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EDITORIAL

esde el 16 hasta el 19 de noviembre de 2012 sesiond en Buenos
Aires el XXVII Congreso de la Asociacion Psiquidtrica de Amé-
rica latina (APAL).

El evento tuvo un realce muy particular por diversas razones. En
primer lugar, porque el nuevo Comité Ejecutivo de la APAL serd
presidido durante los proximos dos afios por un psiquiatra argen-
tino, el Dr. Alfredo Cia, a quien acompariardn en los principales
cargos: el Dr. Rodrigo Nel Cordoba Rojas, de Colombia, como vicepresidente (presidente
electo); el Prof. Dr. Juan Carlos Stagnaro, como Secretario General, el Dr. Dario Lagos, en
el cargo de Secretario de Finanzas, la Dra. Graciela Onofrio, en la Coordinacion General
de Secciones, los tres argentinos, y la Dra. Fatima Vasconcellos, de Brasil, como Secretaria
Ejecutiva. Los representantes de las regiones de APAL que completan el elenco del Comité
Ejecutivo son el Dr. Freedy Pagnussat, de Uruguay, representando a los paises del Cono
Sur del continente; el Dr. Aitor Castillo Durante, de Ecuador, representando a los paises
bolivarianos; y el Dr. José Miguel Gomez, de Repiiblica Dominicana, por los paises del
Caribe, Centroamérica y México.

En segundo lugar, cabe destacar que el Congreso de APAL conto con una concurrencia muy
importante que lo coloco como el mds numeroso de los realizados hasta la fecha. En efec-
to, una nutrida delegacion de los diferentes paises que participan de la APAL se dio cita
en las sesiones del evento aportando una gran cantidad de trabajos cientificos habilmente
organizados en actividades de alto nivel cientifico.

Ademds de los cursos pre-congreso que convocaron a un alto niimero de participantes, se
pudo asistir a reuniones de alto significado para la psiquiatria del continente, como fue
el Primer Encuentro Latinoamericano de Psiquiatras en Formacion. Esa actividad conto
con el apoyo de la Asociacion de Psiquiatras Argentina (APSA) y de la nueva conduccion
de la APAL. Las diferentes sociedades de psiquiatria latinoamericanas seleccionaron dos
aspirantes por pais. Tal iniciativa fue muy bien recibida y se transformo materialmente
en la presencia concreta en el encuentro de treinta médicos residentes de psiquiatria de
Meéxico, Puerto Rico, Guatemala, Venezuela, Panamd, Colombia, Perii, Bolivia, Para-
guay, Uruguay, Brasil y Chile.

En el ambito local, el Capitulo de Psiquiatras en Formacion (PEF) de APSA difundio la
actividad por todas las vias posibles, otorgando becas para la inscripcion en el Congreso
de la APAL a dos representantes por cada provincia del pais. Participaron asi jovenes co-
legas de las provincias de Buenos Aires, Entre Rios, Santa Fe, Cordoba, La Rioja, Santiago
del Estero, Corrientes, Salta, Jujuy, Chubut y de la Ciudad Autonoma de Buenos Aires.
Con ese perfil, latinoamericano en su dimension internacional y federal en su alcance
nacional, el encuentro constituyo un acontecimiento sin precedentes.

El leit motiv del encuentro promovido por el Capitulo de PEF fue “compartir nuestra for-
macion basdndola en una organizacion horizontal de las actividades. El aprendizaje es
guiado, con el fin de reunir colegas que se inician, con los maestros que le han dedicado
toda una vida a la clinica y a la docencia”, seguin definio el presidente del capitulo de PEF,
Federico Pavlovsky. Una de las importantes resoluciones del evento fue la creacion en el
seno de la APAL de una Red Latinoamericana de Psiquiatras en Formacion.

Con esta y otras importantes iniciativas organizativas y de jerarquizacion cientifica de
las Secciones de APAL, los psiquiatras inauguran una nueva época de su organizacion
regional en sintonia con el estrechamiento de los vinculos de todo tipo entre los paises y
pueblos de la region m

Juan Carlos Stagnaro
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Resumen

Es frecuente creer que la sifilis, dado su tratamiento efectivo, se encuentra erradicada. Sin embargo, por fallas en prevencion y
control se encuentra atin presente. Por esto, describimos lo acontecido en nuestro servicio con un paciente joven que ingresa
con diagndstico presuntivo de sindrome delirante, con antecedentes de multiples sintomas y signos que lo llevaron a deambu-
lar por diferentes especialidades en muchos nosocomios. La semiologia nos llevé a pensar en neuroldes lo que se confirmé por
pruebas de laboratorio en sangre y liquido cefalorraquideo. Se aplico entonces el debido tratamiento antisifilitico ademas del
psiquiatrico, pero a pesar de esto, el paciente presentd una térpida evoluciéon dado lo avanzado de su cuadro. En este trabajo
deseamos hacer un llamado de atencién a los médicos sobre la necesidad de pensar en neurosifilis al momento de plantear
diagnosticos diferenciales y de esta forma evitar el progreso de dicha enfermedad.

Palabras clave: Neuroldes - PGP - Psiquiatria - Sifilis terciaria.

TERTIARY SYPHILIS DIAGNOSED IN A PSYCHIATRIC UNIT IN BUENOS AIRES, XXI CENTURY

Summary

It is a common belief that syphilis, since its effective treatment, is eradicated. However, because of failure prevention and
control it is still present. Therefore, we describe what happened in our service with a young patient who was admitted with a
presumptive diagnosis of delusional syndrome with a history of multiple symptoms and signs that led him to wander around
different specialties in many hospitals. Semiology led us to think of neurosyphilis which was confirmed by laboratory tests
on blood and cerebrospinal fluid. Due was then applied in addition to psychiatric treatment for syphilis, but despite this, the
patient had a torpid evolution given the lateness of his picture. In this paper we wish to make a warning to doctors about the
need to consider when framing neurosyphilis differential diagnosis and thus avoid the progression of the disease.

Key words: Neurosyphilis - PGP - Psychiatry - Tertiary syphilis.
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“Lo esencial es invisible a los ojos”
Saint Exupery

Introduccion

La sifilis es una enfermedad que se presenta con
maultiples manifestaciones clinicas, y es comén no
pensar en ella por creer que estd practicamente erra-
dicada dado su tratamiento efectivo. Sin embargo, en
este trabajo queremos hacer un llamado de atenci6on a
los médicos sobre la necesidad de actualizar su forma-
ciébn para poder detectar sus sintomas, ya que lamen-
tablemente la enfermedad se encuentra ain presente,
debido a fallas en una adecuada prevencion y control.
Presentamos el caso de un paciente joven sin antece-
dentes psiquidtricos, en el que llegamos al diagnostico
de parélisis general progresiva ya en una etapa tardia de
la infeccion. Este caso nos incentivo a interiorizarnos
en forma exhaustiva sobre la enfermedad y su evolu-
cién en Buenos Aires.

La mencion de esta enfermedad en el Rio de la Pla-
ta comienza con Don Pedro de Mendoza (1499-1537),
quien al llegar, fundando la ciudad de Santa Maria del
Buen Ayre, ya se encontraba postrado con sifilis Glcero-
gomosas. Ulrico Schmidl, testigo presencial, relata que
no podia mover pies ni manos y que muere en alta mar
de regreso hacia su patria (5).

Unos cuatro siglos después, por la mas grande
explosién inmigratoria a nivel demografico en el mun-
do, Buenos Aires llegd a contar con 7 extranjeros cada
10 habitantes. La ciudad se convirti6 rapidamente
en una Babel idiomatica, llena de hombres jovenes y
ambiciosos con nuevas costumbres, con poco o nada de
educacion. Inmediatamente se hizo notoria la falta de
mujeres, surgiendo verdaderas empresas dedicadas a su
explotacion. No es casual entonces, que las enfermeda-
des venéreas y en particular la sifilis, se haya extendido
profusamente en una poblacién que atn no contaba
con la penicilina. Los infectados llegaban indefectible-
mente a estadios terciarios de la enfermedad, con trans-
tornos neurolégicos y psiquidtricos inducidos por las
lesiones en el SNC. El Dr Emilio Coni, siendo practican-
te del viejo Hospital General de Hombres en las salas
de venéreas, a cargo del Dr. Leopoldo Montes de Oca, y
luego en 1876, practicante mayor interno del Hospital
General de Mujeres (sala de venéreas San Miguel) relata:
“Tengo muy presente en mi espiritu los cuadros pavorosos
de ambos servicios hospitalarios, por los increibles estragos
de las enfermedades venéreas y especialmente de la sifilis.
Ulceraciones espantosas del mds alto fagedenismo; condilo-
mas de aspecto cordillerano; destrucciones y deformaciones
increibles en la cara y otras regiones del organismo; ceguera
y afecciones oculares diversas; deformaciones del craneo por
destruccion de huesos, en otras palabras, todos los estigmas
de la sifilis. Esos servicios eran en verdad museos vivientes
de sifilografia. Esos cuadros sombrios revelaban a las cla-
ras su fuerte virulencia y la insuficiencia e impotencia de
los medios curativos empleados. No es posible imaginarse

las enormes cantidades de Hilas (lienzos mds o menos lim-
pios, hechos por los mismos enfermos, porque eran desco-
nocidos en absoluto la asepsia y la antisepsia), empleadas
diariamente en las curaciones de la sala San Miguel, a fin
de llenar las profundas excavaciones originadas por roedores
tilceras fagedénicas” (4).

Establecida la epidemia, y para combatir la prosti-
tucion, se inicia un Sistema Legislativo Reglamenta-
rista con la sancion 12.331 del anno 1936, que supri-
mid los lenocinios en todo el territorio nacional (9,
14) y que continta, con evidente flexibilidad hasta el
dia de hoy.

Epidemiologia

La sifilis es una infeccién sistémica, de evolucion
crénica, con periodos asintomaéticos, cuyo agente, el tre-
ponema pallidum, es una bacteria larga, fina, de forma
helicoidal, con un caracteristico movimiento de rotacién
sobre su eje, aerobia o anaerobia facultativa, que resiste
poco a la desecacion y los cambios de temperatura. Es
un patégeno exclusivo del hombre, quien es su tnico
reservorio.

La distribucién de la sifilis es mundial, variando su
incidencia con el entorno socioeconoémico y geografico.
La forma mas frecuente de adquisiciéon es el contacto
sexual, aunque también puede ser por pasaje transpla-
centario, transfusiéon de sangre y la inoculacién directa
(6). El T. pallidum penetra a través de mucosa sana o
piel erosionada y rapidamente se disemina en el orga-
nismo, por lo que desde etapas precoces la infeccion es
sistémica. El periodo mas contagioso es al inicio de la
enfermedad, disminuyendo gradualmente hasta practi-
camente desaparecer su potencial a los cuatro afios de
la infeccion.

Con el advenimiento del antibiotico penicilina,
descubierto en 1928 por el escocés Sir Alexander Flem-
ming, se inici6 un periodo de extraordinaria efectividad
del medicamento sobre la enfermedad. A pesar de ello,
durante la década de los aflos ochenta se produjo un
resurgimiento de la sifilis con un aumento de casos en
los varones homosexuales que, poco a poco, fue decre-
ciendo debido a la adquisicion de précticas sexuales mas
seguras. Coincidiendo con este descenso, surgié un rapi-
do incremento de sifilis en los heterosexuales, reflejado
en la frecuencia de la infeccion detectada en mujeres y
neonatos (8).

Segliin estimaciones de la Organizacion Mundial de
la Salud (OMS), en 1995 el nimero de casos nuevos en
el mundo fue de 12 millones con una incidencia estima-
da del 0,4 % de la poblacion mundial, correspondiendo
a América Latina y el Caribe un total de 3 millones de
dichos casos (3).

En los reportes de la OMS del afio 2008, la incidencia
de sifilis en la poblacién mundial se mantuvo sin modifi-
caciones, tal como en el afio 1995 (11).

Cabe destacar que sélo el 25 % de los pacientes no
tratados evolucionara hacia una sifilis terciaria y de este
porcentaje solo el 15 % desarrollard una neurosifilis en
cualquiera de sus manifestaciones (3, 7).

VERTEX Rev. Arg. de Psiquiat. 2012, Vol. XXIll: 405 - 408



Sifilis terciaria diagnosticada en un Servicio de Psiquiatria en Buenos Aires, siglo XXI

Curso de la enfermedad. Alteraciones psiquicas y
neuroldgicas

En el periodo primario y secundario de la sifilis e
incluso antes de aparecer el chancro, las espiroquetas
pueden haber alcanzado, en algunos casos el sistema
nervioso central. Esta afeccion neuroldgica temprana
fue descripta por algunos autores como Mayer-Gross con
la denominacién de Neurastenia sifilitica. Este cuadro se
manifiesta con cefalea, dificultad en la concentracién,
astenia, irritabilidad, sintomas corporales inespecificos, a
veces con dolor de miembros y constipacion. Un cuadro
similar se observa en el periodo secundario y también
puede aparecer un cuadro febril agudo con somnolencia
y delirio (10).

La enfermedad sifilitica se inicia con un periodo lla-
mado sifilis primaria, siguiendo a éste, después de unos
meses, aparece el periodo denominado Sifilis secunda-
ria y luego de un tiempo de latencia, que puede durar
varios aflos posteriores a la infeccion inicial, aparece la
etapa denominada sifilis Tardia o Terciaria. Esta altima
es una enfermedad inflamatoria lentamente progresiva
que puede afectar cualquier 6rgano. Tiene tres formas de
presentacion, Neurosifilis, Sifilis cardiovascular y Sifilis
gomatosa. La neurosifilis a su vez se divide en dos cate-
gorias clinicas principales Neurosifilis meningovascular
y Neurosifilis parenquimatosa.

El término neurosifilis meningovascular se refiere al
proceso que afecta los vasos sanguineos de pequefio cali-
bre de las meninges, el encéfalo y la médula. La neuro-
sifilis parenquimatosa se refiere a la destruccion real de
las células nerviosas en especial de la corteza cerebral y
medula espinal, y esta Gltima se divide en PGP (paralisis
general progresiva), cuando el compromiso es cortical y
Tabes Dorsal cuando el compromiso es medular (6, 8).

La neurosifilis puede tener amplia variedad de presen-
taciones clinicas, evidenciadas en cualquier estadio de la
enfermedad. Con frecuencia nos podemos encontrar con
manifestaciones combinadas ofreciendo formas de pre-
sentacion de dificil diagnoéstico. Es por todo lo expuesto
anteriormente que la sifilis es considerada “la gran simu-
ladora”, ya que es frecuente confundirla con otras enfer-
medades, principalmente en su etapa terciaria (12).

En la PGP las alteraciones psiquicas son las propias
de una demencia progresiva. Con la progresion del cua-
dro encontramos evidentes signos clinicos de deterio-
ro que afecta la atencion, la memoria de fijacién y el
caudal de recuerdos y experiencias, la comprension, el
juicio, el razonamiento y la autocritica. Ademas de la for-
ma descripta existen otras formas de cuadros psiquicos,
la euférica, la depresiva, la paranoide, la cataténica, la
amnésica y la delirante. En esta altima aparecen ideas
delirantes de caracter absurdo, de estructura incoheren-
te. Se puede asociar con alucinaciones. Presentan gene-
ralmente obnubilacién de la conciencia. La amimia o
“méscara paralitica” es muy frecuente. Una constante es
la alteracion pupilar con anisocoria y pupilas de Argyll-
Robertson. Los temblores de manos y lengua producen
disgrafia y disartria, respectivamente. Hay pérdida de
peso y fiebre en los estadios avanzados. Pueden apare-
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cer isquemias cerebrales manifestadas por hemiplejia y
apraxia, que pueden persistir horas, dias o semanas con
restitucion ad integrum y crisis epilépticas (1, 2, 13).

Caso clinico

Paciente de sexo masculino, de 38 afios de edad que
ingreso al hospital con diagnostico presuntivo de sindro-
me delirante.

El inicio de la sintomatologia comenz6 aproximada-
mente 2 anos antes de la internacién con cefaleas, fotofo-
bia, crisis hipertensivas, accidente isquémico transitorio,
pérdida del apetito y diarreas, hipersomnia, ansiedad,
fallas mnésicas, alucinaciones visuales y auditivas, fugas
de su hogar, episodios de autoagresion y heteroagresion
y conductas bizarras.

Realiz6 consultas en varios nosocomios con diferen-
tes especialidades.

Se solicit6 tomografia axial computada de cerebro no
evidenciandose patologia, segan familiares, y fue medi-
cado con antipsicoticos, con abandono del tratamiento.

Al examen psiquiadtrico de ingreso el paciente se
encontraba tranquilo, deambulando por sus propios
medios, con desorientacién temporoespacial, sin con-
ciencia de situacion ni de enfermedad, hipomimia, fallas
mnésicas, hipoprosexia, ideacién delirante absurda poli-
morfa de contenido megalomano y mistico (“Soy un
Pai”, “Me perdono el Pastor”, “Ellos ya sabian lo que me
pasaba”), alucinaciones visuales (bichos, diablo, madre
muerta que lo viene a buscar) y auditivas (tambores, voz
de su esposa, animales) y juicio debilitado. Al examen
fisico se encontraba afebril, normotenso, con inestabili-
dad en la marcha, pupilas anisocéricas, reflejo fotomotor
abolido y signo de Romberg.

Se interpreto el cuadro como Sindrome Organico Cerebral.

Se administré6 Mini Mental Test cuyo resultado fue de
11 puntos, se realizo6 laboratorio, radiografia de toérax,
electrocardiograma y electroencefalograma los cuales
dieron resultados dentro de limites normales. La serolo-
gia para HIV fue no reactiva, la prueba de VDRL fue de
64 Dils y se confirm6 con FTabs positiva.

Se le realiz6 resonancia magnética nuclear cerebral
donde se observo dilatacion supraventricular, ensan-
chamiento de surcos corticales a predominio de la cisu-
ra Silviana izquierda, ensanchamiento de regién dorsal
de ambos l6bulos temporales. Atrofia cortical y central
moderada. Afinamiento del cuerpo calloso, especialmente
rodilla y cuerpo. Ademas se evidencié paquimeningitis.

En la puncién lumbar se observé al examen fisicoqui-
mico un liquido turbio y blanquecino sin coagulo de fibri-
na. En el post centrifugado se obtuvo un liquido cristal de
roca y en el sedimento se evidencio6 regular cantidad de
hematies y escasos leucocitos. La glucorraquia fue de 51
mg %, proteinorraquia de 0,55 mg % y la VDRL reactiva.

Al ingreso y con el hallazgo VDRL de 64 Dils en sangre
se inici6 tratamiento con penicilina benzatinica 2.400.000
IM, luego de realizada la puncién lumbar y con la confir-
macién diagnostica se inici6 tratamiento con ceftriaxona
1g endovenoso cada 12 horas por 14 dias; este tratamien-
to fue propuesto por el servicio de infectologia.
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Para el cuadro psiquiétrico se implemento risperidona
2mg/dy lorazepam 1,25 mg/d; dado que el paciente pre-
sento rigidez de miembros, se rot6 a quetiapina 25 mg/d.

A pesar de los tratamientos instaurados, el paciente
presentd una torpida evolucion. Neuroldgicamente se
observd un aumento progresivo de la rigidez, sintomas
extrapiramidales pseudoparkinsonianos en miembros
superiores, inferiores y tronco, temblor peribucal y de
lengua, llegando a la imposibilidad de deambular por sus
propios medios y a la pérdida del control de esfinteres;
psiquiatricamente se destaco el incremento del deterioro
cognitivo y la presentacion de cuadros esporadicos de
excitacion psicomotriz sobre los demas sintomas psiqui-
cos, los cuales no ofrecieron cambios significativos.

El paciente presentd intercurrencia infectologica,
motivo por el cual fue derivado a otro nosocomio, don-
de luego fallece a causa de la misma.

Conclusiones

Debido que la sifilis es una infeccion de transmision
sexual cuya incidencia ha ido en aumento en el mun-
do en los ultimos anos, se debe realizar un exhaustivo
diagnostico diferencial con otras patologias. Ante la pre-
sencia de trastornos neurologicos o deterioro cognitivo
asociado a otros sintomas psiquiatricos es imprescindi-
ble realizar pruebas de laboratorio en sangre y en liquido
cefalorraquideo para detectar esta enfermedad.

Finalmente destacamos la importancia de tener pre-
sente este cuadro clinico con el fin de realizar un diag-
nostico eficaz y oportuno tratamiento y con ello retardar
la progresion natural de dicha enfermedad, disminuyen-
do la aparicion de comorbilidades y mejorando asi la
calidad de vida del paciente m
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Introduccion

La depresion es la principal causa de discapacidad en
la mujer (23, 25), riesgo que aumenta durante el periodo
fértil y persiste durante el embarazo y el postparto. Se ha
verificado un aumento de estudios y publicaciones sobre
la depresion posparto durante los altimos afios. Diferen-
tes trabajos demostraron una prevalencia de Depresion
posparto (DPP) que va del 10% al 15% (4, 6, 16).

Estudios transculturales han verificado que la fre-
cuencia de la DPP puede variar entre diferentes paises y
culturas (21, 42). Una investigacion realizada con muje-
res nigerianas (1), indica que la depresion es comun al
final del embarazo en Nigeria, existiendo una significa-
tiva correlacion con factores sociales y familiares. Estos
factores (solteria, divorcio, historial previo, muerte fetal y
percepcion de falta de apoyo social), se encontrarian tam-
bién relacionados con la DPP que alcanza en este estudio
al 8,3% de las mujeres dos semanas después del parto.

La prevalencia de la DPP oscilaria entre 0,5 - 60,8%
de acuerdo a la bibliografia internacional (21). Esta cate-
goria diagnostica hace referencia a un episodio depre-
sivo de caracteristicas clinicas similares a un Episodio
Depresivo Mayor. Por ejemplo, el DSM IV-TR (Statistical
Manual of Mental Disorders) establece a la DPP como un
Episodio Depresivo Mayor que tiene comienzo a partir

del periodo posparto, e indica que los sintomas depre-
sivos pueden comenzar durante las primeras 4 semanas
posteriores (3). De acuerdo con el ICD-10 (International
Statistical Classification of Diseases and Related Health
Problems (ICD-10), la DPP es un desorden mental leve
y comportamental que tiene comienzo durante las pri-
meras 6 semanas después del parto (41).

Las manifestaciones clinicas de la DPP incluyen
algunas de las siguientes: estado de animo depresivo,
marcada disminucion del placer en casi todas las activi-
dades, insomnio o hipersomnia, perdida o aumento sig-
nificativo del peso, agitacion o enlentecimiento psico-
motriz, pérdida de energia, sentimiento de inutilidad y
excesivo sentimiento de culpa, disminucion del autoes-
tima y la autoconfianza, dificultades en la concentra-
cién e ideacion suicida (3, 41). La DPP puede persistir
hasta un afio después del parto si no es diagnosticada y
correctamente tratada (22). El riesgo de recurrencia es
de aproximadamente un 25%, en aquellas mujeres que
han sufrido un episodio previo (4, 39).

En relacion al impacto de la patologia en la calidad
de la relacion madre-hijo existe evidencia sobre el efecto
deletéreo de la depresion materna sobre el nifio y su fami-
lia (17, 18, 24, 32). Por ejemplo, las madres depresivas
expresarian mayor grado de emociones negativas (como
por ejemplo, tristeza, ansiedad, nerviosismo, y agresion),

Resumen

Objetivos: describir la frecuencia de sintomatologia depresiva compatible con el diagnostico de depresion posparto durante el
periodo perinatal, factores asociados y estabilidad temporal. Métodos: durante los afios 2006-2007 fueron entrevistadas un total
de 398 mujeres puérperas asistidas en el CEMIC, dentro de los 5 dias posteriores al parto, utilizando la Escala de Depresion Pos-
natal de Edimburgo, asi como un cuestionario socio-demografico. Fue realizado un andlisis de regresion logistica a fin de identi-
ficar factores asociados a un screening positivo. Durante los 6-12 meses siguientes se realizd un seguimiento con dos grupos de
similares caracteristicas. Resultados: la frecuencia de sintomatologia depresiva en el postparto inmediato fue de 17,8% (puntaje
de corte = 10). Antecedentes depresivos y complicaciones en el recién nacido resultaron significativamente asociados con un
screening positivo. De las 110 pacientes entrevistadas, 24 obtuvieron resultados positivos durante el seguimiento. Conclusion:
la prevalencia de riesgo de sufrir depresion posparto en las pacientes encuestadas se encuentra dentro de los pardmetros que
reporta la literatura internacional. En un seguimiento en el periodo comprendido entre los 6 meses y los 12 meses posteriores
al parto, resultaron positivas 6 mujeres asintomaticas en la primera evaluacion. Se postula la existencia de cuadros de depresién
posparto que se manifiestan hasta un afio después del nacimiento.

Palabras clave: Depresion perinatal - Depresion posparto - Sintomatologia depresiva - Posparto inmediato - Factores asociados.

SCREENING FOR SYMPTOMS OF DEPRESSION DURING POSTPARTUM AND THE LONG TERM FOLLOW UP: TEMPORAL
STABILITY AND ASSOCIATED FACTORS

Summary

Aims: To describe the frequency of depressive symptoms compatible with a postpartum depression diagnosis, the associated
factors and the temporal stability. Methods: During 2006-2007 398 hospitalized puerperal women who attended CEMIC were
interviewed 5 days after childbirth using the Edinburg Postnatal Depression Scale and a socio-demographic questionnaire. A
logistic regression analysis was performed to identify associated factors with a positive screening. During the following 6-12
months a follow up was carried with two groups of similar characteristics. Results: The frequency of depressive symptoms at
post partum was 17.8% (cut off = 10). Depressive history and neonatal intensive care were significantly related to a positive
screening. From the 110 interviewed women, 24 were positive in the follow-up. Conclusion: The prevalence of risk for pos-
tpartum depression in the sample of patients surveyed is within the parameters reported in international literature. At the 6
month follow up, 6 previously asymptomatic women during the first screening turned on positive. It is theorize the existence
of potential postpartum depression cases that can manifest up to a year after childbirth.

Key words: Perinatal depression - Postpartum depression - Depressive symptoms - Associated factors - Immediate postpartum period.
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mayor dificultad para relacionarse con los miembros de
su familia incluyendo su pareja (12, 15, 17, 37), y repor-
tarian mayores niveles de insatisfaccion sexual que aque-
1las mujeres no depresivas (31). Estas deficiencias pueden
abarcar a su vez la esfera de la interaccién materno-infan-
til de tipo visual y verbal. La depresion materna afectaria
por tanto la comunicacién con el bebé, comprometien-
do la expresion de emociones positivas faciales y las acti-
tudes afectivas en general (37).

La depresiéon materna postparto también favorece-
ria un deterioro en el desarrollo psico-social del nifio
pudiendo generar inclusive un déficit intelectual (14,
26). Otras consecuencias de la depresiéon materna pue-
den manifestarse en el recién nacido como bajo peso,
enfermedades psicosomaticas, tendencia a padecer
accidentes, retraso madurativo, dificultades cognitivas,
(7, 9, 36) asi como trastornos psiquiatricos durante la
adolescencia (35).

Existen diferentes teorias acerca de la etiologia de la
DPP (20, 27). Actualmente se la considera como a una
enfermedad multifactorial compleja, donde se ponen en
juego diferentes factores tanto biol6gicos, ambientales
como psicologicos. Fluctuaciones en los niveles hormo-
nales, alteraciones de la funcién tiroidea, exposicion a
eventos traumaéticos, estrés, redes ineficaces de soporte
social, antecedentes heredofamiliares de trastornos del
estado de d&nimo y problemas de pareja, entre otros, son
algunos de los factores asociados a la DPP descriptos en
la literatura (28, 39).

Objetivos

Objetivo primario: evaluar la prevalencia de sintoma-
tologia depresiva durante el postparto inmediato en una
poblacién de mujeres asistidas en el Hospital Universi-
tario del Centro de Educaciéon Médica e Investigaciones
Clinicas de la Ciudad Autonoma de Buenos Aires e iden-
tificar los factores asociados.

Objetivo secundario: explorar la estabilidad temporal de los
sintomas depresivos mediante seguimiento a largo plazo.

Materiales y métodos

Muestra: en el periodo comprendido entre enero
de 2006 hasta enero de 2007 un total de 398 mujeres
puérperas fueron entrevistadas dentro de los primeros 5
dias después del parto, de un total de 503 nacimientos,
asistidos en el Centro de Educacion Médica e Investi-
gaciones Clinicas (CEMIC). Fueron excluidas del estu-
dio todas aquellas puérperas menores de 18 afios de
edad, aquellas con menos de 28 semanas de gestacion
al momento del parto, aquellas que no comprendieran
el castellano, o que no consintieran en participar del
estudio.

Las 398 pacientes incluidas contaban con un buen
nivel educativo y socio-econémico lo que aseguraba un
grado de comprension adecuado de las consignas y del
procedimiento de evaluacion mediante la escala y la
entrevista telefénica posterior.

Instrumentos: fue utilizada la Escala de Depresion
Posnatal de Edimburgo (Edinburgh Posnatal Depression
Scale — EPDS) para detectar la presencia de sintomatolo-
gia depresiva en el posparto inmediato (10). Esta escala
es auto administrable, ha sido ampliamente utilizada,
traducida a multiples idiomas y validada en idioma
espafniol (8, 19). Si bien estudios internacionales indi-
can un puntaje de corte de 12-13 puntos en la version
inglesa de la escala (29), el uso de la misma en su ver-
sion adaptada al idioma espafiol recomienda un punta-
je de corte de al menos 10 puntos (13). Algunos auto-
res, plantean que éste diferiria de acuerdo al periodo en
el cual se la aplique, indicandose un puntaje de 11/12
cuando han transcurrido menos de 4 semanas después
del parto y un puntaje de 7/8 en el caso de que la eva-
luacién se realice entre las 4 y 13 semanas posteriores
al parto (2).

