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as estadísticas de salud, aunque pobres e incompletas, in-
dican que en nuestro país el alcoholismo y las patologías
que se desprenden de él se ubican entre los problemas sa-
nitarios más difundidos y acuciantes. Es sabido que gran
cantidad de pacientes alcohólicos no son diagnosticados
como tales en virtud de las comorbilidades que acompa-
ñan al trastorno de base. Este fenómeno es, en parte, res-
ponsable del subdiagnóstico de la enfermedad. 

En el campo de la Salud Mental estamos directamente involucrados en el te-
ma: además de las alteraciones mismas que produce el alcohol en la conducta y
las lesiones neurológicas concomitantes, esta patología se traduce en serios pro-
blemas vinculares, tanto en el orden microsocial familiar como en el macrosocial
y, en particular, la esfera laboral. Uno de los errores más graves es acantonar en
una óptica exclusivamente médica la problemática ligada al alcoholismo. En
efecto, las condiciones socioeconómicas y las implicancias culturales que deben
ser tenidas en cuenta para comprenderla, son esenciales. La pobreza, el analfa-
betismo, la marginación, la exclusión en todas sus formas, son causas poderosas
para que el alcoholismo se instale anestesiando voluntades y domando rebeldías
ante la injusticia social. Es por ello que, además del factor sanitario en juego, el
alcoholismo se erige en estrategia de dominación sobre los desposeídos.

La propuesta más creativa que se ha acuñado en nuestro país para atender
este problema es la de los Grupos Institucionales de Alcoholismo (GIA) que con-
memoraron, recientemente, sus 20 años de trabajo. La primera experiencia de
ese tipo comenzó el 15 de febrero de 1984 en el hospital Zonal de General Roca,
provincia de Río Negro. El creador de los mismos, Jorge Pellegrini, convocó, para
el aniversario de su esforzada y fecunda labor, a delegados de los GIA de diver-
sos puntos de nuestra geografía. Con epicentro en la provincia de San Luis, en
la que el doctor Pellegrini dirige, simultáneamente, el Hospital Escuela de Salud
Mental y el ejemplar Programa de Salud Mental con el que cuenta la provincia
–recientemente la Dirección de Vertex tuvo ocasión de verificarlo durante una
visita de estudios realizada a San Luis– acudieron a la cita representantes de la
ciudad de Buenos Aires, provincias de Entre Ríos, Neuquén, Santa Cruz, Men-
doza, Buenos Aires y otros lugares de nuestra geografía. La celebración se llevó
a cabo en los locales de la Primera Escuela Privada de Psicología Social “Dr.
Enrique Pichon Rivière”. El pensamiento de Pichon, así como también las ense-
ñanzas señeras de Ramón Carrillo, se articula en la concepción de los GIA con
conceptos provenientes de la clínica médica, configurados a la luz de una agu-
zada crítica social y política de las condiciones que atraviesa nuestro país.

La elaboración de un proyecto de vida sin alcohol: propuesta central para los
participantes de los GIA, fue detalladamente explicitada en el número anterior
de nuestra revista en un artículo firmado por Pellegrini que actualiza sus ideas
publicadas hace diez años en el número 13 de Vertex cuya pionera difusión nos
hizo acreedores a un reconocimiento durante las Jornadas de Aniversario de los
GIA. Su efectividad y fundamentos debería conducir a que la propuesta de los
mismos sea incorporada a los planes oficiales de prevención y tratamiento del
alcoholismo a nivel nacional ■

J. C. Stagnaro – D. Wintrebert 
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Concordancia en el tratamiento de
la esquizofrenia 

Manuel Suárez Richards
Profesor Titular Cátedra de Psiquiatría, Fac. de Ciencias Médicas, Universidad de La Plata, Argentina. E-mail: msuarezr@netverk.com.ar

revista de
experiencias

clínicas y neurociencias
Los problemas generados por la falta de continui-
dad de los tratamientos por parte de los pacien-
tes han llevado, desde hace aproximadamente

algo más de tres décadas, a reconocer que este pro-
blema es un enorme desafío para poder llevar adelan-
te los cuidados de la salud de la población. En mu-
chos países se realizan ingentes esfuerzos mediante
programas educativos para los pacientes, sus familias
y los médicos, con la finalidad de obtener un resulta-

do satisfactorio y llevar a cabo el plan terapéutico in-
dicado. 

En toda actividad de asistencia de la salud existe,
desde siempre, un problema: la aceptación del trata-
miento que se puede aconsejar, cualquiera que sea el
tipo de la patología y cualquiera la terapia a realizar. 

Podría decirse que tomar un medicamento es co-
mo jugar al fútbol, muchas personas lo hacen, pero
pocas lo hacen bien. Los problemas que tienen las

VERTEX Rev. Arg. de Psiquiat. 2004, Vol. XV: 165-174

Resumen
La falta de adherencia al tratamiento con medicamentos entre pacientes con esquizofrenia llega a un 50% luego del alta hos-
pitalaria. La baja adherencia a la medicación antipsicótica aumenta el riesgo de recaídas. Los pacientes no adherentes tienen
un riesgo de recaer 3.7 veces mayor que aquellos pacientes que aceptan la medicación. Los estudios han demostrado una tasa
de rechazo al año que llega del 40 al 50%. Estos porcentajes se incrementan a un 75% cuando lleva más de un año de comen-
zado el tratamiento. Los pacientes que tienen alianzas terapéuticas firmes con sus psiquiatras son mucho más cumplidores con
las prescripciones medicamentosas que aquellos con alianzas débiles.  Es posible el progreso significativo en el tratamiento con
drogas, como mejorar el perfil de efectos adversos, la búsqueda de alternativas diferentes en la administración y una mejoría
global de la efectividad de los medicamentos. Pero el sostén adicional de programas de servicios para estos pacientes en la
comunidad, la terapia familiar, y la ayuda general a través de estrategias favorecedoras de la adherencia, juegan un papel muy
importante para obtener mejorías en los resultados del tratamiento
Palabras clave: Adherencia – Medicación – Médico – Familia

CONCORDANCE IN THE TREATMENT OF SCHIZOPHRENIA
Summary
Rates of medication nonadherence among outpatients with schizophrenia have been found to approach 50% during the first
year after hospital discharge. Poor adherence with antipsychotic medications increases the risk of relapse. Nonadherent
patients have an average risk of relapse that is 3.7 times greater than that of adherent patients. Studies results have demon-
strated a rate of rejection to one year of 40% to 50%. These percentages are increased to 75% when the time is more than a
year of the beginning treatment. Outpatients with schizophrenia who form strong alliances with their therapists seem to be
more likely to comply with prescribed medications than patients who form weaker alliances . The significant progresses in the
treatments with drugs can be possible, through improving the profile of adverse effects, search of alternative routes of admin-
istration and global improvement of the effectiveness of the medication. The additional support services as those propor-
tionate ones for programs of treatment of the community, the family therapy, community services and the general help with
strategies of compliance, they have a clear paper and they improve the results.
Key Words: Adherence – Medication – Physician – Family



personas con la aceptación del tratamiento, deben
ser tomados como parte de la naturaleza humana. 

Desde hace un cuarto de siglo, se procura precisar
el concepto de adherencia a un tratamiento, con la
definición de D. Sackett y B Haynes: es “el grado de
comportamiento de una persona respecto a la toma
de un fármaco o el cambio de un estilo de vida, que
es coincidente con el médico o el servicio de sa-
lud”(23, 54). 

La aceptación abarca la participación activa del
paciente en el propio cuidado de su salud: buscando
consejo médico, acudiendo a las citas, siguiendo re-
comendaciones implícitas y abiertas acerca del estilo
de vida, investigaciones de diagnóstico y los regíme-
nes médicos y/o quirúrgicos. 

Debe tenerse en cuenta que los problemas con la
adherencia (compliance) al tratamiento no sólo inte-
resan como una falta de asunción de la terapia, com-
prenden, también, una serie de cambios en el com-
portamiento y en el estilo de vida del paciente, algu-
nos de los cuales asumen un rol importante en el re-
sultado del tratamiento(48, 4). 

La no-adherencia o incumplimiento puede preci-
sarse como el fracaso intencional o accidental para
cumplir con las indicaciones o direcciones implícitas
respecto a tomar medicación. El diagnóstico más
avanzado, las terapéuticas más adelantadas y las téc-
nicas más sofisticadas son de poca importancia si el
paciente es no-adherente al tratamiento. La no-adhe-
rencia puede estar relacionada con la toma de medi-
cación, con la finalización prematura del tratamien-
to o con la no iniciación del mismo. 

Se han sugerido algunas expresiones para darle un
nombre específico a la adherencia, tales como, “ad-
hesión al tratamiento”, “régimen consensuado” o “con-
cordancia”, término, este último, que muchos prefie-
ren ya que no implica una sujeción pasiva, de obe-
diencia, por parte del paciente. 

La concordancia con un régimen terapéutico en
medicina y en particular en psiquiatría es un fenó-
meno complejo y multifactorial(7, 2); la poca adhe-
rencia a la terapia antipsicótica, p. ej., es uno de los
mayores obstáculos para la eficacia de un tratamien-
to en una persona con trastornos mentales(29, 39).
La compliance del paciente con trastornos psiquiátri-
cos es probablemente peor que la de los pacientes
con trastornos orgánicos, pero tal diferencia no se ha
puesto aún en evidencia suficientemente(12). 

Hay pacientes que necesitan una dosis regular de
medicación y por su cuenta varían su adherencia en
tomarlas tal como han sido prescriptas; esto lleva a lo
que se llama la adherencia parcial, que también es per-
judicial mirando hacia los fines terapéuticos. Una ad-
herencia insuficiente (poor compliance) al tratamiento
indicado, puede ser como consecuencia de la:

• falta de cumplimiento de la visita ambulatoria; 
• omisión de la ejecución de un test de monitoreo;
• interrupción precoz del esquema terapéutico;
• modificación del esquema terapéutico asignado. 
Existen varios instrumentos de evaluación de la

aceptación o adherencia al tratamiento, como: ROMI
(Rating of Medication Influences); DAI (Drug Attitude In-
ventory); ND (Neuroleptic Disphoria); SWN (Subjetive
Wellbeing on Neuroleptic Scale); MARS (Medication Ad-
herence Rating Scale) que permiten realizar una eva-

luación de la continuidad y adherencia de los pa-
cientes estudiados. 

Adherencia y teoría de la conducta de la salud

Hay modelos teóricos para abordar los problemas
inherentes a la adherencia o concordancia al trata-
miento. El más usado es el “Modelo de Creencias de
la Salud” (Health Belief Model)(58), que postula que el
resultado que obtiene una persona en su confronta-
ción con un problema de salud es el producto de una
evaluación implícita y subjetiva de los costos y los
beneficios relativos a una terapia, relacionados con
los objetivos personales y las limitaciones de la vida
cotidiana. El Modelo de Creencias de la Salud examina
el papel de las expectativas relacionadas con la sa-
lud(55) y, desde una perspectiva cognitiva e intraper-
sonal, el modelo ve a los humanos como seres racio-
nales que se comportan reduciendo el peligro perci-
bido (síntomas de la enfermedad) y aumentando los
beneficios (incluyendo la adherencia al tratamiento). 

Este modelo incluye los siguientes elementos(7):
1. Objetivo y prioridad individual. 
2. Evaluación de las consecuencias negativas de la en-

fermedad y el riesgo personal de sufrirlas. 
3. Evaluación subjetiva del costo beneficio del trata-

miento, incluidas las ventajas físicas, psicológicas, su
practicidad y sus limitaciones. 

4. Presencias de estímulos internos y externos que ac-
túan sobre un comportamiento directo para el logro del
estado de salud. 

El objetivo individual y la evaluación subjetiva del
riesgo personal se refieren a la percepción propia del
riesgo de poder contraer una enfermedad determina-
da, a la aceptación de un determinado diagnóstico y
a la evaluación personal sobre la propia susceptibili-
dad a las enfermedades en general. 

Naturalmente, es importante la opinión personal
sobre la severidad del disturbio y el riesgo de sufrir-
lo o de no curarlo. La aceptación de una susceptibi-
lidad personal y el reconocimiento de la severidad
de la situación en cuestión llevan a un “comporta-
miento dirigido a la salud”. Este comportamiento
depende de la visión personal de percibir el benefi-
cio, seguido de la reducción del riesgo de enferme-
dad como consecuencia de acciones potenciales de
diversas categorías. 

Los estímulos externos se refieren a los factores so-
ciodemográficos, en especial a la cultura, ya que tie-
ne un fuerte impacto en el comportamiento influen-
ciando en la evaluación personal sobre la propia sus-
ceptibilidad a la enfermedad, la perspectiva personal
sobre la severidad del disturbio, la apreciación del be-
neficio potencial y de las dificultades que pueda aca-
rrear. 

Esta hipótesis fue ampliada por otros autores(18),
proponiendo a la intención comportamental como el
integrante más importante de un determinado com-
portamiento que influencia la conducta individual
tanto a nivel del acto como de la norma subjetiva aso-
ciada a él. Dichos autores sostienen, también, que las
actitudes y los apoyos de los allegados son centrales
en las conductas de las personas. Partiendo de que las
conductas saludables y de adherencia a los trata-
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mientos son en gran medida interpersonales (por
ejemplo, la relación paciente-cuidador y el apoyo en-
tre iguales para la adherencia). 

Otros componentes de la teoría comportamental,
también importantes para la adherencia, son los lla-
mados factores institucionales. Éstos se refieren a las
normas formales e informales de las instituciones so-
ciales que afectan a la conducta de salud y a la adhe-
rencia terapéutica. 

Puede ser que un disturbio mental distorsione la
percepción de la enfermedad y la capacidad de plani-
ficar y actuar; un elemento adicional al “Modelo de
Creencias de la Salud” aplicable al paciente psiquiá-
trico debe tener en consideración la disponibilidad
de recursos cognitivos y motivacionales en la evalua-
ción y el riesgo de la non compliance para la formula-
ción de todo proyecto terapéutico. 

Las teorías conductuales de la salud explican, tam-
bién, cómo las personas “normales” participan, o no,
en los tratamientos, y sugieren estrategias para dis-
minuir las barreras a los mismos. Las personas con
trastornos psicóticos pueden experimentar las conse-
cuencias de esas barreras y beneficiarse con interven-
ciones técnicas que las sorteen para favorecer su tra-
tamiento. 

Factores que influencian 
la adherencia al tratamiento

A la luz de los modelos teóricos esbozados, han si-
do individualizados una serie de factores importan-
tes a los fines de entender y mejorar la adhesión al
tratamiento. Así, estas variables pueden dividirse en
tres categorías: factores ligados a la persona, factores
ligados al tratamiento, y factores ligados a la enfer-
medad. 

En la Tabla 1 se observan los factores ligados a la
persona independientemente de la patología psi-
quiátrica, probable o no, que ésta presenta. 

Los factores ligados al tratamiento se enumeran
en un sentido amplio, e incluyen la relación médico-
paciente (Tabla 2). Baldessarini(5) incluye tres facto-
res ligados a los fármacos utilizados en psiquiatría,
que influencian en la adherencia: la latencia del efec-
to terapéutico, la rápida aparición y persistencia de
los efectos colaterales y la aparición de la recaída una
vez que el tratamiento es interrumpido. Los factores
ligados a la enfermedad adquieren especial relieve en
los casos de pacientes con trastornos psiquiátricos
(Tabla 3). 

Aceptación del tratamiento en la práctica médica

Es interesante y necesario saber que las altas ta-
sas de abandono o deficiente cumplimiento de un
tratamiento se registran en proporciones importan-
tes en varias disciplinas de la medicina; así en el
tratamiento de la artritis asciende del 55 al 71%(8);
en la diabetes del 59 al 80%(20); en la hipertensión
arterial a un 50%(16); en la estrógenoterapia a un
75%(28). Por otro lado, se estima que el incremen-
to de la TBC se debe al mal cumplimiento o al
abandono del tratamiento. 

Según el análisis estadístico de datos de dos son-
deos a gran escala, los pacientes con niveles educati-
vos más altos tienden más a adherir a regímenes
complejos de tratamiento, y sus resultados son por
ello mejores que en los pacientes con niveles educa-
tivos más bajos. En los análisis de tratamientos clíni-
cos diabéticos se han obtenido evidencias que refuer-
zan esta hipótesis. Los autores concluyen que los pa-
cientes con un menor nivel educativo pueden bene-
ficiarse de un seguimiento más estrecho, tratamien-
tos simplificados e instrucciones más sencillas y cla-
ras sobre cómo cumplir con los tratamientos. 

En la Figura 1 se pueden observar las diferentes ta-
sas de aceptación del tratamiento de pacientes con
enfermedades físicas, depresión y psicosis(12). 

Hay una serie de factores que favorecen u obstaculi-
zan la adhesión al tratamiento que pueden sintetizarse
como: factores positivos o negativos en la adherencia
al tratamiento; ellos están resumidos en la Tabla 4. 
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Tabla 1
Factores ligados a la persona

• atención y prejuicio respecto a la toma del fármaco

• existencia de un ambiente favorable o al menos a la terapia

• tipo de personalidad, como la disciplina personal

• inteligencia

• percepción de la enfermedad igual al tratamiento

Tabla 2
Factores ligados al tratamiento

• tolerancia a los efectos colaterales

• complejidad del tratamiento y de las instrucciones reci-
bidas

• características de la relación médico paciente (particu-
larmente importante en el paciente psiquiátrico)

• eficacia del tratamiento

• problemas legales y la actitud de rechazo de la enfermedad

Tabla 3
Factores ligados a la enfermedad

• psicosis (el paciente puede no creer que está enfermo)

• grandiosidad (el paciente puede sentir gratificante el es-
tado de enfermedad)

• depresión (puede comprometer el grado de motivación
o la percepción del valor del tratamiento)

• déficit cognitivo (compromete la capacidad de recordar de
asumir el tratamiento, de presentarse a la visita, etc.)



Aceptación del tratamiento 
en los pacientes esquizofrénicos

Se ha estudiado un número grande de factores co-
mo posibles determinantes del incumplimiento de la
medicación entre los pacientes con esquizofre-
nia(17). Hay una variación considerable en la fuerza
y en la consistencia de las evidencias que apoyan es-
tos factores de riesgo. Varios estudios cruzados han
hallado relación entre la severidad de la psicopatolo-
gía y el incumplimiento de la medicación(50), ha-
biéndose prestado atención particular a la grandiosi-
dad y la paranoia como predisponentes hacia el in-
cumplimiento de la medicación. En contraste con los
estudios cruzados, la investigación longitudinal pro-
porciona un cuadro más ambiguo. En uno de los cua-
tro estudios que examinaron este problema se en-
contró una asociación entre la severidad de la enfer-
medad, el alta del hospital y el incumplimiento de la
medicación subsecuente(6, 3). 

Hay sobradas evidencias de que los antipsicóticos
son efectivos en el tratamiento de los síntomas esqui-
zofrénicos(64). Así es que, en muchos pacientes, la
falta de continuidad del régimen de medicación in-
dicado tiene una importancia significativa para la
evolución del síndrome. 

Los pacientes esquizofrénicos no adherentes tie-
nen un riesgo de recaída que es 3.7 veces mayor que
aquéllos que adhieren al tratamiento(17). Además las
recaídas suelen ser más severas y peligrosas. Una de
las alteraciones más preocupantes de la no-adheren-
cia es el aumento del potencial de conductas peligro-
sas y agresivas, en especial durante los períodos psi-
cóticos. 

Se ha sugerido que, cuando el paciente toma an-
tipsicóticos orales, la no-adherencia, puede definirse
como “la completa cesación de la medicación por, al
menos, una semana”(34). Una mayoría (91%) de los
pacientes con esquizofrenia que dejan de tomar la
medicación por más de una semana continúan sin
tomarla hasta su recaída(72). La adherencia parcial o
la no-adherencia al tratamiento en el primer episo-
dio esquizofrénico aumenta en 5 veces el riesgo de
recaídas(31). 

Como se puede ver en la Figura 2, una aceptación
satisfactoria, en la esquizofrenia, es aquélla que pasa
el 70% de la toma de la medicación, mientras que

una aceptación parcial (toma de
los medicamentos con una fre-
cuencia errática) se observa en una
mayoría de pacientes que no ad-
hieren al régimen prescripto(14,
67, 32). 

El tema de la adherencia parcial
es poco apreciado por el médico,
probablemente porque hay casi
una imposibilidad de fijar cuál es
el “umbral” de la toma errática de
la medicación; asimismo por una
errónea interpretación de la activi-
dad –en este caso, farmacológica–
de los medicamentos, esta situa-
ción de toma errática provoca ni-
veles inadecuados de la droga indi-
cada y tiene mayoritariamente co-

mo resultado la exacerbación del cuadro. 
La subestimación de la importancia del cumpli-

miento del tratamiento pasa tanto por el paciente co-
mo por su familia. 

Las observaciones médicas y los informes del pa-
ciente son comúnmente utilizados para evaluar si el
paciente toma la medicación prescripta. Dos estu-
dios, realizados en esquizofrénicos, revelaron las li-
mitaciones de este método. Uno de los estudios en-
contró que sólo el 8% de 38 pacientes tomó todas sus
pastillas, siendo que el 60% de ellos se auto-evaluó
tomando todas las dosis durante 3 meses(38). El se-
gundo estudio comparó la adherencia, controlada
por un sistema de monitoreo microelectrónico (Mi-
croelectronic Event Monitoring System, MEMS), el que
registra cada vez que el frasco es abierto, observada
por el médico, en una escala de 7 puntos (N= 21).
Después de 3 meses los datos del MEMS mostraron
que cumplió un 38% de los pacientes, mientras que
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Figura 1
Adherencia a la medicación:

enfermedad mental vs. enfermedades físicas 
(tomado de Cramer JA et al, Psychiatr Serv, 1998)
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Tabla 4

Factores positivos

• aceptación de la enfermedad

• percepción de la gravedad de la patología

• calidad de la supervisión y del seguimiento

• percepción de la susceptibilidad de la enfermedad al 
tratamiento

• estabilidad del ambiente familiar

• existencia de una eficaz alianza terapéutica

Factores negativos

• grupo de efectos secundarios

• condición clínica asintomática

• complejidad del régimen terapéutico

• abuso de sustancias

• compromiso de la capacidad de juicio

• dificultad en la relación médico-paciente

• mala relación con el ambiente circundante



los médicos habían tasado la adhe-
rencia en un 95%(10). La acepta-
ción satisfactoria fue determinada
como >70% de días de cumpli-
miento basado en MEMS. Surge de
estos dos estudios que los médicos
pueden ser menos exactos que los
pacientes evaluando la aceptación
del tratamiento. 

En esta adherencia parcial al tra-
tamiento pueden individualizarse
factores, bastante frecuentes, que
es indispensable tener presentes en
los seguimientos terapéuticos. 

1. Psicológico/cognitivos: nega-
ción, carencia de juicio, falta de co-
nocimiento de la enfermedad, mo-
tivación reducida, falta de capaci-
dad.

2. Farmacológicos: falta de efica-
cia, efectos adversos, interacciones
medicamentosas; régimen de trata-
miento inadecuado.

3. Psicosociales: económicos(60), falta de compro-
miso, estigma, carencia de redes interpersonales,
mantenimiento del rol de enfermo, falta de apoyo
psicosocial.

¿Cuándo se comenzaría con la falta de adherencia
al tratamiento?, probablemente cuando:

• Se olvidan algunas dosis.
• Se extiende por algunos días o semanas.
• Se dejan de tomar unos días y se reinicia.
• Se produce un efecto “cascada” en la continui-

dad del tratamiento.
La baja adherencia al tratamiento lleva consigo

una desmoralización del paciente al no ver resulta-
dos inmediatos, por la reaparición de síntomas y
por no sentirse bien. Asimismo disminuye la con-
fianza en todos los órdenes y uno de las conse-
cuencias más rápidas es culpar al tratamiento que
se está llevando a cabo; si la terapia repercute en el
trabajo incrementa el círculo de la baja adherencia.
Esta disminución genera dificultades familiares,
con reproches cruzados, altercados, poca compren-
sión de los parientes, estigmatización; de conti-
nuarse la situación, puede conducir a una recaída
con posibilidad de hospitalización o rehospitaliza-
ción. 

El impacto de la adherencia parcial al tratamiento
queda reflejado en: 

1. Empeoramiento del cuadro clínico del paciente
esquizofrénico(42).

2. Recaídas de la enfermedad y rehospitalizacio-
nes(67).

3. Intentos de suicidio(25).
4. Aumento de los costos del sistema de salud, así

como de los personales y familiares(22).
5. Remisión incompleta del cuadro.
6. Disminución del tiempo entre los episodios.
7. Recurrencias frecuentes.
8. Funcionamiento del paciente deficiente o alte-

rado(51). 
En un estudio de un año de Docherty y col.(14),

utilizando antipsicóticos, se observó que un aumen-
to del 20% en la adherencia mejoró 3.1 puntos en la

escala PANSS, utilizando el índice de posesión de la
medicación (MPR). 

Recientemente una investigación reveló que bajo
condiciones de monitoreo cuidadosas (monitoreo
del staff, conteo de pastillas, informe de los pacien-
tes, informe de farmacia, y niveles sanguíneos), 15 al
25% de los 51 pacientes enrolados fue clasificado co-
mo no-adherentes dentro de los 7 a 10 días del al-
ta(37). De acuerdo con la literatura, por lo menos un
50% de los pacientes puede ser parcial o totalmente
no-adherente al cabo de un año, y un 75% luego de
dos años del alta hospitalaria(71). Las tasas de acep-
tación parcial en el tratamiento de la esquizofrenia se
incrementan con el paso del tiempo, luego del alta
de los pacientes hospitalizados. 

El Scottish Schizophrenia Research Group(56) en-
contró en las personas con un primer episodio de
esquizofrenia un porcentaje de no-adherencia par-
cial o total de 46%; éstos y otros resultados podrían
estar indicando que la no-adherencia es casi la nor-
ma, máxime cuando se extienden los períodos de
tiempo. 

La falta de aceptación es una situación que deriva
en consecuencias potencialmente bastante graves pa-
ra el paciente; en principio aquélla que deriva en una
elevada tasa de recaídas. Se habla así del efecto de
“puerta giratoria”: el paciente se va de alta luego de
estabilizarse la enfermedad pero, pasado un tiempo,
debe regresar porque ha abandonado el tratamiento.
Todd y col.(66) han hallado que los índices de hospi-
talización psiquiátrica eran más bajos en los pacien-
tes adherentes (14%) que en los no-adherentes
(35%), en los parcialmente adherentes (24%) o en los
que tenían exceso de medicación (25%). 

La recaída, con la posibilidad de rehospitalización,
puede traer, a largo plazo, dificultades cognitivas en
el paciente y el riesgo de agravamiento en la evolu-
ción de la enfermedad, representando todo ello un
costo más alto para la sociedad y corriendo el riesgo
de perder la integración con su familia y la pérdida o
discontinuidad laboral. 

Es importante tener en cuenta que los pacientes
cuyas familias se niegan a participar en el tratamien-

Figura 2
Adherencia al tratamiento en esquizofrenia
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to están en alto riesgo de no tomar su medicación. Se
ha observado una fuerte correlación entre las actitu-
des de los miembros de la familia y los pacientes ha-
cia las medicaciones antipsicóticas(73). El profesio-
nal que se encuentra con miembros de la familia que
se oponen o no apoyan algún aspecto del tratamien-
to psiquiátrico de su pariente, debe hacer esfuerzos
concertados para entender y encauzar estas barreras
actitudinales familiares. 

Cuando recrudece la sintomatología de un pacien-
te o éste no acepta el tratamiento, el médico tiene
que saber que, muy seguramente, la causa está cen-
trada en la no aceptación de la indicación. 

Olfson y col.(49) encontraron, en un estudio
con pacientes internados por esquizofrenia, que to-
dos estaban en riesgo acrecentado de no tomar su
medicación después del alta hospitalaria cuando
había: 

• abuso de substancias comórbido;
• historia de incumplimiento de la medicación;
• una alianza pobre con el personal;
• dificultad para reconocer sus propios síntomas;
• familiares que se negaban a involucrarse en el

tratamiento.
La disponibilidad de fármacos efectivos y el trata-

miento psicológico bajan el riesgo de incumplimien-
to de la medicación lo que debe motivar a los médi-
cos a identificar y proporcionar intervenciones pre-
ventivas apropiadas a esos pacientes durante el perio-
do crítico de transición de la internación al devenir
ambulatorio. 

Los efectos secundarios
y la adherencia al tratamiento

Hay una respuesta subjetiva a la medicación an-
tipsicótica, enmarcada en el sentimiento de que los
mismos, en muchos casos, lo dejan al paciente como
un “zombi”, incapaz de “pensar correctamente”,
“lento”, “confuso”, como una “momia”; todo esto es
significativamente más evidente con la utilización de
antipsicóticos típicos(68). La evaluación de la res-
puesta subjetiva con los antipsicóticos, puede ser re-
comendada a todos los pacientes en tratamiento co-
mo una ayuda válida en el screening y monitoreo de
la adherencia al tratamiento(53). 

Esta respuesta subjetiva, especialmente por los fe-
nómenos secundarios, no ha recibido una clara aten-
ción de parte de los médicos. Ya hemos visto la posi-
bilidad de evaluar con instrumentos la aceptación de
un tratamiento. Recientemente se han publicado dos
nuevas escalas para evaluar las respuestas subjetivas a
los tratamientos con antipsicóticos. Una, la Medica-
tion Adherence Rating Scale (MARS)(63), representa
una versión ampliada de la DAI y tiene una buena
validación y utilidad clínica. 

La otra, desarrollada en Canadá(70), es una escala
de 37 ítem para la evaluación del efecto subjetivo de
los antipsicóticos y de una amplia gama del ámbito
somato-psíquico. No hay aún disponibles estudios
adecuados sobre su validez. 

Los efectos indeseables de los antipsicóticos aca-
rrean, como consecuencia, la reticencia del paciente:
los SEP y la disquinesia, a los que se agregan los pro-

blemas del síndrome metabólico(33). Éste se refiere a
factores de riesgo genéticos, metabólicos y de formas
de vida, que predisponen a la persona a problemas y
enfermedades metabólicas y está caracterizado por
resistencia a la insulina e hiperinsulinemia dando,
muchas veces, como resultado una diabetes mellitus
tipo II(65). Esto se asocia con anormalidades lipídi-
cas, obesidad abdominal, hipertensión y aterosclero-
sis cardiovascular(27). 

Otro factor a considerar como posible causa de fal-
ta de adherencia a los antipsicóticos es la elevación
de la prolactina. Este aumento puede llevar a dismi-
nución de la libido, hirsutismo, disminución de la
densidad ósea u osteoporosis, galactorrea, gineco-
mastia o aumento del tamaño mamario. En la mujer
es dable observar irregularidades menstruales, ame-
norrea, disrupción de la actividad ovárica regular e
infertilidad. En el hombre provoca disfunción eréctil,
problemas eyaculatorios y disminución de esperma-
togénesis. 

Debido a estos efectos secundarios de disfunción
sexual puede haber dificultades para que el paciente
continúe con las dosis indicadas o con el tratamien-
to; se debe averiguar sobre la aparición de estos pro-
blemas cuando se administran drogas antipsicóticas
para resguardar la continuidad de la terapia. 

La comorbilidad en la esquizofrenia

Es necesario tomar muy en cuenta el impacto de
la comorbilidad con el abuso de sustancias en los pa-
cientes esquizofrénicos, porque está íntimamente li-
gado a la no-adherencia al tratamiento. Este abuso de
sustancias va del 20 al 65%, en especial con el alco-
hol, cocaína y anfetaminas; asimismo en estos pa-
cientes el abuso de sustancias es 4.6 veces mayor que
en el resto de la población(61). La tasa de prevalen-
cia de abuso de sustancias en pacientes de primera
admisión con esta enfermedad fue de 58.8% en hom-
bres y 29.5% en mujeres.

En un estudio prospectivo de cuatro años de dura-
ción con 99 pacientes se observó que aquéllos que no
tenían una historia de consumo de sustancias no ad-
hirieron al tratamiento en un 34%, en cambio, aque-
llos pacientes con una historia previa o un consumo
actual tuvieron una no-aceptación en un 47% y 67%
respectivamente(26). 

Los desórdenes por uso de sustancias se consideran
como uno de los predictores más importantes del in-
cumplimiento futuro de la medicación a seguir(49). Es-
te hallazgo confirma y extiende los primeros estudios
cruzados y contrasta con los hallazgos de Kovasznay y
col.(36) que informaron que una historia de abuso de
sustancias no estaba asociada con incumplimiento de
la medicación. La intoxicación por sustancias puede
dañar el juicio, puede reducir la motivación para seguir
metas a largo plazo y puede llevar a una desvaloriza-
ción de la protección otorgada por las medicaciones
antipsicóticas. 
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Los costos de la deficiente 
o nula adherencia al 
tratamiento

La evaluación de la calidad de
vida es importante para el estudio
de la farmacoeconomía en la es-
quizofrenia. Si se combina en estos
tratamientos una adecuada farma-
coterapia ésta puede llevar a una
mayor adhesión de las personas
que tienen una psicosis(24). Los es-
tudios del costo en las enfermeda-
des han estimado que aproximada-
mente del 1.5% a 3% representan
los gastos de salud en los países de-
sarrollados y que el 22% de los cos-
tos de las enfermedades mentales
corresponden a la esquizofre-
nia(52). 

La adherencia parcial y la no-ad-
herencia a un tratamiento aumentan los costos, tal
como podemos observar en la Figura 3(22). 

Para la esquizofrenia, y, generalmente, para los de-
sórdenes mentales, los costos directos más signifi-
cantes se relacionan con la hospitalización, tanto pa-
ra los episodios iniciales de enfermedad como para
las recaídas subsecuentes. Una pobre adherencia a la
medicación puede producir: a) una frecuencia au-
mentada de recaídas, b) síntomas más intensos de la
enfermedad y c) tiempos de internación más largos.
Estos factores dan como resultado costos altos en ser-
vicios de salud(62). Aunque varios estudios económi-
cos han comparado el costo/efectividad de la medi-
cación antipsicótica, pocos publicaron estudios con-
siderando el nivel de costo adicional atribuido exclu-
sivamente a la no-adherencia. 

En un estudio realizado en los EE.UU. la hospita-
lización por recaída –independientemente de la me-
dicación antipsicótica que se usó– generó gastos que
se consideraron importantes y a tener en cuenta. Cal-
cularon costos directos para cada opción de droga y
el costo anual fue: medicación oral tradicional, de
depósito, y tratamientos con atípicos: 152; 978 y
2.472 dólares respectivamente (3.602 dólares). El cos-
to para una recaída se estimó sobre la base de que re-
cayendo los pacientes requerirían, aproximadamen-
te, 44 días de cuidado de internación a un precio
aproximado de 14.300 dólares por año(21), lo que
hace pensar en la importancia del mantenimiento de
un tratamiento, aunque en primera instancia parez-
ca que el costo del antipsicótico es más elevado. En
otro trabajo reciente realizado en Gran Bretaña(35)
hallaron que la no-adherencia es uno de los factores
más significativos en los costos y predijeron un exce-
so anual de, aproximadamente, 2500 libras por pa-
ciente por año en utilización de servicios cuando es-
tá internado, y de 5000 por el uso total de servicios. 

Debido a la naturaleza crónica de la esquizofrenia,
con un curso con recaídas y con un potencial para
los costos de cuidado de la salud por un tiempo ex-
tenso, es poco probable que los ensayos controlados
randomizados a corto plazo proporcionen una valo-
ración razonable de los beneficios económicos de
una intervención en los plazos de esta enfermedad.

Aunque muchos de los beneficios del tratamiento
con antipsicóticos ocurren durante la fase de mante-
nimiento –cuando ellos reducen el riesgo de recaída
futura– hay pocos datos a largo plazo, en estudios clí-
nicos disponibles, para el análisis económico proba-
ble o retrospectivo. La optimización continuada de
los métodos de evaluación económica, puede ser de
gran ayuda y apoyo a este proceso. 

Los nuevos antipsicóticos

Es verdad que la introducción de los antipsicóti-
cos atípicos trajo un gran cambio en el paradigma de
los tratamientos antipsicóticos. Su superioridad en la
tolerancia y el cambio de los síntomas sobre los neu-
rolépticos convencionales está bien documenta-
da(41). Los nuevos antipsicóticos con diferentes me-
canismos de acción pueden demostrar parámetros de
eficacia con menores respuestas disfóricas y efectos
adversos de tipo motor, llegando a mejorar, o al me-
nos no provocar, algunas alteraciones de la función
cognitiva(40, 11). Los antipsicóticos denominados
atípicos –como clozapina, risperidona, olanzapina,
quetiapina, ziprasidona– provocan menores efectos
colaterales y tienen mayor tolerabilidad, lo que pro-
duce un impacto favorable sobre la calidad de vida
del paciente, comparados con los antipsicóticos tra-
dicionales o neurolépticos(1). Teóricamente, esto
puede contribuir a mejorar la adherencia del pacien-
te esquizofrénico, pero aún no está comprobado. 

Dolder et al.(15) han mostrado que la concordancia
fue mayor con los antipsicóticos atípicos que con los tí-
picos en la esquizofrenia, pero no hubo una adheren-
cia muy contundente entre los pacientes que recibie-
ron atípicos. En doce meses 117 pacientes ambulato-
rios recibieron haloperidol o perfenazina y estuvieron
sin medicación aproximadamente 7 días por mes;
otros 171 pacientes recibieron risperidona, olanzapina
o quetiapina y estuvieron aproximadamente 4 días por
mes sin medicación. La tasa de diferencia en la adhe-
rencia entre atípicos y típicos fue significativa a los 6
meses (57% vs. 50%, respectivamente (p=0.05) pero no
a los 12 meses (55% vs. 50% (p=0.11). 
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Figura 3
Incremento de costos en la adherencia parcial al tratamiento
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Los resultados en una revisión de trabajos rando-
mizados del Cochrane Review Abstracts(2004) donde
–en personas con un primer episodio de esquizofre-
nia o cuadros esquizofreniformes– se comparaba la
nueva generación de antipsicóticos (amisulpride,
clozapina, olanzapina, quetiapina, risperidona, sul-
piride, ziprasidona, zotepina) con antipsicóticos
convencionales, no deja claro que los nuevos anti
psicóticos refuercen a largo plazo la adherencia de
los pacientes. Según dice, sólo ensayos pragmáticos
bien diseñados y a largo plazo, pueden responder si
los nuevos antipsicóticos inducen una mejor com-
pliance que los tradicionales. 

Aún así en la experiencia asistencial hay una opi-
nión subjetiva acerca de la mejor aceptación de los
“atípicos” respecto de los “típicos” y una mayor
aceptación del tratamiento y, por consiguiente, ma-
yor tiempo de utilización de los fármacos. 

Los antipsicóticos de acción prolongada

Una gran ventaja para el tratamiento de la esqui-
zofrenia y otras psicosis fue la introducción de for-
mulaciones antipsicóticas de acción prolongada en
la década de 1960, cuya finalidad era mejorar la acep-
tación de la medicación en el tratamiento oral de lar-
ga duración. 

Estas medicaciones tienen la ventaja sobre las
formas orales de proporcionar un nivel de droga es-
table en sangre(59), evitar el metabolismo de pri-
mer paso y asegurar que la medicación fue adminis-
trada (30, 44). 

El uso de medicación de depósito requiere la acep-
tación previa del paciente, teniendo en cuenta que la
administración se puede realizar cada 2, 3 ó 4 sema-
nas y puede ser preferible a tomar medicación todos
los días. La no-adherencia con estas formulaciones
fue definida como el olvido de inyectarse durante 3
meses. 

Aproximadamente un 30% de los pacientes segui-
dos tuvo no-adherencia y la razón de ello fueron las
siguientes causas:

1. Efectos secundarios.
2. Pobre relación con el equipo tratante.
3. No aceptar la inyección. Dolor en el lugar de

aplicación(9).
4. Olvido de la rutina. Especialmente en pacientes

con dificultades cognitivas y escaso sostén social.
5. Cambios en el estado psíquico (el paciente pue-

de mejorar y pensar que no necesita más la medica-
ción, o un deterioro de su condición mental lo lleva
a no aplicarse la inyección).

6. Críticas de la familia u otros allegados significa-
tivos.

7. Estigma.
Una revisión sistemática de la actitud del paciente

frente a la medicación de depósito indicó que los pa-
cientes que reciben este tipo de vía prefieren esta for-
ma de administración(69). Muchos especialistas ex-
presaron la necesidad de administrar antipsicóticos
atípicos de acción prolongada(57). En un estudio de
12 semanas en pacientes con esquizofrenia interna-
dos y ambulatorios, la risperidona de acción constan-
te fue más eficaz que el placebo para reducir los sín-

tomas positivos y negativos y en la CGI. Los sínto-
mas extrapiramidales fueron similares al placebo; Ka-
ne y col.(31) sostienen que esta forma de liberación
constante es una nueva manera de mejorar la terapia
a largo plazo en los pacientes con esquizofrenia. 

Hay un buen aprendizaje a través del uso de me-
dicación de depósito y hay varias maneras de obser-
var las mejorías que su indicación ha proporcionado
hasta ahora. Pueden ponerse en práctica las habilida-
des y experiencias, asociadas con estas modalidades,
para el mejor uso de una medicación de manteni-
miento y ayudar a sostener la adherencia y reducir
las recaídas en aquellos pacientes que toman antipsi-
cóticos atípicos orales como en aquéllos que conti-
núan utilizando medicación de depósito(47). 

