién de melatonina es al
caer la tarde (aprox. 19 hs) y el maximo de secrecion de
melatonina se produce entre las 2 y las 6 de la mafiana,
sin relacion episodica con las fases del suefio. La ampli-
tud del pico secretorio de melatonina es un indicador de
la actividad del oscilador circadiano primario, los ntcle-
os supraquiasmaticos (NSQ) del hipotdlamo, o de la
forma en que esta actividad se trasmite (15).

La secrecién de melatonina estd influida por dife-
rentes factores: (a) La edad: las diferencias dia-noche en
la concentracién de melatonina plasmatica son de 3 a 5
veces mayores en los nifios que en los ancianos. (b) La
estacién del afio: en verano, el comienzo del pico de
secrecion se adelanta y en invierno se retrasa. (c) El ciclo

menstrual: en la fase preovulatoria se ha observado un
descenso en la cantidad de melatonina secretada. (d) El
estilo de vida, tipo de trabajo o cualquier otro factor que
condicione el tiempo de exposicién al sol. (e) Drogas:
varios farmacos disminuyen la amplitud del pico noc-
turno, tales como los bloqueantes beta adrenérgicos o
las benzodiacepinas. (f) El tipo de luz: la luz brillante
artificial, de una intensidad de 2500 lux (la intensidad
del atardecer en verano), anula el pico nocturno dentro
de los 10 a 20 min de la exposicidn, retornando la mela-
tonina a su valor luego de 40 min de oscuridad (2,17).
El efecto en dias subsiguientes es el adelanto en el
comienzo del pico secretorio de melatonina; la misma
intensidad luminica aplicada en la Gltima parte de la
fase de oscuridad adelanta el pico secretorio.

Debe notarse que a diferencia de otras hormonas,
la secreciéon dia a dia de melatonina cambia muy
poco. Esto hace que la funcién especifica de la hor-
mona (un “cédigo quimico de la oscuridad” pueda
cumplirse con eficiencia. Por el contrario, las varia-
ciones interindividuales son muy grandes, existiendo
un componente genético, como lo han indicado estu-
dios en gemelos (25).

Resumen

La neurohormona melatonina se libera de la glandula pineal en relacion con el ciclo de luz / oscuridad. Existe una asociacion
temporal entre la elevaciéon nocturna de melatonina y la “apertura de las puertas del suefio”. Esta relaciéon, ademas del efecto
promotor del suefio de la administracion endégena de melatonina, indica la posible participacién de la melatonina pineal en
la regulacidn fisioldgica del suefio. La melatonina también posee una destacada actividad antioxidante, citoprotectora y antia-
poptotica. Con la edad se produce una disminucién progresiva de la secrecion de melatonina. Los niveles mds suprimidos son
alcanzados en el severo disturbio del ritmo suefio / vigilia observable en la enfermedad de Alzheimer (EA). En varios ensayos
clinicos comprendiendo gerontes insomnes y pacientes con EA la melatonina ha sido consistentemente efectiva en mejorar el
disturbio de suefio. Los resultados indican que la melatonina ex6gena es mas efectiva para promover suefio cuanto mas bajo
es su nivel endégeno. Existe también evidencia clinica sobre la utilidad de la melatonina para mejorar el suefo alterado en
numerosas patologias neurologicas pediatricas. Recientemente se ha introducido un analogo de la melatonina sobre recepto-
res MT;/MT, (Ramelteon) como un nuevo tipo de hipnoéticos carente de propiedades de droga de abuso o de dependencia.

Palabras claves: Melatonina - Regulacidn fisiologica del suefio - Ciclo luz/oscuridad - Ritmo suefio/vigilia.

MELATONIN. PHYSIOLOGY AND CLINICAL APPLICATIONS

Summary

The neurohormone melatonin is released from the pineal gland in close association with the light-dark cycle. There is a tem-
poral relationship between the nocturnal rise in melatonin secretion and the “opening of the sleep gate” at night. This associ-
ation, as well as the sleep promoting effect of exogenous melatonin, implicates the pineal product in the physiological regula-
tion of sleep. Melatonin also has remarkable antioxidant, cytoprotective and antiapoptotic properties. A decreased production
of melatonin with age is documented in a majority of studies. Diminished nocturnal melatonin secretion with severe distur-
bances in sleep/wake rhythm has been consistently reported in Alzheimer’s disease (AD). In clinical trials involving elderly
insomniacs and AD patients suffering from sleep disturbances exogenous melatonin has repeatedly been found to be effective
in improving sleep. The results indicate that exogenous melatonin is more effective to promote sleep in the presence of a dimin-
ished production of endogenous melatonin. There is also evidence that melatonin is very useful to ameliorate the altered sleep
/ wake cycle found in a number of neurological pediatric disorders. A MT,/MT, receptor analog of melatonin (ramelteon) has
recently been introduced as a new type of hypnotics with no evidence of abuse or dependence.

Key words: Melatonin - Physiological regulation of sleep - Light/dark cycle - Sleep/wake rhythm.
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La glandula pineal, ubicada en el epitdlamo, entre
ambos tubérculos cuadrigéminos superiores, recibe
informaci6n sobre la luz ambiental a través de la via
retina - NSQ - proyecciones descendentes autonémi-
cas a la columna intermediolateral cervical - ganglios
simpaticos cervicales superiores - inervacién simpati-
ca postganglionar pineal. Existen también proyeccio-
nes centrales desde areas como el tdlamo e hipotala-
mo cuyo papel no estd atn aclarado. La melatonina se
sintetiza a partir del triptofano en la glandula pineal
a través de la hidroxilacion y descarboxilacion a sero-
tonina, y N acetilacién y O metilacién de la serotoni-
na a melatonina.

La variacion luz/oscuridad en la sintesis de mela-
tonina es el hecho esencial que explica la participa-
cion de la glandula en la fisiologia de los ritmos bio-
l6gicos. La funcién de la melatonina es doble: por un
lado “abre las puertas del suefio” al inhibir la activi-
dad promotora de la vigilia de los NSQ al caer la tarde.
A su vez la melatonina es la “hormona de la oscuri-
dad”, cédigo quimico de la duracién de la noche,
habiéndose establecido el papel de la glandula pineal
en la transmisioén de informacién luminosa al sistema
neuroendocrino. El ejemplo més obvio es el de la
reproduccion estacional, controlada en los animales
que viven en zonas templadas por los cambios ciclicos
en la longitud del fotoperiodo. La pinealectomia blo-
quea la capacidad para percibir correctamente la sefial
ambiental estacional (15). Como la longitud de la fase
de oscuridad es detectada a través de la extensiéon de
la fase de secrecion de melatonina, es posible admi-
nistrar melatonina de tal forma de reproducir la fase
de larga duracién de la noche invernal, o la fase de
corta duracion del verano. En estas condiciones el
animal responde a la informacién suministrada por la
melatonina sea cual fuere la condicién de ilumina-
cién ambiental. Para los ritmos circadianos, la mela-
tonina es una sefial circulante sincronizadora de gran
eficacia. Esto ha podido ser demostrado para numero-
sos ritmos de 24 h, tanto de fen6émenos centrales
como periféricos (1,13).

La melatonina tiene multiples mecanismos de acciéon

En base a sus propiedades cinéticas, especificidad y
localizacion se han identificado distintos receptores
para la melatonina tanto en el SNC como en la peri-
feria (20). Se ha completado el clonado de los recep-
tores MT; y MT,, ambos pertenecientes a la superfa-
milia de receptores de membrana asociados con pro-
teinas G. Estos receptores median la inhibicién por
melatonina de la adenilato ciclasa (y en el caso del
receptor MT,, de la guanilato ciclasa) y participan en
la accién de la melatonina sobre la fase y amplitud de
los ritmos circadianos. Por su liposolubilidad la mela-
tonina atraviesa las membranas y se asocia con prote-
inas citoplasmaticas como el “receptor” MT; y la cal-
modulina. El presunto “receptor” MT; tiene un 95%
de homologia (identidad) con la quinona reductasa 2;
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se piensa que la uno de los mecanismos de accion de
la melatonina es la modificacién en forma directa de
esta enzima, asociada con la respuesta inflamatoria y
la regulacion de la presion intraocular. Los efectos
sobre calmodulina se acompafian de importantes
cambios en el citoesqueleto. Por Gltimo la melatonina
accede al nucleo celular donde también se han descri-
to sitios receptores, no totalmente identificados atn.
El receptor nuclear de la melatonina pertenece a la
superfamilia de los receptores huérfanos RZR/ROR.
Tiene que ver, entre otras, con la modulaci6én de la 5-
lipoxigenasa y participa en la immunomodulacién
(20,33).

Asimismo, tanto en el citoplasma como en el
nucleo celular la melatonina tiene importantes efec-
tos antioxidantes y de “scavenger” (barredor) de radi-
cales libres (Fig. 1) (33,44). Estos efectos se ejercen de
tres maneras: (a) La melatonina tiene actividad de sca-
venger. (b) La melatonina se metaboliza a otros com-
puestos de gran actividad antioxidante. (c) La melato-
nina también es un antioxidante indirecto, estimu-
lando la sintesis de enzimas antioxidantes e inhibien-
do la de enzimas prooxidantes. Existe ademas un efec-
to antiapoptético y citoprotector de la melatonina
ejercido en condiciones de isquemia (no relacionado
con radicales libres) y atribuibles a una actividad esta-
bilizadora de la membrana mitocondrial (26).

La melatonina actiia como “manecilla” endocrina del
reloj circadiano

En la especie humana la melatonina desempefa
como funcién principal la coordinacioén de la ritmici-
dad circadiana, fundamentalmente del ciclo suefo-
vigilia (2,13). El incremento vespertino en la secre-
cibn de melatonina se encuentra asociado con el
desencadenamiento del suefio.

La melatonina representa una “manecilla” del
reloj biol6égico en el sentido que responde a sefiales
provenientes del NSQ y que la variacion temporal del
ritmo de melatonina indica el estado del reloj, tanto
en términos de fase (horario en el reloj interno en
relacion con el horario externo) como de amplitud.
Un respaldo para tal funcién fisiol6gica deriva de
estudios clinicos en ciegos con ambliopia total que
muestran un libre curso de sus ritmos circadianos
(p-ej., presenta un ritmo suefio / vigilia de unas 25
h/dia), corregibles por la administracion de melatoni-
na. La evidencia mas directa surge de la demostracion
que la curva de respuesta de fase para la melatonina es
unos 180 grados opuesta a la de la luz (2).

La melatonina en dosis de 3-5 mg diarios mantie-
ne la sincronizacién del ritmo circadiano a un ciclo de
24 horas también en personas que viven en condicio-
nes capaces de inducir un ritmo en libre curso.
Ademaés de su efecto en sujetos ciegos con ausencia de
vision luz, en adultos mayores normales (14) y en
pacientes dementes con desincronizacion del ciclo
suefo-vigilia (12) la administracién de melatonina
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reduce la variabilidad en la hora de inicio del suefio.
El efecto de desplazamiento de la fase por la melato-
nina es también suficiente para explicar su efectividad
como tratamiento de los trastornos del suefio secun-
darios a alteraciones circadianas como el jet lag o el
sindrome de fase retardada del suefio (2,10).

La melatonina es de utilidad en distintas alteraciones
del suefio

El efecto promotor del suefio de la administracion
exogena de melatonina y su efecto sedante se conoce
desde hace mucho tiempo. Tal efecto es probable-
mente la consecuencia de un aumento de la tenden-
cia al suefio (al producir una caida de la acciéon pro-
motora de la vigilancia por los NSQ y asi el descenso
en la temperatura corporal, efecto MT;). La dosis
comunmente empleada de melatonina es de 3 mg,
unos 30 min antes del horario habitual de suefio aun-
que en algunos casos se han usado dosis menores (46)
o mayores (16). La determinacién de la acciéon hipn6-
tica de la melatonina administrada durante el dia y su
comparaciéon con la benzodiacepina triazolam ha
indicado que una dosis de 6 mg de melatonina posee
el mismo efecto hipnoético que 0.125 mg de triazolam
(38). En otro estudio controlado con placebo a doble
ciego con un disefio cruzado incluyendo temazepam
(20 mg), la actividad hipnoética de la melatonina en
horas tempranas de la tarde (en ausencia de melato-
nina endégena) fue similar a la del temazepam (42).
Estos datos en seres humanos reprodujeron los hallaz-
gos previos en roedores (24).

Los niveles de melatonina pineal declinan con la
edad. Asi, una situacién habitual donde la melatoni-
na puede tener efecto beneficioso es en el insomnio
relacionado con el envejecimiento (35). El efecto de la
melatonina sobre la polisomnografia de pacientes
insomnes fue determinado en varios estudios. En
insomnes de mediana edad y gerontes que utilizaron
preparados de liberacién inmediata y liberacién con-
trolada 30 minutos antes de acostarse, los registros
polisomnograficos y la actigrafia del suefio mostraron
que la melatonina acorta la latencia para el suefio. No
hubo correlacién entre la produccién previa de mela-
tonina y la respuesta al metoxindol (8).

La melatonina result6 de utilidad en trastornos del
suefio vinculados con el sindrome de piernas inquie-
tas (29) y con el sindrome de Gilles de la Tourette (4)
al igual que en parasomnias como el desorden asocia-
do al suefio REM (43). Habitualmente, las alteraciones
relacionadas con la esfera circadiana como el sindro-
me de retardo de fase y el sindrome de ritmo del
suefio diferente de 24 h pueden tratarse con melato-
nina (2,10). La melatonina mejora la calidad del
suefio en pacientes con depresion (19). Sin embargo,
no modifica los sintomas depresivos (21). La melato-
nina puede ser utilizada para aliviar alteraciones del
suefio en pacientes maniacos con insomnio resistente
al tratamiento (5) y en pacientes con fibromialgia
(16).

Otro campo importante de aplicacion de la mela-
tonina es el de los trastornos del suefio en nifios.
Existe una alta prevalencia de alteraciones cronicas
del ciclo suefio/vigilia en nifios con trastornos del
desarrollo y neuroldgicos. Estos desérdenes son fre-
cuentemente resistentes a drogas hipnoéticas y psico-
tropicas. La administracion de melatonina tiene efec-
to sobre los ritmos circadianos y establece un ciclo
suefo/vigilia normal. Numerosos trabajos publicados
indican que la melatonina mejora los desajustes del
ciclo suefio/vigilia en nifios (27,36). Las observacio-
nes incluyen a pacientes con insomnio de concilia-
cién, nifios con déficit de atencién e hiperactividad y
nifios con trastornos del suefio secundarios a defectos
del desarrollo.

En pacientes con enfermedad de Alzheimer (EA) el
patron de suefio/vigilia estd muy fragmentado. El
aumento en la duracién y en el nimero de desperta-
res nocturnos, la necesidad de dormir siestas, la dis-
minucién del sueflo de ondas lentas y en menor
medida, del suefio REM, caracterizan a estos trastor-
nos. Estudios transversales han demostrado que las
alteraciones del suefio se correlacionan con un mayor
compromiso de la memoria, al igual que con un des-
censo mas abrupto de la cognicion (31). Por estas
razones, la optimizacién del manejo de los trastornos
del suefio en estos pacientes es prioridad.

La secrecion disminuida de melatonina en pacien-
tes dementes esta bien documentada (41,45). Ademas,
se observa una correlacion significativa entre la anor-
malidad en el ciclo de descanso-actividad y el descen-
so en la secrecién de melatonina. En el hipocampo de
pacientes con EA se observa un incremento en la
inmunorreactividad al receptor de melatonina MT,
atribuida a una regulaciéon en mas secundaria a la dis-
minucién de los niveles circulantes de melatonina
(39). En un estudio en que los niveles post mortem de
melatonina en liquido cefalorraquideo (LCR) ventri-
cular cerebral fueron determinados en 121 sujetos, los
niveles de melatonina se hallaron mas disminuidos
en los adultos mayores con cambios neuropatologicos
incipientes en la corteza temporal, donde habitual-
mente comienzan las lesiones de la EA (47). De hecho,
el descenso de la melatonina en el LCR puede repre-
sentar un evento temprano en el desarrollo de la EA 'y
posiblemente tenga lugar antes del desarrollo de los
sintomas clinicos

Una aproximacion cronobiolégica con administra-
cién de melatonina, fototerapia, restriccion del tiem-
po transcurrido en la cama y actividad fisica durante
el dia constituye alternativa terapéutica en el manejo
de los trastornos del ciclo suefio-vigilia en enfermos
con EA. Los estudios iniciales con melatonina en la EA
llevados a cabo en nuestro laboratorio han resultado
ser positivos (6,7,11,21). Estudios en otros laborato-
rios han respaldado la eficacia de la melatonina en el
tratamiento de los pacientes con EA (18,28,30,40). En
particular en un estudio a doble ciego para examinar
los efectos de la melatonina en el ritmo de suefio-vigi-
lia, las funciones cognitivas y las no cognitivas en la
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Restumen de los principales efectos de la melatonina sobre los ritmos circadianos
y estacionales, immonomodulacion y accion anti-inflamatoria, antioxidante y
antiapoptotica, incluyendo las acciones de los metabolitos
3-ciclo hidroximelatonina (c30HM), N' - formil-5-metoxiquinurenamina (AFMK) y
N'- acetilo - 5-metoxiquinuramina (AMK)

Ncleos Reseteo via MT2 ] SNC: efectos —
Supraquias- — Melatonina ) => antiexcitatorios,
méticos Inhibicion via MT1 menor sobrecarga
de Ca*
Transimsion directa -
de la senal Up-regulation de
oscuridad (via MT1, — elg)z)gg;‘; f‘er;f“'
MT2, RZR/RORa, R.emoaon-de GSH peroxidasa;
RZRB, otros OH (+ 0--), GSSH reductasa:
receptores?) Cos- (+ O=), y-glutamilcisteina
radicales sintasa: glc-6-P
cationes dehidrogenasa: a
organicos (- Oz:-, veces catalasa, Mn-
0:(A¢), O3, NO y y CuZn SODs
Activaciéon| otros oxidantes
(via MT1,
Ritmos MT2, RZR/RORa, Down-regulation de
. . RZRB) enzimas
circadianos, ; .
. . prooxidantes:

Ritmos Estacionales Productos de NO sintasas,
(hipotalamo y oxidacion lipoxigenasas _
otros 6rganos primaria, €.g,

relevantes en el control c30HM, AFMK
neuroenddcrino)
Inhibicion directa / L.
de poro mtPTP Menor pérdida de
electrones en
mitocondrias
Sistema l
Inmune ‘ ‘ / Y.
(células B, T ibicid Prevencion de /
NK, timocitos, Inhibicién y down- ApODtosis Disminucion de
médula Eosea) regulation de poP radicales libres y
ciclooxigenasa 2 otros oxidantes

demencia de tipo Alzheimer, una dosis de 3 mg de la
hormona, durante 4 semanas, prolongé significativa-
mente el tiempo de suefie evaluado mediante actigra-
fia, disminuy¢ la actividad durante la noche y mejor6
las funciones cognitivas (3). La melatonina favorece
principalmente el suefio de ondas lentas en el anciano
(32) y puede resultar beneficiosa en pacientes demen-
tes al aumentar las fases de suefio vinculadas con la
restauracion de variables fisiologicas, como la secre-
cion de GH y la sintesis de neurotrofinas. Ademads,

experimentos “in vitro” (37) e “in vivo” (23) demues-
tran que la melatonina protege a las neuronas de la
toxicidad del beta amiloide. La demostracién de una
relacion directa entre la melatonina y el trastorno bio-
quimico en la EA, fue hecha en ratones transgénicos,
con amiloidosis similar a la observada en el Alzheimer.
La melatonina inhibi6 parcialmente la elevacion espe-
rada de depositos amiloides, reduciendo la nitracion
anormal de las proteinas e incrementando la supervi-
vencia de los ratones transgénicos tratados (22).
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Perspectivas

En vista de la introduccién en el mercado de ana-
logos de la melatonina ha comenzado una fase de
renovado interés en esta sustancia. Uno de estos ana-
logos, ramelteon, de actividad agonista MT,/MT,, ha

sido autorizado por la FDA en julio de 2005 como el
prototipo de una nueva familia de hipnoéticos con
accion interferente en la vigilia a nivel de los NSQ (9).
Para la FDA este es el primer hipnético que no requie-
re control de la DEA por carecer de efectos adictivos o
de abstinencia y su eficacia clinica es relevante (34) B
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Introduccion

que tiene consecuencias sobre la salud fisica y

mental y sobre el desempefio cotidiano. Una
estadistica del aflo 2005, realizada por la Fundacion
Nacional del Suefio de EE.UU., y que incluy6 a mas de
1500 individuos tomados al azar, encontré que el 75% de
los estadounidenses tenia por lo menos algin problema
con el suefio (por ejemplo dificultad en quedarse dormi-
do, multiples despertares nocturnos, despertarse dema-
siado temprano y no poder volver a dormirse, despertar-
se con sensacion de no haber descansado, ronquidos o
sindrome de piernas inquietas) alguna noche por semana
(12, citado por 14). Mas de la mitad de los participantes
habia tenido alguno de estos sintomas varias noches por
semana, mientras que en 1/3 de los casos esos sintomas
se habian presentado casi todas las noches.