En el presente estudio se utilizdé un valor de corte
(cut off) de 10 (diez) puntos para las dos instancias de
evaluacion. Si bien la EPDS no fue disefiada para reali-
zar un diagnéstico de depresion puerperal se propone
un puntaje de corte de 9 puntos para ser utilizado como
tamizaje, obteniéndose una sensibilidad del 100% y
una especificidad del 76% (10). Como se menciono, la
bibliografia al respecto resulta heterogénea, proponién-
dose puntajes de corte més altos (12/13) para evaluar
depresion mayor en poblaciones no latinas. No obstan-
te se recomienda un puntaje de corte de 10 para lograr
una sensibilidad que detecte los casos de depresion
menor en poblaciones de habla hispana (13). Por lo
tanto, el puntaje de corte elegido en este trabajo permi-
tiria detectar la totalidad de los casos de depresion con
muy pocos falsos positivos. Este corte resulta ademas,
particularmente til para proyectos de investigacioén en
los cuales se utiliza la EPDS como Gnica herramienta de
medicion para identificar posibles casos (11). En el pre-
sente estudio se administré solamente la EDPS en pos
de lograr la colaboracion y practicidad 6éptima para las
participantes y evitar, de este modo, demorar el tiempo
de evaluacion requerido.

A fin de indagar los factores de riesgo asociados a la
presencia de sintomatologia depresiva en el postparto
inmediato, se analizaron las variables con mayor poten-
cial de impacto:

Variables socio-demogrdficas: educacion materna

Edad Materna: tomando como referencia estudios
precedentes (23, 38), se dividio a la muestra en tres gru-
pos etarios: un primero integrado por mayores de edad
(18) hasta los 25 aflos de edad (considerandose a éste el
cohorte de madres mas jovenes) y otros dos grupos de
diez afnlos cada uno (25 a 34; mayor de 35), siendo el alti-
mo integrado por mujeres que en general cuentan con
embarazos previos.

Antecedentes médicos maternos: antecedentes de depre-
siébn en embarazos previos, antecedente de DPP, antece-
dentes de depresion en cualquier momento de la vida,
trastorno disférico premenstrual, historia familiar de
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depresion, otros antecedentes psiquidtricos familiares,
consumo de tabaco, alcohol y otras drogas.

Variables obstétricas: consulta antes de las 20 semanas,
tratamiento por fertilidad, internacion durante el emba-
razoy asesoramiento prenatal.

Variables neonatales: edad gestacional, peso del recién
nacido, sexo del recién nacido, embarazo multiple, com-
plicaciones durante el parto (falta de progresion, sufri-
miento fetal, prolapsos, desprendimiento placentario),
internacién conjunta, reanimacion, dificultades de lac-
tancia y complicaciones en el recién nacido.

Actividades y Procedimientos: el presente estudio fue
llevado a cabo en dos etapas:

Etapa I: Tamizaje (Screening)

A. Consentimiento informado: se entregé un formu-
lario explicativo sobre la naturaleza del estudio que fue
refrendado por aquellas mujeres que consintieron parti-
cipar en el mismo.

B. Entrevista: aquellas mujeres que aceptaron parti-
cipar y firmaron el consentimiento informado, fueron
entrevistadas por personal entrenado (licenciadas en psi-
cologia) para recabar informacion acerca de los factores
sociodemogréficos, historia reproductiva, antecedentes
de trastornos psiquiatricos, tratamientos, datos familia-
res, datos obstétricos y neonatales.

C. EPDS: se entregd un ejemplar de la escala de Edim-
burgo de Depresiéon Posnatal luego de la explicaciéon de
los objetivos y de las indicaciones para ser completada
por cada una de las mujeres participantes.

Etapa II: Seguimiento

Durante el periodo comprendido entre los 6 meses y
el ano posteriores al parto se efectu6 un seguimiento tele-
fénico por parte de personal especificamente entrenado
y sin contacto previo con las mujeres encuestadas. Dicho
seguimiento se llevo a cabo a través de la administracion
de la EPDS y un cuestionario ad hoc. El mismo buscé
indagar respecto al estado general de salud, nivel de acti-
vidad y la presencia de conductas de bisqueda de ayuda
psicologica especializada antes y después del parto.

Se contactaron todas aquellas mujeres cuyos valo-
res en la EPDS fueron positivos (mayores a 10 puntos)

Tabla 1. Datos descriptivos (n = 398).
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durante la etapa I, asi como un namero igual de mujeres
seleccionadas al azar cuyo EPDS en la etapa I fue negati-
vo (valores en el EPDS menores de 9 puntos).

Andlisis Estadistico: se determin6 la frecuencia de sin-
tomatologia depresiva en el postparto inmediato y se
expresO como porcentaje con un intervalo de confianza
del 95%. Las variables de estudio fueron analizadas segiin
fuese positivo o negativo el resultado del screening. Para
las comparaciones de datos categoricos se utilizo el test
Chi-cuadrado de Pearson y para las variables continuas
el test t de Student. En caso de distribuciones no para-
métricas las comparaciones fueron realizadas mediante
un test de Mann - Witney. Se consideraron significativas
aquellas asociaciones con una p<0.05.

Se realiz6 un analisis de regresion logistica no condi-
cional para identificar la asociacién independiente entre
los factores socio-demograficos, antecedentes médicos
maternos, obstétricos, y neonatales, asociados a un
screening positivo. Las estimaciones se expresaron como
Odds ratio (OR) con limites de confianza del 95%. Se
consideraron significativas asociaciones con una p<0.05.
En un segundo tiempo se efectué un estudio de caso-
control anidado, a fin de evaluar la estabilidad temporal
de los sintomas depresivos. Se utiliz6 el programa esta-
distico Spss version 14.0 idioma espanol.

Resultados

Caracterizacion de la muestra: del total de pacientes inclui-
das, el 98,2 % fueron embarazos Unicos siendo la media-
na de edad gestacional de 39 semanas. La media de edad
materna fue de 31,9 £ 4,7 y la paterna de 34,8 £ 5,9. E1 97,9
% de las madres habia finalizado sus estudios secundarios,
de las cuales el 30,9 % habian realizado estudios terciarios y
el 48, 9% estudios universitarios. Del mismo modo, el 97,2
% de los padres habia finalizado sus estudios secundarios de
los cuales el 18,9 % contaba con estudios terciarios y el 49,5
% habia finalizado estudios universitarios.

Todos los datos descriptivos de la muestra han sido
expuestos en la Tabla 1 de datos socio-demograficos
(Tabla 1).

ETAPA 1: screening

De las 398 mujeres que fueron inicialmente recluta-

VARIABLE

Caracteristicas del Recién Nacido (RN)
Edad gestacional: N (mediana, rango)
Peso RN: N (mediana, rango)

Recién nacido masculinos: % (N)

Recién nacido femeninos: % (N)
Embarazo Multiple: % (N)

Complicaciones en el parto o en el embarazo: % (N)
Internacion Conjunta: % (N)

Reanimacion: % (N)

Dificultades de lactancia: % (N)
Complicaciones RN: % (N)

376 (39 24.3-41.2)
384 (3350 890 - 4800)
49.7 (197)

50.3 (198)

1.8 (7)

27.6 (108)

84.2 (320)

29(11)

14.5 (56)

7.6 (29)
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Datos sobre el embarazo: % (N)
Consulta antes de las 20 semanas
Tratamiento fertilidad

Internacion durante el embarazo
Consulta Genética

93.9 (367)
3.3 (13)
18.5 (72)
24.8 (97)

Datos Socio-demograficos de los padres
Edad Materna N (media + ds)

Edad paterna N (media + ds)

Educacion materna: % (N)

391 (31.9 + 4.7)
386 (34.8 + 5.9)

Primario Completo 0.8 (3)
Secundario Completo 18.1 (71)
Terciario Completo 30.9 (121)
Universitario Completo 48.9 (192)
Educacion Paterna: % (N)
Primario Completo 0.8 (3)
Secundario Completo 28.8 (113)
Terciario Completo 18.9 (74)
Universitario Completo 49.5 (194)
Antecedentes Psiquiatricos Maternos: % (N)
Antec. Depresién embarazos previos 4.6 (18)
Antecedente de Depresién Posparto 7.3 (28)
Antecedentes Depresion 7.5 (29)
Disforia Premenstrual 17.1 (65)
Historia Familiar de Depresion 16.8 (65)
Otros antec. psiquiatricos familiares 54 (21)

* Los porcentajes han sido calculados a partir de los datos informados.

ds: desvio standard

das en la Etapa 1 del screening, 71 (17,8%) tuvieron un
screening positivo (EPDS > 9) utilizando un intervalo de
confianza del 95 %. Todos los resultados obtenidos del
analisis estadistico realizado a fin de identificar asocia-
cién con cada una de las variables mencionadas ante-
riormente, han sido expuestos en la Tabla 2.

Los factores significativamente asociados con la
presencia de sintomatologia depresiva en el posparto
inmediato fueron: Historia Familiar de depresion (x*
4,55 (1); p = 0,03), edad materna menor de 25 afios

(x* 5,80 (2); p= 0,05), consumo de tabaco (y* 5,77
(1); p = 0,02), complicaciones del recién nacido (x*
9,99 (1); p= 0,00), antecedentes de DPP (yx?: 24,50 (1),
p =0,00) y antecedentes de depresion (x* 10,87 (1) p=
0,00) (Tabla 2). Consumo de drogas presentd una aso-
ciacion negativa (x* 5,94 (1) p= 0,01) con la presencia
de sintomatologia depresiva en el posparto inmediato
(Tabla 2).

A fin de ajustar por posibles factores de confusion,
se llevd a cabo posteriormente, un analisis de regresion

Tabla 2. Cruce de variables con resultado en la Edinburgh Postnatal Depression Scale.

Screening de sintomas depresivos(epds)*
Negativa Positiva Total Test 1 p
(n=327) (n=71) (n=398) (df)
Datos del Recién Nacido
Edad gestacional: media (sd) 38.52 (3.6) 38.56 (2.5) 38.53 (3.4) t: 0.0 0.93
Peso RN: media (sd) 3356.8 3259.1 3338.9 1.3 0.17
(537.3) (565.2) (543.0)
Sexo del RN: % (N)
Femenino 49.7 (155) 49.3 (34) 49.6 (189) 0.0 (1) 0.95#
Masculino 50.3 (157) 50.7 (35) 50.4 (192)
Embarazo Multiple: % (N) 1.8 (6) 1.41 (1) 1.9 (7) 0.0 (1) 0.78
Complicaciones en el parto: % (N) 26.2 (84) 33.8 (24) 27.6 (108) 1.6 (1) 0.19
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Internacion Conjunta: % (N) 85.2 (264) 80.0 (56) 84.2 (320) 1.1.(1) 0.28
Reanimacion: % (N) 3.2 (10) 1.4 (1) 2.8 (11) 0.6 (1) 0.42
Dificultades de lactancia: % (N) 13.8 (44) 17.4 (12) 14.5 (56) 0.5 (1) 0.45
Complicaciones en el RN: % (N) | 5.8 (19) 16.9 (12) 7.8 (31) 9.9 (1) 0.00**
Datos del embarazo: % (N)
Consulta antes de las 20 semanas | 93.7 (300) 94.4 (67) 93.8 (367) 0.0 (1) 0.85
Tratamiento fertilidad 3.8 (12) 1.4 (1) 3.3 (13) 0.9 (1) 0.31
Internacion durante el embarazo 17.3 (55) 239 (17) 18.5 (72) 1.7 (1) 0.19
Consulta genética 25.0 (80) 23.9 (17) 24.8 (97) 0.0 0.85
Datos sociodemograficos
maternos: % (N)
Edad materna

<25 afios 52 (17) 12.7 (9) 6.5 (26) 5.8 (2) 0.05*

de 25 a 34 afios 65.4 (214) 56.3 (40) 63.8 (254)

> 35 afios 29.4 (96) 31.0 (22) 29.7 (118)
Educacion materna

Primario completo 0.9 (3) 0.0 (0) 0.8 (3) 0.8 (2) 8.83

Secundario completo 17.9 (57) 203 (14) 18.3 (71)

Terciario completo 31.4 (100) 304 (21) 31.3 (121)

Universitario completo 49.7 (158) 49.3 (34) 49.6 (192)
Antecedentes Maternos: % (N)
Antec. Depresion embarazos previos | 3.8 (12) 8.4 (6) 46 (18) 2.8 (1) 0.09
Antecedente de Depresion Posparto | 4.3 (14) 21.1 (15) 7.3 (29) 24.5 (1) 0.00%**
Antecedentes de Depresidn 5.5 (18) 16.9 (12) 7.5 (30) 10.8 (1) 0.00%*
Disforia Premenstrual 16.7 (52) 18.8 (13) 17.1 (65) 0.1 (1) 0.67
Historia Familiar de Depresién 14.9 (47) 25.3 (18) 16.8 (65) 4.5 (1) 0.03*
Otros antecedentes psiquidtricos 4.8 (15) 8.4 (6) 5.4 (21) 1.5 (1) 0.21
familiares
Consumo de tabaco 10.7 (35) 21.1 (15) 12.6 (50) 5.7 (1) 0.02*
Consumo de alcohol 3.4 (11) 5.6 (4) 3.8 (15) 0.7 (1) 0.492
Consumo de drogas 7.8 (25) 0.0 (0) 6.4 (25) 5.9 (1) 0.012%*

* EPDS (Edinburgh Posnatal Depression Scale); Escala de Depresion Posnatal de Edimburgo
# En el andlisis de la variable sexo se excluyeron los 7 casos de embarazo mdltiple.

* Valor de la probabilidad menor o igual a 0.05: estadisticamente significativo.

** Valor de la probabilidad menor o igual a 0.01: altamente significativo. (1): Test t de Student. (2): Test exacto de Fisher.

logistica multivariada, con las variables que habian
resultado estadisticamente significativas en el analisis bi-
variado. A partir del mismo, las variables que permane-
cieron estadisticamente asociadas a la presencia de sin-

Tabla 3. Andlisis de regresion logistica del Screening.

tomatologia depresiva en el posparto inmediato fueron:
Edad materna < 25 afios, consumo de tabaco, complica-
ciones en el RN, antecedentes de DPP y antecedentes de

Depresion (Tabla 3).

Negativa Positiva .
% % OR (95% Cl) 0'29‘;’0252";)“ P>z

(N=327) (N=71)
Edad materna < 25 afios 5.2 (17) 127 (9) | 2.86(1.19-6.86) | 2.15(1.08-5.57) 0.049*
Edad materna > 35 afios 29.4 (96) | 31.0@2) | 1.32(0.71-2.43) | 0.95 (0.50-1.85) 0.901
Consumo de tabaco 107 (35) | 21.1(15) | 2.22 (1.14-4.33) | 2.12 (1.01-4.43) 0.045*
Complicaciones en el RN 5.8 (19) 16.9 (12) 327 (1.51-7.11) 3.35 (1.43-7.81) 0.005**
Antec. Depresién Posparto 43 (14) 21.1 (15) | 5.95 (2.72-13.00) | 5.71 (2.49-13.08) 0.000**
Antecedentes de Depresidn 5.5 (18) 16.9 (12) 3.47 (1.59-7.58) 3.23 (1.37-7.58) 0.007**
Historia Familiar de Depresién 14.9 (47) 25.3 (18) 1.94 (1.1-3.72) 1.43 (0.71-2.88) 0.311

*Valor de la probabilidad menor o igual a 0.05: estadisticamente significativo.
** Valor de la probabilidad menor o igual a 0.01: altamente significativo.
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ETAPA 2: seguimiento a largo plazo

En el estudio de caso-control anidado, se llamo tele-
fonicamente a la totalidad de las mujeres que habian
resultado positivas en el screening (55) y se seleccion6
al azar a un ntmero igual de pacientes con resultado
negativo. De las 55 pacientes positivas contactadas tele-
fonicamente, 12 continuaron siendo positivas. De las 55
pacientes previamente negativas, 6 resultaron positivas.
De las 110 pacientes entrevistadas, 24 fueron positivas
en el 2° analisis.

La frecuencia de exposicion fue del 22 % tanto en
casos como controles. Para identificar asociaciones, fue-
ron analizadas las siguientes variables: estar actualmente
embarazada, intencion de quedar embarazada, estado de
animo después del parto, tratamiento en salud mental
después del parto o actualmente, percepcién de necesi-
dad de recibir tratamiento.

De dicho analisis sélo la percepcion de necesidad de
tratamiento en salud mental se asocio significativamen-
te con un segundo screening positivo (OR: 9,85 IC 95 %:
2,60-37,32) (Tabla 4).

Tabla 4. Andlisis de regresion logistica seguimiento a largo plazo.

Negativa Positiva
(Seguimiento) (Seguimiento) OR Ajustado P>z
% % (95% CI)
(N=24) (N=86)
Recibir TSM después del 6.9 (6) 25.0 (6) 3.60 (0.88-14.65) 0.073
parto
Recibir TSM actualmente 8.1 (7) 25.0 (6) 0.40 (0.07-2.21) 0.298
Necesidad de recibir TSM 13.9 (12) 54.2 (13) 9.85 (2.60-37.32) 0.001

Discusion

La prevalencia de sintomas depresivos perinatales en
el periodo inmediato al postparto hallada en este estudio
(17,8 %) es similar a la referida en la literatura interna-
cional (4, 6, 30, 33, 34). También se relevaron resultados
similares a los encontrados en Panama (5), tanto en el
valor de prevalencia a seis meses (22 %), como en el peso
del factor asociado, ‘antecedentes de depresion’, confir-
mandose la importancia de los episodios depresivos pre-
vios a la DPP.

En estudios anteriores se ha detectado que ciertos
habitos como el abuso de tabaco se encuentra asociado a
la depresion lo cual también ha sido reportado en el pre-
sente trabajo, pero dada la fuerte asociacion entre dife-
rentes tipos de patologia psiquiatrica y el consumo de
tabaco, se considera que el dato no aporta informacion
especifica sobre la DPP.

En este trabajo también se encontraron resultados
similares a los reportados en estudios precedentes (23,
38) acerca de una mayor frecuencia de DPP en las muje-
res pertenecientes a un grupo etario menor a 25 anos.
Estudios posteriores deberan confirmar estos resultados
en pos de concluir acerca de si la asociacion entre ambas
variables es suficientemente fuerte como para identificar
la edad materna como un factor de riesgo especifico para
la DPP.

Por otra parte, la estabilidad temporal de un scree-
ning positivo resulta limitada. Sin embargo, es intere-
sante sefialar que cerca del 22 % de las pacientes que
resultaron positivas en el screening persistieron en su
positividad. Ademads, del grupo que fue negativo en el

screening inicial, una cifra similar presenta sintomas
compatibles con DPP en el periodo comprendido entre
los 6 meses y los 12 meses posteriores al parto. El aumen-
to en el ntmero de casos positivos podria encontrarse
precedido por antecedentes maternos y familiares de
depresion, insuficiencia de recursos adaptativos propios,
de la pareja y del entorno para el afrontamiento de las
demandas implicadas en la crianza de un recién naci-
do, entre otros precedentes. Resultaria interesante poder
indagar el operar de estos u otros posibles factores con
mayor profundidad en futuros trabajos. Por otro lado, la
percepcion de necesidad de tratamiento en salud mental
fue un factor fuertemente asociado a un puntaje positivo
de DPP, lo cual también podria encontrarse vinculado
al aumento de casos positivos encontrados a los 6 a 12
meses al existir, un grado suficientemente alto de con-
ciencia de enfermedad, como para considerar tratamien-
to. Nuevamente, resultaria relevante poder confirmar
y profundizar estas posibles asociaciones en sucesivos
estudios.

La escala EDPS ha demostrado ser un instrumento
confiable para la identificaciéon de posibles casos de DPP,
por lo que su utilizacién sistematica permitiria identifi-
car gran parte de la poblacion en riesgo. Si bien la escala
de Edimburgo propone tres instancias de evaluacién en
el curso de un ano (en cada evaluacion se detectan dife-
rentes grupos de pacientes en riesgo), resulta complejo
evaluar la totalidad de las pacientes en tres oportuni-
dades. Seria pertinente proponer, en cambio, un mini-
mo de dos instancias de evaluacion, a sabiendas que en
muchos casos la deteccion y la intervencion terapéutica
son tardias.
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El poder detectar pacientes en riesgo de presentar
DPP posibilita un contacto temprano con el area de
salud mental por lo que de confirmarse el diagnostico,
se estaria promoviendo el tratamiento en las etapas ini-
ciales del trastorno. Esto resulta fundamental dado que
se trata de una patologia cuyas consecuencias afectan no
s6lo a la madre sino también al nifio y cuya evolucion es
favorable si es abordada a tiempo.

La amplitud de la muestra en base a la cual se obtu-
vieron los resultados, la alta tasa de respuesta a las ins-
tancias de evaluacion y el seguimiento a largo plazo, son
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elementos que brindan solidez a los datos encontrados
en este estudio. Se considera ademas que el trabajo brinda
un aporte original en cuanto a la deteccion de un cuadro
de aparicién tardia de DPP. Se espera que estudios subsi-
guientes planificados con seguimiento a un afio puedan
corroborar y ahondar en los resultados hallados.
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CUERPO, MENTE Y PSIQUIATRIA

Coordinacion

Santiago Levin
Alexis Mussa

Se suele sefialar a René Descartes como el padre
de la filosofia moderna, al fundar, a principios
del siglo XVII, el denominado racionalismo occi-
dental, que pone en el centro del foco filosofico el
interés por el conocimiento (en oposicion a la esco-
lastica medieval en la que las verdades recibidas
no eran objeto de critica ni de revision). Uno de los
postulados del racionalismo, de enorme trascen-
dencia para el tema que nos ocupa, es el estableci-
miento del dualismo mente-cuerpo. En efecto, este
influyente pensador francés concebia al ser huma-
no como formado por dos sustancias diferentes: la
res cogitans (mente, pensamiento, alma) y la res
extensa (el cuerpo).

La division alma-cuerpo que el racionalismo
moderno instituye (aunque su origen es probable-
mente mucho mds antiguo), impregna el pensa-
miento occidental y modela las concepciones ulte-
riores sobre salud y enfermedad.

No nos ocuparemos aqui de la historia (la historia
de este fenomeno serda objeto de otro dossier com-
pleto dado sus profundos alcances), sino de sus
efectos en la situacion actual: la medicina occi-
dental divide lo mental de lo corporal, quedando
dicha distincion por completo naturalizada. Una
de las consecuencias del proceso de naturalizacion
de un fenomeno es su consiguiente invisibiliza-
cion. Ello equivale a decir que los médicos del siglo
XXI hemos incorporado el dualismo mente-cuerpo
como un escotoma en nuestra capacidad de and-
lisis y comprension de lo humano, en este caso en
relacion a los procesos de salud y enfermedad. Para
nosotros es natural: hay un cuerpo, y hay una
mente. Y son cosas separadas, que se estudian por
separado por especialidades médicas separadas, y
que luego en la clinica se “ven” por separado.

Un ejemplo evidente es la existencia de dos espe-
cialidades médicas diferenciadas para ocuparse de
lo anatomico y de lo mental: la Neurologia y la
Psiquiatria, que coexisten en un estado de minima
comunicacion entre si (a tal punto que ni siquiera
se organizan congresos conjuntos y las asociacio-
nes profesionales no suelen contactarse para acti-
vidades académicas o de investigacion). EIl conoci-
do neurologo y escritor inglés Oliver Sacks se queja,
en uno de sus libros mas conocidos (El hombre
que confundié a su mujer con un sombrero),
de que a partir de esta division ha quedado la
Psiquiatria desprovista de cuerpo y la Neurologia
carente de alma.

Existen, entonces, dos epistemologias: una para
lo mental, otra para lo orgdnico (sea lo orgdnico
referido al “cuerpo” en general o al cerebro en par-
ticular), que coexisten, incomoddndose la una a la
otra en el estrecho sendero del paradigma médico
actual. Los intentos terminoldgicos por unir ambas
corrientes terminan en rotundos fracasos al amal-
gamar palabras que aluden (por separado) a una
u otra epistemologia: bio-psico-social, psico-neu-
ro-inmuno-endocrinologia, en donde los guiones
vienen a confesar la existencia del mencionado
escotoma, verdadero “agujero negro” en el para-
digma médico (biomédico, para ser mds precisos)
en el que nos toca ejercer nuestra especialidad, la
psiquiatria.

En esta oportunidad hemos reunido seis trabajos
que retinen dos condiciones: por un lado, son tra-
bajos clinicos, es decir, que parten de la tarea y la
preocupacion por la prdctica clinica; por otro lado,
muestran de distintas formas la citada anomalia
en el paradigma al seleccionar casos y diagnosticos
donde la distincion entre lo mental y lo orgdnico
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no es del todo nitida. Lo que parece ser una cosa
podria ser otra; lo que comienza de un modo puede
luego evolucionar por otro carril epistermoldgico.
En el primer articulo, “Pseudodemencia depre-
siva”, Pablo Richly, Pablo Abdulhamid y Julidn
Bustin, establecen las caracteristicas comunes y
diferenciales de la depresion mayor y la demencia,
mostrando las diferentes presentaciones clinicas,
las neuroimdgenes asociadas y otros estudios com-
plementarios, asi como el rol de la neuropsicologia
y el tratamiento especifico para cada una de estas
entidades clinicas.

Cecilia Peralta, en “Sintomas no motores neuropsi-
quidtricos de la Enfermedad de Parkinson”, descri-
be la depresion, la demencia, las psicosis, la ansie-
dad y el trastornos del control de los impulsos y su
relacion con la Enfermedad de Parkinson.

En “Diabetes, alexitimia y depresion”, José Faccio-
li y colaboradores investigan acerca de la relacion
entre alexitimia y depresion en pacientes diabéticos,
mediante una investigacion realizada en el Hospi-
tal Italiano de Buenos Aires, mostrando como la
alexitimia incide en la evolucion de la enfermedad
y la importancia de su deteccion.

Maria Soledad Alvarez, Julio Olmos y Hugo Pisa,

en “Insuficiencia cardiaca y depresion desde una
perspectiva biopsicosocial”, realizan una revision
bibliogrdfica donde abordan los aspectos bioldgicos
y psicosociales que vinculan a ambas patologias.
En “De tal palo... ;Tal astilla?”, Patricia Kaminker
y Paula Marina Woloski ilustran acerca de la
genética clinica en la prdctica psiquidtrica, intro-
ducen ampliamente los conceptos mds relevantes
en genética, brindando herramientas al psiquiatra
para poder reconocer situaciones clinicas que ayu-
den a establecer la necesidad de la interconsulta
con el genetista.

Finalmente, en “Comorbilidad médica en los tras-
tornos psiquidtricos”, Marcelo Cetkovich Bakmas y
Dolores Cardona revisan las comorbilidades médi-
cas de los trastornos psiquidtricos y el impacto en
los pacientes, analizando los diversos factores que
complican la salud fisica de las personas con dife-
rentes patologias psiquidtricas.

Cuerpo y mente, mente y cuerpo. Un ida y vuelta al
que los médicos occidentales estamos habituados,
pero que querriamos superar.

Una apasionante tarea pendiente.

Una llamada de auxilio a la filosofia m
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Introduccion

La pseudodemencia depresiva no figura como diag-
nostico en las clasificaciones psiquiatricas mas utilizadas
internacionalmente como el DSM-IV (5) y el CIE-10 (21).
Sin embargo, el término es de uso frecuente y relevante
en la practica clinica. Se entiende a la pseudodemencia
depresiva como un trastorno depresivo mayor en el cual
el deterioro cognitivo subjetivo y/u objetivo represen-
ta el principal motivo de consulta, pudiendo éste ser
interpretado erroneamente como un cuadro demencial.
En la literatura, se describe también a este cuadro como
“sindrome demencial asociado a la depresiéon” (1). El

objetivo de este articulo es no sélo facilitar un adecuado
diagnostico y tratamiento de este cuadro; sino que tam-
bién describir distintos aspectos de la intrincada relacion
entre la depresion y la demencia, y su impacto en la cli-
nica cotidiana.

Evolucion historica
El primero en describir la depresion como una enfer-

medad fue Hipocrates en el siglo IV a.C., aunque ya se
puede encontrar la descripcion del sindrome depresivo

Resumen

La pseudodemencia depresiva es un cuadro de depresiéon mayor en el cual el deterioro cognitivo secundario al trastorno afectivo es tan signi-
ficativo que obliga a un diagnostico diferencial con una demencia. La interrelacion entre la depresion y la demencia es compleja e intrincada.
Inclusive en los casos en que remite la pseudodemencia depresiva, persisten ciertos déficits cognitivos y hay un aumento en el riesgo de desa-
rrollar una demencia. El concepto de pseudodemencia depresiva sigue siendo de gran utilidad clinica, a pesar de sus limitaciones.

Palabras claves: Depresion - Trastorno afectivo - Pseudodemencia - Demencia reversible - Demencia

DEPRESSIVE PSEUDODEMENTIA. DIFFERENTIAL DIAGNOSIS OR MEETING POINT?

Summary

Depressive pseudodementia is a major depressive disorder in which the cognitive deficits secondary to the affective disorder is so significant
that clinicians are obliged to consider dementia as a differential diagnosis. The relationship between depression and dementia is complex
and intricate. Even after depressive pseudodementia has remitted, certain cognitive deficits may persist and the risk of developing dementia
increases. The concept of depressive pseudodementia continues to be useful in clinical practice in spite of its limitations.