Cómo mejorar la adherencia al tratamiento

Una de las mejores estrategias para mejorar la ad-
herencia es una buena relación médico-paciente y ge-
nerar una buena alianza terapéutica. 

Ateniéndonos a las posibles acciones a realizar pa-
ra mejorar la adherencia, podrían ser útiles estas su-
gerencias:

Desde lo asistencial: 
Utilice el “nosotros” más que el “usted”, no ame-

nace o atemorice, eduque, aumente o mejore las al-
ternativas para mejorar la autoestima y la autonomía
del paciente, otorgue una información simple y sen-
cilla, proporcione opciones, responda siempre a las
preguntas del paciente y de sus allegados, ofrezca
ejemplos, comente acerca de otros pacientes que tu-
vieron éxito con el tratamiento, deje el mensaje de
que estamos al servicio del paciente y que no somos
controles de sus vidas y proporcione un sostén emo-
cional incondicional. 

Desde lo farmacológico: 
Reduzca el intervalo de las dosis, si es posible a

una sola toma por día; utilice fármacos de liberación
prolongada o constante que permiten una concen-
tración estable en el plasma y seguridad de la entre-
ga; informe que los efectos del fármaco no son inme-
diatos o mágicos y que hay que seguir igual el trata-
miento; involucre a los cuidadores para dar los medi-
camentos asegurando así la continuidad y evite los
errores en la administración. 

Según estudios(43), los pacientes que niegan es-
tar mentalmente enfermos tienen más altas posibi-
lidades de incumplimiento de la medicación que
los pacientes con mejor visión de su enfermedad, y
las mejoras en este aspecto traen aparejada una ma-
yor complacencia respecto de la toma del medica-
mento. Sin embargo, la investigación longitudinal
sugiere que la relación entre el enfoque de su enfer-
medad y la aceptación puede no ser correcta. Se han
encontrado internados con conocimiento de su en-
fermedad pero no se pudo predecir la adhesión a la
medicación seis meses o un año después del alta del
hospital(13). 

Los enfermos ambulatorios con esquizofrenia que
forman alianzas fuertes con sus terapeutas parecen
cumplir mejor con las medicaciones prescritas que
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aquellos pacientes que forman alianzas más débi-
les(19). El desarrollo de una relación clínica colabo-
radora, confiada, puede llevar a los pacientes a perci-
bir ventajas prácticas con la continuación de la me-
dicación prescrita. 

Conclusiones

La adherencia a los medicamentos sigue siendo un
desafío clínico mayor a lograr en un tratamiento óp-
timo para los pacientes con esquizofrenia. Lo que pa-
rece importante a considerar es que esa adherencia
dentro de un ensayo clínico puede ser tan alta como
70 a 80%. Pero esta proporción puede ser que baje
significativamente, quizás hasta un 50%, en la prác-
tica clínica real. 

Estos fenómenos diferencian las proporciones de
adherencia al tratamiento y además ilustran la dis-
tinción entre eficacia y efectividad (la eficacia se re-
fiere a los efectos que un tratamiento tiene en un
lugar clínico estrictamente controlado y la efectivi-

dad se refiere al efecto observado en él "el mundo
real”, que esta complicado por la vida cotidiana de
personas comunes y por la calidad de cuidados pro-
porcionados en el lugar donde no se hace una in-
vestigación). 

Las proporciones bajas de aceptación, en la prácti-
ca clínica actual, nos llevan a considerar la real im-
portancia de reconocer los factores diversos que in-
fluyen en el incumplimiento entre los pacientes con
esquizofrenia. 

La mejora en la toma farmacológica es sólo una
parte de la respuesta para los pacientes con esquizo-
frenia. Los pacientes con esquizofrenia necesitan
apoyo personalizado y estímulo junto con la ayuda
práctica, perfeccionando la dirección de su trata-
miento y entendiendo su enfermedad. 

Los servicios de apoyo adicionales, como aquellos
proporcionados por programas de tratamiento en la
comunidad, la terapia familiar, los servicios comuni-
tarios y la ayuda general con estrategias de adheren-
cia, tienen un papel fundamental y mejoran los re-
sultados ■
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Introducción

Los trastornos de alimentación son enfermedades
psiquiátricas frecuentes en la adolescencia. Se
estima que la prevalencia de anorexia nerviosa

en mujeres en los EE.UU. es de 0,5% a 3,7%, y de bu-
limia es de 1,1 a 4,2%(2). Los hombres tienen una
prevalencia 6 a 10 veces menor. La prevalencia de los
trastornos alimentarios trasciende razas y nacionali-
dades alrededor del mundo(4, 5, 12, 13) Existen cier-
tos indicios que la prevalencia de estos trastornos es-
tá aumentando en la Argentina(2). Lamentablemen-
te, no contamos en nuestro país con muchos datos
epidemiológicos publicados al respecto, a pesar de
haber varias investigaciones en curso(19). Los adoles-
centes son un grupo particularmente vulnerable a te-
ner estos trastornos. El efecto importante de la com-
petencia social, la influencia de la moda y propagan-
da y la fragilidad de la imagen corporal son fenóme-
nos característicos de la edad puberal y la adolescen-
cia. Estos fenómenos determinan, en cierta medida,
el desencadenamiento de alteraciones en las conduc-

tas alimentarias. El grado de satisfacción corporal es-
tá asociado a la autoestima(3) y ambos factores a su
vez, se encuentran también vinculados a la aparición
de trastornos alimentarios(15). Se ha observado que
la utilización de dietas en las jóvenes está asociada a
la disminución de la autoestima y a puntajes eleva-
dos en el Inventario de Trastornos alimentarios(6) lo
que predeciría el desencadenamiento de estos tras-
tornos(14). En un estudio presentado recientemente,
se observó en un grupo de 1720 mujeres argentinas
de 13 a 23 años, que el 24,7% tenia trastornos de la
imagen corporal, el 18,8% presentaba trastornos ali-
mentarios y el 10,8% era vulnerable a padecerlos. Ca-
si el 60% de la población quería pesar menos. La ado-
lescencia tardía era la fase con más trastornos ali-
mentarios registrados(16).

La meta de nuestro trabajo fue conocer las actitu-
des y conductas alimentarias de la población adoles-
cente de la ciudad de Buenos Aires. Dada la asocia-
ción de los trastornos alimentarios con el trastorno
obsesivo-compulsivo o rasgos de personalidad obse-
sivo compulsivos resulta interesante conocer la pre-
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dieta alguna vez (en la mayoría de los casos por cuestiones estéticas). El 23,5% había tenido conductas bulímicas, el 34,5%
tenía alto número de rasgos obsesivos - compulsivos. Las mujeres estaban significativamente más disconformes con su peso,
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with their weight, 43% of them has been on a diet at least once (the majority because of aesthetic reasons). A percentage of
23,5 had bulimic behaviors, 34,5% had a high number of obsessive-compulsive traits. Women were significantly more dissat-
isfied with their weight, had been on more diets and had more bulimic behaviors and obsessive-compulsive traits. Conclusions:
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sencia de éstos últimos en los ado-
lescentes(18, 21, 22).

Metodología

Se realizaron auto encuestas a
alumnos provenientes de 5 cole-
gios secundarios de la ciudad de
Buenos Aires (un colegio público
de una zona de bajos recursos, 3
colegios privados comunitarios y
un colegio público dependiente de
la Universidad de Buenos Aires). La
encuesta fue preparada ad hoc por
los autores (Tabla 1). Las encuestas
fueron presentadas por los precep-
tores o profesores a los alumnos
previa explicación del objetivo de
las mismas. La encuesta fue contes-
tada en forma anónima por todos
los alumnos presentes en el aula.

La encuesta constaba de 22
items donde se recolectaron datos:
a) demográficos, b) peso actual y
peso ideal, según lo conocido por
el encuestado, c) conformidad con
su peso, d) dietas realizadas, e) há-
bitos alimentarios, f) opiniones so-
bre el ideal de delgadez y el trata-
miento de este tema por los me-
dios de comunicación, g) la pre-
sencia de conductas bulímicas y
rasgos obsesivo-compulsivos.

Los datos demográficos de los
encuestados se encuentran en la
Tabla 2. La diferencia de propor-
ción entre hombres y mujeres de
nuestra muestra se debe a la com-
posición de las divisiones encues-
tadas.

Los rasgos obsesivo-compulsivos
fueron investigados con una selec-
ción de 10 preguntas modificadas
pertenecientes al inventario obsesi-
vo-compulsivo de Maudsley(8)(Ta-
bla 1). Las preguntas son contesta-
das como verdadero o falso. Estas
preguntas no permiten realizar diag-
nóstico psiquiátrico, pero si identifi-
car ciertos rasgos obsesivos y com-
pulsivos de las personas.

Las diferencias de grupo fueron
analizadas con la prueba del Chi
Cuadrado y la prueba de t de Stu-
dent. Los análisis estadísticos se
realizaron con el programa SPSS
para Windows (versión 10.0).

Resultados
Conformidad

El 49,6% de los encuestados re-
firió no estar conforme con su pe-
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Tabla 1
Encuesta sobre actitudes, conductas  alimentarias y rasgos

obsesivo-compulsivos

1. Edad:_____
2. Sexo: M___  F____
3. Vivís en: Capital Federal____    Pcia. de Buenos Aires: _____
4. ¿Trabajás?: Sí___  No ____  ¿Cuántas horas/día?:______
5. ¿Estás conforme con tu peso?  Sí___ No___
6. Creés que es: muy alto____  muy bajo____
7. ¿Cuánto pesás?: _____kilos
8. ¿Cuánto pensás que deberías pesar? ____kilos
9. ¿Hiciste alguna vez un régimen para adelgazar? Sí___ No___
10. ¿Cuántas veces? 1__ 2__ 3__ 4 ó más veces___
11. Fue recomendado por: un médico___ un familiar o amigo ___ 

profesor___
12. Lo hiciste por: un problema de salud ___  estética ___
13. ¿Creés que tu alimentación es la adecuada para tu edad? Sí ___   No, 

debería comer menos ___   No, debería comer más   
No, debería comer más variedad de comida ____

14. Si creés que comes menos de lo que deberías comer a tu edad, esto 
es debido a:
____ deseo de bajar de peso
____ no te gusta comer
____ no te gusta la comida que te ofrecen
____ no pueden comprar en tu casa comida por motivos económicos

15. ¿Cuál de éstas afirmaciones es verdadera?
____ Siendo flaco/a uno accede a tener más amigos
____ Siendo flaco/a uno accede a tener más levante
____ Siendo flaco/a uno consigue más y mejores trabajos
____ Los flacos son más exitosos en la vida
____ Ser flaco/a es una moda pasajera
____ Una persona no vale por lo que pesa
16. ¿Te sentís gordo aunque los demás opinen lo contrario? Si ___ No ___
17. ¿Hay situaciones en las que seguís comiendo a pesar de 

estar satisfecho?  Sí ___ No ___
18. ¿Te da culpa comer de más?  Sí ___  No ___
19. ¿Alguna vez hiciste lo siguiente para adelgazar? ___tomar 

medicamentos sin control del médico, ____vomitar, _____
hacer ejercicios físicos excesivos, ____tratar de ir más al baño.

20. ¿Creés que los medios de comunicación tienen influencia sobre la 
importancia que le da la gente a su imagen corporal? Si ___ No ___

21. ¿Creés que el espacio que ocupa la información sobre anorexia y 
bulimia en los medios de comunicación es: adecuada ____  
escasa ____ excesiva ____

22. Contestá las preguntas subrayando VERDADERO (V) o FALSO (F):

a) Evito tocar o usar cosas que puedan contaminarme V F
b) Tengo que chequear varias veces si cerré la puerta con llave V F
c) Me lleva mucho tiempo vestirme a la mañana V F
d) Soy muy estricto para conmigo V F
e) Me lavo las manos demasiadas veces al día V F
f) Dudo mucho antes de decidir cada cosa que debo hacer V F
g) Me retraso en mis tareas porque debo revisar 

muchas veces las cosas V F
h) Suelo tener pensamientos desagradables que no puedo evitar V F
i) Me lleva mucho tiempo ordenar mis cosas cada día V F
j) Aunque haga las cosas con cuidado, siempre siento que 

las hago incorrectamente           V F



so (de ellos 37,8% consideraba que era muy alto y
12,2% consideraba que era muy bajo). 

Dieta
El 43 % de los alumnos refirió haber realizado en

alguna ocasión dieta para adelgazar (29% hizo 1 vez
dieta, 15% hizo 2 veces dieta, 10% hizo 3 veces die-
ta y 46% hizo 4 ó más veces dieta).

El 81% dijo haber realizado la dieta por cuestiones
estéticas, 7% por razones de salud y 11% por ambas
razones. La dieta fue recomendada sólo por un médi-
co en 47% de los casos, por un amigo o familiar en
40% de los casos y por ambos en el 12%.

Información de los medios de comunicación

El 83% de los encuestados opinaron que la infor-
mación que dan los medios de comunicación sobre
los trastornos alimentarios es inadecuada. El 92%
opinan que los medios de comunicación tienen in-
fluencia en la importancia que se le da a la imagen
corporal.

Opiniones y Actitudes

El 83% de los encuestados considera que el valor
de una persona no reside en su peso; y el 27% opina
que ser delgado es una moda pasajera. Sólo el 5% de
los encuestados considera que la gente delgada es
más exitosa.

El 39,5% de la muestra considera que están gordos
aunque los demás creen lo contrario, el 39% experi-
menta culpa al comer de más, y el 74% refirió tener
ocasiones en que continúa comiendo a pesar de estar
satisfecho.

El 56% consideró que su alimentación no era la
adecuada (18 % por excesiva, 4% por insuficiente y
34% por carecer de variedad).

Conductas bulímicas y rasgos obsesivo-compulsivos

El 23,5% de los encuestados había tenido alguna vez
conductas compensatorias inapropiadas para adelgazar
(de ellos el 19,5% había tomado medicamentos sin
control médico; el 21% se había provocado vómitos, el
66% había realizado ejercicios físicos excesivos y el
38% había tratado de ir más de cuerpo).

El 34,5% de los encuestados tenía un importante
número de rasgos obsesivo-compulsivos (más de 5
respuestas afirmativas de la selección de preguntas
citada).

Comparaciones según sexo

No existían diferencias significativas de edades se-
gún sexo. Mientras que la diferencia entre el peso
real y el ideal reportado por las mujeres era de 3 kilos
(5,7% del peso), en los hombres era sólo de 0,8 kilos
(1,12% de su peso) (t(312)=-4,37; p < 0,001). 

Respecto a los hombres, las mujeres significativa-
mente:

1. Están más disconformes con su peso (x2 (1) =
42,8; p < 0,001) fig.1.

2. ienten más culpa por comer de más (x2(1)=
44,3; p < 0,001) fig. 1.

3. Tienen más conductas compensatorias inapro-
piadas para adelgazar (x2 (1)= 18,2; p < 0,001) fig. 1.

4. Tienen más rasgos obsesivo-compulsivos (t
(282,19)= 3,66; p < 0,001) fig. 1.

5. Consideran, en mayor proporción, que los me-
dios de comunicación tienen influencia sobre la im-
portancia que la gente le da a la imagen corporal (x2

(1)= 5,4; p < 0,001).
6. Habían realizado dietas para adelgazar en ma-

yor proporción (x2(1)= 21,5; p < 0,001). Mientras que
sólo el 26,5% de los hombres había realizado dieta
para adelgazar en alguna ocasión, el 51% de las mu-
jeres lo había realizado.

Asociación entre conformidad con el peso, 
conductas bulímicas y rasgos obsesivo-compulsivos

Un mayor porcentaje de las personas que no están
conformes con su peso había realizado régimen para
adelgazar (x2(1)=73,3; p < 0,001). Estas personas dis-
conformes con su peso tenían más rasgos obsesivo-
compulsivos (t(341)= 4,3; p < 0,001).

Las personas que tenían conductas compensato-
rias inapropiadas para adelgazar presentaban más
rasgos obsesivos-compulsivos (t(346)= 6,9; p< 0,001).
En los casos previos las diferencias significativas se
mantenían aun controlando por sexo.

Las personas que experimentaban culpa por co-
mer de más tenían mayor proporción de conductas
compensatorias inapropiadas para adelgazar (X2

(1)=55,04 p < 0,001).
Las mujeres disconformes con su peso tenían más

conductas compensatorias inapropiadas para adelga-
zar que aquellas que estaban conformes (x2(1)= 18,8;
p < 0,001).

Discusión

Nuestro estudio muestra que casi la mitad de los
adolescentes de nuestra muestra de la ciudad de Bue-
nos Aires no está conforme con su peso y que las mu-
jeres adolescentes presentan rasgos, actitudes y con-
ductas alimentarias que las hacen más propensas a
tener trastornos alimentarios.

La conformidad con el peso está principalmente
regulada por pautas culturales y en nuestro país la
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Tabla 2
Datos demográficos de la muestra

N: 380

Edad: 16,8 ± 1,1 años (rango 14-21)

Colegios:

Público: 27,6%

Privados: 39,5%

Público dependiente de  UBA: 32,9%

Sexo: 32,1% Hombres

67,9% Mujeres

Trabajo: 12,6% trabaja



delgadez es un bien ponderado entre los habitantes
(aunque no está claro en cuanto contribuyen moti-
vos estéticos y no de salud en esta ponderación). Los
adolescentes son un grupo etario muy influido por el
ideal de la delgadez y es por ello que sus niveles de
disconformidad con su peso son elevados. La dismi-
nución marcada de la autoestima, la inestabilidad de
la propia identidad e imagen corporal y la tendencia
a la comparación social en la adolescencia también
contribuyen a estos niveles de disconformidad. Sin
embargo, un bajo porcentaje de nuestra muestra opi-
na que el valor de una persona reside en el peso, y
que el ser delgado puede conducir al éxito. Dado es-
tas consideraciones uno creería que es por razones
médicas que los adolescentes hacen dieta. No obs-
tante, la gran mayoría de las dietas fueron realizadas
exclusivamente por razones estéticas. Es alarmante el
hecho que casi la mitad de las dietas realizadas no
eran recomendadas por un profesional médico. Dado
que la disconformidad con el peso está asociada con
la realización de dietas y la presencia de conductas
bulímicas en mujeres sería imprescindible que en to-
da revisación clínica que se realice en adolescentes se
le preguntase sobre su conformidad con el peso. La
presencia de disconformidad alertaría al profesional
a indagar sobre conductas alimentarias patológicas.

En el caso de las mujeres principalmente, estaban
disconformes con su peso el 61,3% de las encuestadas.
Estos datos son semejantes a los del estudio argentino
comentado anteriormente(16). La disconformidad con
el peso comienza ya desde la infancia y se incrementa
en la adolescencia. En un estudio se observó que el
16% de los niños había realizado dieta en alguna oca-
sión(20). Un estudio inglés observó en 140 adolescen-
tes de 12 y 13 años que el 33,6% había realizado dieta
alguna vez(17). Otro estudio americano observó que
un 45% de las adolescentes y un 20% de los varones
habían realizado dieta para adelgazar(15). Estos datos
son similares a los obtenidos en nuestro estudio, don-

de observamos que un 51% de las
mujeres y un 26,5% de los hombres
habían realizado dieta para adelga-
zar en alguna ocasión. 

Una asociación de la disconfor-
midad con el peso y la presencia de
conductas bulímicas con un mayor
número de rasgos obsesivo-com-
pulsivos fue observada por noso-
tros. Diversos estudios han deter-
minado una asociación estrecha
entre los trastornos alimentarios y
el trastorno obsesivo-compulsivo
así como con los rasgos de perso-
nalidad obsesivo-compulsiva(9,
18, 21). Un estudio observó que la
presencia de síntomas obsesivo-
compulsivos en la infancia aumen-
taba el riesgo de padecer trastornos
alimentarios en la adultez(1). Por
otra parte, la presencia de trastor-
no obsesivo-compulsivo en pa-
cientes con anorexia complica la
evolución de ésta(7). Existe incluso
una discusión sobre si los síntomas
nucleares de los trastornos alimen-

tarios son variantes del trastorno obsesivo-compulsi-
vo. Una hipótesis explicativa es que los trastornos
alimentarios y el trastorno obsesivo-compulsivo
comparten variables neurobiológicas semejantes con
fenotipos psicopatológicos distintos(10). Un estudio
realizado en 19 mujeres anoréxicas(10) mostró que
las obsesiones más frecuentes en ellas estaban rela-
cionadas con el miedo a no decir las cosas correcta-
mente, el miedo a hacer algo vergonzoso, a que algo
malo ocurra, la preocupación con la simetría y la
exactitud. En nuestro estudio las preocupaciones pre-
ponderantes en las mujeres disconformes con su pe-
so fueron sobre la contaminación, la conciencia crí-
tica y las dudas frecuentes (respuestas afirmativas a
preguntas de la encuesta a, d, y f respectivamente)

Si bien la asociación entre los trastornos alimenta-
rios, la disconformidad del peso corporal y los rasgos
obsesivo-compulsivos no implica necesariamente cau-
salidad, permite suponer que es más factible que en un
adolescente con una personalidad con rasgos obsesivo-
compulsivos se presente la disconformidad con el peso
y las conductas alimentarias consecuentes. Esto tam-
bién permitiría una evaluación rápida de adolescentes
en riesgo de padecer trastornos alimentarios.

Casi una cuarta parte de los adolescentes de nues-
tra muestra había realizado alguna conducta inapro-
piada compensatoria para adelgazar. Un 5% de los
adolescentes habían vomitado en alguna ocasión pa-
ra adelgazar, lo que demuestra una tendencia patoló-
gica evidente. En un estudio realizado en 2331 ado-
lescentes jóvenes en Carolina del Norte se observó
que un 9,7% de las mujeres y un 4% de los varones
había vomitado o tomado laxantes para adelga-
zar(11), lo que se aproxima a nuestras observaciones.
Una conducta purgativa nos advierte de la presencia
potencial o real de un trastorno alimentario. 

Una proporción importante de adolescentes de
nuestro estudio contestó que los medios de comuni-
cación tienen influencia sobre la importancia que le
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Figura 1
Diferencias por sexo
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da la gente a su imagen corporal. La influencia de los
medios se da a través de la exposición a imágenes
corporales ideales, a la vez que promueve hábitos ali-
mentarios anómalos. Existe la contradicción que en
la misma tanda publicitaria televisiva pueden haber
propagandas exhibiendo cuerpos idealizados anor-
malmente delgados, junto con avisos persuadiendo a
la ingesta de alimentos hipercalóricos. La ausencia de
talles grandes en tiendas de ropa para adolescentes es
un dato observado frecuentemente en nuestro me-
dio, lo que lleva a una mayor presión sobre las ado-
lescentes. El Estado debe disponer de normas regula-
torias para controlar los mensajes de los medios de
comunicación y dar información más adecuada so-
bre los trastornos alimentarios.

Nuestro estudio tiene ciertas limitaciones: al ser
una auto encuesta no asistida, puede haber habido
dificultades en la comprensión de ciertas preguntas y
por ende alterar ciertas respuestas, sin embargo las
preguntas fueron escritas en un lenguaje claro y sim-
ple que facilitaba su entendimiento. 

Si bien al realizar el estudio en 3 tipos de colegios
secundarios distintos, se trató de involucrar a adoles-
centes de distinta extracción socioeconómica, no se
controló esta variable que puede estar influyendo en
los resultados. Por otra parte se prescindió de los ado-
lescentes que no asisten a colegios secundarios. Dado
que la población de la ciudad de Buenos Aires tiene
características particulares con relación a la pobla-
ción que vive en zonas rurales no se pueden extrapo-
lar estos datos a todo el país, aunque se podría supo-
ner que los resultados deben ser semejantes en las
grandes ciudades del interior. 

En definitiva, nuestro estudio demuestra que en-
tre los adolescentes de esta muestra de la ciudad de
Buenos Aires existe un alto porcentaje de disconfor-
midad con su peso, y conductas alimentarias de ries-
go, especialmente en las mujeres. La prevención de
los trastornos alimentarios debe ser una prioridad del
Estado, teniendo en cuenta la alta posibilidad de su
desarrollo en adolescentes ■
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Una vez más un Dossier de Vertex
vinculado con la depresión.
“Otra vez sopa!”, como diría

Mafalda, el genial personaje de Quino
que marcó una época en la Argentina.

Esto no es caprichoso. La depresión
es la más frecuente de las enfermedades
mentales. Ha pasado airosamente el
cambio de siglo y sigue en aumento.

Hasta uno de cada ocho individuos
requerirá tratamiento por una depresión
a lo largo de su vida; casi el 70% de las
internaciones psiquiátricas se asocian
con trastornos del humor y la depresión
da cuenta del 60% de los suicidios (De-
presion Guideline Panel, 1993).

La depresión fue la cuarta causa de
carga por enfermedad en el mundo en
1990, dando cuenta del 3,7% del total
de Años de Vida Ajustados por Discapa-
cidad (AVAD). En 2000 se mantuvo en
el cuarto lugar pero aumentó la carga al
4,4% del total de AVAD, siendo la cau-
sa de la mayor carga no fatal y siendo
responsable de casi el 12% del total de
Años Vividos con Discapacidad en el
mundo (Ustun TB et al., 2003).

Nuestra realidad nacional y nuestro
compromiso como médicos hacen que no
podamos permanecer ajenos a los desa-

rrollos que se producen en el campo de
los trastornos afectivos y de ansiedad.
Los conflictos vitales estresantes figuran
entre los principales factores de riesgo pa-
ra la depresión (Depresion Guideline
Panel, 1993). Los conflictos regionales y
los desastres naturales afectan a muchos
individuos y originan problemas menta-
les. Se calcula que hay en el mundo unos
50 millones de refugiados o desplazados
(OMS, 2001). La globalización de la eco-
nomía se ha hecho sentir también en
nuestro país, en donde casi el 50% de la
población es pobre y hay altas tasas de
desocupación y subocupación. 

La relación entre el estrés y la depre-
sión plantea ciertas preguntas sumamen-
te interesantes. Si bien hay clara eviden-
cia epidemiológica, clínica y biológica so-
bre esta asociación aún existen ciertas
controversias con respecto a la misma.
¿Es ésta una asociación causal unidirec-
cional? El estrés es un poderoso desenca-
denante de la expresión de la depresión
pero, a su vez, la depresión actúa en los
individuos como un estresor crónico, alte-
rando el equilibrio del eje del estrés. 

El paciente “puro”, sin comorbili-
dad física o psíquica, se está convirtien-
do, a pasos agigantados, en una rareza
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clínica. La investigación en biología (neurobiolo-
gía, biología molecular, hormonas, etc.) y psico-
farmacología ha hecho grandes avances en los úl-
timos años y ello ha mostrado que esta comorbi-
lidad no es únicamente un problema estadístico o
epidemiológico. Existe un sustrato fisiológico que
interrelaciona diferentes áreas y esta comorbili-
dad es expresión de esa interacción. Por ello el tí-
tulo del Dossier, que busca ser un puntapié inicial
en este camino de comprensión de las relaciones
entre las patologías y en la mejor forma de abor-
darlas terapéuticamente.

La depresión y los trastornos de la ansiedad
son alteraciones mentales frecuentemente comór-
bidas. Esta comorbilidad tiene consecuencias clí-
nicas y sanitarias importantes. Se sabe que los
pacientes depresivos con ansiedad presentan sin-
tomatología depresiva más severa , mayor utiliza-
ción de servicios médicos clínicos y mayores nive-
les de discapacidad (Lecrubier, Y). La mejoría en
el funcionamiento físico, social y laboral que se
produce con el tratamiento de ambas patologías
supera con creces los costos del mismo.

Hace unos años, un laboratorio farmacéu-
tico utilizó un antiguo y sencillo “rompecabe-
zas” como expresión de la vinculación entre an-
siedad y depresión: dos clavos enlazados. Lo
mismo ocurre con el estrés. Tanto éste como la
depresión tienen una correlación directa con la
neurodegeneración y la muerte celular, lo que
puede ser prevenido por el efecto neuroprotector
de los psicofármacos.

Con estas ideas en mente, le hemos pedido a
destacados especialistas del país y del exterior que
escribieran artículos sobre estos temas. El Dr. Ber-
nardo Dubrovsky, médico psiquiatra e investiga-
dor básico en el área de los esteroides en la Uni-
versidad McGill, en Canadá, nos da una puesta
al día sobre la neurobiología de los síndromes de-
presivos y de estrés; el Dr. Luiz Dratcu, del Guy’s
Hospital, de Londres, nos da su punto de vista
acerca del correcto tratamiento de la depresión.
La Dra. Silvia Wikinski, médica psiquiatra y pro-
fesora adjunta de farmacología, investigadora del
CONICET, se refiere al fundamento neurobiológi-
co del tratamiento de la depresión y de la ansie-
dad y la Dra. Coral Márquez, médica psiquiatra
y terapeuta cognitiva, a la visión de esas dos pro-
blemáticas desde esa disciplina. Los Dres. Cam-
prubi, también del Guy’s Hospital, de Londres, y
el Dr. Suffriti, del Hospital Universitario Austral,
de Pilar, se ocupan de las posibilidades de trata-
miento de la depresión en pacientes con trastor-
nos cardiovasculares. 

Finalmente, la ansiedad, la angustia, la de-
presión, se muestran en el imaginario popular ar-
gentino a través de una lectura psicoanalítica del
tango, máxima expresión rioplatense desde co-
mienzos del siglo XX, en el artículo de Dimov, Et-
chegoyen y colaboradores, reconocidos psicoana-
listas de nuestro medio.

Esperamos que este dossier sea de utilidad y
actúe como disparador de nuevos desarrollos en
estos campos ■
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Los fisiólogos y los médicos siempre deben considerar 
al organismo como un todo y, a la vez, en detalle, 

sin perder nunca de vista las condiciones particulares 
de todos los fenómenos especiales 
cuya resultante es un individuo”. 

C. Bernard

Introducción

En 1913, en el discurso de apertura de la Clínica
Psiquiátrica Phipps, H. Cushing presentó su
concepto de la interacción entre las emociones

y las secreciones endocrinas. El compartía la noción
de que “las condiciones físicas influencian profunda-
mente las descargas de las glándulas de secreción in-
terna”. Pero, agregaba, “estamos en un terreno mu-
cho menos seguro cuando se trata de lo opuesto, es
decir, del efecto en lo psíquico y sobre el sistema ner-
vioso de los estados crónicos de la hiper- e hipoacti-
vidad glandular”(28).

Cushing postuló que cada trastorno glandular in-
duciría una psicopatología característica, “su comple-
jo sintomático peculiar y sus desviaciones mentales
más o menos características”. Concluía señalando un
problema muy actual; “la… dificultad para determinar

cuál fue el factor primario –la inestabilidad psíquica o
el trastorno de la secreción endócrina”–. 

En 1932, Cushing notó la presencia de “insom-
nio, incapacidad para concentrarse, trastornos vi-
suales” y “accesos de irritabilidad anormal alterna-
dos con períodos de depresión en pacientes con hi-
peractividad adrenal”(29). Estos hallazgos fueron
corroborados en repetidas oportunidades y, aunque
no es una manifestación exclusiva de los trastornos
de Cushing (síndrome y enfermedad), la depresión
es el trastorno de comportamiento más frecuente-
mente observado en los pacientes con esos trastor-
nos(17, 37, 56, 76, 80, 82, 83).

La corrección de los desequilibrios hormonales en
la enfermedad de Cushing puede tratar el síndrome
depresivo(118), aun en los casos en los que el trata-
miento psicofarmacológico con antidepresivos tricí-
clicos no fue efectivo(13, 72, 80). Esos resultados lle-
varon a Cohen(27) a sugerir que “la explicación más
simple para esas diferentes observaciones es que,
cuando se desarrolla el síndrome de Cushing, habi-
tualmente provoca una enfermedad depresiva”. 

Ni en el síndrome de Cushing ni en el síndrome de-
presivo, la intensidad de la psicopatología se correla-
ciona con los niveles de cortisol(26, 141, 142). Esto no

Resumen
Es un hecho bien establecido que el cerebro es un blanco para las hormonas. Hoy también sabemos que el cerebro puede sec-
retar toda la gama de péptidos y hormonas esteroides, es decir, pregnanes y pregnenes. Esto no es sorprendente si consider-
amos que la neurona ancestral era una célula neurosecretoria. Como la secreción de CRH y cortisol ocurre in situ en el sistema
nervioso, se debería considerar la posibilidad de que los síndromes ansioso-depresivos puedan estar asociados con efectos
paracrinos de estos compuestos. A la luz de la nueva evidencia, se reexamina el concepto de estrés como reacción específica al
sistema neuroendócrino para contrarrestar el estudio. Se enfatiza sobre la importancia fundamental de los contextos históri-
co, social y psicológico para evaluar las acciones hormonales. Se discuten los problemas que surgen del intento de buscar mar-
cadores biológicos específicos en los distintos trastornos psiquiátricos. Se sugiere que, más que categorizar entidades nosológ-
icas, las disfunciones biológicas deberían relacionarse  con anormalidades psicológicas
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of peptides and steroid hormones, i.e., pregnanes and pregnenes. Considering that the ancestral neuron was a neurosecreting
cell, this is not surprising. As CRH and cortisol secretion occur in situ in nervous systems, the intriguing possibility that anxio-
depressive syndromes may be associated with paracrine effects of these compounds on the brain should now be considered.
The concept of stress as a specific reaction of the nueroendocrine system to nocuous stimuli is re-examined in light of new
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are discussed. The suggestion is made that, rather than to categorize nosological entities, biological dysfunctions should be
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es sorprendente, ya que las glándulas adrenales produ-
cen una plétora de hormonas. En 1985, Holzbauer et
al.(70) escribieron: “hasta dónde esta glándula aporta
hormonas no confinadas sólo a las actividades llama-
das gluco- y mineralocorticoide ha sido poco conside-
rado y merece atención. Esto incluye a los esteroides
asociados habitualmente con el ovario –como la pro-
gesterona o la pregnanolona– así como también a otros
esteroides exentos de actividad gonadal o corticoidea
que pueden, sin embargo, tener un papel biológico, co-
mo los relacionados con sus acciones anestésicas”.

La identificación reciente de neuroesteroides y la
evidencia de que el cerebro puede también sintetizar
pregnenos –por ejemplo, la deoxicorticosterona
(DCO) y la progesterona (P)(32), que pueden funcio-
nar como un sistema paracrino– ha reavivado el in-
terés en las relaciones entre los esteroides y la depre-
sión(11, 20, 40).

El término “neuroesteroide” (NS) fue introducido

por Baulieu en 1981(10) para nombrar a una hormo-
na esteroide, el sulfato de dehidroepiandrosterona
(DHEAS), que fue hallada en niveles altos en el cerebro
mucho después de una gonadectomía y una adrena-
lectomía, y que mostró ser sintetizada por el cerebro.
Más tarde, la androstenediona, la pregnanolona, sus
sulfatos y sus derivados lípidos, así como también los
tetrahidro metabolitos de la progesterona (P) y de la
deoxicorticosterona (DOC) fueron identificados como
neuroesteroides(11, 25, 95). El término “neuroesteroi-
de activo” (ANS) se refiere a esteroides que, indepen-
dientemente de su origen, son capaces de modificar
las actividades neuronales. 

Los ANSs ligan y modulan distintos tipos de recep-
tores. Los complejos de receptores GABA(105, 139) y
Sigma(1, 153) han sido los más extensamente estu-
diados, mientras que los canales de cloruro activados
por glicina(144), los receptores nicotínicos de la ace-
tilcolina formados en los oocitos del Xenopus lae-
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Tabla 1

Esteroide Receptor Tipo de Esteroide Receptor Tipo de
Modulación Modulación

GABAA

5-HT3

GABAA

GABAA

GABAA
5-HT3

GABAA
NMDA
AMPA
Kainato
Glycine
5-HT3
Sigma Tipo I

Abreviaturas:
AMPA: α-amino-3-hidroxi-5-methil-4-isoxazolepropionic acid - DHEA: dehidroepiandrosterona - GABAA: γ-ácido aminobutírico
NMDA: N-metil-D-aspartato; Nicotine Ach; Nicotinic actetylcholine - 5-HT3: serotonina

Positivo

Negativo

Positivo

Positivo

Positivo
Negativo

Negativo
Positivo
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Negativo
Negativo

Sin efecto
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5-HT3
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Positivo

Negativo

Negativo

Positivo
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vis(158) y los sinaptosomas talámicos y estriatales del
ratón(21), así como los canales de calcio activados
por voltaje, aunque menos explorados, también son
modulados por ANSs(52, 71). 

Los receptores N-metil-D-aspartato (NMDA) de la
familia de receptores glutamato, el ácido y los re-
ceptores α-amino-3-hidroxi-5-metil-4-isoxazolepro-
piónico (AMPA) y los receptores kainato también
han demostrado ser blanco de la modulación este-
roide(125). El sulfato de pregnanolona (PS) y el 11β
estradiol son moduladores negativos de los recepto-
res NMDA. El sulfato de pregnanolona y la DHEA
son moduladores positivos del receptor NMDA(104,
163). En los receptores AMPA y kainato, el PS actúa
como modulador negativo(104, 125). Ahora se re-
conoce que el NS y el ANS tienen un papel signifi-
cativo en trastornos como el pánico(19, 88, 147,
148), el alcoholismo(53), el síndrome de fatiga cró-
nica(109) y la depresión(20, 40). 

La Tabla I resume los efectos moduladores del ANS
sobre los distintos sistemas de receptores.

“La capacidad de reducir todo a leyes simples 
fundamentales no implica la capacidad de comenzar

desde esas leyes y reconstruir el universo”.
P.W. Anderson

NS y ANS en los síndromes depresivos

Se ha identificado un complejo conjunto de ele-
mentos biopsicosociales como factores intervinientes,
causantes o facilitadores en las depresiones(34, 38). Los
estudios intrapsíquicos del comportamiento intentan

definir los aspectos causales del síndrome. Por su parte,
los estudios biológicos intentan brindar explicaciones
acerca de los fenómenos depresivos pero no dan, nece-
sariamente, una comprensión de la etiología(59, 60). 

Las condiciones de la conducta que con frecuen-
cia llevan a la depresión son el estrés físico o el psi-
cológico, de larga duración. Sin embargo, aunque el
estrés es una experiencia tan ubicua y universal, sólo
el 12 al 15% de la población se deprime. 

Estudios recientes sobre la biología de las hormonas
esteroides –por ejemplo: la evidencia de que los preg-
nanos con algún anillo A reducido ejercen poderosos
efectos sobre la excitabilidad neuronal(43-47, 81) y so-
bre la neuroprotección de la membrana(54, 85, 165)–
sugieren que es oportuno reexaminar el problema de
los esteroides y la depresión. Además de actuar sobre
las membranas(33, 138), los ANSs también afectan la
actividad nuclear(33). Así, después de entrar en la célu-
la, la tetrahidro-progesterona (THP) y la tetrahidro-
deoxicorticosterona (THDOC) pueden ser oxidadas a
dihidro-P (DHP) y dihidro-DOC (DHDOC) que, enton-
ces, se ligan al receptor citosólico P y, posteriormente,
influencian la expresión del gen(124). De esta forma
modulan la composición de la subunidad del comple-
jo receptor GABAA la que, a su vez, determina la sensi-
bilidad a los ANS y a las benzodiacepinas.

Las enzimas 5α reductasa y 3α hidroxiesteroide
dehidrogenasa (3α HSD), necesarias para metabolizar
la progesterona y la deoxicorticosterona a sus meta-
bolitos tetrahidro, se hallan en el cerebro (Fig. 1). Do-
Rego et al.(36) mostraron que la activación de los re-
ceptores GABAA inhibe las actividades de las enzimas
5α reductasa y 3α HSD. Como la THP y la THDOC
son moduladores alostéricos positivos en los sitios
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Figura 1
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del GABAA, los ANS mismos son parte de un circuito
ultracorto de retroalimentación que regula su propia
tasa de biosíntesis. 

Hay relaciones de actividad-estructura rigurosas
para los pregnanos con anillo A reducido. Es esencial
que haya un grupo OH en la posición α en C3 para
que estos actúen como moduladores alostéricos posi-
tivos del complejo receptor GABAA. Un grupo OH en
posición β en C3 convierte a la THP en un antagonis-
ta funcional del complejo receptor GABAA(125). 

Se encontró que las concentraciones de la THP en
el plasma y en los fluidos cerebroespinales de los pa-
cientes que sufren depresión mayor son significativa-
mente más bajas que las medidas en sujetos de con-
trol. Al mismo tiempo, hubo un incremento del isó-
mero antagonista de la THP, la 3β 5α THP, isopregna-
nolona(121). 

En contraste con la THP, se hallaron concentracio-
nes de THDOC significativamente más altas en los
fluidos del cuerpo de los pacientes depresivos(121).
Aunque con diferencia de tiempo, las concentracio-
nes de ambos ANS retornaron a sus niveles iniciales
normales con el tratamiento exitoso de la depresión,
ya fuera con antidepresivos tricíclicos (ATC) como
con inhibidores selectivos de recaptación de seroto-
nina (ISRS)(146). Mientras que los niveles de la THP
se normalizan rápidamente con el tratamiento exito-
so con ISRS o con ATC, la THDOC retorna a sus ni-
veles basales sólo después de circa 50 días de trata-
miento con fluoxetina(125, 137). 

Los trastornos de memoria son un rasgo casi cons-
tante de los síndromes depresivos(92, 93, 102, 122).
En realidad, Lishman considera que tienen un papel
primario en la patogénesis y el mantenimiento de los
mismos(92). Weingartner y Silberman(160) mostraron
que los pacientes deprimidos emplean estrategias de
decodificación débiles o incompletas para organizar y
transformar los eventos a ser recordados. En pacientes
con síndromes depresivos, la memoria también sufre
cambios cualitativos: se vuelca hacia los aspectos ne-
gativos y de autodesprecio de sus vidas. 