El ser humano ha combatido desde siempre las difi-
cultades para dormir, con las herramientas que ha teni-
do a su alcance, que han incluido al alcohol, las hierbas,
el opio y posteriormente farmacos como el hidrato de
cloral, el meprobamato o la metacualona. A comienzos
del siglo XX se difundi6 el uso de los barbitaricos, pero

E | insomnio es un trastorno de alta prevalencia,

estas drogas tienen un bajo indice terapéutico, lo que
las hace peligrosas en sobredosis, y ademas, al suspen-
derlas, generan importantes sindromes de discontinua-
cion (5). En la década del ‘60 se desarrollaron las ben-
zodiazepinas (BZ), que significaron un gran avance
sobre los barbittricos en relacion a la seguridad, pero
que siguen generando preocupaciéon en cuanto a la
dependencia (6, 8). En los afios ‘80 se introdujeron far-
macos que actiian también a través del receptor benzo-
diazepinico pero que no son BZ, a los que se puede
englobar como agonistas no benzodiazepinicos del receptor
a benzodiazepinas (BZRAs). En este grupo se encuentran
el zolpidem, el zalepldn, la zopiclona y la recientemen-
te incorporada eszopiclona. Estos farmacos son hoy los
mas utilizados para el tratamiento del insomnio; una
cantidad considerable de estudios y una larga experien-
cia clinica con la mayoria de ellos apoyan su uso, pero
sigue sin solucién el tema de los efectos residuales y del
potencial de abuso y dependencia, ademas de la preo-
cupacion por sus acciones sobre la arquitectura del
suefio ya que, aunque estos compuestos mejoran la con-
ciliacién y en algunos casos la continuidad del suefio,
no normalizan su arquitectura, y todavia se desconoce
el significado de estas modificaciones (6, 8).

Resumen

El insomnio afecta a una parte importante de la poblacion. Los fairmacos que se utilizan para tratarlo han ido evolucionando;
las benzodiazepinas reemplazaron a los barbittricos, pero contintan presentando efectos residuales y riesgo de dependencia y
de discontinuacién. Actualmente los farmacos mds utilizados son los agonistas no benzodiazepinicos del receptor a benzodia-
zepinas (zolpidem, zopiclona, zaleplon y eszopiclona). La tecnologia farmacéutica y el conocimiento de la fisiologia del suefio
permitieron ir agregando novedades como el zolpidem de liberaciéon modificada (que se indica no s6lo para conciliar sino tam-
bién para mantener el sueflo), el ramelteon y la agomelatina (agonistas de los receptores a melatonina). En este articulo se desa-
rrollan estos temas y se revisa la farmacologia de drogas en investigacion como el indiplon (otro agonista no benzodiazepinico
del receptor a benzodiazepinas), el gaboxadol (un agonista selectivo del receptor GABA, extrasinaptico -SEGA-), y algunos antie-
pilépticos que podrian ser Gtiles como hipnéticos: la tiagabina (inhibidora del transportador de GABA), la pregabalina y la gaba-
pentina (andlogos del GABA). También se contempla la posible utilidad de los antagonistas de los receptores 5-HT,, ¢

Palabras clave: Nuevos hipnéticos — Fisiologia del suefio - Trastornos del suefio.

NEW HYPNOTICS: PERSPECTIVES FROM SLEEP PHYSIOLOGY

Summary

Insomnia is a disorder that affects a large part of the population. Agents that are used to treat this sleep disorder have evol-
ved: benzodiazepines replaced barbiturates, but there is still concern about their residual effects and about the development
ofdependence and the risk of withdrawal symptoms. Currently, the benzodiazepine receptor agonists (zolpidem, zaleplon,
zopiclone and eszopiclone) are the agents most widely prescribed. Pharmaceutical technology and the advances in the know-
ledge of sleep physiology have let to the availability of some novelties like modified release zolpidem (indicated not only to
initiate but also to maintain sleep), ramelteon and agomelatine (melatonine receptors agonists).This article summarizes these
subjects as well as the pharmacology of investigational drugs, such as indiplon (another benzodiazepine receptor agonist),
gaboxadol (a selective extrasynaptic GABA, agonist -SEGA-), and some anticonvulsant drugs that could be useful as hypno-
tics: tiagabine (a GABA transporter inhibitor), pregabaline and gabapentine (GABA analogs). The possible usefulness of 5-
HT,, o antagonists is also addressed..

Key words: New hypnotics — Sleep physiology - Sleep disorders.
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Continta entonces la basqueda de farmacos hipno-
ticos que brinden al menos la misma seguridad y que
tengan menos efectos adversos, incluyendo los riesgos
de efectos residuales, de dependencia, de discontinua-
ci6n y de modificacién de la arquitectura del suefio. Los
avances en el conocimiento de la fisiologia del suefio
van permitiendo lograr acercamientos desde distintas
perspectivas, y los avances en la tecnologia farmacéuti-
ca aportan algunas modificaciones beneficiosas de los
tarmacos ya disponibles. En el presente articulo se hara
un recorrido por los resultados que de estas busquedas
van surgiendo.

Ciclo sueiio-vigilia

Para poder comenzar este recorrido, es necesario pun-
tualizar algunos conocimientos acerca del ciclo suefo-
vigilia (también se puede consultar en este mismo ntme-
ro el articulo de Baratti y cols). El suefio y el despertar
pueden ser vistos como estados mutuamente excluyentes
del SNC, separados por transiciones abruptas; los centros
que controlan estos estados se localizan en distintas
estructuras anatomicas. Varias regiones han sido correla-
cionadas con el despertar: en el tallo cerebral las neuro-
nas serotonérgicas de los nucleos del rafe (NR), las neu-
ronas noradrenérgicas del locus coeruleus (LC) y las neu-
ronas colinérgicas del tegmento laterodorsal (TLD) y el
tegmento pedanculopontino (TPP); en el hipotalamo las
neuronas histaminérgicas del nuacleo tGberomamilar
(NTM) y otro grupo de neuronas que se encuentra en
areas perifornicales hipotalamicas (PeF) y que expresan el
neuropéptido transmisor excitatorio orexina, (también
conocido como hipocretina, cuyo déficit conduce a la
narcolepsia). En contraste con las numerosas areas invo-
lucradas en el despertar, s6lo un pequeflo niimero esta
involucrado en el suefio. El niicleo mas prominente esta
ubicado en el hipotalamo y es el area predptica ventrola-
teral (VPLO), cuyas neuronas estan activas durante el
suefio e inactivas durante el despertar. Las neuronas del
VPLO expresan los neurotransmisores inhibitorios GABA
y galanina, y se proyectan para inhibir los ntcleos del
despertar NTM, LC, TLD, PPT, PeF y NR. A su vez, las neu-
ronas del VPLO pueden ser inhibidas por los ntcleos del
despertar NTM, LC y NR (8).

Como veremos, la mayoria de las medicaciones hip-
noéticas de las que se dispone son drogas gabaérgicas que
promueven el suefio aquietando el sistema del despertar
a través del VPLO (14).

Estructura y funcion del sueiio

También es necesario detenernos brevemente en este
punto para poder comprender mejor las acciones de las
drogas hipnoticas. Si bien el suefio es un estado continuo
sin transiciones claras, se lo divide en etapas REM (de
movimientos oculares rapidos llamado asi por su sigla en
inglés) y no REM (NREM, que a su vez se subdivide en
fases de 1 a 4) utilizando criterios basados principalmente
en la cantidad y el tipo de ondas del EEG por unidad de
tiempo (6). En el suefio humano normal, cada noche se
suceden varios de estos ciclos NREM-REM, y cada ciclo
dura aproximadamente 90 a 110 minutos. El suefio REM,
durante el cual se producen los suefios, se caracteriza por
respiracion rapida e irregular y movimientos oculares. Las
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fases 1 y 2 del suefio NREM han sido descriptas como
“suefio liviano” por la sensibilidad relativa a los estimulos
acusticos, mientras que a las fases 3 y 4 se las define como
“suefio profundo” o “de ondas lentas” (SWS por su sigla
en inglés). Estos patrones eléctricos también aparecen
fuera de las fases 3 y 4, y entonces se los denomina “acti-
vidad de ondas lentas” (SWA por su sigla en inglés). Las
fases 3 y 4 estan caracterizadas por ondas § lentas (14). El
suefio de ondas lentas se origina en las vias tdlamocorti-
cales y s6lo comienza una vez que las sefiales hipotalami-
cas aquietan las sefiales entrantes activadoras hacia esas
vias. Se desconoce la funcidn exacta del suefio de ondas
lentas, pero se piensa que sirve para mantener la homeos-
tasis sinaptica. E1 SWS y la SWA pueden desempefiar un
rol importante en la restauracién somatica y cognitiva,
incluyendo la consolidacién de algunas formas de memo-
ria (6; véase también el articulo de Baratti y cols. en este
mismo ntmero). Ademds, cuanto menor es la proporcion
de suefio 3-4 que tiene un paciente en relacion con el
sueflo 1 y la vigilia, mayor es la probabilidad de que se
automedique para dormir. Por lo tanto, a pesar de que su
funcién exacta se desconoce, el sueno de ondas lentas
parece jugar un papel determinante en la calidad del
suefio (14). Otra muestra de la importancia del suefio de
ondas lentas se puede deducir de lo siguiente: se postula
que el suefio esta controlado por dos procesos indepen-
dientes, uno de los cuales es homeostatico (proceso S) y el
otro circadiano (proceso C). El proceso S representa un
impulso hacia el dormir que aumenta progresivamente
con la vigilia, y que se hace mas evidente en condiciones
de deprivacion del suefio, cuando se acumula una “deuda
de suefio”. Se supone que la disipacion de este impulso
homeostatico hacia el suefio depende del tiempo transcu-
rrido en suefio NREM, y que la cantidad de SWS/SWA es
un marcador importante del proceso S, ya que se correla-
ciona con la necesidad de suefio: a continuacion de una
vigilia prolongada, aumenta el SWS/SWA (6).

A pesar de que todos los agentes hipnoéticos pueden
promover el suefio, tienen diferentes efectos sobre las eta-
pas del mismo, particularmente sobre el de ondas lentas,
lo que puede tener implicancias sobre la calidad del suefio
que producen (14).

Receptores GABA: funcion y distribucién

De los tres tipos principales de receptores GABA
(GABA,, GABAg y GABA() los GABA, han sido tradi-
cionalmente los mas importantes en relacion a la medi-
cina del suefio y el tratamiento del insomnio. Los
GABA, y los GABA_ estan estructuralmente relaciona-
dos; los GABAy son diferentes, estan acoplados a un sis-
tema de segundos mensajeros mediados por proteinas G
y modulan canales de calcio y potasio (2).

Los receptores GABA,, principales receptores inhibi-
torios del SNC, son proteinas de membrana, pentaméri-
cas, cuyas 5 subunidades forman un anillo anionico
central. La activacion de estos receptores por el GABA
abre un canal selectivo intrinseco de cloro, que al per-
mitir el ingreso de este ion al interior celular hiperpola-
riza la neurona, tornandola menos capaz de responder a
los estimulos excitatorios. Se han identificado por lo
menos 19 subunidades diferentes de receptores GABA,,
y se las dividié en 8 subgrupos distintos, varios con
numerosas variantes: a1-6, f1-3, y1-3, p1-3, 3, ¢, n y 6
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(6). Aparentemente, en el cerebro humano sélo se pre-
sentan ciertas combinaciones de diferentes subunida-
des. La mayoria parece incluir 2 subunidades o, 2 subu-
nidades B y 1 subunidad y. La § puede reemplazar a la vy,
y preferentemente se ensambla con las subunidades 0.4
0 a6 (2, 6). Los receptores GABA, mas abundantes, que
dan cuenta del 85% en el cerebro de los mamiferos, tie-
nen las combinaciones a1B2y2, a2B3vy2, y a3B3y2. Los
receptores que contienen la subunidad ol constituyen
el 60% y estan ampliamente distribuidos por el cerebro,
ubicandose principalmente en las areas del tdlamo y de
la corteza. Las subunidades a4, a5 y 06 estan confina-
das principalmente al tdlamo (04), el hipocampo (04,
a5) y el cerebelo (0.6) (6).

Algunas de las subunidades expresan un binding
especifico para ciertas drogas; por ejemplo, la interfaz
entre las subunidades o y B contiene el sitio de binding
para GABA, mientras que las subunidades o y y2 modu-
lan la acciéon de las BZ (2, 8).

Ademas, de acuerdo a su ubicacién en la membrana
neuronal, a los receptores GABA, se los clasifica como
sindpticos o extrasindpticos. Los receptores GABA,
sinépticos son responsables de modular la sensibilidad a
las BZ, y tipicamente contienen subunidades o1, a2 o
a3, y y2. Estos receptores son activados de una manera
fasica por el GABA liberado del terminal durante la
transmision sindptica. Estas respuestas inhibitorias rapi-
das, conocidas como potenciales inhibitorios postsinap-
ticos, hiperpolarizan transitoriamente las neuronas
postsinapticas, inhibiendo el firing espontaneo y ate-
nuando los efectos de la excitacion sinaptica. Estos
receptores GABA, sindpticos se desensibilizan rapida-
mente en presencia de un agonista, y tienen una baja
afinidad por el GABA, por lo que dejan de responder a
bajas concentraciones de GABA (< 1uM), a medida que
éste difunde desde la hendidura sinaptica. Los recepto-
res GABA, extrasinapticos se encuentran fuera de la
hendidura sinaptica y se diferencian de los anteriores
funcionalmente y en su composicion. Son insensibles a
las BZ, y estan compuestos principalmente por las subu-
nidades 04 0 06 en combinacién con la 8. Tienen una

alta afinidad por el GABA y se desensibilizan muy len-
tamente, maximizando su sensibilidad a bajas concen-
traciones de GABA, a medida que éste difunde desde la
hendidura sindptica y desde los sitios de liberacién no
sindpticos (8). A diferencia de los receptores GABA,
sinapticos, que inhiben la excitacion neuronal de
manera rapida y transitoria, la activacion de los recep-
tores extrasinapticos tiene efectos sostenidos sobre las
neuronas. Esta inhibiciéon ténica generada por los recep-
tores GABA, extrasinapticos ayuda a regular la excitabi-
lidad neuronal contribuyendo al establecimiento del
umbral para la generacién de un potencial de accién y
la integracion de las sefiales excitatorias (2).

Los receptores GABA, pueden mediar un rango
amplio de efectos fisiol6gicos que incluyen sedacion,
amnesia y otros efectos cognitivos, ansiolisis y relaja-
cién muscular. En afios recientes, en estudios realizados
con ratones transgénicos con alteraciones genéticas en
subunidades especificas del receptor GABA,, se han
podido dilucidar las diferentes funciones de varios tipos
de receptores. Estos estudios revelaron que los recepto-
res ol median selectivamente los efectos amnésico,
anticonvulsivante y de sedaciéon, mientras que los que
contienen o2 y o3 intervienen en el efecto ansiolitico.
El efecto ataxico y el miorrelajante estin controlados
por diferentes receptores (6, 8).

Los subtipos de receptores demuestran tener una
sensibilidad diferencial a los agentes farmacolédgicos. En
el cerebro intacto, s6lo aquellos receptores que poseen
la abundante subunidad y2 presentan una farmacologia
benzodiazepinica clasica (6).

Farmacos hipnéticos que actiian a través del GABA

Agonistas del receptor benzodiazepinico:

Actualmente, los agonistas del receptor BZ son los
agentes mads recetados para el manejo del insomnio.
Esta clase de farmacos se puede dividir en benzodiaze-
pinas y agonistas no benzodiazepinicos del receptor a
benzodiazepinas (BZRAs). Todos ellos se unen al com-
ponente BZ del complejo receptor GABA, (4).
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Benzodiazepinas:

Las BZ se unen con afinidad comparable a los recep-
tores GABA, sindpticos que contienen subunidades o,
a2, o3 0 05. Estas subunidades cominmente estan aso-
ciadas con la subunidad y2. Como ya se menciono, los
receptores GABA, que contienen subunidades ol pueden
mediar los efectos sedantes de varios agonistas del recep-
tor GABA,, pero también se vio que producen alteracio-
nes en la memoria (6, 8, 14).

Las BZ alteran la arquitectura del suefio aumentando
la cantidad de tiempo que transcurre en la fase 2, pero
disminuyen el tiempo transcurrido en fases 3-4. En gene-
ral, las BZ disminuyen la latencia y aumentan el tiempo
total de suefio. Su eficacia para tratar el insomnio de
corto plazo las hacen una eleccién atractiva para el trata-
miento del insomnio (4). El riesgo de efectos adversos,
como sedacion diurna, alteraciones cognitivas (sobre
todo amnesia anterdgrada), alteraciones motoras (caidas
y fracturas, sobre todo en personas ancianas), y el poten-
cial de abuso, dependencia y sintomas de discontinua-
cion, contribuye a la preocupacion que los psiquiatras
tienen al recetar estas drogas (4, 9).

Se piensa que el binding relativamente no selectivo y la
T1/2 larga de las BZ dan cuenta de sus significativos efec-
tos residuales, pero la persistencia de efectos como ataxia
incluso con los agentes de este grupo con accibn mas
corta (como el triazolam) sugiere que estos efectos podri-
an depender no solo de la concentracion plasmatica (6).

Agonistas no benzodiazepinicos del receptor a benzodiaze-
pinas (BZRAs):

El zolpidem, el zaleplon, la zopiclona y la reciente-
mente incorporada eszopiclona son BZRAs. Desarrollados
inicialmente en los ‘80, los BZRAs tienen perfiles farma-
cologicos diferentes de los de las BZ clasicas y fueron vis-
tos como un avance importante en el tratamiento del
insomnio. Estos compuestos se unen al sitio de BZ, pero
a diferencia de las BZ tienen alguna selectividad por el
subtipo a.1. Ademaés las BZ clasicas demuestran afinidades
de binding aproximadamente equivalentes para todos los
subtipos de receptores que contienen y2, mientras que los
no BZ zolpidem y zaleplon demuestran una afinidad de
binding relativamente selectiva para el subtipo a1By (8,
14). Hay mucho interés en dilucidar hasta qué punto esta
selectividad de binding se traduce en diferencias en una
selectividad funcional in vivo (6).

Otra diferencia de los BZRAs con muchas de las BZ es
que los primeros tienen una duracion de accion mas
corta y menos efecto residual al dia siguiente. (8, 14), y es
menos probable que alteren la arquitectura del sueflo
porque tienen un efecto minimo sobre el porcentaje de
tiempo que se transcurre en fases 3-4 (4). El zolpidem, la
zopiclona y el zaleplon estan indicados para el manejo a
corto plazo del insomnio, y se recomienda en general que
no se los utilice durante mas de un mes (4). La eszopiclo-
na ha sido aprobada recientemente por la FDA sin esta
restriccion (4, 6).