Key words: Depression - Affective disorder - Depressive pseudodemencia - Reversible dementia - Dementia
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en el Antiguo Testamento. La depresion era considera-
da como un trastorno del intelecto hasta fines del siglo
XIX cuando Mairet la incluye dentro de los trastornos
afectivos (13). Finalmente, en el afio 1957, Karl Leon-
hard independiz6 a la depresién unipolar de la psicosis
maniaco-depresiva (18).

Por su parte, el origen del término demencia se remon-
ta a la Roma del siglo I a.C.; Cicerén us6 el término para
referirse tanto a la locura como a una pérdida de memoria
en la ancianidad debida a una enfermedad (7). A princi-
pios del siglo XIX, Esquirol clasificé a la demencia como
una forma adquirida, irreversible y severa de dilapida-
cion intelectual (distinto al “idiotismo”), secundaria a un
desorden cerebral organico o a insania cronica. En 1907,
Alois Alzheimer present6 una conferencia titulada “Sobre
una enfermedad especifica de la corteza cerebral”, ahi des-
cribi6 el caso de una mujer de 51 afios con un cuadro
de demencia asociado a hallazgos neuropatolégicos muy
caracteristicos. Posteriormente, Emil Kraepelin decidio
incluir la descripcion de este cuadro con el nombre de su
discipulo en la octava edicion de su tratado de psiquiatria
publicado en 1910 (8). Este cuadro se transformaria en el
paradigma actual del concepto de demencia.

Sin embargo, en lo que respecta a la interaccion entre
ambos cuadros, Mairet fue el primero en plantear una
superposicion entre ellos. En su “Démence Mélancoli-
que” publicada en 1883, plante6 que en dicho cuadro la
debilitacion intelectual comenzaba tan pronto como la
condicién animica. El referia que en la demencia melan-
cOlica los pacientes “se quejan de incapacidad para des-
embrollar sus ideas” y “su memoria falla para recordar
eventos recientes” (29). Ademas consideraba que el cua-
dro tenia un buen pronoéstico. Es por ello que se sugiere
que estos podrian haber sido los primeros casos descrip-

tos de Pseudodemencia depresiva (8).

Para otros autores (44), Leslie Kiloh es quién tiene el cré-
dito de haber puesto en escena el término pseudodemencia
depresiva con su articulo publicado en el aflo 1961 que lle-
va precisamente ese mismo nombre (26). No es casual que
con la incorporacion del uso de antidepresivos a la practica
cotidiana a fines de los '50, los médicos volvieran a prestarle
atencion a los casos de deterioro cognitivo, de tipo reversi-
ble, secundarios a un trastorno afectivo.

Epidemiologia de la depresion

La depresion afecta al 10% de los adultos mayores sanos
y al 25% de aquellos que sufren una enfermedad crénica,
especialmente enfermedades neuroldgicas, cardiovasculares
y cerebrovasculares. Cerca de la mitad de los adultos mayo-
res con depresion tienen déficit cognitivos (40).

Epidemiologia de la demencia

La demencia afecta en la Argentina a mas del 5% de
las personas mayores de 65 afios y mas del 60% de los
casos esta relacionado con la enfermedad de Alzheimer
(25). Se estima que dado el aumento de la expectativa de
vida podria quintuplicarse la cantidad de casos en Lati-
noameérica para el afio 2050 (20).

Epidemiologia de la pseudodemencia depresiva

Dentro de las demencias reversibles, aproximadamen-
te la mitad se deberia a una depresion (53). En la prac-
tica clinica, 1 de cada 3 pacientes con pseudodemencia
depresiva son diagnosticados como una demencia (55).

Cuadro 1. Adaptado de los criterios de Depresion Mayor del DSM IV (1).

(d) Insomnio o hipersomnia
(e) Agitacion o enlentecimiento psicomotor.
(f) Fatiga o pérdida de la energfa.

(h) Disminucién de la autoestima

(j) Vision pesimista del futuro.

La depresion es un cuadro incluido en los trastornos afectivos que incluye al menos 5 de los siguientes sintomas
la mayor parte del dia, casi todos los dias siendo al menos uno de ellos (a) estado de animo depresivo o (b)
disminucion importante del interés o de la capacidad para el placer,

(c) Pérdida importante de peso (sin haber hecho dieta intencionalmente) o aumento significativo de peso (por Ej.
un cambio de mas del 5% del peso corporal en un mes), o disminucion o aumento del apetito

(g) Sentimientos de inutilidad o culpa excesivos y/o inapropiados

(i) Disminucion de la capacidad para pensar, tomar decisiones o concentrarse.

(k) Pensamientos recurrentes de muerte (no solo temor a la muerte), ideacion suicida recurrente sin un plan
especifico 0 una tentativa de suicidio o un plan especifico para suicidarse.

Estos sintomas deben persistir por lo menos dos semanas y producir un malestar significativo que altere la vida
familiar, social, laboral y de otras 4reas importantes de la actividad de la persona. Debe descartarse que los sintomas
sean secundarios a otro cuadro psiquiatrico, enfermedad médica o causa toxico-medicamentosa.
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Diagnostico de depresion

El diagnostico de la depresion es fundamentalmente
clinico. Los criterios de depresion mayor en el DSM-IV
(5) para los adultos mayores son los mismos que para
los adultos (Ver cuadro 1).

Los estudios complementarios como la Tomografia
Axial Computada (TAC), Resonancia Magnética Nuclear
(RMN), Electroencefalograma (EEG) y andlisis de sangre
nos sirven solamente para descartar otro tipo de pato-
logia. El patréon de la evaluaciéon cognitiva nos puede
brindar cierta informacion adicional para precisar el
diagnostico.

Diagnostico de demencia

Una demencia se diagnostica ante la presencia de
trastornos cognitivos y/o conductuales que producen
una disfuncion laboral o interfieren en las actividades
de la vida diaria y representan un deterioro con respec-
to al nivel previo de funcionamiento (31). Los sintomas
no pueden ser explicados por delirium u otro cuadro
psiquiatrico. Los trastornos cognitivos o conductuales
deben afectar al menos dos de los siguientes dominios:

- Dificultad para adquirir nueva informacion: conver-
saciones o preguntas reiterativas, perder pertenencias,
olvidar eventos o citas, perderse en lugares conocidos.

- Dificultad para razonar o realizar tareas complejas:
dificultad para entender situaciones riesgosas, dificul-
tad para administrar el dinero, dificultad para tomar
decisiones, incapacidad para planear actividades com-
plejas o secuenciales.

- Alteracion de habilidades visuoespaciales: dificultad
para reconocer caras u objetos conocidos, dificultad
para encontrar objetos ubicados a simple vista, dificul-
tad para utilizar elementos simples o de orientar correc-
tamente la ropa en el cuerpo.

- Alteraciones del lenguaje (hablado, leido o escrito):
dificultad para recordar palabras de uso frecuente, erro-
res en el discurso hablado o escrito.

- Cambios en la personalidad o conducta: cambios ani-
micos no habituales, agitacion, apatia, pérdida de inte-
rés o motivacion, pérdida de empatia, conductas obse-
sivas o compulsivas, conductas inapropiadas.

Al inicio de la enfermedad los pacientes presentan
un deterioro funcional respecto de su nivel premorbi-
do atin conservando cierto grado de autonomia. En un
estadio moderado los sintomas pueden interferir con
la capacidad para cuidar de si mismo. Ya en el estadio
severo de la enfermedad los pacientes tienen grandes
dificultades para comunicarse, reconocer a los miem-
bros de la familia o llevar a cabo actividades basicas de
la vida diaria como asearse o vestirse.

Actualmente existen métodos complementarios que
ayudan al médico a realizar un diagnoéstico adecuado.
Mientras que las neuroimagenes (Ej.: TAC o RMN de
cerebro) y la neuropsicologia son herramientas funda-
mentales de la practica diaria, también existen otros
métodos complementarios cuyo uso actualmente sue-
le restringirse a la investigacion (Ej.: PET cerebral con

marcador de amiloide o niveles de amiloide y tau en
liquido cefalorraquideo).

Presentacion clinica de la “pseudodemencia”

El diagnéstico de la pseudodemencia depresiva es
eminentemente clinico por lo cual es fundamental reali-
zar una minuciosa evaluacion del paciente y contar con
el relato de un informante confiable.

Uno de los datos relevantes al momento de evaluar
un paciente que consulta por deterioro cognitivo es
determinar la modalidad de inicio del mismo y su evo-
lucion. Las demencias de causa neurodegenerativa sue-
len comenzar de forma insidiosa y evolucionar de for-
ma lenta y progresiva. Por su parte la pseudodemencia
depresiva generalmente tiene un comienzo subagudo,
evoluciona rapidamente y el impacto funcional es des-
proporcionado en relacion a la alteracion cognitiva.

El principal motivo de consulta en la pseudode-
mencia depresiva es el deterioro cognitivo. En general
el paciente es conciente de sus dificultades y estd pre-
ocupado por ello, a diferencia de los cuadros neurode-
generativos donde se observa frecuentemente anosog-
nosia o falta de conciencia de los déficits secundarios
a su enfermedad.

Los pacientes cumplen con criterios diagndsticos
de episodio depresivo mayor y consecuentemente sue-
len presentar un polo matinal. Esto es una importan-
te diferencia clinica con las demencias, donde suele
observarse un agravamiento vespertino de los sinto-
mas. El enlentecimiento psicomotor y las quejas soma-
ticas suelen ser rasgos salientes del cuadro. Las ideas de
muerte y suicidas en adultos mayores con depresion
son frecuentes y hay que explorarlas detenidamente
durante la entrevista ya que estos pacientes, principal-
mente los hombres, pertenecen al grupo de mayor ries-
go suicida (23).

Un resumen de estas diferencias clinicas se pueden
observar en el Cuadro 2 adaptado del clésico articulo de
Wells (52).

Neuroimagenes en la Enfermedad de Alzheimer y
en la pseudodemencia depresiva

En la demencia es habitual observar lesiones cere-
brales en las neuroimagenes estructurales (TAC o RMN).
La Enfermedad de Alzheimer se asocia tipicamente con
atrofia generalizada, atrofia temporal medial (especial-
mente hipocampal), basal y/o lateral, asi como con atro-
fia parietal.

Sin embargo, en la pseudodemencia depresiva no
suele observarse ningn dato especifico en las neuro-
imagenes (11). En algunos casos es posible detectar atro-
fia hipocampal pero en menor medida que en los pacien-
tes que sufren demencia (16).

El uso de estudios por imagenes funcionales como la
Tomografia por Emisiéon de Positrones (PET) y la Tomo-
grafia Computarizada por Emision de Fotones Individua-
les (SPECT) puede también ser de utilidad ya que en la
Enfermedad de Alzheimer suele observarse una afecta-
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Cuadro 2. Diferencias clinicas ente pseudodemencia depesiva y demencia.

Pseudodemencia depresiva

Demencia

- Inicio preciso

- Sintomas de corta duracién antes de la busqueda de
ayuda médica

- Rapida progresion de sintomas

- Antecedentes de trastorno afectivo

- Queja de problemas cognitivos

- Quejas precisas de su disfuncion

- Enfatiza el trastorno

- Remarca los fracasos

- Poco esfuerzo en las tareas

- Comunica fuerte sensacion de distrés

- Marcado cambio afectivo

- Pérdida precoz y marcada de habitos sociales

- Conducta incongruente con la gravedad de la disfuncién
cognitiva

- Empeoramiento nocturno poco frecuente

- Inicio poco preciso

- Sintomas de larga duracion antes de la bisqueda de
ayuda médica

- Lenta progresion de sintomas

- Sin antecedentes de trastorno afectivo

- No se queja de problemas cognitivos

- Da detalles vagos de su disfuncién

- Disimula el trastorno

- Remarca los logros, aun triviales

- Se esfuerza en las tareas

- Sin preocupacion marcada

- Cambio afectivo poco marcado

- Mantenimiento de los habitos sociales

- Conducta compatible con la pérdida cognitiva

- Frecuente empeoramiento nocturno

cion con un patrén caracteristico de hipometabolismo
o hipoflujo temporoparietal (9). En la depresiéon puede
observarse también alteracion en el PET pero un patron
diferente y menos caracteristico (27).

Otros estudios complementarios para el
diagnéstico diferencial con la Enfermedad de
Alzheimer (51)

Recientemente se ha aprobado en Estados Unidos
el uso del PET con el marcador amiloide Florbetapir F-
18 (22). Este método permite detectar la acumulacion
de placas de 8 amiloide in vivo en el cerebro reflejando
el proceso fisiopatologico de la Enfermedad de Alzhei-
mer. Este es un indicador de una muy alta probabilidad
de que un cuadro demencial se debe a esta enfermedad,
aunque ain no permita diagnosticar con certeza el cua-
dro en personas sin deterioro cognitivo.

Los otros biomarcadores que han demostrado utili-
dad son los dosajes de las proteinas AR 42, Tau y Tau
fosforilada en liquido cefalorraquideo. Los niveles des-
cendidos de la proteina Af§ 42 y el aumento de la pro-
teina Tau y Tau fosforilada se asocian a la enfermedad
de Alzheimer. Estas técnicas atin no estan recomendadas
por las guias internacionales para su uso en la practica
cotidiana (31).

El rol de la neuropsicologia en el diagnéstico (11)

Al realizar una evaluacidn cognitiva puede obtenerse
informacion de mucha utilidad para realizar un correc-
to diagnostico diferencial. La causa mas frecuente de
demencia es la Enfermedad de Alzheimer, responsable
de hasta el 80% de los casos. En la Enfermedad de Alzhei-
mer podemos observar un perfil amnésico en la evalua-

cion cognitiva. Esto se evidencia a partir de la alteracion
de las diferentes etapas de la memoria, siendo caracte-
ristica las falla en el almacenamiento de la informacion,
sin observarse beneficio de las opciones multiples en la
facilitacion del recuerdo. Asi, en pruebas de memoria
como la lista de palabras, los pacientes pueden poseer
un regular desemperio en la adquisiciéon inmediata que
empeora en el recuerdo diferido sin mejorar en el recuer-
do con claves.

Por su parte el deterioro cognitivo secundario a un
cuadro depresivo presenta de forma habitual un perfil
disejecutivo. En este caso se evidencia alteracion prin-
cipalmente de atencién y funciones ejecutivas. Hay un
impacto sobre el desempefio en memoria (con almacena-
miento conservado), fluencia verbal fonoldgica y copia
de dibujos debido a pobres estrategias de ejecucion.
En pruebas de memoria como la lista de palabras, los
pacientes poseen un mal desempefio en la adquisicién
inicial de nueva informacion con probables fallas en la
evocacion espontanea a largo plazo pero el desempeno
generalmente mejora frente a la presentacion de claves
que permitan reconocer informacion previamente pre-
sentada. Este perfil disejecutivo puede encontrarse tam-
bién, aunque con algunas diferencias, en la demencia
por cuerpos de Lewy, la demencia frontotemporal o el
deterioro cognitivo vascular.

Es llamativo que el rendimiento de los pacientes
con “pseudodemencia depresiva” suele ser superior en
las evaluaciones cognitivas al esperado de acuerdo a su
funcionalidad. También es caracteristica la expectativa
negativa de los pacientes sobre su propio rendimiento.
Tienen la creencia de que realizaran mal las tareas solici-
tadas y desisten de hacerlas o continuarlas a menos que
el evaluador insista en ello, obteniendo luego una per-
formance normal o levemente disminuida. Esto es dife-
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rente a lo observado en cuadros demenciales donde los
pacientes suelen esforzarse en realizar las tareas solicita-
das al tener la expectativa de poder realizarlas correcta-
mente y el desempefio se encuentra dos desvios standard
por debajo de la media en por lo menos dos dominios
cognitivas.

Interrelacion entre la pseudodemencia depresiva
y la Enfermedad de Alzheimer

Los estudios prospectivos y retrospectivos muestran
un aumento en la incidencia de demencia tipo Alzhei-
mer en las personas con un diagnoéstico previo de pseu-
dodemencia depresiva (10). También suele persistir cier-
to grado de déficit cognitivo luego de la remision de la
depresion. Es por este motivo que algunos autores sugie-
ren el término “pseudo-pseudodemencia depresiva” (4).

De acuerdo al enfoque con el que se la aborde, ade-
mas de ser un diagnostico diferencial, se podria conside-
rar a la depresion como un factor de riesgo, un prédro-
mo o una consecuencia de la Enfermedad de Alzheimer.
Analizaremos la evidencia que sostiene cada una de estas
hipétesis.

Depresion como factor de riesgo de la Enfermedad de Alzheimer

Algunos trabajos han encontrado un riesgo aumen-
tado de padecer la Enfermedad de Alzheimer en pacien-
tes con antecedentes de depresion, principalmente en
los cuadros depresivos de comienzo tardio (24, 34). Este
efecto seria mas marcado en los casos de depresion recu-
rrente (15). Una posible explicacion es el efecto cataliza-
dor del proceso inflamatorio asociado a la depresion de
comienzo tardio sobre el proceso patologico de la Enfer-
medad de Alzheimer (3).

Depresion como prodromo de la Enfermedad de Alzheimer

Cada vez cobra mas fuerza la hip6tesis de que la depre-
sion en los adultos mayores puede ser una manifestacion
del comienzo de la presentacion clinica de la Enferme-
dad de Alzheimer (6). Algunos autores plantean que la
depresion de comienzo tardio, el deterioro cognitivo
leve y la demencia serian parte de un posible continuum
(35). Los resultados de un reciente trabajo realizado en
gemelos sugieren que después de controlar parcialmente
la influencia genética, la depresion de comienzo tardio
seria mas probablemente un prédromo de la demencia
que un factor de riesgo (34). Esto es mas evidente en la
demencia vascular que en la Enfermedad de Alzheimer
(28). Hasta un 50% de los pacientes diagnosticados con
la Enfermedad de Alzheimer tienen presencia significa-
tiva de patologia cerebrovascular que pueden ser una de
las explicaciones de esta interaccién entre la depresion y
la Enfermedad de Alzheimer por los mecanismos asocia-
dos a la “depresién vascular” (2, 41, 42, 45).

La interaccion a nivel neuropatologico de la depre-
sion y la Enfermedad de Alzheimer también se mani-
fiesta con la mayor presencia de placas amiloideas y
ovillos neurofibrilares en los hipocampos de los pacien-

tes con Enfermedad de Alzheimer con antecedentes de
depresion, principalmente en aquellos que presentaban
depresién al momento del diagnéstico de la demencia
(38). Estos hallazgos han llevado a investigar un parti-
cular subtipo de depresiéon que podria representar esta
transicion a la demencia: la depresion amiloidea (46). En
este cuadro se evidencian biomarcadores de depositos de
proteina {3 amiloide (Ej.: niveles bajos de Ap42 en liqui-
do cefalorraquideo) y un mayor deterioro cognitivo que
en otros pacientes deprimidos.

Depresion secundaria a la Enfermedad de Alzheimer

Algunos autores han encontrado que pacientes con
Enfermedad de Alzheimer deprimidos o con anteceden-
tes de depresion tienen mayores cambios neurodegene-
rativos que aquellos que no se han deprimido (56). Estu-
dios en pacientes con depresiéon de comienzo tardio sin
demencia han encontrado una asociacion importante de
las alteraciones del circuito limbico-cortico-estriato-pali-
do-talamico (43). El compromiso de este circuito a causa
del proceso patologico de la Enfermedad de Alzheimer
podria ser el mecanismo por el cual se produce la depre-
sidn en este cuadro. Algunos autores han propuesto que
la depresion podria ser secundaria a las anormalidades en
la neurotransmision. Esta se produciria por la alteracion
de los nacleos aminégicos como el locus coerulus, nicleo
dorsal del rafe y nacleo basal de Meynert (17, 57, 58).

Sin embargo, en otros trabajos la depresiéon de
comienzo tardio no siempre ha sido claramente relacio-
nada con la patologia de la Enfermedad de Alzheimer o
cerebrovascular en autopsias de pacientes no dementes
(48). Tampoco han sido consistentes los hallazgos res-
pecto a que la alteraciéon de la neurotransmision sea dife-
rente en pacientes depresivos con o sin la Enfermedad de
Alzheimer en el caso de la serotonina (19).

Tratamiento

La evidencia en relacion al tratamiento especifi-
co de la pseudodemencia depresiva es escasa y basada
principalmente en la extrapolacioén de estudios sobre la
depresién mayor en adultos. El tratamiento de prime-
ra linea es con antidepresivos (32, 47). Dentro de estos,
los Inhibidores Selectivos de la Recaptacion de Seroto-
nina (ISRS) son el grupo de primera eleccion, siendo la
sertralina y el escitalopran consideradas como buenas
opciones de inicio (12). Hay que iniciar el tratamiento
con una titulacion gradual y lenta pero siempre llegan-
do a la dosis eficaz minima de cada medicaciéon (54). A
pesar que algunos trabajos encontraron cierto beneficio
de la potenciacion del tratamiento antidepresivo con
donepecilo en los cuadros de depresiéon asociado a défi-
cits cognitivos (36, 39), no hay suficiente evidencia para
recomendarlo (30).

La Terapia Electoconvulsiva (TEC) es una opcién vali-
da para el tratamiento de la depresion resistente severa
en adultos mayores (33, 49, 50).

La psicoterapia presenta evidencia de ser beneficio-
sas para la depresiéon en adultos mayores (14) aunque
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la evidencia no es tan consistente en aquellos pacientes
que sufren de demencia. Por su parte la actividad fisica
tendria un potencial efecto positivo en el &nimo de per-
sonas con demencia (37).

Conclusion
La pseudodemencia depresiva es un subtipo de depre-

sibn mayor que ocurre muy frecuentemente en la prac-
tica clinica. El diagnostico diferencial con una demencia

es un gran desafio. La clinica y los estudios complemen-
tarios actuales nos permiten realizar un correcto diag-
nostico diferencial. Sin embargo, en algunas oportuni-
dades es necesario esperar la respuesta al tratamiento
antidepresivo y la evolucion del cuadro para el diagnos-
tico especifico. Si bien el término de pseudodemencia
depresiva es criticado por su falta de especificidad o lo
adecuado del nombre, sigue siendo de gran utilidad en
la practica clinica m
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Resumen

En la Giltima década hemos sido testigos de cambios sustanciales en el entendimiento de la enfermedad de Parkinson. Segtn estudios anato-
mopatoldgicos y de neuroimégenes, la vision tradicional de la enfermedad de Parkinson que comienza con el desarrollo de sintomas motores
como la bradicinesia, la rigidez o el temblor, ha comenzado a modificarse. Actualmente se entiende que existiria un periodo “premotor” o
“preclinico” segin el cual la patologia de alfasinucleina comenzaria por fuera de la sustancia nigra, en el tronco encefalico inferior y en el
sistema nervioso auténomo. Si bien la fisiopatologia de esta fase todavia es poco clara, se piensa que su sintomatologia corresponderia a los
denominados “sintomas no motores”. De ellos, la hiposmia, la depresion, la constipacion y los trastornos del suefio REM serian los que con
mayor frecuencia ocurririan en esta fase “premotora”.

El espectro de los sintomas no motores es muy amplio y abarca los dominios de sintomas neuropsiquiatricos, disautonémicos, gastrointesti-
nales, sensitivos, trastornos del suefio y otros. Los sintomas neuropsiquiatricos como la depresion, el trastorno en el control de los impulsos, la
psicosis y la demencia son una causa mayor de discapacidad dado que se vinculan directamente con la calidad de vida.

Palabras clave: Sintomas no motores - Depresion - Demencia - Psicosis - Enfermedad de Parkinson.

NEUROPSYCHIATRIC NON MOTOR SYMPTOMS OF PARKINSON'S DISEASE

Summary

In the last decade we have witnessed substantial progress towards the understanding of Parkinson’s disease. According to pathological and
neuroimaging studies, the traditional view of Parkinson’s disease that begins with the development of motor symptoms such as bradykine-
sia, rigidity and tremor, has begun to change. It is now understood that there would be a “premotor” or “preclinical” period in which the
alphasynuclein pathology begins outside of the substantia nigra in the lower brainstem and autonomic nervous system. Although the patho-
physiology of this phase is still unclear, it is currently thought that its symptoms would correspond to the so-called “non-motor symptoms”.
Hyposmia, depression, constipation and REM sleep disorders are one of the most relevant non-motor symptoms at this “premotor” stage.
The spectrum of non-motor symptoms is very broad and covers the domains of neuropsychiatric, dysautonomic, gastrointestinal and sensory
symptoms as well as sleep disorders. Neuropsychiatric symptoms such as depression, impulse control disorder, psychosis and dementia, are a
major cause of disability as they are directly related to quality of life.

Keywords: Non motor symptoms - Depression - Dementia - Psychosis - Parkinson's disease
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Introduccion

En la altima década hemos sido testigos de cambios
sustanciales en el entendimiento de la enfermedad de
Parkinson (EP). La vision tradicional de la EP es la que la
define como una enfermedad caracterizada por sintomas
motores como la bradicinesia, la rigidez y el temblor,
cuyo origen se debe a la pérdida progresiva de neuro-
nas dopaminérgicas en la Sustancia Nigra pars compacta
(SNpc) (18).

Sin embargo, con los avances en estudios anatomo-
patologicos y de nuevas técnicas por imagenes como los
estudios de Tomografia por Emision de Positrones (PET)
o por Emisién de Fotones tnicos (SPECT), se ha demos-
trado que existiria un periodo subclinico o “premotor”,
durante el cual las neuronas de la SNpc y de sitios extra-
nigricos comenzarian a sufrir un proceso de neurodege-
neracion sin que todavia hayan aparecido los sintomas
motores de la enfermedad (13).

Segan los estudios anatomopatolégicos de Braak y
cols., la patologia de alfasinucleina comenzaria en el
tronco encefédlico inferior, con afectacion del ntcleo
dorsal del vago en el bulbo raquideo y bulbo olfatorio
(estadio 1) y progresaria siguiendo un patrén caudo-ros-
tral afectando la protuberancia (estadio 2) y llegando
finalmente a la SNpc (estadio 3), que es cuando se pre-
sentarian los sintomas motores del Parkinson, luego de
haber ocurrido una pérdida del 40 al 60% de las neuro-
nas dopaminérgicas en la SNpc (5).

Los sintomas no motores (SNM) corresponden a la
afectaciéon de estos sitios, como la hiposmia, el trastor-
no del suefio REM, la depresion y la constipacion, cuya
fisiopatologia se vincularia con un compromiso no dopa-
minérgico del tronco del encéfalo y del sistema nervioso
autonomo. Si esta hipotesis resulta verdadera, los SNM
contribuirian significativamente al diagnostico “precoz”
de la EP (13).

Sin embargo, los SNM tienen una prevalencia alta a
lo largo de la enfermedad. Su espectro es muy amplio
y abarca los dominios de sintomas neuropsiquidtricos,
disautondémicos, gastrointestinales, sensitivos, trastornos
del suefio y otros como fatiga, diplopia, pérdida de pesoy
seborrea, siendo una causa mayor de discapacidad (22).

Los SNM neuropsiquiatricos, como la depresion, en
ocasiones afectan la calidad de vida de los pacientes en
forma mas relevante que los sintomas motores como el
temblor (16), por lo cual, en este manuscrito, se profun-
dizaré la revision de SNM neuropsiquiatricos.

Depresion

La depresion es uno de los SNM mas prevalentes en la
EP, pudiendo observarse en el 70% de los casos, aunque
la depresion de trascendencia clinica se estima que ocu-
rre en el 30 al 40% de los pacientes (28).

Se manifiesta como tristeza, disminucion de la energia
e irritabilidad, con un escaso sentimiento de culpa y una
baja ocurrencia de alucinaciones y delirio (28). Los sin-
tomas depresivos pueden en algunas ocasiones parecerse

a los sintomas parkinsonianos. Una persona deprimida
puede tener una menor expresion facial, pensamiento
lento, sensacion de fatiga y de insomnio, sintomas muy
parecidos a los que puede presentar una persona con
EP. Por lo tanto, es de gran importancia recordar que la
depresion es parte integral de la enfermedad para iden-
tificarla tempranamente, dado que su manejo adecuado
se relaciona con una mejoria importante en la calidad
de vida (15). La situacidén opuesta también es valida, es
decir, una persona puede lucir lenta y poco expresiva y
no estar deprimida, sino, presentar sintomas sutiles e ini-
ciales de la EP.

Segan estudios recientes, la depresién en la EP ocu-
rriria como consecuencia de la afectacion de los circuitos
frontoestriatales, debido a la existencia de un metabolis-
mo anormal del caudado, el putamen y el 16bulo fron-
tal (24). El compromiso de la regién cingulada anterior
también ha sido demostrado en los estudios de Tensor de
Difusion por Resonancia, los que identifican conectivi-
dad en el Sistema Nervioso Central, definiendo circuitos
motores y no motores que unen subnucleos especificos
del caudado y del tdlamo con la corteza dorsolateral pre-
frontal, orbital frontal y areas cinguladas; y cuya afecta-
cion se relaciona con el desarrollo de la depresion (23).

A nivel bioquimico la depresion se produce por la
afectacion del sistema noradrenérgico, serotoninérgico y
dopaminérgico. La denervaciéon dopaminérgica del sis-
tema mesocorticolimbico, donde residen una gran can-
tidad de receptores D3, junto con una reduccién en la
actividad del transportador de dopamina en el estriado
ventral, se asocian con depresion (3).

Los hallazgos del estudio de PET de Remy y cols.,
quienes demostraron la pérdida de neuronas noradre-
nérgicas en el sistema limbico de pacientes con EP y
depresion, sustentarian el rol del sistema adrenérgico de
la depresion en la EP (27).