Lishman(92) mostró que con niveles elevados de
depresión aumenta la accesibilidad a los recuerdos
negativos. En un análisis de detección de señales, los
pacientes deprimidos también manejaron el material
displacentero de manera preferencial en relación con
el material neutro o con el placentero(50).

La potenciación de largo plazo (LTP) es un aumen-
to prolongado de transmisión sináptica y un modelo
electrofisiológico ampliamente aceptado para los re-
cuerdos de tipo asociativo(140). ¿Cuáles son los efec-
tos de los ANS sobre esos fenómenos? La THDOC y
la THP inducen una disminución significativa de la
LTP en el hipocampo de la rata(48,49). La THP tam-
bién causa trastornos en el aprendizaje en animales
experimentales(74). La DHEAS aumenta la LTP(164).
Es interesante que el ISRS fluoxetina(19) y los ATC
también disminuyen la LTP. 

Los efectos de THP fueron estudiados en modelos
animales experimentales de depresión. La prueba de
nado de Porsolt es uno de ellos(117). En la prueba, la
detención o la inmovilidad de los animales en el agua
de una piscina es interpretada como un estado de de-
sesperación, en el cual las ratas o los ratones se com-
portan como si les fuera imposible escapar y se resig-

nan a las condiciones experimentales. Estudios en los
cuales se les daba THP a los animales sometidos a la
prueba revelaron que, al igual que varios medicamen-
tos antidepresivos(77), los ANS extendían el tiempo de
nado previo a la inmovilidad en los animales tratados.
Esos resultados llevaron a proponer que concentracio-
nes más bajas de THP, medidas en los fluidos biológi-
cos y en el cerebro, pueden estar causalmente relacio-
nadas con los síndromes depresivos.

Sin embargo, estudios en mujeres embarazadas que
se deprimieron o que desarrollaron una depresión
post parto (PPD) mostraron que la depresión puede
manifestarse incluso en presencia de niveles más altos
(14 nmol/l) del que se considera un nivel sérico nor-
mal de THP (~ 2.4 nmol/l)(108). La misma población
también mostró bajos niveles de P plasmática. 

También se han encontrado niveles elevados del
isómero de la THP, la 3β 5α THP, en mujeres que su-
frían el síndrome de fatiga crónica (CSF)(109). La
THP también es producida por el ovario(8) y por las
adrenales(70).

Para caracterizar mejor el papel de los ANS en la
depresión se ha vuelto importante responder otras
preguntas. ¿Se producen cambios en los ANS con
otros tratamientos no farmacológicos de la depre-
sión? Los resultados muestran que ni la privación
parcial del sueño (PSD) ni la estimulación magnética
transcraneal repetida (rTMS)(112) afectan las con-
centraciones del ANS en plasma, ni en respondedo-
res ni en no respondedores al tratamiento. Esos datos
sugieren que la normalización de los niveles de ANS
en plasma no parece ser una condición necesaria pa-
ra recuperarse de la depresión y que los niveles de
THP no siempre están bajos durante los síndromes
depresivos. 

Ni las concentraciones de la P ni las de alopregna-
no-diol, un metabolito de la THP, varían en los pa-
cientes, ni antes ni después del tratamiento con an-
tidepresivos ISRS(63). Esto sugiere que la disminu-
ción de las concentraciones de la THP en un subgru-
po de pacientes deprimidos se debe a cambios en las
actividades de las enzimas que están implicadas en la
conversión de la P en THP(137) (Fig. 1).

Griffin y Mellon(63) descubrieron que los ISRS au-
mentan la afinidad de la 3α HSD –la enzima que ca-
taliza la reducción de dihidrometabolitos de la P y la
DOC– para sus sustratos(144). Este proceso, el cam-
biar la conversión hacia los tetrahidrometabolitos de
la P y la DOC, da por resultado un aumento en la
THP y la THDOC y, en consecuencia, un aumento
del tono GABAérgico, un hecho que también puede
dar cuenta de los efectos anticonvulsivantes de la
fluoxetina(51) (Fig. 1). El ISRS sertralina disminuye la
conversión de la THP en 5α DHP, disminuyendo la
afinidad de la 3α HSD por la THP (Fig. 1).

La DHEA(S) es otro ANS estudiado en relación con
los síndromes depresivos. Un mecanismo plausible
para sus efectos antidepresivos es que la DHEA(S)
contrarresta las acciones glucocorticoideas(39). La
DHEA(S) inhibe tanto la actividad de la enzima glu-
cocorticoidea (GC) como la depresión de linfocitos y
la involución tímica inducidas por la dexametaso-
na(66), contrarresta los efectos de atenuación del CS
sobre la potenciación de largo plazo (LTP)(75, 116),
el condicionamiento del miedo y los efectos neuro-
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tóxicos de los glucocorticoides a nivel neuronal(75).
Otros dos ANS androgénicos, la androstenodio-
na(134) y el sulfato de androsterona(156), también
aumentan la LTP. La DHEA también disminuye el
cortisol en plasma(162) y, como la THP y los antide-
presivos, la DHEAS también mejora el desempeño en
el modelo experimental de depresión de Porsolt et
al.(125).

Sobre la base de estos datos, se planteó la hipótesis
de que este ANS pudiera ser usado en el tratamiento de
los síndromes depresivos, en particular en aquellos ca-
sos que se presentan con hipercortisolemia(39). Los es-
tudios clínicos validaron la hipótesis. Así, tanto en es-
tudios abiertos como en estudios doble ciego, al azar,
controlados con placebo(162), la administración oral
de DHEAS disminuyó los síntomas depresivos, tanto
en los pacientes con formas mayores del síndrome co-
mo en aquellos con distimia(16).

Además de sus efectos antiglucocorticoides, hay
otros mecanismos implicados en las acciones antide-
presivas de la DHEA(127, 152, 153). Uno es la acción
agonista de la DHEA sobre los receptores Sigma 1(1,
154, 155, 166). El aumento de la neurotransmisión
noradrenérgica y serotoninérgica tiene efectos anti-
depresivos y los datos in vitro muestran que los ligan-
dos sigma inhiben la captación presináptica de nora-
drenalina en los sinaptosomas del cerebro y aumen-
tan la liberación de noradrenalina(1). La liberación
de noradrenalina también es estimulada por la acti-
vación de los receptores GABAA sobre las terminales
nerviosas noradrenérgicas en regiones seleccionadas
del cerebro(17). Más aún, el tratamiento con DHEAS
aumenta la cantidad de receptores NMDA y potencia
la liberación de noradrenalina evocada por NMDA
vía los receptores sigma(161), todos factores que pue-
den aumentar la acción antidepresiva del esteroide. 

“Las cosas son similares: esto hace a la ciencia
posible. Las cosas son diferentes: 
esto hace a la ciencia necesaria”.

Levins & Lewontin

Factores que contribuyen al desencadenamiento y
al mantenimiento de las depresiones

No hay ninguna duda de que la patogénesis de las
depresiones es siempre multifactorial. Es importante
la coincidencia temporal de factores precipitantes
biológicos, psicológicos y sociales. Todos deberían
ser considerados. Sin embargo, como no tenemos
una teoría de las interacciones en biología, no es po-
sible cuantificar la contribución de los distintos
agentes a las depresiones(91). 

Entre otros, los parámetros interactivos incluyen
la enfermedad física, la pérdida del apego en la in-
fancia y los rasgos obsesivos que distinguen el ca-
rácter de individuos determinados. En el desarrollo
de los rasgos hay implícito un componente de
aprendizaje. Sin embargo, de acuerdo con desarro-
llos recientes, sólo comentaremos el impacto del
descifrado del genoma humano sobre la vulnerabi-
lidad genética a la depresión. 

Después de la decodificación del genoma huma-
no, anunciada en febrero de 2001, se deben recons-

truir las ideas preconcebidas sobre la herencia de los
síndromes psiquiátricos. En lugar de los circa 150.000
genes esperados sobre la base de la complejidad de
las proteínas de la especie humana, la cuenta final
del genoma humano fue cercana a circa 35.000 ge-
nes. Con esta cifra, incluso los ardientes defensores
del determinismo en la genética del comportamien-
to, como Ridley(120), admitieron que 

"...es justo decir que los estudios de nexo que funciona-
ban bien para enfermedades de gen único como la fibro-
sis quística o la corea de Huntington han fracasado en
gran medida para las psicosis”.

Pero este no es el único factor que obstaculiza la
prevalencia de las ideas deterministas en la genética
del comportamiento. Otro es la promiscuidad gené-
tica: un gen dado puede estar implicado en distintos
procesos biológicos. Un ejemplo es el caso de las pro-
teínas que tienen una doble función, por ejemplo,
enzimas que están involucradas tanto en el metabo-
lismo como en la regulación de la transcripción. Es-
tos genes de acción múltiple y su compromiso en dis-
tintos procesos no son arbitrarios: llevan a cabo estas
múltiples funciones debido a que los genes y sus pro-
ductos poseen propiedades particulares(37).

Todo esto es para afirmar que, si bien la noción de
vulnerabilidad genética a la depresión es ampliamen-
te utilizada en la clínica, realmente no sabemos qué
se refiere específicamente a qué y cómo se expresa o
manifiesta biológicamente. ¿Anormalidades cromo-
sómicas, sensibilidad aumentada o disminuida a las
hormonas o a los neurotransmisores? Por lo tanto, se
debe ser cauto al evaluar la importancia de un pará-
metro no definido con precisión. 

“... la elección de la defensa, que evoluciona 
con la vida, puede transformar irritantes 

granos de arena en perlas”.
G. Vaillant

Estrés, ANS y posibles mecanismos de las acciones
antidepresivas

Los conceptos contemporáneos sobre el estrés fue-
ron en su origen asociados con Selye. Él enfatizaba los
componentes físicos, tanto en el estímulo como en la
respuesta de los fenómenos(135). Hoy, aunque discuti-
do como factor etiológico exclusivo, es cierto que el es-
trés puede tener un papel en el mantenimiento y en las
complicaciones de los síndromes depresivos. 

Previamente a la conceptualización de Selye, otros
autores usaron el término “estrés” dentro de un con-
texto más amplio. Walter Cannon lo usó en sus pri-
meros estudios psicoendócrinos sobre las interrela-
ciones de las emociones en frases tales como “gran
estrés emocional” o “tiempos de necesidad o de es-
trés”(22). El programa de investigación de Cannon
estaba dirigido a la elucidación de problemas plan-
teados por Claude Bernard a mediados del siglo XIX.
Bernard reconoció que para sostener la vida es nece-
sario mantener un medio interno relativamente
constante. Cannon acuñó el término “homeostasis”
para describir el estado estable mantenido por esos
mecanismos, “un cuerpo en paz consigo mismo”.

En 1935, Cannon publicó un ensayo titulado "Es-
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trés y tensiones de la homeostasis", en el cual desarrolló
el uso de los conceptos de la ingeniería del estrés y la
tensión en un contexto fisiológico, nociones que
han sido reconsideradas recientemente. Cannon
concebía al estrés abarcando estímulos tanto físicos
como emocionales y se refería tanto al frío, la falta de
oxígeno, la hipoglucemia y la pérdida de sangre co-
mo a las amenazas psicológicas, como “estrés”(23). 

Las ideas de Selye sobre el estrés fueron presenta-
das en su artículo de 1936, A syndrome produced by di-
verse nocuous stimuli (Un síndrome producido por di-
versos estímulos nocivos). En este trabajo planteaba
por primera vez la noción de Síndrome General de
Adaptación (SGA). Selye dividió al SAG producido
por la exposición continua al agente evocativo (es-
tresor) en tres fases temporales; sucesivamente: “la
reacción de alarma”, “la etapa de resistencia” y “la
etapa de agotamiento”(135). Identificaba a los gluco-
corticoides (GC) como los principales corticosteroi-
des que protegen al organismo en el estrés. Sin em-
bargo, la cuestión de cómo los GC a altas concentra-
ciones protegen contra el estrés cayó en desuso con
el descubrimiento, a fines de la década de 1940, de
sus efectos antiinflamatorios, los que eran incompa-
tibles con las nociones predominantes de que los GC
protegen aumentando los mecanismos de defensa.

En 1984, Munk et al.(107) propusieron una hipó-
tesis alternativa. Ellos creían que la acción antiinfla-
matoria y otras acciones supresivas de los GC mani-
fiestan una función fisiológica central de esas hor-
monas en el estrés: evitar que las defensas activadas
por el estrés se excedan y dañen al organismo. 

Generalmente, las respuestas de estrés con la activa-
ción resultante del eje hipotalámico-pituitario-adrenal
(HPAA), el locus coeruleus (LC) y otros –la mayoría gru-
pos celulares adrenérgicos de la médula y la protube-
rancia– y las neuronas mesocorticales dopamínicas,
deben ser agudas o, al menos, de duración limitada. La
naturaleza de tiempo limitado de este proceso hace de
los efectos acompañantes anti-reproductivos, anti-cre-
cimiento, catabólicos e inmunosupresores temporaria-
mente benéficos antes que adversos. 

El concepto monolítico de Selye sobre el estrés co-
mo consistiendo principalmente en respuestas ines-
pecíficas no selectivas del HPAA comenzó a ser cues-
tionado poco después de ser enunciado. Selye relata
en notas autobiográficas(136) que Cannon se trans-
formó en el primer crítico de su concepto del estrés:
“Cannon fue mi primer crítico ... Me sentí bastante frus-
trado por no poder convencer al Viejo Gran Hombre del
importante papel desempeñado por la pituitaria y por la
corteza adrenal en mi síndrome de estrés”. ¿Cómo po-
dría la misma respuesta hormonal, es decir, la activa-
ción del eje hipófiso-adrenal, tener utilidad adaptati-
va en respuesta a estímulos diversos que plantean al
cuerpo necesidades metabólicas diametralmente
opuestas como hacen, por ejemplo, el calor y el frío? 

Más tarde Mason planteó más críticas: “...Desde
hace tiempo he estado preocupado por la aparente incom-
patibilidad del síndrome de adaptación general con el
concepto de homeostasis”(99). Mason cuestionó el
concepto de inespecificidad de la respuesta de estrés
y en una notable serie de experimentos, él y sus co-
laboradores descubrieron que se trataba del caso
opuesto, es decir, que las respuestas de los organis-

mos a distintos estresores eran selectivas y específi-
cas. También el trabajo de los grupos de Mason y Ur-
sin(157) fue fundamental para los desarrollos futuros
en la investigación acerca de la importancia de los
factores psicológicos como productores de estrés(90,
126) y que las respuestas neuroendócrinas al estímu-
lo no estaban restringidas al HPAA sino que se ex-
tienden a todo el sistema neuroendócrino(100).

El principal avance de sus estudios consistió en ex-
perimentos en los que se obtenían las muestras de
sangre de catéteres implantados crónicamente en la
vena yugular de un primate humano, en diferentes
momentos, durante la exposición a distintos estreso-
res y efectuando distintas mediciones hormonales.
Los resultados mostraron que con cada estresor dife-
rente aparece un espectro hormonal específico en la
sangre, siempre que las otras condiciones comporta-
mentales se mantengan estables. En otras palabras,
un perfil hormonal distintivo parece mediar las res-
puestas a distintos agentes (psicológicos y/o físicos)
en situaciones comportamentales bien definidas y
precisas. Hacia la década de 1970, el concepto de es-
pecificidad en medicina –que fuera introducido por
Pasteur, Koch y sus contemporáneos– se abrió cami-
no en las investigaciones sobre el estrés. Uno de los
principales factores que llevaron al cambio de posi-
ción desde las respuestas inespecíficas de Selye hasta
el patrón de respuestas específicas de Mason fue la
introducción de métodos analíticos verdaderamente
revolucionarios para la medición de hormonas, por
ejemplo, la cromatografía, las técnicas de isótopo, el
inmunoensayo, la microespectrofotometría, las téc-
nicas fluorimétricas, etc. 

Pero antes de que esto ocurriera –y de acuerdo con
las opiniones de Selye acerca de la inespecificidad en
la teoría del estrés– el descubrimiento de Moruzzi y
Magoun(106), del sistema activador reticular ascen-
dente, que hizo época en 1949, llevó a otros neuro-
científicos a plantear, esta vez desde el punto de vis-
ta neurofisiológico, que los organismos fueron orga-
nizados, por un lado, en formas rígidas específicas y,
por el otro, responden in toto de forma masiva e in-
discriminada a distintos estímulos, siendo “in toto”
igualado con “de manera unificada”.

Se pensaba entonces que el tallo cerebral y las co-
nexiones talámicas desde núcleos no específicos a la
corteza cerebral no sólo estaban extendidas sino que
también eran inespecíficas. Sin embargo, investiga-
ciones recientes han revelado el orden y la especifici-
dad de las terminaciones sinápticas de esas proyec-
ciones(41) que median, al menos en parte, respuestas
de arousal. 

Siguiendo a la identificación de los efectos podero-
sos de los ANS sobre la excitabilidad neural, la atención
se centró en el papel de esos esteroides en los fenóme-
nos de estrés. Estudios experimentales revelaron que
una situación estresante moderada para roedores –por
ejemplo, exponerlos brevemente a nadar en agua a
temperatura ambiente(105) o una breve inhalación de
CO2(9)– producía un aumento de la THP y la THDOC
plasmáticas. A su vez, esos ANS inhiben la liberación
de hormona liberadora de corticotropina (CRH) y de
arginina-vasopresina (AVP) del hipotálamo. Como esas
hormonas –la CRH y la AVP– provocan la secreción de
ACTH, la inhibición de su liberación por parte de los
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ANS inhibe la activación del eje adrenal pituitario(65).
Congruente con esos datos, Patchev et al.(114) mostra-
ron que el tratamiento con THP atenúa la liberación de
CRH en respuesta al estrés.

En ratas macho adultas, la administración subcu-
tánea de THP disminuye la liberación de CS en res-
puesta a los soplos de aire (una prueba de estrés) y
disminuye la transcripción genética de AVP. La TH-
DOC atenuaba las alteraciones prolongadas relacio-
nados con HPAA asociadas con la separación mater-
nal en las ratas macho jóvenes. La administración de
THDOC a las crías de ratas macho antes de la separa-
ción de sus madres contrarrestaba las respuestas adre-
nocorticales exageradas, por ejemplo, la producción
elevada de CS inducida por la separación(115). Los
animales tratados con THDOC también mostraron
una menor respuesta a la acción supresora de la de-
xametasona y una menor cantidad de transcripcio-
nes codificadas de receptor glucocorticoide en el hi-
pocampo en respuesta al estrés moderado(114).

En los modelos de estrés de nado, los niveles au-
mentados de alopregnanolona están asociados con
niveles disminuidos de dopamina y de norepinefrina
en la corteza prefrontal, sugiriendo que la THP po-
dría influenciar la vía dopamínica mesolimbocorti-
cal, un sistema crucial en las respuestas neuroquími-
cas al estrés(114). 

Estudios recientes(40, 79, 113, 126) confirmaron y
extendieron el trabajo pionero de Mason(99, 100)
mostrando que el perfil de respuesta hormonal pro-
vocado por diferentes tipos de estrés varía según el
estímulo y depende en gran medida de cómo los su-
jetos individuales evalúan o valoran el estímu-
lo(157). Como lo planteó Ursin(157): “la filtración
para salir adelante es el concepto mejor comprendido y
mejor desarrollado en la literatura sobre el estrés…” y
luego: “los mecanismos de defensa psicológicos de filtra-
ción sólo están identificados en humanos” (véase tam-
bién S. Levine(90). 

Congruente con la noción de especificidad de los
mediadores hormonales según la naturaleza del es-
tresor, los estimulantes de la secreción de ACTH, por
ejemplo, CRH, AVP, oxitocina (OT) y catecolaminas,
varían según el estresor (hipoglucemia, hemorragia,
quemadura, miedo, aislamiento, etc.) como se obser-
vó en ratas intactas anestesiadas(79, 113). Durante la
inflamación crónica hay un cambio desde un eje hi-
potalámico-pituitario-adrenal (HPAA) guiado prima-
riamente por CRH a uno guiado por AVP(40). 

En el caso particular del HPAA, la activación “se
produce en muchas situaciones diferentes de labora-
torio y de la vida que involucran a una amplia varie-
dad de estímulos, porque las reacciones emocionales
(que desencadenan respuestas adrenocorticales) se
producen, comúnmente, en una amplia variedad de
situaciones en las cuales los animales o los seres hu-
manos están sujetos a estrés físico. Esta respuesta ‘no
específica’ es, primariamente, de naturaleza conduc-
tual”(99) y también involucra a los ANS(111). 

La activación prolongada del sistema de estrés
puede llevar –o mantener– a estados patológicos(34,
41). El síndrome de depresión melancólica del adul-
to representa un ejemplo característico de esta acti-
vación no regulada de la respuesta de estrés generali-
zada, que lleva a una hiperexcitabilidad disfórica, a la

activación crónica del HPAA y del sistema LC/NE y a
una inmunosupresión relativa. Estos y otros hallaz-
gos sugieren que en este tipo de depresión hay una
hipersecreción de la hormona de liberación de corti-
cotropina (CRH), la que podría participar en la ini-
ciación y/o la perpetuación de un círculo vicioso(59). 

El estrés crónico, físico o psicosocial, provoca
muerte celular y pérdida dendrítica y disminución de
los niveles de neurotrofinas dentro del hipocam-
po(73, 110, 129). También reduce la proliferación y
la neurogénesis de las células granulares del hipo-
campo(96, 129). Por el contrario, el tratamiento a
largo plazo –pero no a corto plazo– con diferentes
clases de drogas antidepresivas –TCA, ISRS, bupro-
pión y tianeptino– aumenta la proliferación celular y
la neurogénesis(129). 

Las crisis electroconvulsivas repetidas (rECSs) –un
modelo animal para un régimen de tratamiento anti-
depresivo electroconvulsivo (ECT) eficiente– también
aumentan la neurogénesis en el hipocampo en la rata
adulta(67). Concomitantemente con el aumento de la
neurogénesis, hay un aumento de la proliferación de
células endoteliales que puede actuar para apoyar las
crecientes proliferación y actividad neuronal o vice-
versa, llevando, posiblemente, a cambios estructurales
dentro del hipocampo, de importancia para los efectos
antidepresivos de las rECS(68). 

En consecuencia, un mecanismo por el cual los
antidepresivos y la terapia electroconvulsiva ejercen
sus efectos terapéuticos parece ser, por lo menos, la
reversión de los efectos deletéreos del estrés sobre las
estructuras y la función del hipocampo(96, 110, 119,
129, 133). 

Esta hipótesis, sin embargo, no excluye otro/s po-
sible/s mecanismo/s. En los seres humanos, el trata-
miento con antidepresivos TCA(121) e ISRS(137), así
como con litio (Li)(165) induce un aumento de los
ANS y de la THP, tanto en plasma como en el líquido
céfalo-raquídeo (LCR)(145)*. A su vez, la THP reduce
los cambios irreversibles inducidos por el glutamato
en las concentraciones del Ca2+ intracelulares en los
modelos de neurotoxicidad en el hipocampo(54). 

Estos datos sugieren que los ANS pueden servir co-
mo neuroprotectores endógenos contra la neurotoxi-
cidad aguda o crónica, actuando mancomunada-
mente a través de distintos mecanismos para retardar
y/o proteger a las neuronas de la muerte celular(54,
78, 94, 97, 143 159).

Además de ser uno de los moduladores positivos
naturales más potentes del complejo receptor GABA,
la THP aumenta el tono GABAérgico. Se ha observa-
do que los niveles de GABA en el LCR son más bajos
que lo normal en pacientes deprimidos(61). Los tra-
tamientos antidepresivos, por ejemplo, la inyección
intravenosa de citalopram en sujetos de control(14)
o el tratamiento electroconvulsivo de pacientes de-
primidos(128), aumenta (hasta un 50%) la concen-
tración del GABA en la corteza visual, medida por es-
pectroscopía de resonancia magnética (MRS).
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* Los antipsicóticos atípicos –por ejemplo, clozapina y olanza-
pina– también aumentan las concentraciones de THP y de TH-
DOC en los cerebros de roedores, un hecho que podría dar
cuenta de los efectos ansiolíticos de estos medicamentos(98)



Brevemente, para comprender plenamente cómo
opera cada estresor para desencadenar una disfun-
ción orgánica particular, se debe determinar si exis-
ten circuitos o vías específicas del estresor y si la ac-
tivación o inhibición de esas vías inducida por el es-
trés está asociada con una función anormal del órga-
no conocida como trastorno por estrés(51). Una gran
cantidad y variedad de estudios apoyan esta tesis. Las
diferencias observadas en las respuestas neuroendó-
crinas de un organismo ante la exposición a distintos
estresores no son congruentes con la existencia de
un síndrome de estrés unitario. 

Las implicaciones clínicas de esta conclusión no
pueden ser pasadas fácilmente por alto. La trayecto-
ria de las enfermedades debe ser investigada. Aunque
las etapas finales de los síndromes depresivos pueden
parecer muy similares, el proceso que subyace a cada
uno de ellas revelará, probablemente, diferentes ca-
minos. 

“Somos un ítem de la historia, no una personificación
de principios generales”

S. J. Gould

¿La depresión es un trastorno emocional 
o cognitivo?

En “La República”, Platón proclamó que la emo-
ción y la racionalidad son componentes indepen-
dientes del mundo de las ideas y, por lo tanto, inmu-
tables(3). Más aún, basado en ideas equivocadas acer-
ca de la evolución del sistema nervioso, la mente ra-
cional fue identificada exclusivamente con el manto
neocortical y el comportamiento emocional con el
cerebro paleomamífero. Esas nociones falsas dieron
lugar a la idea de que estos dos aspectos del intento
humano no sólo son diferentes sino que, básicamen-
te, están en conflicto. 

La bibliografía mundial tiene ejemplos represen-
tativos de esta visión. Blake proclamó: “No razonaré
ni compararé. Mi tarea es crear”. A los ojos de muchos
poetas del siglo XIX, la ciencia era nada menos que
una nueva forma de barbarie una amenaza a la civi-
lización, en general, y, especialmente, un asalto a la
sensibilidad poética. Así E. A. Poe escribió: 

“Ciencia, hija legítima de viejos tiempos tu arte
que modifica todas las cosas con tus ojos miopes
Por qué agobias así el corazón del poeta
Buitre cuyas alas son insulsas realidades”
["Science, true daughter of old time thou art/Who al-

terest all things with thy peering eyes/Why preyest thou
thus upon the poet's heart/Vulture, whose wings are dull
realities."] 

Por otro lado, escuchamos con mucha frecuencia
que las artes sólo tienen que ver con las emociones,
y por lo tanto, no son intelectuales. Un distinguido
científico contemporáneo, S. Luria, describió como
sigue las actitudes hacia las artes en su juventud, en
su autobiografía –"A Slot Machine, A Broken Test Tube"
(Una máquina tragamonedas, un tubo de ensayo ro-
to)–: “Las emociones artísticas y literarias era algo que
uno, simplemente, no podía afrontar: estas podían inter-
ferir con avanzar o, incluso, con encajar apropiadamente
en la limitada estructura dentro de la cual se suponía que

debía desarrollarse la propia vida. La imagen del artista
sosteniendo un vaso de ajenjo y acompañando a mujeres
perdidas, aunque excitante, era el espectro de la que los
padres buenos, de clase media, temían para sus hijos”.

Kraepelin avaló la noción de la disociación cogni-
tivo/emocional en su clasificación de las psicosis fun-
cionales de 1896(15): afectiva, maníaco depresiva, y
cognitiva, dementia praecox. Pero su posición platónica
ya había sido cuestionada con éxito por el modelo de
variación de la teoría de la evolución de Darwin. 

Los avances recientes acerca de la organización
neuroanatómica y funcional de las actividades afec-
tivas y cognitivas también hacen insostenible el
mantener a las funciones cerebrales, emoción y cog-
nición, independientes una de otra. 

El concepto de McLean de cerebro triádico(41) es
la versión contemporánea de la organización jerár-
quica unidireccional del sistema nervioso, de Jack-
son. Para McLean, el cerebro mamífero está dotado
con tres componentes, los que aparecen en diferen-
tes etapas de la historia de la clase. El primero es el
núcleo funcional del reptil: el tallo cerebral y el es-
triado. Las estructuras del cerebro límbico paleoma-
mífero aparecen más tarde en un estrato superpues-
to. McLean expresa la hipótesis de que el cerebro lím-
bico paleomamífero se relaciona, principalmente,
con los fenómenos emocionales. También se pensa-
ba que las estructuras del cerebro límbico no crecían
proporcionalmente con las estructuras neocorticales
durante el proceso. El manto cortical neo-mamífero,
del que se presume que sustenta las funciones cogni-
tivas, creció en gran medida durante el período de
evolución del homínido. No fue hasta recientemen-
te que se aplicaron métodos apropiados (por ejem-
plo, alométricos) para evaluar el crecimiento relativo
de las distintas regiones cerebrales durante la evolu-
ción, por ejemplo, de las estructuras límbicas en rela-
ción con el neocortex.(5, 41).

Los estudios alométricos son esenciales para co-
nocer el tamaño relativo de una estructura, porque
“la similitud geométrica o el mantenimiento de pro-
porciones idénticas, no representa la cantidad de pe-
so cerebral por peso corporal en los vertebrados de
distinto tamaño”(6).

Cuando se utilizaron estos procedimientos, se ob-
servó que los tamaños del septum, de la amígdala, del
hipocampo, de los cuerpos mamilares y del núcleo ta-
lámico anterior –todos componentes del sistema límbi-
co– se correspondían con los esperados para cualquier
antropoide cuyo cerebro hubiera sido llevado a escala
de las dimensiones humanas(5). En los primates, in-
cluidos los seres humanos, las principales estructuras
límbicas y el neocortex se corresponden en escala con
el peso cerebral. Esos datos son una evidencia adicional
de que las funciones límbicas “son necesarias para el
simbolismo y la cultura”(6). 

Más aún, las estructuras en el cerebro emocional
de McLean (por ejemplo, el núcleo talámico anterior
y el hipocampo) también son esenciales para las fun-
ciones cognitivas (por ejemplo, la atención y la me-
moria)(140). A su vez, las extensas regiones del man-
to neocortical están asociadadas, en forma inheren-
te, con las actividades emocionales(31). También hay
una gran interacción entre la memoria y la atención.
La atención determina el contenido de la memoria y
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los recuerdos recobrados sirven de base a las expecta-
tivas y a  la atención directa. Así, puede esperarse que
un cambio en la memoria tenga como resultado un
cambio en la atención y en las expectativas y vicever-
sa(130, 131).

Allman et al.(2) consideran a la corteza cingulada
anterior (ACC) como una especialización del neocor-
tex más que como una etapa primitiva (paleo) de la
evolución cortical. Según ellos, el autocontrol emo-
cional, la resolución enfocada de los problemas, el re-
conocimiento del error y la respuesta adaptativa a las
condiciones cambiantes, funciones críticas para el
comportamiento inteligente, están yuxtapuestas con
las emociones en esta estructura. La ACC contiene
una clase de neuronas con forma de huso que han si-
do halladas sólo en los seres humanos y grandes mo-
nos y representa, en su opinión, una especialización
evolutiva reciente. Además de la ACC, un conjunto
extenso de sistemas de fibras interconecta la amígda-
la y las regiones límbica y frontocortical, ofreciendo
vínculos anatómicos más amplios para las interaccio-
nes emocional-cognitivas(2). 

No puede sorprender, entonces, que los terapeu-
tas cognitivistas, por ejemplo Beck y Teasdale, consi-
deren que la depresión es, primariamente, un trastor-
no del pensamiento más que de la emoción. En esta
conceptualización, el pensamiento negativo no es
visto como un síntoma, como se lo consideró clási-
camente en psiquiatría, sino relacionado causalmen-
te con los síndromes(12, 149).

Pero los estudios anatómicos por neuroimáge-
nes(151) efectuados durante los procesos asociados con
la generación de emociones, mostraron que tanto las
regiones del cerebro relacionadas con la cognición co-
mo con la emoción participan en el fenómeno. 

El trabajo de Geschwind(55) enfatizó la importan-
cia fundamental de las conexiones entre distintos sis-
temas del cerebro, no sólo para mantener la unidad si-
no también para la conducta normal. Geschwind lla-
mó síndromes de desconexión a los trastornos neuro-
conductuales resultantes de conexiones deterioradas
entre distintas regiones del cerebro, una noción ya
planteada por Wernike. Hallazgos recientes(30) confir-
man estudios previos que mostraron que las personas
con lesiones frontoorbitales pueden volverse proclives
a tener conductas opuestas a las reglas morales vigen-
tes en ese momento. Una cantidad creciente de evi-
dencias indica que las lesiones frontoorbitales interfie-
ren con la capacidad de utilizar la información emo-
cional para guiar y modular el pensamiento y la ac-
ción(30). Algunos aferentes esenciales a la corteza ór-
bitofrontal incluyen las cortezas prefrontales laterales
implicadas en los procesos cognitivos y la amígdala, el
hipocampo y el núcleo accumbens, estructuras rela-
cionadas con las funciones emocionales y motivacio-
nales. Por consiguiente, más que el resultado de una
lesión en una región que se considera que controla el
comportamiento ético en el hombre, el daño de la cor-
teza órbitofrontal produce un síndrome de descone-
xión entre los circuitos neurales afectivo y cognitivo
que provoca la conducta anormal(87). 

A partir de esta y de otras consideraciones(18, 35,
150) creemos que en los síndromes de depresión es-
tán afectadas las actividades neuropsicológicas tanto
cognitivas como afectivas. 

"The Brain is wider than the sky
For –put them side by side–

The one the other will contain
With ease –and you– beside".

El cerebro es más ancho que el cielo
Porque, puestos uno al lado del otro,

El uno contendrá al otro
Con facilidad, y a tí, además. 

E. Dickinson

Comentario

Los esteroides ya están presentes en procario-
tes(89, 123) y sus fórmulas químicas no cambian sig-
nificativamente a lo largo del proceso evolutivo. Sin
embargo, al no estar codificados genéticamente –co-
mo lo están las proteínas– es difícil establecer si las
analogías en las estructuras químicas de las hormo-
nas esteroides y de los ANS entre las especies repre-
sentan verdaderas homologías(62). 

La evolución de las hormonas esteroides, como
de la de otras hormonas endócrinas, se produjo ma-
yormente en órganos blanco periféricos, por ejem-
plo: las glándulas nasales, una adquisición de los pá-
jaros marinos y de los reptiles marinos que les permi-
tió a esos grupos de animales excretar fluidos con
mayor concentración de sal que la sangre o la orina. 

“La evolución endócrina”, afirmó Medawar(103),
“no es una evolución de hormonas, sino de los usos
que se les da... es la evolución de nuevas reactivida-
des y competencias tisulares, no de la fórmula quími-
ca”. Los metabolitos tetrahidro de la P y de la DOC
ejercen un control poderoso sobre la excitabilidad
neuronal. Esas acciones son principalmente el resul-
tado de “nuevas competencias”(103) que evolucio-
naron en blancos hormonales, en este caso, sistemas
nerviosos. Las nuevas competencias están dadas por
la presencia de la 5a  reductasa y la 3a  HSD en sitios
selectivos en el telencéfalo, por ejemplo: la corteza
cerebral y el hipocampo. De esta manera, la modula-
ción de la excitabilidad por la THP y la THDOC –que
son 30 ó 40 veces más poderosas que la P y la DOC(7,
43, 84)– está restringida, limitada en espacio, a saber,
no alcanza niveles anestésicos en la circulación gene-
ral, lo que perjudicaría la respuesta a los estímulos.
Que esto pueda ser así es revelado por el hecho de
que algunos escarabajos de agua usan los efectos
anestésicos de los esteroides en su defensa(69).

Como se señaló, el sistema nervioso no sólo me-
taboliza sino que también sintetiza esteroides. 

Los corticosteroides localmente generados dentro
del hipocampo, actuando de manera paracrina, su-
gieren la intrigante posibilidad de que los síndromes
depresivos pudieran estar relacionados con anorma-
lidades en la biosíntesis de NS. Después de todo, la
neurona primordial fue neurosecretoria(132). Sin
embargo, no sabemos mucho de los factores que re-
gulan la síntesis de NS en el cerebro. Lo que ya fue
descubierto es que hay diferencias entre la síntesis de
esteroides en el cerebro y en las adrenales. La síntesis
de corticosterona implica convertir la DOC en aldos-
terona por medio de la aldosterona sintetasa o en
corticosterona por medio de la 11β-hidroxilasa. Las
enzimas nunca se expresan en la misma zona adrenal
y, por lo tanto, no compiten por la DOC. Pero en el
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cerebro, las enzimas están co-expresadas en la misma
región e, incluso, dentro de la misma célula. En el ce-
rebro, entonces, la síntesis aldosterona y de 11β-hi-
droxilasa deben competir por la DOC(32).

Después de estudios clínicos y experimentales acer-
ca de los efectos y de los niveles de ANS y NS en rela-
ción con la depresión, ¿se ha identificado un marcador
confiable del síndrome y/o ha surgido alguna nueva es-
trategia en el tratamiento? Por ahora, la respuesta a am-
bas preguntas es un “no” restringido. Este campo de in-
vestigación está recién en su infancia. 

La búsqueda de índices o marcadores biológicos
que puedan identificar específicamente enfermeda-
des psiquiátricas ha sido un gran empeño de la psi-
quiatría biológica. Hasta ahora este enfoque nosoló-
gico le ha dado muy poco a cambio. Las variables
biológicas examinadas hasta ahora no están dotadas
de especificidad diagnóstica. Los esteroides y los ANS
no son excepciones a esto. 

Dos factores estrechamente relacionados subya-
cen a estos fracasos. Uno, un enfoque restringido de
las relaciones entre el cerebro y la conducta y, el otro,
una adhesión estricta a la estructura intrínseca de las
clasificaciones categoriales en psiquiatría(41, 42).

La inespecificidad nosológica de una variable bio-
lógica dada (por ejemplo los ANS o la THP) no signi-

fica que no sea específica para nada. Bien podría ser
que la variable no se relacione con un trastorno dado
sino con un componente de ese trastorno, con una
disfunción (o un conjunto de) psicológica/s particu-
lar/es. Las disfunciones psicológicas raramente son
nosológicamente específicas, pero tienden a produ-
cirse en una variedad de trastornos psiquiátricos, lo
que aclara por qué muchas variables biológicas pare-
cen desafiar las fronteras nosológicas en los trastor-
nos psiquiátricos. Las disfunciones biológicas pueden
relacionarse con disfunciones psicológicas más que
con entidades nosológicas(48, 49). 

Claramente, entonces, diagnosticar, evaluar y tra-
tar adecuadamente los síndromes depresivos dentro
de una estructura teórica de un solo enfoque –intrap-
síquico, conductista o biológico– es una tarea bastan-
te difícil, si no imposible. La formación académica en
una sola disciplina acarrea el peligro de mantener a
los terapeutas como niños eruditos durante toda la
vida. Lo que se necesita con urgencia para esta tarea
son profesionales entrenados en diferentes discipli-
nas dentro de las neurociencias básicas y clínicas. La
congruencia entre las nociones clínicas y básicas es
fundamental para el valor heurístico de las ideas que
emergen de su interacción. El valor real se basa en la
integración, no en el eclecticismo ■
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Los trastornos depresivos, 
una bomba de tiempo social y económica

El estudio epidemiológico del área de recolección
(Epidemiological Catchment Area Study-ECAS), lle-
vado a cabo en EE.UU. en la década de 1980,

descubrió que una de cada tres personas de la pobla-
ción general habrá sufrido algún trastorno mental re-
conocible en alguna etapa de sus vidas(36). Una de
cada ocho habrá sufrido una depresión mayor. Resul-
tados similares surgieron de varios estudios en otros
países, incluyendo al Reino Unido. 

La depresión es muy común, es crónica, tiene una
tasa de recurrencia de alrededor del 80% y es costo-
sa. Si no es tratada puede ser muy dañina, no sólo pa-
ra quien la sufre sino también para su familia, sus co-
legas y su trabajo. 

Una de cada diez personas deprimidas intentará sui-
cidarse. Los costos estimados de la depresión para la so-
ciedad ascienden a más de 50 mil millones de dólares
al año en los EE.UU.(13).

Sin embargo, también se sabe que la mayoría de las
personas deprimidas no es diagnosticada. De las que
sí lo son, no todas recibirán tratamiento. Y de las que
reciben tratamiento, éste podrá no ser siempre apro-
piado, efectivo o de largo plazo. A pesar de todos los

avances realizados en el desarrollo de tratamientos
antidepresivos, la realidad es que sólo una minoría de
los que sufren una depresión ha tenido algún acceso
a sus beneficios. Pero hay un dato aún más preocu-
pante: hay indicaciones convincentes de que la pre-
valencia de la depresión está aumentando, no sólo en
el Reino Unido o en los EE.UU., sino en la mayoría de
las sociedades(35). 

En 1990, la depresión, tomada como una catego-
ría diagnóstica única, fue la cuarta causa dominante
en la carga global de enfermedad y la principal causa
de discapacidad a nivel mundial(34). En el año 2020
será la segunda, detrás de la enfermedad isquémica
cardíaca y por delante de los accidentes de tránsito
en rutas, de la enfermedad cerebrovascular, de las en-
fermedades pulmonares y de una serie de otras cir-
cunstancias médicas. 