Por ser farmacos que tienen muchos afios de uso en la
Argentina, no nos referiremos aqui a la farmacologia del
zolpidem, la zopiclona y el zaleplon (se la puede consul-
tar en 10). Con respecto a la eszopiclona, se trata del is6-
mero S de la zopiclona. Su absorcion es rapida, y alcanza
el pico plasmético en 1 hora. Al igual que el compuesto
racémico, tiene una T1/2 de eliminacién relativamente
corta, de aproximadamente 6 hs. Los resultados de un
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ensayo a doble ciego utilizando 3 mg contra placebo
durante 6 meses indicaron mejorias consistentes en una
cantidad de variables que incluyeron, entre otras, laten-
cia estimada del sueflo, nimero de despertares, tiempo
total de suefio, y autoevaluacion de funcionamiento
diurno, alerta y bienestar. A través de los 6 meses que
dur6 el estudio se mantuvo la eficacia y el farmaco fue
bien tolerado. No hubo evidencia de efectos adversos sig-
nificativos o de insomnio de rebote con la discontinua-
cién del tratamiento, o del desarrollo de tolerancia (11).

La farmacotecnia ha aportado también una novedad
en cuanto al zolpidem. El zolpidem es un hipnético de
T1/2 corta que, por lo tanto, es utilizado s6lo para facili-
tar la conciliacién del suefio. Recientemente se ha
comenzado a comercializar (todavia no en nuestro pais)
una forma de zolpidem de liberacion modificada, que fue
aprobada por la FDA para el manejo del insomnio en
pacientes con dificultades para mantener el suefio (6).
Mientras que la formulacién original del zolpidem esta
aprobada por la FDA para el tratamiento a corto plazo del
insomnio, la de liberacién lenta no tiene esta restriccion
(7). La nueva formulacién consiste en una tableta de dos
capas que permite que una porcion de la droga se libere
inmediatamente, con una liberacién mas lenta del resto
del contenido para lograr una concentracion plasmatica
estable durante la parte media de la noche (3 a 6 horas
luego de la toma), mientras se mantiene la T1/2 de eli-
minacion del zolpidem estandar. Al compararlo con pla-
cebo se ha observado una disminucion en el tiempo des-
pierto luego el comienzo del suefio durante las 6 prime-
ras horas de la noche en las dos noches iniciales de trata-
miento, y que esa mejoria se mantuvo durante las dos
semanas de administracion. Ocho horas después de la
toma de una dosis Gnica en voluntarios jovenes y en
ancianos no se han observado efectos psicomotores ni
cognitivos. Requiere entonces mas investigacion el
hallazgo de efectos cognitivos residuales con zolpidem
pero no con zolpidem MR (6).

El indiplon es otro BZRA que estd atin en desarrollo.
Tiene una estructura similar a la del zaleplon vy, al igual
que éste, se absorbe rdpidamente (alcanza el pico plas-
matico en menos de 1 hora) y tiene una T1/2 corta (1,5
h.). Atraviesa rapidamente la BHE y tiene una alta afini-
dad por los receptores GABA, que contienen subunidad
ol. Se lo estd desarrollando en una forma de liberaciéon
inmediata (indiplon IR) y otra modificada (indiplon MR),
para pacientes con problemas en el mantenimiento del
sueno (5, 6). Los estudios realizados con la forma de libe-
raciéon inmediata no mostraron efectos residuales al dia
siguiente, incluso cuando se lo administr6 en los desper-
tares en medio de la noche. Tampoco hubo evidencia de
sintomas de abstinencia o de insomnio de rebote luego
de la discontinuacioén abrupta del IR al cabo de 3 meses
de tratamiento, y la eficacia se mantuvo en los 6 meses de
extension abierta del ensayo (15).

Agonistas selectivos del receptor GABA, extrasinaptico
(SEGAs):

Esta es una clase nueva de drogas gabaérgicas que acti-
van selectivamente los receptores localizados principal-
mente fuera de la sinapsis (6). Como ya se describi0, los
receptores GABA, extrasindpticos generalmente contie-
nen subunidades a4 o a6 y §, y se expresan en mucho
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menor cantidad y en areas mas restringidas del SNC que
los receptores GABA, sinapticos, lo que sugiere que ten-
drian un efecto regional mas especifico en el SNC (8). El
gaboxadol es un farmaco en investigacion que se une al
receptor en la interfase entre las subunidades o y B, el
mismo sitio utilizado por el GABA, y asi seria capaz de
ejercer un efecto directo sobre la conductancia al cloro,
independiente del GABA, en vez del aumento alostérico
mediado por los agonistas del receptor benzodiazepinico
actualmente en uso. Como la interfase entre oy B esta
bien conservada en los distintos subtipos de receptores,
la afinidad de binding del gaboxadol varia poco entre los
principales subtipos. Sin embargo, la composicion de la
subunidad es determinante de la respuesta biologica al
gaboxadol, ya que es necesaria la presencia de subunida-
des 3. El hecho de que los BZRAs no se puedan unir a los
subtipos de receptores GABA, que contienen subunida-
des §, sugiere para el gaboxadol un blanco completa-
mente distinto del de los BZRAs. El gaboxadol tiene una
absorcion répida, alcanza el pico plasmatico en 30 minu-
tos y tiene una T1/2 corta, de 1,5 a 2 horas. Aumenta el
suefio no REM, disminuye el nimero de despertares, y
aumenta la calidad subjetiva del suefio. La arquitectura
del suefio inducida por gaboxadol (por ejemplo signifi-
cativo aumento de SWS Y SWA) es muy diferente de la
inducida por los BZRAs (6).

Inhibidores del transportador de GABA:

Los transportadores de GABA en la glia y las termina-
les neuronales presinapticas son los responsables de
remover el GABA de la hendidura sinaptica, y las drogas
que bloquean esta captacion de GABA también son
herramientas farmacolégicas valiosas. Existen cuatro
transportadores de GABA. La tiagabina, un antiepiléptico
en uso, es una variante del acido nipecoético que atravie-
sa la BHE. Es un bloqueante especifico del subtipo GAT-
1 de transportador de GABA, hallado principalmente en
las neuronas, y por lo tanto aumenta el nivel del GABA
luego de la liberacion sinaptica de GABA. También puede
provocar un aumento en el GABA del entorno, incre-
mentando la actividad de los receptores extrasinapticos
GABA,. En ratas, los efectos sobre el suefio son similares
a los que se observan con gaboxadol. En los humanos se
vio que provoca un aumento significativo del SWS de
manera dosis dependiente, sin afectar la latencia, el tiem-
po total de suefio y sin efecto al despertar (2).

Analogos del GABA:

No todos los analogos del GABA acttan sobre los
receptores GABA. La gabapentina y la pregabalina son
drogas que fueron disefiadas como analogos lipofilicos
del GABA pero que no acttian sobre los receptores gaba-
érgicos. Aunque su mecanismo de accién no ha sido ple-
namente dilucidado, se piensa que, en dosis terapéuticas,
la interaccion con sitios de alta afinidad de binding en
canales de calcio activados por el voltaje probablemente
dé cuenta de sus acciones (2, 10). Estos canales de calcio
se expresan en altos niveles en el SNC y desempefian
papeles importantes en la regulacion de la liberacion de
neurotransmisores, que se correlaciona bien con la capa-
cidad de la gabapentina y la pregabalina para inhibir la
liberacion de glutamato, noradrenalina y sustancia P. En
humanos, ambos farmacos han demostrado ser eficaces
en el tratamiento de la epilepsia y el dolor neuropético,

y son promisorios como ansioliticos. Una cantidad de
estudios recientes indican que también mejoran la arqui-
tectura del suefio, y por lo tanto podrian ser posibles
compuestos para futuro desarrollo (2).

Melatonina y regulacion del sueiio

La melatonina tiene, fisiolo6gicamente, importantes
efectos cronobiologicos, incluyendo acciones promoto-
ras del suefio, que estan mediadas a través de receptores
especificos localizados en el principal marcapasos circa-
diano, el nucleo supraquiasmatico (NSQ) (6, 13) (para
ampliar informacién sobre el NSQ, el ritmo circadiano y
la secrecién de melatonina se pueden consultar los arti-
culos de Golombek y de Cardinali en este mismo name-
ro). Se han identificado en mamiferos 3 subtipos de
receptores para melatonina, y se los clasifico como MT,,
MT, y MTj;. Sin embargo, se sabe que s6lo los MT; y MT,
desempefian un rol en la regulacion del suefio. Las neu-
ronas del NSQ presentan receptores MT; y MT,. La mela-
tonina, a través de los receptores MT;, provoca una inhi-
bicion aguda de la actividad eléctrica en las neuronas del
NSQ, mientras que las neuronas que expresan MT, son
esenciales para el efecto regulador del ritmo (13; véase
también el articulo de Cardinali en este mismo ntmero).
El receptor MT; ha sido caracterizado recientemente
como una quinona reductasa (3). Los estudios de los
efectos de la melatonina sobre la disminuciéon de la
latencia del suefio y sobre el tiempo total de suefio no
siempre produjeron resultados consistentes, e incluso
algunos investigadores cuestionan su eficacia. Esta falta
de efecto ha sido atribuida, al menos en parte, a la corta
T1/2 de esta hormona, y se ha sugerido que los agonistas
del receptor melatonérgico con una duracién de accion
mas larga podrian tener un valor clinico significativo
para el tratamiento de pacientes con insomnio.
Siguiendo este camino, se han desarrollado y probado en
humanos varios agonistas melatonérgicos (13).

Agonistas melatonérgicos
Ramelteon:

Acttia sobre los receptores a melatonina MT; y MT,,
que se encuentran principalmente en el NSQ (6).
Comparado con la melatonina, el ramelteon tiene una
selectividad por los MT; mas de 1000 veces mayor que
por los MT,. A diferencia de otros agonistas melatonér-
gicos clinicamente relevantes como la agomelatina, el
ramelteon no tiene actividad significativa sobre ningin
otro sistema receptor (13). Carece de afinidad relevante
por el complejo receptor GABA o por receptores para DA,
NA, Ach, opiaceos, neuropéptidos o citoquinas (4, 9, 13).
Tiene muy baja afinidad por el receptor 5-HT;,, y en
dosis clinicamente atiles no alcanza la concentracion
necesaria para actuar sobre ellos, por lo que se puede des-
cartar cualquier interaccion del ramelteon con el sistema
serotonérgico. Con respecto a otros efectos moleculares,
o no mediados por receptores, de la melatonina (por
ejemplo la actividad antioxidante), se presume que estas
propiedades no se aplican al ramelteon (13).

Segin la informaciéon aportada por el laboratorio
fabricante, en todas las dosis estudiadas el ramelteon es
bien tolerado, y su seguridad es similar a la del placebo.
Los efectos adversos comunmente observados fueron
cefaleas, somnolencia, mareos, fatiga, naduseas y dolor de
garganta (4, 13). Otros efectos adversos fueron disminu-
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cién de la libido, galactorrea, amenorrea, fatiga extrema 'y
depresion (13). Comparandolo con placebo no se obser-
varon alteraciones cognitivas ni efectos depresores sobre
la respiracion o exacerbaciones de la apnea del suefio (4).
Luego de la administracion crénica no se observaron
insomnio de rebote ni efectos de discontinuacién. Por lo
tanto, se piensa que no tiene potencial de abuso (4, 13).
Es necesaria mas investigacion en ancianos, sobre todo en
los que sufren patologia organica. En relacion a esto, hay
que recordar que los receptores MT; y MT, no estan s6lo
en el NSQ sino que también estdn distribuidos en el resto
del organismo. Dadas las complejas acciones fisiologicas
de la melatonina (incluyendo su rol en la regulacion de la
presion arterial, la oncogénesis, la reproduccion y la
induccion de la diferenciacion de los osteoblastos) exis-
ten preocupaciones potenciales asociadas con el uso a
largo plazo, dado que el ramelteon podria ejercer una
accion sobre otros 6rganos aparte del SNC. Por lo tanto,
se necesita mas investigaciéon para confirmar la seguridad
a largo plazo de éste y otros agonistas melatonérgicos (6,
13). El ramelteon tiene una T1/2 de 1 a 2,6 horas y esta
indicado, en dosis de 8 mg que se toman 30 minutos
antes de acostarse, solamente para facilitar el inicio del
suefio. La FDA no ha restringido su uso al corto plazo (4,
5, 6, 7). El ramelteon atn no estd disponible en la
Argentina.

Agomelatina:

Es un agonista melatonérgico de alta afinidad, con un
efecto antagonista muy débil de los receptores 5-HT,- (6).
Tiene efectos sobre algunos ritmos circadianos en los cam-
bios de turnos en hamsteres y en humanos ancianos. En
cuanto al suefio, la agomelatina parece aumentar la propen-
sion al suefilo REM. Queda por establecer cuanto de este efec-
to se debe al antagonismo 5-HT,- per se (6) (véase mas ade-
lante).

Otras vias de investigacion

Es sabido que varios firmacos que son bloqueantes de los
receptores 5-HT,, , mejoran la calidad del sueno al favore-
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cer el suefio de ondas lentas. Esto sucede con algunos antip-
sicoticos atipicos (como olanzapina, quetiapina o clozapina)
y con algunos antidepresivos (como trazodona o mirtazapi-
na) (10). Actualmente, se estd investigando también a la
ritanserina. Se vio que este farmaco aumenta el tiempo de
SWS en voluntarios sanos y en jovenes que duermen poco.
Estos datos sugieren que en condiciones fisiologicas la sero-
tonina podria aumentar la vigilancia, un efecto al que se
opondria la ritanserina. Se requieren mas estudios para
entender las complejas acciones de los agentes serotonérgi-
cos sobre el suefio y para determinar si los antagonistas 5-
HT,5c pueden ofrecer otro camino en el tratamiento del
insomnio. Se encuentran en desarrollo preclinico o en las
primeras fases clinicas otros antagonistas 5-HT,, como la
pruvanserina o la eplivanserina (6).

Miscelanea:
Otros blancos para desarrollos futuros son drogas que
apuntan, entre otros, a los receptores GABAg, H; y H; (1).

Conclusiones

Los hipnoéticos gabaérgicos siguen dominando el campo
del tratamiento farmacologico del insomnio. El uso de BZ
clasicas contintia siendo importante, pero esta limitado
por sus efectos adversos, resultado de su union indiscri-
minada a la mayoria de los receptores GABA, vy, en
muchos casos, de su farmacocinética. Los BZRAs poseen
algunas ventajas sobre las BZ, principalmente a causa de
su eliminacion mas répida y de su afinidad relativamente
selectiva por el receptor al. Sin embargo, como los recep-
tores que contienen subunidades o1 estan involucrados
en los procesos que median los efectos amnésicos y ata-
xicos asi como la sedacién, estos efectos adversos no han
podido ser evitados. A medida que se van conociendo las
vias que gobiernan la coordinacion, el comienzo y el
mantenimiento del suefio, van surgiendo nuevas alterna-
tivas, como el agonista del receptor melatonérgico ramel-
teon, el SEGA gaboxadol y varios antagonistas del recep-
tor 5-HT,, 5 en investigacion, que ofrecen estrategias
promisorias en el tratamiento del insomnio B
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Introduccion

El suefio puede ser considerado como un estado regu-
lar, recurrente y reversible que al compararse con el esta-
do de vigilia se caracteriza por una relativa quietud y un
aumento significativo del umbral de respuesta hacia esti-
mulos externos (34). Ha dejado de ser visto como un mero
periodo de descanso para el cerebro. A pesar de ello per-
manece de algiin modo como un misterio bioldgico. Asi,
por qué sofiamos y acerca de qué soflamos, son preguntas
que no tienen respuestas del todo convincentes. El suefio
se halla conservado evolutivamente en reptiles, aves y
mamiferos (20) y no hay duda de que es esencial para la
salud y la supervivencia. Los periodos extensos de priva-
cién de suefio conducen al deterioro de diversas funciones
organicas e inducen cambios fisiologicos similares a los
observados durante situaciones de intenso y prolongado
estrés (27). Mientras que las funciones biologicas del
sueflo permanecen en gran medida desconocidas, una de
las hip6tesis mads atractivas acerca de ellas vincula al suefio
con los fenémenos de plasticidad sindptica, en particular
con los implicados en los procesos de aprendizaje y
memoria (14, 15, 23, 27, 41, 46-48). La neurociencia cog-
nitiva del suefio (46) no es nueva. Fue intensamente estu-
diada durante los afios 60 y 70 del siglo XX (16, 17) y hoy
asistimos a un remarcable resurgimiento, no sélo en cuan-
to a sus aspectos estrictamente cognitivos, sino también
con un fuerte acento en sus diversos componentes celula-

res y moleculares (4, 9, 13, 42). A pesar de ello, el tema se
halla considerablemente dividido entre quienes avalan un
papel critico del suefio en la consolidacion de la memoria
(41, 46, 49) y quienes son francos detractores de tal posi-
cion (37, 43, 44). En el presente trabajo se revisan, no de
manera exhaustiva, algunos aspectos de los posibles vin-
culos entre el suefio y la memoria.

Estructura basica del suefio

El suefio en los seres humanos presenta dos estados
fisiologicos: suefio sin movimientos oculares rdpidos o
sueflo no REM (NREM) y suefio con movimientos ocula-
res rapidos o suefio REM (REM) también conocido como
suefio paradojal (PS) (11, 19, 33). En el suefio NREM, en el
cual se distinguen las fases 1 a 4, la mayoria de las funcio-
nes fisiologicas se encuentran significativamente atenua-
das con relacion a la vigilia (33). Los suefios NREM y REM
se alternan a lo largo de una noche con un ritmo ultra-
diano de 90 minutos; el suefio NREM (en particular los
estados 3 y 4) domina la primera parte de la noche, mien-
tras que el suefio REM vy el estado 2 del NREM prevalecen
durante la segunda mitad (33). La fase 1 del suefio NREM
representa la transicion de la vigilia al suefio; la actividad
EEG comienza a ser lenta con dominio de la actividad teta
(4-8 Hz) en los primeros estadios. A través del estado 2 del
suefio NREM también se registran eventos eléctricos fasi-
cos que incluyen a los llamados complejos K y a los husos

Resumen

Si bien existen diversas hipotesis y teorias acerca de las funciones del suefio, atin no se ha logrado unificarlas de manera racio-
nal. El suefio ha sido implicado en los cambios de plasticidad sindptica cerebral que participan en los fenémenos de aprendi-
zaje y memoria, en particular con aquellos vinculados a la consolidacion de las trazas de memorias recientemente adquiridas.
En los ultimos diez afios se ha registrado un namero considerable de evidencias positivas que seflalan una dependencia de los
procesos cognitivos con relacion al suerfio, sin que ello signifique el logro de pruebas definitivas. Esta situacién podria irse resol-
viendo si se logran acercamientos mas integrados, que combinen determinaciones conductuales y neurofisiolégicas en mode-
los bien definidos de plasticidad sinaptica in vivo.
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SLEEP-WAKE CYCLE AND MEMORY CONSOLIDATION

Summary

Although several hypothesis and theories have been advanced as explanations for the functions of sleep, a unified theory of
sleep function remains elusive. Sleep has been implicated in the plastic cerebral changes that underlie learning and memory,
in particular those related to memory consolidation of recently acquired new information. Despite steady accumulations of
positive findings over the last ten years, the precise role of sleep in memory and brain plasticity is unproven at all. This situa-
tion might be solved by more integrated approaches that combine behavioral and neurophysiological measurements in well
described in vivo models of neuronal activity and brain plasticity.
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del sueno. Los estados 3 y 4 del suefio NREM se agrupan
bajo la denominacion colectiva de “suefio de ondas len-
tas” (SWS) dada la presencia de ondas EEG de gran ampli-
tud en el rango de la ondas delta (0,5-4 Hz o menor) (33).
Transcurridos aproximadamente 90 minutos, la persona
dormida puede reingresar a la fase 2 6 3 del suefio NREM
para luego iniciar el primer suefio REM que dura entre 5y
10 minutos. Las oscilaciones EEG se tornan cada vez mas
desincronizadas y emerge un actividad asincronica gama
de alta frecuencia (30-80 Hz), similar a la observada
durante la vigilia. Las descargas de movimientos oculares
rapidos constituyen una caracteristica definitoria de esta
etapa del suefio. A ello se suman una importante atonia
muscular y ensoflaciones (33, 46). Existen evidencias que
indican que los movimientos oculares rapidos y el suefio
REM podrian estar asociados, quizds causalmente, con la
ocurrencia de descargas endodgenas fasicas expresadas en
la protuberancia (P), ntcleos geniculados del talamo (G) y
la corteza occipital (O), conocidas como “ondas PGO”
(10, 46). Los cambios en la actividad EEG a través de los
estados de suefio NREM y REM se acomparfian de modifi-
caciones funcionales en distintas estructuras cerebrales.
Asi, durante el suefio NREM (SWS), regiones dorsales del
tallo cerebral, ntcleos talamicos, ganglios basales, corteza
cingulada y prefrontal y regiones mediales de los l6bulos
temporales, son menos activas con relacion a la vigilia
(46). El sueio REM pareceria disminuir todavia mas la
actividad de otras regiones cerebrales (30). En los adultos
jovenes el 50-60 % del suefio corresponde a la fase 2
NREM, mientras que las fases 3 y 4 insumen 15-20 % del
total; el suefio REM representa 20-25 % del suefio de una
noche (33).