Demencia

Aproximadamente un 20% de pacientes con EP desa-
rrollardn demencia luego de un promedio de 15 a 20
afios de evolucion (16) y alrededor de un 50% de pacien-
tes con EP presentan algtn grado de deterioro cognitivo
minimo (1).

Los sintomas de demencia en la EP corresponden a
un patrén subcortical disejecutivo, donde predominan
las dificultades visuoespaciales, acompafiadas de distrac-
tibilidad, enlentecimiento de pensamiento y de la fluen-
cia verbal, trastornos de memoria y mejoria con claves
externas (16).

Los factores de riesgo para la demencia en la EP son la
edad (mayor a 70 afios), el bajo nivel educativo, un pun-
taje mayor de 25 en el Factor III de UPDRS, asociacién
con depresion, o desarrollo de sintomas psicoticos en el
tratamiento con Levodopa (L-dopa).

Con respecto a las bases neurobioldgicas de la demen-
cia en la EP, ésta se desarrollaria como consecuencia de la
afectacion progresiva de las estructuras corticales y sub-
corticales por la patologia de cuerpos de Lewy y también
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por la ocurrencia de cambios histolégicos asociados a la
Enfermedad de Alzheimer (EA).

Ladisfuncion de diferentes transmisores de monoami-
nas se ha vinculado con el deterioro cognitivo en la EP,
aunque la reduccion de la actividad colinérgica en la cor-
teza cerebral es el mecanismo mas claramente asociado
con el desarrollo de demencia (6).

Psicosis

Los sintomas psicoticos en la EP incluyen alucinacio-
nes y delirio, los que pueden estar acompafiados de tras-
tornos de conducta, con una prevalencia estimada entre
el 8% al 40% (2).

Las alucinaciones visuales son las que ocurren mas
comunmente en el 15% a 40% de los pacientes. Las mis-
mas son estereotipadas y consisten en sombras fugaces
y poco definidas que pasan en el campo periférico de
la vision, ilusiones o confusiéon de objetos, y vision de
personas o animales en forma muy vivida, generalmente
de tamafio pequeno.

Los delirios son menos comunes y suelen ocurrir jun-
to con las alucinaciones, con una prevalencia estimada
de un 3 a un 30% (21).

Las alucinaciones auditivas se presentan con menor
frecuencia, entre el 8% al 13% (21) y suelen ser subdiag-
nosticadas. Las alucinaciones olfatorias, tactiles y soma-
ticas se manifiestan raramente y cuando lo hacen for-
man parte de las alucinaciones visuales.

La psicosis puede ocurrir en un grado menor y ser
llamada “benigna”, cuando existen alucinaciones con
comprension conservada, las que habitualmente no
angustian al paciente. Sin embargo su prondstico no es
“benigno” (12), ya que siempre tienen potencial de tor-
narse mas floridas y transformarse en un pensamiento
delirante.

Otra categoria de afectacion son las ideaciones para-
noides con sensorio conservado pero con comprension
afectada. Estas ideaciones suelen focalizar en un solo
tema, por ejemplo celos o infidelidad de la esposa/espo-
so 0 esquemas y pensamientos elaborados acerca de las
personas que forman parte de su circulo familiar o de
amistades cercano.

La fisiopatologia de la psicosis en la EP se ha vincu-
lado con alteraciones en el sistema visual, el tronco del
enceéfalo y la corteza cerebral.

En un estudio prospectivo de cohortes realizado en
una comunidad en Noruega, 230 pacientes con EP fue-
ron evaluados a lo largo de 12 afos. Al finalizar el estudio
se observo que 137 pacientes (60%) habian desarrollado
alucinaciones, identificaindose como factores de riesgo la
edad avanzada, la administracion de dosis elevadas de L-
dopa al inicio del tratamiento y los trastornos del suefio
REM (11).

A nivel retiniano, los pacientes con EP y alucinacio-
nes tienen una menor agudeza visual y un pobre con-
traste o discriminacién de los colores (7) y a nivel del
tronco del encéfalo (TE) se asocian con intrusiones de
movimiento rapido de los ojos presentando patrones
polisomnograficos alterados de suefio-vigilia (4).

A diferencia de estas teorias, la teoria del “top down”
o desorganizacion cortical basada en estudios de reso-
nancia magnética funcional, demostr6 que los pacientes
que alucinaban registraban los estimulos visuales en for-
ma aberrante en la corteza, con una menor activaciéon
occipital y una mayor activacion frontal (8). Otra estruc-
tura cortical involucrada en la ocurrencia de alucinacio-
nes visuales es la corteza temporal inferior. Mediante
estudios autoradiograficos de unién con (5) H-ketanse-
rina y espiperona que identifican receptores serotoni-
nérgicos 5-HT,, en la corteza orbitofrontal, inferolate-
ral temporal, en el estriado y en la sustancia nigra, se
observo un aumento significativo (46%) en los niveles
de unién de (5) H-ketanserina en la corteza inferolateral
temporal de pacientes con EP y alucinaciones visuales
(19). Dado que estos receptores se relacionan con tras-
tornos psiquiatricos, se postulé que el aumento de la
neurotransmision mediada por receptores 5-HT,, en la
corteza inferolateral temporal, una estructura critica en
el procesamiento visual, podria asociarse con alucina-
ciones visuales.

El empleo de farmacos con actividad dopaminérgica
es un factor de riesgo para el desarrollo de psicosis en
la EP, asi como otros medicamentos psicoactivos como
las benzodiazepinas, antihistaminicos, hipnoticos y los
esteroides u opioides y determinadas condiciones médi-
cas como la deshidratacion, las infecciones agudas o
subagudas especialmente del tracto urinario y respirato-
rio y otras comorbilidades psiquiatricas.

Ansiedad

La ansiedad ocurre en el 30% de los pacientes con
EP y puede ser cronica o episodica, de intensidad leve o
manifestarse como un trastorno generalizado de ansie-
dad acomparfiado de fobias simples o sociales. También
puede presentarse en formas extremas como “ataques
de panico”, a menudo durante los periodos off, o en la
transicion on-off (20), formando parte de las fluctuacio-
nes “no motoras” en la EP. Los sintomas de ansiedad en
la EP ocurren mas frecuentemente que en la poblacion
general y pueden asociarse con depresion, asi como
estan relacionados al mismo sistema neuroquimico que
la depresion.

Trastornos en el control de los impulsos

Con la exposicion al tratamiento dopaminérgico
algunos pacientes con EP desarrollan trastornos en el
control de los impulsos (TCI).

Los centros corticales son los encargados de iniciar
las actividades dirigidas a objetivos y los ganglios de la
base se encargan de facilitar los comportamientos adap-
tados al contexto (via directa) y de suprimir los compor-
tamientos contraproducentes (via indirecta) (25).

Las neuronas dopaminérgicas se activan en forma
imprevista frente a estimulos motivacionales relevantes
y noveles del medioambiente y refuerzan o corrigen los
comportamientos basados en el valor de la recompensa
de tales eventos. En la EP los circuitos de recompensa
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estan alterados y pueden ser la base del TCI relacionados
con el tratamiento (10, 17).

El juego patoldgico, las compras compulsivas, el
comportamiento sexual compulsivo, y comer compul-
sivamente, ocurren en aproximadamente el 13,6% de
personas con EP (31).

Los resultados de la fase I del estudio DOMINION,
mostraron que los TCI se asociaron con el uso de AD y
de L-dopa, edades mas jovenes, mayor duracion de taba-
quismo, antecedentes familiares de juego compulsivo y
estado civil (soltero/a) (29).

En la fase II del estudio se encontr6 que entre los fac-
tores de riesgo para estos comportamientos se encuen-
tran la asociacion con disquinesias, depresiéon mayor,
consumo de alcohol y conductas de basqueda de nove-
dad (26).

Los sujetos con juego patolégico y compras compul-
sivas presentaban mayores indices de ansiedad, conduc-
tas obsesivas-compulsivas y conductas de busqueda de
novedad, recibian dosis mas elevadas de L-dopa y tenian
mayor tendencia a las elecciones compulsivas. Entre los
pacientes con EP y juego patolégico Voon y cols., encon-
traron una afinidad especial por el uso de las maquinas
tragamonedas, lo cual es una tarea repetitiva y una ana-
logia de los actos compulsivos (30).

En los ultimos afios se ha reconocido en personas
con EP dos formas especificas de TCI. Uno de ellos deno-
minado “punding” que se refiere a actos sin sentido y
a actividades repetitivas que involucran manipulaciones
complejas de un objeto familiar cuya eleccion refleja
actividades premorbidas como coleccionismo, clasifica-
cion de objetos o armado y desarmado de equipos (9).
El otro TCI es el “sindrome de disregulaciéon dopaminér-
gica”, que ocurre en menos del 1 al 4% de los pacientes
(14) y consiste en la necesidad de recibir dosis crecien-

tes de tratamiento dopaminérgico, mucho mas elevadas
que las que se requieren para aliviar los sintomas de la
EP y en el contexto de un patrén patolégico de uso de
medicamentos como por ejemplo, reclamar mas dosis de
medicacion en la presencia de disquinesias intensas en
estadio “on”. El deterioro en el funcionamiento social y
laboral acompafiado de comportamiento violento, pér-
dida de amigos, problemas legales o dificultades con la
familia forma parte del mismo.

El TCI en la EP se asocia con una serie de trastornos
psiquiatricos

y cognitivos, incluyendo sintomas afectivos, aumen-
to de la obsesion y btisqueda de novedad, y mayores
niveles de impulsividad. Los pacientes mas jovenes con
mayores disquinesias y mayor consumo de alcohol pue-
den ser mas propensos a tener multiples TCI y su asocia-
ci6on sugiere un rol potencial de la neurobiologia de la EP
en su ocurrencia.

Conclusion

Los SNM constituyen una causa importante de afec-
tacion de la calidad de vida en la EP.

Sin embargo, los pacientes con EP habitualmente
focalizan su relato en los sintomas motores y las dificul-
tades vinculadas con los mismos y se refieren en forma
infrecuente a los SNM. Por lo tanto, hemos visto que es
necesario poner especial énfasis en su basqueda, detec-
cion y reconocimiento, debido a que su adecuado trata-
miento es de gran importancia para brindar una atencion
integral y moderna a los pacientes con EP y a que, en
ocasiones, permite un diagnostico diferencial temprano
entre la EP y determinados sintomas neuropsiquiatricos
como la depresion m
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Resumen

La diabetes mellitus y la depresion son dos enfermedades cuya prevalencia se encuentran en ascenso. Varias publicaciones
sefialan que la prevalencia de depresion en la diabetes es el doble de la estimada para la poblacién general. A su vez existe un
subdiagnostico de depresion en pacientes con diabetes.

La alexitimia podria ser un factor asociado a la depresion.

Hemos procedido a la realizacién de una investigacion con el objetivo de evaluar la relacion entre depresion y alexitimia en
pacientes diabéticos del Hospital Italiano de Buenos Aires.

Se procedié a realizar una entrevista psiquiatrica con cierre diagnodstico segin el DSM-IV y se aplicaron las siguientes escalas:
HAM-D, TAS-26, DBl y M.LLN.I.

Se evaluaron 59 pacientes con diagnostico de diabetes tipo II.

A través de la correlacion de variables se observé que los resultados del Inventario de Depresién de Beck correlacionaron nega-
tivamente con los resultados obtenidos en la Escala de Depresién de Hamilton.

En cambio estos altimos mostraron correlacién positiva con los resultados obtenidos en la TAS-26 denotando una relacién
significativa entre depresion y presencia de alexitimia.

Dada esta relacion entre depresion, diabetes mellitus Il y alexitimia y considerando que la alexitimia incide en la evolucion de
la enfermedad y el tratamiento de ambas patologias, parece importante tener en cuenta cudndo y como incluir su evaluacién.
Palabras clave: Diabetes mellitus - Depresion - Alexitimia.

DIABETES, ALEXITHYMIA AND DEPRESSION

Summary

Diabetes Mellitus and Depression are two increasing pathologies. Several articles indicate that Depression in Diabetes is twice as
important as in the general population. Yet, Depression in diabetic patients is underdiagnosed. On the other hand, Alexithymia
might be a factor associated to Depression. We therefore carried out a research in order to evaluate the relationship between
Depression and Alexithymia in diabetic patients at the Italian Hospital of Buenos Aires. We performed psychiatric interviews,
which led to diagnoses based on DSM- 1V, and applied the following scales: HAM-D, TAS-26, DBI and M.I.N.I. We evaluated 59
patients who had been diagnosed Type II Diabetes. Crossing variables, we observed a negative correlation between the results
of Beck’s Depression Inventory and those of Hamilton’s Depression Scale. On the contrary, these last results showed a positive
correlation with results obtained through TAS-26, which reveals a significant relationship between Depression and the presence
of Alexithymia. According to the link between Depression, Diabetes Mellitus II and Alexithymia and considering that Alexithy-
mia has consequences on the illness evolution and the treatment of both pathologies, it seems important to determine when
and how to include its evaluation.

Keywords: Diabetes Mellitus - Depression - Alexithymia.
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Introduccion

En las altimas décadas se ha observado que la can-
tidad de pacientes que padecen diabetes mellitus ha ido
en aumento a nivel mundial. Simultaneamente, los pro-
fesionales que tienen a su cargo el tratamiento y evolu-
cion de esta enfermedad cronica se preocupan por las
dificultades para abordarla, comenzando a interesarse
por los aspectos emocionales en juego.

La prevalencia de la depresion comorbida con diabe-
tes en adultos ha sido estudiada ampliamente por Ander-
son y cols (1). Estos autores procedieron a revisar todos
aquellos articulos que se habian publicado sobre el tema
e incluian términos asociados a la depresion, tales como:
depresion, trastorno depresivo mayor, trastorno depre-
sivo menor o distimia y el grado de control metabdlico,
complicaciones, etc. (1).

En pacientes con diabetes mellitus u otras enfermeda-
des cronicas, cada uno de los estados de depresién men-
cionados (tales como la depresion mayor, la depresiéon
menor o distimia y los estados depresivos subclinicos)
presentaban efectos adversos sobre el desempefio fisico
y social, y sobre la calidad de vida del paciente, consti-
tuyéndose en un factor de riesgo independiente sobre la
enfermedad organica (16, 17).

Ambos, el trastorno depresivo mayor y la distimia, se
asocian a un incremento de la mortalidad y morbilidad,
atn luego de que el paciente logra ajustarse o adaptarse a
su nuevo estatus de salud y a su comportamiento en rela-
cién con el cuidado de la salud (17, 26). Finalmente, la
depresion se correlaciona positivamente con el aumen-
to de la glucemia y seria, por lo tanto, responsable de
potenciar muchas de las complicaciones de la diabetes
mellitus (5, 26). Los hallazgos de Anderson confirmaron
los resultados de estudios previos realizados por Willis y
cols, en los cuales también se sefialaba la asociacion de
depresién y diabetes mellitus (1, 35).

Por otra parte, otros autores han encontrado eviden-
cias de que tratando los sintomas de depresion se obtie-
ne una mejoria en el estado de &nimo, el funcionamien-
to general y la calidad de vida (21, 22).

También en estudios retrospectivos realizados en USA
y Japoén, se describi6 que la depresion duplicaba el riesgo
de desarrollar diabetes mellitus tipo 2, actuando como
factor independiente.

En pacientes con antecedentes de depresion preexis-
tente, ésta actuaria como variable independiente provo-
cando, ademads, mayores alteraciones micro y/o macro-
vasculares, predisponiendo al infarto de miocardio o
enfermedad coronaria (25, 35).

Para Von Korff y cols. la diabetes mellitus se asocia
con mayores riesgos clinicos en tanto que la depresion
se observo en los pacientes que presentaban tres o mas
complicaciones (34).

Segin estos autores, mientras la diabetes mellitus
pone a prueba las capacidades adaptativas de los suje-
tos a los que la enfermedad coloca crénicamente en
situacion de estrés, la depresion produciria limitaciones
importantes en la motivacién, energia y autoconfianza
de los pacientes (34).

Dado el comportamiento de los pacientes diabéti-
cos, Fisher y cols. han encontrado que al menos el 70%
de ellos presentaron estado de animo negativo y distrés
psicolégico y no son diagnosticados clinicamente como
deprimidos. Sin embargo, consideran que la presen-
cia de depresion es frecuente en pacientes con diabetes
mellitus, especialmente en los de tipo 2. Por ello, ante
el diagnostico de diabetes y de sus complicaciones, se
debe tener en cuenta también el abordaje de los aspectos
psicologicos (7).

También se observé que cuando la diabetes mellitus
tipo 2 es tratada tomando en cuenta los aspectos psicolo-
gicos, los pacientes muestran sintomas menos severos de
la enfermedad y menor cantidad de comorbilidades.

Por el contrario, no esta claro si la presencia de diabe-
tes mellitus tipo 2 es razOn suficiente para el riesgo de apa-
ricién y/o de incremento de sintomas depresivos (11).

En nuestro pais, estudios realizados demuestran que
existe una asociacion significativa entre el puntaje de
depresion obtenido a través de la aplicacion del Inventa-
rio de Depresion de Beck y la presencia de complicaciones
cronicas leves a moderadas de la diabetes mellitus. Sola-
mente los sujetos con complicaciones obtuvieron valores
compatibles con depresion moderada a severa (29).

Los autores, que compararon con un estudio de
metaanalisis de De Groot y cols., encontraron en prin-
cipio una asociacion significativa entre diabetes mellitus
complicada y depresion. Al mismo tiempo, sefialan que
un trabajo de Talbot y Nouwen postula que mas de dos
complicaciones se vinculan con depresion.

Para Peyrot y Rubin (25), el impacto emocional de la
complicacién seria mas fuerte inmediatamente después
de su desarrollo y mencionan que aquellos pacientes con
tres 0 mas complicaciones presentan alto riesgo de desa-
rrollar sintomatologia de depresion.

La razén por la cual existe una alta asociaciéon entre
complicaciones moderadas y leves de diabetes con
depresion no ha sido establecida claramente, aunque en
la actualidad se barajan varias hipotesis.

La causalidad podria ser bidireccional al experimen-
tar el impacto psicoldgico de las complicaciones de la
diabetes mellitus, lo que podria disparar la depresion al
perder el individuo deprimido todo interés en el cuidado
de la salud, el control de su enfermedad y su limitada
adhesion al tratamiento (29). Para otros autores, como
hemos observado, el estado depresivo podria contribuir
a la irrupcion de la enfermedad.

Estas relaciones bidireccionales, de todos modos,
confirman los conceptos de que esta enfermedad deberia
considerarse como una entidad psicosomatica recono-
ciendo la dependencia reciproca psicofisica (4).

La relacion de la diabetes con la alexitimia

El concepto de alexitimia, introducido por Nemiah y
Sifneos, es multifacético y se asocia con varios trastornos
organicos y psicologicos (23, 24).

Alexitimia se refiere a las alteraciones cognitivo-afec-
tivas que afectan a los pacientes a partir de experiencias
individuales, para identificar y poder comunicar sus pro-
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pios sentimientos. Etimol6gicamente, la palabra deriva
del griego a: ‘falta’, lexis: ‘lenguaje’, y timos: ‘emociones’,
lo cual literalmente significa que no hay palabras para
los sentimientos.

Ruesch observé que los pacientes con enfermeda-
des crbnicas eran pobres en su imaginaciéon y mostra-
ban marcadas dificultades para expresar verbalmente
sus emociones. En 1949, MacLean también observo que
muchos de los pacientes psicosomaticos presentaban
una aparente falta de habilidad para verbalizar sus sen-
timientos. A partir de estos primeros hallazgos concep-
tuales, se sucedieron diferentes aportes, todos los cuales
destacaban la falta de involucracién afectiva, la carencia
de vida imaginativa y el predominio de pensamiento
concreto (19, 28).

Finalmente, Sifneos y Nemiah decidieron investigar
sistematicamente los aspectos cognitivos y de estilo per-
sonal de los pacientes que padecian enfermedades croni-
casy le dieron a estos aspectos mencionados un nombre:
alexitimia. A partir de entonces, son multiples los traba-
jos publicados en todo el mundo sobre el tema (23, 24).

Desde el punto de vista clinico, implica la presencia
de cuatro aspectos o factores (Taylor y cols.) (19, 31):

1- Dificultad para identificar y describir sentimientos
subjetivos.

2- Dificultad para distinguir entre sentimientos y sen-
saciones promovidas por la emocion.

3- Procesos constrictivos de la actividad imaginativa
(ausencia de suefios y fantasias, expresiones no verbales,
registro de expresiones no verbales de los otros).

4- Estilo cognitivo orientado hacia el exterior. Los
pacientes prefieren referir acciones o hechos con un pen-
samiento simplista mas que contenidos emocionales.

Desde sus origenes, el concepto generd debates acer-
ca de si era un rasgo de personalidad o un estado. Esto
ha dado lugar a diferentes posturas de autores, ya que
para algunos es un elemento primario y constitutivo de
la personalidad, mientras que para otros es defensivo
frente a la invasion de situaciones que, por su intensidad
afectiva, el sujeto no puede manejar.

La alexitimia ha mostrado fuerte asociaciéon con tras-
torno depresivo mayor y al mismo tiempo constituye
un importante predictor de la evolucion del tratamiento
(18, 27).

Segan Topsever y cols., hay pocos estudios de lite-
ratura médica dedicados a investigar la relacién entre
alexitimia y depresion mayor, y muchos de ellos se basan
en pacientes bajo tratamiento insulinico (33).

Los pacientes diabéticos parecen padecer elevados
niveles de estrés, lo que incide en la dificultad para regu-
lar las emociones y monitorear de manera adecuada
el cuerpo, lo que da como resultado un pobre control
metabdlico (10, 20).

En los pacientes en los que se compard la prevalencia de
alexitimia con grupo control, se confirmé dicha relacion.

Honkalampi y cols. buscaron identificar la presen-
cia de depresion y alexitimia en una poblacién control,
tomando como variable el género para observar si exis-
ten diferencias entre hombres y mujeres. De una muestra
de 3004 sujetos, 207 presentaron alexitimia. Los hom-

bres (114) con mayor presencia de rasgos que las mujeres
(93): 12,8% vs. 8,2%. A su vez, los sujetos alexitimicos
sufrian con mayor frecuencia de depresién en relaciéon
con los otros (66,7% vs. 16,1%) (15).

Por otra parte, Manfrini y cols. corroboraron que la
prevalencia de alexitimia en una poblacién de pacien-
tes mas jovenes, con diabetes mellitus tipo 1, llego al
48%, aunque para Aslan y cols. seria menor: 12,5 + 3,5
en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 (15, 20).

Por el contrario, Friedman y cols., en Francia, encon-
traron que la prevalencia era similar a la de la poblacion
general. Los autores atribuyeron esta diferencia en los
resultados al hecho de que estos pacientes tenian menor
edad, no estaban sujetos a niveles de estrés (como hospi-
talizacion), presentaban menos comorbilidades y mayor
nivel educativo (2).

Relacion entre diabetes, depresion y alexitimia

Un porcentaje elevado de pacientes diabéticos
padecen depresion. A su vez, la relacion entre la depre-
sion y los niveles de alexitimia permite suponer que
también existe una relacion entre las dos entidades,
resultando asociados a la intensidad de la depresion.
Dado que ambos factores coadyuvan a descuidos en el
manejo de la enfermedad, pareceria importante esta-
blecer las correlaciones entre la aparicion del rasgo
alexitimico que impide a los sujetos verbalizar emo-
ciones y realizar adecuados registros de sus estados
internos, con el incremento de las vivencias depresi-
vas asociadas a la enfermedad, tales como la disminu-
cioén de la energia, la desesperanza y el rechazo a su
propia condicion.

Los resultados muestran que en pacientes no depri-
midos, la alexitimia llega apenas al 4,3%, mientras que
en los pacientes diabéticos deprimidos llega al 32% o
mas (15).

La asociacion entre depresion y alexitimia ha genera-
do debate con relacién a la funcién que juega la alexiti-
mia en la diabetes mellitus. Para Hintikka y cols. uno de
los problemas o dificultades para poder precisar mejor
las interrelaciones es que los conceptos de depresion y
alexitimia se superponen al ser medidos (14).

Aun asi algunos autores los ven como conceptos dife-
rentes. Para aquellos que piensan que se trata de concep-
tos diferentes, la alexitimia parece ser un mecanismo de
defensa para hacer frente a situaciones amenazadoras (8,
14).

Sin embargo, Hendryx y cols. estiman que la presen-
cia de alexitimia no termina de bloquear del todo los
sentimientos penosos y que pueden subyacentemente
persistir a la depresion y la ansiedad (13).

Esto explicaria, segiin Honkalampi, por qué los suje-
tos a menudo siguen disconformes con sus propias vidas
(15).

Respecto al concepto de alexitimia, mientras algunos
autores consideran la alexitimia como un rasgo estable
de la personalidad que se presenta en pacientes deprimi-
dos, para otros se trata de una condicion separada de la
depresion (8, 13, 37).
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Objetivos generales

Investigar la posible relacion entre la diabetes melli-
tus, la depresion y la alexitimia.

Objetivos especificos

Investigar la relacion entre depresion y alexitimia en
pacientes diabéticos tipo II a través de los puntajes obte-
nidos a partir de la aplicacién del Inventario de Depre-
sién de Beck, Escala de Depresiéon de Hamilton (HAM-D
17) y TAS-26 de Alexitimia. Previamente se realizara una
entrevista psiquiatrica aplicando el M.L.N.I. a los efectos
de formular su diagnéstico clinico de acuerdo a las cate-
gorias del DSM-1V.

Muestra

Se evaluaron 59 pacientes con Diabetes tipo II, cuyas
edades son entre 18 y 70 afios que fueron atendidos en el
Sector de Diabetes durante los tltimos 12 meses. La edad
promedio fue de 61,59 afios. El tiempo de duracion de la
enfermedad desde su diagnostico clinico médico fue de
11,26 afios.

Método

Se trata de un estudio descriptivo correlacional de
muestra seleccionada.
Se utilizaron a tal efecto los siguientes instrumentos:

1. Entrevista psiquiatrica

2. Mini International Neuropsychiatric Interview
(M.I.N.L)

3. Inventario de Depresion de Beck (3).

4. Escala de Depresion de Hamilton (HAM-D 17)
(12).

5. Escala de Alexitimia (TAS-26) (32).

6. Diagnostico clinico psiquidtrico segan DSM-1V (6).

Los resultados obtenidos fueron procesados con el
programa estadistico SPSS y para las correlaciones se uti-
lizaron los tests de Pearson y Spearman para muestras
independientes de datos y variables paramétricas y el
test de Mann-Whitney para variables no paramétricas.

Resultados

La muestra estuvo integrada por 59 sujetos, con una
edad promedio de 61,59 afos.

El 50,8% de sexo masculino y 49,2% femenino. El
78% de los pacientes estaba casado, en tanto que los res-
tantes eran, 12% viudos, 7% separados o divorciados y
3% solteros.

La mayoria de los encuestados trabaja (47%) en tanto
que el 33% pertenece a amas de casa, el 17% son de con-
dicién jubilados y el 3% estudia.

La distribucion por nivel educativo presenté variabi-
lidad significativa: el 20% corresponde a poblacion que
alcanz6 un nivel educativo universitario completo, con
un 5% que atn no ha concluido dicho nivel académi-

co. El 12% tiene un terciario completo y un 5% lo tiene
incompleto. E1 19% ha concluido estudios secundarios,
mientras el 12% lo tiene incompleto. El 21 % ha con-
cluido el nivel primario completo y el 5% no lo ha ter-
minado.

Hemos obtenido una correlaciéon negativa entre los
resultados obtenidos en el Inventario de Depresion de
Beck y la Escala de Depresion de Hamilton, al aplicar el
test de Pearson.

En cambio aplicando el test de Spearman la corre-
lacién entre los resultados de la Escala de Depresion de
Hamilton y la TAS-26 muestran una correlacion signifi-
cativa de 0.35 siendo significativo el nivel 0,01 bilateral.

Del total de la muestra evaluada el 34% de los pacien-
tes presentan alexitimia.

De acuerdo a los resultados de esta evaluacion

- 1 de cada 3 pacientes diabéticos padece depresion.

- La diabetes mellitus se asocia con presencia de
depresion y a mayor depresion, mayor alexitimia.

- Los pacientes diabéticos con alexitimia punttan
mas en depresion que los pacientes diabéticos no alexi-
timicos.

Conclusiones

De acuerdo a nuestras observaciones y tomando como
referencia el estudio realizado, un porcentaje de nuestros
pacientes (34%) presenta una asociaciéon comorbida con
un trastorno del estado de animo, calificando positiva-
mente en la Escala de Depresion Hamilton con presencia
de depresion mayor.

Nos parece significativo que el Inventario de Depre-
sion de Beck presente una correlacion negativa, o sea
que no resultd significativa. Creemos que esta discre-
pancia, que debera ser objeto de estudio profundizando
en mayor cantidad de casos, podria advertir respecto de
los sesgos con que los pacientes suelen responder a las
escalas de autollenado por razones diversas. Dentro de
estas razones, podrian incluirse problemas en la decodi-
ficacion de los items, especialmente por la presencia de
opciones tipo Lickert, por el manejo de un lenguaje no
acorde a la forma en que los items son expresados y qui-
zas, porque les es dificil reconocer en procesos de auto-
observacién e introspeccion, sus propias sensaciones y/o
sentimientos internos.

Por el contrario, la asociacién con correlacién positi-
va de indicadores de Depresion Mayor tanto a nivel del
diagnostico clinico como en los resultados de la Escala de
Depresion de Hamilton, que es llenada por el profesional
evaluador y que arroja resultados positivos en relaciéon
al diagnostico clinico, advertirian como los signos son
mejor registrados que los sintomas, discrepando la mira-
da del experto del registro que los pacientes hacen de sus
propios sintomas.