El diagnóstico de la depresión, 
una búsqueda antigua pero insatisfecha

Las dos clasificaciones contemporáneas de tras-
tornos afectivos aceptadas a nivel mundial, el ICD-
10, de la Organización Mundial de la Salud(37), y el
DSM-IV, de la American Psychiatric Association(1), no
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Resumen
La depresión es una patología altamente prevalente en la población general y es, además, costosa para la sociedad. Pese a que
actualmente se dispone de una amplia gama de tratamientos antidepresivos -farmacológicos y psicológicos-la mayoría de los
sujetos con depresión se halla sin diagnóstico y sin tratamiento. La generalidad de los pacientes con depresión responderá
favorablemente al tratamiento apropiado, pero el manejo clínico de la depresión implica mucho más que sólo el uso de dro-
gas antidepresivas. El fracaso del tratamiento o la depresión refractaria pueden ser superados cuando las estrategias terapéuti-
cas adoptan un enfoque lógico, amplio y a largo plazo. Comprender el interjuego de los factores clínicos y neuroquímicos aso-
ciados con la patogénesis de la depresión puede ayudar a los médicos a encontrar alternativas terapéuticas efectivas para la
mayoría de los pacientes deprimidos a su cuidado. 
Palabras clave: Antidepresivos – Trastornos depresivos – Melancolía – Psiconeuroendocrinología – Inhibidores selectivos de la
recaptación de serotonina – Depresión resistente al tratamiento

TREATING DEPRESSION. ALL SECRETS EXPOSED THE TRICKS OF THE TRADE
Summary
Depression is highly prevalent in the general population and is also costly to society. Although a wide range of pharmaco-
logical and psychological antidepressant therapies is available, the vast majority of people with depression remain unrecog-
nised and untreated. Most depressed patients will respond to appropriate treatment, but the clinical management of depres-
sion involves far more than antidepressant drugs alone.  Treatment failure, or refractory depression, can be overcome when
therapeutic strategies adopt a logical, comprehensive and long-term approach. Understanding the interplay of clinical and
neurochemical factors associated with the pathogenesis of depression can help physicians to find effective therapeutic alter-
natives for most of the depressed patients under their care. 
Key words: Antidepressants – Depressive disorders – Melancholia – Psychoneuroendocrinology – Selective serotonin re-uptake
Inhibitors – Treatment-resistant depression



difieren mucho en términos de las descripciones y
de los criterios que adoptan para el espectro de con-
diciones clínicas que reconocen. Quizás la principal
diferencia entre las dos está en la cantidad de cate-
gorías diagnósticas para la depresión que incluye
cada una, que es mayor en el sistema del DSM-IV. El
DSM-IV también ofrece una lista de siete criterios
para describir el episodio más reciente. Sin embar-
go, a pesar de la llegada y la amplia distribución de
sistemas diagnósticos que emplean criterios operati-
vos para los trastornos psiquiátricos, la depresión si-
gue siendo ampliamente no reconocida. Un repaso
rápido de la fenomenología de la depresión puede
ayudar a explicar dónde reside al menos una parte
del problema. 

La depresión es un diagnóstico médico que tiene
una larga historia que se puede remontar al siglo IV
AC, cuando fue razonablemente descrita como me-
lancolía por los antiguos griegos. El concepto de me-
lancolía, impregnado en la práctica clínica en el últi-
mo par de siglos, bosqueja la presentación clásica del
síndrome depresivo completo(4). La melancolía, co-
mo matriz de la sintomatología depresiva, abarca
cinco dimensiones que coexisten, a saber: 

1. Decaimiento del estado de ánimo, típicamente des-
crito como una sensación intensa y corporal de triste-
za o de angustia, que es impermeable a las influencias
externas; un sentimiento pesado y penetrante de aba-
timiento que es similar al dolor y cualitativamente dis-
tinto a la tristeza ordinaria que se produce en respues-
ta a los eventos adversos de la vida.

2. Reducción en los niveles de energía y actividad, que
se traduce en anhedonia, baja motivación, pérdida
de libido y pérdida del apetito y del peso.

3. Visión negativa de sí mismo, del mundo y del futu-
ro, una tríada cognitiva negativa(3) que se expresa en
un contenido del pensamiento empobrecido, senti-
mientos de culpa, ideas de desesperanza y desvali-
miento y, también, delirios y alucinaciones con-
gruentes con el humor. 

4. Retardo psicomotor, que afecta al habla, la mími-
ca facial y la expresión (la omega melancólica), la
atención, la concentración, etc.

5. Trastornos del sueño, como resultado de la altera-
ción del ritmo circadiano que lleva al ciclo caracterís-
tico de despertar temprano por la mañana, variacio-
nes del humor diurnas y reducción de las horas de
sueño por la noche.

Aunque la melancolía como tal no parece ser difí-
cil de reconocer, la melancolía “a pleno” es un fenó-
meno relativamente raro. Esto es porque, como la
entendemos hoy, la melancolía representa realmente
a la depresión sólo en su forma más extrema. Pero
aún así, sus componentes cardinales son los mojones
que pueden guiar a los médicos hacia un diagnóstico
de depresión en la mayoría de los pacientes que son
vistos en la práctica cotidiana. La esencia de la me-
lancolía puede estar diluída, pero siempre está pre-
sente dentro de un espectro de severidad en la mayo-
ría de las depresiones, las que usualmente se mani-
fiestan como episodios afectivos que cumplen algu-
nos de los criterios de depresión mayor en el ICD-10 y
el DSM-IV. El fracaso en detectar los signos de adver-
tencia del síndrome matriz es, probablemente, una
de las principales razones por las que la mayoría de

los pacientes con depresión nunca son diagnostica-
dos y aún menos, tratados. 

Con mayor frecuencia, en cambio, los enfermos se
presentan con rasgos principales de un síndrome neu-
rótico general que no son específicos de la depre-
sión(33). Éstos incluyen síntomas como irritabilidad,
ansiedad, sentimientos de tensión y presentimien-
tos, incapacidad para relajarse, ‘ataques de pánico’
(crisis de angustia) o síntomas fóbicos. Se debería
considerar el diagnóstico de depresión cuando, ade-
más del síndrome neurótico general, los pacientes refie-
ren los así llamados síntomas psicológicos y biológi-
cos de la depresión, frecuentemente un reflejo pálido
pero significativo de la esencia melancólica subya-
cente. Los síntomas psicológicos de la depresión inclu-
yen humor depresivo, baja autoestima y aumento de
la sensibilidad y la irritabilidad, mientras que los sín-
tomas biológicos incluyen pérdida de energía (can-
sancio, fatiga) trastorno del sueño (insomnio o hi-
persomnia) y trastornos del apetito, que puede estar
disminuido o aumentado. 

Los objetivos del tratamiento en la depresión: 
trazando un plan de acción

Como otros trastornos mentales, la depresión tiene
una etiología multifactorial que combina elementos
biológicos, psicológicos y sociales. El resultado de esta
mezcla puede variar de modo que no todos los casos
de depresión son exactamente iguales. Las estrategias
de tratamiento requeridas, por lo tanto, pueden diferir
para cada paciente individual, pero siempre deberán
basarse en una evaluación detallada y abarcativa de ca-
da caso particular. Antes de planificar este tipo de es-
trategia, los clínicos deberían tener presente los si-
guientes diez objetivos del tratamiento, que son todos
prerrequisitos para el éxito terapéutico: 

1. Conciba el caso para el paciente individual, de-
duciendo los factores predisponentes, precipitantes y que
la perpetúan que son importantes para el caso;

2. aclare y eduque al paciente sobre la depresión y
su tratamiento;

3. comprometa al paciente con el tratamiento;
4. identifique y maneje el riesgo de daño autoinfli-

gido;
5. levante el humor del paciente;
6. elimine o alivie la incomodidad interna;
7. obtenga y corrija las estrategias adaptativas dis-

funcionales y las distorsiones cognitivas;
8. restaure niveles aceptables de funcionamiento so-

cial;
9. asegure el compromiso y el apoyo de agencias y

servicios apropiados;
10. establezca un plan para el manejo clínico a lar-

go plazo.
Actualmente se dispone de múltiples intervencio-

nes terapéuticas y el éxito del tratamiento dependerá
de la combinación correcta de algunas de ellas, si no
de todas. Éstas se pueden dividir, groseramente, en
tratamientos farmacológicos y psicológicos, además
de la provisión del apoyo social según necesidad. Un
estimado del 60-70% de los pacientes con depresión
responderá total o parcialmente a las drogas antide-
presivas. Los antidepresivos que hay en el mercado
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son generalmente eficaces, su farmacología es bien
conocida, ofrecen tanto un efecto terapéutico como
profiláctico y usualmente son seguros(11). Más aún,
hay varias opciones de antidepresivos e, igualmente
importante, son baratos. El repertorio de métodos
psicoterapéuticos que han logrado algún reconoci-
miento es aún mayor; la cantidad de psicoterapias
existentes excede las 200(8). Sólo para mencionar
unas pocas, las terapias cognitiva o cognitiva-con-
ductual han demostrado ser particularmente útiles
en la depresión(17). La terapia de pareja y de familia
puede ser instrumental en algunos casos, mientras
que está en discusión la función de los abordajes psi-
codinámicos. La terapia de resolución de proble-
mas(10) y diferentes técnicas de counselling(5, 7), que
requieren menos especialización y, por lo tanto, son
más económicas y más fácilmente accesibles, pueden
ser de ayuda con frecuencia. A cualquier precio, hay
muchos pacientes con depresión que probablemente
no responderán óptimamente a ningún tratamiento
en ausencia de apoyo social. Puede ser necesaria la
ayuda profesional para encontrar un alojamiento
adecuado, para resolver asuntos financieros y para
superar el aislamiento social. El asesoramiento mani-
fiesto en áreas como el trabajo y la educación puede
probar ser muy valioso. 

El ejercicio físico ha sido considerado, desde hace
mucho tiempo, terapéutico en el trastorno depresi-
vo, probablemente el trastorno psiquiátrico en el que
sus beneficios han sido investigados más extensa-
mente. Las revisiones acerca del uso de la terapia con
ejercicios físicos en la depresión han concluido fir-
memente que, si se hace regularmente, las formas ae-
róbicas y no aeróbicas de ejercicio reducen significa-
tivamente los síntomas depresivos; cuanto más ejer-
cicio haga el paciente, mayor será este efecto, que
también se torna más prominente cuanto más seve-
ra sea la depresión(22). Más aún, los pacientes depri-
midos usualmente aprecian la terapia con ejercicios
físicos y la mayoría continúa haciendo ejercicios des-
pués de que culminan sus programas de entrena-
miento. Aquellos que continúan haciendo ejercicios
mantienen tasas más bajas de depresión que los que
dejan de hacerlos. 

Trascendentemente, la vejez no es un impedimento
para la terapia con ejercicios en la depresión. Esto se ha
demostrado en un estudio reciente, bien diseñado, dis-
tribuido al azar y controlado, acerca de los efectos del
ejercicio en un grupo de adultos de más de 53 años,
quienes padecían una depresión mayor que respondía
poco al tratamiento antidepresivo(23). 

Además de antidepresivos, la mitad del grupo co-
menzó un programa de diez semanas de ejercicios,
mientras que la otra mitad recibió charlas sobre edu-
cación para la salud. Después de diez semanas, el
55% de los pacientes que había hecho ejercicios ha-
bía alcanzado exitosamente una respuesta terapéuti-
ca en comparación con sólo un tercio de los pacien-
tes en el subgrupo de control; una diferencia que no
sólo alcanzó significación estadística sino que se
mantuvo durante varios meses después de terminado
el programa. La evidencia empírica contemporánea
en la depresión confirma que el viejo dicho mens sa-
na in corpore sano todavía es verdadero. 

Tratamiento farmacológico de la depresión: 
más que solamente drogas
¿Qué se puede esperar de un antidepresivo?

Claramente, las drogas antidepresivas, por sí solas,
no siempre pueden asegurar resultados óptimos del tra-
tamiento. Después de todo, los objetivos de las inter-
venciones farmacológicas son esencialmente las dis-
funciones neuroquímicas que se piensa que están im-
plicadas en la patogénesis de la depresión. Y todavía
hay en juego muchos otros factores que están más allá
del alcance de la función que, supuestamente, tienen
los antidepresivos(29). Los cambios neuroquímicos in-
ducidos por los antidepresivos pueden cumplir sólo
dos de los objetivos del tratamiento para la depresión,
a saber, levantar el estado de ánimo y eliminar o aliviar la
incomodidad interna; los ítems 5 y 6 de la lista, respecti-
vamente (ver arriba). No obstante, esos dos objetivos
primarios deben siempre ser logrados, de lo contrario
los intentos de implementar cualquier otro de los obje-
tivos del tratamiento en la depresión podrían volverse
inútiles. Con esas advertencias en su sitio, el principal
propósito de este artículo es centrarse en los aspectos
críticos del manejo clínico-farmacológico de la depre-
sión. Una discusión sobre las ventajas y desventajas de
la terapia electroconvulsiva (TEC), por lejos el trata-
miento antidepresivo más efectivo en el corto plazo, se
puede encontrar en otro lugar(12).

Antidepresivos de la A a la Z

Actualmente, los médicos están malcriados por las
alternativas cuando se trata del rango de antidepresi-
vos a su disposición(2). Siguiendo al advenimiento
de los inhibidores de la monoamino-oxidasa
(IMAO), los antidepresivos tricíclicos y otros com-
puestos relacionados en la década de 1950, que han
prevalecido en la tendencia principal de la práctica
psiquiátrica por décadas, desde la década de 1980 en
adelante fue introducida una segunda generación de
antidepresivos. Estas drogas más nuevas están dota-
das de una variedad de modos de acción, la mayoría
de los cuales, sin embargo, continúan asociados to-
davía con la función monoamina, particularmente la
actividad serotoninérgica y noradrenérgica en el ce-
rebro. La Tabla 1 da algunos ejemplos de antidepresi-
vos de segunda generación y de sus modos putativos
de acción. 

La gran mayoría de los antidepresivos aumenta la
disponibilidad de monoaminas en la hendidura si-
náptica, un efecto farmacológico que se piensa que
es la base de sus propiedades terapéuticas. Los anti-
depresivos tricíclicos y los inhibidores selectivos de
recaptación de serotonina (ISRS) hacen esto blo-
queando la recaptación de monoaminas en la hendi-
dura sináptica. Mientras que los antidepresivos tricí-
clicos clásicos –como la imipramina, la amitriptilina
y la clomipramina– bloquean tanto la recaptación de
la noradrenalina como de la serotonina (5-HT) –y
también de la dopamina pero en una escala menor)–
los ISRS han sido diseñados para bloquear la recaptu-
ra de serotonina exclusivamente, variando el nivel
de especificidad de 5-HT de un ISRS a otro. Aunque
son un agregado valioso en el arsenal terapéutico en

L. Dratcu 198

VERTEX Rev. Arg. de Psiquiat. 2004, Vol. XV



psiquiatría, los ISRS no son más
eficaces que los antidepresivos tri-
cíclicos(11). Esencialmente, estas
dos clases de drogas difieren en sus
efectos colaterales –que, según se
informa, son menos intensos y
menos frecuentes en los pacientes
que reciben los primeros– y, tam-
bién, en que los ISRS son mucho
menos cardiotóxicos y, por lo tan-
to, presentan un riesgo menor de
complicaciones médicas (inclu-
yendo la muerte) para los pacien-
tes que ingieren una sobredosis.
No obstante, también se han lan-
zado al mercado drogas noradre-
nérgicas específicas, como la rebo-
xetina, además de compuestos con
una farmacología aparentemente
más compleja, tales como la nefa-
zadona y la mirtazapina. 

Un hecho interesante es que las
afirmaciones sobre las ventajas de la
selectividad de la droga para uno u
otro sistema de monoaminas han
chocado con la percepción de mu-
chos clínicos de que los antidepresi-
vos tricíclicos clásicos –particular-
mente, la clomipramina– podrían ser más efectivos
que los ISRS en el tratamiento de la depresión severa.
Esto ha revivido la noción de que las drogas que ac-
túan sobre dos monoaminas o más podrían ser mejo-
res antidepresivos que las drogas que actúan sólo en
una(30). Suponiendo que la ingeniería farmacológica
pudiera eliminar los atributos anticolinérgicos, anti-
histamínicos, antiadrenérgicos y otros indeseables,
asociados con los efectos colaterales de los tricíclicos,
se podrían manufacturar drogas de acción dual que
pudieran ser más seguras que los ISRS y que, a la vez,
ofrecieran una eficacia terapéutica mayor. Este enfo-
que ha dado origen a la venlafaxina y, más reciente-
mente, a la duloxetina; ambas bloquean la recapta-
ción de la serotonina, de la noradrenalina y –en un
grado menor, de la dopamina– en la hendidura sináp-
tica. La farmacología de los antidepresivos ha dado
una vuelta completa pero ha sido perfeccionada en el
proceso. La Figura 1 describe el espectro de selectivi-
dad de noradrenalina/serotonina de muchos de los
antidepresivos disponible. Es de señalar que la búsque-
da de antidepresivos cada vez más selectivos continúa:
el escitalopram (el S-enantiómero del citalopram) es el
mejor ejemplo. 

Factores clínicos para el 
fracaso del tratamiento
Cuando el tratamiento 
no funciona: 
quién, cuándo y por qué

Si bien está bien establecido que alrededor del 70%
de las personas con depresión responde al tratamiento
usando antidepresivos, los estudios más serios sobre la
eficacia terapéutica de esas drogas muestran, firme-
mente, que aproximadamente un tercio de este grupo

de pacientes también responde al placebo(27). Un ter-
cio de los pacientes responde mal o no responde, inde-
pendientemente de la medicación prescripta(19). Des-
de esta perspectiva, la industria farmacéutica está com-
pitiendo principalmente por el tercio de pacientes de-
primidos que está en el medio y que responde genui-
namente a un tratamiento con antidepresivos, sin
abandonar necesariamente a los restantes dos tercios
del mercado (¡todo lo contrario!).

En el transcurso de los años se han empleado dis-
tintas maniobras clínicas para alcanzar al tercio de pa-
cientes deprimidos que parece no responder a los re-
gímenes usuales de antidepresivos. Por ejemplo, se ha
sugerido que podría haber una relación dosis-efecto
en la prescripción de la droga: cuanto más alta la do-
sis del antidepresivo, mayor su efecto. Desafortunada-
mente, esta relación puede aplicarse a algunos IMAO
(por ejemplo, la fenelzina), pero está mucho menos
claro si también se aplica a los tricíclicos o a los ISRS.
Alternativamente, se han utilizado las concentracio-
nes plasmáticas de antidepresivos como un posible
índice de la eficacia de la droga. Aunque éste puede
ser un método confiable para monitorear efectos co-
laterales y excluir la no adherencia al tratamiento, su
valor como guía de la respuesta clínica es equívoco.
Más aún, se ha confeccionado una cantidad de algo-
ritmos para manejar la depresión resistente al trata-
miento, pero muy pocos, si hay alguno, están plena-
mente respaldados por los datos empíricos(19, 31, 2).
Las dificultades prácticas además están ajustadas por
una dificultad principal que los médicos y sus pacien-
tes han tenido que tratar de resolver desde la llegada
de los primeros antidepresivos y que las drogas más
recientes también han fracasado en superar. Esta es la
latencia relativamente prolongada que precede el co-
mienzo de los efectos terapéuticos de esas drogas. El
comienzo de la acción puede variar de dos a cuatro se-
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Tabla 1
Algunos antidepresivos de segunda generación

Clase de droga

IMAO-A selectivos

Antagonistas de adreno-receptores alfa2

Inhibidores selectivos de la recaptación de
serotonina (5-hidroxitriptamina, 5-HT)

Inhibidores selectivos de la recaptación de
noradrenalina (norepinefrina)

Aumentadores de la recaptación de serotonina 

Agonistas parciales de la 5-HT1A

Análogos benzodiacepínicos

Drogas que modulan la función dopaminérgica

Ácido gamma-aminobutírico (GABA-miméticos)

Antidepresivos no tricíclicos

* Eficacia clínica incierta; ** drogas abandonadas debido a efectos adversos severos

Ejemplos

Brofqaromina, cimotaxona,
moclobemida

Idazoxan*, mianserina, mir-
tazapina (mepirzapina)

Citalopram, fluoxetina, fluvox-
amina, paroxetina, sertrli-
na, zimelidina**

Lavoprotilina*, nomifensina**,
oxaprotilina

Tianeptina

Gepirona*, ispapirona*

Alprazolam, adinazolam,
zometapina*

Anfebutamona (bupropión)

Fengabine, progabide*

Lofepramina



manas en el caso de los tricíclicos y
los ISRS y hasta 6 semanas o más en
el caso de los IMAO. Este retraso
puede incluso ser más prolongado
en los ancianos. 

¿Hay algo para aprender a partir
estas observaciones? La respuesta es
sí, porque establecen la base para
otras preguntas y respuestas que
son altamente pertinentes para el
manejo cotidiano de la depresión,
especialmente para muchos pacien-
tes para quienes el tratamiento de
rutina no es suficiente. 

Preguntas frecuentes en 
el tratamiento de la depresión 

¿Quién responde al tratamiento
con drogas? Está disponible una
cantidad suficiente de información
para esbozar el perfil del responde-
dor ideal al tratamiento antidepresi-
vo. Como se muestra en la Figura 2,
este perfil describe individuos con
una depresión moderada o mode-
radamente “endógena”, que tienen
una buena personalidad premórbi-
da, cuya enfermedad ha tenido un
comienzo insidioso y cuyos sínto-
mas característicos principales son
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Figura 2
Espectro clínico de la severidad en la depresión y su relación

con la respuesta al tratamiento antidepresivo 

Los pacientes deprimidos en el medio del espectro, que se presentan con
una depresión moderada (depresión moderadamente “endógena”) tienden

a responder mejor que los pacientes con una depresión leve o los
pacientes con una depresión psicótica

Moderado Moderada Psicótica
Depresión leve recurrente  Moderadamente ‘endógena’ Delirios/alucinaciones

Severidad de la depresión →→

Respuesta a los antidepresivos:

Mala Buena Mala

‘Respondedor’ ideal:
Buena personalidad premórbida

Comienzo insidioso
Retardo psicomotor

Pérdida de peso

↑↑ ↑↑ ↑↑

Figura 1
Selectividad de los antidepresivos en la inhibición de la recaptación de [3H] noradrenalina (NA)

ó [3H]5-HT en los sinaptosomas del cerebro de rata in vitro
Se debe hacer notar que la potencia de un antidepresivo para inhibir la recaptación de la amina in vitro puede diferir

de su potencia inhibitoria luego de la administración aguda in vivo. Además, no parece existir una relación directa
entre la potencia del antidepresivo in vitro y la dosis terapéutica

Citalopram
Indelpina
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Clomipramina

Amitriptilina
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Viloxacina
Nortriptilina
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Selectividad aumentada para inhibir Selectividad aumentada para inhibir 
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el retardo psicomotor y la pérdida
de peso. El respondedor ideal repre-
senta, probablemente, al tercio de
los pacientes deprimidos que, en
general, responde a la intervención
farmacológica en los ensayos con
drogas. En comparación, los pa-
cientes que están dentro de los dos
extremos del espectro de severidad
de la depresión son malos respon-
dedores. Los que tienen una depre-
sión moderada –una categoría am-
plia que abarca a la depresión breve
recurrente– pueden no siempre res-
ponder particularmente bien a los
antidepresivos; paradójicamente
constituyen el grupo en el que la
respuesta al placebo es más alta. Ra-
zonablemente, esto es porque el co-
mienzo de sus síntomas está deter-
minado, predominantemente, por
factores psicosociales. En el otro ex-
tremo del espectro están los pacien-
tes con depresión severa, la que in-
cluye a la depresión psicótica con
delirios y alucinaciones congruen-
tes con el humor. Los regímenes
antidepresivos usuales tienden a
fracasar en la depresión psicótica,
donde estarían indicadas estrate-
gias utilizando el TEC o la prescripción simultánea de
antipsicóticos. 

¿Tiene alguna implicancia para la mala respuesta al
tratamiento el inicio tardío del efecto terapéutico de los an-
tidepresivos? Claramente lo tiene, porque puede ser un
factor de gran importancia para el descuido de la dro-
ga, por ejemplo, la poca adherencia al tratamien-
to(29). In vitro, el bloqueo de la recaptación de monoa-
mina por los tricíclicos o por los ISRS se produce en
unas pocas horas, pero pueden pasar algunas semanas
para que esto se traduzca en alguna mejora perceptible
de los síntomas depresivos. Entre tanto, los pacientes
pueden experimentar primero una gama de efectos
colaterales colinérgicos, histaminérgicos, adrenérgicos
o dopaminérgicos; todos aparecen dentro de los días
o, incluso, las horas posteriores a la ingesta de la dro-
ga y pueden ser difíciles de tolerar. Por lo tanto, los pa-
cientes que comienzan a tomar antidepresivos enfren-
tan un período crítico de 1 a 4 semanas dentro del cual
pueden aparecer muchos cambios displacenteros an-
tes de que se informe cualquier beneficio (Figura 3).
Dentro de este período, sin embargo, los efectos cola-
terales disminuyen gradualmente mientras que los
efectos terapéuticos retardados comienzan a mostrar-
se, hasta que se alcanza el punto en que los últimos su-
peran a los primeros. A menos que esta secuencia ha-
ya sido explicada a los pacientes claramente desde el
comienzo, muchos pueden decidir discontinuar pre-
maturamente el tratamiento. 

¿Constituyen los estresores psicosociales una dimensión
independiente dentro de la patogénesis de la depresión? No
realmente. Algunas investigaciones importantes en es-
ta área han demostrado que las personas que atravie-

san estrés social o adversidades en la vida pueden te-
ner un aumento en la producción de cortisol(6). Cró-
nicamente, la cortisolemia elevada puede impactar so-
bre la neurotransmisión central y reducir la actividad
serotoninérgica activando, por lo tanto, los mecanis-
mos neuroquímicos que se piensa que subyacen a la
depresión. Por un lado, esto puede explicar en gran
medida la naturaleza y el origen de la depresión breve
recurrente moderada, particularmente la propensión
de estos pacientes a responder mejor a los enfoque psi-
cosociales que a la intervención farmacológica. Por
otro lado, también subraya el hecho de que el trata-
miento solamente con drogas probablemente no ase-
gura siempre el éxito terapéutico duradero, incluso en
aquellos pacientes que responden a él. Se deben iden-
tificar y tratar los estresores de la vida en todos los pa-
cientes deprimidos, independientemente del tipo de
depresión, porque éstos representan factores que la
perpetúan y que impiden restablecer el funcionamien-
to normal del cerebro. 

¿Existen medidas simples y prácticas que puedan ayu-
dar a tratar la depresión sin plantear ningún riesgo ni in-
terferir con el tratamiento farmacológico? Hay muchas
que han sido corroboradas por investigaciones de
buena calidad. Lamentablemente, incluso éstas son
frecuentemente desatendidas. Uno de estos ejemplos
es la terapia de ejercicios físicos. Otro es el asesora-
miento en higiene del sueño que, por sí mismo, pue-
de contribuir en gran medida a aliviar los trastornos
del sueño, una de las quejas más frecuentes en la de-
presión(20). El asesoramiento básico en higiene del
sueño debería advertir: 

1. Refuerce el ritmo natural de alerta durante el
día y de sueño por la noche; no se acueste hasta sen-

Tratando la depresión. Los secretos y los trucos del oficio 201

VERTEX Rev. Arg. de Psiquiat. 2004, Vol. XV

Figura 3
Primeras semanas críticas del tratamiento antidepresivo

Los efectos colaterales aparecen primero pero se atenúan gradualmente.
Los efectos terapéuticos usualmente tardan al menos dos semanas en
aparecer y se hacen cada vez más pronunciados a partir de entonces.
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tir somnolencia y levántese a la misma hora todas las
mañanas.

2. Provea un medio ambiente apropiado a sus ne-
cesidades - oscuro y tranquilo, no demasiado caluro-
so ni demasiado frío, no demasiado húmedo.

3. Prepare el humor para dormir y establezca una
rutina regular de horario para acostarse.

4. Reserve el dormitorio principalmente para dor-
mir. No lo use para comer, ni para trabajar ni para
mirar televisión. 

5. Evite sustancias que interfieran con el sueño
cerca de la hora de ir a dormir: cafeína, nicotina o al-
cohol.

6. Evite los ejercicios físicos extenuantes tarde por
la noche; ejercite sólo livianamente a esta hora.

7. Si usted está preocupado y con ansiedad tóme-
se un tiempo y trate de resolver las cosas antes de
acostarse. Si no puede resolverlas, déjelas para el día
siguiente. Las técnicas de relajación o de distracción
fuera del dormitorio pueden quitar las preocupacio-
nes de la mente.

8. Evite las siestas durante el día, empeoran el in-
somnio. 

Peligros latentes en el tratamiento de la depresión:
una lista de verificación de nueve puntos

Consecuentemente, incluso desde un punto de
vista puramente clínico, los médicos pueden elegir
de un repertorio potencialmente amplio de recursos
cuando el tratamiento antidepresivo parece fracasar
u ofrecer resultados subóptimos. Este y otros pasos
sensibles de similar relevancia y aplicabilidad pueden
ser puestos en movimiento comparando con una lis-
ta de verificación de factores clínicos asociados con
la depresión resistente al tratamiento. 

De acuerdo a una visión pragmática y ampliamen-
te aceptada, el concepto de depresión resistente al
tratamiento se refiere a aquellos pacientes deprimi-
dos que no responden a dosis estándar de antidepre-
sivos administrados continuamente durante al me-
nos seis semanas. 

En estos casos, habría que cerciorarse de los si-
guientes factores clínicos:

1. Diagnóstico. Los síntomas depresivos son frecuen-
tes en esquizofrenia, demencia (particularmente en sus
primeras etapas), enfermedad de Parkinson, hipotiroi-
dismo y muchas otras enfermedades psiquiátricas, físi-
cas o neurológicas. El diagnóstico primario del pacien-
te debería revisarse de acuerdo con esto.

2. Comorbilidad. La depresión puede ser secundaria
a, o estar asociada con fobia social, trastorno obsesivo-
compulsivo, trastorno de pánico, trastorno de ansie-
dad generalizada, trastorno de personalidad, abuso de
alcohol o de sustancias, etc. Frecuentemente la enfer-
medad comórbida también requiere ser tratada. 

3. Cumplimiento. Hasta el 40% de los pacientes
puede no cumplir el tratamiento con drogas. Es
esencial determinar si el paciente comprende el ré-
gimen de la droga, si hay intolerancia a efectos co-
laterales y, con la misma importancia, si hay actitu-
des y creencias negativas sobre la medicación de par-
te del paciente, de su familia o del médico que pres-
cribe. Algunos antidepresivos pueden inducir efec-
tos colaterales sobre la esfera sexual en hasta el

90% de los pacientes. Es esencial la educación previa
al tratamiento. 

4. Dosis. Los pacientes pueden no responder debi-
do a que están recibiendo dosis subterapéuticas de an-
tidepresivos, un hallazgo común en pacientes que re-
ciben tanto tricíclicos como ISRS. Se les pudo haber
prescripto una dosis baja de medicación o los pacien-
tes pudieron haberla reducido por sí mismos. 

5. Duración del tratamiento. Tanto los médicos co-
mo los pacientes deben ser concientes de que no se
debe esperar mejoría antes de dos semanas, pero que
usualmente aparece hacia la cuarta semana. 

6. Uso de sustancias. Se debe excluir el abuso de
agentes psicoactivos ilícitos, pero también se debe
evaluar el uso regular de otras sustancias. La ingesta
excesiva de cafeína (en café, pero también en té y
otras bebidas) puede causar síntomas de ansiedad e
insomnio. Se les debe preguntar a los pacientes sobre
el “beber social” (alcohol) y la prescripción simultá-
nea de otra medicación. Muchas de las drogas no psi-
cotrópicas, como los esteroides y algunos analgésicos,
pueden causar síntomas depresivos. Otras drogas
pueden interferir con el metabolismo del medica-
mento (por ejemplo, la carbamacepina).

7. Hábitos de sueño. Tan trivial como parece, el ase-
soramiento sobre la higiene del sueño puede ser de
mucha ayuda.

8. Factores que perpetúan la situación. Frecuentemen-
te es crucial explorar la presencia de problemas marita-
les y familiares, insatisfacción con el trabajo, eventos
vitales estresantes recientes, etc. Se debe derivar a los
pacientes a intervenciones psicosociales, incluyendo
psicoterapias específicas, según necesidad.

9. Actividad física y estructura de la rutina cotidiana.
Nuevamente, se debe alentar firmemente a los pa-
cientes a realizar regularmente ejercicios físicos, tales
como natación, jogging o ciclismo.

Factores neuroquímicos 
para el fracaso del tratamiento
Depresión, en algún lugar entre las sinapsis
y el cerebro

En una proporción de pacientes, el manejo farma-
cológico de la depresión refractaria puede requerir ir
un paso más allá. El cerebro humano es un sistema
complejo y compacto que está formado por un esti-
mado de 100.000 millones (1011) de neuronas(32). De
éstas, sólo algunos miles son neuronas monoaminégi-
cas (N x 103), una fracción verdaderamente minúscu-
la del total de células del cerebro. Las neuronas nora-
drenérgicas son alrededor de 40.000 y las dopaminér-
gicas alrededor de 140.000. Como se piensa que las
neuronas monoaminérgicas son el sustrato biológico
de los antidepresivos, pero representan sólo una parte
mínima del cerebro, los cambios que puedan desarro-
llarse en gran parte del sistema nervioso central rela-
cionados con la depresión o con los antidepresivos,
permanecen ampliamente desconocidos. Sin embar-
go, lo que sí se conoce es que las neuronas monoami-
nérgicas inervan virtualmente todas las áreas del cere-
bro. Las neuronas serotoninérgicas, que también son
unos pocos miles, cuyos cuerpos neuronales están si-
tuados en el tallo cerebral (núcleos del rafe), envían al-
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rededor de 500.000 terminales cada una a la corteza
cerebral, incluyendo la corteza frontal, el sistema lím-
bico y las áreas sensoriales. También se sabe que los
sistemas centrales de neurotransmisión interactúan a
todos los niveles, incluyendo el nivel neuronal, y que
mecanismos sofisticados de retroalimentación están
involucrados en la regulación y en la modulación de
la actividad neuronal.

Sólo sobre esta base, es casi inevitable que los mo-
delos neuroquímicos disponibles –tanto para la pato-
génesis de la depresión como para el modo de acción
de los antidepresivos– están limitados a ser una so-
bresimplificación del problema total, porque fallan
en la explicación de gran parte de lo que ocurre en el
cerebro. Saltar de esos modelos biológicos a la feno-
menología clínica real de la depresión plantea un de-
safío aún mayor, uno que difícilmente se pueda satis-
facer completamente en los próximos años. Y toda-
vía –en algún lugar en el medio de esta multiplicidad
de factores de los cuales sólo unos pocos son conoci-
dos pero la mayoría no lo es– existe una gama de va-
llas neuroquímicas potenciales que pueden impedir
resultados exitosos en el tratamiento de la depresión. 

La Figura 4 muestra la variedad de interacciones
involucradas en la modulación de la liberación de 5-
HT por los heteroceptores α-adrenérgicos. Se debería
señalar que:

1. Las terminales noradrenérgi-
cas y serotoninérgicas están conec-
tadas estrechamente;

2. Los heteroceptores adrenérgi-
cos α2 de las terminales serotoni-
nérgicas están implicados activa-
mente en la liberación de 5-HT de
las terminales serotoninérgicas;

3. Los autorreceptores 5-HT que
inhiben la liberación de 5-HT de-
sempeñan un papel crucial en la
actividad interneuronal frenando
la liberación de 5-HT. 

Presuntamente, podría haber
una falla en cada uno o en todos esos
pasos presinápticos, incluso antes
de que la neurotransmisión alcan-
ce adecuadamente a la neurona
postsináptica 5-HT. 

La Figura 5, a su vez, ilustra la
secuencia de los eventos que se
despliegan en una neurona 5-HT
luego de la administración de anti-
depresivos, en este caso de imipra-
mina. Es de particular relevancia
que, después de que la imipramina
“adhiere” a su sitio de ligadura en
la terminal presináptica (B) y blo-
quea la recaptación de serotonina,
la cantidad de serotonina aumen-
tada en la hendidura sináptica se
ligará tanto a los receptores presináp-
ticos 5-HT –suprimiendo, por lo
tanto, la liberación de serotonina–
como a los receptores postsinápticos
5-HT, iniciando de ese modo la
transmisión postsináptica. Para
que esto ocurra, de modo de que
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Figura 4
Modulación de la liberación de 5-HT 

por los hetero-receptores alfa-adrenérgicos

Figura 5
Cambios que se producen luego 

de la administración crónica de antidepresivos
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pueda sobrevenir una respuesta biológica, se requie-
re la activación de sistemas de segundos mensajeros.
En el caso de la familia de receptores proteína G, los
segundos mensajeros podrían ser tanto adenilato ci-
clasa como fosfatidilinositol diacilgicerol (D). Nueva-
mente, hay un gran margen para defectos que pue-
den perjudicar la neurotransmisión, esta vez del lado
postsináptico. 

La historia no termina en las sinapsis. Entre la mi-
cro-dimensión de la hendidura sináptica y la enorme
complejidad del cerebro como un todo, hay una red
de sistemas y subsistemas interactivos que del mismo
modo están expuestos a la disfunción en distintos
grados. Hasta qué punto esto puede interferir con
una respuesta terapéutica al tratamiento antidepresi-
vo es, y seguirá siendo, una cuestión a investigar. 

Indicios neurobiológicos 
para tratar la depresión refractaria

¿Hasta qué punto el conocimiento actual del fun-
cionamiento cerebral da fundamentos sólidos y cla-
ros para las intervenciones clínicas prácticas frente a
la depresión resistente al tratamiento? Ciertamente,
los principios para el manejo farmacológico de la de-
presión refractaria (o, para el caso, de cualquier tras-
torno psiquiátrico refractario) todavía no puede
asentarse sobre una base neurobiológica firme y bien
establecida. Pero hay buenas razones para esto.

Primero, a diferencia de los diagnósticos médicos
que describen la disfunción cardíaca, las enferme-
dades infecciosas o el crecimiento tumoral, los diag-
nósticos psiquiátricos actuales raramente –si alguna
vez– pueden basarse en una patofisiología definiti-
va. Segundo, a pesar del progreso que se hizo en los
últimos años para cerrarla, persiste una amplia bre-
cha entre los desarrollos en investigación neuro-
científica básica y sus aplicaciones cotidianas en el
marco clínico(14). El cerebro es más complejo que
los pulmones, los riñones o los intestinos, aunque
especialidades distintas a la psiquiatría puedan estar

en desacuerdo con esto. Finalmente, la influencia
de los factores no farmacológicos en la depresión
no puede ser ignorada, aunque su impacto en el ce-
rebro sigue siendo mal comprendido. Y todavía, a
pesar de estos obstáculos principales, hay algunos
indicios que surgen del conocimiento del funciona-
miento del receptor, de los mecanismos regulatorios
neuroendócrinos y de las interfaces neuroclínicas que
señalan objetivos potenciales para la manipulación
farmacológica en la depresión refractaria, a saber:

Funcionamiento del receptor. Los niveles aumenta-
dos de 5-HT en la hendidura sináptica –el “objetivo
propuesto” de los ISRS– activarán los autorreceptores
presinápticos que, a su turno, inhibirán la ulterior li-
beración de 5-HT de la neurona presináptica como
parte del equilibrio homeostático. En teoría, sin em-
bargo, los autorreceptores 5-HT podrían volverse hi-
persensibles en la depresión. Por su hipersensibilidad
esos autorreceptores podrían ahora inhibir la libera-
ción de 5-HT más allá del umbral normal, al punto
de neutralizar los efectos de los ISRS (por ejemplo, un
aumento de la 5-HT en la hendidura sináptica si-
guiendo al bloqueo de la recaptación de 5-HT) redu-
ciendo, por lo tanto, el efecto farmacológico de la
droga. Puede sobrevenir una mala respuesta terapéu-
tica. Si esto es verdad, podrían ser de ayuda las dro-
gas que compiten con la serotonina por los autorre-
ceptores 5-HT. Esto es algo que pueden hacer los ago-
nistas parciales 5-HT1A(16). 

Función neuroendócrina. La función neuroendócrina
está interconectada con la actividad monoaminérgica
central, una relación que supone un intercambio cons-
tante de información entre el hipotálamo, la hipófisis y
los órganos periféricos(15). En la depresión se involu-
cró a una disfunción en algunas de estas interacciones
y ha sido bien investigada la correlación clínica de, al
menos, dos de ellas. Primero, la asociación de la depre-
sión con una disfunción sutil del eje tiroideo es sustenta-
da por el descubrimiento de que hasta el 10% de los pa-
cientes deprimidos tiene hipotiroidismo subclínico y
no menos del 35% tiene una respuesta mitigada de la
hormona estimulante de la tiroides (TSH) a la hormo-
na de liberación de tirotrofina (TRH)(18). Al mismo
tiempo, hay evidencia de que la administración de T3
(triyodotironina) cambia alrededor de 2/3 de los fraca-
sos antidepresivos(25). Segundo, un conjunto impor-
tante de investigaciones ha ligado a la depresión con el
funcionamiento anormal del eje hipotalámico-hipófi-
so-adrenal(6). Se sabe desde hace mucho tiempo que
los pacientes deprimidos tienen hipercortisolemia.
Además de esto, la prueba de supresión de dexametaso-
na fracasa en la supresión del cortisol en alrededor del
50% de los pacientes con depresión mayor (ver abajo). 