Regulacion de los periodos del sueiio

Una de las caracteristicas mas notables del suefio de
los mamiferos, es que el mismo tiene lugar en momentos
previsibles dentro de un lapso o ciclo de 24 horas. Asi, si
bien el ciclo suefio-vigilia es especie-especifico, pareceria
obedecer a una regla general: los animales permanecen
activos durante las horas en que las oportunidades de con-
sumar ciertos comportamientos esenciales para su super-
vivencia (por ejemplo, obtencion de alimentos) exceden
los riesgos de ser predados y duermen cuando pueden
minimizar la necesidad de vigilancia. La estructura ciclica
funcional del suefio (ciclo suefio-vigilia) implica que en su
regulacion estan involucrados procesos circadianos. A par-
tir de modelos animales surge el nicleo supraquiasmatico
del hipotdlamo (NSQ) como una estructura cerebral criti-
ca para dicha regulacion (26). En tal sentido es razonable
sugerir que el NSQ es un area cerebral promotora de los
estados de vigilia y alerta (10). Una situaciéon semejante
podria acontecer con la corteza prefrontal (10). La activa-
cion de los sistemas cerebrales promotores de los estados
de vigilia provoca alerta conductual y previene el suefio
(28). Hoy se reconoce la existencia de diversos grupos de
neuronas localizadas en la formacion reticular ascendente
activante (SARA) del tallo cerebral, que se comportan
como promotoras de los estados de vigilia y alerta (10).
Dichos grupos estan constituidos por (a) neuronas nora-
drenérgicas del locus coeruleus (LC), (b) neuronas seroto-
ninérgicas de los nacleos del rafe (NR), (c) neuronas coli-
nérgicas del tegmento pedinculo pontino (PPT), (d) neu-
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ronas glutamatérgicas del cerebro medio y (e) neuronas
dopaminérgicas de la substancia nigra pars compacta y
del area ventral tegmental (10). Desde un punto de vista
funcional, la activacién espontanea o inducida de esos
grupos neuronales resulta en un incremento de la activi-
dad cortical, necesaria para mantener el estado de vigilia.
Ademaés de las neuronas presentes en el tallo cerebral,
existen al menos otros tres conjuntos de neuronas locali-
zados en el cerebro anterior que pueden promover la vigi-
lia, ya sea de manera coordinada y/o independiente de las
neuronas del SARA. Ellos estdn constituidos por (a) neu-
ronas histaminérgicas del hipotalamo posterior, (b) célu-
las que contienen orexinas (35) en el hipotalamo lateral y
(c) neuronas colinérgicas en el cerebro basal anterior (10).
Al igual que los conjuntos de neuronas que promueven
los estados de vigilia y alerta, existen otros que promue-
ven el suefio. Entre ellos mencionaremos a neuronas pre-
sentes en el cerebro basal anterior y en el area preoptica, y
a neuronas localizadas en el tallo cerebral y el talamo (18).
Ambos conjuntos de neuronas liberan al neurotransmisor
acido gama aminibutirico (GABA) de acuerdo a la progre-
sién del ciclo suefio vigilia e inhiben a las neuronas pro-
motoras de los estados de vigilia y alerta (18). Durante el
suefio NREM, tanto las neuronas colinérgicas subcortica-
les del cerebro basal anterior (25), como las neuronas
noradrenérgicas del LC y las serotoninérgicas de los NR,
reducen significativamente sus respectivas actividades
(18, 32) con relacién a la vigilia. El suefio REM esta domi-
nado por la actividad de las neuronas colinérgicas, las que
se tornan tan o mas activas que durante la vigilia, mien-
tras que las neuronas aminérgicas practicamente cesan su
actividad (46).

Aspectos neurobioldgicos de la memoria

Desde un punto de vista neurobiologico, la(s) memo-
ria(s) son una representacién interna de experiencias con-
ductuales o un modelo adquirido del mundo codificado
en la actividad espacio-temporal de circuitos cerebrales
(12). Numerosas evidencias sugieren que durante el pro-
ceso de adquisicion de una nueva informacion (aprendi-
zaje), el sistema nervioso central (SNC) experimenta cam-
bios fisiologicos reversibles a nivel de la neurotransmision
sindptica. Si dichos cambios son estabilizados o consoli-
dados, la memoria, producto del aprendizaje, podra persi-
sitir. Los cambios fisiol6gicos temporarios se correspon-
den con la llamada memoria de corto plazo (STM), mien-
tras que los que caracterizan a la memoria de largo térmi-
no (LTM) (24), requieren sintesis de nuevas proteinas (39)
y de modificaciones morfolOgicas sinapticas que ocurriri-
an en paralelo con la sintesis proteica o luego de ella (12).
Historicamente, la consolidacién de la memoria ha sido
considerada como un proceso unidireccional que sola-
mente involucra a las memorias recientes (24). En este
sentido, se acepta que una vez que las memorias han sido
consolidadas, nunca retornan a un estado 1abil y, por lo
tanto, ya no podran ser modificadas por influencias inter-
nas o externas (24). Este punto de vista acerca de la con-
solidacion es totalmente valido si se lo sitia en un ade-
cuado marco conceptual y experimental y, en rigor de ver-
dad, nos ha proporcionado valiosos conocimientos acerca
de los mecanismos moduladores enddégenos que marcan
la transicién de una STM hacia una LTM (2, 24). Diversas
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evidencias provenientes de la psicologia cognitiva sugie-
ren que las memorias se reconstruyen al ser evocadas y
que durante la recuperacion de una representacion inter-
na del pasado podrian incorporarse preceptos del presen-
te (3, 12). Esta reconstruccion mnemonica podria ser posi-
ble desde un punto de vista neurobiolégico, si las memo-
rias de largo término fuesen reactivadas y reconsolidadas
en el momento de la recuperacion. A partir de 1968,
numerosos resultados experimentales sustentan la labili-
dad de las memorias consolidadas al momento de su recu-
peracion (29). Ello es explicable si las memorias de expe-
riencias pasadas, al ser recordadas se reactivan y son con-
ducidas hacia su reconsolidacion mediante mecanismos
bioquimicos-moleculares al menos similares, pero no
necesariamente idénticos, a los responsables de la conso-
lidacién celular de la huella original de la memoria (29).
Cabe preguntarse cual sera el destino de la memoria reac-
tivada/reconsolidada. Podria ser reestabilizada y permane-
cer en el dominio de la memoria de largo plazo original-
mente establecida, podria ser eliminada, o al menos ser
dificultada su expresion por la incorporaciéon de un nuevo
tipo de aprendizaje, o podria ser reconstruida y asi no
“expresar” exactamente lo originalmente adquirido (12).
Todas estas posibilidades estan sujetas a verificacién expe-
rimental y constituyen aspectos fundamentales de las
actuales investigaciones neurobiologicas acerca de la
memoria. Por otra parte, la existencia de ventanas recu-
rrentes de vulnerabilidad en las LTM, presentan también
interés practico. Asi, la posible delecion de memorias post-
traumaticas a partir de su reactivacion, podria ser de utili-
dad para su abordaje psicoterapéutico y constituyen
aspectos fundamentales de las actuales investigaciones
acerca de la memoria que incluyen las posibles relaciones
entre ésta y el suefio. Por otra parte, el archivo de la LTM
(que en el lenguaje comun se conoce como memoria) ha
sido subdividido en varios subsistemas a los cuales se refie-
ren comuinmente los estudios neuropsicologicos con suje-
tos humanos: memoria explicita (declarativa) y memoria
implicita (no declarativa o procedural). La primera contie-
ne conocimientos que pueden comunicarse en forma ver-
bal o no verbal. Para ello el sujeto debe referirse concien-

temente a los conocimientos previamente adquiridos; la
segunda contiene los conocimientos que solo pueden
comunicarse a través de su comportamiento o de un cam-
bio en su desempefio (performance) (1). La memoria
explicita se divide en semantica (conocimientos de natu-
raleza general y sin contexto espacio-temporal) y episodi-
ca (conocimientos autobiograficos y ligados a un contex-
to temporal y espacial muy preciso y fuertemente depen-
diente de la integridad anatémica y funcional del 16bulo
temporal) (1).

Sueiio y memoria

Las evidencias conductuales acerca de un posible vin-
culo (o no) entre el sueflo y la memoria provienen de tres
origenes (13). El primero corresponde a los estudios reali-
zados mediante las técnicas de privacion del sueno. Las
mismas, a través de distintos protocolos, han sido aplica-
das tanto en humanos como en animales de laboratorio,
con objeto de lograr una privacion selectiva del suefio
NREM o del suetio REM, o en su defecto del suefio total.
La interpretacion de los resultados provenientes de estas
metodologias no es sencilla si se considera la disparidad
de variables puestas en juego: duracion del periodo de pri-
vacién, momento en que la privacion tiene lugar con rela-
cion al continuo de eventos que van desde la adquisicion
(aprendizaje) hasta la reconsolidacién de la traza de
memoria (5-7), el paradigma conductual y la propia téc-
nica de privacion, para citar las mas relevantes. Con rela-
cion a la dltima variable, es alli donde se concentran las
mayores criticas ya que los déficits de memoria observa-
dos ante la privacion de suefio podrian obedecer a otras
razones (disminucién de los tiempos de reaccion, altera-
ciones motoras, ansiedad, actividad exploratoria, estrés,
etc.). Por lo tanto, la discusion permanece abierta pese a
que en los Gltimos de diez aflos el ntiimero de resultados
positivos acerca de una relacion, también positiva, entre
la privacion del suefio (en particular del REM) y un dete-
rioro de la consolidacién de la memoria, supera a los
negativos en tal sentido (13, 40, 48). Una de las razones de
este sesgo podria ser consecuencia del progresivo recono-
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cimiento de que la privacion del suefio afecta mas a la
consolidacion de las memorias procedurales y en menor
medida a las declarativas (38, 43, 49), concentrandose el
interés en las primeras, al menos en los estudios con
humanos (45). Otra linea argumental contraria a una rela-
cién causal entre privacion del suefio (REM) y un deterio-
ro de la consolidacion, se encuentra en los resultados pro-
venientes de pacientes con lesiones del tallo cerebral (22)
o tratados por largo tiempo con medicamentos antidepre-
sivos (en especial IMAOs). Como es sabido, ambas condi-
ciones conducen a una supresion del suefio REM y sin
embargo no parecerian afectar a la consolidaciéon de la
memoria (43, 45). Las objeciones sefialadas en los péarrafos
anteriores han sido respondidas sobre una amplia base de
resultados experimentales (40), aceptandose, al menos de
manera provisoria, que el papel que desempefaria el
suefio en la consolidacién de las memorias declarativas no
es absoluto y que es necesario conocer mas acerca de sus
componentes episodicos y semanticos, con objeto de cla-
rificar como son influenciados por los suefios NREM y
REM (40, 43, 45, 48). La segunda fuente de evidencias
conductuales acerca del posible vinculo suefio-memoria,
corresponde a los estudios de los efectos del aprendizaje
sobre el suefio. Estos también han sido realizados en
humanos y en animales de laboratorio e indican que los
fenébmenos de aprendizaje incrementan la duracion del
suefio REM, el nimero de episodios de suefio REM, la den-
sidad de las ondas PGO durante el suefio REM, la duracién
del suefio NREM vy la actividad EEG localizada de ondas
lentas durante el suefio NREM (38). Otra vez observara el
lector que nos hallamos ante una diversidad de resultados
que no facilitan delinear una conclusion; podria darse
nuevamente un fuerte sesgo de positividad, en parte por
las razones antes apuntadas, lo cual requeriria la replica-
cion de los hallazgos por parte de otros laboratorios.

Por dltimo, se han estudiado posibles correlaciones
entre distintas variables del suefio y una mejora posterior
del desempefio de los sujetos en una prueba conductual
determinada (13). A modo de ejemplo, en una prueba de
discriminacion visual la mejora del desempeno durante el
ensayo de retencion se correlaciona (r=0.89) con la dura-
cion de los estados 3 y 4 del suefio NREM (primer cuarto
de la noche) y con la duracion del suefio REM (altimo
cuarto de la noche) (46, 48). En otro tipo de ensayos con-
ductuales se encontraron correlaciones positivas con la
cantidad de suefio NREM (estado 2; r=0.66), con los incre-
mentos de ondas lentas en la corteza parietal, con el
suefio REM y con la densidad de las ondas PGO (r=0.95).
Como puede observarse, tampoco las correlaciones men-
cionadas permiten establecer conclusiones definitivas ya
que las mejoras del desempefio conductual se vincularian
con el suefio NREM profundo, con el estado 2 del suefio
NREM o con el suefio REM. Otra vez, uno de los factores
claves para tener en cuenta a la hora de tratar de extraer
conclusiones razonables, estd dado por la naturaleza de
los diversos métodos conductuales utilizados.

Sueiio y plasticidad sinaptica
El debate suefilo/memoria probablemente no ten-

dréd solucién si sélo se circunscribe a los métodos y
resultados de naturaleza conductual que hemos resu-
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mido en los parrafos anteriores. En muchos casos, los
cambios conductuales anticipan y alertan acerca de
una modificaciéon celular que probablemente partici-
pe en el hecho conductual observado. En nuestro
caso, deberia demostrarse que el sueflo ejerce una
influencia decisiva sobre los mecanismos celulares y
moleculares que subyacen al aprendizaje y a la memo-
ria. De ellos s6lo mencionaremos a la potenciacién de
largo término (LTP) y a la depresién de largo término
(LTD). Ambos fen6émenos son correlatos electrofisio-
légicos y celulares (con su componente molecular) del
aprendizaje y la memoria (21) y han sido extensa-
mente estudiados a nivel del sistema hipocampal (21).
Es precisamente en esta estructura limbica donde
puede inducirse LTP durante el suefio REM; por el
contrario, ello no se logra durante el sueio NREM, o
bien se induce LTD. La privacién de suefio inhibe la
induccién o el mantenimiento de la LTP (13). Atn no
se ha demostrado fehacientemente que el propio
suefio (NREM o REM) induzca LTP, pero si que la
expresion de genes vinculados al fenémeno de LTP
pareceria estar severamente disminuida o silenciada
durante el suefio (42).

Memoria episddica y ensoiiacion

La memoria episédica permite el acceso a conoci-
mientos pasados con expresa indicacion acerca de
cémo y cuando fueron adquiridos. Los mismos son
escasos durante las ensoflaciones que tienen lugar
durante el suefio REM y emergen como fragmentos
dificiles de relacionar con sucesos acontecidos
durante la vigilia y de caracteristicas grotescas y que
violan las reglas de espacio y tiempo (36). Por el con-
trario, las ensoflaciones que pudiesen tener lugar
durante el suefio NREM (8) evocan memorias episo-
dicas recientes. Ello sugiere que los sistemas mnési-
cos necesarios para la evocaciéon de memorias episo-
dicas podrian ser operativos durante el suefio NREM
y, en menor medida, durante el suefio REM. Es posi-
ble que los cambios en los niveles de cortisol que
ocurren a lo largo de una noche de suefio, influyan
en el control de los sistemas de memoria que se
expresan en tal condicion (31).

Conclusion

El lector podra advertir que existen evidencias
contrapuestas acerca de cudl o cudles son las funcio-
nes del suefio, en particular aquellas relacionadas a
los procesos de memoria (adquisicién, consolidacion,
evocacion y/o reconsolidacion). Quienes investiga-
mos el suefio y/o la memoria confiamos en que la
identificacion de las regiones cerebrales que controlan
el sueno REM y NREM permitira una mejor compren-
si6n del suefio y sus funciones. Con el transcurso del
tiempo y el desarrollo de nuevas investigaciones, pro-
bablemente se podrd conocer qué ocurre y qué no,
durante el suefio, por qué ciertos procesos son lleva-
dos a cabo durante el suefio y como afectan a los pro-
cesos neurobiologicos que subyacen a la formacion de
una memoria W
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El lugar que ocupan los suefios en la practica
psicoanalitica actual a través de la mirada
de cuatro psicoanalistas argentinos

n los textos que siguen cuatro psicoanalistas res-

ponden al pedido de VERTEX de transmitir como

conciben y qué lugar ocupan los suefios en su
practica clinica. La inquietud por explorar esta temdtica
reconoce varios origenes: a la par que discutimos los benefi-
cios y también las limitaciones de las estrategias farmaco-
logicas para proporcionar alivio, la psicoterapia recupera
poco a poco el terreno que alguna vez parecia perdido. Pero
las condiciones actuales del ejercicio de nuestra disciplina
generan tensiones entre los desarrollos tedricos en que basa-
mos nuestro trabajo y las posibilidades que la realidad nos
ofrece para ponerlos en juego. Los suefios y su interpretacion
en la sesion psicoanalitica ocupan un lugar destacado en la
teoria y en la teoria de la técnica. Sin embargo, pensamos,
no estan exentos de las tensiones a las que nos referimos
mads arriba. Como lidian con ellas en su prdctica cotidiana
es la pregunta que les formulamos a Ricardo Avenburg, Ana
Berezin, Leonardo Peskin y Ricardo Spector. Aqui estan sus
contribuciones.

Qué lugar ocupan los sueiios en la practica actual del
psicoanalisis?

Ricardo Avenburg

Médico psiquiatra. Miembro fundador y diddctico
de la Asociacion Psicoanalitica de Buenos Aires.
Miembro Fundador de la Sociedad Psicoanalitica del Sur.

No podria referirme al psicoandlisis actual en
general ya que entiendo que el término psicoandlisis
involucra diversas corrientes y hasta seria dificil defi-
nir qué hay de comun entre dichas corrientes, lo que
hace que sea problemaético definir actualmente al psi-
coandlisis. Pero si tengo que referirme a aquellos psi-
coanalisis con los que estoy mds en contacto, diria
que en la practica son tenidos en cuenta; pero json
analizados? Diria que no, en el sentido que lo hizo
Freud: en general se parte del contenido manifiesto al
que se lo tiende a traducir mas o menos metaforica-
mente (cosa que en principio no seria inadecuado) y,
si se pide asociaciones (cosa no habitual) el analista se
queda con las primeras ocurrencias y con eso se da
por interpretado el suefio. En cierto nivel, es posible
que se rescate algin elemento reprimido (el concepto
de represion tampoco esta demasiado en boga) pero
en general se trabaja sobre la elaboracion secundaria,
que esta predominantemente regida por la censura,
sin desarticularla, es decir, sin analizarla.

;Qué es, para Freud, analizar un suefio?.
Descomponerlo en cada uno de sus elementos para
ubicar, cada uno de ellos, en el contexto mnémico, o
sea en el contexto historico témporo-espacial que dé
sentido a dicho elemento y al cual este elemento apor-
te un nuevo sentido. Para ello hay que desarticular, en
principio, aquellos elementos del proceso secundario

que dan el argumento al contenido manifiesto del
sueno; o sea hacer abstraccion, por el momento, de las
preposiciones, conjunciones, adverbios, formas y
tiempos verbales y trabajar con cada uno de los ele-
mentos restantes por separado pidiendo asociaciones a
cada uno de ellos; y pedir especialmente que el anali-
zando describa la imagen que tiene de cada uno de los
elementos (si es que la tiene) pidiendo asociaciones de
cada una de ellas.

Analizar es, ante todo, descomponer una estructu-
ra para dejar que sus elementos se reubiquen en el
lugar que les corresponde y del que fueron sacados por
la represion (me refiero a los suefios de las personas a
partir de los 5 afios, cuando se instala la represion de
la sexualidad infantil ya que anteriormente la expre-
sion de deseos es mas directa). Esto es, para Freud, y
también seglin mi entender, analizar un suefio. En
oposicion a Freud, recuerdo que en sus supervisiones
Meltzer decia que el suefio debia ser tomado en forma
global y que no estaba de acuerdo en descomponerlo
como lo hacia Freud; creo que en general se tiende a
trabajar los suefios como decia Meltzer. Sin entrar a
considerar quién tiene razén, ambas posiciones reve-
lan una manera radicalmente diferente de entender el
analisis.