Llamativamente, la correlacién positiva entre los
indicadores de la Escala de Depresion de Hamilton y los
resultados obtenidos en la TAS-26, dan cuenta justamen-
te del atravesamiento de un estado alexitimico que afec-
ta a estos pacientes en la tramitacion de sus emociones y
en sus registros vivenciales de sensaciones internas. Por
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ello reconocen no tener accesibles recursos para ambos
aspectos del proceso y coincidiria con la dificultad para
individualizar los sintomas al momento de responder a
una escala de autollenado relacionada con sensaciones y
sentimientos.

El alto porcentaje de pacientes 34% que aparece en
nuestra muestra afectada por un estado depresivo, indi-
caria la comorbilidad posible aunque no obligada entre
la diabetes mellitus y la depresion.

Confirmaria asi las hipoétesis de otros autores que
expresan de manera manifiesta que el padecer diabe-
tes mellitus no es condicionante para la aparicion de la
depresion.

Sin embargo, coincidentemente con los resultados
de la correlacion positiva encontrada los pacientes con
alexitimia han puntuado mas en depresion en la Escala
de Depresiéon de Hamilton que los diabéticos no alexiti-
micos, lo cual contribuiria a sostener la hipoétesis de la
correlacion entre el estado alexitimico y la depresion.

Segun las referencias de distintos autores un porcen-
taje muy elevado casi el 25% de los pacientes que estan
afectados por un trastorno del estado de animo no son
tratados por el mismo, lo que plantearia la existencia de
un posible subdiagnéstico. Teniendo en cuenta que el
estado de animo incide negativamente en el plan de tra-
tamiento, en la calidad de vida y en el pronostico, pare-

ceria importante evaluar la incidencia de la depresion
en la diabetes mellitus. Vista la relacion positiva de la
depresién con la alexitimia, no se podria descartar que
el subdiagnostico pudiera atribuirse a la interferencia de
este ultimo estado.

En conclusion, la depresion y la diabetes mellitus se
asocian frecuentemente. La depresion suele ser subdiag-
nosticada. Pareceria ser que la presencia de alexitimia
eclipsaria el diagnoéstico de depresion, lo que generaria
no soélo su falta de deteccién, sino también un abordaje
terapéutico insuficiente.

Una de las criticas que podria formularse a este tra-
bajo es el hecho de que todos los pacientes pertenecen
a una unica institucién y con un sistema prepago de
salud y por lo tanto podrian sesgar los resultados por las
condiciones particulares. Por ese motivo hemos proce-
dido a ampliar la muestra a un estudio multicéntrico,
que incluye sectores privados y puablicos, de tipo urbano
y rural en distintas regiones de nuestro pais. Creemos,
que la ampliacion de la muestra, al incluir estas diferen-
tes categorias de procedencia geografica y cultural, per-
mitird profundizar en estos resultados a los efectos de
confirmar estas conclusiones o detectar algin otro ele-
mento interviniente que permita reformular la hipoétesis.
La alexitimia podria constituir un factor predictor en la
evolucion del tratamiento m
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Introduccion

La Insuficiencia Cardiaca (IC) es el estadio final de
diferentes enfermedades del corazén y la mayor causa
de morbimortalidad. Afecta tanto al paciente como a los
familiares, cuidadores y al sistema de salud (17, 19).

Su incidencia y prevalencia se encuentran en aumen-
to en EEUU. Afecta en la actualidad a 4,8 millones de
personas, y mueren por esta causa 250.000 pacientes al
afio. Un total de 550.000 nuevos casos se diagnostican

al ano, namero que se predice se incrementard a 1.5
millones para el 2040 (35). Se estima que el 5% de los
ingresos al hospital se deben a esta causa, siendo la tasa
de readmision del 25% al 50% dentro de los 6 meses del
alta hospitalaria (36).

Esto se deberia por un lado, a que existe una pobla-
ciobn mas envejecida y por otro, a los avances terapéuti-
cos que incrementan el namero de personas que sobre-

Resumen

La insuficiencia cardiaca es el estadio final de diversas enfermedades del corazon y la mayor causa de morbimortalidad. Afecta
tanto al paciente como a los familiares, cuidadores y al sistema de salud. La depresion, en estos casos, se presenta del 13,9% al
75% en los internados y del 11% al 42% en los ambulatorios. Y afecta la funcionalidad social y la calidad de vida, es causa de
hospitalizacién y re-hospitalizacion, produce la activacion de diversos mecanismos biologicos implicados en la progresion de
la patologia cardiaca, incrementaria la morbimortalidad.

A partir de una revisién bibliografica se abordardn los aspectos biolégicos y psicosociales que vincularian a ambas patologias.
Palabras Claves: Insuficiencia cardiaca - Depresion - Psicosocial.

HEART FAILURE AND DEPRESSION. A PSYCHOSOCIAL PERSPECTIVE.

Summary

Heart failure is the final stage of many heart diseases and the main cause of mortality. It affects the patient, the family and the
health system. Depression affects between the 13.9% and 75% of inpatients, and between 11% and 42% of outpatients. It also
affects social life and quality of life, causes hospitalization and rehospitalization, and it activates biological mechanisms that
worsen the evolution of heart diseases.

From a bibliographic review we discuss psychosocial and biological aspects that relate both diseases.

Key words: Heart failure - Depression - Psychosocial
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viven a los infartos de miocardio (una de las principales
causas de IC) (1).

A su vez, estos pacientes presentan una tasa de depre-
sion variable (32), que es mayor en comparacion con la
poblacién general (38), que es del 5% al 10%, mientras
que en los pacientes con esta cardiopatia es del 13,9% al
75% en los internados y del 11% al 42% en los ambulato-
rios (15). Cifras que dependen de como se definié y eva-
lu6 esta enfermedad mental (5). Sin embargo, ante este
panorama, en nuestro pais hay una notable carencia de
datos epidemiologicos que vinculen a ambas patologias.

La depresion que, en general, es mal diagnosticada y
tratada (5), es un trastorno créonico y discapacitante, con
una alta tasa de recurrencia (13) que impacta de forma
negativa en el paciente con IC: afecta la funcionalidad
social y la calidad de vida (5), esta implicada como causa
de hospitalizacion y rehospitalizacién en comparacion a
los pacientes que son admitidos por otras causas médi-
cas (22), produce la activacion de diversos mecanismos
biolégicos implicados en la progresion de la patologia
cardiaca (activacion simpatica, incremento de la reac-
tivacion plaquetaria, alteraciones del ritmo y mante-
nimiento de los procesos inflamatorios iniciados) (15).
Ademas incrementaria la morbimortalidad (18, 36) y
generaria una mayor utilizaciéon de los recursos de salud
por parte de estos pacientes (19, 45).

Si bien existirian diversos mecanismos implicados
que relacionan a ambas enfermedades, éstos no estan
completamente dilucidados (5), pudiéndose constatar
que la mayoria de los trabajos se abocaron a la bausqueda
de las anormalidades moleculares y mecanismos celu-
lares que producen la progresion de la IC, pretendien-
do a partir de esto disminuir la mortalidad y mejorar la
sintomatologia de estos pacientes, dejando de lado las
investigaciones que tienen que ver con los aspectos psi-
cologicos y sociales (51).

Surgen los interrogantes sobre cual es el lugar que
ocupa la depresion: 1) es debido a la insuficiencia car-
diaca; 2) es causa de agravamiento de la misma; 3) en si
misma puede favorecer el desarrollo de una insuficiencia
cardiaca; 4) si es asi, cudles son los mecanismos implica-
dos; 5) cudl es la importancia del soporte social en estos
pacientes; 6) si se tienen en cuenta los aspectos relacio-
nados con la personalidad de los mismos; 7) qué vincula
a ambas enfermedades; 8) cudles serian los inconvenien-
tes en relacion al diagnostico.

A partir de una revision bibliografica se abordaran
los aspectos biolégicos y psicosociales que vincularian
a ambas patologias, y se desarrollaran los interrogantes
mencionados, asi como lo referido a las posibilidades de
tratamiento.

Aspectos bioldgicos

Activacion neurohormonal, alteraciones del ritmo,
inflamacion, e hipercoagulabilidad se postularon como
los mecanismos implicados en el desarrollo y progresion
de la IC, debido a un aumento de la actividad simpatica
y una disminucién de la parasimpatica, a su vez dichos
mecanismos se observaron en los pacientes depresivos,

esto sugiere que los cambios psicolégicos que se produ-
cen en la depresion y afectan al sistema cardiovascular
podrian acelerar el desarrollo o empeorar el pronostico
de esta enfermedad cardiaca (35). También existe en
ambas patologias un incremento en la actividad del sis-
tema renina-angiotensina-aldosterona (67).

Diversos estudios demostraron en pacientes depri-
midos que el incremento en la activacion del eje HPA
(hipotadlamo-pituitaria-adrenal) produce un aumento del
cortisol (7), y de los niveles de colesterol y triglicéridos
elevando la presion arterial (60). Esto se potencia con el
incremento de adrenalina y noradrenalina que produce
taquicardia e hipertension (53).

También se producen alteraciones del ritmo (arrit-
mias) (31), un estudio muestra variaciones a nivel del QT
(80). Del mismo modo, el incremento de las catecolami-
nas que se produce en los pacientes deprimidos estimula
la activacion plaquetaria, lo que incrementa la vulnera-
bilidad a la formacién de trombos, IAM, y stroke (4, 53).
Esto se observo inclusive en pacientes que recibian una
baja dosis de aspirina (44). S6lo un estudio contradice
estos hallazgos (59). En pacientes deprimidos se encon-
tr6 también un increment6 en la densidad del receptor
plaquetario de serotonina 5-HT,, (34). El impacto de esto
es poco claro: un estudio demuestra una disminucién
de la agregacion plaquetaria en respuesta a serotonina
(50), sin embargo otro mas reciente reporta que la reacti-
vacion plaquetaria esta significativamente incrementada
en pacientes deprimidos (68).

Si bien la fisiopatologia que vincula a ambas enfer-
medades no esta clara (70), existe evidencia donde las
citoquinas poseen un rol preponderante en la progre-
sion de la IC. Los marcadores inflamatorios, incluyen-
do el factor de necrosis tumoral (FNT), IL-1, la IL-6, se
encuentran elevados en la IC y fueron implicadas en la
progresiéon de la misma (35). Ademas, estas citoquinas
son potentes activadores del eje HPA, sistema nervioso
simpatico y la sintesis hepatica de proteinas, mientras
se liberan las otras citoquinas inflamatorias. También
se encontraron en plasma niveles elevados de citoqui-
nas proinflamatorias en pacientes deprimidos (35). Este
incremento seria el responsable del distress psicologico
tanto agudo como cronico (55). Por otro lado existe
evidencia que avala el rol de estas en la produccion de
alteraciones cognitivas que se producen en la depresion
(62). Resulta interesante un reporte de 53 pacientes
que presentaban sintomas leves a moderados de depre-
sion. Mostraban niveles elevados de marcadores infla-
matorios, esto sugeriria que la depresién podria ser un
impacto psicologico dafiino que luego se transformaria
en clinicamente aparente (73).

Por altimo un estudio concluye que, si bien el rol de
la citoquinas no es claro, podrian constituir una mane-
ra de entender la interaccidon cerebro-cuerpo que se da
entre estas dos enfermedades (59).

Otra alteraciéon que se produce es a nivel de la coa-
gulacion (en particular, hipercoagulabilidad), que favo-
rece el desarrollo y progresion de la enfermedad de las
arterias coronarias, que constituye la etiologia de base de
las dos terceras partes de los casos de IC (28). Pero el rol

VERTEX Rev. Arg. de Psiquiat. 2012, Vol. XXIll: 439 - 445



Insuficiencia cardiaca y depresion desde una perspectiva biopsicosocial 441

de la hipercoagulabilidad en el establecimiento de esta
enfermedad es poco claro (35). Con relacion al vinculo
de ésta alteracion en pacientes deprimidos, la evidencia
es limitada (77), s6lo se encontré un leve aumento del
fibrin6geno (35).

Aspectos psicosociales

Es probable que el factor psicoloégico mas estudia-
do en las enfermedades cardiacas sea la depresion, que
constituye un factor de riesgo (25) implicado en el desa-
rrollo y progresion de la IC (35). La incidencia de ésta
es muy variable (como pudimos ver antes) de acuerdo
con la poblacién estudiada, el método diagnostico y la
clasificacion utilizada.

El tratamiento de la insuficiencia cardiaca involucra, en
general, esquemas complicados de medicacidén y cambios
significativos en el estilo de vida (la dieta, el incremento
o mantenimiento de los niveles de actividad, monitoreo
de los sintomas, restriccion hidrica, etc.) que, cuando se
asocia a depresion se puede constatar una baja compliance
o falta de adherencia (49) con dichos tratamientos médi-
cos, en especial, en pacientes ancianos (14). Asociandose
esto, a una mayor tasa de rehospitalizacion (30).

Respecto de la calidad de vida, que se encuentra
muy afectada en los pacientes con insuficiencia cardia-
ca, impacta de manera negativa sobre la vida diaria, la
doméstica, el trabajo y el tiempo libre (20), lo que cons-
tituye un factor de riesgo de rehospitalizacion y muerte
(8, 71).

Con relacion al incremento de la mortalidad de los
pacientes que presentan al mismo tiempo ambas enfer-
medades, los resultados son contradictorios (36). Dos
estudios no encontraron una asociacion que avala dicha
hipotesis (41, 42), en cambio cuatro trabajos hallaron
que tanto la tasa de mortalidad como la de rehospitaliza-
cion se incrementaban en los pacientes deprimidos (22,
56, 65, 76). Pero, en una revision de 5 estudios, de los
cuales 4 eran en pacientes hospitalizados y 1 en pacien-
tes ambulatorios, no se encontraron diferencias signifi-
cativas que sugieran una mayor tasa de mortalidad en los
pacientes que presentan insuficiencia cardiaca asociada
a depresion (75).

Otro punto a tener en cuenta es la falta de soporte
social que estd relacionada con pobres resultados en la
mayoria de las enfermedades cronicas (79), en particular,
sobre la IC que tiene un alto impacto social, la eviden-
cia es escasa (42). Lo que se puede constatar es que, de
acuerdo con el soporte externo que tenga el paciente,
éste puede influir positiva o negativamente en el pronos-
tico (10), asi como en la produccion de nuevos eventos
o descompensaciones sobre todo en pacientes ancianos
(11). También se lo vincula con la adherencia a los tra-
tamientos indicados y con la exacerbacién de la sinto-
matologia depresiva (5). Por ultimo, hay estudios que
postulan: un inadecuado soporte social, es un factor de
riesgo que aumenta la mortalidad de los pacientes con
patologia cardiaca (9).

Una manera de explicar como influye lo social en el
desarrollo y progresion de la enfermedad es a partir de

lo que se produce por mecanismos psicologicos y con-
ductuales. Los primeros se basan en la hipotesis de que
el soporte social influye en la patogénesis de la enferme-
dad a través de efectos sobre el animo (lo que produce
depresién y stress) que activa al sistema neuroendocrino
que a su vez, repercute a nivel cardiaco. Por eso es que,
un soporte adecuado, tiene un efecto protector sobre la
influencia del ambiente. El otro modelo propuesto es el
conductual, basado en que las relaciones sociales que
uno establece pueden promover o no conductas saluda-
bles, como pueden ser el no fumar, realizar ejercicios,
alimentacion, ingesta de alcohol, etc (46).

Una aproximacion al tratamiento

Dada la alta prevalencia de depresion en los pacientes
con IC, seria 16gico pensar que esto es seguido por un
incremento del uso de medicacién antidepresiva. Todo
lo contrario, un estudio publicé una tasa muy baja de
prescripcion de antidepresivos (7,9%), en una muestra de
391 pacientes (72). Y concluye que los antidepresivos son
poco utilizados entre los pacientes con IC que presen-
tan depresion, probablemente debido a que el trastorno
depresivo no fue tenido en cuenta en el momento de
estructurar el tratamiento. Esta conducta, segtin un estu-
dio, incrementa la mortalidad de estos pacientes (57).

Respecto de cudal antidepresivo utilizar, debemos
cuestionarnos sobre la seguridad, tolerabilidad, precio,
eficacia, y simplicidad de los diferentes grupos farmaco-
lé6gicos (5, 78). Los Triciclicos, presentan un riesgo poten-
cial para los pacientes con una enfermedad cardiaca: la
prolongacion del segmento QT, arritmias, hipotension
ortostatica y exacerbacion de la enfermedad (3). Trabajos
recientes reportan que, los englobados dentro del grupo
de los IRSS (Inhibidores Selectivos de la Receptacion de
Serotonina), tendrian ventaja sobre los triciclicos debido
a que carecen de efectos cardiotoxicos (3, 6, 64), y serian
beneficiosos sobre el ritmo cardiaco (29). Pero a pesar de
las ventajas que tendrian estos farmacos, hay que tener
en cuenta el riesgo de interacciones a nivel del citocromo
P450 (especialmente 1A2, 2D6 y 3A4), debido a que los
pacientes con ésta enfermedad cardiaca son medicados
con farmacos que se metabolizan a ese nivel como los
B-bloqueantes, warfarina, antagonistas calcicos, antiarrit-
micos, etc. Por esto, los farmacos del grupo mencionado
que serian mas seguros de ser administrados debido a
una menor posibilidad de interacciones son: sertralina,
citalopram y escitalopram (5, 12).

Con relacion a otros farmacos antidepresivos, Venla-
faxina no fue asociada a alteraciones en la conduccién o
arritmias, pero presentan el riesgo potencial de aumento
de la presion arterial, por lo que deberian ser usados con
cuidado (24). Bupropion, si bien no mostro efectos car-
diotdxicos, se reportd que puede incrementar la presiéon
arterial sist6lica (3). Trazodona, no presenta efectos anti-
colinérgicos, pero puede producir agravamiento de las
arritmias ventriculares e hipotensioén ortostatica, por lo
que no seria recomendado en los pacientes deprimidos
con patologia cardiaca (5, 37). Por altimo, Mirtazapina
presenta el efecto adverso del aumento de peso (23).
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Todavia es incierto si el tratamiento farmacologico
de la depresion “normalizaria” los pardametros neurohor-
monales alterados, s6lo un estudio con sertralina pro-
dujo una supresion de la actividad simpatica que se vio
reflejada por una aparente disminuciéon de noradrenali-
na en plasma (59, 78). Por otro lado los efectos de los tra-
tamientos antidepresivos sobre los cambios plaquetarios
discrepan en los resultados (37). Sin embargo numerosos
estudios manifiestan los efectos beneficiosos de los IRSS
sobre la reactivacion plaquetaria (54, 78). A pesar de esta
evidencia, es desconocido si la normalizaciéon de la fun-
cion plaquetaria luego de la administracion de los IRSS
se deba la atenuacion de la sintomatologia depresiva o a
un efecto directo sobre las plaquetas (58). Con relacion a
los efectos del tratamiento antidepresivo sobre los proce-
sos inflamatorios no existen datos al respecto (35).

La psicoterapia, puede ser Gtil en pacientes oposicio-
nistas, que no responden a la medicacion, que se niegan
a tomar la misma debido a efectos adversos. Se postula
que la terapia cognitivo-conductual seria la mas apro-
piada (35). En este punto se debe tener en cuenta que
muchos pacientes responden mejor a la terapia combi-
nada (es decir antidepresivo mas psicoterapia) que a una
de las dos por separado (74). Asi un tratamiento integra-
do con terapia cognitivo-conductual e IRSS tendria efi-
cacia en pacientes que presentan un trastorno depresivo
leve y pacientes ancianos (66).

La terapia electroconvulsiva, deberia ser considerada
s6lo para casos severos, con riesgo de suicidio o intrata-
bles con las opciones desarrolladas anteriormente (61).

Otro aspecto que es importante incluir en el esquema
terapéutico son las intervenciones ligadas a mejorar el
soporte social de estos pacientes que, como se enuncio,
constituye un factor prondstico de relevancia (27). Una
manera podria ser a partir de grupos de pacientes con
similares problemas cardiacos que provean un ambiente
de apoyo emocional (47). Otra: la psicoeducacion focali-
zada en aspectos de la dieta y adherencia al tratamiento
que mejorarian el pronéstico (63). También incluir a per-
sonal de enfermeria y asistentes sociales en el seguimien-
to de estos pacientes. Vinculado con este Gltimo punto,
un estudio evalud el soporte psicosocial dado por perso-
nal de enfermeria al alta. Obtuvo un resultado favorable:
disminuciéon de la mortalidad (26).

Para finalizar, una cuestion relevante dentro del
soporte social esta relacionado con el cuidado de los
cuidadores, que son las personas encargadas de la asis-
tencia de estos pacientes (familiares, conyuge, personal
de enfermeria), ya que estudios recientes muestran que
los mismos presentan una alta prevalencia de ansiedad,
depresion, stress, influyendo de manera negativa en el
pronodstico de enfermedades como la IC (48). Pero el
analisis de este punto excede los limites de este trabajo.

Discusion

A pesar de la incidencia que tendrian los facto-
res psicologicos sobre el pronostico de la IC debido a
las alteraciones bioldgicas que producirian (35), s6lo
recientemente se puede observar un incremento de

los estudios que relacionan dichos factores con esta
enfermedad cardiaca y que marcarian la direcciéon que
deberian seguir los mismos (40). Esto se evidencia en la
disparidad de los resultados respecto de la depresion;
tal vez debido a los diferentes instrumentos utilizados
para arribar al diagnostico y a la heterogeneidad de los
grupos poblacionales estudiados. Sin embargo, todos
coinciden en la alta prevalencia de depresion entre los
pacientes con IC, pero tanto los tratamientos farmaco-
l6gicos, psicoterapéuticos y la consulta psiquiatrica son
inadecuados (40).

Un tema importante para analizar es el problema del
diagnostico de depresion en la Insuficiencia Cardiaca. El
Trastorno depresivo segin el Manual diagnostico y esta-
distico de los trastornos mentales (DSM-IV), esta caracte-
rizado por: un periodo de al menos quince dias de dura-
cion de tristeza, pérdida de interés en cosas habituales
(anhedonia), disminucion o perdida de la voluntad (hipo
o abulia), ideacion de ruina, culpa, desesperanza, pueden
estar o no presente ideas de suicidio, disminucién de la
concentracion, alteraciones del suefio y el apetito (21).

La IC a su vez, se presenta con fatiga, malestar general,
insomnio, con alteraciones en la calidad de la vida diaria,
tanto fisica como social (33). A esto se agrega que la far-
macoterapia utilizada para el tratamiento puede asemejar
o incrementar la sintomatologia de depresion, como pue-
de observarse con el uso de p-bloqueantes (40).

Se puede inferir por la literatura consultada que el
diagnostico de depresion se realiza a partir de escalas que
miden la gravedad del cuadro, instaurando a partir de
esto un tratamiento antidepresivo, sin tener en cuenta
las diferentes variables (bioldgicas, psicoldgicas, histo-
ricas y sociologicas, entre otras) que atraviesan a este
cuadro. Por otro lado, en relacién con la personalidad,
cuyo conocimiento nos permitiria individualizar los tra-
tamientos y no, simplemente, “medicalizar” los mismos,
la bibliografia es casi nula. S6lo un trabajo reciente hace
referencia (43).

A estas alturas es claro que la presencia de los dife-
rentes factores psicosociales tiene una alta incidencia y
poseen un impacto negativo que empeora de manera
considerable el pronoéstico. Sin embargo existen diferen-
tes limitaciones para arribar a un diagnostico. La primera
estaria dada por la falta de atencion al diagndéstico de
depresion. En general es subdiagnosticada, se sugiere que
del 30% al 50% de los casos de depresion en la poblaciéon
general no son detectados por los profesionales médicos
(58). Otro porcentaje considerable (64.3%) esta dado por
los que son diagnosticados pero reciben un tratamien-
to antidepresivo insuficiente o inadecuado (39). Esto
podria deberse a un desconocimiento del médico para
reconocer la sintomatologia tanto tipica como atipica de
depresion, y de cuales son los lineamientos generales del
tratamiento.

En este punto es importante destacar la relevancia
que tendrian otros elementos (de los cuales no se encon-
tr6 evidencia en la literatura) que son: las variables socio-
légicas y aspectos contratransferenciales como serian el
temor del médico de “estigmatizar” al paciente que ya
padece de una IC, con la etiqueta de enfermo mental. A su
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vez por parte del paciente existiria una negativa a recibir
dicho diagnostico e inclusive que el mismo conste en su
historia clinica. Esto conllevaria por parte del médico y
movido por sentimientos contratransferenciales a “nor-
malizar” la depresiéon dentro del contexto de la IC con la
consecuencia hacia el paciente de retardar su reconoci-
miento, cronificando asi la enfermedad.

Una segunda dificultad, es realizar el diagnostico de
depresion en el contexto de una enfermedad meédica,
sobre todo en la poblacién anciana (2). Debido a que
se le atribuye so6lo a la IC, ciertos sintomas comunes a
ambas enfermedades, como la fatiga, falta de energia,
alteraciones del sueno, disminucién de la concentracion
y la ganancia o disminucion de peso (5).

La tercera, se deberia a una falta de interés por par-
te del médico respecto de los factores psicosociales (52).
Resulta muy dificil pensar que un médico no esté atento
a la toma de signos vitales, peso, resultados de laborato-
rio, ECG y demas estudios complementarios. Sin embar-
g0, estos aspectos (que son de gran importancia), pueden
no ser tenidos en cuenta. Esto podria deberse a una falta
de informacién, pero la misma se publica y esta dispo-
nible; en ese caso deberiamos realizar una autocritica y
reflexionar cudl es la relevancia que se le da a los temas
que vinculan a la mente con el corazon.

La cuarta, se deberia a la falta de instrumentos con-
fiables y sensibles para ser utilizados en los pacientes que

padecen ésta patologia cardiaca (52). En este punto, jes
posible hallar un instrumento que evalte algo tan subje-
tivo como es el hecho de como se siente una persona con
la enfermedad que tiene?

Por altimo, para hacerle frente a estas dificultades, se
deberia poner el énfasis en el trabajo “realmente” inter-
disciplinario que incluya una mejor comunicacion entre
enfermeria, médicos (clinicos, cardi6logos, psiquiatras),
psicologos y trabajadores sociales, asi como un mayor
entrenamiento sobre estos temas de los profesionales
encargados de la atencion de estos pacientes.

Conclusion

La depresion es coman en la IC: la enfermedad car-
diovascular podria inducir depresion. A su vez, la pre-
sencia de depresion, podria incrementar la probabilidad
de un evento cardiovascular adverso (32). Sin embargo
hacen falta estudios que clarifiquen su incidencia y seve-
ridad (75). Asi como lo relacionado con el tratamiento a
partir de un abordaje multidisciplinario.

Para entender la interacciéon entre la enfermedad
mental y la cardiaca son necesarios estudios a nivel clini-
co, psicolégico, molecular y biomecanico, pero mientras
tanto un incremento en la comunicacioén entre psiquia-
tras y cardi6logos es evidente (67) m
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Introduccion

Es un hecho conocido el desarrollo exponencial que
ha ocurrido en los altimos afos en el campo de la Gené-
tica, que es la rama de la biologia que trata de la herencia
y la variacion entre los organismos vivos.

La secuenciacién del genoma humano y el estudio
de su compleja dindmica funcional, dentro del campo
de la Genémica, abren las puertas hacia nuevas perspec-
tivas en el enfoque de la compleja interaccion entre los

factores genéticos y medioambientales, que finalmente
intervienen en forma determinante en los aspectos que
hacen a la individualidad.

El desarrollo de la Genética Médica implica un acer-
camiento a los mecanismos intimos de produccion de
las enfermedades, ampliando la comprension desde un
nivel molecular de su fisiopatogenia, sentando las bases
para un diagnoéstico mas preciso, terapéuticas mas efica-

Resumen

La psiquiatria y la genética comparten un campo que crece a grandes velocidades, por lo que se impone la necesidad de perma-
necer actualizado. Utilizamos casos clinicos en un intento de articular los conceptos tedricos con la clinica diaria en el consulto-
rio. De esta manera esperamos poder brindar herramientas para que el psiquiatra, desde la practica cotidiana, pueda reconocer
la necesidad de realizar la interconsulta con el genetista. Esto ofreceria al paciente la posibilidad de arribar a un diagnostico y
de realizar los tratamientos disponibles cuando correspondan. También, en el caso que resulte necesario, brinda la oportunidad
de que el paciente y su familia reciban un asesoramiento adecuado.

Palabras clave: Fenotipo conductual - Psiquiatria genética - Genotipo / Fenotipo - Genética

A CHIP OFF THE OLD BLOCK? CLINICAL GENETICS APPROACH IN THE PRACTICE OF PSYCHIATRIC CONSULTATION

Summary

Psychiatry and Genetics are known to have an increasingly tighter bond with each other, which drives professionals the need to
stay focused and updated. We use case studies as the means to link theoretical concepts with daily work. By doing so, we hope
to provide psychiatrists some of the most necessary tools that will help them identify the need to consult a Genetic Counselor
while treating a patient. This will certainly help diagnose patients and offer them the adequate treatment, whenever applicable.
Patients and their families will also benefit from the possibility of receiving the appropriate counseling.

Key words: Behavioral phenotypes - Psychiatric genetics - Genotype / Phenotype - Genetics
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ces, deteccion de individuos y/o poblaciones en riesgo y
el despliegue de mejores estrategias en la prevencion de
las enfermedades.