Interface neuroclínica. Plausiblemente, los estados
depresivos prolongados –como en la depresión cróni-
ca o en la distimia– podrían estar asociados con la de-
pleción gradual de monoaminas centrales. Así, otro
factor neuroquímico potencial para la mala respues-
ta al tratamiento antidepresivo podría radicar en la
necesidad de una alta movilización del pool de mo-
noaminas para generar una respuesta terapéutica. Es-
to sería análogo a la depresión que sigue al daño ce-
fálico severo, daño cerebral o accidente cerebrovas-
cular, en donde puede haberse producido una pérdi-
da del sustrato biológico(21).
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Figura 6
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La depresión y el cuerpo: 
el eje hipotálamo-hipófiso-adrenal

El funcionamiento del eje hipotálamo-hipófiso-
adrenal provee un buen ejemplo de cómo: 1) la depre-
sión está asociada con la disfunción neuroendócrina;
2) esta asociación se extiende tanto como los mecanis-
mos neuroendócrinos tienen una función en la regula-
ción de la actividad fisiológica de todo el organismo; 3)
el conocimiento de esta asociación puede instigar nue-
vos enfoques terapéuticos en la depresión. 

La Figura 6 muestra los diversos mecanismos de
retroalimentación positivos y negativos implicados
en la secreción de cortisol por la corteza adrenal. El
factor de liberación de corticotrofina producido por
el hipotálamo activa la secreción de corticotrofina
(ACTH) por la glándula hipófisis anterior la que, a su
vez, estimula la liberación de cortisol por la corteza
adrenal. Los niveles aumentados de cortisol inhibi-
rán, entonces, la posterior liberación tanto del factor
de liberación de corticotrofina del hipotálamo como
la corticotrofina de la hipófisis anterior. Sin embargo,
el cortisol también activa los receptores a glucocorti-
coides en el hipocampo los que, a su turno, también
inhibirán la liberación del factor de liberación de
corticotrofina del hipotálamo. Consecuentemente,
hay circuitos de retroalimentación centrales (cortos)
y periféricos (largos) participando en el proceso, ha-
llándose el circuito central entre el hipocampo y el
hipotálamo estrechamente relacionado con la fun-
ción monoaminérgica(15).

La Figura 7 describe la disfunción hipotálamo-hipó-
fiso-adrenal asociada con la depresión mayor. Aquí to-
dos los circuitos de retroalimentación positivos que fa-
vorecen la liberación de cortisol de la corteza adrenal
se vuelven hiperactivos. La sobreproducción constan-
te de cortisol lleva a la saturación de receptores a glu-
cocorticoides que son abundantes en el hipocampo. A
lo largo del tiempo, este “bombardeo” constante de
los receptores a glucocorticoides culmina en su des-
trucción gradual. Como resultado, la masa estructural
del hipocampo es erosionada hasta la atrofia, que pue-
de ser observada en estudios de imágenes cerebrales
utilizando resonancia magnética(28). Como el hipo-
campo es una de las principales estructuras responsa-
bles de las funciones de la memoria, una de las princi-
pales complicaciones clínicas de la asociación entre la
depresión y la disfunción neuroendócrina es el dete-
rioro cognitivo, en este caso atribuible a un cambio
anatómico específico y demostrable. De acuerdo con
esto, muchos de los problemas cognitivos que están
asociados usualmente con la depresión –tales como
déficits en la memoria de corto plazo, en la atención y
en la concentración– más que epifenómenos de la de-
presión pueden ser, de hecho, el resultado del daño
causado al hipocampo por los niveles de cortisol cró-
nicamente elevados(24).

¿Tiene esto implicancias terapéuticas? Hasta aho-
ra existen dos. Primero, se ha demostrado que un tra-
tamiento apropiado usando antidepresivos puede re-
vertir este proceso. El tratamiento antidepresivo re-
pone los receptores a glucocorticoides en el hipo-
campo y, eventualmente, restaura niveles normales
de cortisolemia reestableciendo, por lo tanto, los pa-
rámetros fisiológicos del eje hipotálamo-hipófiso-

adrenal. Segundo, han aparecido modelos biológicos
más nuevos para la depresión que consideran al de-
terioro de la función del receptor glucocorticoide co-
mo un objetivo potencial de las intervenciones far-
macológicas. Se puede esperar que en los próximos
años llegue al mercado una nueva generación de an-
tidepresivos, cuyo modo de acción esté centrado al-
rededor de los receptores a glucocorticoides. 

Las cinco estrategias para el manejo farmacológico
de la depresión resistente al tratamiento

A la luz de lo dicho más arriba, ¿qué estrategias se
pueden contemplar para mejorar el tratamiento anti-
depresivo utilizando las drogas que están actualmen-
te disponibles? Esto se puede resumir en cinco moda-
lidades:

1. Optimización. Aumentando la dosis del antide-
presivo.

2. Sustitución. Se puede cambiar a los pacientes
que están con antidepresivos tricíclicos a un ISRS.
Los pacientes que ya toman ISRS pueden cambiar a
otra droga de la misma clase, ya que entre el 40 y el
80% de los pacientes que no responden al primer
ISRS puede responder al segundo. Alternativamente,
los pacientes que toman un ISRS pueden cambiar a
una droga de otra clase, como mirtazapina, nefaza-
dona o venlafaxina.

3. Aumento (adición). Se debería considerar el au-
mento cuando hay una repuesta parcial a un antide-
presivo, cuyo efecto puede ser aumentado por la adi-
ción de otro agente. La mayoría de los métodos de
aumento están basados, tentativamente, sobre un só-
lido razonamiento neuroquímico, pero los resultados
no siempre son tan convincentes:

• Agonistas parciales 5-HT1A. Por definición, un
agonista parcial actúa en el sitio del receptor elegido
como blanco como un antagonista cuando hay un
exceso del neurotransmisor natural, y como un ago-
nista en la ausencia del neurotransmisor. Los ago-
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Figura 7
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nistas parciales 5-HT1A han sido empleados para au-
mentar la respuesta terapéutica a los ISRS con la ex-
pectativa de que puedan antagonizar la serotonina
en el sitio autorreceptor 5-HT1A(16). En teoría, esto
suprimiría el efecto inhibitorio que el autorreceptor
tiene sobre la liberación de serotonina, como resul-
tado de lo cual la serotonina podría ser liberada de
la terminal presináptica más rápidamente y en can-
tidades mayores. Se han usado con este propósito
tanto el pindolol (2,5 mg. tres veces al día) como la
buspirona (5-10 mg. tres veces al día).

• Litio. Los efectos profilácticos del litio(26) y de
los anticonvulsivantes –como la carbamacepina y la
lamotrigina–(9) sobre el trastorno afectivo bipolar,
han llevado a su uso como una estrategia de aumen-
to en la depresión. Se piensa que el litio actúa sobre
el sistema de segundo mensajero de la neurotrans-
misión. Se ha comunicado que niveles en plasma de
litio que oscilan entre 0,4 y 1.0 mmol/l son benefi-
ciosos en asociación con un antidepresivo.

• Hormonas. Tanto la dexametasona como la
hormona tiroidea han sido usadas en un intento
de encarar la disfunción neuroendócrina en la de-
presión. Ha sido utilizada más ampliamente la
adición de hormonas tiroideas a los antidepresi-
vos(25), por ejemplo tiroxina 25-50 microgramos
por día, o liotironina (T3) hasta 25 microgramos
diarios.

• Antipsicóticos. Se han usado dosis bajas de an-
tipsicóticos atípicos junto con los antidepresivos.
Algunos pacientes pueden beneficiarse con sus
propiedades anti-excitación, mientras que tam-
bién se sostiene que algunos antipsicóticos tienen
también propiedades antidepresivas (por ejemplo
la ziprasidona, la olanzapina, la quetiapina y la
risperidona). 
4. Combinación. Los ISRS han sido utilizados en

combinación con antidepresivos tricíclicos en un in-
tento de aumentar simultáneamente tanto la activi-
dad central serotoninérgica como la noradrenérgica,
como en la combinación de fluoxetina con desiprami-

na, 25-50 mg diarios. En teoría, sin
embargo, se podrían lograr resulta-
dos similares prescribiendo dosis
más altas de compuestos de acción
dual, como la venlafaxina o la dulo-
xetina. Se han sugerido también
combinaciones más complejas, co-
mo el uso concomitante de un anti-
depresivo tricíclico amina terciaria
(clomipramina), litio y triptofano
(un precursor 5-HT). 

5. IMAO y otras combinaciones.
Los IMAO se hicieron menos po-
pulares en los últimos años pero
todavía tienen un lugar en el ma-
nejo de la depresión refractaria.
Hasta 60-90 mg diarios de fenelzi-
na o hasta 40-60 mg diarios de tra-
nilcipromina revierten frecuente-
mente la depresión refractaria. En
casos extremos, los IMAO han sido
combinados con antidepresivos
tricíclicos tales como la amitriptili-
na o la trimipramina, pero nunca

con clomipramina. 

¿Aún otro algoritmo 
para el tratamiento antidepresivo?

¿Pueden todas estas estrategias ser subsumidas co-
lectivamente dentro de una estructura lógica para po-
der construir un algoritmo simple para el tratamiento
farmacológico de la depresión? Nuevamente, se han
formulado muchos algoritmos para este propósito pe-
ro, frente a los casos más difíciles de depresión resisten-
te al tratamiento, la base de evidencias se torna escasa.
En conjunto, probablemente, la mejor guía para avan-
zar un paso hacia cualquier algoritmo de éstos sea la
presencia o no de una respuesta terapéutica detectable
a la medicación que el paciente esté recibiendo en ese
momento. En ausencia de cualquier respuesta terapéu-
tica a un ensayo apropiado llevado adelante durante
un período de tiempo razonable, se debería cambiar el
régimen de droga/s. Por el contrario, si hay una res-
puesta parcial, se pueden emplear estrategias de au-
mento. Estos principios han sido incorporados en el al-
goritmo descripto en la Figura 8.

¿Apostar al futuro o vencer a la depresión ahora?

Hay una nueva clase de terapias antidepresivas que
involucra la estimulación del cerebro a través de méto-
dos físicos. Esos tratamientos a veces son mencionados
como terapias somáticas(12). Además del TEC, que ha
sufrido algunos avances interesantes en los últimos
años, estos nuevos tratamientos incluyen, en orden
creciente de invasividad: terapia de luz, estimulación
magnética transcraneana (TMS), estimulación del ner-
vio vago (VNS) y estimulación profunda del cerebro
(DBS). Hasta ahora, la terapia de luz ha sido utilizada
principalmente en los trastornos afectivos estacionales.
La TMS es una herramienta promisoria para tratar agu-
damente la depresión, pero todavía debe ser aprobada
en la mayoría de los países. La VNS ha sido aprobada
como tratamiento para la depresión en Europa y Cana-
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Figura 8
Algoritmo para el tratamiento antidepresivo utilizando cinco

estrategias para manejar la depresión refractaria
En ausencia de cualquier respuesta a dosis estándar de un tricíclico o un
ISRS, seguida por dosis de optimización, se debería cambiar el antidepre-
sivo. En presencia de una respuesta subóptima se pueden utilizar méto-
dos de aumento. Las semanas están numeradas desde el primer día de

tratamiento.

Respuesta mala o parcial 
desde el día 1

↓↓

semana 4 →→

semanas 6-8 →→

semana 10 →→

semana 12 →→

Dosis estándar de tricíclicos o ISRS       

↑ Dosis de optimización                         

Sustitución (no respuesta) 
o aumento (respuesta parcial)                

Combinación                                        

IMAO y otras 
combinaciones



dá, aunque no es usada en forma amplia, y todavía es
considerada experimental en los EE.UU. Se necesita
más investigación antes que la DBS pueda ser conside-
rada como un tratamiento potencial de la depresión.
Junto con las terapias somáticas más nuevas, los nue-
vos conocimientos en neurobiología traen consigo la
perspectiva de una nueva generación de drogas antide-
presivas cuyos fascinantes modos de acción apuntarán
a los receptores a glucocorticoides y a la sustancia P. 

Sin embargo, incluso si tienen éxito, es poco pro-
bable que esos desarrollos sean de mucha ayuda pa-
ra la mayoría de las personas con depresión si quie-

nes la sufren no son diagnosticados. Tampoco los
que sufren depresión tienen que esperar a que lle-
guen estas terapias para recibir el tratamiento que
requieren. Independientemente de que esas nuevas
terapias evolucionen y sean o no aceptadas, los mé-
dicos ya tienen una profusión de tratamientos anti-
depresivos efectivos al alcance de la mano. En la de-
presión, como en muchos otros trastornos psiquiá-
tricos, el éxito del tratamiento es frecuentemente
cuestión de aplicarlos correctamente. Ese es, por le-
jos, el truco más grande del oficio ■
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Introducción

En los últimos años ha crecido el interés por in-
dagar las relaciones biológicas y clínicas entre
dos condiciones psiquiátricas: la depresión y la

ansiedad. Varias preocupaciones de los psiquiatras
clínicos han nutrido y, a su vez, se han nutrido, del
análisis de las relaciones entre ambas condiciones:
¿Existen relaciones etiopatogénicas entre ambas? ¿Es
distinto el tratamiento cuando ambas condiciones
coexisten? ¿La respuesta al tratamiento discrimina
distintas subpoblaciones de pacientes deprimidos?
¿Se pueden identificar predictores clínicos de res-
puesta a una u otra estrategia farmacológica? 

Desde un punto de vista clínico debe señalarse
que ambas situaciones, la depresión y la ansiedad,
tienen distinto nivel jerárquico, ya que la primera es
un síndrome, mientras que la segunda  puede cons-
tituir desde una respuesta emocional normal ante si-
tuaciones de desafío o de cambio hasta un síntoma y,
como tal, estar presente en prácticamente cualquier
trastorno psiquiátrico o de la personalidad. En la clí-
nica psiquiátrica, además, se han propuesto distintos
sucedáneos de la ansiedad: la agitación, la fuga de
ideas, la disforia, la somatización y el insomnio, en-
tre otros, que están presentes en distintas formas clí-
nicas de trastornos afectivos. 

Apréciase, entonces, que el panorama es complejo
y exige un esfuerzo semiológico considerable. Para
agregar dificultades, aún no hay un consenso acerca

de la validez clínica de las categorías diagnósticas que
involucran a ambos fenómenos. Como se menciona
más adelante se debaten, por ejemplo, la necesidad y
la justificación de incluir en los manuales diagnósticos
los episodios mixtos de ansiedad y depresión como fe-
nómenos distintos de la depresión mayor(2, 5), o el es-
tatuto diagnóstico de depresión agitada y su relación
con los trastornos bipolares(1, 6, 18). 

Por otro lado, desde un punto de vista biológico, pa-
rece haber razones para pensar en una relación etiopa-
togénica entre la ansiedad y la depresión. Se ha obser-
vado en forma reiterada –y utilizando tanto modelos
experimentales como datos clínicos– que la exposición
prolongada a situaciones de estrés genera cambios plás-
ticos en el sistema nervioso y que éstos guardan una re-
lación estrecha con la patogenia de la depresión. Diver-
sos autores han demostrado que los glucocorticoides
secretados durante la exposición crónica al estrés pro-
vocan una sensibilización de las neuronas del sistema
límbico a concentraciones fisiológicas de glutamato, y
que este neurotransmisor desencadena una serie de
eventos cuyo punto final sería la atrofia neuronal, con
la consecutiva alteración en la capacidad de procesa-
miento emocional, característica de la depresión (ver
revisiones recientes de Tafer y Bernardini(35) y de
Charney y Manji(9)). Los antidepresivos previenen es-
ta secuencia dañina y, en algunas condiciones experi-
mentales, se observó que revierten el daño neuronal
inducido por el estrés severo(24, 26).

La epidemiología psiquiátrica proporciona también
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Resumen
La ansiedad, ya sea como síntoma, ya sea como rasgo sobresaliente de un trastorno del eje I, se asocia con frecuencia con los
episodios depresivos. Su tratamiento depende en gran medida del contexto sindromático en el que se presente. Así, mientras
que los inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina parecen ser la indicación de primera línea en la depresión en
comorbilidad con trastornos de ansiedad y en la depresión ansiosa, en la depresión agitada puede ser conveniente la admin-
istración de estabilizantes del estado de ánimo o antipsicóticos sedativos. Las benzodiazepinas pueden resultar útiles al inicio
del tratamiento de estas formas especiales de depresión, pero se debe intentar suspender su administración una vez estabiliza-
do el cuadro afectivo o el trastorno de ansiedad.
Palabras clave: Depresión ansiosa – Depresión agitada – Comorbilidad de ansiedad y depresión – Tratamiento farmacológico

DEPRESSION AND AXIETY:  FROM CLINIC TO PHARMACOLOGICAL TREATMENT
Summary
Either as a symptom or as a trait of an axis I disorder, anxiety is frequently associated with depressive episodes. Its treatment
depends mainly on the syndrome in which it is included. While the selective serotonin reuptake inhibitors seem to be indi-
cated in depression with comorbid anxiety disorders and in anxious depression, it may be preferable to indicate mood stabi-
lizers or sedative antipsychotics in agitated depression. Benzodiazepines may be useful at the beginning of the treatment of
these special forms of depression, but it is advisable to tapper them off once the affective and/or the anxiety disorders improve. 
Key words: Anxious depression – Agitated depression – Depression and comorbid anxiety – Pharmacological treatment



elementos que parecen corroborar esta relación etiopa-
togénica. Las tasas de comorbilidad entre trastornos de
ansiedad y depresión son muy superiores a las de otras
posibles asociaciones(27, 32, 40) y, además, se ha obser-
vado que el diagnóstico de trastorno de ansiedad gene-
ralizada es un antecedente sumamente frecuente en el
desarrollo de un trastorno depresivo(38). Por ejemplo,
sufren depresión como patología comórbida más del
60% de los pacientes con trastorno obsesivo-compulsi-
vo(31), el 17% de los pacientes con fobia social(7), el 29
% de los pacientes con trastorno de pánico(30) y el
58% de aquellos que sufren trastorno de ansiedad gene-
ralizada(21). Una evidencia adicional acerca de la rela-
ción entre ambas dimensiones sindromáticas lo consti-
tuye el hecho de que la respuesta al tratamiento se ve
influenciada por la evolución de la patología ansiosa
comórbida. Así, como se verá más adelante, el trata-
miento de los trastornos de ansiedad augura un mejor
pronóstico en la evolución del trastorno depresivo.

En el presente trabajo nos referiremos al trata-
miento farmacológico de la depresión asociada a an-
siedad en las siguientes situaciones clínicas: la depre-
sión ansiosa (que actualmente se propone identificar
como episodio mixto de ansiedad y depresión), la de-
presión agitada y la depresión en comorbilidad con
uno o más trastornos de ansiedad.

Fundamentos neurobiológicos 
del tratamiento farmacológico

La amígdala es una estructura clave del circuito
neuronal vinculado con el procesamiento del miedo y
la ansiedad. Su función es evaluar el desafío al que el
individuo está expuesto y coordinar la respuesta a tra-
vés de proyecciones ascendentes al polo motor y des-
cendentes a los núcleos vinculados con la respuesta
del sistema nervioso autónomo(11). Recibe informa-
ción del hipocampo y, a su vez, modifica el funciona-
miento de este último, estableciéndose un intercam-
bio entre ambas estructuras que permite asociar los re-
cuerdos (memoria explícita) con su correspondiente
tinte emocional. La disfunción del hipocampo, fenó-
meno presente en los trastornos depresivos, priva a la
amígdala de una correcta discriminación de los estí-
mulos contextuales y, por lo tanto, se produce la so-
bregeneralización del miedo, una característica funda-
mental de los trastornos de ansiedad(20). La “lectura”
distorsionada de las capacidades de afrontamiento
perpetúa, a su vez, el estrés y dificulta la recuperación
del funcionamiento normal del hipocampo.

El tratamiento farmacológico, al mejorar el trofis-
mo y, por lo tanto, el funcionamiento hipocampal,
rompería este círculo vicioso y permitiría la restaura-
ción del equilibrio.

Resulta interesante señalar que los antidepresivos
están en la primera línea de tratamiento no sólo de
la depresión sino también de la mayoría de los tras-
tornos de ansiedad. Su mecanismo de acción puede
ser analizado en varios niveles. 

En el nivel intercelular la neurotransmisión sero-
tonérgica juega un papel importante tanto en el ali-
vio de los estados de ansiedad como en la corrección
de la depresión. La mayoría de los modelos preclíni-
cos de ansiedad permitieron observar que la seroto-

nina facilita la evitación y que las drogas que dismi-
nuyen la función serotonérgica atenúan las conduc-
tas de miedo y tienen propiedades ansiolíticas. Los
inhibidores selectivos de la recaptación de serotoni-
na, utilizados para el tratamiento de diversos trastor-
nos de ansiedad, tienen efectos complejos pero, si
bien la administración aguda promueve un aumento
de la disponibilidad del neurotransmisor en la bre-
cha sináptica, el tratamiento prolongado induce
otros cambios. Entre ellos, se ha observado una inhi-
bición de la liberación de serotonina por estimula-
ción de los receptores 5HT1A. Por otro lado, el au-
mento transitorio de los niveles de serotonina en la
hendidura sináptica parece tener algún papel en el
mecanismo de acción a largo plazo de los antidepre-
sivos, ya que la depleción de serotonina por priva-
ción de su precursor, el triptofano, compromete la
eficacia no sólo de los antidepresivos con acción pri-
mariamente serotonérgica(12), sino también de algu-
nos cuyo mecanismo de acción no lo es(13). Por lo
tanto la modificación del funcionamiento de las
neuronas serotonérgicas podría ser un aspecto co-
mún a la acción antidepresiva y ansiolítica de los an-
tidepresivos y explicaría, al menos en parte, su utili-
dad en los casos de comorbilidad.

En el nivel intracelular, sin embargo, los datos no
resultan coincidentes. Se sabe que los antidepresivos
promueven un aumento del BDNF (brain-derived neu-
rotrophic factor = factor neurotrófico derivado de cere-
bro), factor responsable de la corrección de la atrofia
hipocampal observada en la depresión. Los mecanis-
mos íntimos de este efecto estarían relacionados con
un incremento de la neurogénesis en el giro dentado
y, probablemente, con un incremento de la forma-
ción de terminales dendríticas en las neuronas de las
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áreas CA3 y CA1 del hipocampo(25). Sin embargo,
cuando se estudia la conducta de ratones mutantes
para el gen de BDNF o por su receptor TrKB, no se ob-
servan anomalías en los modelos conductuales de
ansiedad(23,42). Por lo tanto, como se señaló más
arriba, se podría hipotetizar que la acción trófica de
los antidepresivos no tendría un efecto directo sobre
la ansiedad sino, más bien, un efecto dependiente
del funcionamiento en red del sistema nervioso. Los
antidepresivos corregirían el déficit trófico del hipo-
campo, permitiendo que éste a su vez proporcione
información “realista” a la amígdala y así atenúe la
sobrestimación del riesgo y el miedo patológico.

El tratamiento farmacológico 
de la depresión ansiosa

La ansiedad frecuentemente forma parte del cua-
dro clínico de un episodio depresivo. De hecho, Faw-
cett y Kravitz(16) observaron que los pacientes depri-
midos presentaban altas tasas de preocupación exce-
siva (72%), ansiedad psíquica (62%) y síntomas so-
máticos de ansiedad (42%). A diferencia de la situa-
ción en la que se puede realizar simultáneamente el
diagnóstico de un episodio depresivo mayor y de un
trastorno de ansiedad, la depresión ansiosa es una
forma clínica del trastorno depresivo en la cual los
síntomas de ansiedad ocupan un lugar importante
en la semiología y provocan sufrimiento al paciente

sin formar parte de un trastorno de ansiedad identi-
ficable. Se ha evaluado la validez de una categoría
diagnóstica a la que se llamaría “estado mixto de an-
siedad y depresión” y, de hecho, el mismo ya ha sido
codificado en el manual diagnóstico de la Organiza-
ción Mundial de la Salud(39). Su inclusión en el de la
American Psychiatric Association está aún en estudio. 

Las indicaciones farmacológicas en esta situación
clínica son, tradicionalmente, los antidepresivos con
perfil sedativo. Sin embargo, tres metaanálisis compa-
raron la eficacia de fluoxetina(28, 36) o paroxetina(33)
con antidepresivos tricíclicos en el tratamiento de los
pacientes con depresión ansiosa y observaron que la ta-
sa de respuestas era similar para cualquiera de los com-
puestos activos. Iguales resultados obtuvieron para ser-
tralina Carrasco(8), en un ensayo abierto, y Moon(29)
en una comparación con la clorimipramina. Por últi-
mo, Simon(34) también comprobó que los niveles ba-
sales de ansiedad no predecían diferencias en la res-
puesta final a la fluoxetina o a la imipramina en un
grupo de 336 pacientes deprimidos.

Siguiendo el criterio antes enunciado, parecería
lógico comenzar el tratamiento con inhibidores se-
lectivos de la recaptación de serotonina por su mejor
perfil de efectos adversos. Con respecto a cuál de
ellos podría ser el más adecuado, a la fecha se ha rea-
lizado un solo ensayo de comparación directa entre
fluoxetina, sertralina y paroxetina en pacientes con
altos niveles de ansiedad basal durante el tratamien-
to agudo de la depresión mayor y el resultado confir-
ma que no habría diferencia entre ellos(15). Queda-
ría por evaluar la utilidad de otros fármacos, como la
mirtazapina, que dado su mecanismo de acción y su
perfil ansiolítico podrían ser eficaces.

El tratamiento farmacológico de la depresión 
en comorbilidad con  trastornos de ansiedad

Esta condición clínica se presenta en  aquellos pa-
cientes cuyo cuadro clínico reúne los criterios para el
diagnóstico tanto de un episodio depresivo mayor
como de un trastorno de ansiedad. Como se señaló
anteriormente, los antidepresivos son los fármacos
de primera elección tanto para el tratamiento de la
depresión como de la mayor parte de los trastornos
de ansiedad. Si bien se ha demostrado la eficacia de
los antidepresivos tricíclicos, de los inhibidores selec-
tivos de la recaptación de serotonina, de los inhibi-
dores de la monoamino oxidasa y de los compuestos
con acción dual, los consensos de expertos reco-
miendan comenzar el tratamiento de las condiciones
comórbidas con inhibidores selectivos de la recapta-
ción de serotonina o con antidepresivos duales, dada
la mayor tolerabilidad de estos últimos en relación
con los otros(2). Es importante señalar que la condi-
ción de comorbilidad augura un peor pronóstico en
la evolución de ambos trastornos y que, por el con-
trario, la corrección de uno de ellos incrementa la
probabilidad de que el otro mejore. Así, por ejemplo,
se ha visto que el tratamiento del trastorno de ansie-
dad generalizada disminuye el riesgo de que se desa-
rrolle un trastorno depresivo y mejora la evolución
de este último cuando ya está presente(19). 
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Si se elige un inhibidor selectivo de la recaptación
de serotonina es importante tener en cuenta que po-
dría haber diferencias entre ellos; en una compara-
ción acerca de la eficacia de la fluoxetina para el tra-
tamiento de distintas formas clínicas de depresión
(melancólica, doble, atípica, ansiosa y asociada con
trastornos de la personalidad), el único subgrupo de
pacientes que no mejoró significativamente fue el
que sufría depresión en  comorbilidad con trastornos
de ansiedad. Este subgrupo tenía, además, el mayor
porcentaje de no respondedores(14). 

No hay trabajos que hayan comparado en forma
directa la eficacia de distintos inhibidores selectivos
de la recaptación de serotonina en el tratamiento de
esta condición clínica. Sin embargo, una revisión pu-
blicada en 2001 compara los efectos adversos de to-
dos ellos y, nuevamente, señala como característica
distintiva la mayor propensión de la fluoxetina a in-
ducir agitación y ansiedad(4). 

El tratamiento farmacológico 
de la depresión agitada

Se define como depresión agitada  a aquella en la
que, junto con los criterios para el diagnóstico de un
trastorno depresivo mayor, se pueden encontrar al
menos dos de los siguientes síntomas: agitación o ex-
citación psicomotriz, fuga de ideas e irritabilidad o
tensión psíquica(22).

El estatuto clínico de la depresión agitada está ac-
tualmente en revisión. Varios autores pusieron a prue-
ba la hipótesis de que la depresión agitada sería, en
realidad, una forma de depresión mixta dentro del es-
pectro de los trastornos bipolares. La información dis-
ponible hasta el momento tiende a confirmar esta im-
presión. De hecho, al examinar grupos de pacientes
con un episodio depresivo mayor y agitación se obser-
vó que la gran mayoría (76%) cumplía con parámetros
externos de validez para el trastorno bipolar tipo II
(edad de comienzo más precoz, sexo femenino, ante-
cedentes familiares, antecedentes personales de hipo-
manía, mayor tasa de recurrencia que en la depresión
mayor, mayor gravedad sintomática)(6).

Si bien esta entidad nosológica está aún en proce-
so de validación, vale la pena tener en cuenta que es
probable que la administración de antidepresivos co-
mo monoterapia no corrija el cuadro clínico o, inclu-
so, lo agrave. La indicación de estabilizantes del esta-
do de ánimo o –cuando la presencia de síntomas psi-
cóticos así lo exija– de antipsicóticos con un perfil se-
dativo, puede resultar más adecuada.

El uso de benzodiazepinas 
en la depresión con ansiedad

A pesar de que la mayoría de las guías para el tra-
tamiento de la depresión recomiendan minimizar el
uso de benzodiazepinas, es muy frecuente que los pa-
cientes deprimidos reciban simultáneamente antide-
presivos y ansiolíticos. De hecho, algunos estudios
epidemiológicos recientes, realizados en los Estados
Unidos de América, observaron que en ese país, don-
de el consumo de psicotrópicos está sometido a un

estricto control, el 36% de los pacientes deprimidos
recibían benzodiazepinas (el 78% de ellos las había
consumido más de 90 días en el último año y el 61%
más de 180 días en el mismo período)(37). 

A pesar de esta práctica extendida no hay eviden-
cia convincente acerca de la eficacia de dicha asocia-
ción. Un metanálisis reciente(17) examinó el benefi-
cio de agregar benzodiazepinas al tratamiento con
antidepresivos. Los autores analizaron los ensayos
controlados que compararon el tratamiento combi-
nado con el tratamiento con antidepresivos única-
mente. Una vez excluidos los ensayos en los que la
dosis del antidepresivo era menor a 100 mg de imi-
pramina o su equivalente, y el tiempo de tratamien-
to era menor a dos meses, quedaron finalmente seis
estudios, con un total de 679 pacientes. La principal
diferencia hallada se observó en las tasas de abando-
no, que fueron significativamente superiores en el
grupo que no recibía benzodiazepinas. No pareció
haber diferencias en la evolución del trastorno de-
presivo. Estos resultados sugeririan que puede resul-
tar útil indicar benzodiazepinas al inicio del trata-
miento, sobre todo si se tiene en cuenta la latencia de
acción que tienen los antidepresivos tanto para el
efecto antidepresivo como para el efecto ansiolítico.
El principal riesgo de esta combinación sería la per-
petuación del tratamiento con estos compuestos, se-
cundaria al desarrollo de dependencia. No obstante,
un trabajo documenta la posibilidad de lograr la sus-
pensión exitosa de las benzodiazepinas una vez esta-
bilizado el tratamiento antidepresivo(10) ■
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Introducción

Hablar del estrés desde la psicología cognitiva es
hablar de la historia del estrés de los últimos
años. Hablar del estrés es complejo porque es

sabido que puede ser la puerta de entrada al conti-
numm ansiedad-depresión. Muchas veces se hace es-
te diagnóstico retrospectivamente como cuadro ini-
cial de una patología mayor. Conocerlo y conocer có-
mo reacciona un paciente en situaciones de estrés es
de mucha utilidad al comenzar una psicoterapia, ha-
ya sido o no el estrés el motivo concreto de la con-
sulta. Conocer tanto la vulnerabilidad como la resi-
liencia y las estrategias del paciente es útil en el mo-
mento de adecuar las técnicas psicoterapéuticas a ca-
da caso en particular(4).

Generalidades

El interés de la psicología por el estrés comenzó a
manifestarse a partir de la Segunda Guerra Mundial.
Hasta entonces, el concepto que se tenía del estrés,
fiel a los principios conductistas de la época, era si-
milar al fisiológico descrito por Selye. Era por esto
que se lo consideraba como una reacción frente a un
estímulo, y no como un proceso.

Distintos acontecimientos propiciaron que co-
menzara a ser considerado como tal. Alguno de ellos
fueron(8): 

• Durante la Segunda Guerra comenzaron a notar-
se y estudiarse las diferencias individuales entre los

soldados. Surgieron como hecho evidente las dife-
rencias individuales frente a una misma noxa. En
1945 apareció el libro “Men under stress” de Grinker y
Spiegel. Estas diferencias individuales comenzaron
también a estudiarse fuera del campo de batalla.

• En la misma época, comenzó a modificarse el
concepto de enfermedad y la medicina psicosomáti-
ca sufrió una verdadera revolución. En este campo
también se empezó a preguntar acerca de las diferen-
cias individuales al enfermar, de la evolución de las
enfermedades y de la resolución de las mismas. Janis
publicó su trabajo sobre el estrés en un paciente car-
diovascular.

• Comienzó a prestarse mucha más atención a los
aspectos socioculturales y ambientales como inci-
dentes o partícipes de estas diferencias individuales.

• Tanto dentro de la escuela cognitiva como fuera
de ella surgieron los primeros investigadores cogniti-
vistas. Las reacciones humanas ya no eran sólo estu-
diadas como respuestas a estímulos: comenzaron a
considerarse el paradigma de la información y el es-
tudio de los procesos de esa información como deter-
minante de las conductas.

Teoría cognitiva-transaccional de Lazarus(9)

En 1966 Lazarus publicó su teoría sobre el estrés.
Este autor lo define como “una relación particular
entre un individuo y el entorno, que es evaluado por
éste como amenazante y que pone en peligro su bie-
nestar”. El estrés dejó de ser una respuesta frente a un
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estímulo y pasó a considerarse un proceso en el que
es fundamental la evaluación cognitiva que el indivi-
duo hace del estímulo. De esta manera, frente a un
estímulo determinado, según la sensibilidad, la vul-
nerabilidad y la interpretación que le dé el individuo,
se genera una determinada reacción. Lazarus descri-
bió los procesos de evaluación y las estrategias de
afrontamiento. 

Proceso de evaluación

La evaluación cognitiva consta de tres etapas:
– evaluación primaria: a través de la misma el estí-

mulo se evalúa como irrelevante, benigno o estresan-
te. En el caso de los estímulos irrelevantes, no se ge-
nera ninguna respuesta; los estímulos evaluados co-
mo benignos son los que generalmente se relacionan
con el bienestar y por ello se tiende a conservarlos.
Los estímulos evaluados como estresantes pueden ser
de tres tipos: de daño o perjuicio referidos a una pér-
dida ya sufrida; de amenaza, cuando no ha sucedido
la pérdida pero se prevé, así como se prevé su valor
lesivo. La importancia de esta prevención es que per-
mite tomar conductas de anticipación. El último tipo
de estímulo estresante es el desafío y lo importante
en este caso será valorar las fuerzas para el afronta-
miento de los mismos.

– evaluación secundaria: es un complejo proceso
adaptativo, por el cual se decide lo que se puede
y/o lo que se debe hacer. Como resultado de esta
evaluación surgirá o no una estrategia eficaz. Ban-
dura(2) ha descripto los conceptos de expectativa
los que influirán en este momento como en algu-
nos otros momentos del proceso de estrés. Recorde-
mos el concepto de “expectativa de resultado”, que
se refiere a la posibilidad de que una conducta sea
útil para una situación determinada y de la “expec-
tativa de auto eficacia” que se refiere a la capacidad
que un individuo cree poseer para llevar a cabo di-
cha conducta.

– reevaluación: este proceso de evaluación cogni-
tiva finaliza con una etapa de reevaluación. Es en
ese momento que, evaluando la conducta surgida,
se decide mantener la misma por haber resultado
eficaz, se modifica en relación a nueva información
proveniente del medio o de uno mismo o, simple-
mente, ocurre después de un afrontamiento que ya
había sido utilizado con anterioridad para compro-
bar su eficacia en este momento. Las reevaluacio-
nes pueden ser defensivas, como en los casos en
que se trata de recordar un hecho del pasado de
una manera más positiva o como cuando se inten-
ta reenmarcar una situación del presente altamen-
te negativa.

Factores de influencia sobre la evaluación(9)

Todo este proceso de evaluación va a resultar influi-
do por factores personales y por factores situacionales.

Entre los factores personales se hallan las creen-
cias y los compromisos. Se entiende por creencias a
las configuraciones cognitivas propias, aquellas que
explican al individuo “cómo son las cosas”. Son ad-

quiridas desde la infancia, a través del aprendizaje y
de la experiencia propia, y actúan en un nivel tácito
en las evaluaciones. Se destacan dentro de estas
creencias las de control personal, como la confianza
en uno mismo, el dominio, etc. Estas creencias son,
en realidad, disposiciones de la personalidad. El he-
cho de que un individuo posea estas creencias en un
locus interno o externo será muy importante para la
evaluación tanto del estímulo como de la estrategia a
seleccionar. Quienes las posean en su locus interno
tendrán evaluaciones más realistas y podrán utilizar
estrategias propias, mientras que quienes las posean
en un locus externo –es decir, que supongan que el
control o el dominio de la situación está por fuera de
ellos– quedarán librados al azar y sus estrategias de
afrontamiento serán poco eficaces. Esta diferencia se
nota, muy especialmente, en las situaciones ambi-
guas, las que se evaluarán como controlables o no se-
gún el locus que ese individuo posea.

Los compromisos son los factores que determina-
rán qué es lo más importante para un individuo. Es-
tos compromisos, por lo tanto, tienen la capacidad
de determinar una decisión, son motivadores y ayu-
dan a mantener el afrontamiento y definen las áreas
de significado.

Dentro de los factores situacionales se encuentran
los formales, los temporales, la ambigüedad y la cro-
nología.

Los factores formales son la novedad, la predicti-
bilidad y la incertidumbre. Entre éstos la predictibili-
dad permite tomar conductas de anticipación mien-
tras que la incertidumbre, por el contrario, las parali-
za. A mayor incertidumbre, menor será la posibilidad
de adaptación.

Entre los factores temporales se destacan la inmi-
nencia, la duración y la incertidumbre temporal. En
la inminencia o incubación de amenaza, la participa-
ción que pueda tener el individuo en la misma es
crucial. Si la participación es importante será mayor
la influencia de la inminencia en la evaluación. La
duración, que es el tiempo durante el que persiste un
acontecimiento, es importante para los estresantes
prolongados. De todos modos es difícil hablar de una
habituación emocional ya que, frente a mínimos
cambios en la situación, la misma se puede reevaluar
y se pueden volver a seleccionar las estrategias a uti-
lizar. Es importante considerar también la influencia
de los estresores crónicos intermitentes y de los estre-
sores agudos limitados en el tiempo.

La ambigüedad se relaciona con la familiaridad y
con la situación. Cuanto menos conocida sea ésta,
más dependerá la evaluación de mis conocimientos.
Otras veces la ambigüedad resulta útil porque permi-
te la esperanza o evita conclusiones prematuras.

En cuanto a la cronología, los acontecimientos
vividos a destiempo actúan negativamente si, debi-
do a ese destiempo, el individuo no tiene pares en
su misma situación o si tiene que asumir roles pa-
ra los que no está preparado, de modo tal que los
mismos se acompañen de una sensación de incapa-
cidad. Por otro lado, un acontecimiento vivido a
destiempo puede generar menos orgullo o autosa-
tisfacción que si se lo hubiera obtenido en otro mo-
mento.

Este proceso de evaluación se realiza muchas veces
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a nivel tácito o con elementos tácitos. A partir del
mismo surgirá cuál es la estrategia más eficaz para
una situación dada.

Proceso de afrontamiento

Lazarus define al afrontamiento como el “conjun-
to de esfuerzos cognitivos y conductuales que serán
utilizados frente a demandas específicas”.

De la misma manera que la evaluación, las estra-
tegias de afrontamiento son procesos y no rasgos es-
tables de personalidad. La finalidad de los mismos es
modificar la relación con el entorno, es decir, reducir
la tensión y reestablecer el equilibrio. De esta mane-
ra se logra el control del estrés.

Estos afrontamientos son procesos personales. De-
penden de los recursos propios, tanto de salud como de
energía física y, al igual que la evaluación de las creen-
cias y compromisos, de las creencias sobre el control,
de los recursos para la solución de problemas, de las ha-
bilidades sociales y de los recursos materiales.

Existen dos tipos generales de afrontamiento: los
dirigidos al problema y los dirigidos a la emoción.
Por regla general se utilizan los dirigidos al problema
cuando existe alguna posibilidad de cambio o de mo-
dificación de la situación y los dirigidos a la emoción
cuando no existe esa posibilidad.

Los recursos de afrontamiento dirigidos al problema
pueden ser: de redefinición del problema con búsque-
da de soluciones alternativas; referidas al entorno, co-
mo la acción sobre las presiones externas u otros obs-
táculos; o referidos al sujeto, como pueden ser la varia-
ción del nivel de aspiraciones o una reducción de la
participación del yo, así como también búsquedas al-
ternativas de gratificación o aprendizaje de nuevos re-
cursos, procedimientos o pautas de conducta.

Los afrontamientos dirigidos a la emoción serán
utilizados cuando no exista posibilidad de cambio.
Estos afrontamientos son procesos cognitivos desti-
nados a disminuir el trastorno emocional, como la
evitación, la minimización, el distanciamiento, la
atención selectiva, etc., o una modificación de la ma-
nera de vivir la situación a través de una reevalua-
ción de la misma.