(Como trabajo yo los suefios? ;Qué importancia les
doy en el curso del analisis? No me niego a tomar el
contenido manifiesto como metéafora si lo creo nece-
sario, pero tengo claro que para mi el suelo no estd
suficientemente analizado en el sentido que decia
Freud y que yo comparto. ;Le doy prioridad al suefio
en relaciébn a otro material? No necesariamente y
depende de los otros temas presentes en el material;
trato si de verlo en relacion a los diversos temas trata-
dos, con qué elementos de éstos puede vincularse, qué
aperturas esta relacion me abre para meternos en otra
“capa de cebolla” que a su vez nos permita abordar
nuevas lineas de pensamiento. Analizar por completo
un suefio es tan imposible como analizar por comple-
to cualquier cosa; se puede llegar hasta ciertos niveles.
Por otra parte, asi como hay sueflos que muy directa-
mente nos pueden mostrar nuevos niveles de conteni-
dos hasta ahora latentes, lo habitual es que analizarlo
en todos y cada uno de sus elementos (se llegue a
donde se llegue), si bien es un procedimiento rico que
puede ser el “camino real” para el inconsciente repri-
mido, nos podria llevar méas de una sesién (general-
mente varias), hecho interesante desde el punto de
vista de la investigacion pero que implicaria forzar al
analizando a seguir ese camino cuando viene con
otros temas que en ese momento le son mds impor-
tantes. De todos modos no hay problema en abando-
nar el andlisis del suefio (a menos que partes del
mismo sean traidas en sesiones subsiguientes) ya que
el retorno de lo reprimido, en tanto siga presionando,
se dara a través de cualquier otro material.
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Pero si me decido a analizar un suefio tomo general-
mente una parte del mismo, elegida ya sea arbitraria-
mente o porque me llame particularmente la atencion,
pido asociaciones, insistiendo en especial que me des-
criba la imagen visual que tiene de lo que me esta rela-
tando (mas cercana que el argumento o la forma de
expresion de los procesos primarios) y vamos viendo a
donde nos lleva. A veces pido asociaciones sobre este
nuevo elemento que no estaba en el suefio manifiesto,
otras vuelvo al suefio para tomar otro fragmento del
mismo, o bien seguimos adelante y el suefio queda
atras, dejando abierto el camino para que el retorno de
lo reprimido siga haciéndose manifiesto en cualquier
otro material.

¢Hay que darle al suefio un lugar privilegiado? En las
primeras épocas del psicoanalisis lo tenia. Por otra parte
recuerdo que Pichon Rivie?re decia que el suefio no es
sino un material mas a ser considerado igual que cual-
quier otro. Mi posicion seria: depende, tanto de las
caracteristicas del material en si como del momento del
analista, de su formacién, de sus intereses del momen-
to, siempre que éstos no predominen por sobre las nece-
sidades del analizando.

Es mi experiencia que el lugar para un analisis deta-
llado y lo més exhaustivo posible del suefio se da fun-
damentalmente en el autoandlisis, cuando es uno
mismo el que decide hacerlo y no forzado por un ana-
lista; el método es el mismo que llevo adelante Freud en
su autoanalisis, llevando por escrito tanto el suefio
como las asociaciones correspondientes a cada elemen-
to del mismo.

Qué lugar ocupan los sueiios en la practica
psicoanalitica actual?
Ana N. Berezin

Psicologa y Psicoanalista

La pregunta aqui planteada no esta desligada de la
interrogacién sobre ;qué lugar ocupan los suefios en la
vida de estos tiempos?

Si el Gnico bien sustancial que poseemos en la vida
es el tiempo, si en su transcurrir inscribimos nuestras
experiencias ficticas y emocionales. Si por lo menos
desde Kant en adelante, se ha vuelto muy claro que una
de las condiciones de conocer y pensar es el imaginar e
intuir la experiencia propia y las experiencias del
mundo. Y si todo esto ha quedado relegado para la
mayoria de las personas, ya que estan absorbidas en la
preocupacion de sobrevivir, y esto implica serios riegos
deshumanizantes, se vuelve imperioso que en nuestra
practica clinica: la posibilidad de sofiar, la potencia de
imaginar y la creacion del ensuefio encuentren un lugar
privilegiado.

# Algunas de las cuestiones que hoy nos preocupan son:

1) Las personas duermen poco y/o interrumpida-
mente, se quejan de que duermen mal. Atn podriamos
mencionar los términos imnsomio o trastornos del
suefio, pero prefiero hablar de que las personas duer-
men mal ya que esto esta sucediendo no sélo en perso-
nas que padecen de depresién o estados de ansiedad
cuantitativa y cualitativamente significativos. Diré que
el sistema defensivo no estd en condiciones de proteger

el dormir asi como tampoco la vigilia. Si las personas
duermen con tanta dificultad, jcuando y como se daria
la posibilidad de que existan suefios que protejan su
dormir? ;Y qué posibilidad hay que el dormir proteja
sus suefios? ;Qué posibilidades hay de qué los procesa-
mientos psiquicos diurnos se contintien en los suefos
mientras dormimos, si durante el dia hay escaso espacio
reconocido para conectarse con las representaciones,
imégenes, recuerdos, etc.? ;Como sofiar si hay un dor-
mir sin tiempo o con tiempo interrumpido?

Salvo situaciones excepcionales o por tiempos muy
cortos, nuestros pacientes concurren una vez por sema-
na, al igual que siempre se dio en el trabajo hospitala-
rio. En este sentido, muchos han afirmado que es impo-
sible en esta frecuencia, el trabajo de interpretacion de
los suefios. En mi experiencia y en la de muchos otros,
no nos resultd un obstaculo; mas bien considero que en
todo caso es decisivo qué lugar le damos a todos los
modos del soflar y de qué modo incluimos el material
del suefio en nuestra escucha, que no implica necesa-
riamente hacer una devoluciéon puntual a través de la
interpretacion de algin contenido de los suefios. En tal
caso prefiero en general, incluir dicha compresion en el
devenir de los diferentes modos de intervencion clinica.

Consideraba Freud y de modo insistente, que el tra-
bajo del suefio es mas decisivo que su contenido. Decia
Freud “mejor, interésense en las transformaciones, for-
maciones, deformaciones, en lo que se condensa y se
desplaza, en la movilidad de los pensamientos y los
humores. Y que la atenciéon permanezca “en escucha
libremente flotante, que no se fije, que no privilegie
ningin elemento del lenguaje, ningan registro de lo
imaginario, ninguna produccién psiquica, ni siquiera
en el suefio””

Entonces, se trata de sostener en el espacio de la
transferencia, el despliegue del trabajo psiquico: trabajo
del duelo, trabajo de elaboracion, trabajo del suefio, tra-
bajo de la representacion en dos sentidos: a) representa-
cion de los contenidos de las diferentes inscripciones y
b) trabajo de la actividad que el psiquismo realiza para
representar, es decir, representantes-representativos de
la pulsion, del objeto, etc. y representacion de la activi-
dad de representar. En ese trabajo en conjunto con el
paciente, en el entramado libidinal y simbélico creamos
la posibilidad de procesos terapéuticos para trasformar
los sufrimientos evitables y la accion de Tanatos a favor
de un despliegue enriquecedor para la vida y los deseos
de los pacientes. En sintesis, trabajo permanente de sub-
jetivacion que permita los procesos de la cura.

2) Si el suenio nocturno, siguiendo a Freud, se termi-
na de desplegar en la elaboracion secundaria, es decir,
en el relato que hacemos de él a nosotros mismos o a
otro, ;Cuando y como acontece esto? Y cuando final-
mente acontece, lo hace en una cultura que en general
considera al sofiar como una pérdida de tiempo o de
sentido practico frente a las urgencias de la vida.

Es asi que sofiar, ensofiar, imaginar cuando estamos
despiertos, y que se entrama al sofiar del dormir, ha
caido en desgracia. A veces nosotros también entramos
en esa “desgracia”: pareceria que todo nos urge, que
tenemos que operar con rapidez y eficacia, que nos
ponemos en riesgo de volver a un “furor curandis”,
ansiosos y apurados en sintonia con los apremios de los
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sintomas. Y si bien, hay problematicas que si son urgen-
tes, y ain en estos casos, quién, sino nosotros debemos
abrir un espacio y un tiempo donde alguien pueda
hablar y alguien pueda escuchar. Y dicho metaforica-
mente, que alguien que esta en posicién padeciente
pueda recuperar una posiciébn como sofiante. Y esto es
posible frente a otro, no sin otro, ese otro que garantice
esto que Pontalis afirma: (1) “para que nuestras memo-
rias estén vivas, y nuestra psique, animada, tienen que
encarnarse. El analisis: un derecho de asilo para lo que
nos viene de una tierra extranjera, de un continente
lejano, para todo lo que migre”. Y todo esto que no cesa
de migrar: lo extranjero, lo extrafio, lo lejano, lo que
urge, lo ominoso, lo reprimido debe encontrar una tie-
rra que los asile en un trabajo psiquico entre dos, para
que siga migrando.

Durante el afio 1998 conoci a Michael Grappe, psi-
quiatra y psicoanalista de nifios, francés, que me tras-
mitio su experiencia cuando trabajaba con nifios refu-
giados de la guerra de los Balcanes (ex Yugoslavia). En
sintesis, me relat6 que €l daba su trabajo por conclui-
do cuando los nifios (la mayoria huérfanos, que esta-
ban viviendo la catastrofe de la guerra) le contaban
que habian dormido toda la noche y recordaban un
sueflo, a veces una pesadilla, no siempre. En su traba-
jo, a veces con traductor presente y a veces no, lo que
él podia hacer era estar con ellos, compartir sus dias,
jugar, dibujar, pintar, desplegando intervenciones tera-
petticas. Y me decia que en general esto pasaba luego
de tres meses de vivir con ellos. Entre el juego, entre
las pocas palabras de lo que podian comunicarse; su
presencia dispuesta a jugar, a escuchar y a acompanar,
desde su posicion, daba lugar de nuevo al sofiar de
estos nifios, tanto cuando volvieron a jugar y a dormir,
como cuando volvieron a establecer vinculos impor-
tantes con €l y con los otros nifios. Es asi que €l con-
cluia su presencia, cuando la vida psiquica, la vida,
retomaba su trabajo de creacion sobre fondo de la des-
truccion sufrida.

Esta experiencia y la de muchos otros terapeutas, en
los limites de la experiencia humana, como son las
situaciones traumaticas en las catastrofes, mas pequefias
0 mas grandes, siempre nos han ayudado a comprender
otras situaciones clinicas, que si bien no son extremas,
se nutren de esto que constatamos en las situaciones
limites de lo traumatico.

En este sentido, vuelvo a insistir que la actividad psi-
quica a través de sus maltiples manifestaciones es lo que
necesitamos garantizar en los procesos terapéuticos para
que se despliegue las posibilidades de la cura. No solo
“el suefio es la via regia al inconsciente”, sino también
es una de las “vias regias” de la actividad psiquica; acti-
vidad que debe ser protegida para que cada sujeto pueda
establecer un vinculo libidinal y simbélico, consigo
mismo, con los otros y con el mundo.

Los sueiios
Leonardo Peskin

Médico psicoanalista. Miembro titular, Didacta y Profesor del
Instituto de Psicoandlsis de la Asociacion Psicoanalitica Argentina

«Flectere si nequeo superos, Acheronta movebo»1.
S. Freud

El psicoanalisis como teoria nace a través del anali-
sis de los suefios del propio Freud, cosa que no debié-
ramos olvidar. A partir de los suefios son descriptos el
aparato psiquico (que concibe como su primera topica),
el complejo de Edipo, la teoria de la represion, los
mecanismos de funcionamiento del inconciente (con-
densacion, desplazamiento, temporalidad, energia libre
y ligada, el deseo inconsciente), el preconsciente, lo
conciente, la percepcion, etc.

Sin embargo los suefios han perdido el lugar de
excelencia que tenian en la teoria y en la clinica. Esto
se produjo por la influencia de algunos autores que
argumentaron cambios de paradigmas y algunas obje-
ciones acerca de su utilidad clinica, en algunos casos
hechas por el propio Freud.

Los suefios fueron definidos como la “via regia de
acceso al inconsciente”, expresion que merece algunas
consideraciones. ;Por qué Freud dijo eso de los suefios,
y no lo dijo de otras producciones o retofios del incons-
ciente? ;Esta via mencionada en esta expresion la con-
sideramos de eleccion en la practica clinica?

Con relacién a la primera cuestion los remitiria al
comentario de Freud a Fliess2 acerca del destino de lo
visto, lo oido y lo vivido que corresponderian como
destinos respectivamente al contenido de los suefios,
las fantasias y los sintomas. Es decir que vincula los
sueflos con las primeras organizaciones perceptuales
escopicas y, si repasamos el capitulo VII del “Libro de
los suefios” (texto que podemos considerar fundante
en la teoria psicoanalitica), podremos encontrar en €l
esas huellas mnémicas escopicas que se organizan en
los inicios de la vida del sujeto. Describe el funciona-
miento del mecanismo del suefio como marcha regre-
siva de contenidos reprimidos en la vigilia, desde el
inconciente rumbo al polo perceptual, involucrando
en este trabajo hasta los elementos mas arcaicos que
son de caracter escopico (elementos que son la sus-
tancia dominante del suefio), los que adquieren figu-
rabilidad por un proceso secundario.

Como ejemplo princeps citaria el suefio del historial
del “Hombre de los Lobos”3, donde rigen claramente
estos conceptos, la mirada y el alcance de lo visto en los
inicios de la vida, son hipotesis centrales del trabajo. FEl
suefio evoca la escena primaria4 con sus cifras y el fraca-
so al no poder ser resueltas, 1o que produce angustia. Alli
hay un avance, dentro del suefio, hasta el “exceso” de la
mirada como objeto insoportable que causa el despertar.

1 Cita de Virgilio que es el epigrafe del capitulo VII del libro de Freud “La interpretacién de los suefios” que en una traduccion libre dice: “si no

tengo respuesta de los dioses celestiales, acudiré a los del infie
2 Carta a Fliess 10/3/1898

3 Historial donde aparece como tema central una pesadilla que Freud analiza exhaustivamente
4 Escena de la fantasia de union sexual de los padres, forma parte de las llamadas protofantasias
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Con relacién a otras producciones del inconsciente
como los lapsus, sintomas, actos sintomaticos, etc. no
ponen en juego necesariamente lo mds arcaico. No obs-
tante hay sintomas que se arraigan en lo mas esencial del
ser, pero son opacos para evidenciar iméagenes y sentido,
que en los suefios son necesariamente mas transparentes.
Los suefios y la transferencia, por la cualidad de ser pues-
tas en acto de la realidad del inconsciente®, son una “cre-
acion” que puede ser presentada frente al otro en algin
despliegue que insinta el contenido inconsciente. Por
eso, en la instalacién de la neurosis de transferencia, se
produce la disolucion de los sintomas, que pueden
comenzar a mostrarse en una escena referida al otro.

Debo agregar que Freud en el texto “Mas alla del prin-
cipio de placer”, articulo del 1920, afirma que los suefios
de andlisis, en transferencia, no siguen la regla de cum-
plimiento de deseo, sino que tienen que ver con la acti-
vacion del trauma. Este giro tedrico modifica el estatuto
del suefio, como lo hace de la transferencia. A partir de
1920 “la repeticion” incide en toda produccion y acto
humano. Se invierte la ecuacion placer-displacer a displa-
cer-placer.

Muchos anhelamos realizar con un suefio el
“maravilloso traveling” interpretativo que hizo Freud de
su propio sueflo fundante de su teoria: el “suefio de la
inyeccion a Irma”, que comienza en las capas mundanas
del yo, y después de atravesarlas se sumerge en las
profundidades de la garganta, pasando por la galeria de la
feminidad y la muerte. En ese fondo horroroso aparece la
inscripcién “TRIMETILAMINA”, que se vincula interpre-
tativamente a la suposicion del descubrimiento de la
sexualidad. Esa seria simbolicamente la clave. También
como suele pasar, condensaria otros significados.

Los suefios alcanzan la méxima complejidad de
componentes y son equiparables a una creacion artisti-
ca. Yo diria que el trabajo del suefio es un proceso de
creacion, aunque a veces culmine siendo refractario al
analisis, o como se suele decir de algunos suefios: que
estan al servicio de la resistencia. También los hay
inconclusos, al no poder evitar el despertar, como los
suefios de angustia. El proposito de defender el dormir
(comodidad narcisistica) a veces se ve alterado por el
despertar (irrupcion de lo no resuelto). Esto requiere un
nuevo trabajo, algunas veces fructifero, el cual seria
reposicionarse subjetivamente en la vigilia.

Para situarnos en el modo en que concibo el traba-
jo con los suefios en la clinica de nuestros dias, debo
hacer un par de aclaraciones que se desprenden de los
conceptos que vengo exponiendo. El suefio es una for-
maciéon compleja que abre un amplio espectro de
variedades, por ejemplo puede ser considerado en un
extremo como espejo narcisistico privilegiado para
hacer diagnosticos de enfermedades corporales, de
acuerdo a las redistribuciones libidinales que implica
el dormir; y en otro extremo una “obra de arte”, ya
mas alejado del objetivo clinico. Sin ir mas lejos
Borges dice haber escrito “Las ruinas circulares” como
relato de un suefo, lo que le permiti6 escribirlo direc-
tamente, casi sin correcciones®. Todas estas variedades
no se excluyen entre si.

Freud abunda en ejemplos de tipos de suefios y
muchos modos de uso de los suefios en sus multiples
funciones, tanto por parte del sofiante como del que los
interpreta. Todo esto lleva a que haga falta una sensibi-
lidad particular para articular los diversos planos que
un sueflo implica; y que se resuelva el problema de la

5 Definicién que da Lacan de transferencia en el seminario XI

6 Lo relata Maria Kodama en un video sobre “Las ruinas circulares”, con imagenes de Z. Ducmelic

VERTEX Rev. Arg. de Psiquiat. 2007, Vol. XVIII



El lugar que ocupan los suerios en la prdctica psicoandlitica actual a través de la mirada de cuatro psicoanalistas argentinos 309

significacion. Es necesario un tipo de abordaje comple-
jo y multifacético de la realidad, que de hecho he podi-
do comprobar que a algunos analistas no les resulta
sencillo, en cambio otros parecen especialmente dota-
dos para ello. Se parece al tema de la apreciacion de un
cuadro, una obra literaria, depende de como lo pense-
mos, o incluso del tipo de suefio (si es mas o menos
figurativo o narrativo): hay personas sensibles a la lite-
ratura y la poesia y otros a la pintura y la escultura.
Otros, a ninguna de éstas y quizas a la musica. Todas
formas combinadas de expresion que implican los tres
registros lacanianos (Imaginario, Simbolico y Real)
como los suefos.

Como advertencia consideremos una afirmacion de
Freud: “Abogo, pues, por que en el tratamiento analitico la
interpretacion de suefios no se cultive como un arte autono-
mo, sino que su manejo se someta a las reglas técnicas que
en general gobiernan la ejecucion de la cura.””

El suefio nos presenta un acceso escopico a la signi-
ficacion, a los residuos escopicos como fundantes de la
estructura y como reflejos de residuos de otro orden;
pero el abordaje clinico es mas consistente en la apela-
cion al discurso, al relato del suefio o a las asociaciones
que se originen y que nos pueden apartar de los cauti-
vantes elementos resultados del trabajo de creacién
onirica. El sujeto al que apelamos para la exploracion es
el que se ira deslizando y nos orientara a permanecer o
no en el contenido onirico; y en el momento de la
sesion, es el decir, lo que rige la orientacion de la escu-
cha. La palabra parece tener jerarquia, quizds por la
basqueda de la materialidad del significante, a menos
que en el contenido onirico valoricemos la letra y la
escritura como basamento del significante.

Hay que evitar el mensaje comunicacional del
suefio para enfatizar la perentoriedad productiva del
trabajo del inconsciente, que cuando es tomado por
otras instancias, yoicas preconscientes, se le puede
dar un sentido engafioso-resistencial, de expresion
elaborativa o de solucién de conflictos. Pero la esen-
cia del suefio seguird vinculada al enigma del deseo y
el trauma.