La Genética Médica, que en el pasado se limitaba a
enfermedades relativamente infrecuentes, tratadas sélo
por unos pocos especialistas, se estd convirtiendo en un
componente esencial para comprender la mayoria de las
enfermedades frecuentes, tanto del nifio como del adul-
to, entre los cuales los trastornos psiquiatricos constitu-
yen un desafio en particular, tal vez porque representan
la muestra mas acabada de los tantos enigmas atn por
dilucidar.

Uno de los principales objetivos de este trabajo es
brindar herramientas al médico psiquiatra para que, des-
de su préctica cotidiana, reconozca aquellos signos que
determinan los criterios de sospecha para una evalua-
cion genética oportuna.

Categorias etioldgicas de los trastornos genéticos
y formas de estudio

Se reconocen dos categorias etiologicas principales
(20) que se describirdn muy brevemente en esta seccion:

1. Herencia Cldsica: Incluye: trastornos cromosomicos,
monogénicos o mendelianos, y de herencia multifacto-
rial o compleja. Los trastornos cromosémicos implican
un desbalance (ganancia o pérdida) de material cromo-
sOmico. A su vez, pueden ser numéricas (sobra o falta un
cromosoma entero) o estructurales (sobra o falta un frag-
mento cromos6mico). Ej. de anomalia numérica: Sindro-
me de Down (trisomia del cromosoma 21), Sindrome
de Turner (falta un cromosoma sexual) y de Klinefelter
(sobra un cromosoma sexual). Ej. de anomalia estruc-
tural: Sindrome de DiGeorge (falta un fragmento muy
pequefio, microdelecién, del cromosoma 22, que origina
un cuadro denominado por genes contiguos).

En general, las anomalias cromosémicas, se expresan
por retardo mental y anomalias morfolégicas o bien,
por fallas reproductivas. La mayoria afectan al nimero
de cromosomas, son accidentales, de aparicion espora-
dica dentro de una familia y su ocurrencia esta vincula-
da mayoritariamente a la edad materna. Las anomalias
estructurales pueden ser heredadas de padres portadores
sanos, de rearreglos estructurales balanceados, y pueden
tener riesgo de repeticion familiar més elevado.

Las anomalias cromosomicas se estudian a través de
técnicas de citogenética y citogenética molecular, como
la Hibridizacién Fluorescente In Situ (FISH).

Los trastornos monogénicos o mendelianos ocurren
por mutaciones mayores, que afectan significativamen-
te el producto de un gen, comprometiendo a uno o
ambos genes del par de alelos (uno heredado del padre
y otro de la madre). Su ocurrencia dentro de una fami-
lia puede implicar riesgos elevados de recurrencia (25%
al 50%) ya que respetan las leyes mendelianas de la
herencia: Autosémicas Dominantes (Ej.: Corea de Hun-
tington), AutosOmicas Recesivas (Ej.: Enfermedad de
Tay-Sachs), Ligadas al Cromosoma X Dominantes (Ej.:
Sindrome de Fragil X) y Ligadas al Cromosoma X Rece-
sivas (Ej.: Adrenoleucodistrofia). Se estudian por técni-

cas moleculares de ADN (secuenciacién, PCR, Southern
Blot, etc). Cuando no se conoce exactamente el gen,
se rastrea a través de las denominadas técnicas de liga-
miento (linkage).

En la denominada Herencia Multifactorial o Com-
pleja el componente genético esta dado por el efecto
aditivo de multiples genes (poligenes). Son variaciones
normales de los mismos, pero que en sumatoria dan el
fondo de predisposicion o de susceptibilidad genética.
Esta predisposicion actuard en conjunto con el medio
ambiente en la produccion de la enfermedad. Las
variantes se basan mayoritariamente en polimorfismos
de ADN de un Gnico nucléotido (SNPs - single nucleoti-
de polymorphisms). Este mecanismo es el determinan-
te de la mayoria de las enfermedades comunes, como
el asma, la obesidad, la DBT, el cancer, los trastornos
psiquiatricos, la hipertension arterial y la enfermedad
coronaria, entre muchas otras (20, 38). Estos cuadros
presentan agregacion familiar y si bien los riesgos de
recurrencia son menores que los de la herencia men-
deliana, la ocurrencia de un caso determina un incre-
mento del riesgo de repeticiéon en otros integrantes de
la familia.

II. Herencia No Tradicional o No Cldsica: herencia
materna o mitocondrial; mutaciones dinamicas o por
expansion de secuencias repetitivas de ADN (Sindrome
Fragilidad del cromosoma X, Corea de Huntington);
impronta gendmica, que refiere a la expresion diferente
de un gen (o regiéon cromosémica), segtin haya sido éste
heredado de la madre o del padre (Sindrome de Prader
Willi, Sindrome de Angelman).

Otro mecanismo que interviene en la produccién y
determinacién de rasgos y/o trastornos genéticos es el
determinado por fendbmenos epigenéticos. Los denomi-
nados fenémenos epigenéticos intervienen en el grado
de expresion de un gen, favoreciendo o silenciando su
transcripcion. Este proceso, que no altera la secuencia del
ADN, puede ocurrir en respuesta a factores del medioam-
biente, entre ellos los vinculos afectivos.

Los patrones epigenéticos son esculpidos durante el
desarrollo intrauterino y en la vida posnatal, y modulan
la expresion génica a nivel celular, incluyendo la pobla-
cion neuronal. El “epigenoma” del feto en desarrollo
seria particularmente sensible a distintos factores mater-
nos tales como nutriciéon, toxinas y estrés.

Las variaciones epigenéticas generadas durante la
vida temprana, jugarian un rol fundamental, en la gene-
racion de las diferencias interindividuales que se obser-
van en el comportamiento humano. Pueden ser reversi-
bles y también heredables.

Szyf y col. en 2007 (48) realizaron un estudio, con
modelo animal, y determinaron que aumentaba la
expresion del receptor de glucocorticoides (Gen GR)
en el hipocampo, en las crias de ratones, a través de
fenémenos epigenéticos, inducidos por los cuidados
maternos. Ello determin6é una mayor tolerancia en
las crias a la exposicién de situaciones de estrés. Este
cuidado debia desarrollarse en una ventana temporal
especifica (47).
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La Epigenética actualmente es un campo de estudio
en fuerte desarrollo y la psiquiatria en particular, una
de las ramas del conocimiento con gran potencial para
capitalizar estos avances (23).

Es importante recordar que sistematicamente en la
produccion de un determinado rasgo o patologia inter-
vienen siempre, en mayor o menor medida, tanto facto-
res genéticos como medioambientales y que el peso de
cada uno de estos factores es diferente de acuerdo a la
patologia o rasgo en cuestion.

Por lo tanto el concepto de “determinismo genéti-
co” apuntando al curso inexorable e inmodificable de
la expresion de la secuencia de bases de la molécula de
ADN, no es mas que un criterio peligrosamente reduc-
cionista, que poco tiene que ver con lo que va demos-
trando la evidencia cientifica.

Definiciones

Genotipo y Fenotipo: se entiende por genotipo a la
constitucion genética de un individuo. El fenotipo es lo
observable, es decir la apariencia, ya sea a nivel fisico,
biofisico o fisioldgico en un individuo.

Se habla de correlacién genotipo-fenotipo al vinculo
entre ciertas mutaciones o cambios del material genéti-
co con efectos fenotipicos especificamente determina-
dos por estos cambios (Ver caso clinico de Sindrome de
Fragil X).

Fenotipo conductual: el fenotipo conductual es un
patron caracteristico de anormalidades motoras, cogniti-
vas, lingiiisticas y sociales que se asocian de forma com-
patible con un trastorno biolégico (12).

Penetrancia: es el porcentaje de individuos que pre-
sentaran rasgos de la enfermedad. Un ejemplo clinico es
el gen del Retinoblastoma que muestra una penetrancia
del 90%. Esto significa que 90% de los individuos que
portan el gen tendran expresion clinica de la enferme-
dad y un 10% no presentaran ningan rastro de la enfer-
medad, sin embargo, podran transmitir la mutacién a su
descendencia.

Expresion variable: los individuos que portan el gen
mutado manifiestan la enfermedad en diferentes gra-
dos; un ejemplo clinico es la Esclerosis Tuberosa donde
algunas personas pueden tener una expresion minima
comprometiendo solo la piel (manchas hipocrémicas) y
otros una forma mas severa incluyendo tumores, epilep-
sia, trastornos de aprendizaje y/o alteraciones del com-
portamiento.

Mosaicismos: en ocasiones, la anomalia del material
genético puede estar presente en sélo un porcentaje de
las células, en este caso se denomina “mosaicismo” y por
lo general se expresan con fenotipos mas atenuados. Ej.:
2% de los casos de Sindrome de Down, presentan la tri-
somia del cromosoma 21 en una proporcion variable de
sus células.

Mutacion fresca o de novo: si un individuo nace por
primera vez dentro de una familia con una enfermedad
génica o cromos6mica, y la alteraciéon no ha sido here-
dada desde ninguno de sus progenitores es producto de
una nueva mutacioén o “De Novo”.

Endofenotipos: el endofenotipo es un intento de
encontrar un patréon que pueda agrupar, por ejemplo
“las esquizofrenias” que posean un correlato neurobio-
16gico mas definido (como es el caso de la esquizofrenia
por microdelecién del cromosoma 22. Ver casos clini-
cos), y que facilite de esta manera la orientacion hacia
una entidad de mayor definicion dentro del fenotipo
general. Se utiliza fundamentalmente en psiquiatria. Su
presencia expresa la vulnerabilidad y por lo tanto, un
riesgo aumentado de manifestar la enfermedad (4, 42).

Casos clinicos

Caso Juan

Juan, paciente de 30 afios que consulta derivado por
su psicologa por aparente episodio depresivo. Refiere
que altimamente se siente desganado, triste, sin energia.
Duerme mal a la noche, con insomnio de conciliacion.
Durante el dia se siente ansioso. Esta como “preocupa-
do” todo el tiempo. Por momentos se pone muy irrita-
ble y discute con su mujer. No aparecen ideas de culpa
o de muerte en su discurso, pero se aprecia un fuerte
sentimiento de desvalorizacion. Asocia esto al hecho de
que hace tiempo tiene ganas de tener un hijo y con su
esposa tienen dificultades para la concepcién. Comen-
zaron tratamiento y hace un par de semanas recibi6 la
noticia de que tiene un espermograma anormal. El psi-
quiatra solicita el resultado del espermograma. Diagnos-
tico: Azoospermia.

Como antecedentes, de nifio hizo tratamientos psi-
coldgicos ya que siempre tuvo dificultades para socia-
bilizar, nunca tuvo muchos amigos. Termino la escuela
secundaria sin repetir de afio, pero siempre se llevaba
materias y requeria de apoyo escolar. Niega anteceden-
tes de sintomatologia psicética. Refiere haberse sentido
deprimido en otras oportunidades. Actualmente traba-
ja. Es vendedor en un comercio de gastronomia. Es hijo
tnico, de padres separados. Su madre es hipertensa y su
padre tiene EPOC (tabaquista).

Dentro de las indicaciones, se sugiere interconsulta
con especialista en genética clinica. El genetista solicita
cariotipo que confirma el diagnoéstico de Sindrome de
Klinefelter. Es derivado al endocrin6logo para iniciar los
tratamientos correspondientes.

En este caso, la azoospermia diagnosticada es un
dato de relevancia para realizar la derivacion al genetis-
ta, aunque el antecedente de la dificultad para concebir
es suficiente para considerar la interconsulta.

({Qué otro dato nos podria haber dado el indicio?
En este caso, el paciente no cuenta con antecedentes de
patologia genética previa en la familia, como para tener
motivos para sospecharlo. El Sindrome de Klinefelter
en la mayoria de los casos, es de ocurrencia esporadica.
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También resulta interesante sefialar que, si bien existe
un fenotipo caracteristico, estos rasgos pueden no estar
presentes o estar atenuados.

Existe la asociacion con un fenotipo conductual
que, desde el punto de vista psiquiatrico, ofrece varios
diagnosticos diferenciales y que, seguramente, dichos
diagnosticos estardn vinculados a la edad en que el
paciente consulta. Las dificultades en la interaccién
social, se describen en el 50% de los casos (36).

Vale la pena comentar que cuanto mds tempra-
no se realiza el diagnostico, més beneficios obtiene el
paciente en relacion a la posibilidad de recibir los trata-
mientos oportunos de manera precoz. Estos implican el
reemplazo hormonal adecuado, el seguimiento clinico
de las patologias para las que presenta mayor riesgo y
el trabajo de estimulacion a nivel social e intelectual,
entre otros.

Sindrome de Klinefelter (19, 22, 33, 54)

Etiologia: Anomalia cromosémica numérica. Carioti-
po: 47, XXY. Incidencia: 1/1000 Varones. Diagnostico:
Cariotipo.

Caracteristicas clinicas principales: talla alta, habito
ginecoide, hipogenitalismo hipergonadotrofico, azoos-
permia (infertilidad en el 98%), disminucién del volumen
testicular (80%), ginecomastia (50%). Ocasionalmente
disminucién leve del coeficiente intelectual. Propensién
a trastornos autoinmunes, cancer de mama, osteoporo-
sis. El 25% de los pacientes son diagnosticados en la edad
adulta, cuando consultan por infertilidad, ginecomastia
y/o trastornos en la libido. SOlo al 10% se lo diagnostica
antes de la pubertad, ya que no es muy evidente el fenoti-
po. Los signos de alarma en esta franja etaria son la cripto-
riquidia y los trastornos neurocognitivos (36).

Fenotipo conductual: En la infancia, bajo nivel de acti-
vidad. Torpeza motora. Déficit de atencion. Trastornos
de percepcion visual, auditiva y tactil. Desde la adoles-
cencia trastornos de socializacién. Dificultades en la
aceptacion de normas. Impulsividad. Depresion.

Pautas de manejo clinico: Control clinico y endocri-
nologico. Soporte hormonal y psicoterapéutico. Riesgo
de recurrencia familiar: Muy bajo. Mayoria de ocurrencia
esporadica en una familia.

Caso Teresa

Teresa es una paciente de 45 afios que llega a la con-
sulta debido a que el psiquiatra que la trataba dejo de
asistirla por motivos administrativos de la prepaga. Reci-
bi6 varios diagnosticos a lo largo de su vida, el Gltimo
es TOC. Toma risperidona, divalproato de sodio y clo-
nazepam. Como antecedentes psiquiatricos refiere que
actualmente se siente bien, pero que es una mujer muy
obsesiva, con rituales compulsivos. También ha teni-
do épocas en la que se realizaba cortes en el cuerpo y
se arrancaba el pelo (tricotilomania). Se describe como

una mujer poco sociable, inquieta. Durante la consulta
se muestra ansiosa y realiza poco contacto visual con el
psiquiatra. No se constata ideacion delirante ni alucina-
ciones. No se registran antecedentes médicos de impor-
tancia. Niega antecedentes psiquidtricos familiares.

Surgen del interrogatorio un sobrino de 12 afios con
retardo mental (RM), una sobrina de 5 afios con diagnos-
tico de ADHD, un tio con diagnéstico de Enfermedad de
Parkinson (EP) a los 60 afios. Todos los afectados son por
rama materna.

Se decide su derivacién para la consulta con un gene-
tista, que diagnostica Sindrome de Fragilidad del cromo-
soma X.

Resulta importante comentar que probablemente
el diagnostico ofrezca la posibilidad de tomar medidas
adecuadas, de manera temprana, con los sobrinos de la
paciente afectados y el asesoramiento pertinente sobre
la posible descendencia del resto de la familia. También
seria necesario reconsiderar el diagnostico de Enferme-
dad de Parkinson en el tio, ya que el temblor podria ser
el modo de expresion de una de las formas premutadas
del sindrome. Con el entrenamiento uno reconoce que
esta genealogia presenta agregacion familiar para varios
signos orientadores de trastorno genético: retardo men-
tal, ADHD, trastorno del movimiento (;Parkinson?).
Entre ellos, el retardo mental es un criterio mayor de sospe-
cha. Desde ya, los nifios varones afectados de esta familia
presentan el sindrome en forma completa.

Sindrome de Fragilidad del cromosoma X (SFX)

Etiologia: Monogénica. Transmision ligada al X domi-
nante. Locus: Xq27.3. Gen: FMR1. Proteina: FMRP.

Mas del 99% de los afectados presentan una muta-
cion con pérdida de funcién del gen FMR1, determinada
por una expansion del trinucle6tido CGG en la primera
porcion del mismo, que se hipermetila e impide la expre-
sion de la proteina FMRP.

La proteina FMRP se encuentra normalmente en
distintos tipos celulares, siendo més abundante en el
tejido neuronal. Su ausencia produciria una alteracion
en la neurotransmisién mediada por el receptor de la
via glutamato (mGluR). Ello determinaria un defecto
en la sinaptogénesis y en la estructuracion sinaptica
posnatal.

Las distintas variantes del gen FMR1 (alelos) se carac-
terizan por el rango de repeticion de tripletes CGG al
comienzo del gen y por su estado de metilacion. De
acuerdo al nimero de repeticiones del triplete de nucleo-
tidos CGG, de denominan:

1) Alelos Normales: 5 a 44 repeticiones. 2) Alelos
Intermedios: 45 a 54 repeticiones. No presenta mani-
festaciones clinicas. Las mujeres que se encuentran en
este rango, pueden expandir y tener hijos portadores
de alelos premutados. 3) Alelos Premutados: 55 a 200
repeticiones. No presenta manifestaciones del Sindro-
me de X Fragil, pero puede originar, en edades adultas
cuadro de temblores y ataxia (FXTAS) y en las muje-
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res, fallo ovérico precoz en el 20% (POI). Las mujeres
portadoras de este tipo de alelos, pueden expandirlo
durante la gametogénesis y tener varones y/o mujeres
afectadas, en el caso de trasmitir el cromosoma X con el
alelo expandido. Los varones premutados no producen
expansion del gen. Transmitiran la premutacion a todas
sus hijas mujeres y a ninguno de sus hijos varones (ya
que estos recibiran el cromosoma Y). 4) Mutacién Com-
pleta: Mas de 200 repeticiones. En este rango se gene-
ra una metilaciéon aberrante del gen que determina su
silenciamiento. Los varones en este rango, por poseer
un s6lo cromosoma X y por lo tanto una sola copia del
gen, presentaran Sindrome de X fragil. Las mujeres, por
poseer dos cromosomas X, uno con la mutacion com-
pleta y el otro normal, presentaran un arco de expre-
sion variable y maés leve. En las mutaciones completas,
los varones afectados por lo general no presentan des-
cendencia y las mujeres poseen riesgo elevado (50%) de
tener descendencia afectada.

Incidencia: Cuadro por mutacion completa: varo-
nes: 1/5164 (Sobre una serie de 36.124 RNV varones)
(6, 50). 8% de los nifios con trastornos de aprendiza-
je (55). Mujeres con mutaciéon completa: 0.61%, pre-
mutadas: 1.7% (sobre una serie poblacional de 59.000
test) (45).

Caracteristicas clinicas principales del SXF: Varones con
mutacion completa: Moderada a severa discapacidad
intelectual. Caracteristicas fisicas sutiles como macroce-
falia, orejas grandes, prognatismo, hiperlaxitud articu-
lar y macroorquidismo. Hiperkinesis, autismo o rasgos
autistas.

Mujeres con mutacién completa: Arco de expresion
muy variable. Pueden no expresar ninguna manifestacion
o bien manifestaciones mas leves, en general, de las que
se describen en los varones afectados. 50 % de las mismas
poseen inteligencia normal. Pueden presentar trastornos
psiquiatricos como tnica expresion del cuadro.

Diagnostico: técnicas de ADN molecular como PCR
y/o Southern blot.

En los casos positivos para la mutacién debe hacerse
extensivo a otros familiares en linea de riesgo previo ase-
soramiento genético familiar.

Fenotipo conductual en SFX: Hiperactividad, obsesivi-
dad, impulsividad, rasgos autistas (25%), conductas evi-
tativas, contacto visual disperso, autoagresiones, Sindro-
me de Asperger. En las mujeres con mutacién completa
se describe déficit de atencion e hiperkinesia, depresion
en 40% y aislamiento social en 33% (15, 18). Reciente-
mente se ha descripto riesgo incrementado para espectro
autista y déficit de atencién en portadores de la premu-
tacion (11, 14).

Pautas de manejo clinico: Dada su complejidad requiere
seguimiento por equipo multidisciplinario. Seguimiento
clinico con control de evaluaciéon del lenguaje, ocupa-
cional, asistencia psicologica y/o psiquiatrica. Apoyo
escolar. Asistencia Familiar.

En los nifos, debe controlarse la deglucién, por fre-
cuente reflujo gastroesofagico. Control por otorrinola-
ringologia por otitis media a repeticion y oftalmolégico
para deteccion y control de estrabismo. Control neurol6-
gico por eventual cuadro convulsivo. Control traumato-
légico de la hiperlaxitud articular. Chequeo cardiolégico
sistematico para deteccion de prolapso mitral.

Debe incluirse siempre la consulta genética para su
diagnostico, para completar el estudio familiar y realizar
el asesoramiento genético oportuno.

Caso Herndn

Hernéan, paciente de 18 afios que consulta acompa-
flado de su madre. Se encuentra recientemente exter-
nado luego de 30 dias. Ha recibido el diagnoéstico de
esquizofrenia. Se encuentra medicado con olanzapina,
con respuesta parcial. Persiste ideacion delirante, poco
sistematizada, de tipo paranoide. No presenta aluci-
naciones, si bien estaban presentes al momento de la
internacion. Esta fue su primera internacion como con-
secuencia del empeoramiento de conductas autoagre-
sivas. Su madre refiere también apatia, abulia, clinofi-
lia. Como antecedentes, su madre refiere que siempre
fue un chico con dificultades, repitié primer grado y
no pudo terminar la escuela secundaria. Ella lo atribuye
principalmente a un problema social, ya que su hijo es
muy timido y no puede hacerse de amigos. Lo burlan
debido a una caracteristica voz nasal que presenta.

Su madre refiere que tuvo problemas durante el par-
to, ya que el paciente tuvo un paro cardiorrespiratorio
que, segtn le dijeron los médicos, se debi6é a que tenia
“bajo el calcio” (;hipocalcemia?). Como secuela de esta
situacion, la madre comenta que a veces tiene convulsio-
nesy que recibe medicacion para controlarlas. Naci6 con
una cardiopatia estructural (CIV). Padece una hipoacu-
sia neurosensorial leve. Tuvo un absceso pulmonar en 2
oportunidades.

Debido a la agregacion de sintomas (cardiopatia con-
génita, dificultad de aprendizaje, hipocalcemia, convul-
siones, hipoacusia neurosensorial), se decide su deriva-
cion al genetista, que realiza diagnostico de Sindrome
de DiGeorge.

En este caso resulta interesante mencionar la suscep-
tibilidad para desarrollar infecciones como consecuencia
de un posible déficit inmunitario, sumado al hecho de
que el paciente tiene dificultades para la deglucion debi-
do a la disfuncion velopalatina, sin tratamiento, asocia-
do a un mal estado de su dentadura, lo que complica
su trastorno deglutorio, probable causal de los abscesos
pulmonares.

No existen antecedentes familiares significativos.
Dado el diagnostico se decide realizar estudios citogeneé-
ticos en ambos padres, resultando la madre portadora
asintomatica de la microdelecion, lo que confiere un
riesgo elevado para la recurrencia familiar.
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Sindrome por Delecion 22q11.2 (Sindrome de DiGeorge (SDG),
Sindrome de Shprintzen o Velocardio facial y CATCHZ22)

Etiologia: Se produce por la pérdida de un pequeno
fragmento cromosoémico (microdelecién) en el brazo lar-
go (q) de uno de los cromosomas del par 22 a nivel de la
banda 11.2. Este fragmento involucra numerosos genes,
lo cual origina lo que se denomina un “sindrome por genes
contiguos”.

La mayoria de los casos (80%) representan alteracion
estructural “de novo” (no heredada), pero puede trans-
mitirse en forma vertical, de padres con la anomalia cro-
mosoOmica, a sus hijos, remedando una forma autosémi-
ca dominante, con 50% de riesgo de recurrencia en la
descendencia (5).

Aln se encuentra en estudio el rol de cada gen invo-
lucrado en el segmento delecionado en la expresion del
fenotipo. Se estima que la pérdida (haploinsuficiencia)
del gen TBX1 seria responsable de la mayoria de las
caracteristicas fisicas y psiquiatricas (1, 35, 58). Otros
genes pertenecientes a este segmento cromosémico son
TUPLE1 (factor de transcripcion), COMT (interviene en
la degradacion de catecolaminas) (16) y el VEGF (43),
entre otros.

Existe evidencia que la disminucién de la dosis de cier-
tos genes dentro de la region cromosémica 22q11 provoca
una disrupcién en la neurogénesis y migracion neuronal
lo que determinaria alteracion de circuitos corticales (30).

Incidencia: Se estima en alrededor de 1/4000 (3).

Caracteristicas clinicas principales: La expresion del
fenotipo es muy variable (8,46). El defecto basico se pro-
duce durante al desarrollo embrionario por afectaciéon de
las crestas neurales que intervienen a su vez en el desa-
rrollo de las bolsas faringeas, el tracto de salida del ven-
triculo embrionario y parte del macizo craneofacial.

En la forma neonatal es caracteristica la hipocalcemia
(por compromiso de paratiroides), con tetania y convul-
siones, cardiopatia, propension a infecciones por déficit
de inmunidad celular (células T) debida a hipoplasia o
ausencia de timo, fisura palatina variable (puede haber
s6lo avula bifida) o paresia velopalatina y facies caracte-
ristica con nariz bulbosa, hendiduras palpebrales cortas,
menton pequeno y pabellones auriculares anormalmen-
te conformados.

Las malformaciones cardiacas mas frecuentes son la
Tetralogia de Fallot, tronco arterioso, anomalias aorticas
y la comunicacion interventricular.

En los adultos se describe un porcentaje significativo
con: discapacidad intelectual variable (92%), hipocalce-
mia (64%), escoliosis (47%), malformaciéon cardiovas-
cular (26%), hipotiroidismo (20%), talla baja, obesidad,
déficit de audicidon y voz gangosa o nasal. Significativa-
mente se describe esquizofrenia, en particular de tipo
paranoide en el 22.6 % (2, 27).

Se ha referido que entre el 10% al 25% de los padres
de nifios con Sindrome de DiGeorge presentan la micro-
delecion pero son asintomaéticos (24).

Diagnostico: Habitualmente se realiza bajo sospecha

clinica y confirmacién por estudio citogenético con téc-
nicas moleculares a través de sondas fluorescentes (FISH)
especificas para la region cromosémica 22q11. Los padres
de los casos positivos deben ser chequeados, en forma
sistemadtica, atin en ausencia de rasgos clinicos.

Fenotipo conductual: Liu y col., en 2002, revisaron
la asociaciéon de esquizofrenia con la microdelecién
22q11.2, y encontraron que este cuadro es 100 veces mas
frecuente en este grupo de pacientes en comparacion
con la poblacién general y la microdelecion se encuen-
tra presente en el mas del 6% de los cuadros de comienzo
en la infancia.

La magnitud de este riesgo, atribuido a la microde-
leciébn como tnico factor de predisposicién, no tiene
antecedentes en esquizofrenia, donde, en la mayoria de
los casos, se propone una herencia de tipo compleja o
multifactorial, con base genética poligénica de suscepti-
bilidad, originada en variantes polimorficas de numero-
sos genes de diferentes loci cromosémicos. La delecion
22q11 originaria un monto de riesgo muy alto para
padecer este cuadro, solo equiparable al riesgo que posee
la descendencia en donde ambos progenitores son esqui-
zofrénicos (26).

Se ha sugerido que el mecanismo fisiopatologico sub-
yacente para esquizofrenia, en pacientes portadores de
la delecion, seria un déficit funcional en la conectividad
entre ciertos grupos neuronales, medida por alteraciéon
en la sincronizacion de la actividad neural entre el hipo-
campo y la corteza prefrontal (41).

Otros aspectos conductuales descriptos son: pobre
interaccién social, desinhibicién, psicosis, depresion,
conductas foébicas, espectro autista y Sindrome de Asper-
ger (10, 13, 35).

Pautas de manejo clinico: Abordaje multidisciplinario
con control endocrinolégico (control de hipocalcemia y
funcién tiroidea), cardioldgico para deteccion y manejo
de posible cardiopatia estructural, otorrinolaringolégico,
para chequeo de compromiso palatino, inmunologico
para pesquisa de déficit inmunitario, neurologico con
evaluacion de posible trastorno convulsivo y anomalias
del SNC. Control psiquiatrico y psicologico con soporte
escolar y neurolinguistico en los casos necesarios. Aseso-
ramiento genético familiar.

Riesgo de recurrencia familiar: Como ya se mencio-
no, alrededor del 80% de los casos son de ocurrencia
esporadica, por alteracidn cromosémica estructural de
novo y bajo riesgo de recurrencia familiar. Si alguno de
los padres presenta la microdelecion, el riesgo de recu-
rrencia es del 50% para cada gesta.

Mitos

Uno de los mitos mas frecuentes acerca de los trastornos
genéticos es que los mismos son sumamente raros, siempre
intratables y que la genética es tan compleja que sélo pue-
de desarrollarse en instituciones de alta complejidad.