Otros procesos que pueden utilizarse para el mane-
jo de la emoción son procesos del tipo conductual, co-
mo realizar ejercicio físico, buscar apoyo social, etc.

Teoría cognitiva-emocional-transaccional 
de Lazarus(8)

Luego de varios años de establecida esta teoría
transaccional del estrés, Lazarus incorpora a la mis-
ma el concepto de emoción. Pasó entonces a deno-
minarla teoría cognitivo emocional del estrés. Laza-
rus considera que las emociones surgen, secundaria-
mente a las cogniciones como resultado de la tran-
sacción con el medio. Por lo tanto, nos dice este au-
tor, ya no basta sentirse dañado, amenazado o desa-
fiado para desencadenar el proceso de estrés. Las
emociones resultantes de la transacción con el medio
pueden hacerlo de la misma manera. Determina
también qué tipo de transacción corresponde a las
emociones. Por ejemplo:

enojo ............. ofensa hacia mí o hacia lo mío
felicidad ........ progreso razonable hacia una meta
culpa ............. trasgresión de una regla moral
amor ............. deseo de participación en los afectos.

Además de incorporar la noción de emoción al
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proceso de estrés, Lazarus amplia el concepto de
afrontamiento y da las siguientes características ge-
nerales del mismo:

• el proceso de afrontamiento es complejo y los
individuos utilizan distintas y variadas estrategias se-
gún las distintas situaciones;

• el afrontamiento depende de la evaluación de lo
que puede hacerse para modificar una situación;

• cuando la situación puede ser modificada suelen
ser utilizadas estrategias centradas en el problema;
cuando la situación no puede ser modificada se utili-
zan estrategias centradas en la emoción;

• algunas estrategias son utilizables en distintas si-
tuaciones, como el pensamiento positivo; otras son
más específicas de las situaciones, como la búsqueda
de apoyo social;

• las estrategias varían según las etapas de una si-
tuación compleja;

• las estrategias de afrontamiento modelan o ge-
neran la emoción;

• la utilidad de las estrategias depende de la situa-
ción a afrontar, del tipo de personalidad y del resul-
tado;

• una estrategia adaptativa puede ser contraprodu-
cente en otra situación.

Teorías interaccionistas

Existen otros modelos de estrés, no específicamen-
te cognitivos, pero todos ellos con algún componen-
te del cognitivismo. 

Entre las escuelas actuales, Greenberg(5) se refiere
a las causas del estrés desde el punto de vista de lo
emocional. Para este autor las emociones son básica-
mente adaptativas y precognitivas. Cuando las emo-
ciones no cumplen su papel fundamental de adapta-
ción cambiando las relaciones con el entorno, los es-
tímulos que las provocan no desaparecen, y  quedan
evocando  sentimientos. En los casos que esos senti-
mientos sean negativos, lo que sucede la mayoría de
las veces, se produce el estrés.

Casi paralelamente con Lazarus, Antonovsky(1),
refiriéndose particularmente al concepto de estrés y
enfermedad presenta su modelo de salutogénesis. Se-
gún este modelo lo habitual para el individuo es la
heterostasis. Este concepto surge  de la idea de que
los individuos están permanentemente bajo el influ-
jo del estrés. Describió, entonces,  el constructo de
“sentido de coherencia”. Este constructo, según ex-
plica este autor, posee tres dimensiones:

• comprensibilidad: a través de esta dimensión el
individuo recibe la información en forma ordenada y
regular, lo que le ayuda a organizar la misma en un
marco cognitivo. Sería el componente cognitivo de
este constructo.

• manejabilidad: es el componente instrumental.
Se refiere a la capacidad del individuo de compren-
der que tiene los recursos adecuados para afrontar
una situación y que puede disponer de los mismos.

• significatividad: componente motivacional que
permite evaluar como retos en los que vale invertir
tiempo y esfuerzo.

Otro interesante concepto es el propuesto por Ko-
basa(7). Este autor describe una “personalidad vigo-

rosa”. Las características de esta personalidad son:
compromiso con cualquier actividad en la que se in-
volucren; control sobre los acontecimientos y reto o
desafío de modo tal que viven las crisis como una
oportunidad para cambiar. 

En relación con el estrés y la enfermedad otra teo-
ría, descripta por Hoffall(3), propone que el individuo
permanentemente adquiere y mantiene valores nece-
sarios para su bienestar. Estos valores serán: caracterís-
ticas personales como la auto-estima; condiciones so-
ciales, como estado civil o el apoyo social; energías co-
mo el dinero, los conocimientos y los objetos materia-
les. La pérdida o la amenaza de pérdida de los mismos
serían las causas responsables del estrés.

Es interesante resaltar el hecho de que en la psico-
logía actual se está intentando resaltar y utilizar psi-
coterapéuticamente los valores positivos de los indi-
viduos. El intento actual no se basa solamente en in-
tentar encontrar las fallas, explicarlas y corregirlas,
sino en apoyar y fortalecer los valores y creencias po-
sitivas de los pacientes.

En 1997 Wising  y C. Van Eeden acuñan el cons-
tructo de “psicofortología”, en abierto contraste con
el constructo de psicopatología, para estudiar los orí-
genes, las manifestaciones clínicas, el tipo o la natu-
raleza y muchos otros factores relacionados con los
estados de bienestar psicológico(12). 

Los pilares básicos de este nuevo paradigma son
que los agentes estresantes o las situaciones adversas
están permantemente presentes y son prácticamente
inherentes al ser humano. Debido a esta realidad, se
asume que existen dentro de los individuos distintas
fortalezas psicológicas que permiten tolerar e incluso
sobrellevar estas situaciones de estrés. A partir de los
conceptos anteriores surge la idea de que todas esas
situaciones de estrés pueden ser oportunas y propi-
cias para estimular el crecimiento y la mejoría de la
fortaleza psicológica como resultado del aggiorna-
miento y del descubrimiento de nuevas capacidades
de afrontamiento. 

Son Seligman y Csikszentmihalyi quienes sugieren
crear “una ciencia de la fortaleza humana” y una pers-
pectiva terapéutica que permita el desarrollo sistemáti-
co de las fortalezas y Pretorius presenta el constructo de
“fortaleza” para describir la fuerza para mejorar el bie-
nestar y desarrollar las capacidades humanas. 

Otros autores que hacen aportes a este constructo
de “psychofortology” son Scheier  y Carver's (1987)
con  su concepto de “optimismo disposicional” que
es la expectativa general para los resultados positivos
o para los éxitos y una marcada tendencia a pensar
que los acontecimientos futuros serán positivos;
Taylor con el  concepto de “ilusiones positivas”; y el
“pensamiento constructivista” de Epstein. Este pen-
samiento no hace referencia a la inteligencia sino a
aspectos no intelectuales en la vida. Alguno de éstos
serían el éxito en el amor, en las relaciones interper-
sonales y la posibilidad de adquirir y mantener un
bienestar psicológico.

Dentro de la psicofortología se incluyen asimismo
los conceptos anteriormente citados de Antonotov, Ko-
basa, Hobfall, Bandura y Rotters. Al hablar de psicofor-
tología o de fortaleza psicológica no se debe excluir
tampoco el ya conocido concepto de la resiliencia.
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Tratamiento psicoterapéutico del estrés

En cuanto al tratamiento del estrés desde la escue-
la cognitiva podemos describir dos tipos de terapias
breves y la psicoterapia cognitiva clásica.

Con terapias breves nos referimos a la terapia de
inoculación del estrés de Meichenbaum(10). Esta te-
rapia consta de distintas etapas en las que se explica
y conceptualiza inicialmente el estrés y el modelo a
utilizar en la psicoterapia. Luego se investigan las es-
trategias utilizadas habitualmente por el individuo. A
partir de aquí puede ser suficiente mejorar las misma
o pueden tener que enseñarse nuevas estrategias,
acordes con la personalidad del paciente. En una eta-
pa ulterior se practicará la aplicación de estas estrate-
gias en el consultorio y con estresantes cada vez de
mayor connotación. Finalmente se realizarán tareas
de aplicación de las estrategias in vivo hasta que el in-
dividuo se habitúe a las mismas.

La psicoterapia de inoculación del estrés ha sido
adaptada a las distintas situaciones que pueden de-
sencadenar el estrés como problemas médicos, inter-
venciones médicas, estrés laboral, ansiedad social y
otras.

Otro esquema de terapia breve que está descrito
como de utilidad para el control del estrés es el mé-
todo de resolución de problemas(11). Cabe destacar
que en muchos de estos pacientes es de utilidad tam-
bién un entrenamiento en habilidades sociales y en

asertividad. La falla en la capacidad de ser asertivo o
los déficits en las habilidades sociales se convierten,
muy a menudo, en estresores crónicos los que ameri-
tan su atención especial.

Tomando como base la teoría de Lazarus(8, 9), se
impone el uso de una psicoterapia cognitivo-conduc-
tual que, necesariamente, debe llegar a la reestructu-
ración cognitiva para que el paciente alcance un me-
jor manejo de cualquiera de esas situaciones o emo-
ciones que puedan desencadenar estrés. En estos ca-
sos la psicoterapia suele acompañarse de un impor-
tante componente de relajación y de otras técnicas
de distracción(11). 

Desde el punto de vista de la psicoterapia centra-
da en las emociones, el tratamiento se basará en co-
nocer aquellas emociones no adaptativas a través de
los sentimientos y de las situaciones de malestar. Una
vez logrado esto, las emociones volverán a su papel
adaptativo y desaparecerán los sentimientos negati-
vos. Permitir que esas y las demás emociones sean
adaptativas permitirán un mejor manejo de las situa-
ciones y una profilaxis para el estrés.

La psicofortología no sólo cambia radicalmente la
forma de estructurar una psicoterapia sino que mul-
tiplica por miles sus alcances. De todos modos, recor-
demos que no todo es blanco o negro y, por lo tan-
to, un  buen equilibrio entre la psicopatología y la
psicofortología en la psicoterapias de nuestros pa-
cientes resultará a todas luces, favorable ■
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Resumen
La depresión ocurre en un 15% a un 20% de los pacientes con  síndromes coronarios agudos y además un factor de riesgo inde-
pendiente de morbilidad y mortalidad .El tratamiento con los inhibidores selectivos de loa recaptación de serotonina ha demostra-
do ser efectivo, seguro y podría además mejorar la sobrevida después de un infarto cardiaco, en pacientes con depresión
Palabras clave: Depresión – Inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina – Infarto cardiaco – Angina – Enfermedad
coronaria

CLINICAL MANAGEMENT OF PATIENTS WITH DEPRESSION AND CARDIAC DISEASE
Summary
Depression occurs in 15 % to 20 %  of patients with acute coronary syndromes and it is also and independent risk factor for
morbidity and mortality. Treatment with selective serotonin reuptake inhibitors is effective, safe and may improve survival af-
ter myocardial infarction in patients with depression
Key words: Depression – Selective serotonin reuptake inhibitors – Myocardial infarction – Angina – Coronary artery disease

Introducción

Los trastornos depresivos son frecuentes en los
pacientes con enfermedad cardiovascular. Estu-
dios recientes muestran una prevalencia del 15

al 20% en pacientes evaluados en los primeros siete
días posteriores a un infarto agudo de miocardio
(IAM)(3, 6, 11).

Estudios prospectivos revelan que la depresión no
sólo es un factor de riesgo en el desarrollo y en la pro-
gresión de la enfermedad coronaria si no que, ade-
más, aumenta el riesgo de mortalidad en los pacien-
tes que han sufrido un infarto. En un estudio publi-
cado, en los primeros seis meses posteriores a un in-
farto de miocardio la mortalidad fue tres veces mayor
en los pacientes con depresión en comparación con
aquellos que no la padecían(3, 8). Sin embargo –y a
pesar de la evidencia– sólo una minoría de los pa-
cientes que sufren trastornos depresivos después de
un IAM recibe tratamiento(2).

Los mecanismos que explican esta asociación
entre la depresión y la enfermedad coronaria son
desconocidos. Entre las teorías en boga, la biológi-
ca parece ser la más probable. Una disminución
central del neurotransmisor serotonina podría con-
tribuir al desarrollo de la morbilidad psiquiátrica y,
también, al riesgo cardiovascular .Se especula que
la depresión podría aumentar el proceso de agrega-
ción plaquetaria o disminuir la variabilidad de la
frecuencia cardíaca. Esta última es un marcador de
la reactividad cardiovascular y favorecería las arrit-
mias y otros eventos cardíacos. El tratamiento con

drogas inhibidoras selectivas de la recaptación de
serotonina (ISRS) podría disminuir el riesgo cardio-
vascular al reducir la agregación plaquetaria me-
diante la restitución de la variabilidad de la fre-
cuencia cardiaca(15, 18).

En este artículo revisaremos las evidencias existen-
tes acerca del tratamiento psicofarmacológico del pa-
ciente con depresión y con enfermedad cardiovascu-
lar simultáneas.

Método

Se efectuó una búsqueda sistemática en Medline
abarcando desde 1966 hasta julio de 2004. Se inclu-
yeron como palabras clave los términos: angina, in-
farto, depresión, antidepresivos tricíclicos e inhibi-
dores selectivos de la recaptación de serotonina. La
lista de referencias de los artículos obtenidos tam-
bién fue investigada a fin de identificar los artículos
potencialmente relevantes.

Antidepresivos tricíclicos (ATC)

La cautela en el uso de esta clase de antidepresi-
vos se basa en su acción sobre la contractilidad car-
díaca –observada en los estudios en animales de in-
vestigación– y, también, por los efectos colaterales
observados en la sobredosis en seres humanos:
arritmias e hipotensión grave. Los estudios electro-
cardiográficos sugieren que los ATC tienen una ac-
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ción arritmogénica similar a la de los antiarrítmi-
cos tipo I(5).

Debido a que los ATC pueden causar una prolon-
gación de los intervalos PR y QRS, no deben ser usa-
dos en pacientes con trastornos de la conducción
preexistentes, especialmente si presentan bloqueos
de las ramas derecha o izquierda. En estos enfermos
el tratamiento con ATC puede causar bloqueos aún
más graves, de segundo y tercer grado(4). Es impor-
tante recordar que una gran cantidad de estos pa-
cientes está recibiendo, además, drogas antiarrítmi-
cas, las cuales tienen per se un efecto sobre la conduc-
ción cardíaca que se suma al del TCA.

La hipotensión ortostática causada por estos anti-
depresivos puede ser un problema adicional. En un
estudio publicado sobre pacientes tratados con imi-
pramina, casi la mitad de los enfermos que presenta-
ba insuficiencia cardíaca importante debió abando-
nar el estudio debido a este efecto colateral(12). Pare-
cería que la nortriptilina provoca menos hipotensión
ortastática que el resto de los ATC(13, 17).

Varios estudios epidemiológicos y clínicos de-
muestran la eficacia de los ATC en el tratamiento de
los pacientes que sufren depresión y enfermedad car-
díaca(13, 17). Sin embargo, el nivel de evidencia no
es alto debido a la pequeña cantidad de pacientes en

los ensayos. Dada la existencia de fármacos alternati-
vos, con menos riesgos potenciales y mejor toleran-
cia –como discutiremos luego– no recomendamos su
uso en este grupo de enfermos. 

Otros antidepresivos de antigua generación

De los incluidos entre éstos, la trazodona presenta
la posibilidad de provocar efectos cardíacos adversos.
No parece afectar la conducción pero sí la irritabili-
dad del miocardio, habiendo sido asociado a un au-
mento de las contracciones ventriculares prematuras
(PVCs). Por esta razón está contraindicado en pacien-
tes que muestran ráfagas de PVCs o bigeminismos
ventriculares. Además, la trazodona no es recomen-
dada como un antidepresivo de primera línea debido
a sus efectos colaterales adicionales, como la hipo-
tensión ortostática y el priapismo. 

Los inhibidores de la monoaminioxidasa (IMAO) no
tienen un efecto directo sobre la conducción cardía-
ca cuando son administrados en dosis terapéuticas.
Sin embargo, su propensión a producir hipertensión
ortostática limita de forma importante su uso en es-
tos enfermos.
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Inhibidores selectivos de la recaptación 
de la serotonina (ISRS)

Esta clase de antidepresivos posee un modo de ac-
ción altamente selectivo y carece de los efectos cola-
terales de los ATC; tiene, además, un espectro de ac-
ción inusualmente amplio. Debido a esto se han con-
vertido, en sólo diez años, en los antidepresivos más
populares. Con respecto a su perfil de seguridad car-
diovascular, los ISRS parecen provocar sólo un leve
aumento en la frecuencia cardíaca (tres latidos por
minuto) en los pacientes con depresión médicamen-
te sanos. Además, producen leves alteraciones en la
presión sanguínea en comparación con otros antide-
presivos. Varios estudios(7, 14) confirman que, aún
en pacientes añosos con alteraciones electrocardio-
gráficas o con antecedentes de disfunción cardíaca,
los ISRS provocan un bajo nivel de efectos adversos
cardiológicos. En un ensayo comparativo y doble cie-
go(13), la mayoría de los pacientes con enfermedad
coronaria que recibió el ISRS paroxetina o el ATC
nortriptilina alcanzó una remisión de sus síntomas
depresivos, pero el grupo tratado con paroxetina ex-
perimentó, significativamente, menos efectos colate-
rales cardiovasculares.

Los pacientes con patología cardiovascular están
medicados, frecuentemente, con otros fármacos, es-
pecialmente antihipertensivos y antiarrítmicos. Esto
debe ser considerado especialmente al prescribir un
ISRS para anticipar posibles interacciones farmacoci-
néticas. Muchos de los antidepresivos de esta clase
son metabolizados por las enzimas 2D6 y 3A4 del ci-
tocromo P-450. La fluoxetina y la paroxetina son po-
tentes inhibidores de la enzima 2D6; la fluoxetina
también es un inhibidor de la enzima 3A4. De este
modo estos fármacos pueden aumentar las concen-
traciones plasmáticas de drogas como el propanolol,
el metoprolol y el flecainide –metabolizadas por la
2D6– y la nifedipina, la amlodipina, el diltiazem y la
amiodarona –metabolizadas por la 3A4– con las po-
tenciales consecuencias de efectos colaterales y toxi-
cidad. La sertralina y el citalopram, como también su
s-enantiomero, el escitalopram, tienen un efecto in-
hibitorio considerablemente menor sobre las enzi-
mas del citocromo P-450(10) y, en nuestra opinión,
deben ser las drogas de primera elección.

Actualmente existen tres estudios comparativos,
doble ciego, con distribución al azar –efectuados con
la mayoría de los antidepresivos pertenecientes a es-
te grupo en pacientes que padecían depresión– y en-
fermedad isquémica o infarto de miocardio(7, 13,
14). El más importante, hasta ahora, es el SADHART
(Sertraline Antidepressant Heart Attack Randomised
Trial). En este estudio7 se incluyeron 369 pacientes
con diagnóstico de angina inestable o de infarto de
miocardio, durante los primeros treinta días a partir
de su ingreso hospitalario.Todos los pacientes reclu-
tados sufrían también depresión y fueron asignados
al tratamiento con sertralina (50 a 200 mg/día) o con
placebo por un período de 24 semanas. La sertralina
fue significativamente más efectiva que el placebo en
el tratamiento de los pacientes que sufrían depresio-
nes más graves y resultó tan segura como éste, sin ob-
servarse diferencias en los índices cardíacos entre
ambos grupos.

Antidepresivos de acción dual.

La venlafaxina, al igual que los ISRS, puede produ-
cir un leve aumento en la frecuencia cardíaca y tam-
bién un aumento en la presión diastólica. Un meta-
análisis(16) mostró que este aumento en la presión
sanguínea es dosis dependiente y con una mayor
probabilidad de tener implicancias clínicas con las
dosis superiores a 300 mg/día. En pacientes con an-
tecedentes de hipertensión arterial es necesario un
control frecuente y se debe reducir la dosis o discon-
tinuar la medicación de acuerdo con la situación clí-
nica. Los pacientes con insuficiencia cardíaca avan-
zada no son los mejores candidatos para el trata-
miento con venlafaxina.

Duloxetina

Es un nuevo antidepresivo dual, próximo a ser
lanzado en el mercado latinoamericano, que inhibe
la recaptación de serotonina y de noradrenalina. La
duloxetina(20) no tiene acción sobre los receptores
histamínicos H1, ni muscarínicos, ni β-1-adrenérgi-
cos, ni parece inducir aumentos en la presión sanguí-
nea. Este perfil pudiera ser muy útil en el sub-grupo
de enfermos con patología cardiovascular, pero aún
carecemos de la experiencia clínica necesaria como
para recomendar su uso.

Mirtazapina

La mirtazapina tiene una estructura química te-
tracíclica y un mecanismo de acción novedoso.
Bloquea al receptor adrenérgico α-2 a nivel pre-si-
náptico, aumentando así la liberación de noradre-
nalina. Además estimula a los receptores adrenérgi-
cos α-1, ubicados en los cuerpos de las células sero-
toninérgicas, dando como resultado un rápido au-
mento de la serotonina en la sinapsis. En los estu-
dios publicados, la mirtazapina no afectó significa-
tivamente la frecuencia cardíaca, ni la tensión arte-
rial, ni tampoco pareció provocar un aumento en
las anormalidades del intervalo QTc en compara-
ción con el placebo. La mirtazapina es metaboliza-
da por las enzimas 2D6, 3A3/4 y 1A2 del citocromo
P450, pero ni induce ni inhibe a estas enzimas he-
páticas, siendo así una droga de bajo potencial de
interacción con otros fármacos. Si bien este perfil
general la convierte en una buena alternativa para
el grupo de enfermos con depresión y enfermedad
cardíaca, carecemos de estudios en esta población.
En relación con sus efectos adversos, en los últimos
años se ha observado que cerca de un 15% de los
enfermos experimenta un aumento en su nivel de
colesterol y un 6% presenta un aumento en el de
sus triglicéridos. Debido ha esto es recomendable
controlar el nivel basal de lípidos y de colesterol en
sangre previamente al tratamiento. En nuestra opi-
nión este fármaco no debería usarse como droga de
primera línea en pacientes con antecedentes de hi-
percolesterolemias o de dislipidemias.
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Tratamientos no farmacológicos

Existen evidencias incipientes de la eficacia de va-
rios tratamientos psicoterapéuticos en este subgrupo
de pacientes deprimidos con enfermedad coronaria,
como la psicoterapia interpersonal y la psicoterapia
cognitivo-conductual. Estos tratamientos psicotera-
péuticos han sido bien tolerados y han tenido una
buena aceptación por los pacientes. Será necesario
llevar a cabo trabajos clínicos con distribución alea-
toria para establecer su eficacia(21,22).

Conclusiones

La comorbilidad psiquiátrica –especialmente la
depresión– es frecuente en los pacientes que padecen
enfermedad coronaria. Los inhibidores selectivos de
la recaptación de serotonina son eficaces y seguros
en el tratamiento de la depresión en los pacientes
con enfermedad cardiovascular. Los resultados de es-
tudios recientes sugieren que este grupo de fármacos
puede mejorar la supervivencia luego de un infarto
en los pacientes con depresión. Los antidepresivos
tricíclicos deben ser evitados a causa de sus potencia-
les efectos colaterales. El diagnóstico y el tratamien-
to de la depresión deben ser incorporados en el ma-
nejo del paciente con enfermedad coronaria ■ 
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Resumen
Este trabajo se base en la aplicación de las técnicas del psicoanálisis para develar ese fenómeno cultural que es el tango, relaciona-
do con la sexualidad y los procesos inconscientes. Expresa –a modo de introducción– una breve historia de su nacimiento, de las
posibles vertientes terminológicas de su nombre, de sus principales creadores e intérpretes y de su clasificación temporal en tangos
de la Vieja Guardia –donde reinaban argumentos festivos de los años del centenario, expresados en comportamientos que denotan
sexualidad y amor– y tangos de la Guardia Nueva –que enunciaban el gran desconcierto debido al derrumbe inminente del país por
la crisis de los años treinta, la denuncia del materialismo, la caída de los grandes ideales que desembocaron en un marcado pesi-
mismo y que derivaron en sentimientos de soledad y de abandono–. A partir de esto, mediante la utilización de las herramientas
que provee el psicoanálisis aplicadas a las letras de tango, se pasa a develar los procesos inconscientes del drama de sus protagonis-
tas: el inmigrante, ilusionado y a la vez nostálgico por la pérdida de la ‘madre patria’; el porteño, invadido por los inmigrantes y
teniendo que darles cabida como nuevos compatriotas; el habitante de ‘tierra adentro’, que fue arrastrado a la ciudad por las nue-
vas condiciones de la vida rural, y el conventillo, como espacio en el que se alcanzó la integración de esos grupos. Como en una
paleta de pintor, que contiene los diversos colores y matices, aparecen las interpretaciones acerca de la nostalgia, la congoja, la so-
ledad, la relación con la madre abandónica, la rivalidad con el padre, la relación entre los géneros, el machismo, el enamoramien-
to, la identidad, el miedo a morir, el nacer a una nueva vida, el pasaje del ‘gaucho’ al ‘guapo’...
Palabras clave: Psicoanálisis y melancolía – Psicoanálisis y tango – Depresión – Angustia

ANXIETY, NOSTALGIA AND MELANCHOLY. A FEW REMARKS ON PSYCHOANALYSIS AND TANGO
Summary
Our work is based on the application of psychoanalytic techniques, in order to unveil this cultural phenomenon called tango, re-
lated with sexuality and unconscious processes. As a way of introduction, it deals with a brief theory of the birth of tango, the pos-
sible terminological source of its name, its main creators and interpreters, as web as the chronological classification into the first
wave tangos, Guardia Vieja, and the newer wave tangos, Guardia Nueva. The former ones were awash with festive themes of the
centennial years, expressed in behaviors that denote sexuality and love, whereas the latter ones, expose the great bewilderment of
the thirties’ crisis, due to the imminent downfall of the country, the denunciation of materialism, the crumbling of ideas; which
led up to feelings of utter pessimism, loneliness and abandonment. From this point onwards, through the use of techniques pro-
vided by psychoanalysis applied to tango lyrics, we are able to unravel the unconscious processes of the drama of its characters;
the immigrant, hopeful and at same time nostalgic for the loss of his mother country; the porteño –urban man from Buenos Ai-
res city– who, overwhelmed by immigrants, has to give way to the new compatriots; the inland inhabitant, who was dragged to
the city because of the new conditions of rural work; and finally the conventillo –tenement house– as a melting pot that fulfilled
the integration of these groups. Like in a painter’s palette, which contains various colors and shades, the interpretations about nos-
talgia, grief and loneliness become apparent, along with the father-son rivalry, the conflict with the absent mother, the relations-
hip between sexes, male chauvinism, infatuation, identity, the fear of death, the rebirth to a new life, the passage from gaucho
(Argentina and Uruguay) to guapo... – from a shrewd horseman to a daring, bullying braggart–.
Key words: Psychoanalysis and melancholy – Psychoanalysis and tango – Depression – Anxiety.

Con permiso, soy el tango...
Yo soy el tango que llega

por las calles del recuerdo.
¿Dónde nací? Ni me acuerdo,

en una esquina cualquiera.
Una luna arrabalera

Y un bandoneón son testigos.
Yo soy el tango argentino.

Donde guste y cuando quiera

E n este trabajo nos proponemos aplicar el ins-
trumento psicoanalítico a la comprensión del
tango.

El tango sólo puede abarcarse a partir de múltiples
disciplinas convergentes, desde la estética a la socio-
logía, desde la cultura a la historia, desde la política
a la economía. En ese conjunto también debe in-
cluirse el psicoanálisis, en cuanto intento de explorar
lo inconciente y la sexualidad en este sorprendente
fenómeno artístico que es el tango argentino.

El tango es música, es poesía, es danza. En suma,
es arte y arte popular. El arte es belleza y representa
un valor que satisface una necesidad; de allí su signi-
ficado social.

La palabra ‘tango’ es, en sí misma, un misterio, y
son muchas las propuestas que tratan de definirla.



Algunos la hacen derivar del tangano, hueso o piedra
que se usa en el juego de este nombre; otros la deri-
van del baile de los negros y algunos del verbo latino
tangere, tocar y palpar, porque consideran que lo dis-
tintivo del tango es el contacto corporal de la pareja
que lo baila. Tango puede ser, también, una deriva-
ción de ‘tambó’, lugar en que se hacinaban los ne-
gros esclavos y se reunían en momentos festivos. Jo-
sé Gobello se inclina a pensar que el tango es una
africanización de la mazurca y la milonga campera,
que adquirirían un ritmo diferente y peculiar.

El tango como expresión artística recorre distintos
caminos: la música, la poesía y la danza. En cuanto
valor social, la letra del tango expresa el amor, la nos-
talgia y la tristeza, así como también, aunque menos,
la alegría y la crítica social.

Si bien la historia del tango es compleja y puede
rastrearse hasta mediados del siglo XIX, hay consen-
so en que comienzó hacia 1902 cuando Villoldo es-
cribió El choclo, y sufrió un vuelco cuando, en 1917,
Gardel cantó Mi noche triste. Es la divisoria de aguas
entre la Guardia Vieja y la Guardia Nueva, entre el
tango alegre y confiado de los comienzos del siglo
XX y el tango canción y sentimental de los años
veinte. Hay que agregar, sin duda, como una tercera
etapa, el tango de Astor Piazolla de la segunda mitad
del siglo pasado.

La Guardia Vieja tuvo como principales protago-
nistas a Ángel Villoldo, Juan Maglio (Pacho), Vicente
Greco, Rosendo Mendizábal, Enrique Saborido, Alfre-
do Gobbi, Ernesto Ponzio (el Pibe), Agustín Bardi y
Eduardo Arolas, que proponían un tango para escu-
char y bailar, en que la letra no existe o es subsidia-
ria. Es el tango que reinó en los suburbios de Buenos
Aires y Montevideo y tiene alusiones muy claras, y a
veces excesivas, a la sexualidad y al amor. El tango
más antiguo que se conoce –y que se toca actualmen-
te– es del pianista Rosendo Mendizábal (el Negro
Mendizábal) y se titula El entrerriano, de 1897; pero es
El choclo el más representativo de la Guardia Vieja.

La demarcación entre Guardia Vieja y Guardia Nue-
va nunca es nítida, aunque tampoco pueda borrarse.
Tal vez Agustín Bardi es un ejemplo, en cuanto algo de
su valiosa y rica producción puede asignarse sin esfuer-
zo a la Guardia Vieja (como Lorenzo, escrito en honor
de Eduardo Arolas, cuyo nombre de pila era Lorenzo),
mientras que La última cita tiene el sello indudable del
tango canción. Gallo ciego, otro tango fundamental de
Bardi, parece oscilar entre lo viejo y lo nuevo.

Con el tango canción, la sexualidad y el amor si-
guen presentes; pero más como expresión del fracaso
y de la pérdida que de la alegría y el placer.

Mi noche triste expone en primer plano la tragedia de
un hombre abandonado por su mujer; pero también
simboliza el drama del inmigrante que perdió su ma-
dre patria. El tema musical, Lita, de Samuel Castriota,
se convirtió por la magia poética de Pascual Contursi
en este tango inmortal, que también significa el ascen-
so de Carlos Gardel a un lugar inigualable. Gardel  lo
grabó para Odeón en 1917, lo cantó en el teatro Esme-
ralda ese mismo año y volvió a grabarlo en 1930. Son
innumerables las versiones de Mi noche triste, que figu-
ran en el repertorio de todas las grandes orquestas y de
los más destacados cantores desde entonces. Podemos
mencionar a Alberto Gómez, a José Basso con Fiorenti-

no, a Florindo Sassone con Jorge Casal, a Aníbal Troilo
con Edmundo Rivero y a muchísimos más.

Recordemos la primera estrofa de este canto:

Percanta que me amuraste
en lo mejor de mi vida, 
dejándome el alma herida
y espina en el corazón,
sabiendo que te quería
que vos eras mi alegría
y mi sueño abrasador,
para mí ya no hay consuelo
y por eso me encurdelo
pa’ olvidarme de tu amor.

Pascual Contursi es un poeta sentimental, su ver-
so es fluido, plástico; y maneja con discreción y en
forma precisa el lunfardo. Si nos atenemos al bello y
documentado libro histórico de Lucía Gálvez y Enri-
que Espina Rawson, Romances de tango (2002), Pas-
cual Contursi, un impenitente bohemio, abandonó a
su mujer, Hilda Briamo, y a sus hijos (entre ellos Jo-
sé María, que fue con el tiempo otro gran letrista del
tango) en 1913, es decir poco antes de escribir la le-
tra de Mi noche triste. De esto se sigue, para el psicoa-
nálisis, que el poeta usó el mecanismo de proyección
para componer su tango, donde él (y no su mujer) su-
fre el abandono.

Horacio Salas (1986) afirma, con razón, que Pas-
cual Contursi puede ostentar con justicia el título de
inventor del tango canción, ya que transforma una
danza en una crónica, en un relato, que expresa con
sencillez y hondura el sentimiento del hombre co-
mún, su dolor, su frustración y su angustia. Agregue-
mos que en esta frustración y en esta angustia el poe-
ta también expresa el complejo de Edipo, con una
madre inaccesible que se aleja y hunde al hombre en
la angustia de castración, con la guitarra (el pene)
colgada del ropero y la impotencia para hacer vibrar
sus cuerdas. La guitarra también representa, por cier-
to, a la mujer y a la madre.

Como dice Mario Benedetti (1992), al bailar el
tango los cuerpos se conocen y se comunican con-
creta y directamente. El abrazo del tango es, funda-
mentalmente, una comunicación erótica, aunque el
baile también es una expresión de rivalidad y destre-
za frente a los otros bailarines.

No se puede comprender cabalmente al tango sin
referirse al fenómeno inmigratorio que sucedió en
nuestro país desde mediados del siglo XIX y, princi-
palmente, desde 1880 a 1920.

Los inmigrantes llegaron en gran cantidad y desde
diversas regiones del mundo con la ilusión de una vi-
da mejor, de “hacerse la América”; pero traían tam-
bién la nostalgia de su patria de origen y enfrentaban
las dificultades de su inserción en un nuevo país. Si
queremos comprender a estos inmigrantes con el es-
quema de Melanie Klein (1952), podremos decir que
en ellos se mezclaban las angustias depresivas por la
patria (= madre) perdida, con las angustias persecuto-
rias que los amenazaban en su adaptación. Los ar-
gentinos, los criollos, también reaccionaban con es-
tos dos tipos de angustias, al sentirse invadidos des-
de afuera por los inmigrantes (angustias persecuto-
rias) y teniendo que darles un lugar como nuevos
compatriotas (angustias depresivas).
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Donde más se alcanzó la integración de los argen-
tinos y los inmigrantes fue en el conventillo, en el
que vivían los porteños pobres, junto con los que lle-
garon del campo a la ciudad (arrastrados por las nue-
vas condiciones del trabajo rural) y los inmigrantes.
El tango los unió a todos en el abrazo simbólico de la
danza, del canto y de la música. Este abrazo, como
señala Dimov (2003), era a la vez sexual y fraternal.
En un trabajo reciente, dos sociólogos de la Universi-
dad de Constanza, Silvana Figueroa y Jochen Dreher
(2002) sostienen que, a partir de la última y grave cri-
sis argentina de 2001, ha vuelto a resurgir el tango
como baile que representa simbólicamente una fu-
sión que intenta reforzar la cohesión en la vacilante
sociedad argentina.

El ambiente festivo de los años del centenario se en-
carnó en la Guardia Vieja; pero, hacia 1920, la pobreza
del conventillo se expresó en el tango canción, que es-
taba anunciando la crisis de los años treinta, con sus
ollas populares y su miseria, con el derrumbe inminen-
te de un país, que había de contar poco después su de-
sesperación en las letras de Enrique Santos Discépolo,
llenas de amargura y escepticismo por la “década infa-
me”, posterior a la “Revolución del Treinta”, que cam-
bió un gobierno constitucional por un régimen militar.
Discépolo inició su producción en 1926 con ¡Que va
chaché!, que denuncia el materialismo y la caída de los
ideales, mostró el desconcierto en ¿Qué sapa, Señor?
(1931), la soledad y el abandono en Yira... yira (1929) y
su amargo pesimismo en Cambalache, escrito en 1934,
en plena década infame.

Hay que consignar que la mitad de los esperanza-
dos emigrantes volvió a su tierra natal con la marca
de la derrota, mientras que los que quedaron se fue-
ron asimilando a la cultura argentina para construir
un país versátil, de compleja estructura, lleno de so-
ledad y de trabajo, duro y desparejo.

En Tinta roja, el tango de Cátulo Castillo y Sebas-
tián Piana (1941), se expresa bellamente la nostalgia
del inmigrante por su patria lejana: 

Y aquel buzón carmín. 
Y aquel fondín
donde lloraba el tano
su rubio amor lejano
que mojaba con bon vin.

En este tango, como en muchos otros, se expresan
la nostalgia y la congoja del inmigrante con patética
claridad al evocar a la rubia lejana y, al mismo tiem-
po, la niñez y el lugar cultural en que transcurrieron
los primeros años de su vida. El mismo tango enlaza
la añoranza de la patria lejana con la de los años per-
didos de la infancia y se pregunta:

¿Dónde estará mi arrabal?
¿Quién se robó mi niñez?
¿En qué rincón, luna mía,
volcás, como entonces, 
tu clara alegría?

Los mismos sentimientos ya expresaba La violeta,
de Nicolás Olivari y Cátulo Castillo en 1929: 

Con el codo en la mesa mugrienta
y la vista clavada en un sueño,
piensa el tano Domingo Polenta

en el drama de su inmigración.
Y en la sucia cantina que canta 
la nostalgia del viejo paese
desafina su ronca garganta
ya curtida de vino carlón.

Junto a las expectativas esperanzadas que frecuen-
temente conducen a la migración confluyen senti-
mientos de dolor y añoranza por la patria y la niñez
perdidas. Desde un punto de vista psicoanalítico po-
demos comprender que, cuando el duelo por todo lo
perdido se hace intolerable, sobrevienen mecanis-
mos esquizoparanoides que niegan la pérdida e idea-
lizan lo perdido.

El mecanismo de la idealización niega rotunda-
mente que la patria lejana es, también, una madre
que no dio, ni contuvo a quien la dejó. En este sen-
tido, la emigración es una experiencia traumática
que se repite constantemente en contextos diversos,
que pueden comprenderse en su unidad  radical pa-
ra el inconciente. La patria que deja el emigrante y la
mujer que abandona (amura) son el mismo fenóme-
no, como lo son también la migración del campo a
la ciudad y del arrabal al centro.

Más allá de los factores socioeconómicos que
provocan estas migraciones externas o internas, el
psicoanalista encuentra con facilidad el inconcien-
te, con su complejo de Edipo, la rivalidad con el
otro varón, el padre, y la relación con la madre y su
pecho. Como nos enseñó Freud en Duelo y melanco-
lía (1917), el objeto perdido se introyecta, “la som-
bra del objeto cae sobre el yo” y sobreviene la me-
lancolía.

La migración se acompaña siempre de un fenóme-
no transcultural que en el tango se expresa en dos
elementos fundamentales: la nostalgia por la tierra
abandonada y el sentimiento de soledad, experimen-
tado por el hombre que, por lo general, llega solo y
después hará venir a su mujer o la olvidará. El hom-
bre del tango, el hombre de Corrientes y Esmeralda,
es el que tipifica con mano maestra Raúl Scalabrini
Ortiz en El hombre que está solo y espera (1931), aun-
que allí se pone el acento en lo social y lo político
más que en lo individual.

Cabe notar que, con la inmigración, cambia la
composición demográfica de Buenos Aires y aparece
una notoria asimetría numérica entre los géneros:
por cada mujer, siete hombres. Éstos tienen que des-
plegar su virilidad para conquistar a esas escasas mu-
jeres y para retenerlas a su lado. De allí surge el peli-
gro de ser abandonado, que aparece manifiestamen-
te en Mi noche triste y en numerosos tangos de la épo-
ca. El riesgo de la traición y el engaño, expresiones de
la ansiedad paranoide, están muy presentes en las le-
tras de los tangos, lo mismo que el duelo por el obje-
to abandonado.

Nosotros pensamos que esta condición demográ-
fica se junta a la pérdida de la madre patria, cuando
no de la esposa que no pudo acompañarlo. Si la pe-
na del emigrante es muy grande y la posibilidad de
traer a su mujer se malogra, surgen los mecanismos
esquizoides y maníacos que dividen el objeto imagi-
nario en dos, bueno y malo, idealizado y persecuto-
rio. La mujer que encuentra el inmigrante en el exi-
lio puede ser denigrada, convertida en traidora, cosi-

OJ. Capello; B. Caso de Leveratto; J. Dimov; V. Neuman; RA. Retondano; SM. Silvani de Capello; RH. Etchegoyen224

VERTEX Rev. Arg. de Psiquiat. 2004, Vol. XV



ficada, con lo que aumenta el machismo, glorificado
en un gran número de tangos.

No es de extrañar entonces que el malevo, ar-
quetipo del macho poderoso y autosuficiente, ten-
ga una peculiar actitud frente al enamoramiento.
Se siente amenazado en su masculinidad y cree que
el amor le hará perder su prestancia de guapo. Se ve
dominado más que amado por esa mujer que, con
sus encantos, le ha hecho perder, paradójicamente,
su virilidad.

Es el drama que canta Discépolo en la letra del
tango Malevaje, de Juan de Dios Filiberto (1928). Allí,
el enamorado se siente desvalido, despojado de su
guapeza y surge el miedo a la muerte, que lo expone
al peligro de no volver a ver más a su amada:

Decí, por Dios, ¿qué me has dao,
que estoy tan cambiao,
no sé más quién soy?
El malevaje extrañao,
me mira sin comprender...
Me ve perdiendo el cartel
de guapo, que ayer
brillaba en la acción...
¿No ves que estoy embretao,
vencido y maniao
en tu corazón?