En cuanto al abordaje clinico, cuando tenemos
éxito vemos confluir los diferentes niveles: el de la sig-
nificacion (imaginario), el del significante (simbdlico) y
lo real subyacente. Esto se evidencia cuando el trabajo
analitico devela las configuraciones que constituyen la
trama del suefio. Por ejemplo, el suefio que presenta en
su “superficie” el incremento de trama- hongo del
deseo-, y en otro lugar la pérdida de trama - ombligo
del suefio-, y las marcas escriturales enigmaticas. Todo
esto tendra la armonia de una creacion tanto del suje-
to en andlisis como de lectura por parte del analista
cuando se hayan logrado. Consideremos que confluyen
dos trabajos: el de creacién onirica y el de creaciéon de
apreciacion del analizante, psicoanalisis mediante,
como materializacion del sentido del suefio. Apelando
a una analogia, no hay obra artistica o cientifica si no
hay quien la lea o quien pudiera llegar a leerla.
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Notas sobre la practica analitica con sueiios
Ricardo Spector

Médico Psiquiatra, Miembro titular didacta de la Asociacion
Psicoanalitica Argentina, Miembro del Colegio de Psicoanalistas,
Profesor de Escuela Inglesa en el Posgrado de la Universidad John

Fitzgerald Kennedy.

Responder a la convocatoria de Vertex para transmi-
tir en forma muy suscinta la propia practica en relacion
a los suefios implica un doble desafio. Por un lado
requiere una sintesis enorme, pero por otro nos convo-
ca al esfuerzo personal de discriminar para uno mismo
y comunicar a otros la relacion entre lo que uno real-
mente hace, 1o que cree que hace, lo que cree que debe-
ria hacer y lo que aspira a hacer, en el consultorio en
general y en relacion a los suefios en particular.
Seguramente es un problema que nos concierne a todos
y no nos vemos en general muy inclinados a enfrentar.

Voy a presentar brevemente algunos fundamentos
teoricos y luego enumerar situaciones concretas de la
practica clinica.

7 S. Freud “El uso de la interpretacion de los suefios en el psicoanalisis” 1911
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Como no podria ser de otra manera, desde que en
1900 Freud publicara la Interpretacion de los Suefios se
han producido muchos cambios en la practica y en la
teoria psicoanaliticas que modificaron la ubicacién y el
modo de trabajo sobre la vida onirica.

Los autores que mas influencia han tenido en mi
comprension de los fenémenos del consultorio, M.
Klein, D. Meltzer y W. Bion han hecho aportes que, a
partir de ella modificaron en muchos sentidos la vision
de los suefios que nos aportara Freud.

El acento en la fantasia inconciente operando en
forma continua conduce a una concepcion que podria
resumirse: No vivimos en un mundo sino en dos; también
vivimos en un Mundo Interno que es una esfera vital tan
real como el mundo exterior. Las fantasias inconcientes
son entonces transacciones que tienen lugar realmente
en el mundo interno y los sueflos pueden ser concebi-
dos como imagenes de la vida onirica, que transcurre
tanto mientras se duerme (sueflos) como en el estado
de vigilia (fantasias inconcientes). Es alli donde se ori-
gina el significado, que es extendido al mundo exte-
rior, que a su vez aporta nuevas impresiones sensoria-
les a ser digeridas por la mente, cuya mision es generar
significados.

De lo anterior se desprende que hay un movimiento
importante a partir del legado freudiano, con amplias
consecuencias en la practica clinica con los suefios, que
luego describiré.

Como sabemos, para Freud los suefios eran concebi-
dos como via regia de acceso a lo inconciente, es decir que
ofrecian a la investigacién psicoanalitica un camino
mas franco hacia un inconciente ya existente. El trabajo
del suefio proveia los medios de figuracion para eludir la
censura de la conciencia. El modelo de la mente con el
que trabajaba en 1900, fundamentalmente un aparato
mental que tenia que procesar cantidades para proveer
una descarga no lo ponia en posicién adecuada para que
los suefios tuvieran por si mismos una funcidn especi-
fica en el funcionamiento mental, salvo la de guardian
del dormir.

Mas alla de la importancia que pueda seguir teniendo
la funcién de proteger el dormir por parte del sofiar, la
concepcién bioniana de la vida mental otorga a los sue-
fios, y a la funcién o, su equivalente en la vigilia, la fun-
cion de generar nuevos significados, o sea promover el cre-
cimiento de la mente a partir la digestiéon de las experien-
cias emocionales.

Esta digestion debe ser realizada en principio por la
madre, para luego ser internalizada por el bebé.

Esta apretadisima introduccion tedrica es necesaria para
pasar a describir algunas de las consecuencias que implica el
trabajo con los suefios en la practica clinica cotidiana.

En la sesién busco reconocer la ansiedad inmedia-
ta mas importante, que se expresa en la situacion
transferencial operante. Es por eso importante reco-
nocer si el relato de un suefio por parte del analizado
busca fundamentalmente traer algo que se supone
interesa al analista (en ese caso pueden ser por moti-
vos superyoicos o por idealizacion, entre otras posibi-
lidades); o es su propio interés que pueda ser utilizado
como medio para avanzar en el reconocimiento de sus
procesos psiquicos.

Trato de aprehender el relato del suefio retraducido
a su dimension escénica visual (o sensorial en gral.) sin
dejar que el relato verbal, por supuesto significativo,
ocupe una posicion dominante en mi captacion del
suefio. De acuerdo con la idea de la fantasia incon-
ciente operando como transacciones que tienen lugar
realmente en el mundo interno, reconozco un ‘punto
de vista dramatico en la metapsicologia’ Esto implica
que es mi interés reconocer y describir las relaciones entre
los diversos personajes del suefio, por lo que la utiliza-
cion del contenido manifiesto para explorar una sig-
nificacion posible del suefio adquiera mayor peso. Pasa
a tener mas importancia la funcién de trasmitir que la
de censurar.

Es posible comparar suefios de diversos periodos de
un tratamiento como modo de marcar, tanto para el
analizado como para el analista, algo asi como mojones
en el recorrido del proceso analitico. En mi experiencia,
suele ser maés significativo y convincente para ambos
que usar hechos de la vida exterior como hitos, aunque
por supuesto es necesario correlacionar el significado de
los hechos de la vida del paciente con lo que puede ser
conjeturado a partir de los suefios.

En los tratamientos en los que es posible contar
con alta frecuencia semanal de sesiones es posible
muchas veces utilizar el trabajo con los suefios como
modo de evaluar la digestion que ha hecho el anali-
zado de lo producido en la sesion o sesiones ante-
riores.

Por altimo, en las terapias con pacientes narcisistas
gravemente perturbados es muchas veces necesario
discriminar a partir de los relatos y el eventual des-
pliegue asociativo, si se trata de fenémenos oniricos o
de alucinaciones; para esto, el contacto con la atmos-
fera emocional desplegada en la sesioén suele ser de
gran utilidad B
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Introduccion

El pueblo griego fue, por naturaleza, intelectualmen-
te curioso y no pudo por consiguiente sustraerse, desde
muy temprano en la historia, a la atraccion generada
por un fenémeno tan ambiguo y elusivo como el del
suefio. Asi, por ejemplo, en la Iliada - uno de los prime-
ros poemas épicos occidentales, escrito por Homero
entre los siglos VIII y IX a. C.-, un tipico suefio de ansie-
dad es utilizado como analogia para describir la situa-
cion de dos guerreros: “Como un hombre que suefia que
hace vanos esfuerzos para atrapar a otro que, también vana-
mente, se esfuerza por escapar de la loca persecucion - asi
Aquiles no podia alcanzar a Héctor corriendo, ni el Troyano
tampoco podia escapar de él” (1).

Es asi como grandes nombres de la literatura greco-
romana, el ya mencionado Homero, Hesiodo, Ovidio,
Virgilio o Luciano de Samostata han aportado también
en sus obras numerosos datos de interés para el analisis
de la vivencia onirica en la antigiiedad clasica. En line-
as generales, puede decirse que el suefio es en ellos - al
igual que en gran parte de los escritos del antiguo cerca-
no oriente- una experiencia en la que una divinidad o
sus enviados se le aparecen al durmiente, quien a su vez
percibe pasivamente un mensaje, que puede ser claro
por si mismo o, por el contrario, confuso en su simbo-
lismo. Es decir que, segin esta vision mitoldgica y poé-
tica de lo onirico, el contenido del suefio era considera-
do como algo objetivo, proveniente del exterior y no un
producto del propio “inconsciente”; el sujeto no “tenia”

Resumen

en este articulo se analiza la vision epictrea de la sensopercepcion y del suefio. Esta vision epictrea es conocida por nosotros
gracias a los escritos de su divulgador romano, Titus Lucretius Caro (Lucrecio) en su obra “De la naturaleza de las cosas” (“De
rerum natura”), Canto IV. Los epictreos adoptaron la concepcién materialista de la naturaleza, basdndose en la teoria atomis-
tica de Democrito de Abdera y diferenciando de esta forma sus teorias sobre el suefio de los principios generales imperantes
en la literatura popular greco-romana, asi como también de la percepcion adivinatoria de los onirocriticos como Artemidoro
e incluso de los primeros pasos de la concepcién fisioldgica de los suefios de fildsofos como los presocraticos y Aristoteles. Se
finaliza recordando algunos de los pardgrafos mas interesantes del Canto IV de la obra de Lucrecio que tocan este tema.

Palabras clave: Historia del suefio - Senso-percepcién en la Antigtiedad - Epicuro; Lucrecio - Teoria fisiologica del suefio
greco-romana

DREAMS AND SENSOPERCEPTION IN EPICUREAN THEORY
Summary

in this article, we analyse the epicurean vision on sensoperception and dreams. This epicurean vision is known to us, specially,
from the wrintings of his roman divulger, Titus Lucretius Caro in his work “On the nature of things” (“De rerum natura”), IV
Chant. The epicureans adopted the materialistic conception of nature, based upon Democritus of Abdera atomistic theory and,
in this way, they distinguished their theories on dreams from the general principles prevailing in the popular greco-roman lit-
terature, as well as from the divinatory perception of oneirocritics like Artemidorus and also from the first steps of the phy-
siological conception of dreams from philosophers as the presocratics and Aristotle. We end this article with some of the more
interesting paragraphs from Chant IV of the work by Lucretius, regarding this subjetc.

Key words: History of dream - Senso-perception in Antiquity - Epicurus, Lucretius - Greco-roman physiological theory of
dream.
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un suefo, resultado de la actividad de alguna parte de su
psique, sino que lo “veia”, tal como podia estar viendo
una representacion teatral que se desarrollara ante él,
provocandole emociones variadas.

La vision “fisiologica” del sueiio

Sin embargo, esta vision de lo onirico, como algo
enviado por las divinidades al ser humano, desde miti-
cos y lejanos lugares, no ha sido la Ginica concebida por
el pensamiento greco-romano. Hubo otros autores que
reflexionaron e intentaron comprender de manera dife-
rente el fenémeno onirico, desde una perspectiva que
podriamos considerar “fisiologica”. Este término mere-
ce, sin duda, una explicacion a fin de no crear falsas
expectativas modernistas. Al hablar de “fisiologia” en el
contexto de la temadtica tratada en el presente articulo,
nos estamos adhiriendo a un uso estrictamente etimo-
légico de la palabra. La “fisiologia” es, en este sentido,
“el estudio de la naturaleza” (gr. “physis”, “naturaleza”;
“logos”, “palabra, argumento, estudio”), entendiéndose
por tal un analisis que se aparta del mundo de los dio-
ses como explicacion de todas las cosas, para compren-
der los fendmenos en un sentido racional, 16gico y a tra-
vés de una metodologia especifica.

Esta forma de aproximacién al conocimiento surgio
por vez primera como tal, en todo su esplendor, en el
mundo griego, en particular en la zona de Jonia - region
oriental del mar Egeo - entre los siglos VII-VI a.C. y sobre
el legado cultural de la antiguas civilizaciones que lo pre-
cedieron (asirio-babilénica, egipcia, cretense, micénica).

La cosmovisiéon del hombre griego fue parcialmente
dominada por el escepticismo y la ironia, especialmen-
te en cuanto a los dioses se refiere: los adoraron, pero no
sin antes cargarlos con defectos y virtudes humanas.
Esto les permitio dejar de mirar inicamente al cielo en
basqueda de todas las respuestas, para comenzar una
basqueda en la “physis”, en la naturaleza, de la solucién
a las incognitas que la vida les planteaba. Esto llevo a
una oposicion entre el “mithos” — mundo fabuloso
basado en dioses, héroes, con su concepcién circular del
tiempo, etc. - y el “logos” - razoén, palabra, discurso -,
confrontaciéon de la que saldria victorioso este Gltimo
concepto. El “logos” se transformaria, junto con la
“physis” y la “tekné” (procederes propios de la ciencia o
arte) en el tripode basico del pensamiento griego.

Asi, Tales de Mileto (625-546 a.C.) bajo la mirada del
cielo y busco los origenes de todo lo existente en el
agua, Anaximenes (570-500 a.C.) en el aire y Herdclito
(540-475 a.C.), “el filoésofo oscuro”, en el fuego, ele-
mentos de una naturaleza que por primera vez adquiria
trascendencia por si misma y no en tanto escenario de
luchas y pasiones de los dioses. Alcmeén de Crotona
(siglo VI a.C.) comenz0 a disecar y a viviseccionar, des-
cribié el nervio 6ptico, la lengua como 6rgano del gusto
y al cerebro como asiento de los procesos intelectuales y
afectivos. Empédocles de Agrigento (493-433 a.C.) cre6
su célebre teoria de los cuatro elementos que influiria
sobre la de los humores hipocraticos, etc.

El analisis de los suefios en sus diversas manifesta-
ciones fue encarado también desde esta 6ptica raciona-
lista, aunque frecuentemente especulativa, en los textos

de distintos autores, en particular fil6sofos y onirocriti-
cos profesionales. Aun cuando los textos de esa época
son fragmentarios, el primer autor que parece haberse
ocupado de los suefios desde una perspectiva diferente a
la visibn mitica imperante hasta el momento fue
Heraclito de Efeso, quien concibi6 el fendémeno onirico
como algo subjetivo, perteneciente al mundo personal,
privado, de cada individuo (“idios c6smos”), en oposi-
ciéon al mundo publico, compartido socialmente por
todos (“koinos c6smos”) (2): “Quienes estdn despiertos tie-
nen un mundo en comiin, mientras que cada durmiente se
vuelve hacia un mundo privado propio” (fr. 15; Diels 89)
(3). Para Heraclito, esta contraposiciéon ubicaba a la
experiencia onirica en una situacioén de inferioridad, ya
que preferia “seguir lo que tenemos en comuin” (fr. 2).

Por su parte, Aristoteles ( 384-322 a.C.), principal
discipulo de Platon (428-347 a.C.), fundador del Liceo y
autor de un sistema de pensamiento que dejé huellas
durante siglos en la Edad Media europea, también se
ocup6 del mundo onirico y fue uno de los escasos auto-
res antiguos mencionados por Freud en su tratado sobre
“La interpretacion de los suefios” (4).

Segtn el maestro del psicoanalisis, “en los dos estudios
que Aristoteles consagra a esta materia pasan ya los suefios
a constituir objeto de la Psicologia. No son de naturaleza
divina sino demoniaca, pues la Naturaleza es demoniaca y
no divina; o dicho de otro modo: no corresponden a una reve-
lacion sobrenatural, sino que obedecen a las leyes de nuestro
espiritu humano, aunque desde luego éste se relaciona a la
divinidad. Los suefios quedan asi definidos como la activi-
dad animica del durmiente durante el estado de reposo.
Aristoteles muestra conocer algunos de los caracteres de la
vida onirica. Asi, el de que los suefios amplian los pequerios
estimulos percibidos durante el estado de reposo (“una insig-
nificante elevacion de temperatura en uno de nuestros miem-
bros nos hace creer en el suefio que andamos a través de las
llamas y sufrimos un ardiente calor”) y deduce de esta cir-
cunstancia la conclusion de que los suefios pueden muy bien
revelar al médico los primeros indicios de una reciente alte-
racion fisica, no advertida durante el dia”

En realidad, los tratados especificamente dedicados
por Aristoteles al tema del sueflo conocidos hasta el
momento, son tres: “Acerca del suefio”, “Acerca de los
ensuefios” y “Acerca de la adivinacién por el suefio”,
escritos breves que forman parte de un grupo de estu-
dios aristotélicos conocidos, en conjunto, con el nom-
bre de “Parva naturalia” (o “Tratados breves de historia
natural”) (5). Estos textos, que incluyen ademds otros
titulos como “Acerca de la sensacion y lo sensible”,
“Acerca de la memoria y de la reminiscencia”, etc.,
demuestran el claro interés de Aristoteles por la vida psi-
quica, desde un punto de vista naturalista.

En “Acerca del suefio y de la vigilia” se estudia el pro-
blema del dormir y de la vigilia en tanto par de comple-
mentarios; en “Acerca de los ensuefios” se enfoca el
tema del “ensuefo”, definiéndolo como una especie de
residuo de las percepciones, se establece qué parte del
alma estaria afectada por él y la forma en que se produ-
ce y finalmente, en “Acerca de la adivinacién por el
suefio”, el argumento central es la posibilidad de que
haya o no adivinacion a través de los ensuefios asi como
la naturaleza, divina o no, de los mismos.
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No es nuestra intenciéon en este breve articulo
indagar en las ideas aristotélicas sobre el suefio, que
merecen de por si un estudio especifico, sino simple-
mente marcar que sus concepciones reafirmaron la via
psico-fisiolégica de interpretacion del fenémeno oni-
rico. Su tendencia a analizar el tema del suefio en un
contexto mas amplio que el puramente humano, ins-
cribiéndolo también en el mundo animal, es prueba
de esta orientacion (6). Otras vias en la investigacion
“fisiologica” del fendmeno onirico pueden encontrar-
se en algunos textos médicos (7) o en la obra del fil6-
sofo estoico Cicer6on (106-43 a.C.), especialmente en
su tratado “De la adivinacion”(“De Divinatione”) (8) .

Sensopercepcion y sueiio: la vision epictirea

Una aproximacién que podriamos llamar mas
“materialista” sobre el fendémeno onirico se constata
en el pensamiento epicireo, que se asienta sobre el
atomismo de Leucipo (siglo V a.C.) y Demécrito (c.
460 a.C.-370 a.C.). Este ultimo, nacido en Abdera -
norte de Grecia -, desarroll6 una teoria del universo
segln la cual todas las cosas estarian compuestas por
particulas invisibles, indestructibles y diminutas de
materia pura, denominadas “atoma” (en griego, “indi-
visibles”), que se moverian en un espacio vacio infi-
nito y que tomarian formas, tamafios y pesos diferen-
tes, de acuerdo con sus maneras de movilizarse y dis-
ponerse entre si, agrupandose en camulos varios. Fue
Democrito quién proveyo a los suefios de una verda-
dera base naturalista y hasta en cierta medida “meca-
nicista”, al considerarlos “eidola”.

Los “eidola” (plural del griego “eidolon”, “simula-
cro”, fantasma”, "imagen”, “figura”) serian “image-
nes” que se desprenderian de las diferentes personas y
objetos, afectando la conciencia de quien suefa, al
ingresar en €l a través de los poros de su cuerpo. De
esta manera, explicaba determinados fenémenos
como, por ejemplo, el de los suefios telepaticos: éstos
no serian otra cosa que la impresion de los “eidola” de
quienes les dan origen sobre aquellos que los suefian
(Fr. 166). El sueno seria entonces, la consecuencia de

la accion de atomos que, provenientes del exterior,
impresionarian el alma del individuo. Consideraban
que estas particulas producian un movimiento y dado
que el movimiento solamente podria ser originado
por aquello que tiene existencia, extrajeron como
conclusién que los suefios eran reales y representaban
todas las cosas que atraen la atencion de nuestra
mente en la vigilia, esto es un anticipo de la nocién
de “resto diurno”.