A continuacion se mencionan algunos de los mitos
mas frecuentes, con el objeto de aclarar algunas de estas
cuestiones.
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Mito Nro. 1: “Las enfermedades genéticas son raras”

Cabe destacar que la frecuencia de los defectos con-
génitos es mucho mas alta de lo que normalmente se
cree. Aproximadamente entre un 3% al 5% de los recién
nacidos vivos tienen un defecto congénito estructural
mayor, 50% de causa genética (39, 57). Las anomalias
cromosémicas (balanceadas y desbalanceadas) se encuen-
tran presentes en 1/150 recién nacidos vivos (RNV) (20).
Las alteraciones cromosdmicas desbalanceadas son una
causa mayor de retardo mental, trastornos del compor-
tamiento con o sin anomalias morfologicas (39, 56). Los
trastornos monogénicos, como la Corea de Hunting-
ton o Fenilcetonuria, se encuentran colectivamente en
el 1% a 2% de los RNV. Representan alrededor del 5%
de los egresos de los hospitales pediatricos (31, 39, 56).
El retardo mental de moderado a severo y las sorderas,
responden en el 50% de los casos a causa genética (51).
Los trastornos de origen complejo o multifactoriales con
base genética de predisposiciéon, en combinaciéon con
factores medioambientales, presentan un impacto del 50
a 250/1000 dependiendo del criterio de inclusion (56).

En los paises desarrollados los trastornos genéticos y
las malformaciones congénitas, en conjunto, determi-
nan alrededor del 30% de todas las admisiones de los
hospitales pediatricos y el 40-50% de las muertes en la
infancia (39, 51).

Colectivamente, los trastornos genéticos tienen una
prevalencia como minimo al nacimiento de 50/1000 (56).

(Cual es el impacto de los trastornos psiquidtricos de
causa total o parcialmente genética en el consultorio?
Esta cuestion queda atn por determinar.

Una forma indirecta de percibir dicho impacto podria
ser tener en cuenta ciertos datos que surgen al motorizar
baisquedas en bases de datos reconocidas globalmente.

Por ejemplo, el Centro Nacional de Informacién Bio-
tecnoldgica (The National Center for Biotechnology Infor-
mation, NCBI) ademas del acceso a bases de datos como
Pubmed y otras, desde 1995 provee el acceso a la base
de Online Mendelian Inheritance In Man (OMIM) (29).
OMIM es un compendio con mas de 12000 genes hasta el
momento descriptos, y sus posibles o probadas correspon-
dencias fenotipicas. Se actualiza diariamente y los items
contienen a su vez, enlaces a otras fuentes de informa-
cion. Esta base de datos fue iniciada por el Dr. Victor A.
McKusick a principio de los afios ‘60 y a partir de 1987 se
desarroll6 para internet para su libre acceso. Su desarro-
llo y edicion depende del McKusick-Nathans Institute of
Genetic Medicine, de Johns Hopkins University School of
Medicine: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/omim.

Las busquedas en OMIM pueden realizarse por rasgos
fenotipicos (Ej.: esquizofrenia, trastorno bipolar, sordera,
obesidad, epilepsia, etc.) o bien por nombre propio de la
entidad (Ej.: Esclerosis Tuberosa, Fibrosis Quistica, Pra-
der Willj, etc.) o por gen/genes (Ej.: COMT, MAO, etc.).
En cada item, ademas de la descripcioén actualizada y con
sus respectivas referencias, se pueden encontrar enlaces
a los articulos publicados en Pubmed y a la vez, a la base
de datos de diagnostico y lugares de referencia para efec-
tuarlos a través del GeneTest. Por lo tanto, cada resultado
de la baisqueda representa una puerta de entrada a un

caudal de informacién que se ramifica de forma expo-
nencial. Por ejemplo, para “trastorno bipolar” arroja 104
resultados y para “autismo”, 205. Invitamos al lector a
recorrer la base para tener una mejor comprension de la
magnitud del monto de informacion a la cual se tiene
acceso.

Si estas son las cifras, aun considerando un seguro
subregistro (5), cabe preguntarse por qué todavia persis-
te la creencia de que los defectos congénitos son raros
y que es poco probable que el médico, cualquiera sea
su especialidad, tenga que enfrentarse regularmente con
estas patologias. En otros términos, las enfermedades
estan pero no se las detecta, denunciando un déficit en
el reconocimiento de los criterios de sospecha de los tras-
tornos de origen total o parcialmente genéticos.

Mito Nro. 2: “;Como puede ser genético si no hay ningiin
antecedente en la familia?”

Existen dos elementos importantes a tener en cuenta
en este punto:

1) La ocurrencia de un trastorno genético implica
una alteracion -mutacién- de la molécula de ADN sobre
la cual asientan las bases de la herencia, pero ello no
implica necesariamente una transmision heredada de la
misma. (Ver Definiciones: Mutaciéon Fresca o De Novo).

2) En ocasiones, esta transmision no siempre resulta
evidente o facilmente detectable al momento del rele-
vamiento de los antecedentes familiares. Recordemos,
como ya se mencioné en las definiciones, alguna de las
situaciones que pueden complicar la informacién: La
penetrancia incompleta, la edad de comienzo tardia y la
expresividad variable, son factores que pueden enmasca-
rar el caracter familiar de una patologia.

En el caso de las anomalias cromosémicas, estas
pueden expresarse por afectados, vivos o no, por fallas
reproductivas y/o dificultades para la concepcion.
Otra situacion, donde con frecuencia pueden no apa-
recer a la vista otros afectados, es cuando ocurre una
enfermedad de etiologia monogénica con transmisiéon
autosémica recesiva, como por ejemplo, ciertos trastor-
nos metabodlicos o neurodegenerativos, en donde s6lo
el homocigota (tiene ambos genes del par mutados)
expresa la enfermedad pero sus padres y familiares, son
portadores sanos heterocigotas (un alelo mutado y el
otro normal). En los trastornos autosémicos recesivos,
el afectado sélo aparece cuando hereda la mutacién de
ambos progenitores.

También puede ocurrir que un caso sugiera la falsa
impresion de ser “Gnico”, pero en realidad puede tratarse
de una genealogia poco informativa o con afectados des-
conocidos por quien brinda la informacién. En ocasio-
nes el informante puede, subjetivamente, restarle valor
a algan dato relevante, como en el caso de un hermano
fallecido de pequetio.

Por lo tanto hay que reconocer que no descarta en
absoluto la causa genética de un cuadro el hecho de que
no se detecten antecedentes familiares, ya que puede tra-
tarse de un “real primer afectado” o bien pueden estar
en juego otros factores que enmascaran la transmision
familiar de un suceso.
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Mito Nro. 3: “Las enfermedades genéticas siempre se
expresan desde la infancia”

Si bien los cuadros malformativos son evidentes en
general desde el nacimiento (con excepcidon de ciertas
malformacines internas, no detectadas en ese momen-
to), responden a un origen genético una cantidad de
procesos neurotoxicos o bien neurodegenerativos, que
no se expresan al nacer y se evidencian con el trascurso
del tiempo. Tal es el caso de ciertos trastornos metaboli-
cos, como la Enfermedad de Tay-Sachs de comienzo tar-
dio, que puede debutar como un cuadro de esquizofrenia
juvenil. O cierto tipo de ataxias espinocerebelosas (40).

Recordemos, que el término “congénito” significa
que se encuentra presente al nacimiento, sea genético o
no, como en el caso de la embriopatia rubedlica, donde
la mayoria de los signos estan desde el nacimiento, pero
la causa no es genética.

Los trastornos genéticos siempre implican una alte-
racion congénita, ya que el mecanismo de base, produc-
to del trastorno, esta presente desde la vida intrauterina
pero, su expresion puede ser desde el nacimiento o en
etapas posteriores de la vida.

Mito Nro. 4: “;Como puede ser genético si tiene un estu-
dio normal?”

Es un hecho frecuente observar que la causa genética
fue descartada solo por que el paciente presenta un cario-
tipo normal. Lo cierto es que un cariotipo normal no
debe traducirse como “evaluacion genética con resultado
normal” pues no descarta la etiologia genética del caso.

Cabe recordar que el cariotipo o estudio cromosémi-
co apunta a descartar que un desbalance cromosémico
sea el responsable del cuadro que motivo la consulta y
puede representar solo uno de los tantos pasos en la ela-
boracién de un diagnostico.

Al respecto debe conocerse el hecho de que un cario-
tipo informado como “normal” y efectuado con las téc-
nicas de rutina puede no haber detectado anomalias
estructurales cromosoémicas muy pequefias, por haber
quedado éstas fuera del alcance resolutivo de los méto-
dos empleados.

Otro concepto fundamental es que el estudio de los
cromosomas, no permite detectar las anomalias o muta-
ciones de los genes responsables de los trastornos de ori-
gen monogénico, por lo que el cariotipo en estos casos
como, por ejemplo, en el caso de autismo o espectro
autista por Esclerosis Tuberosa, (monogénica, autosomi-
ca dominante), sera normal. Para estos cuadros, a nivel
génico, son los estudios de ADN efectuados desde la bio-
logia molecular los que permiten su deteccion.

Por lo tanto, frente a cada caso en particular, la com-
plejidad actual de la genética clinica obliga a elaborar una
estrategia de diagnostico apropiada. Esta se basa funda-
mentalmente en la clinica del paciente, sus antecedentes
personales y familiares, requiriendo frecuentemente un
enfoque multidisciplinario, busquedas en bases de datos
y/o fuentes bibliograficas adecuadas, estudios comple-
mentarios y genéticos especificamente orientados. S6lo
asi puede lograrse la integracion diagnostica apropiada e
imprescindible previa al asesoramiento genético familiar.

En suma, el término “estudio genético” no debe con-
fundirse con el de “evaluacion genética” ya que es ésta
altima, la que abarca la secuencia completa de los pasos
descriptos y la complejidad inherente a cada caso y ello,
obviamente, no puede resumirse simplemente en un
resultado de cariotipo o estudio molecular.

Mito Nro. 5: “;Para qué sirve hacer diagnostico genético
si no tiene tratamiento?”

El diagndstico genético preciso y oportuno es esen-
cial en el manejo de las enfermedades genéticas, pues
en él se basan las medidas terapéuticas y de prevenciéon
adecuadas.

Es la piedra angular del Asesoramiento Genético
definido como “un proceso de comunicacién sobre los
problemas humanos asociados a la ocurrencia o riesgo
de ocurrencia de un trastorno genético en una familia”.
Consiste en explicar al paciente o a sus padres, de acuer-
do al caso, las caracteristicas y causas de la enfermedad
que lo afecta, sus diferentes alternativas de manejo, su
prondstico y modo de herencia, el riesgo de recurrencia
familiar y las posibles opciones reproductivas.

Requiere la participacion de profesionales especi-
ficamente entrenados y debe ser conferido dentro de
un riguroso marco ético que contemple principios tales
como: voluntariedad, equidad de posibilidad a su acce-
so, derecho del paciente y/o su familia a informacién
brindada en forma clara, completa y objetiva, apunta
a reforzar la toma de decisiones en forma informada y
autoénoma, debe ser estrictamente no directivo respe-
tando y protegiendo la privacidad y confidencialidad
de la informacién.

El manejo adecuado del problema con frecuencia
atentia los sentimientos negativos que caracterizan estas
situaciones y orienta el gasto de energia en forma eficien-
te, optimizando asi los recursos disponibles para cada
caso, evitando los peligrosos costos, tanto desde el punto
de vista afectivo como sanitario, de un curso erratico del
paciente y/o familia basado en la desinformacion.

Repasando los ejemplos de los casos clinicos, se vera
qué oportuno puede ser el diagndstico precoz de un caso
de Sindrome de X Fragil, para permitir la toma de deci-
siones en forma informada en cuanto a la planificacion
familiar, y el manejo clinico y multidisciplinario, que
puede evitar complicaciones innecesarias en el Sindro-
me de DiGeoge.

Otros ejemplos podrian ser el caso de la Esclerosis
Tuberosa, enfermedad autosémica dominante con expre-
sividad muy variable, caracterizada principalmente por
la presencia de hamartomas en diferentes 6rganos que
incluyen al cerebro, la piel, el corazén, los rifiones y los
pulmones. Las manifestaciones del SNC incluyen epilep-
sia, trastornos del aprendizaje, problemas conductuales
y autismo. Dos de los signos mas caracteristicos son las
maculas hipocrémicas, y los angiofibromas. Dado el ries-
go incrementado para el desarrollo de diferentes tipos
de tumores, el encuadre diagnostico correcto es esencial
para un seguimiento adecuado (9).

Otro ejemplo ilustrativo podria ser el descripto en
el caso de la enfermedad de Tay-Sachs de inicio tardio.
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Esta patologia, autosdmica recesiva, por déficit de la
enzima hexosaminidasa A, produce un cuadro como
consecuencia de la acumulacién de metabolitos prin-
cipalmente a nivel del SNC. Es una enfermedad neu-
rodegenerativa de inicio clasico en la infancia. Existen
formas menos frecuentes de inicio tardio, en la ado-
lescencia o en la adultez que pueden debutar con un
cuadro psiquiatrico como tnica expresion al inicio. El
cuadro podria corresponderse con una esquizofrenia de
tipo catatoénica. Este tipo de pacientes tienen un riesgo
incrementado considerablemente para desarrollar un
sindrome neuroléptico maligno ante el uso de antipsi-
coticos tipicos. Se benefician especialmente con el uso
de benzodiacepinas (40).

Como en todos los campos de la medicina el diagnos-
tico preciso ha sido siempre el mejor punto de partida
para el cuidado del paciente y su familia, fortaleciendo
el desarrollo de estrategias terapéuticas y de prevencion
mas eficaces.

Discusion

Como en el difundido ejemplo de los cientificos cie-
gos tratando de describir a un elefante, cada uno, desde
la parte que le toca, falta atin un largo trecho por recono-
cer, integrar y reconciliar las diversas posiciones que se
adoptan a la hora de enfocar la conducta humana.

En particular, en el campo de la psiquiatria y lo que
hace a su vinculacion con la genética, se deben enfrentar
particularmente dos grandes desafios. Por un lado la pro-
blemaética que surge a la hora de definir el fenotipo, donde
muchas veces se carece de la suficiente especificidad para
marcar las diferencias entre determinados trastornos y
encuadrarlos dentro de pardmetros objetivables, y por el
otro, la compleja correlacion que se va vislumbrando entre
fenotipo y genotipo, donde, como ya se mencion6 reitera-
damente, los factores medioambientales juegan un rol
protagoénico.

Uno de los factores que complican la correlacion
genotipo/fenotipo, es el denominado mecanismo de
heterogeneidad genética, es decir cuando un mismo
fenotipo puede ser causado por mas de un mecanismo
etiolégico.

Los ejemplos abundan en este sentido, ya que en el
fenotipo “esquizofrenia-trastorno esquizoafectivo” se
hallan descriptos actualmente mas de 20 genes/regiones
cromosomicas vinculadas con loci de susceptibilidad es
decir variantes polimorficas de ADN, como los SNPs y los
VCN (“copy number variation”) que refieren a deleciones
o duplicaciones submicroscopicas que se encuentran como
variantes poblacionales en el genoma humano. Algunas
de ellas han sido vinculadas como predisponentes para
trastornos psiquiatricos, en particular se estan estudiando
en esquizofrenia y estarian presentes en aproximadamen-
te el 3% de los pacientes (17, 21, 28, 34, 44, 49).

Por otra parte, los mismos genes o sus variantes pue-
den hallarse vinculados a mas de un fenotipo, como ocu-
rre con genes compartidos en la predisposicion a esqui-
zofrenia, trastorno bipolar y autismo (7).

Aun reconociendo estas dificultades a resolver, exis-
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ten actualmente herramientas, que no deberian dejarse
de lado, a la hora de ejercer la practica cotidiana en el
consultorio, en este caso del psiquiatra, para reconocer
aquellos pacientes y/o familias que podrian presentar un
trastorno genético.

Si bien, en una mayoria de los casos, 1o més proba-
ble es que la patologia reconozca una forma de herencia
compleja (multifactorial), es decir no sindrémica, con
base de predisposicion genética de tipo poligénica, es
necesario cierto entrenamiento para detectar, dentro de
un fenotipo dado, aquellos endofenotipos que represen-
tan cuadros sindrémicos, de etiologia claramente deter-
minada. Basta tomar como ejemplo la esquizofrenia no
sindromica, multifactorial (la mas frecuente), versus
formas sindrémicas de este cuadro, como puede ser el
sindrome de DiGeorge o un trastorno metabolico como
la Homocistinuria por deficiencia de cistationina beta
sintetasa (CBS).

La pregunta qué se impone es: ;Cudndo evaluar la deri-
vacion al genetista? La respuesta, sin duda, esta en el reco-
nocimiento de los criterios de sospecha de que un pacien-
te y/o familia puedan presentar un cuadro sindrémico.

Los criterios de sospecha a tener en cuenta pueden
encuadrarse dentro de cuatro grupos principales. Los sig-
nos que los conforman pueden presentarse solos o en
combinacion.

Grupo 1 - Anomalias Morfoldgicas: Este es el grupo que
tradicionalmente enciende la sospecha de la presencia de
un trastorno genético. La presencia de malformaciones
mayores (afectan significativamente la funcionalidad o
estética del paciente) o dos o mas menores, internas o
externas, tales como microcefalia, macrocefalia, anoma-
lias oculares, pabellones auriculares dismorficos, fisuras
faciales, malformaciones 6seas y/o de miembros, digita-
les, cardiopatia congénita, trastornos pigmentarios en
la piel, como manchas café con leche, o hipocrémicas,
son ejemplos entre una larga lista, de algunas de ellas.
También puede considerarse en este grupo, aquellas que
afectan las proporciones corporales, o aquellos fenoti-
pos fisicos que resultan dificiles de describir pero en su
conjunto conforman un aspecto “raro” y/o llamativo del
paciente, que poco pareceria tener que ver con rasgos
familiares.

El examen fisico minucioso del paciente no deberia
estar ausente atin en la consulta con el psiquiatra. Cabe
mencionar que no todos los cuadros sindrémicos, pre-
sentan un fenotipo dismorfico.

Grupo 2 - Trastornos Funcionales: La falta de reconoci-
miento de los signos que componen este grupo, es una
de las causa mas frecuentes del subregistro de trastornos
genéticos de causa sindrémica. Muchos de ellos repre-
sentan lo que se define como comorbilidad del cuadro
principal que determina la consulta.

Si bien la alteracion del comportamiento o desorden
afectivo es, por si mismo, un signo funcional y motivo
para la consulta psiquiétrica, no deben dejar de pesqui-
sarse, otros signos orientadores de patologia genética. En
este sentido, un signo mayor para solicitar la intercon-
sulta con genética es el Retardo Mental (RM), en cual-
quiera de sus formas: Leve - Moderado: CI 70 - 50
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(Prevalencia: 30 /1000). Es en su mayoria de causa mul-
tifactorial, pero el 10% puede ser de causa cromosOmica
o mendeliana.

Moderado - Severo: CI < 50 (Prevalencia: 3 /1000).
En este caso el 50% responde a causa cromosémica o
mendeliana, siendo el 25 % de causa adquirida y el 25%
restante de causa no discernible.

Existen diversas formas de presentaciéon clinica del
RM: con fenotipo peculiar (cuadros dismorficos o mal-
formativos), con signos neurolégicos diversos (epilepsia,
ataxia, hipotonia, pérdida de pautas, sordera/ceguera,
etc.) o bien con fenotipo inespecifico, donde el RM es el
Gnico signo del cuadro.

El RM se manifiesta antes de los 18 afios y hasta los
5 aflos se lo describe como “retardo en el desarrollo”.
Muchas veces se describe, en las formas leves, como
“dificultad en el aprendizaje”. Su prevalencia general es
de 1% a 2% de la poblacién, con mayoria de varones
afectados (V/M: 1.6:1), posee heterogeneidad causal,
obedeciendo a etiologia genética definida el 50% de los
casos de RM moderado a severo (37, 38, 53).

Otro signo mayor, de tipo funcional, para tener en
cuenta a la hora de la sospecha es el Autismo/Espectro
autista (incluyendo al Sindrome de Asperger), donde no
menos del 20% responde a cuadros sindrémicos (25).

Otros signos a tener en cuenta son, por ejemplo, agre-
sividad severa, automutilacion, hiperkinesia, pérdida de
pautas madurativas ya adquiridas, cuadros convulsivos,
trastornos del movimiento (como en la corea y ataxias),
tics, disminuciéon de fuerza muscular, deficiencias senso-
riales como sordera y ceguera o cuando haya evidencia
de compromiso multisistémico.

También debe prestarse especial atencién a aque-
llos cuadros de Trastorno Generalizado de Desarrollo o
“TGD”, el cual no es un diagnostico de entidad especifi-
ca y puede enmascarar un cuadro de naturaleza sindro6-
mica como el Sindrome de X Fragil.

Grupo 3 - Antecedentes Heredofamiliares: Para efectuar
en forma adecuada el relevamiento de los anteceden-
tes familiares deben recabarse datos de por lo menos
tres generaciones, es decir ademas del paciente, averi-
guar sobre sus hermanos, hijos de estos (sobrinos), los
padres, hermanos de los padres y sus hijos (primos) y
abuelos.

;Qué preguntar a la hora del relevamiento de ante-
cedentes familiares? La anamnesis debe estar dirigida a
la pesquisa, justamente, de aquellos signos y sintomas
que se describen en el grupo 1y 2, de los criterios de
sospecha, en todos los familiares que abarquen el rele-
vamiento. Un punto importante es el de preguntar sis-
tematicamente acerca de posible vinculo consanguineo
entre los padres del paciente, ya que este puede ser un
dato orientador de trastornos recesivos, en el caso de
ser positivo, atin cuando se trate de vinculo lejano. El
relevamiento de los antecedentes familiares que pue-
den orientar hacia un diagnostico genético, tales como
otros afectados, historia de fallas reproductivas, causa
de muerte de hijos previos, etc., es otro de los puntos
importantes para tener en cuenta y requiere ser efectua-
do en forma rigurosa.

Frente a un desarrollo exponencial de los recursos de
la biotecnologia para deteccion de los trastornos gené-
ticos, muchas veces costosos o fuera del alcance clinico
en el marco de la préctica cotidiana, se rescata y enfatiza
actualmente el valor de la genealogia. La misma demues-
tra ser una poderosa herramienta, accesible, agil y eficaz
tanto para el diagnoéstico de un trastorno genético en
el paciente asi como también para la pesquisa de posi-
bles factores de riesgo familiares. Estos riesgos no s6lo
incluyen aquellos para enfermedades principalmente de
causa genética sino que abarcan los trastornos comunes,
de origen multifactorial, que generalmente demuestran
agregacion familiar.

Grupo 4 - La Duda: Frecuentemente, luego de rastrear
los criterios de sospecha correspondientes a los grupos
anteriores, persiste la duda acerca de si corresponde o no
derivar el paciente a la consulta genética. En estos casos,
siempre es mejor efectuar la derivacion y dejar en manos
del especialista la evaluacion de la situacion.

Conclusiones

Aun frente a los enigmas que quedan por resolver en
el plano de la causalidad de los trastornos complejos, en
particular en el campo de la psiquiatria, nuevos desarro-
llos, como hemos visto, van arrojando progresivamente
maés luz sobre el camino.

La Psiquiatria Genética (“Psychiatic Genetics”) se ocu-
pa de estudiar las bases genéticas que intervienen en la
conducta humana. Su desarrollo se basa principalmente
en el estudio de los polimorfismos del ADN (como los
SNPs y VCN). Tiene por objetivo ofrecer una mejor com-
prension de la etiologia de los trastornos psiquiatrcos y
el desarrollo de mejores estrategias terapéuticas.

Los avances para establecer una relaciéon mas firme
entre los diversos fenotipos clinicos y su correlato con
el/los genotipos subyacentes, en el marco de los factores
medioambientales intervinientes, comienzan gradual-
mente a delinear un horizonte mas claro en la interpre-
tacion de los mecanismos operantes en la produccion de
la conducta humana y sus desviaciones, es decir, en los
trastornos psiquiatricos.

El puente entre los factores genéticos y medioam-
bientales, previamente vislumbrado y evidenciado, por
diversas metodologias de estudio, se va corporizando
a través de la descripcion de nuevos mecanismos tales
como los descriptos para el campo de la epigenética,
entre otros. Al mismo ritmo, se va desdibujando la vieja
antinomia “Natura versus Nurtura” para dar paso a una
forma mas armoniosa como la de “Natura y Nurtura”.

Es importante también, poner en perspectiva, que las
posibilidades terapéuticas y de prevencion de los tras-
tornos total o parcialmente genéticos, reflejaran, segu-
ramente, novedosas alternativas basadas en una mayor
comprension de los mecanismos operantes.

Frente a este panorama, a la hora de la préctica coti-
diana, resulta necesaria la progresiva integracion de los
conocimientos emergentes.

El rol del psiquiatra es, entonces, fundamental en
consideracion a los siguientes aspectos:
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1) Precocidad en la sospecha y/o reconocimiento,
de un trastorno genético de naturaleza sindrémica en
el paciente y/o su familia. 2) Solicitar la interconsul-
ta con genética clinica en forma oportuna. 3) Integrar
activamente el abordaje multidisciplinario que frecuen-
temente se requiere frente a estos cuadros. 4) Realizar
el seguimiento longitudinal del paciente de acuerdo al

diagnostico genético, enfocando un abordaje terapéuti-
co adecuado a cada situacion, evitando la estigmatiza-
cion y promoviendo la mejor calidad de vida e integra-
cion posible del afectado dentro del marco familiar y
social. 5) Acompanar la toma de decisiones, sobre una
base informada, del paciente y/o su familia, velando por
un estricto encuadre de los aspectos éticos pertinentes m
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Introduccién trastornos mentales severos en las complejidades de la
vida moderna. En este sentido Jim van Os, al explicar los

Los desafios de la psiquiatria determinantes de los trastornos psicoticos y su etiologia,

“For every affection of the mind that is attended with
either pain or pleasure, hope or fear, is the cause of an agita-
tion whose influence extends to the heart”.

William Harvey (1628)

La psiquiatria enfrenta varios desafios, el mas impor-
tante es comprender como se insertan las personas con

aproxima una hipotesis de significativo valor. Tomando
el caso de la esquizofrenia y apoyandose en el modelo
pluridimensional, nos explica que los diversos aspectos
psicopatologicos o dimensiones se dan en un continuo
de gravedad. Cada uno tiene sus factores de riesgo, en los
cuales el modelo de interacciéon genes-ambiente permite
comprender la penetrancia de los mismos. Cada dimen-
sion esta determinada por factores genéticos que inte-

Resumen

Comprender que ademas de los problemas inherentes a sus condiciones mentales las personas sufren condiciones médicas
asociadas que complican mas su condicién y ponen en riesgo su vitalidad es de fundamental importancia. Por supuesto tal
constructo requiere como premisa fundamental la comprension de la Salud Mental dentro del modelo médico asistencial. Por
lo referido anteriormente realizamos la siguiente revision bibliografica donde nos centramos en comprender la interaccion
entre la depresion y la enfermedad cardiovascular principalmente y revisamos otras comorbilidades y su impacto en nuestros
pacientes. Demostramos ademas que diversos factores contribuyen a la pobre salud fisica de las personas con diferentes pato-
logias psiquidtricas entre ellos elecciones individuales en el estilo de vida determinados por sus patologias y por otro lado una
marcada disparidad en el acceso, utilizacién y provisiéon de cuidados sanitarios.

Palabras claves: Comorbilidades - Depresion - Enfermedad coronaria - Trastorno bipolar - Sindrome metabdlico

MEDICAL COMORBIDITY IN PSYCHIATRIC DISORDERS

Summary

Understand that in addition to the problems inherent to mental conditions the people suffer associated medical conditions
that further complicate their condition and endanger its vitality is paramount. Of course this requires fundamental premise
construct understanding of mental health within the medical model of care. As mentioned above we make the following lite-
rature review focusing on understanding the interaction between depression and cardiovascular disease mainly and reviewing
other comorbidities and their impact on our patients. We show also that several factors contribute to poor physical health of
people with psychiatric disorders including differents individual choices in lifestyle determined by its pathologies and on the
other hand a marked disparity in access, utilization and health care provision.

Key words: Comorbidities - Depression - Cardiovascular disease - Bipolar disorder - Metabolic syndrome
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ractian con un determinado factor ambiental, lo cual
determina en algunos casos alteraciones del neurodesa-
rrollo que se expresan en dimensiones psicopatologicas
(afectivas, psicosis, sintomas negativos, sintomas cog-
nitivos). Estas, a la vez que marcan vulnerabilidad para
el trastorno, se presentan en la poblaciéon general como
“fenotipos extendidos”, que podriamos pensar como
rasgos conductuales que no llegan a afectar el funcio-
namiento. Estas dimensiones pueden aumentar su nivel
de gravedad y, a su vez, combinarse, en un sujeto dado.
Esta combinacion sera responsable de que el sujeto vea
reducida su competencia social y aumente el riesgo de
conflictividad. Es aqui donde aparece, recién, la psiquia-
tria: en el momento en el que el sujeto comienza a bus-
car ayuda y atraviesa lo que van Os denomina, el filtro
de la de basqueda del cuidado mental. La mayoria de
las personas pueden presentar rasgos de vulnerabilidad
para un cierto padecimiento, pero la intensidad de los
mismos nunca compromete su competencia ni genera la
btisqueda de cuidados. La labor de los psiquiatras y todos
los trabajadores de la salud mental se focaliza en todos
aquellos que han atravesado aquel filtro y son expulsa-
dos del sistema por conflictividad o ineficiencia (32).

En este contexto, comprender que ademads de los
problemas inherentes a sus condiciones mentales estas
personas sufren condiciones médicas asociadas que
complican mas su condicién y ponen en riesgo su vita-
lidad es de fundamental importancia. Por supuesto tal
constructo requiere como premisa fundamental la com-
prension de la Salud Mental dentro del modelo médico

asistencial. De no ser esto asi se corre el riesgo de caer
en interpretaciones voluntaristas y acientificas sobre los
determinantes del sufrimiento psiquico y las consecuen-
cias del mismo.