El amor le hace perder su identidad de varón, le
hace sentir miedo, le hace pensar en la muerte. 

Encontramos este mismo conflicto en Araca la ca-
na, el tango de Enrique Delfino y Mario Rada (1933)
en que el amor se convierte en prisión y los ojos de
la amada son dos puñales (= pene), que penetran y
sojuzgan al varón: 

Ojazos oscuros
profundos y bravos, 
tajantes y fieros,
hieren al mirar, 
con brillo de acero,
me van a matar;
de miedo, al mirarlos,
el cuore ha fayao.
Araca la cana...
ya estoy engrillao.

Como expone Freud (1926) la angustia surge del
conflicto estructural entre el yo, que quiere amar, y
el superyó que amenaza con la castración.

El drama del inmigrante se reproduce con signo
contrario cuando es el porteño que se va a conquis-
tar París y fracasa, sin poder volver. Es el tema de An-
clao en París, el tango de Guillermo Barbieri y Enrique
Cadícamo (1931): 

Tirao por la vida de errante bohemio
estoy, Buenos Aires, anclao en París;
curtido de males, bandeado de apremios,
te evoco desde este lejano país.
Contemplo la nieve que cae blandamente
desde mi ventana que da al bulevar.
Las luces rojizas con tonos murientes, 
parecen pupilas de extraño mirar.

Las luces rojizas de esta estrofa aluden al naci-
miento y la muerte. No olvidemos que París es, para
la mitología argentina, el lugar de donde vienen los

bebés; quedar ‘anclao en París’ es no nacer, es morir,
y así lo expone Cadícamo: 

¡Quién sabe una  noche me encane la muerte
y... chau, Buenos Aires, no te vuelva a ver...!

Podemos afirmar, también, siguiendo estas líneas de
pensamiento, que las ‘luces del centro’ expresan en
muchos tangos el afán de nacer a una nueva vida y, al
mismo tiempo, la nostalgia de la anterior, es decir el
vientre de la madre. Este drama aparece reiteradamen-
te en la niña que deja el barrio encandilada por el cen-
tro, que, después, sanciona su destrucción. El paradig-
ma de esta tragedia es Milonguita, el recordado tango de
Enrique Delfino y Samuel Linning, donde la desdicha-
da Estercita daría toda su alma por vestirse de percal.

Como dice Dimov (1988) el miedo (angustia) fren-
te a la mujer como el objeto de amor de las pulsiones
genitales provoca la angustia señal (Freud, 1926), fren-
te al superyó paterno que amenaza con la castración.

Hanna Segal (1995) afirma que el artista combina la
capacidad simbólica para expresar las fantasías con la
percepción de la realidad. Esto se observa en las gran-
des creaciones del tango, donde el mundo interno del
compositor coincide con la realidad de la sociedad
porteña. Cuando se logra esta síntesis aparece el sim-
bolismo verdadero, producto de la posición depresiva,
que Hanna Segal distingue de la ecuación simbólica,
propia de la posición esquizo-paranoide, en que no
pueden tolerarse la separación y el duelo por la pérdi-
da. El símbolo verdadero, afirma Segal, se utiliza para
aceptar y superar la pérdida y no para negarla.

En el tango Cafetín (1946), de Argentino Galván,
la letra de Homero Expósito expresa la situación
emocional del inmigrante, que añora su patria idea-
lizada y lejana: 

Cafetín, 
donde lloran los hombres
que saben el gusto 
que dejan los mares.
Cafetín
y esa pena que amarga
mirando los barcos
volver a sus lares...

Yo esperaba
porque siempre soñaba
la paz de una aldea
sin hambre y sin balas.
Cafetín,
ya no tengo esperanzas
ni sueño, ni aldea 
para regresar.

Una bella expresión del simbolismo aparece en La
violeta, de Nicolás Olivari y Cátulo Castillo, ya co-
mentado, que dice:

Canzoneta del pago lejano
que idealiza la sucia taberna
y que brilla en los ojos del tano
con la perla de algún lagrimón...
La aprendió cuando vino con otros
encerrado en la panza de un buque,
y es con ella, metiendo batuque, 
que consuela su desilusión.

Estos versos simbolizan plásticamente la fantasía
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de nacimiento, donde la panza del buque es el vien-
tre de la madre y la llegada del inmigrante a Buenos
Aires es el nacimiento o, mejor, el renacimiento a
otra vida.

La desilusión que significó para muchos el nuevo
mundo alude, sin duda, al trauma de nacimiento y al
encanto de la vida prenatal, con la identificación de
la vida intrauterina y el contacto directo (vía placen-
taria) con la madre.

El tango registra también estos fenómenos de re-
nacimiento en las migraciones del campo a la ciudad
y del suburbio al centro.

En sus Nuevas aportaciones al psicoanálisis de los
sueños (1970), Ángel Garma destaca la importancia
del deslumbramiento, de la luz, en el trauma del na-
cimiento, tomando en su sentido literal la común ex-
presión ‘dar a luz’.

Renacer a una vida mejor se expresa en numerosas
letras de tango donde las luces de Buenos Aires atraen
a los que están sumidos en la obscuridad del subur-
bio (o del campo), encandilados por una vida mejor.
Estas luces del centro se describen en el tango con
sus valores positivos (una vida mejor) y negativos
(soledad, fracaso), que estimulan la regresión al úte-
ro, que tan bien estudió Ferenczi (1925).

La migración del campo a la ciudad, que se expo-
ne en muchos tangos, expresa el pasaje del gaucho al
compadrito. Paradigma de este drama es Tomo y obli-
go, de Carlos Gardel y Manuel Romero (1931), que
Gardel cantó como nadie en Luces de Buenos Aires, fil-
mado en París por el sello Paramount en 1931. Un
tango sobresaliente que no sólo cantó Gardel sino
también Charlo, Ángel Vargas con la orquesta de Án-
gel D’Agostino y muchos más.

Tomo y Obligo narra el dolor de un hombre que es
más gaucho que guapo y ve cómo la ciudad encandi-
la a su mujer y termina por envilecerla:

Tomo y obligo; mándese un trago
que hoy necesito el recuerdo matar. 
Sin un amigo, lejos del pago
quiero en su pecho mi pena volcar.

Aquí el tango, que es esencialmente un fenómeno
ciudadano, se nutre con el idioma del gaucho y los
pastos del campo argentino.

Beba conmigo, y si se empaña
de vez en cuando mi voz al cantar,
no es que la llore porque me engaña,
yo sé que un hombre no debe llorar...
Si los pastos conversaran, esa pampa le diría...

El hombre de Tomo y obligo expresa el conflicto del
gaucho que llega a la ciudad, que es metafóricamen-
te la mujer que engaña, que maltrata al gaucho que
no comprende los códigos de la ciudad y cae muchas
veces en las garras de los estafadores, que le venden
fácilmente un buzón. El drama del inmigrante que
llega a Buenos Aires es el mismo que el del hombre
de campo que emigra a la gran ciudad. La expresión
lunfarda ‘guapo’ deriva de gaucho y ésta a su vez de
‘guacho’, el que pierde a sus padres, el huérfano.

Como síntesis final, podemos decir que este traba-
jo propone una comprensión psicoanalítica de algu-
nos fenómenos y aspectos vinculados al origen del
tango y a su evolución en la cambiante sociedad ar-
gentina de comienzos del siglo XX. Estimamos que el
fenómeno inmigratorio configura en este proceso
una encrucijada esencial ■
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La ansiedad paroxística*

Por Édouard Brissaud

el rescate y la memoria
VERTEX Rev. Arg. de Psiquiat. 2004, Vol. XV: 227-230

De entre los alumnos de Charcot salieron las cuatro figuras que, junto a los discípulos de Vulpian,
encabezaron toda una etapa de la neurología francesa: Babinski, Pierre Marie, Bourneville y
Brissaud. Édouard Brissaud nació el 15 de abril de 1852 en Besançon. Estudió medicina en París.

En 1882 fue jefe de clínica médica en la Pitié y, a partir de 1884, fue médico de los hospitales, pasando
por La Rochefoucauld (1889), Tenon (1890), Saint-Antoine (1890) y el Hôtel-Dieu (1900). Entre 1889
y 1892 suplió a Charcot en la Salpêtrière en los cursos sobre las enfermedades del sistema nervioso.
Describió con detalle la doble inervación de la cara, la disociación entre la expresión mimética y volun-
taria y la analogía entre la facies de la parálisis pseudobulbar y la descrita por Parkinson. Basándose en
un caso post-morten en el que un tuberculoma había destruido la sustancia negra afirmó que allí debía
estar el sustrato anatómico de la enfermedad de Parkinson. Brissaud describió también los tics, los
espasmos y las tortícolis y fue reconocido en su tiempo como un experto en todo lo relacionado con la his-
teria. En 1895 definió y analizó, con Henry Meige y Launois, las características del gigantismo o acro-
megalia. Cuando Bourneville describió las formas anatomoclínicas de varias enfermedades, entre las que
se encuentran la esclerosis tuberosa y la idiocia mixedematosa, Brissaud las reagrupó todas en el cuadro
general de las encefalopatías infantiles. Lo que se conoce como “enfermedad de Brissaud”, es el “infan-
tilismo mixedematoso". El "enanismo de Brissaud" es el mixedema o forma juvenil de hipotiroidismo
caracterizada por la atrofia de la glándula tiroides secundaria a una grave infección de la misma. Otro
epónimo que lleva el nombre de Brissaud es el "reflejo de Brissaud", o contracción del tensor de la fascia
lata por cosquillas en las plantas de los pies. Junto con Banbinski se opuso a la doctrina de Charcot .
También trabajó en otros temas como las artropatías tabéticas, la angustia (respecto de la cual publica-
mos en esta Sección un célebre trabajo que constituye un antecedente de la descripción de las crisis de
pánico), las oftalmoplejías, las ciáticas espasmódicas, etc. Édouard Brissaud murió de un tumor cerebral,
a los 57 años, el 19 de diciembre de 1909, en París ■

* Clinique Médicale, 1893.



En el vocabulario médi-
co existen tres términos
de igual etimología a

los que el uso les ha atribui-
do significados distintos:
angina, angustia, ansiedad.
Sin embargo, conservan su
sinonimia original, cuando
se trata de designar la neu-
ralgia cardiaca; angina de
pecho, angustia cardiaca,
ansiedad precordial expre-
san la misma idea, el mismo
hecho, o mejor aún, la mis-
ma sensación. Desgraciada-
mente el término angina fue
desviado, hace unos cien
años, de su acepción esta-
blecida, para definir un fe-
nómeno puramente nervio-
so. Angustia cardiaca es una
locución mucho más apro-
piada. En cuanto al vocablo
ansiedad, se aplica, eviden-
temente, menos a la sensa-
ción física de constricción
torácica o de ahogo que al
estado mental que acompa-
ña esta sensación. Traduce
el trastorno, la inquietud, el terror que inspiran las
consecuencias inmediatas de esta opresión: se trata
de la súbita aprensión de la asfixia, o del sincope; es
la clara visión del peligro supremo, es, según Séneca
“la meditación de la muerte”. 

Para el término ansiedad debemos mantener el
significado que le atribuyera Littré, y que ya los mé-
dicos alienistas le habían otorgado en la terminolo-
gía de las enfermedades mentales, el de angustia in-
telectual. Así es, el estado mental al que aplicamos el
nombre de ansiedad, dista mucho de presentar una
relación constante con una sensación determinada. 

Para hablar sólo de la “angina de pecho”, es ver-
dad que el miedo a una muerte inmediata no siem-
pre deriva de la intensidad de la cardialgia. Esto es
tan cierto que muchos enfermos, en el momento de
sus crisis, sólo acusan una sensación de quemazón
retroesternal o un dolor neurálgico cervicobraquial,
y que experimentan en el mismo momento “un ma-
lestar indefinible, un extraño temor, un presenti-
miento siniestro”, acompañados de horripilación,
palidez y sudor frío. En este caso podríamos decir que
la ansiedad triunfa por sobre la angustia. 

Ya hemos tenido la oportunidad de estudiar jun-
tos esta variedad de angina de pecho, donde la ansie-
dad es el fenómeno predominante. Por otro lado, us-
tedes mismos han reconocido conmigo que si bien la
ansiedad propiamente dicha está ligada en general a
los paroxismos de la neurosis cardiaca, no le pertene-
ce de manera exclusiva; puede manifestarse, así de
intensa y con características rigurosamente idénticas,
en ciertas formas de dispnea nerviosa y en particular
en el asma esencial. La hemos visto aparecer, siempre
igual, en tabéticos sujetos al vértigo laríngeo, en his-
téricos, en hipocondríacos, en neurasténicos. Así
pues, su frecuente asociación con la angustia cardia-

ca, con la angustia laríngea,
con el asma, incluso con
ciertas formas complejas de
crisis gástricas del tabes nos
ha permitido concluir que la
ansiedad se halla determina-
da sobre todo por un trastor-
no de la inervación del neu-
mogástrico, más allá de la
manifestación y la localiza-
ción periféricas de dicho
trastorno. No podemos ha-
blar de su naturaleza íntima,
que aún nos es totalmente
desconocida. 

A este respecto, les señala-
ré los fenómenos de ansie-
dad singular, en los anima-
les, provocados por la irrita-
ción o el pinzamiento del
nervio del décimo par. Fran-
çois Franck ha realizado un
estudio muy interesante de
esta ansiedad experimental.
Dado que la ansiedad es, por
definición, un estado de áni-
mo, se vuelve difícil apre-
ciarla en su justo valor en se-
res mudos o cuyo lenguaje

no comprendemos. Pero, gracias a ciertos signos, po-
demos afirmar que sí existe; a partir de allí, podemos
afirmar que el animal posee el sentido de la vida –te-
ma estéril y discutido durante demasiado tiempo– ya
que siente la proximidad de la muerte. 

El neumogástrico, que inerva el corazón y pulmo-
nes, es el nervio vital por excelencia. Así podemos
concebir la ansiedad del animal en el que las irritacio-
nes periféricas del neumogástrico aparecen aleatoria-
mente para perturbar los centros bulbares que Flou-
rens llamara “núcleo vital”. Por otra parte, todos los
médicos relacionaron la ansiedad “indefinible” de los
enfermos de angina de pecho con irritaciones del mis-
mo orden. Ya sea que toque los nervios sensibles del
corazón, o los nervios sensibles de los bronquios, o los
de la laringe, o también los del estómago, esta irrita-
ción repercute siempre a nivel del núcleo vital y su re-
sultado es tanto la ansiedad de la cardialgia, como la
ansiedad del asma, o la del ictus laríngeo, o en fin, la
de la crisis gástrica de los tabéticos. 

Es evidente que en el hombre las condiciones pa-
tológicas que provocan esta ansiedad suelen provo-
car múltiples accidentes, en medio de los que el esta-
do mental permanece forzosamente en las sombras.
La dispnea o la polipnea, la disminución del pulso o
la taquicardia, la hipercrinia intestinal y renal, la de-
coloración del tegumento y de las mucosas, el sudor
frío, etc., son los fenómenos que primero llaman la
atención. También es cierto que, en un número de
casos, estas manifestaciones exteriores del trastorno
de inervación ocurrido en el ámbito del neumogás-
trico, están totalmente ausentes; sólo existe la ansie-
dad, fenómeno, lo repito, exclusivamente intelectual
y cuya intensidad sólo puede ser apreciada por lo que
nos dice el enfermo. 

En la actualidad tenemos un enfermo internado
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desde hace algunos días en la nº 2 del pabellón Da-
maschino, y que presenta esta ansiedad paroxística;
quisiera aprovechar su presencia para estudiar con
ustedes esta afección. 

En un primer momento, nada hace suponer que
este hombre esté enfermo. Tiene treinta y cuatro
años, es de estatura media, presenta buen semblante,
no tiene fiebre, come con apetito y no tiene dolores.
Pero tiene “miedos” y es por ello que entró en el hos-
pital. No nos lo dijo de inmediato; primero nos ha-
bló largamente de sus enfermedades anteriores, lue-
go de ciertos malestares, bastante vagos, es verdad, y
de la imposibilidad absoluta que a veces lo asalta pa-
ra realizar tarea alguna. También sobre este particular
tuvimos que interrogarlo repetidas veces para que
hablara de manera explícita. Poco a poco entró en
confianza, y comenzó a “confesar” –para usar un tér-
mino judicial–. El miedo que siente es el miedo a mo-
rir, y he aquí cómo y en qué condiciones aparece. 

Lo más frecuente es que despierte por la noche,
cerca de las dos o tres de la mañana, sobresaltado,
bañado en sudor y víctima de una agitación interior
“indefinible”; (noten al pasar que lo más caracterís-
tico en este tipo de accesos nocturnos es siempre lo
“indefinible”. A pesar de su forma paradojal, hay
mil ejemplos que confirman este punto.) Nuestro
enfermo tiene la impresión de que va a morir de re-
pente; no sabe porqué pues no le duele nada. No
tiene dispnea, no tiene cardialgia, pero el senti-
miento de la muerte inminente es inconfundible. Si
bien se ha salvado hasta ahora, nos dice, no será así
la próxima vez. 

La soledad, en semejante estado de ánimo, au-
menta aún más su aprensión. Llama entonces y si al-
guien viene a ayudarlo, la mera presencia de una per-
sona que le da seguridad alcanza para calmarlo. En
pocos minutos su terror se disipa, el enfermo recono-
ce que el mismo es inexplicable, o, mejor dicho, in-
justificado, y se vuelve a dormir profunda y tranqui-
lamente. Como verán, en este tipo de crisis hay algo
análogo a los terrores nocturnos de los niños, con
una diferencia así y todo, y es que en los niños el te-
rror no es atribuido a un peligro determinado e inmi-
nente como en nuestro enfermo. 

No tiene caso insistir más en la crisis en sí, lo que
acabo de decirles al respecto es suficiente; pero quie-
ro hacerles notar que nuestro enfermo está casi abso-
lutamente curado desde el día en que ingresó al hos-
pital. Todavía se despierta sobresaltado, siempre alre-
dedor de la misma hora, y siempre con ansiedad, pe-
ro la ansiedad sólo es pasajera porque no se siente so-
lo y porque supone que si necesitara ayuda le sería
brindada a tiempo. 

No piensen que este hombre es un simulador; se
halla sincera y profundamente afectado por este ex-
traño mal y, a juzgar por las vacilaciones que tuvo al
hablar con nosotros, debemos creer en su palabra. Se
siente avergonzado de confesar que su enfermedad
consiste sólo en tener miedo. Además, cada vez esta-
mos más seguros de que hay pocos simuladores. Aún
se los ve, de vez en cuando, ante los consejos de re-
visión. Pero las enfermedades supuestamente simula-
das son mucho menos numerosas que las que real-
mente se quieren disimular. 

Amén de estas crisis nocturnas, nuestro hombre

también sufre crisis diurnas. Estas aparecen en cual-
quier momento del día, pero sobre todo por la maña-
na. Consisten en la misma aprensión de la muerte,
aprensión que se presenta de repente, sin provoca-
ción alguna, sin sugestiones apreciables. Por ejem-
plo, el enfermo nos relata que, la semana pasada, al
ir a hacer un mandado y “cuando no estaba pensan-
do en nada”, se detuvo en seco y se apoyó contra una
pared. Se le había ocurrido que iba a morir, así sin
más. Sin sufrir de verdaderos mareos, tenía la sensa-
ción de que sus piernas “se le aflojaban” y que “se
ahogaba”. Permaneció inmóvil, como clavado en el
mismo sitio. “No hubiera dado un paso ni por todo
el oro del mundo”. 

La idea de que esta crisis puede ocurrir cuando es-
tá cruzando una calle ancha le ha hecho tomar la
costumbre de elegir las calles angostas. Allí le es más
sencillo hallar un apoyo y cuando se ve obligado a
seguir por una calle ancha, camina cerca de la pared.
No se trata de agorafobia: el espacio abierto en sí no
le da miedo, lo que lo asusta es la crisis que podría
producirse en medio de la calle, es decir donde no
podría detenerse sin correr peligro. Agregaré que las
crisis diurnas son mucho menos frecuentes que las
nocturnas, y que también son de intensidad y dura-
ción menores. Cada vez que se produjeron, algún
transeúnte auxilió a nuestro enfermo y lo calmó con
facilidad. Para terminar, también nos dijo que en el
estado de vigilia se habían producido crisis más o
menos idénticas, cuando se hallaba solo en una ha-
bitación. Pero una vez más, las crisis nocturnas son
las más terribles. 

Esta es toda la enfermedad por el momento. He
expuesto sus características esenciales, sin hablar de
los antecedentes del sujeto; lo cual, no obstante, tie-
ne su importancia, como verán. Sus padres y abuelos
murieron a edad avanzada, y no les conoció enfer-
medades nerviosas. Pero tiene una hermana que su-
fre de ataques de histeria y angina de pecho. El mis-
mo, hasta la edad de once años, sufrió de inconti-
nencia urinaria. En esa época empezaron a manifes-
tarse diversos accidentes escrofulosos (adenitis supu-
radas, epididimitis caseosa, etc.) por los que debió in-
ternarse varias veces. A los veintidós años contrae sí-
filis y se casa tres meses después. Esta sífilis, mal cu-
rada, es grave y determina lesiones cutáneas y periós-
ticas de las que aún se ven muchos vestigios. Tres
años después de su casamiento, se separa y al cabo de
algunos meses su mujer muere de tisis pulmonar. 

Desde hace cinco años nuestro enfermo no pre-
senta ningún accidente escrofuloso ni sifilítico, pero
sufre palpitaciones muy violentas, con neuralgia in-
tercostal punzante, acompañadas de angustia y ten-
dencia al sincope. La primera crisis de palpitaciones
duró ocho días: fue la más fuerte de todas. Un médi-
co pensó que se trataba de una pericarditis y le pres-
cribió ventosas escarificadas en la región precordial.
A menudo, desde entonces, las palpitaciones apare-
cieron con forma paroxística, y siempre acompaña-
das por una gran angustia. Pero, fueron disminuyen-
do poco a poco y sólo quedó la angustia.

Se trataba pues, al comienzo, según todas las pro-
babilidades, de una angina de pecho concomitante a
una afección cardiaca; pero, atención, no estoy ha-
blando de una afección orgánica. 
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Hoy día es bastante difícil determinar si esta vieja
angina de pecho tenía como origen una lesión orgá-
nica del corazón. Ahora bien, ustedes saben que he-
mos auscultado a nuestro enfermo en incontables
oportunidades y nunca hallamos, ni ustedes ni yo, el
menor signo de pericarditis, de miocarditis o de le-
sión valvular. 

La hipótesis de que, en un momento dado, la sífi-
lis habría podido originar una alteración del corazón
o de sus membranas, capaz de provocar la angina de
pecho, debe ser absolutamente descartada. Así es, da-
do que el enfermo interrumpió todo tratamiento es-
pecífico para cuando comenzaron los accidentes car-
díacos, lo más probable es que el mal no se hubiera
curado espontáneamente, si se hubiese tratado de
una lesión sifilítica. Al menos hoy quedarían huellas
de la misma. Si no existe entonces una enfermedad
cardiaca propiamente dicha para explicar la angina
de pecho, la esternalgia y la neuralgia intercostal de
antaño, ¿qué hay que suponer?

Podemos pensar, sin temor a equivocarnos, que
las palpitaciones en cuestión eran las que llamamos
esenciales - a falta de un término mejor. En favor de
este punto de vista hay que considerar el carácter pa-
roxístico que siempre tuvieron; hay que considerar
también que si las palpitaciones suelen ser escasas en
las enfermedades orgánicas del corazón, son más par-
ticularmente raras en las que se complican con angor
pectoris, y, si se producen durante la crisis de angina,
no suelen ser muy intensas. Lo que el enfermo sien-
te en tal caso, es una opresión que relaciona más con
una molestia respiratoria que con otra cosa. En nues-
tro hombre, por el contrario, los latidos del corazón
eran dolorosos, tumultuosos, precipitados. 

Noten también que su hermana es histérica y que
cuando no tiene ataques nerviosos, sufre angina de
pecho. Finalmente, consideren que, en este momen-
to, él mismo es exclusivamente un neurópata y que,
según todo lo indica, siempre lo fue ya que hasta la
adolescencia sufrió de incontinencia urinaria. Supon-
go que no es muy osado pretender que un hombre ca-
sado a los veintiún años y separado a los veinticuatro
sea un tanto desequilibrado. Si los problemas venían
por el lado de la mujer, tengan la seguridad de que el

marido, como todos, debía también tener los suyos,
aunque más no sea el haber aportado como dote una
sífilis de tres meses. Además, como habrán oído decir,
y es una ley formulada por Lasègue, los locos se atra-
en y se buscan, para luego separarse. 

Hay todavía una particularidad muy rara en este
caso: este neurópata fue primero un escrofuloso. En
general los neurópatas se observan en las familias
artríticas, y no es sin razón que se admite desde ha-
ce tiempo, en Francia al menos, el antagonismo de
la diátesis artrítica y la diátesis escrofulosa. Pero no
hay regla que no tenga su excepción y si el género
humano puede ser dividido en dos grandes grupos,
el de los neuroartríticos y el de los escrofulo-tuber-
culosos, hay que reservar un pequeño lugar para el
grupo de los indecisos o de los neutros. Lo que es
indudable es que los accidentes del artritismo y los
del linfatismo casi nunca se declaran simultánea-
mente. En general suele haber un período de transi-
ción entre la desaparición de unos y la aparición de
los otros. Guéneau de Mussy, en una extensa prác-
tica, estudió estos hechos con perseverancia, y sacó
conclusiones muy instructivas sobre las que no
quiero insistir hoy. Baste con comprobar que nues-
tro enfermo, francamente tuberculoso antaño, deri-
vó hacia el artritismo y que presenta en el orden de
los fenómenos nerviosos, una de sus características
patológicas más irrefutables. 

¿Qué será de esta neurosis? Es bastante difícil pre-
decirlo. La mejoría patente desde hace algunos días
no es un indicio pronóstico suficiente para pronun-
ciarnos al respecto. Cuando un enfermo experimen-
ta una violenta angustia precordial, es fácil compren-
der su ansiedad, es decir la angustia intelectual resul-
tante. Pero cuando la sensación angustiosa ha desa-
parecido, no concebimos más la persistencia de la
ansiedad. Esta no es más que un fenómeno psíquico
y el enfermo, que no es un cardíaco, se vuelve pura y
simplemente un cerebral. Es frecuente ver que la me-
lancolía ansiosa comienza con estos paroxismos. 

No es que se trate siempre del miedo a morir, pe-
ro, entre todos los terrores que un hombre puede
sentir, éste es, si no uno de los más legítimos, al me-
nos un de los más frecuentes. Cualquiera sea el mo-
tivo imaginario de la ansiedad en los melancólicos,
es importante notar que el trastorno mental presen-
ta en general su máxima agudeza mórbida en la se-
gunda parte de la noche o por la mañana. 

Al hacerse cada vez más frecuentes y largas las
crisis, la predisposición patológica a la ansiedad,
que al comienzo sólo se anunciaba con paroxismos,
se vuelve con el tiempo una disposición permanen-
te, y así se constituye la melancolía. ¿Quizás suceda
así con nuestro enfermo? Su ansiedad, suficiente-
mente justificada antes, en la época en que sufría de
angina de pecho, se tornaría entonces, en algún
momento, un fenómeno constante y que ya nada
podría explicar. Sucede lo mismo con un gran nú-
mero de vesanías que tienen por pretexto un tras-
torno visceral transitorio para instalarse luego en
forma permanente. Cuando ese pretexto inicial fue
una neurosis del neumogástrico, es fácil explicar
que la característica fundamental de la melancolía
ansiosa sea el miedo a la muerte ■
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La medicina es una institución con una historia
milenaria dedicada a aliviar el padecimiento hu-
mano. Los últimos cien años han sido testigos de

su formidable desarrollo científico y técnico, basado
en los descubrimientos provenientes de las ciencias
básicas, en especial la Biología. El psicoanálisis nació a
fines del siglo XIX del genio creador de un médico bri-
llante, Sigmund Freud, cuyos descubrimientos se hi-
cieron sentir fuertemente, generando sus ideas un im-
pacto que inquietó los cimientos de otros campos del
saber. Como una especie de marca de origen, el primer
ámbito en resultar conmocionado por las ideas del psi-
coanálisis fue el de la propia medicina. Algunos de los
temas que amenazaron en su propio seno al modelo
médico fueron la introducción de lo inconsciente, el
reconocimiento de la sexualidad infantil, la trascen-
dencia de la transferencia y la diferencia entre cuerpo
erógeno y cuerpo biológico. 

S. Freud se formó como médico en la Facultad de
Medicina de Viena y trabajó en el Laboratorio de Fi-
siología de Brücke, una de las autoridades médicas
mas respetadas de la época. Brücke estaba totalmen-
te consustanciado con el positivismo proveniente de
la escuela de Helmoltz en Berlín. Luego de un pasaje
por la Neurología Freud, en contacto con pacientes
neuróticos y en el propio seno de la comunidad mé-
dica, dio lugar al nacimiento del Psicoanálisis. Un hi-
to fundamental de esta historia, por su particular re-
levancia con la concepción tradicional médica lo
constituyó la publicación del trabajo sobre las dife-
rencias entre las parálisis motrices orgánicas e histé-
ricas(10). Es conocido el rechazo con que la congre-
gación médica y los estamentos académicos recibie-
ron sus ideas. Dio lugar a los años del “espléndido

aislamiento” de sus colegas médicos y a su penoso
peregrinar para obtener el título de profesor univer-
sitario. En 1925 Freud señalaba las resistencias que
encontraba el psicoanálisis por parte de la medicina
y de los médicos(12). 

Teorías, discursos y encuadres diferentes marcaron
la historia a partir de este distanciamiento originario.
Entre la legendaria ‘mirada médica’ y la más reciente
‘escucha analítica’ introducida por el psicoanálisis, se
dio un comienzo conflictivo. Pero lentamente ambas
disciplinas empezaron a compartir tareas en el cam-
po de la salud, un intenso diálogo debió reestablecer-
se casi por necesidad entre ellas y el resultado de es-
tos momentos de encuentro y desencuentro se hizo
notar en cuatro direcciones:

1. La enfermedad corporal y el paciente en análisis

Desde los primeros tiempos, los analistas tomaron
en tratamiento a pacientes con trastornos orgánicos,
elaboraron sofisticadas teorías sobre la relación men-
te-cuerpo y sobre los mecanismos del enfermar. Se
introdujo el concepto de ciertas enfermedades como
psicosomáticas, en general crónicas, graves, recidi-
vantes y donde ‘la incertidumbre en el pronóstico es
la única certidumbre’. La psicogénesis resultó la pri-
mera hipótesis: una fantasía inconsciente específica
junto a una determinada constelación emocional ge-
neraba cierta patología orgánica como el asma bron-
quial, la colitis ulcerosa, la hipertensión arterial, la
artritis reumatoide, el hipertiroidismo, la ulcera pép-
tica, lista que fue progresivamente generalizándose
etc. Las investigaciones de Alexander y French(1) del
Instituto Psicoanalítico de Chicago, ya en la década



del ’30, fueron precursoras en este campo. A. Garma
fue uno de los más destacados investigadores en la
Argentina con sus trabajos sobre la úlcera(15) y la ce-
falea(16). Se jerarquizaban ‘las emociones como el vi-
llano del drama psicosomático’ y el sistema nervioso
neurovegetativo como su ámbito de acción. Si bien
la llamada Medicina Psicosomática resultó ser una
postura algo reduccionista frente a la complejidad de
la clínica, médicos y psicoanalistas establecieron diá-
logos fecundos que generaron nuevos desarrollos en
el campo de la salud. 

Con el tiempo, se abandonó la teoría lineal de la
psicogénesis y la escucha analítica se detuvo en po-
ner de manifiesto ciertas características de la mente
del paciente orgánico, como el tipo de pensamiento
concreto y operatorio(18), la dificultad en expresar
las emociones (alexitimia)(20) o su sobreadaptación
a la vida(17). La objeción fundamental a estas con-
cepciones es que ‘universalizan’ ciertas estructuras
mentales como generadoras de patología corporal lo
que es contrario al espíritu del psicoanálisis, en tan-
to culto de lo singular y particular. En el fondo se ase-
mejan a la clásica correlación del eje mente-cuerpo
vigente en medicina. Es por eso que han tenido un
alcance limitado.

Para el analista actual, la propuesta frente a un pa-
ciente con un trastorno orgánico no es básicamente
diferente a la de cualquier otra demanda. Quizás su-
ponga tener en cuenta ciertos recaudos técnicos del
dispositivo analítico para enfrentar, por ejemplo, la
simultaneidad de cuidados y la presencia del médico,
la fragilidad clínica y la vulnerabilidad somática del
paciente, las peculiaridades de la transferencia y la
contratransferencia, etc. pero no mucho más. 

Tener pacientes en análisis a lo largo de muchos
años permitió a los analistas hacer valiosas observa-
ciones del difícil proceso de sostener la salud, de có-
mo se contribuye inconscientemente a perderla o a
sabotear la posibilidad de recuperarla, descubrimien-
tos tan útiles para la medicina. A través de multitud
de observaciones, la contribución del psicoanálisis se
volcó a esclarecer el significado del momento crítico
por el que atraviesa un paciente cuando aparece una
enfermedad corporal, por sus conflictos inconscien-
tes, por el estado y funcionamiento de sus vínculos.
Detectamos la relación sistemática entre duelos no
elaborados, la depresión previa (reconocida por tra-
bajos científicos que provienen de la propia medici-
na), y su desenlace, una enfermedad corporal (sin ex-
plicar esta vinculación en sentido causa-efecto). Y
cuando ésta aparece, su devenir no es ajeno a la in-
tervención de sentimientos como culpa inconscien-
te, la necesidad de castigo o de aferrarse al sufrimien-
to. El dolor, el más difundido de los síntomas que re-
cibe el médico, se complica con su erotización. A ve-
ces la persona siente que no debe sanar sino perma-
necer enferma. Valen las palabras de Freud “El indivi-
duo no debe sanar sino permanecer enfermo, pues no me-
rece nada mejor.... y aun suele consentir que nosotros
cancelemos una forma de padecer neurótica pero está
pronta a substituirla enseguida por otra. Puede que el tra-
tamiento analítico alivie un padecimiento pero lo trans-
forma en otro, llegado el caso una enfermedad somáti-
ca... el paciente a veces mejora en virtud de infortunios
reales. Sólo importa sentirse miserable, no interesa de qué

modo”(14) (subrayado del autor).
Los fenómenos de la compulsión a la repetición, tan

estudiados en Psicoanálisis, son habituales en Medici-
na como el paciente predispuesto a los accidentes, el de
la poli cirugía, etc. A veces, como refiere Freud(13), una
enfermedad corporal intercurrente hace refractario al
paciente a un tratamiento analítico(8)

Con estas observaciones estamos ante una clínica
que rompe las expectativas de sentido común. Fue
un efecto del Psicoanálisis poder señalar a los médi-
cos que aunque para la mayoría de la gente la salud
es un bien preciado cuya pérdida se teme, la salud no
es siempre bienvenida, ni se la busca ni se teme ne-
cesariamente su pérdida. Paradójicamente, algunos
no toleran el bienestar y parecen estar más a gusto en
la enfermedad, el padecimiento o el sufrimiento. En-
fermar puede suponer estar abandonado a fuerzas
desconocidas o maléficas que amenazan la integri-
dad corporal, lo persiguen, lo hacen sentir culpable o
responsable. Estos significados tienen consecuencias
sobre la enfermedad como estado, en su curso y pro-
nóstico, en la respuesta al tratamiento y a la persona
del médico. La propia medicina ha registrado que an-
tes que la enfermedad están los comportamientos,
antes del SIDA la actitud frente a la sexualidad, antes
del carcinoma pulmonar está el comportamiento del
fumador, antes del infarto la vida sedentaria, com-
portamientos que son compulsivos, marca del in-
consciente indomable. El clínico sufre las consecuen-
cias de las resistencias que plantean esos comporta-
mientos. Estas son algunas observaciones desde la
experiencia analítica pero compartidas por cualquier
clínico de experiencia enfrentado a diario a conduc-
tas poco menos que suicidas.

Una paciente, de vuelta de unas vacaciones, se
acercaba a momento críticos para encarar ciertos pro-
blemas personales a los que venía eludiendo sistemá-
ticamente. Decía que no estaba dispuesta a atravesar
cambios que le significarían un fuerte pero doloroso
enfrentamiento matrimonial. Fue en esas condicio-
nes que se le oyó decir “Yo voy a patear las cosas pa-
ra delante, no importa el costo...” días antes que le
diera accidentalmente una tremenda patada a una
escalera por la que transitaba diariamente, que le
provocó una herida terrible, policirugía, yeso, infec-
ciones posteriores en un proceso que tuvo en vilo a
todo un equipo médico durante meses. A ninguno de
los médicos le comentó, como es habitual, lo que le
había estado pasando. Pero estuvimos de acuerdo,
entre otras cosas, que también el analista era el des-
tinatario actual –aunque no original de la agresión–
y quién la ponía frente a una encrucijada. Los médi-
cos que la atendían corrieron la misma suerte de ser
tratados ‘a las patadas’.

2. De la relación médico paciente 
a la Interconsulta médico psicológica

Dentro del propio campo de la medicina y de la
enseñanza de los grandes clínicos siempre ha habido
un reconocimiento del valor de la relación médico
paciente. Pero se habían desarrollado pocos instru-
mentos teóricos para estudiarla en profundidad. Fue
el psicoanálisis el que permitió dar un soporte con-
ceptual en la medida que el descubrimiento freudia-
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no detectó el poder de la palabra y su eficacia tera-
péutica (y también iatrogénica) en toda relación asis-
tencial. Los estudios de Balint fueron pioneros en es-
te campo(3). Los grupos Balint se generalizaron y tu-
vieron y tienen un lugar importante para el diálogo
entre médicos y analistas alrededor del trabajo médi-
co como ‘terapia de la tarea’. Permitió elaborar el
concepto de la ‘medicina médico’ En nuestro país un
impulsor importante de los grupos Balint fue Isaac
Luchina y el grupo GEPEM.

El diálogo entre la medicina y el psicoanálisis se
acentuó a partir de los contactos clínicos muy estre-
chos que se originaron entre los Servicios de Psicopa-
tología y el resto de los Servicios del Hospital Gene-
ral a partir de la II Guerra Mundial. En nuestro país,
los Servicios de Psicopatología de Lanús y del Hospi-
tal Ferroviario Central fueron pioneros en esos desa-
rrollos. El lugar de la acción se trasladó al estudio de
la relación del médico con el paciente en el marco
hospitalario y la función del analista se dirigió a asis-
tir al médico en su tarea. De este modo se abrió el
vasto campo de la Interconsulta médico psicológi-
ca(6), un instrumento técnico diseñado para asistir al
equipo médico en la asistencia(7). En el exterior se
conoce como la tarea de los Liaison Services.

Por medio de la Interconsulta, los analistas nos fa-
miliarizamos con las dificultades que el médico en-
cuentra en su tarea: personas que sufren, demandan-
tes, angustiadas, insatisfechas, poco dispuestas a
ofrecer reconocimiento. El médico se enfrenta con el
dolor que no se calma, el que se inflige irremediable-
mente, la gratificación que tiene que prohibir, el ma-
lestar de entrometerse en la intimidad del otro, la ne-
cesidad de reaseguros y la imposibilidad de darlos, el
voyerismo en las exploraciones del cuerpo, la sexuali-
dad evitada, el daño corporal, etc. Y, con frecuencia,
el trato con el paciente problema, el negador, el agre-
sivo, el demandante, el insufrible, mientras debe to-
lerar la incertidumbre de hacer diagnósticos con da-
tos insuficientes. Sin olvidar las penurias a que lo so-
meten los actuales sistemas de prestación médica.

La tarea más difícil que tienen los médicos, y para
la que no fueron preparados, es entender la compleji-
dad psicológica y emocional del ejercicio de su profe-
sión, lo que ocurre en la intimidad de su paciente, de
sí mismo y en el vínculo entre ambos, los problemas
de salud y enfermedad que comprometen niveles pro-
fundos infantiles e irracionales de la mente del pacien-
te y también la del médico, los que tienen que ver con
el dolor, el desamparo y la mutilación, que movilizan
creencias mágicas y apuestas ilusorias en el poder su-
gestivo de las medicinas alternativas. 

Todo el mundo está de acuerdo en destacar la im-
portancia de la entrevista médica. Pone de relieve la
importancia del vínculo médico-paciente a partir del
cual tiene sentido el diálogo verbal que acompaña a
la tarea. Pero el diálogo se inscribe en el marco de
una relación emocional en la cual lo que se dicen de-
pende de lo que piensan el uno del otro, o quién es
uno para el otro y el significado inconsciente de esa
relación. Este dato se torna más evidente en las rela-
ciones médicas prolongadas en torno a una enferme-
dad crónica. 