Sobre estos conceptos bdasicos atomistas, el epicu-
reismo también sostuvo una explicacion materialista
de los fendmenos oniricos. En Los Dichos Vaticanos
24, se ha conservado la siguiente frase de Epicuro:
“Los suefios no tienen naturaleza divina ni fuerza proféti-
ca sino que se originan del impacto de las imdgenes”
sobre los sentidos.

Las ideas de Epicuro, no s6lo sobre los suefios sino
también de la senso-percepcion en general han sobre-
vivido, en gran medida, gracias al poeta latino
Lucrecio (99 - 55 a.C.), quien escribié “Sobre la natu-
raleza de las cosas” (“De rerum natura”), obra dedica-
da al analisis de la esencia de la naturaleza, los ani-
males, el ser humano, el alma y el cuerpo, etc. - y en
cuyo Libro (o Canto) IV, expone también su concep-
cién sobre la senso-percepcion y el suefio (9).

En lo que hace al primer aspecto (la sensopercep-
cién), el autor romano expone la teoria epicirea en
forma coherente con el fundamento atomista de
Demoécrito, considerando que las sensaciones en
general son producidas por el continuo flujo de “ima-
genes”, a las que llama “simulacra” y que se corres-
ponden con los “idolos” epicareos - producidas y
luego abandonadas por los cuerpos, que impresionan
a los 6rganos sensoriales, sean éstos los ojos, oidos, la
lengua o la nariz. Para intentar explicar este fenéme-
no del “desprendimiento” de los “simulacra” de los
cuerpos utiliza la analogia con el humo que se des-
prende de la lefia, el calor de la llama, las membranas
de las serpientes, etc. (IV, 71-90); de la misma mane-
ra, aunque a un nivel no perceptible por el ser huma-
no, debido al mintsculo tamafio de los &tomos que
los componen, sucederia con los “simulacros”.
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De acuerdo con Lucrecio, estos “simulacra” o
“imagenes” de las cosas, delgadas y finas en su textu-
ra, estan desprendiéndose, permanente y velozmente,
de los objetos, mientras que hay otras que se produ-
cen en forma espontanea, como cuando se congregan
las nubes en el cielo “que parecen ser gigantes espan-
tosos que vuelan...” (IV, 179-197). En cuanto a la
velocidad de su movimiento, no quedan dudas al ver
lo rapido que refleja el espejo una imagen o el agua de
una vasija expuesta a las estrellas (IV, 292-300). Todos
los cuerpos emiten emanaciones, a tal punto que
“cierto sabor salado afecta el gusto cuando nos pasea-
mos en la playa; y si miramos preparar ajenjos senti-
mos amargor” (IV, 311-314).

Siguiendo este razonamiento, son explicados los
distintos sentidos. Asi la visién se produce porque los
ojos reciben el toque de los “simulacra”, siendo ellos
los tnicos capacitados para este tipo de sensacion
visual (IV, 321-339); de manera similar “el sonido y la
voz se oyen primero cuando sus elementos insinuados en
el oido, el organo tocaron, porque de corporal naturaleza
debemos confesar que se componen el sonido y la voz,
puesto que impelen los sentidos” (1V, 732-738). De igual
forma, se ocupa de analizar el fené6meno para los res-
tantes sentidos (IV, 733-1000).

Como paso previo al analisis del fenémeno onirico,
se dedica Lucrecio a las visiones del espiritu y asi nos
explica que, a veces, éste ve cosas imaginarias como
resultado de que hay muchos “simulacra” mas habiles
y sutiles que los que hieren los ojos, vagando por el
aire, algunos de ellos desprendidos de las cosas y otros
formados espontaneamente, que al chocarse entre si se
combinan, dando lugar a elementos extrafios (tales
como los centauros, producto de la combinacién de
“simulacra” de hombre y de caballo). Dada la consis-
tencia peculiar de estas iméagenes ingresan “por todos
los conductos del cuerpo” y afectan al animo, produ-
ciendo en quien los ve una sensacion de tanta realidad
como los vistos con los ojos (IV, 1001-1045).

Lucrecio explica que es un proceso similar el que se
produce durante el suefio. En primer lugar se da el ador-
mecimiento que termina venciendo al cuerpo. En ese
momento, en el que reposan todos los sentidos y esta
adormecida la memoria, el individuo no pueden opone
resistencia alguna a las apariciones, por mas descabella-
das que parezcan. Durante el suefio, el alma esta des-
pierta y es capaz de ver los “simulacra” que le llegan
durante el dia (IV, 1046 -1059). Es entonces que las ima-
genes provocan nuestra mente de tal manera que nos
parece percibirlas con el mismo realismo de la vigilia,
moviéndose a toda velocidad, cambiando una en otra,
reemplazdndose, yuxtaponiéndose. En este estado,
podemos ver y aceptar todo tipo de cosas precisamente
porque nuestra capacidad critica se halla disminuida.

Este fendémeno lo lleva a analizar el mecanismo de la
mente en general. Se cuestiona entonces ;por qué cuan-
do aparece el deseo de pensar en algo, inmediatamente
la mente piensa en ello, cumpliendo nuestra voluntad?
¢Es que - se pregunta - las imagenes aceptan nuestro
deseo y tan pronto como lo ambicionamos, la imagen
adecuada se presenta ante nosotros, ya fuere la del mar,
la de la tierra o la de los cielos? jAlgo similar ocurriria

durante el suefio? (IV 1069-1084). A estas preguntas res-
ponde que, en realidad, lo que sucede es que aquello
que consideramos “un momento” esconde en realidad
muchos momentos, que es capaz de distinguir la razon,
de manera tal que en cada “momento” puede haber, en
cualquier lugar, gran cantidad de “simulacra”, ya que su
namero es inmenso y su movilidad enorme, de los que
el alma toma aquellos que le interesan (IV, 1093-1109).

Continta Lucrecio sosteniendo que, tal vez, durante
el suefio, el alma abulta “simulacros”, lo que nos lleva
al error y nos engafia: no aparece la imagen adecuada
sino que, por ejemplo, lo que parecia ser una mujer se
transforma en un hombre, o una cara distinta o edad
diferente ha reemplazado a la primera. Todo esto pro-
viene del suefio y el olvido que impiden que nos asom-
bremos (IV, 1119-1126).

Pasando a ocuparse de manera mas directa del suefio
y su proceso de produccién, nuestro autor establece que
el mismo se produce porque parte de la energia del alma
escapa del cuerpo, mientras que otras se condensan en
lo mas profundo del mismo, lo que explicaria, a su vez,
la pérdida de la sensibilidad. Este proceso es analizado y
descrito en funcién de una teoria mecanica segin la
cual el continuo roce del aire con la superficie del cuer-
po iria produciendo los fenémenos de debilitacién, bra-
zos que caen, parpados que se cierran, etc. Anota que el
suefio suele darse después de la comida porque el ali-
mento produce el mismo efecto que el aire al chocar
con el cuerpo (IV, 1270-1311).

En lo que se refiere al contenido de los ensuefios,
seflala Lucrecio que no es de extrafiar que esté intima-
mente vinculado con las preocupaciones cotidianas de
los individuos. Asi como €l mismo reconoce que en sus
suefios es habitual que aparezcan sus preocupaciones
sobre la naturaleza de las cosas, los abogados sueflan
con procesos, los caudillos pelean y los pilotos se baten
con los vientos. Algo similar, dice, ocurre con quienes
concurren varios dias seguidos a los juegos y luego, ain
despiertos, les parece ver las imagenes de los danzarines
y escuchar las melodias que hirieron sus sentidos.
Recuerda también el poeta que muchas personas gritan
o hablan de asuntos importantes y hasta han descubier-
to sus propias culpas y secretos de esta manera. Tal
como lo hiciera previamente Aristoteles, Lucrecio
extiende el fenémeno onirico también a los animales,
que remedan en sus sueflos las actividades que realizan
durante la vigilia. Observa asi como los caballos se
muestran sudorosos durante el suefio como si estuvie-
ran corriendo una carrera o los perros ladran y olfatean
tal como lo hacen habitualmente en su vida cotidiana
(IV, 1312-1370).

No olvida tampoco sefialar la gran repercusion emo-
cional que pueden provocar las experiencias oniricas,
para lo cual describe verdaderas pesadillas de contenido
universal, como cuando alguien suefia que es herido o
degollado o que cae desde elevadas alturas, 1o que pro-
voca un brusco y angustioso despertar, con persistencia
de las imagenes oniricas por la gran agitacion sufrida
(IV, 1371-1389).

Claro que no todas las experiencias oniricas que des-
cribe tienen una connotacién necesariamente angus-
tiante, sino que por el contrario existen algunas a través
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de las cuales se logra satisfacer necesidades instintivas
bésicas, tales como cuando un sediento suefla que esta
al lado de una fuente y quiere beber toda el agua o cuan-
do los muchachos suefian que estan en el bafio y alzan
sus ropas para orinar y de hecho orinan la cama o final-
mente cuando los adolescentes, en los que “el tiempo el
semen por los miembros desenvuelve” son heridos por
“simulacros” eréticos que les provocan poluciones
involuntarias (IV, 1390-1408).

Conclusiones

Como puede apreciarse en las paginas anteriores,
en la antigiiedad hubo distintas maneras de encarar el
fenémeno onirico. Por un lado, se encuentra la vision
mitologica de los suefios que dominara en la literatu-
ra general (desde Homero a Virgilio y Ovidio) y por el
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otro, la tradiciéon adivinatoria que canaliz6 aquella
perspectiva en clasicos de la onirocritica como
Artemidoro de Daldis.

Pero también se desarroll6 una interpretacion “fisio-
logica” del fendmeno onirico, a la que adhirieron par-
cialmente los médicos de la Colecciéon Hipocratica y
Galeno, pero que encontraron en las distintas escuelas
filosoficas de la época un campo especialmente fértil
para su discusion y desarrollo. De entre ellas, mas alla de
un breve analisis de las posiciones presocratica y aristo-
télica al respecto, nos hemos detenido en la visiéon epi-
clrea, transmitida por Lucrecio en el “De la naturaleza
de las cosas”, por las especiales caracteristicas de tipo
“materialistas”, fundamentadas en la teoria atomista de
Democrito de Abdera y que nos han parecido de gran
interés en el estudio, tanto de la teoria de la senso-per-
cepcion, como del fendmeno onirico en particular B

Notas

1. Traduccion de la version francesa de Homeére, Iliade —
Odyssée, Paris, Gallimard, Bibliotheéque de la Pléiade, 1955,
Iliada, canto XXII, 199.

2. A este tema dedico su andlisis en el siglo XX el psiquiatra
existencialista Ludwig Binswanger, Articulos y Conferencias
Escogidas, Madrid, Editorial Gredos, 1973, en sus articulos
“Ensuefio y Existencia” (pag. 67-88) y “El concepto del
hombre segtin Heraclito” (pag. 89-116).

3. Para los fragmentos de los presocraticos la obra de referencia
sigue siendo H. Diels y W. Kranz, Fragmente der Vorsokratiker,
62 ed., Berlin, Weidmann, 1951. En castellano, la Editorial
Gredos ha publicado una serie de volimenes, Los Fildsofos
Presocrdticos, 1 a III, en su colecciébn Biblioteca Clasica
Gredos, Madrid, n. 12, 24, 28.

4. Al lado de los nombres de Artemidoro, Cicerén y Macrobio.
Ver Freud, S., La interpretacion. de los suefios (Primera parte),
Obras completas, Amorrortu Editores, Bs.A., 1994, vol. 1V,
cap.l, p.29 y sig.

5. Aristoteles, Acerca de la Generacion y la corrupcion. Tratados

breves de historia natural, Madrid, Editorial Gredos,
Biblioteca Clasica Gredos, n. 107, 1998.

6. Es interesante en este sentido recordar que la observacion de
que los animales suefian es antiquisima puesto que aparece
ya en un proverbio sumerio (Journal of Cuneiform Studies 12
(1958), p.54, 5.76) que dice: “el perro murmura en sus sue-
flos”. Por otro lado, las investigaciones modernas parecen
indicar que todos los mamiferos experimentan dos tipos dis-
tintos de suefio, tanto el REM, sueflo con movimientos rapi-
dos de ojos y el no REM.

7. El andlisis de los escritos médicos greco-romanos, en particu-
lar hipocraticos y galénicos, abre otra via de interés para el
estudio de la visién psico-fisiologica de los suefios, a la que
me he dedicado brevemente en un articulo previo (Pangas,
J.C., Los suefios en la medicina greco-romana, Médicos y
Medicinas en la Historia, Bs.As., junio 2006, n. 18, pag. 13-18).

8. Ciceron, De la Adivinacion, México, Universidad Nacional
Auténoma de México, Bibliotheca Scriptorum Graecorum
et Romanorum Mexicana, 1988, I, 53.

De la naturaleza de las cosas*
Lucrecio

“De los datomos, pues, las cualidades y la diversidad de
sus figuras antes he demostrado, y como giran de suyo eter-
namente en el espacio los dichos elementos de las cosas, y
como pueden producirse de ellos todos los seres; puesto que
he enseniado cudl es del alma la naturaleza y a qué princi-
pios debe su existencia la actividad que tiene unida al cuer-
po, y como en sus primeros elementos se resuelve después de
separada; ahora daré principio a una materia que se une inti-
mamente a lo que he expuesto. Digo que existen cuerpos a
quienes llamo simulacros, especies de membranas, que, de
las superficies de los cuerpos desprendidos, voltean por el aire
al azar, de continuo, noche y dia, y al espiritu agitan con
terrores, nos hacen ver figuras monstruosas y espectros y fan-
tasmas horrorosos que el suefio no arrancan muchas veces:
no creamos quizd que de Aqueronte las almas huyen, y las
sombras vuelan entre los vivos; ni después de muertos puede
quedar alguna parte nuestra, cuando el cuerpo y el alma
separados se vuelven a sus propios elementos (IV, 35-63).

Pues de la superficie de los cuerpos digo salir efigies y
figuras de gran delicadeza, que llamamos membranas, o cor-
tezas, porque tienen la misma forma y la apariencia misma
que los cuerpos de donde se separan para andar por los aires

esparcidas. El hombre mds estiipido bien puede conocer la
existencia de estos cuerpos: primero, porque existen muchos
seres cuyas emanaciones son muy claras; en unos se difun-
den libremente sus partes separadas, como el humo que sale
de la lefia, y los vapores que despiden los fuegos... (IV,
64-78).

...Y puesto que sucede lo que digo, debe la superficie de
los cuerpos enviarnos imdgenes iguales, aunque sutiles; por-
que de otro modo no se puede explicar cudl es la causa de que
existan figuras tan groseras, mds bien que las sutiles y del-
gadas, siendo la superficie de los cuerpos de infinitos corpiis-
culos compuesta, los que apartados pueden conservarse en el
orden y forma que tenian, y arrojarse con tanta ligereza
cuanto menos obstdculos se oponen, por ser tan delicados y
sutiles y estar en superficie colocados. Porque vemos salir
seguramente particulas sin niimero, no sélo de lo interior del
cuerpo, como dije, antes bien de su misma superficie, como
el color (1V, 87-106).

Si ademads el olor, calor, el humo y otras emanaciones
semejantes aqui y alli se esparcen, es por causa que de aden-
tro del cuerpo desprendidas no encuentran su salida en linea

* Lucrecio. De la naturaleza de las cosas(Ed. de Agustin Garcia Calvo), Catedra, Madrid: 2004, Libro 1V, p. 237-288.
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recta; por sendas tortuosas se dividen, por medio de las cua-
les se abren paso; de los colores la sutil membrana que sale
de la misma superficie no puede ser de obstdculo rasgada
IV, 125-134).

Porque todos los cuerpos nos envian similares imdgenes
delgadas, que nadie puede ver aisladamente: antes sus emi-
siones reflejadas, y juntas, de continuo por espejos, los orga-
nos nos hieren: de otro modo no fuera tan exacta y adecua-
da la completa vision de los objetos (IV, 143-150).

Mas para que quizd no te persuadas que vagan solo
aquellos simulacros que emanan de los cuerpos; por si mis-
mos se forman también otros, y se ponen en aquella region
llamada el aire, do se remontan bajo muchas formas,
mudan a cada instante de figura y de mil modos el aspecto
tornan (IV, 179-186).

La imagen de un centauro no se forma seguramente de
un centauro vivo: no ha criado jamds naturaleza semejante
animal; es un compuesto de simulacros de caballo y hombre
que el acaso junto; y cual dicho habemos, su tejido sutil y
delicado la reunion al momento facilita: como esta imagen
se combinan otras, que por su extraordinaria ligereza el
alma afectan al primer impulso, porque el dnimo mismo es
delicado y de movilidad extraordinaria (IV, 1023-1035).

Es una prueba cierta de lo dicho parecerse en un todo los
objetos que el alma mira a los que ven los ojos, porque nacen
del mismo mecanismo: si ensefié que veia yo leones con el
auxilio de los simulacros que llegando nos hieren en los ojos,
se infiere que igualmente el alma mueven los demds simula-
cros de leones que ve tan bien como los mismos ojos. No de
otro modo el alma estd despierta cuando se extendio el suefio
por los miembros porque llegan al alma tan de veras los
simulacros que de dia hieren, que nos parece ver aquel desier-
to, a quien la muerte y tierra ya dominan. A esta ilusion
naturaleza obliga, porque reposan todos los sentidos en un
profundo suerio, y las verdades no pueden oponer a los erro-
res, porque estd adormecida la memoria, y con el suefio ldn-
guida no pugna; que aquel que el alma cree ver con vida, des-
pojo es de la muerte y del olvido. Por lo demds, no es una
maravilla el movimiento de los simulacros, y agitacion de
brazos y de miembros segiin las reglas, pues durante el suefio
deben tener lugar las apariencias; como que si el primero se
disipa y viene a sucederle otro distinto parece que es el
mismo simulacro que ha mudado de gesto en un instante
1V, 1036-1068).

Tal vez abulta el alma simulacros, y nos lleva al error y
nos engana: también transforma el sexo de la imagen, y en
vez de una mujer, solo tocamos un hombre transmutado en
un instante, u otro cualquier sujeto que en pos viene, de sem-
blante y edad muy diferentes: esto proviene del olvido y
suefio (1V, 1119-1126).

El suefio viene cuando el alimento (0o “la energia del
alma”) llega a descomponerse por los miembros y alguna de
sus partes sale fuera, y otra se junta mds y se condensa en lo

interior del cuerpo; se desatan y se aflojan entonces ya los
miembros; pues debemos al alma el sentimiento de que no
puede el suerio despojarnos, sin que entonces nos fuera per-
turbada y echada fuera el alma, aunque no toda, pues yace-
ria el cuerpo rodeado con el eterno frio de la muerte... (IV,
1253-1264).

Y aquello en que mds uno se ha ocupado, y en las cosas
que mds se ha detenido y en que mds atencion hubiese pues-
to, eso mismo en el suefio nos parece hacer por lo comuin; los
abogados defienden causas e interpretan leyes; combates dan
y asaltos los caudillos; con los vientos se baten los pilotos;
yo mismo no interrumpo mi trabajo, y siempre busco la
naturaleza, y encontrada, a mi patria la declaro. De este
modo las otras facultades y los estudios de ordinario ocupan
en suefios a los hombres con engafios. Y aquellos que a los
juegos de continuo asisten muchos dias de seguida, los
vemos casi siempre, aun cuando deje la diversion de herir a
sus sentidos, conservar en sus almas paso franco por do pue-
dan los mismos simulacros introducirse; y los objetos mis-
mos por muchos dias se les representan: aunque despiertos
ven los danzarines meneando sus miembros diestramente y
oyen la consonancia de la lira, y el lenguaje suave de las
cuerdas; ven el mismo concurso, y ven la escena que brilla
con adornos variados. La inclinacion, el gusto y la costum-
bre tanto influyen en hombres y animales. Como que los
caballos animosos, sepultados sus miembros en el suefio, los
verds en sudor todos bafiados y resoplar y hacer esfuerzos
grandes, sofiando asi como si disputaran sobre la palma,
abiertas las barreras. También los perros de los cazadores
durante el blando suefio de repente sus pies agitan, ladran y
a menudo oliscar se les ve cual si tuvieran el rastro de la caza
descubierto... (IV, 1312-1352).

A la verdad que grandes movimientos agitan a las almas
de los hombres: proyectos vastos forman y ejecutan; sofian-
do hacen los reyes prisioneros; esclavos son en suefios de los
mismos; un combate se sigue a otro combate; claman como
si alli los degollaran; muchos bregan y gimen doloridos y
como si pantera o leon fiero los hicieran pedazos a bocados,
asi llenan el aire de chillidos: muchos tratan negocios impor-
tantes y su accion declararon muchas veces; otros en suefios
ven venir la muerte; creyendo dar con todo el cuerpo en tie-
rra desde elevados montes arrojados, con gran congoja se
despiertan muchos, y a duras penas vuelven en si mismos
con tanta agitacion como han tenido: un sediento también a
par de un rio o de una fuente amena estd sentado, y se quie-
re beber el agua toda; de ordinario, dormidos los muchachos
al lado de un servicio o meadero para orinar creen alzar la
ropa, inundando las telas exquisitas que hizo para su cama
Babilonia. Mas los que sienten por la vez primera la juven-
tud lozana cuando el tiempo el semen por los miembros
desenvuelve, se les ofrecen muchos simulacros de cualquier
cuerpo en suefios mensajeros de un rostro hermoso, fresco y
agraciado, que provocan el organo atestado de semilla abun-
dante; y asi como hubieran penetrado muchas veces el san-
tuario del placer, arrojan chorros de semen que los contami-
nan (IV, 1371-1408)” A
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Marcos Gomez Sancho
El Hombre y el Médico
ante la muerte
Madrid, Aran, 2006, 227 pags.

Durante mds de quince siglos las per-
sonas morian de una manera muy
similar, sin apenas cambios y, en
solamente una generacion, las cosas
han cambiado de manera radical. La
mayoria de las personas, cuando
estan afectadas por una enfermedad
incurable pasan sus Gltimos dias o
semanas de vida en hospitales que
no han sido diseflados para ello y
morir en casa, algo habitual en otros
tiempos, es hoy muy dificil, a pesar
de que ese es el deseo de la inmensa
mayoria de los enfermos. En la socie-
dad de hoy asistimos a un fenémeno
de negacién de la muerte que ha
hecho de un asunto natural y uni-
versal algo obsceno, escandaloso y
clandestino. El miedo a morir, algo
normal por otra parte, es hoy muy
intenso. A ello contribuye la alta tec-
nologia disponible (miedo al encar-
nizamiento terapéutico y a la “medi-
calizacién de la muerte”), la intole-
rancia al dolor y al sufrimiento de
nuestra cultura hedonista, la crisis de
las religiones y de los valores y tam-
bién el culto a la independencia
como valor que conduce a la soledad
a muchas personas. Los médicos vy,
en alguna medida el resto de los pro-
fesionales de la salud, tienen muchas
dificultades para ayudar a los enfer-
mos en su proceso de morir. A la
insuficiente formacién en el tema
durante sus estudios, hay que afiadir
frecuentemente la sensacién, mas o
menos inconsciente, de fracaso pro-
fesional que experimentan algunos
profesionales que, lamentablemente
sOlo han sido preparados para curar
enfermedades. A esto cabria agregar
la angustia sobre la propia muerte
que casi siempre provoca en el per-

sonal sanitario la muerte de los
pacientes. En este luminoso libro
Gomez Sancho, anestesidlogo y
especialista y profesor en Cuidados
Paliativos, autoridad mundial en el
tema, desgrana un sinfin de reflexio-
nes, consejos y criterios técnicos en
el abordaje del paciente que va a
morir. Un texto imperdible para los
psiquiatras y psicologos dedicados a
la interconsulta y para todos aque-
llos que deseen adentrarse en una
necesaria reflexion sobre la muerte,
propia y ajena W

Nora Pinnola
Heraclito en Freud.
Una lectura heideggeriana del
dualismo pulsional
lera. edicién, Polemos, Buenos
Aires, 2007, 256 pags.

Aunque el problema del ser y del len-
guaje provenga de los comienzos mis-
mos de la filosofia, este libro vuelve a
la cuestion desde una doble vertiente:
filosofia y psicologia.

Desde alli investiga la pertenencia del
dualismo pulsional freudiano con rela-
cion al pensamiento de Heréclito, en
particular con la nocién de polemos.
La autora busca la matriz clasica,
desde la cual creci6 la elaboracion del
modelo pulsional freudiano, asi
como el Edipo de Sofocles le presto al
psicoandlisis la trama argumental
para explicar el momento mitico que
describe el pasaje del nifio -das kind-
al varon o mujer. Para ello se dirige a
la extraordinaria figura de Heraclito,
proponiendo que Freud encuentra en
su pensamiento una estructura, que
comprueba en otra dimension: lo pul-
sional.

En 1937, Freud declara el origen de su
teoria pulsional refiriéndolo a
Empédocles, y no a Heraclito, dicien-
do que sus lecturas juveniles eran tan
vastas, que ya no podia estar seguro.
Se aplica, entonces, en lo lagunoso, el
ejercicio freudiano de decir: aqui hay
algo. En la obra que comentamos, se
investiga y ensaya un olvido de Freud,
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lo cual conduce a repensar el olvido,
el recuerdo-encubridor-, lo hiperniti-
do, la verdad como desocultamiento,
el juego entre lo latente y 1o fanente B

Gustavo Vdzquez
Trastornos del estado de animo
lera. edicién, Polemos, Buenos
Aires, 2007, 238 pags.

Gustavo Vazquez es Profesor Titular
de la Catedra de Neurociencias de la
Licenciatura en Psicologia y Director
del Departamento de Neurociencias
de la Universidad de Palermo, ex
Presidente de la Asociacion Argentina
de Psiquiatria Biologica (A.A.P.B.),
miembro del Comité Educativo y
Representante para Latinoamérica de
la International Society for Affective
Disorders (IAD); de la Society of
Biological Psychiatry (SOBP)(USA);
dela International society for Bipolar
Disorders (ISBD) y Miembro Fundador
dela International Society of Psychiatry
del Hospital McLean (Boston-USA).
En la obra Véazquez explora, en
todos sus aspectos la clinica, las
implicancias neurobiolégicas y
genéticas, y los recursos terapéuti-
cos, tanto farmacologicos como no
farmacologicos de los trastornos del
estado de animo. En una prosa lim-
pida y apoyado en una bibliografia
sumamente actualizada, el autor
vuelca en sus paginas una amplia
experiencia personal cimentada en
muchos aflos de atencién y segui-
miento de personas aquejadas de
estas patologias. En el Prologo de la
obra Hagop Akiskal comenta: “El
presente libro constituye un mate-
rial de excelente calidad que abarca
los Gltimos conocimientos en el area
de los trastornos del humor, los mas
actualizados conceptos clinicos y
neurobiologicos y la mas recientes
modalidades terapéuticas”. Sin duda,
por su concision, practicidad y nivel
cientifico, la obra resulta indispen-
sable para la practica cotidiana de
los especialistas en psiquiatria y para
el cuerpo médico en general B

J.CS.
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SENALES

La Universidad de
Buenos Aires continua
siendo un centro de
excelencia académica

Las Clasificaciones académicas de
universidades o Ranking académico
de universidades, son las listas orde-
nadas que clasifican a las universida-
des e instituciones de educacién
superior e investigacion, de acuerdo
con criterios de tipo bibliométrico
objetivos, medibles y reproducibles y,
complementariamente, criterios
objetivos no-bibliométricos.

El propésito de estas listas es dar a
conocer publicamente el desempefio y
calidad relativa de tales instituciones.

Las listas clasificadoras son de dos
tipos principales: globales o especifi-
cas. Las globales toman en cuenta
dos o mas criterios y, generalmente,
muchos de ellos a la vez. Las listas
especificas se elaboran tomando en
cuenta una sola categoria y estan des-
tinadas a valorar aquellos aspectos
singulares en los que las instituciones
pueden destacarse individualmente.

Los criterios objetivos bibliomé-
tricos no son proporcionados directa-
mente por las instituciones y por ello
son objetivamente confiables y los
andlisis basados en ellos son reprodu-
cibles y rigurosos. Los principales
sonll: 1) Namero de publicaciones en
revistas arbitradas e indexadas de cir-
culacion internacional (que mide la
capacidad de generar conocimiento
nuevo); 2) Namero de citas a los tra-
bajos publicados de sus académicos
(que mide la aceptacion del conoci-
miento generado por la institucion,
entre la comunidad académica inter-
nacional); 3) Numero de publicacio-
nes en revistas de alto factor de
impacto (Science, Nature, etc) (que
estima la penetracion del conoci-
miento generado entre los circulos
académicos considerados como mas
rigurosos); 4) Nuamero de ex-alum-
nos galardonados con premios inter-
nacionales (Premio Nobel, Medalla
Fields, etc.) (que mide de manera
indirecta la capacidad de la institu-
cion para generar estudiantes que a
futuro sean de lo mas destacado); 5)
Numero de académicos galardona-
dos con premios internacionales
(Premio Nobel, Medalla Fields, etc.)
(similar a lo anterior; pero mide la

calidad del conocimiento generado y
transmitido a los estudiantes) y 6)
Numero y volumen de contenidos de
tipo académico en Internet (que
mide la capacidad de distribuir cono-
cimiento, su impacto y reconoci-
miento, haciendo uso de las tecnolo-
gias informaticas modernas).

Los criterios objetivos no-biblio-
métricos son los basados en informa-
ciones que proporcionan las univer-
sidades a discrecion. Por tanto son
potencialmente sujetas a manipula-
cion, ya que no siempre son verifica-
bles. Mucha de ésta informacién es
considerada “reservada” y por ello las
clasificaciones basadas en ella no son
del todo reproducibles. Estas medidas
no estiman tanto el impacto y cali-
dad de las instituciones, sino mas
bien su infraestructura, presupuesto
y riqueza; algunos ejemplos son:
namero de estudiantes matriculados
y relacion entre estudiantes gradua-
dos/estudiantes matriculados; niime-
ro de académicos con doctorado;
namero y tipo de cursos impartidos;
namero de posgrados registrados en
padrones de calidad; ntmero de titu-
los ISBN en las bibliotecas y nimero
de suscripciones a revistas ISSN.

Ademas de estos listados han
aparecido recientemente otros que
son producto de criterios subjetivos
a los que suele no darseles impor-
tancia pues carecen de rigor o serie-
dad ya que estan basados funda-
mentalmente en Sondeos de opi-
nion, reflejando por ello, las opinio-
nes subjetivas las experiencias per-
sonales y, posiblemente, los prejui-
cios de los encuestados.

Contra todas las dificultades y
adversidades que la golpean incesan-
temente desde la Noche de los
Bastones Largos en 1966, la UBA
sigue resistiendo apoyada en la voca-
cion de sus docentes e investigado-
res, la vocacién de sus estudiantes y
el apoyo de la comunidad.

En efecto, la Universidad Jiao
Tong de Shanghai acaba de publicar
el nuevo indice (Shanghai Jiao Tong
University Ranking) con su clasifica-
cion de las mejores universidades del
mundo. Este listado, el mas reconoci-
do mundialmente, es elaborado por
un grupo de especialistas en biblio-
metria e incluye a las 500 mas impor-
tantes casas de educacién superior
del mundo, seleccionadas entre las
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aproximadamente 20.000 existentes,
las cuales estan ordenadas de acuerdo
a una férmula que toma en cuenta el
numero de galardonados con el
Premio Nobel (10%), los ganadores
de la Medalla Fields (20%), ntiimero
de investigadores altamente citados
en 21 temas generales (20%), nime-
ro de articulos publicados en las
revista cientificas Science y Nature
(20%), y el impacto de los trabajos
académicos registrados en los indices
del Science Citation Index (20%) y
por ultimo, el “tamafio” de la insti-
tucion.

La Universidad de Harvard ocupa el
primer puesto de una lista en la que
se advierte que ocho de los mejores
centros de educacion superior del
mundo estan en los Estados Unidos.
Otras casas de estudio norteamerica-
nas mencionadas en el informe son
las de Stanford, Berkeley o el Instituto
Tecnolégico de Massachusetts (MIT).
La Universidad de Buenos Aires, la
Universidad de San Pablo, y la
Universidad Autébnoma de México
comparten con otros centros el pues-
to 59 de la lista especifica para el con-
tinente americano y el 102 de la cla-
sificacion mundial con lo cual califi-
can, segun el estudio chino, como las
mejores universidades de América
Latina.

Juegan a favor de la UBA los premios
recibidos por Carlos Saavedra Lamas,
Nobel de la Paz 1936, Bernardo
Houssay, Nobel de Fisiologia 1947,
Luis Federico Leloir, Nobel de
Quimica 1970, y César Milstein,
Nobel de Medicina 1984.

Las dos tinicas universidades europe-
as en la lista son inglesas:
Cambridge, que ocupa el cuarto
puesto, y Oxford, situada en décima
posicién.

La Universidad de Barcelona, la
Universidad Auténoma de Madrid,
la Universidad Complutense de esa
ciudad y la Universidad de Valencia
son los centros espafioles mejor
situados en la lista. Comparten con
otras universidades el puesto 81 de
Europa y figuran por encima del 200
en la clasificacion mundial.

Las universidades mas prestigiosas de
China, las de Tsinghua y Beijing,
ambas en la capital, ocupan los pues-
tos 167 y 228, respectivamente, por
detras de la Universidad de Taiwan,
en el puesto 161.
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“Prevencion en Neuropsiquiatria”

En homenaje al Prof. Dr. Guillermo J. Tétora

9¢ Congreso Argentino de Neuropsiquiatria
y Neurociencia Cognitiva

5¢ Congreso Latinoamericano de Neuropsiquiatria

X Jornadas de la Enfermedad de Alzheimer

y otros trastornos cognitivos

5, 6 y 7 de Septiembre de 2007

La Rural, Predio Ferial de Buenos Aires Centro de Convenciones
Juncal 4431 - Buenos Aires - Argentina

Asociacién Argentina de Psiquiatria (AAP),

Miembro de la World Psychiatric Association (WPA)
Miembro de la World Federation For Mental Health(WFMH)
Miembro de la InterAmerican Council of Psychiatric Organizations(IACPO)

14° Congreso Internacional de Psiquiatria

Regional Meeting WPA
24, 25, 26 y 27 de Septiembre de 2007

Sheraton Buenos Aires - San Martin 1225 - Buenos Aires

Fechas limite de presentacién: mesas redondas, cursos, poster y trabajos
a premio 30 de Junio de 2007

XXI Jornadas de Emergencias Psiquidtricas III Jornadas de Rehabilitacién Psiquitrica
Presidentes: Dr. Néstor Stingo, Dr. Luis Biganzoli Presidente: Dr. Pablo Gabay
XV Jornadas de Psiquiatria Biolégica III Jornadas de Gestién y Evaluacién en Servicios de Salud Mental

Presidente: Dra. Andrea Mérquez Lépez Mato Presidente: Dr. Jorge Reboredo

XIV Jornadas de Residentes en Salud Mental I iIornadas de ladSelcretaria c(lie Progralilaciénh
i . i ic. Silvi : para la Prevencién de la Drogadiccién y la Lucha
Presidentes: Dr. Ricardo Corral, Lic. Silvia Casin tonten el Narcotrifico %SEDRON AR)

XI Jornadas Interinstitucionales de Psicopatologia y Salud Mental Presidente: Dr. José Granero
Presidente: Dr. Daniel Vidal . ;
II Jornadas de Psicooncologia
XTI Jornadas de Trastornos de Ansiedad Presidente: Dra. Marta Farifa
Presidente: Dr. Alfredo Cia 1I Jornadas de Neuropsiquiatria

X Jornadas Nacionales de Psiquiatria Forense Presidente: Dr. Facundo Manes

Presidente: Dr. Néstor Marchant 11 Jornadas de Neuropsicologia

VI Jornadas de Estrés Postraumético Presidente: Lic. Silvia Casin
Presidente: Dr. Mordechai (Moty) Benyakar 11 Jornadas Corazén y Cerebro
VI Encuentro Internacional de Neurociencias Presidente: Dr. Fernando E. Taragano
Presidente: Dr. Pascual Gargiulo I Jornada Internacional Fundacién ADHD
VI Jornada Internacional Fundacién Contener Presidente: Dr. Tito A. Rosan

Presidente: Dr. Roger Montenegro I Jornada de Neuropsicofarmacologia

V Jornadas de Psiquiatria Infanto Juvenil Dr. Guillermo Dorado

Presidente: Dra. Marcia Braier . . . .
Simposio Wernicke-Kleist-Leonhard

V Jornadas de Psicogeriatria Presidente: Dr. Alberto Monchablon Espinoza
Presidente: Dr. Fernando E. Taragano Vice Presidente: Gerald Stober

Secretaria e Informes:
Paraguay 631 1°B - C1057AAG - Buenos Aires
Telfax: (54-11) 4313-0278 - Internet: www.aap.org.ar - e-mail: congresos@aap.org.ar
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Sociedad Argentina de Sexualidad Humana SASH

IX Jornadas Metropolitanas
de Sexologia y Educacién Sexual:

“Sociedad y Sexualidad: Continuidad, cambios y rupturas en la Clinica
y en la Educacion Sexual”.

7 y 8 de diciembre de 2007
Hotel Conquistador - Suipacha 948 - Capital Federal.

Recepcidn de trabajos

Invitamos a todos los socios y colegas a presentar trabajos.
Se recibirdn restimenes de hasta 200 palabras en letra Arial 11,
a interlineado simple consignando un CV de 5 lineas del autor.

Se otorgaran dos premios a los mejores trabajos presentados en las IX Jornadas:
% Al mejor trabajo en Sexologfa Clinica
% Al mejor trabajo en Educacién Sexual
Nuestra convocatoria estd dirigida a Frofesiona.les de la salud

(sexdlogos clinicos, obstetras, ginecélogos, uré 0gos, psicélogos), de la educacion
y de las ciencias humanas, docentes y estudiantes universitarios avanzados.

Fecha limite para la presentacion de abstracts: 30 de Septiembre
Enviar a: secretaria@sasharg.com.ar

Informes e Inscripcion:
Tel.Fax: 4553-7131
(Lunes, Miércoles y Viernes de 14 a 17 y Martes y Jueves de 9 a 12)

Asociacion Argentina de Salud Mental (AASM),

entidad miembro de la World Federation for Mental Health (WFMH)

IIT Congreso Argentinode Salud Mental
III Encuentro Interamericano de Salud Mental

“Modernidad, Tecnologia y Sintomas Contemporineos”

27,28 y 29 de marzo de 2008

Hotel Panamericano - Buenos Aires

Presentacién de trabajos

Fechas limite de presentacién:
% de resimenes (hasta 15 lineas) para comunicaciones libres, pdsters,
mesas redondas, talleres y presentacién de libros

15 de diciembre de 2007 o hasta que se cubran los espacios disponibles.

& de “Trabajos con Opcién a Premio” (en sobre cerrado)
15 de diciembre de 2007 (ver www.aasm.org.ar).

¢ de texto completo de Comunicaciones libres, pdsters, mesas redondas
10 de enero de 2008 (Solo para los que opten a la posibilidad de publicar su trabajo en el libro).

Si se desea que el trabajo, pdster o mesa redonda sea evaluado para ser incluido
en el libro del congreso “Modernidad, Tecnologfa y Sintomas Contempordneos”
se lo deberd enviar completo (maximo 6 pdginas a doble espacio en Arial tamafio 12, incluyendo bibliograffa)
antes del 10 de enero de 2007. Solicitar informacién completa a administracion@aasm.org.ar

Informes:
Ayacucho 234, Ciudad de Buenos Aires, Republica Argentina - Tel: 054 11 4952-8930

e-mail: administracion@aasm.org.ar / info@aasm.org.ar

ERRATA:

En el ntmero 73 de Vertex, en la seccion Revista de Experiencias Clinicas y Neurociencias, aparece un articulo ("Episodio
Depresivo Mayor psicotico: sintomas distintivos en hombres y mujeres") entre cuyos autores figura Veroénica Ruiz. Por un error tipo-
grafico, en sus créditos profesionales dice: Docente, Cdtedra de Psiquiatria, PEPyC, Facultad de Ciencias Médicas, Universidad de La Plata.
Alumnos de la carrera de Psicologia. Departamento de Investigaciones. Facultad de Humanidades y Ciencias Sociales. Universidad de Palermo.
Debe decir solamente: Docente, Catedra de Psiquiatria, PEPyC, Facultad de Ciencias Médicas, Universidad de La Plata.
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