Sigmund Freud, a los 43 años, sufrió durante va-
rios meses de ataques de taquicardia paroxística, do-

lores anginosos, disnea moderada y signos de fallo
ventricular izquierdo. Se conjeturaba en aquellos
tiempos ¿lesión orgánica de miocardio, una trombo-
sis coronaria de una arteria menor, tal vez una mio-
carditis posinfecciosa o intoxicación a la nicotina? Le
contaba a un amigo lo que pensaba de su médico, un
clínico famoso “Lo que me tortura es la incertidumbre
respecto a cómo evaluar toda esta historia mía. Me per-
turbaría que se tratara de una reacción hipocondríaca,
pero carezco de criterios para decidir por sí o por no. Es-
toy insatisfecho por la forma en que me trata mi clínico.
El Dr. B está lleno de aparentes contradicciones. Cuando
digo que me siento mejor, su respuesta es: ‘no sabes cuán-
to me alegro de oírte decir eso’. Esto indicaría que estoy
muy grave. Si le pregunto de qué se trata realmente, me
responde: ‘Nada, de todos modos es algo que está supera-
do’. Más aún, no me presta la menor atención y es capaz
de no verme por dos semanas seguidas. No sé si esto co-
rresponde a su política, a una indiferencia auténtica o si
está plenamente justificado. Siento que como paciente soy
tratado en forma evasiva, en lugar de permitir que mi
mente descanse diciéndome todo lo que es necesario decir
en una situación semejante, en otras palabras, todo lo
que se sepa”(19).

En estas palabras de Freud están desplegadas las
demandas insatisfechas de un paciente que a menu-
do quedan sin tener respuesta: la incertidumbre que
se puede atenuar pero no eliminar, la necesidad de
compañía, de atención, el sentimiento de abandono,
el malentendido paranoico (“¿me tratan así a propó-
sito?” parece decir) ¿cómo podrían ser aquietadas co-
mo él lo exigía? Y un problema técnico a menudo
afrontado por el clínico: hasta dónde decir todo lo
que es necesario decir para que la mente descanse.

Los analistas estamos familiarizados con los fenó-
menos de la transferencia y contra transferencia. Pa-
ra el médico es importante detectar (siempre que
pueda) el carácter transferencial de los sentimientos
de su paciente para lograr cierta objetividad, tomar
distancia sin desconectarse de los intensos apasiona-
mientos tanto de amor como de odio, de las idealiza-
ciones y desvalorizaciones extremas que ‘aparente-
mente’ tienen como destinatario a su persona. Es la
parte más difícil del trabajo médico porque no se tra-
ta de interpretar estas manifestaciones como en el
psicoanálisis sino de ‘manejarlas’.

El psicoanálisis ha estudiado a fondo el valor del
encuadre en el proceso analítico. Pero, no hay tarea
profesional sin un encuadre que la organiza, enmar-
ca y contiene. Y la medicina no es excepción. Colo-
ca a ambos, paciente y médico en roles flexibles pe-
ro definidos para el fin asistencial que se propone. El
encuadre instala una asimetría que hace posible la ta-
rea. La tarea consiste en responder a las demandas de
una persona en torno a su salud. Para el médico, asis-
tir es estar presente y ‘detenerse’, poner su mente en
disponibilidad para las necesidades emocionales mo-
vilizadas en torno al pedido de consulta. Las posibi-
lidades terapéuticas del encuadre médico son soste-
nedoras de la esperanza, en tanto le transmiten al pa-
ciente la idea de que, no importa cuán difícil sea el
momento actual, vale la pena enfrentarlo a la espera
de tiempos mejores. Todo lo cual requiere tiempo y
dedicación, condición que los sistemas asistenciales
actuales no respetan.

VERTEX Rev. Arg. de Psiquiat. 2004, Vol. XV

La contribución del psicoanálisis a la medicina 233



3. El impacto del Psicoanálisis en la Psiquiatría

La psiquiatría clásica, desde su condición de espe-
cialidad de la medicina, pensaba las enfermedades
mentales como trastornos individuales, generados
por causas etiológicas conocidas o desconocidas pero
de naturaleza básicamente orgánica. La atención es-
taba basada en el consultorio médico psiquiátrico o
en una internación en un hospital monovalente. Pa-
ra los cuadros más graves no había terapias efectivas,
salvo algunas drogas inespecíficas, dietas, reposo, in-
sulina, luego EST. 

Con la influencia del psicoanálisis en la psiquia-
tría se configura la participación del padecimiento de
un sujeto que sufre, que tiene conflictos en vínculos
intra e interpersonales, y en el que la angustia es un
síntoma cardinal. Se establece la llamada psiquiatría
dinámica. El dispositivo de la atención pasa a ser in-
dividual, grupal y comunitario. Se reconoce que el
vínculo y la palabra tienen efecto terapéutico (aun-
que también patológico). El paciente debe ser escu-
chado. Intervienen distintos profesionales del equi-
po de salud, la asimetría se limita al mínimo. Los dis-
positivos de atención son funcionales a las nuevas
ideas: equipos interdisciplinarios de Salud Mental en
todos los servicios de salud, integralidad de los cuida-
dos, territorialización, etc. Los recursos terapéuticos
se multiplican y se pasa del hospital monovalente a
la asistencia en la comunidad. Esta orientación es
funcional a los recientes criterios de la llamada Aten-
ción Primaria de la Salud.

Lamentablemente en los ’90 ha habido una vuel-
ta hacia una fuerte medicalización de la psiquiatría y
a pensar nuevamente los padecimientos mentales
como productos de estructuras moleculares cerebra-
les y a instalar el psicofármaco como el recurso tera-
péutico fundamental y casi exclusivo.

4. El Psicoanálisis y la formación médica 

El problema de la enseñanza del psicoanálisis en la
Universidad fue considerado por Freud en un traba-
jo del año 1919(11). En un comentario que tiene vi-
gencia actual dice: “Con justa razón, en los últimos de-
cenios se ha criticado la formación del médico por orien-
tar unilateralmente al estudiante hacia la anatomía, la
física y la química, dejando de señalarle en cambio, la
importancia que poseen los factores psíquicos en las ma-
nifestaciones vitales en la enfermedad y el tratamiento.
Tal laguna en la formación médica se hace sentir más
tarde como un flagrante defecto en la falta de todo inte-
rés por aquellos problemas que son, precisamente, los
más interesantes de la existencia del ser humano, sea sa-
no o enfermo, sino que también entorpece la acción tera-
péutica del médico, al punto de que el enfermo se mostra-
rá más susceptible a la influencia de curandero o charla-
tán” En esta última parte se adelantó al tremendo de-
safío que las medicinas alternativas plantean actual-
mente a la medicina ‘oficial’. Puntualiza a continua-
ción que sería insuficiente incorporar cátedras de psi-
cología médica, criterio que la experiencia posterior
probó. No basta con enseñar psicología, para Freud la
idea sería enseñarles psicoanálisis por medio de cur-
sos o de una cátedra. Por supuesto, con estos recur-
sos no será posible formar un psicoanalista del estu-

diante de medicina. Pero “para el caso, bastará con que
aprenda algo del psicoanálisis y lo asimile” (Pág.171).
Pero, ¿qué, cuánto y cómo trasmitirlo?

Voy a comentar brevemente el aporte que desde el
psicoanálisis podemos hacer a la formación médica.
En 1985, como parte de una profunda reforma curri-
cular, se creó el Departamento de Salud Mental en la
Facultad de Medicina de Buenos Aires. Ingresaron
profesionales de distintas disciplinas y orientaciones
en Salud Mental, entre los que se encontraba un nu-
meroso grupo de psicoanalistas. 

El siguiente es el relato resumido de la experiencia
docente de un grupo de psicoanalistas bajo mi direc-
ción. Temprano en la carrera, en el ciclo biomédico,
los alumnos de medicina tienen una cursada anual
obligatoria que se denomina Salud Mental. Consiste
en clases teóricas, seguidas de discusión en pequeño
sobre conceptos y experiencias variadas en Salud
Mental. Los alumnos deben realizar experiencias de
campo, como observación de bebés, niños de jardín
de infantes, entrevistas con adolescentes y adultos,
en salas de espera, en sala de emergencia. Incluye el
análisis del relato de experiencias médicas y una bi-
bliografía apropiada(9).

Los conceptos básicos

La idea no es enseñar psicoanálisis sino ‘extender’
aquellos postulados relevantes para la futura tarea
médica: conflicto psíquico, inconsciente, sexualidad
infantil, complejo de Edipo, cuerpo erógeno, transfe-
rencia, contratransferencia, repetición. Todos ellos
son reelaborados para ser utilizados en el contexto
médico. Otros temas significativos: Yo, mecanismos
de defensa, afectos, ciclo vital, la trascendencia del
vínculo temprano para la salud y la enfermedad, la
familia, la muerte, la vocación médica. También el
médico como sujeto y observador de la experiencia
médica, su salud mental, a lo que se exponen él y su
familia en el ejercicio de una profesión de riesgo
(Burn out). La idea básica es reelaborar cada aspecto
de la tarea médica desde un vértice psicológico, don-
de el aporte del psicoanálisis no puede estar ausente. 

Entender el cuerpo humano 

La medicina propone al estudiante pensar el cuer-
po desde la vertiente de su realidad material como un
objeto concreto, público, de límites precisos, capaz de
ser medido en sus variables biológicas fundamentales,
que puede ser explorado como un cuerpo físico que
funciona según las leyes científico naturales y desde
donde el médico espera corroborar una enfermedad o
su ausencia. En el cuerpo del sujeto humano hay un
orden biológico en juego que los seres humanos com-
parten con el resto de los animales. Es un cuerpo que
se piensa desde la cantidad, la causalidad y el determi-
nismo. Es el cuerpo biológico. Pero este cuerpo, pensa-
do desde la biología, está desde el comienzo regulado
y estabilizado en su relación con el objeto materno (y
con todos los vínculos posteriores). Se hace necesario
ayudar al estudiante a tener en cuenta el cuerpo perci-
bido desde la subjetividad, de profundas raíces incons-
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cientes, con su contenido de fantasías, prejuicios, an-
siedades (mutilación, desamparo, disgregación o frag-
mentación) y su envoltura narcisista amenazada por la
enfermedad. Es el cuerpo erógeno donde se impone la
dimensión del significado.

La imagen corporal que el paciente introduce u
oculta en la consulta remite a las fantasías que el Yo
tiene de su cuerpo y funcionamiento, de cómo está
instalado en él, de los límites psicológicos que le de-
terminan un adentro y un afuera, una integridad. Es
un cuerpo erógeno atravesado por deseos y sufri-
mientos. Es privado en tanto sólo el paciente tiene
acceso a él. En esta doble condición de cuerpo públi-
co y privado la tarea médica de corroborar una enfer-
medad o descartarla se hace muy compleja. El análi-
sis de dibujos del cuerpo humano enfermo es un re-
ferente útil para el estudiante.

El estudiante es ayudado a entender cómo las per-
sonas registran, experimentan y resuelven los proce-
sos de enfermedad desde su ámbito íntimo y perso-
nal. Cómo viven la salud, qué importancia le dan,
cuándo sienten la amenaza de perderla y qué hacen
para recuperarla. Cómo perciben las señales corpora-
les, si alertan o alarman, cómo la tramitan interna-
mente, cuánto esperan o desesperan hasta consultar,
y cuándo lo hacen y a quién recurren y porqué.

Se incorpora el estudio del Yo, como el lugar don-
de se subjetiviza y personaliza la experiencia de la sa-
lud y la enfermedad, el que tramita las alarmas cor-
porales para ser expresadas al médico en calidad de
síntoma. Pero se trata de un Yo dividido y descentra-
do de las experiencias que vive y a merced de deman-
das a menudo desconocidas por él . Es imprescindi-
ble que el médico registre, o por lo menos intuya, la
presencia y la fuerza que tiene el inconsciente en los
procesos de salud y enfermedad. Y con él, el valor de
los afectos en Medicina: la angustia, el dolor, el due-
lo, el asco, la vergüenza, etc.

Un ejemplo: en una paciente en análisis, los estu-
dios médicos descubren un cáncer de mama. Opera-
da, recibe posteriormente medicación oncológica a
través de un portacat que mantiene puesto durante
más de tres años. En un momento realiza reiteradas
consultas ante diferentes especialistas porque “siente
un gusto metálico en la boca”. Los médicos reaccio-
naron con desconcierto y respondieron con diversos
procedimientos diagnósticos. Fue luego de un largo
trabajo hasta que finalmente dijo que pensaba que el
sabor provenía de “la oxidación del portacat”, algo de
la naturaleza de una alucinación pero que tardó me-
ses en revelar.

¿Es posible hacer escuchar lo inconsciente 
fuera del setting analítico?

El ejercicio de la medicina ofrece el más formidable
de los lugares para observar el efecto y la eficacia de los
fenómenos inconcientes y de la compulsión de repeti-
ción. Lo inconciente habla todo el tiempo y a menu-
do se dirige al médico. La mente racional del estudian-
te y del médico pone su tarea bajo la racionalidad
científica y recurre al sentido común y está bien que
así sea. Pero la clínica lo va a poner en contacto con
fenómenos irracionales, infantiles, donde la referencia

al inconsciente, como a ‘esa otra cosa’, SU PUESTA
APRUEBA, algo que habla en tercera persona. Sin ser
asumido por el sujeto, sin conocerlo, el sujeto paga las
consecuencias, se le impone, es eficaz, a veces con una
enfermedad corporal. Lo inconciente es inferido de los
datos de los “desechos” de la mente: los actos fallidos,
los sueños, los síntomas. Para familiarizarse con ellos,
los estudiantes leen y discuten textos freudianos ade-
cuados pero accesibles.

Si el médico se ocupa de la maquinaria biológica,
no debería desentenderse del conductor, del sujeto
de la experiencia en la salud y la enfermedad. Es el
que tramita las alarmas corporales para ser expresa-
das al médico en calidad de síntomas. Pero este con-
ductor es sólo parcialmente consciente de sus accio-
nes. Está descentrado de las experiencias que vive y a
menudo a merced de ellas. Lo inconsciente permite
tener en cuenta no sólo el nivel manifiesto de los
comportamientos, sino el latente, aquél más allá de
los datos aparentes. Es imprescindible que el médico
registre o por lo menos intuya la presencia y la fuer-
za que tiene en los procesos de salud y enfermedad. 

La referencia final es a la salud mental del médico,
a lo que se expone él y su familia en el ejercicio de
una profesión de riesgo (Burn out). Los estudiantes
necesitan habituarse a considerar el tema de su voca-
ción médica y el compromiso que supone. Es la úni-
ca manera de introducirlos en los problemas éticos,
tan frecuentados en la medicina de hoy. No hay
Bioética sin consideración de la dimensión subjetiva.

El problema de la integración del conocimiento 
en medicina

De estas consideraciones surge una pregunta fun-
damental para la medicina y el psicoanálisis mismo
¿se pueden articular o integrar el cuerpo biológico y
el cuerpo erógeno, la dimensión subjetiva y objetiva
del conocimiento, lo singular de un enfermo con los
‘universales’ de la enfermedad?, ¿se puede cruzar la
significación con la causalidad? Algunas corrientes lo
ven como un ideal de completud ilusoria, incompa-
tible con la propuesta de una escisión originaria o de
una brecha insuperable constitutiva del sujeto hu-
mano. Si bien la formación médica le da al médico
un saber de pretensión universal, la clínica lo enfren-
ta inevitablemente con ‘el caso por caso’.

En toda tarea médica –sea clínica, teórica o de in-
vestigación– circula la problemática de la relación
mente cuerpo y la posibilidad de su ‘integración’. Re-
cientemente los analistas han sido llamados a parti-
cipar en una nueva aproximación interdisciplinaria
al proceso de la enfermedad: la Psiconeuroendocri-
nología echa una mirada a los marcadores que de-
nuncian la disminución de las defensas biológicas en
ese momento de vulnerabilidad psicológica que la
medicina designa como estrés. Los analistas nos de-
tenemos en la escucha del significado de ese mismo
momento que denominamos crisis vital. Nuestros
‘marcadores’ son las señales paradojales que provie-
nen del inconsciente (sueños, lapsus, actos fallidos).
Ante la enfermedad corporal, la mirada médica y la
escucha analítica pueden complementarse y enrique-
cer sus vértices de observación. Los analistas privile-
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giamos el concepto de trauma en lugar de estrés
En la actualidad se tiende a superar el modelo criti-

cado pero prevalente de la biomedicina con el reco-
mendado como ‘enfoque psicobiosocial’(5), pero que
merece iguales objeciones. La ‘mirada’ del psicoanáli-
sis como aporte puede integrar los heterogéneos ‘obje-
tos’ de la mente y el cuerpo en el vínculo sujeto-obje-
to, en el nivel de los significados, de la historia, del re-
lato, en la tarea médica y de la clínica. Es la contribu-
ción que ayudará al difícil problema de la integración
del conocimiento médico. Una medicina basada en la
resolución de problemas está ganando terreno progre-
sivamente. Es una posibilidad de participar en el rela-
to de problemas clínicos y donde los analistas pode-
mos mostrar cómo se pueden integrar procesos de sa-
lud y enfermedad en el vínculo sujeto-objeto. Final-
mente, el concepto de pulsión es fértil para seguir pen-
sando en la integración mente-cuerpo.

Interrogantes 

¿Qué efecto tiene transmitir estas experiencias a
los médicos y a otros agentes de la salud fuera de la
situación analítica? Esta es una pregunta válida para

toda vinculación entre el saber universitario y el ana-
lítico(4, 2). Mi experiencia es que la tiene, sobre todo
en aquellos dispuestos a recibirla. Otros, simplemen-
te la desvalorizan, ignoran o se cierran a ella. Mi pos-
tura, diferente de la de otros analistas, es que para
contribuir a formar estudiantes y médicos no se debe
diluir el psicoanálisis en una enseñanza que resulte
mera psicología, de limitados alcances para el futuro
médico. En cualquiera de los sectores del campo de
la salud se requiere ideas psicoanalíticas claras, traba-
jarlas para el contexto médico y con un equipo de
analistas experimentado. 

Desde luego, cuando se trata de trasmitir estos
conceptos al médico o al estudiante uno se enfrenta
con grandes dificultades: a diferencia de la medicina,
la producción de saber en psicoanálisis implica la
pérdida de la ilusión de un saber totalizador. Supone
acotar, sin desconocer, el sueño universitario del sa-
ber ‘universalizante’. En psicoanálisis se propone el
saber ‘para uno’ en lugar del ‘saber para todos’, se je-
rarquiza el valor del ‘darse cuenta’. Finalmente, el
aprendizaje de estos temas sólo se realiza aprês coup:
genera un saber que no es lineal ni progresivo. En es-
tos temas, siempre se resignifica el conocimiento re-
troactivamente ■
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Santé Mentale au Québec y Fili-
grane. Écoutes psychothérapiques.

Una buena noticia para aque-
llos que leen en francés. Hemos re-
cibido los ejemplares de más re-
ciente aparición de estas dos exce-
lentes revistas, ambas publicadas
semestralmente en Montreal, Pro-
vincia de Quebec, Canadá.

La Revue de Santé Mentale au
Québec (Revista de salud Mental en
Quebec) tiene formato de libro de
tapas blandas y una edición muy
cuidada. Se comenzó a publicar en
septiembre de 1976 y aparece en
forma bianual (primavera y otoño
boreales). Su orientación es psico-
social, publicando artículos de in-
vestigación y de innovación social
con el objetivo de promover el de-
sarrollo del conocimiento científi-
co, clínico y académico. Su direc-
tor actual es el Lic. Yves Lecomte y
en ella escriben destacados profe-
sionales de Canadá y de Francia. 

Recibe sostén económico del Mi-
nisterio de Salud y Servicios Socia-
les, del Consejo de Investigación en
Ciencias Humanas de Canadá, del
Fondo Quebequense de Investiga-
ción sobre la Sociedad y la Cultura
y del Programa de Ayuda a Publica-
ciones (PAP) del gobierno canadien-
se. Sus artículos están indizados en
varios bancos de datos de salud y de
ciencias sociales.

Su página web está en:
http:/www.cam.org/˜rsmq y los artí-
culos publicados (1994 - 1997) en
http:/www.teluq.uquebec.ca/smq/.
Además, la revista esta disponible
de forma electrónica a la siguiente
dirección: http://www.erudit.org/
revue/. Para efectuar una suscrip-
ción para la versión impresa de la

revista hay que escribir a: 
rsmq@videotron.ca.

El último número aparecido es
el 1 del volumen XXIX (primavera
de 2004) con un editorial y un dos-
sier referidos a los trastornos de
ansiedad y artículos diversos,
siempre con orientación hacia la
psiquiatría y la salud mental co-
munitarias.

Filigrane. Écoutes psychothérapi-
ques (Filigrana. Escuchas psicotera-
péuticas), por su parte, es una re-
vista con el mismo tipo y calidad
de edición, también de aparición
bianual. 

Como explica al comienzo, su
nombre se inspira en el modismo
“’leer en filigrana’: entrelíneas,
adivinar eso que no es dicho explí-
citamente en un texto”. Tiene una
orientación psicoanalítica y recibe
apoyo económico de la Asociación
de Psicoterapeutas Psicoanalíticos
de Quebec. 

Está consagrada a la práctica
clínica; su objetivo es ser un me-
dio de intercambio para los psico-
terapeutas de diferentes ambientes
del campo clínico y, pese a su
orientación psicoanalítica, está
abierta a otras aproximaciones
teóricas. También está dirigida por
el Lic. Yves Lecomte. 

El número que hemos recibido
es el 1 del volumen XIII, de la pri-
mavera de 2004. Trae un dossier
sobre Las voces de la contratransfe-
rencia y un artículo sobre psicoa-
nalistas quebequenses.

En Internet se la puede hallar en
h t t p : / / w w w. c a m . o r g / ˜ r s m q /
filigrane y la dirección de correo
electrónico para consultas y/o sus-
cripciones es rsmq@cam.org.

Pablo Miguel Gabay

Las huellas de la memoria. 
Psicoanálisis y Salud Mental en la
Argentina de los ’60 y ‘70 Tomo I
(1957-1969)/ Tomo II (1970-1983).
Buenos Aires, Ed. Topía, 2004

La editorial Topía presentará en
el mes de setiembre el primer tomo
del libro Las huellas de la memoria.
Psicoanálisis y Salud Mental en la Ar-
gentina de los ’60 y ’70. 

Sus autores, Enrique Carpintero
y Alejandro Vainer, colegas y ami-
gos, ubican el inicio de esta investi-
gación en “un frío sábado del in-
vierno de 1997 donde nos encon-
tramos en el emblemático Café de
San Juan y Boedo. Nos aunaban pa-
siones que compartíamos en el tra-
bajo que realizamos en la revista
Topía: el psicoanálisis, los proble-
mas actuales de la clínica, la actua-
lidad de nuestra cultura, la necesi-
dad de los grandes relatos, la im-
portancia de los proyectos colecti-
vos y su historia olvidada. Enton-
ces tenía plena vigencia un nuevo
individualismo y el supuesto ‘fin
de la historia’. También dentro del
psicoanálisis y la Salud Mental. Esa
ilusión de progreso estaba plasma-
da en la imaginaria entrada en el
primer mundo. El pasado parecía
ser un desaparecido más.

En este sentido comenzamos a
organizar un proyecto para contri-
buir a la aparición de una época
fructífera del Psicoanálisis y la Salud
Mental como fueron las décadas de
los ’60 y ’70. Un tiempo de cons-
trucciones, contradicciones y lu-
chas que organizó nuestro campo
tal como lo conocemos hoy. Un
tiempo de encuentros y desencuen-
tros. Un tiempo de pasiones alegres
y de pasiones tristes. Por ello consi-
deramos importante que este libro
lo escribiéramos dos autores de dis-
tintas generaciones. Partiendo de
una ideología que compartimos, los
veinte años que nos separan permi-
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tieron reflexionar sobre las diferen-
tes maneras en que el pasado nos
atravesaba en la actualidad. 

En este camino realizamos una
larga serie de entrevistas con más de
treinta protagonistas de la época
conjuntamente con una exhaustiva
revisión bibliográfica y documental
cuyo resultado fue este texto”. 

A manera de adelanto publica-
mos fragmentos acerca de la vida
y obra de Enrique Pichon Rivière:

“Enrique Pichon Rivière, uno de
los miembros fundadores de la
APA, fue el creador de varias Escue-
las. Fue mucho más que un psicoa-
nalista. Realizó innovaciones en la
práctica psiquiátrica, fue biógrafo
del conde de Lautreamont, creador
de los grupos operativos, de los tra-
tamientos psicoanalíticos de gru-
pos, de pareja y familia, de la inter-
vención institucional, de la psico-
logía social basada en el psicoanáli-
sis, periodista y escritor sobre te-
mas de psicoanálisis, arte, política,
sociedad, prevención, psicosomáti-
ca, etc. Pero por sobre todo fue un
verdadero maestro de varias gene-
raciones en diferentes áreas del sa-
ber. Promovía en sus discípulos el
pensar por sí mismos, no contes-
tando directamente las preguntas,
exigiéndoles ser activos para poder
comprenderlo.

Algo de esta multiplicidad pue-
de entenderse por su propia histo-
ria y personalidad. Pichon Rivière
nació en 1907 en Ginebra en el se-
no de una familia francesa. Su pa-
dre, Alfonso Pichon, fue expulsa-
do de la academia militar de Saint-
Cyr por sus ideas socialistas. Luego
fue un estudioso del proceso de la
fabricación del tejido en Manches-
ter. Su madre, Josefina de la Riviè-
re fue educada en un Colegio de
monjas, amante del teatro y profe-
sora de idiomas, canto y manuali-
dades. Emigraron hacia la Argenti-
na en 1911. Primero al Chaco y
luego a Goya (Corrientes), donde
su padre fue propietario de planta-
ciones de algodón. 

* * *

En 1927 se trasladó definitiva-
mente a Buenos Aires, donde cono-
ció a quien será su maestro y amigo,
Roberto Arlt. Un año después ingre-
só a la Facultad de Medicina de la
Universidad de Buenos Aires. 

Su discípulo Vicente Zito Lema
nos recordaba a Pichon de la si-

guiente forma: ‘Es muy extraño que
alguien que nació en una familia de
lengua francesa, en Suiza, fuera di-
rectamente a instalarse en una selva
en el Chaco, y fuera criado por in-
dígenas guaraníes. El paradigma de
la cultura guaraní es la palabra, a di-
ferencia de los cristianos para quie-
nes lo más importante es la conduc-
ta, con un orden moral y ético. De
allí la conciencia del Bien y del Mal.
Para los guaraníes acceder a un esta-
do de pureza, de divinidad se consi-
gue cuanto más preciso es el uso del
lenguaje de una persona. Toda esa
precisión que le dan a la palabra re-
dunda en que Pichon haya sido lue-
go uno de los forjadores del psicoa-
nálisis, introductor de Lacan y
amante de la poesía. Para este hom-
bre formado en esa cultura donde la
palabra es el eje de la vida y de la
perfección, su conducta tuvo for-
mas concretas de buscar esa perfec-
ción: la palabra que sana, cura, pe-
ro también la palabra poética que
permite la trascendencia1’.

Pichon se recibió de médico en
1936. Luego de haber hecho una
experiencia con pacientes oligofré-
nicos en el Asilo de Torres fue nom-
brado por concurso en el Hospicio
de las Mercedes. Paralelamente tra-
bajaba como periodista y crítico li-
terario. Otro de sus discípulos, Al-
fredo Moffat, lo describía de la si-
guiente manera. ‘Pichon era una
persona sumamente culta. En ge-
neral, la medicina brinda una for-
mación muy biologizada y cultu-
ralmente muy pobre, mientras que
la psicología parcializa mucho. En
cambio Pichon era un gran lector,
tenía inquietudes por la filosofía, la
crítica de arte, pero todo esto en al-
guien que venía de experiencias
muy marginales, lo cual le aporta-
ba niveles de información muy ex-
cepcionales. Pichon me contaba
una vez, que había comprendido
plenamente el concepto de angus-
tia de muerte cuando “hizo” un
grupo de boxeadores, que estaban
muchas veces al borde de la muer-
te. En ese ejemplo se ve la capaci-
dad de Pichon para completar, ya
que el sistema se completa siempre
por lo otro, como cualquier artista,
escritor o músico. Beethoven, por
ejemplo iba a ‘robar’ música al pue-
blo, a los aldeanos, y después com-
ponía ‘La pastoral’. Pichon era un
‘arrabalero’, alguien con mucha in-
timidad en el submundo porteño,
era médico de (Enrique Santos)

Discépolo, entre otras cosas, pero al
mismo tiempo era un ginebrino,
de lengua francesa, con otro mon-
tón de afinidades e inclinaciones
que le venían por ese lado’2.

A lo largo de su vida Pichon fue
desarrollando sus ideas y sus ense-
ñanzas de una forma particular.
Los cambios que lo llevaron desde
la psiquiatría y el psicoanálisis ha-
cia la psicología social implicaron
cambios en su vida personal, en
sus amigos, parejas, discípulos, en
sus enseñanzas, en el nombre de
sus diferentes escuelas, gestando
no solamente nuevas ideas. Toda
su vida era la que se movía a la vez.
Para entender cada etapa de Pi-
chon se debe ver qué escribió, qué
fuentes utilizaba, quiénes eran sus
amigos, sus relaciones políticas y
sus discípulos. Nuevos proyectos,
nuevas escuelas, nuevos discípulos.
Pero cada etapa no concluía, sino
que se transformaba en una nueva
vuelta en la espiral dialéctica de su
vida y sus ideas. 

* * *

Pichon fundó en 1953 el IADES
(Instituto Argentino de Estudios
Sociales). Contaba con un equipo
multidisciplinario que incluía eco-
nomistas, filósofos, sociólogos,
psiquiatras, etc. Ángel Fiasché nos
recordaba: ‘El IADES apareció
cuando teníamos que hacer estu-
dios para un nuevo periódico. Ha-
cíamos encuestas para diferentes
empresas también. Ahí comienza
Pichon a separarse del psicoanáli-
sis y la psiquiatría, ya que los em-
pieza a tomar como componentes
complementarios de una nueva
idea que es la psicología social’3.

El IADES mostraba el interés de
Pichon hacia lo social. Sus discípu-
los de ese momento eran psiquia-
tras y psicoanalistas que fueron im-
pulsados a salir del consultorio y
comenzar a hacer encuestas políti-
cas, sanitarias o sobre la viabilidad
de algún producto comercial. En es-
te sentido, Ricardo Avenburg relata-
ba cómo “El diseño de la investiga-
ción era efectuado por Pichon con
algunos colaboradores especializa-
dos, nosotros la realizábamos y la
elaboración de los datos la hacía-
mos en conjunto. Por aquella época
los límites entre su consultorio y el
IADES se fueron progresivamente
borrando y mi hora de análisis fue
siendo ocupada por temas vincula-

VERTEX Rev. Arg. de Psiquiat. 2004, Vol. VX

238



dos a nuestra tarea. Por otra parte el
grupo de trabajo fue deviniendo
progresivamente para nosotros en
una especie de ámbito terapéutico,
como una comunidad terapéuti-
ca”4. El IADES fue la institución que
organizó la “Experiencia Rosario”5.

Esta época coincide con la sepa-
ración de Pichon de Arminda Abe-
rastury con quien había tenido tres
hijos, Enrique, Joaquín y Marcelo.
Esta crisis personal fue simultánea
con sus cambios en concepciones y
pertenencias institucionales. Pi-
chon comenzó a estar más lejos de
la APA. En años anteriores aún daba
cursos como “Metodología de la
Entrevista” y “Psicopatología y psi-
quiatría dinámica”, el primero de
los cuales fue la base del libro Teoría
del Vínculo, publicado muchos años
después. Luego de esto, dejó de te-
ner participación en la institución
que él mismo había fundado. 

En 1958 el IADES se transformó
en la Primera Escuela Privada de
Psiquiatría Dinámica, que venía a
llenar un vacío en la formación
muy pobre de los psiquiatras.  

* * *
Juan Carlos Volnovich recordaba

esos momentos de Pichon: ‘Cuan-
do Arminda Aberastury se separó,
Pichon entró en una profunda de-
bacle personal, física y anímica. Ar-
minda quedó espléndida y Enrique
muy mal... Yo iba a la Escuela a sus
clases. Era muy claro que era un ti-
po que no se daba cuenta de que
era un gigante, que había que po-
nerse al lado, escucharlo, decía al-
gunos disparates y de golpe decía
cosas que te cambiaban la cabeza”6.
Por otro lado, Armando Bauleo es-
taba haciendo la residencia de Psi-
quiatría cuando se enteró de que Pi-
chon Rivière abría la Primera Escue-
la de Psiquiatría Dinámica. En esos
primeros tiempos recordaba que
“daban clases neurólogos y psico-
farmacólogos. Los coordinadores
eran José Bleger, David Liberman y
Edgardo Rolla. En esos momentos
la sede estaba en la Sociedad Cientí-
fica Argentina en la Av. Santa Fe, de
la Capital Federal. A todos se nos
abrió el panorama, porque empeza-
mos a conocer no solamente el psi-
coanálisis de la APA. sino un psicoa-
nálisis que estaba más ligado con
las vicisitudes de la atención públi-
ca. La Escuela de Psiquiatría Diná-
mica implicó una opción superado-
ra del planteo de la psiquiatría ofi-

cializada. Muchos estábamos ha-
ciendo el curso de Psiquiatras. Pi-
chon fue un estratega bastante inte-
resante, porque cuando nos recibi-
mos de psiquiatras teníamos otros
tipos de experiencias y nos conver-
timos en otra clase de psiquiatras y
psicoanalistas’7.

Sin embargo, a mediados de la
década del ’60 estalló una crisis en
la Escuela, paralela a las crisis per-
sonales de Pichon. Algunos de sus
primeros discípulos, como Bleger,
Liberman y Rolla se comenzaron a
convertir en maestros por sí mis-
mos. Tenían cátedras a su cargo en
la Facultad de Psicología. Tenían
intereses que rebasaban ya el tra-
bajo en la Escuela. Desarrollaban
conceptos e investigaciones pro-
pias que incluían la publicación
de libros, como La comunicación en
terapéutica psicoanalítica, de David
Liberman, Psicología de la Conduc-
ta, de José Bleger y Psicoterapia in-
dividual y grupal, de Edgardo Rolla.
Este último escribió en su prefacio
que ellos con Pichon, tenían el
proyecto de hacer un libro sobre
Psiquiatría Dinámica, pero que
“dificultades diversas impidieron
la realización del proyecto origi-
nal. Por ejemplo: tanto los temas
encarados en aquel primer año de
actividad de la Escuela como la de-
signación de los integrantes del
cuerpo docente, experimentaron
cambios en los años siguientes...
Estos cambios incrementaban de
modo insospechado la elabora-
ción del proyectado libro.” Por
ello, según Rolla, “cada uno iría
publicando parte o todo de lo ex-
puesto en aquella serie de clases,
(y yo) me he aplicado a la tarea
con la esperanza de que la suma
de nuestros respectivos trabajos
constituya algún día la biblioteca
de obras de la Escuela Privada de
Psiquiatría”8. A pesar de que en
1963 se fundó la propia Editorial
de la Primera Escuela Privada de
Psiquiatría Social, este proyecto
no se concretó tal como se pre-
veía. Se produjeron alejamientos
de los coordinadores de la Escuela,
que siguieron sus propios proyec-
tos. Nuevos discípulos comenza-
ron a tomar sus lugares. 

Pero Pichon estaba gestando
nuevos cambios, que comprende-
rían su vida, sus teorías, su círculo
y su Escuela. Sus vicisitudes perso-
nales, a la par que nuevas ideas y
cambios en su forma de vivir hi-

cieron que se alejara aún más del
círculo de la APA. Era evidente que
esta institución era muy “acarto-
nada” para su estilo. También la
APA lo dejó afuera. Emilio Rodri-
gué, presidente en esa época, fue
quien tomó la decisión. Muchos
años después, en el libro de sus
memorias, cuenta este episodio:
‘Creo que fui un buen presidente
de la APA y sólo cometí un error,
pero fue un error grave. Lo inclu-
yo en estas memorias por conside-
rarlo sintomático. Se trata de Enri-
que Pichon Rivière, el hombre que
pudo ser mi maestro. Enrique te-
nía una gran ambivalencia frente
a la APA, probablemente sentía,
creo con razón, que había sido
maltratado por la Institución. El
asunto es que no pagaba las cuotas
como socio. Tampoco daba semi-
narios y se mantenía alejado de la
actividad científica. Su morosidad
fue repetidas veces tratada por la
Comisión Directiva. Y como presi-
dente, dictaminé que fuese sus-
pendido de su condición de ana-
lista didáctico. Hoy en día me
cuesta creer que tomé esa deci-
sión. Sin ánimo de desviar la cul-
pa, creo que mi actitud revela lo
mal que se puede pensar dentro
del clima institucional de la APA.
Era tan simple, se me ocurre aho-
ra, nombrarlo presidente honora-
rio vitalicio de la institución’9.

En esos momentos, Pichon dio
un giro importante a sus ideas con
un nuevo proyecto de Escuela, a la
cual redefinió como Escuela de Psi-
cología Social. Este cambio implicó
tomar cierta distancia tanto de la
psiquiatría como del psicoanálisis
para la reformulación de un campo
propio, la Psicología Social. Ana
Pampliega de Quiroga, quien co-
menzó en esos momentos su cola-
boración con él recuerda que Pi-
chon “ logra sintetizar, hacia 1966
más o menos, una concepción, o
mejor, un esquema conceptual re-
ferencial y operativo, ECRO, que
replantea no sólo como el marco
referencial de cada operador, sino
como un marco conceptual que
tiene las características de una teo-
ría, con cierta autonomía, pero al
mismo tiempo interrelacionada
con otras. A este esquema concep-
tual lo denomina Psicología Social,
y abre dicha Escuela. Una institu-
ción abierta, con un trabajo en sa-
lud de tipo interdisciplinario, con
la idea de una formación para tra-
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bajar en el campo de la promoción
de la salud, aunque sin excluir la
tarea asistencial. Lo característico
era la formación de un operador
social diferente, destinado a la pro-
moción de la salud”10. Para ingre-
sar a esta Escuela no había requisi-
tos previos, concurrían personas de
diferente extracción social, obre-
ros, amas de casa, estudiantes, ar-
tistas y profesionales. Esto plasma-
ba la idea pichoniana de que cuan-
to mayor es la heterogeneidad más
se enriquecería el trabajo grupal.
Un modelo no académico, más cer-
cano al nuevo círculo que lo rodea-
ba, y más cercano a la “Experiencia
Rosario”. En diferentes puntos del
país comenzaron a abrirse Escuelas
de Psicología Social que tomaban
el modelo de la escuela de Pichon. 

Paralelamente a las nuevas pro-
ducciones se incrementaban sus di-
ficultades personales, que lo iban
alejando de sus diferentes grupos
de pertenencia. Ciertos comporta-
mientos inesperados y extravagan-
tes fueron más frecuentes. Funda-
mentalmente Pichon comenzó a
estar más solo. A pesar de todo esto
conservaba sus capacidades de
maestro, tal como lo testimonia
uno de los autores de este texto, re-
cordando su encuentro con él. “Era
un día martes de 1968 a las nueve
de la noche. Con un amigo estába-
mos caminando hacia su casa. Al
llegar a la esquina de Santa Fe y Co-
ronel Díaz éste mira el interior de
un bar que estaba por cerrar. Allí es-
taba sentado solo en una mesa Pi-
chon Rivière. Como mi amigo lo
conocía entró a saludarlo. Al rato
sale y me dice: ‘es el día de cum-
pleaños de Pichon y me pide que lo
festejemos con él’. En ese momen-
to tenía algunas referencias de Pi-
chon Rivière pero me parecía extra-
ño que el día en que cumplía 61
años lo festejara apagando las velas
de una pequeña torta en compañía
de algunos mozos y nosotros. A
partir de allí iniciamos un recorrido
por la ciudad de Buenos Aires que
incluyó varios bares y un club noc-
turno –famoso en esa época– lla-
mado ‘Caño 14’, donde cantaba
Roberto Goyeneche, amigo de Pi-
chon, quien le dedicó varios tangos
en homenaje a su cumpleaños. La
noche fue transcurriendo entre in-
numerables anécdotas y teorías
acerca de la problemática psicoso-
cial y el psicoanálisis. Todo esto,
por supuesto, acompañado con vi-

no, champán y whisky. El domingo
anterior había ocurrido la famosa
avalancha en la cancha de River
donde habían muerto 70 personas,
con más de un centenar de heridos.
Pichon nos explicó sus ideas al res-
pecto. También sobre el asesinato
de Robert Kennedy, los submarinos
soviéticos que en ese momento
aparecían en el sur de nuestro país,
el incesto entre hermanos e innu-
merables temas que ya no recuer-
do. La energía de su expresión y la
fuerza de sus palabras nos fascina-
ba. Mucho más al tomarnos como
interlocutores de sus ideas. La no-
che terminó a las ocho de la maña-
na tomando un café en un bar de la
Avenida Callao, llamado ‘La Cultu-
ral’. A esa hora Pichon se despidió
para dar clases en su Escuela. Noso-
tros, cansados, nos fuimos a dor-
mir. Muchos años después, cuando
ya había elegido mi actividad co-
mo psicoanalista, pude darme
cuenta de que esas once horas con
Pichon Rivière me habían dado la
posibilidad de encontrarme con un
psicoanálisis diferente. Un psicoa-
nálisis que se construye en la calle;
un psicoanálisis que se construye
en la experiencia. Me di cuenta de
que Pichon me había habilitado
para encontrarme con mi propia
experiencia, y desde allí, pensar la
teoría. Me había encontrado con
un maestro. Luego lo vi en varias
oportunidades, pero ese encuentro
marcó mi desarrollo profesional”.

A principios de la década del se-
tenta se publicaron los dos tomos
del libro Del Psicoanálisis a la Psico-
logía Social donde se incluyen todos
sus trabajos sobre psiquiatría, psi-
coanálisis, arte y psicología social. 

Pichon Rivière falleció en Bue-
nos Aires en 1977 luego de una
larga enfermedad”.
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