Prevalencia de enfermedades médicas

En tiempos recientes, a partir de una serie de obser-
vaciones clinicas, la preocupacién por la salud fisica
general y el acceso a los cuidados adecuados por parte de
personas con trastornos mentales severos (EMS), es una
preocupacion creciente (10).

En una extensa revision de la WPA y coordinada por
el investigador Belga Marc de Hert (5, 6), una serie de
elementos surgen a la luz:

1. Las personas con enfermedades mentales severas
tienen una mortalidad 2 a 3 veces mayor que la pobla-
cion general.

2. Un 60% de este exceso es debido a enfermedades
fisicas.

3. En las personas con EMS las enfermedades fisicas
son mas frecuentes y tienen un impacto mayor.

4. Diversos factores contribuirian a la pobre salud
fisica de las personas con EMS entre ellos elecciones indi-
viduales en el estilo de vida determinados por sus patolo-
glas y por otro lado una marcada disparidad en el acceso,
utilizacién y provision de cuidados sanitarios.

En la Tabla 1 vemos las diversas enfermedades fisicas
en las cuales se ha demostrado un aumento de prevalen-
cia entre personas con EMS.

Tabla 1: Enfermedades fisicas con prevalencia aumentada en personas con EMS.

Infecciones bacterianas y micosis

Tuberculosis (+)

Enfermedades virales

HIV (++), Hepatitis B/C (+)

Neoplasias

Céncer vinculado a la obesidad (+)

Enfermedades musculoesqueléticas

Osteoporosis/disminucion de la densidad ésea (+)

Enfermedades bucales

Pobre salud dental (+)

Enfermedades respiratorias

Deterioro en la funcion pulmonar (+)

Enfermedades uroldgicas y genitales masculinas

Disfuncion sexual (+)

Enfermedades genitales femeninas y
complicaciones gestacionales

Complicaciones obstétricas (++)

Enfermedades endocrinas y metabdlicas

Obesidad (+), Diabetes Miellitus (++), Sind. Metabdlico
(++), Hiperlipidemia (+)

(++) Muy buena evidenciay (+) Buena evidencia para riesgo aumentado

En el aflo 2005, Kuchibhata y col. (2) estudiaron la
prevalencia de comorbilidades médicas en una muestra
de pacientes bipolares ambulatorios y encontraron que
las enfermedades mds frecuentes eran las endocrinas
y metabolicas que representaban el 13,6% de la mues-

tra, las enfermedades cardiovasculares (el 13,0 %,) y las
enfermedades del SNC (el 10,7%).

Especificamente, las enfermedades mas significativas
fueron hipertension arterial y enfermedades cardiovas-
culares (10.7%), seguidas por la enfermedad pulmonar
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obstructiva cronica/asma (6,1%), la diabetes (4.3%),
HIV+ (2.8%) y Hepatitis C (1.9%).

Newcomber (22) resefia los factores asociados con los
riesgos clinicos en el trastorno bipolar y refiere por un
lado, efectos directos de la enfermedad, por otro lado,
factores relacionados con el estilo de vida y psicosociales
(sedentarismo, tabaquismo, desaferentacion afectiva). Por
otro lado, destaca el aumento del riesgo de desarrollo de
sindrome metabolico como consecuencia del efecto de los
tratamientos. Nuevamente destaca el menor acceso a los
cuidados médicos primarios de estos pacientes. El mismo
autor estimo potencialmente entre 25 a 30 afios menos
de vida en estos pacientes comparando con la poblacion
general debido a muerte cardiovascular prematura.

Los vinculos fisiopatologicos entre los trastornos
afectivos y la enfermedad vascular en particular son
complejos y foco de intensas investigaciones (13). Por
un lado, en un aspecto que no abordaremos aqui, estan
las manifestaciones afectivas del sufrimiento del arbol
vascular, definido como depresion vascular (1, 31).

Un hito en este campo es el estudio de Carney de
1988 (3), donde 52 pacientes con enfermedad coronaria
fueron estudiados para determinar la presencia de depre-
sién. La presencia de la misma fue el principal predictor
de nuevos eventos coronarios en los 12 meses siguientes.
Este es el estudio que demostrd que la depresion podria
ser un factor de riesgo independiente para el desarrollo
de enfermedad coronaria, es decir que tiene algtn factor
intrinseco que afecta el arbol vascular, mas alld de los
factores conductuales seflalados mas arriba.

Otro hito en el estudio de esta relacion, fue el trabajo
INTERHEART. Extenso trabajo caso-control llevado a cabo
en 52 paises en el cual casi 30.000 sujetos fueron evalua-
dos entre pacientes y controles. Las conclusiones fueron
concluyentes en el sentido de demostrar que ademas de
la dislipidemia, el tabaquismo, la hipertension arterial,
la diabetes, la obesidad abdominal, el bajo consumo de
frutas y vegetales y el alcohol, los factores psicosociales se
encontraban entre los principales factores de riesgo para
el desarrollo de infarto agudo de miocardio (22).

La depresion tendria un efecto de dosis sobre el riesgo
coronario, como muestra el estudio de Lesperance del
afio 2002 (17), en el que se evaluaron 896 pacientes pos-
tinfarto agudo de miocardio para detectar la presencia y
gravedad de la depresion a través del inventario de Beck
y fueron seguidos a lo largo del tiempo. La severidad de
la depresion aumento en forma lineal el riesgo de muerte
o reinfarto en estos pacientes.

Uno de los esfuerzos mas interesantes que se propo-
nen dilucidar estos vinculos, es el Heart and Soul Stu-
dy (www.heartandosulstudy.net). Extenso programa de
investigacion que arranco en el lapso 2000-2002 cuando
1024 pacientes con enfermedad coronaria fueron ingre-
sados en este estudio de seguimiento en el cual se aspira
a estudiar en forma sistematica y prospectiva el efecto
que una serie de variables tienen sobre la evolucion de
la enfermedad coronaria, focalizando en los trastornos
afectivos. A la fecha varios trabajos cientificos han sur-
gido de este protocolo. Entre sus primeros hallazgos
encontramos el valor predictivo que la depresion tiene

sobre el rendimiento en la ergometria, independiente-
mente de la salud del ventriculo izquierdo. El estudio de
Ruo demuestra que a igualdad de Fraccién de Eyeccion
del Ventriculo Izquierdo, las personas que estan deprimi-
das alcanzan menos METs en la ergometria (25).

Mecanismos posibles que explican la interaccion
Depresion/Enfermedad Coronaria

Whooley revisa en forma exhaustiva todos los meca-
nismos que se postulan la relaciéon depresiéon/enferme-
dad coronaria (33). Los separa en factores biologicos y
conductuales. Dentro de los primeros se destaca las alte-
raciones en el tono autonémico: en la depresion esta
aumentado el tono simpatico en detrimento del para-
simpatico, con aumento de catecolaminas circulantes.
En segundo lugar, la activacion del eje hipotalamo hipo-
fisario suprarrenal (HHS) (9). Desde que Carroll demos-
trara en la década del 80 que las personas con depresion
tienen su eje HHS activado con niveles de cortisol ele-
vados, mucha agua ha corrido bajo el puente (15). La
hipercortisolemia es un marcador de estrés que se sabe
estd involucrado en el desarrollo de la enfermedad arte-
roesclerotica. Por otro lado, sabemos que la hipercorti-
solemia tiene entre sus blancos finales, los procesos de
sinaptogénesis y neurogénesis en el hipocampo, fenéme-
no que enlenteceria y cuya participacién en la fisiopato-
logia de la depresion esta documentada. La depresion y
la enfermedad vascular compartirian alteraciones en la
sefalizacion serotoninergica. Desde que Yaryura Tobias
reportara en 1991 dos casos de hemorragias severas en
pacientes tratados con altas dosis de ISRS, supimos que
la adhesividad plaquetaria, fenémeno intrinseco del pro-
ceso de formacion de la placa arterosclerotica, también
estd afectada en la depresion, ademads de saber que los
ISRS pueden afectarla (28).

Uno de los capitulos mas interesantes de esta vincu-
lacién, es el hallazgo de la activacion de factores infla-
matorios en depresion (33). Algunos investigadores pro-
ponen que la depresion es una enfermedad inflamatoria
igual que la enfermedad arteroesclerética. En ambas con-
diciones se sabe que la IL1, IL6, TNF y Proteina C Reacti-
va (PCR) estan activados. El tema fue exhaustivamente
revisado por Hester Duivis junto a Mary Wooley en un
trabajo del afio 2011, en el cual demostraron que si bien
los sintomas afectivos predicen mayores niveles de IL6 y
PCR ultrasensible en pacientes con enfermedad corona-
ria, los niveles inflamatorios elevados no predicen sin-
tomas depresivos subsecuentes. Para esta investigadora
la asociacion entre sintomas depresivos y la inflamacion
pierde significado luego de ser ajustada por factores con-
ductuales de salud, lo que sugiere que son estos los que
median los efectos depresivos (9). En base a esto se esta
postulando el uso de antiinflamatorios en el tratamiento
de la depresion (14).

Dentro de los factores conductuales se destacan, en
primer lugar, el dietético. Las personas con depresion,
en gran parte por efecto de los tratamientos, tienen ten-
dencia a hacer una dieta altamente calorica que favo-
rece el desarrollo de sindrome metabdlico. A esto se
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suma el sedentarismo propio de la depresion. El estudio
Heart and Soul demostr6 que las personas con depresion
muestran menor adherencia terapéutica, no slo con sus
tratamientos psiquidtricos sino también en lo que refie-
re a otros tratamientos incluyendo normolipemiantes,
vasodilatadores coronarios y antihipertensivos. El pobre
soporte social es un factor de riesgo que agrava la posibi-
lidad de desarrollar depresion y es un factor demostrado
agravante de la morbimortalidad coronaria (12).

Desde el estudio normativo del envejecimiento,
diversos factores o rasgos de personalidad han sido aso-
ciados con el desarrollo de enfermedad coronaria. Depre-
sién, ira y ansiedad son los més destacados (16, 18, 34).
El interjuego de estos factores como mediadores en la
activacion del eje hipotdlamo hipofiso suprarrenal, la
activacion de citokinas proinflamatorias, reducciéon de la
agregacion plaquetaria, disminucién de la variabilidad
cardiaca y aumento del tono autonémico son graficados
en la excelente revision de Serrano, cuya lectura reco-
mendamos a quienes les interese este punto (29).

En un 40% de las personas con enfermedad corona-
ria conocida, bajo condiciones experimentales, el estrés
psiquico provoca isquemia miocérdica, y los pacientes
que bajo estas condiciones muestran alteraciones en la
movilidad de la pared miocardica tienen un riesgo sig-
nificativamente aumentado de tener eventos cardiacos,
incluyendo la muerte hasta cinco afios después del test.
Soufer explica estos fendmenos en un modelo de inte-
raccion “neurocardiaca”, el cual involucra los mecanis-
mos neurales del estrés, miedo y aprendizaje (30). El
musculo cardiaco reacciona de una forma especifica ante
el estrés en un mecanismo que se denomina de interac-
cion neurocardiaca que explica la isquemia inducida por
estrés. Los circuitos de la ansiedad y el miedo, que deter-
minan la activacion hipotaldmica que media el aumento
del tono simpatico, lo que afecta el flujo coronario: al
aumentar la resistencia periférica, que se combina con
un aumento de la contractilidad y la frecuencia cardiaca,
se produce un aumento de la demanda miocardica de
oxigeno, facilitando la isquemia.

El modelo que describe McEwen de la carga alosta-
tica tiene un singular valor para comprender como los
estresores ambientales, los eventos vitales mayores y el
trauma y abuso infantil determinan huellas conductua-
les que van a provocar diferencias individuales en cuan-
to al estrés percibido, modificando la respuesta conduc-
tual. Las respuestas fisiologicas ante las situaciones de
amenaza, desesperanza y alerta permiten la adaptacion
a través del cambio (alostasis), pero esto es a expensas de
un “desgaste por el uso” que va afectando la capacidad
funcional de los 6rganos blanco (20).

En este sentido el hallazgo de Caspi es de singular
importancia porque, més alld de que sus resultados no
hayan sido inequivocamente replicados, su estudio sobre
el efecto moderador que el polimorfismo del gen del
transportador de la serotonina tiene sobre la percepcion
del estrés, nos puso por primera vez ante un escenario
en el cual la genética nos hacia comprender variaciones
interindividuales que explicaban un fenémeno criptico:
porque a igualdad de exposicion al estrés, la posibilidad

de las personas de desarrollar depresion es diferente (4).

Un desarrollo interesante, tiene que ver con la inten-
cion de algunos investigadores de desarrollar herramien-
tas o métodos que permitan identificar y manejar el dis-
trés psicoldgico (7). Es este un factor de riesgo prevalente
en la clinica cardiolégica. El objetivo es detectar sujetos
en riesgo y aumentar la capacidad de prevencion, inter-
venciones precoces y la eficacia del tratamiento. En este
sentido Denollet y colaboradores describen la personali-
dad tipo D o “Distresados”. Se trata de sujetos con mar-
cadas cogniciones negativas, expresadas a través de la
tendencia a experimentar emociones negativas en diver-
sas condiciones, manifestando mas disforia, ansiedad e
irritabilidad. Tienen una vision negativa de si mismos
y eval@an su entorno buscando indicadores de proble-
mas inminentes. Esto se acompafia de marcada inhibi-
cion social, expresada como una tendencia a inhibir la
expresion de emociones y conductas en la interaccion
social, con el objeto de evitar la desaprobacion de otros.
Cuando se encuentran con otras personas se sienten ten-
sos e inseguros. Segin Denollet, este patron conductual
predispone a la depresion y el aislamiento social. Mas
alla de los vinculos que podriamos suponer este cons-
tructo conductual tiene con los trastornos de ansiedad
y la personalidad predepresiva, su valor consiste en que
este grupo de investigadores desarrollo una escala para
la deteccién y medicién de los rasgos de personalidad
tipo D y, en una serie de estudios, han demostrado su
asociaciéon con un serie de patologias, comenzando con
la enfermedad coronaria (8, 26, 27). El soporte social es
otro factor que ha demostrado modificar el curso de la
enfermedad coronaria.

La vinculacion entre la depresion y la enfermedad
coronaria no sélo ha despertado el interés de la comu-
nidad psiquiétrica, sino que ademds motivo la publica-
cion de un documento conjunto de diversas agencias
americanas relacionadas con la cardiologia, la diabetes,
la endocrinologia, etc. en el cual se recomienda a los car-
di6logos que deben ocuparse de buscar y tratar la depre-
sidn entre sus pacientes coronarios (24).

El Sindrome Metabdlico

La prevalencia de la obesidad y sindrome metabolico
(11) en la poblacién ha aumentado, y sabemos que estos
aumentan el riesgo de enfermedades como la diabetes,
dislipidemia, trastornos respiratorios, enfermedades car-
diovasculares, hipertension arterial y alteraciones en las
hormonas reproductivas, a la vez que aumentaria el ries-
go para ciertas neoplasias como el cancer de colon. Las
personas con TMS tienen un riesgo mayor de desarrollar
obesidad. Las personas con esquizofrenia tienen entre
2,8 y 3,5 mas posibilidad de ser obesos. En el caso de la
depresién y el trastorno bipolar las tasas de sobrepeso
u obesidad alcanzarian el 68%. Los factores que se han
ligado al aumento de la prevalencia de obesidad en las
personas con trastornos mentales tienen que ver en pri-
mer lugar con el estilo de vida (dieta, vida sedentaria);
también existirian factores propios de la enfermedad vy,
finalmente, factores ligados al tratamiento. Muchos psi-
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cofarmacos estan asociados al desarrollo de obesidad y utilizados en las EMS y sus probabilidades de producir

sindrome metabdlico (5, 6, 21).

En la Tabla 2 encontramos los diversos psicofarmacos

sobrepeso (adaptado de 5y 6).

El principal factor asociado con la obesidad es el sin-

Tabla 2. Probabilidad de producir sobrepeso de los distintos psicofarmacos.

Clasificacion Pérdida de peso Relativamente neutral Aumento de peso
Citalopram Sustancial
Duloxetina Amitriptilina
Bupropion Escitalopram Imipramina
Antidepresivos Fluoxetina Nefazodona Mirtazapina
Sertralina Intermedio
Venlafaxina Nortriptilina
Paroxetina
Sustancial
Anticonvulsivantes- Tobiramato Lamotrigina Litio
Estabilizadores del pirame g . Valproato
P Zonisamida Oxcarbamazepina .
Animo Intermedio
Carbamazepina
Gabapentin
Sustancial
Amisulpirida Clorpromazina
Aripiprazol (en ind. pre Aripiprazol Clozapina
tratados) Asenapina Olanzapina
Molindone (en ind. pre Flupenazina Intermedio
Antipsicéticos tratados) Haloperidol lloperidona
Ziprasidona (en ind. pre Lurasidona Paliperidona
tratados) Perfenazina Risperidona
Ziprasidona Quetiapina
Sertindol
Tioridazina

drome metabdlico, el cual se define por:

1. Obesidad Abdominal
a.>102 cm en los Hombres
b. >88 cm en las mujeres
2. Dislipidemia Aterogénica
a. Tg>150
b. HDL
i. Hombres: >40
ii.Mujeres: > 50
3. Resistencia Insulinica
4. TA> 130/80

Pese a lo generalizado del conocimiento de la alta
prevalencia del sindrome metabdlico en personas con
TMS y su riesgo aumentado de diabetes y enfermedades
cardiovasculares, es un dato coherente en todo el mun-
do que estas personas tienen menor acceso a cuidados
meédicos generales, el cual ademas es de menor calidad.

Riesgo cardiovascular en personas con enfermedades
mentales severas

Como ya hemos senalado, diversos estudios demues-
tran que las personas con EMS tienen mayor riesgo de
padecer enfermedades cardiovasculares y trastornos
relacionados.

En la Tabla 3, vemos datos comparativos que mues-
tran la prevalencia estimada y relativa de los denomi-
nados factores de riesgo cardiovascular modificables en
esquizofrenia y el trastorno bipolar, comparados con la
poblacion general.

Enla Tabla 4 vemos los riesgos vasculares relativos de
las personas con EMS, comparados con los de la pobla-
cion general. Como podemos ver, mientras las personas
con depresion mayor y esquizofrenia tienen un riesgo
mayor de padecer enfermedad coronaria, las personas
con trastorno bipolar comparten este riesgo, pero tiene
mayor prevalencia de enfermedad cerebrovascular.
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Tabla 3. Prevalencia estimada y relativa de factores de riesgo cardiovascular modificables en Esquizofrenia y
Trastorno Bipolar comparados con la poblacion general (3, 4).

Factores de riesdo modificables Esquizofrenia Trastorno Bipolar
Prevalencia RR Prevalencia RR

Obesidad 45-550% 1.5-2 21-49% 1-2
Tabaquismo 50-80% 2-3 45-68% 2-3
Sindrome metabdlico 10-15% 2-3 8-17% 1.5-3
Hipertension 19-58% 2-3 35-61% 2-3
Dislipidemia 25-69% <5 23-68% <3
MetS 37-63% 2-3 30-49% 2-3

Tabla 4. Riegos vasculares en personas con TMS comparados con la poblacién general (3,4).

Esquizofrenia Trastorno Depresion
q Bipolar Mayor
Enfermedad coronaria 2a36 2,1 1,7a5
Enfermedad 15a29 21a33 12a26
cerebrovascular

Recomendaciones para los cuidados clinicos en
personas con TMS

De todo lo expuesto surge que, a la vez que tener
un riesgo cardiovascular aumentado, las personas con
TMS tienen un acceso a los cuidados generales de salud
escaso y ademas pobre. Esta es la razoén por la que exis-
te una tendencia a concientizar a los psiquiatras y a
todos los trabajadores de la salud mental en el sentido
de orientar a los pacientes a monitorear su estado de

salud y, ademés en forma cada vez mas consistente,
trabajar la recuperacioén de las personas con enferme-
dades mentales en el sentido de mejorar su calidad de
vida general, ayudandolos en el dificil proceso de no
solo combatir o tratar sus padecimientos psiquicos,
sino también trabajar para lograr en el sentido de una
vida saludable.

En la Tabla 5 vemos los principales parametros cuya
evoluciéon y seguimiento se recomiendan como base
para estos objetivos.

Tabla 5. Medidas de Rutina para el Monitoreo y evaluacién de la Salud Fisica en Personas con TMS con

valores basales normales.

Basal 6 semanas 3 meses Porllo menos II2 meses y
uego anualmente

Historia familiar y personal X

Tabaquismo, ejercicio, dieta y habitos X X X X
Peso X X X X
Circunferencia abdominal X X X X
TA X X X X
Glucemia en ayunas X X! X X
Perfil lipitido en ayunas X X! X X
ECG X

Prolactina X2 X3 X3
Salud odontoldgica X X
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Conclusion

La psiquiatria moderna enfrenta un gran desafio en
el siglo XXI: reposicionarse como rama de la medicina
interna, tal y como lo postulara Reil en 1808 en el escrito
en el cual bautiz6 nuestra practica (19). La propia practi-
ca acelera este proceso al situarnos frente a una realidad
que no era tema de discusion en los foros psiquiatricos
hasta hace muy poco tiempo: las personas con trastor-
nos mentales severos se enferman mas que la poblacion
general. Algunas de las causas de esto estan vinculadas
a las propias enfermedades y sus efectos en el estilo de

vida, otras estan vinculadas con los tratamientos de las
mismas. En forma progresiva deberemos ocuparnos de la
salud fisica de nuestros pacientes, no solo con el objeto
de evitar complicaciones cardiometabdlicas sino porque
existe evidencia que las mismas conductas que produ-
cen un corazon sano, contribuyen a un sistema nervioso
mas saludable. Nos encontramos frente a la necesidad
de abordar no sélo el tratamiento y la prevencion del ser
humano como una totalidad, sino que la psiquiatria y
la medicina en general, deben dar el salto hacia la gene-
racion de cambios en los estilos de vida que construyan
salud, antes que combatir enfermedades m
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Wilhelm Stekel:
en los origenes de las investigaciones
psicoanaliticas sobre las angustias

Norberto Aldo Conti

Wilhelm Stekel naci6 el 18 de marzo de 1868 en Vie-
nay se suicid6 el 25 de junio de 1940 en Londres. Estu-
di6 medicina y desde una época muy temprana se inte-
resé por las investigaciones psicopatologicas. En 1895
publica un ensayo Acerca del coito en la infancia en el
Wiener medizinische Bliitter Vol. 18 y entr6 contacto con
Freud, quién lo trat6 psicoanaliticamente en 48 sesio-
nes durante 8 semanas, curandolo de su impotencia; a
partir de alli y mientras dur6 la relacion entre ambos
mantuvieron un vinculo fluido de respeto reciproco. En

1902 Stekel escribié una resefla de La Interpretacion de
los Suefios que fue importante para su difusion. Mucho
tiempo después, en la edicion de La Interpretacion de
los suerios de 1925, Freud reconoci6 la importancia del
aporte de Stekel a esa obra de la siguiente manera:

“Este autor Stekel, que quizds ha traido al psicoandli-
sis tantos prejuicios como beneficios, aporté gran niimero
de traducciones simbolicas insospechadas; al principio no
hallaron crédito, pero después en su mayoria se corrobora-
ron y debieron admitirse. No menoscaba el mérito de Stekel
la observacion de que la reserva escéptica de los otros no
era gratuita. En efecto, muchos de los ejemplos en que apo-
y0 sus interpretaciones no eran convincentes, y se sirvio de
un método dudoso desde el punto de vista cientifico. Stekel
descubrio sus interpretaciones simbdlicas por via de la intui-
cion, en virtud de una facultad que le es propia, de compren-
sion inmediata de los simbolos.”

Segun los bidgrafos de Freud fue Stekel quien le pro-
puso realizar los encuentros de los miércoles que dieron
origen a la Sociedad Psicoanalitica de Viena y, ademas,
Stekel fue el primer paciente de Freud que se transfor-
mo en psicoanalista.

En 1908 publicé Estados Nerviosos de Angustia con
un elocuente prologo de Freud en el cual dice:

“Mis investigaciones iniciadas en 1893 y continuadas
hasta hoy, sobre la etiologia y el mecanismo psiquico de
las enfermedades neurdticas, que en su comienzo no logra-
ron atraer la atencion de mis colegas, finalmente han sido
valoradas por un buen niimero de médicos investigadores,
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despertando al mismo tiempo el interés por los procedimien-
tos psicoanaliticos de prondstico y terapia a cuya aplicacion
debo los resultados que me fueron dados alcanzar. El Dr.
Stekel, uno de los primeros colegas iniciados por mi en el
conocimiento del psicoandlisis y familiarizado con su técni-
ca por una prdctica de muchos afios, se propone ahora tratar,
en base a mis conceptos, un capitulo de la clinica de esas
neurosis, describiendo para el lector médico sus experiencias
hechas con el método psicoanalitico ... Las observaciones y
todos los detalles de conceptualizacion e interpretacion son
exclusivamente de él ... Puedo decir que la obra del Dr. Stec-
kel estd basada en una larga experiencia y estd destinada a
alentar a otros médicos a comprobar por sus propios esfuer-
zos nuestras opiniones sobre la etiologia de estos estados.
Cuando en 1911 Freud, con la adhesién de la mayo-
ria de sus discipulos, design6 como Presidente de la

467

Asociacion Psicoanalitica Internacional a Carl Gustav
Jung, Stekel comenz6 a tomar distancia del maestro
atun teniendo en cuenta que, para apaciguar los ani-
mos, Freud nombr6 a Stekel, conjuntamente con Adler,
Directores del Zentralblatt, 6érgano oficial de publica-
ciones de la asociacion. Finalmente la designacién, por
parte de Freud de Victor Tausk como encargado de la
seccion bibliografica del Zentralblatt fue motivo de
enconado rechazo por parte de Stekel, quien presento
su renuncia a la Sociedad de Viena el 6 de noviembre
de 1912.

Luego de su separaciéon de Freud formé un circulo
de colegas discipulos y publicé una cantidad de libros
incluyendo su autobiografia. Freud, que no quiso vol-
ver a tener ningtn vinculo con €I, siempre reconocio su
gran capacidad intuitiva para el analisis simbdlico m
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Estados nerviosos de angustia
y su tratamiento

W. Stekel
Buenos Aires, Iman, 1947

I. Consideraciones generales

Este libro nacido de la préctica ha sido escrito para
la practica. Su proposito es el de describir en forma cla-
ra, breve y eficaz el nacimiento y el tratamiento de los
ataques nerviosos de angustia. Tiene que hacernos com-
prender el poder prodigioso de las fuerzas psiquicas. Debe
iniciarnos en aquel arte supremo que constituye el fun-
damento de toda actuacién médica: la psicoterapia.

Durante largos afios los descubrimientos biol6gicos
nos han causado tanta satisfaccion que nos hemos olvi-
dado por completo que el hombre también tiene alma.
Embelesados por los progresos de la Quimica, Fisica,
Bacteriologia y Patologia, hemos dejado de tomar en
cuenta el componente psiquico de las enfermedades.
Hemos descuidado casi por completo la investigacion
psiquica del hombre, y s6lo las maravillosas experien-
cias de la vida misma nos guian nuevamente con mano
suave al reino de la psicologia, haciéndonos compro-
bar que mas importante que cualquier otra disciplina
es, para el médico clinico, un conocimiento exacto del
alma humana.

iUn buen médico debe ser un buen psicologo, un
buen conocedor de los hombres!

También es indispensable una pequefia, aunque
homeopatica, dosis de filosofia, si el médico quiere des-
empefiar con éxito el papel de psiquiatra.

Ahora bien, se trata de campos cuya exploracion
sistemadtica acaba de iniciarse. En cierto modo estamos
pisando aqui terreno inexplorado, y ningin mapa nos
sefiala hasta ahora un camino viable hacia su interior.

La obra verdaderamente gigantesca de Freud, no es mas
que la obra de un s6lo hombre. Mas para investigar a
fondo estas materias se precisan miles de colaboradores.
Porque los filosofos oficiales y los psicologos de catedra
que han escrutado los conocimientos supremos y mas
hondos de la humanidad, no han hecho, para nosotros
los médicos, casi nada. Nuestra filosofia es la resultan-
te de innumerables y pequefias experiencias de la vida,
nuestra psicologia es el descubrimiento de hechos psi-
quicos fundamentales que nos permiten comprender el
alma sana y el alma enferma. Somos clinicos en toda la
extension de la palabra. Toda teoria caeria sobre nuestros
esfuerzos como escarcha sobre la nueva siembra...

Y ahora a nuestro tema. ;Qué es lo que sabiamos
hasta ahora de las angustias? Se las consideraba como
una sensacion de displacer, como un estado emotivo de
expectativa, como un grado superior de miedo. Miedo
y angustia eran empleados por los médicos en el mis-
mo sentido. Asi dice Lowenfeld, el autor a quien debe-
mos una obra fundamental sobre estados de angustia:
“Empero, segin el uso comun del idioma, temor signi-
fica un grado menos, angustia un grado mas del estado
emocional de afecto penoso de expectativa, caracteriza-
do por sensaciones de angustia.” También habla alter-
namente de ataques de temor y angustia, sin dar con
ello un criterio de intensidad.

Sin embargo, si quisiéramos seguir un uso de lengua-
je mas afinado, tendriamos que distinguir entre temor
y angustia. Deberiamos ver en el temor una sensacion
de displacer logicamente fundada, que se ha puesto
al servicio del instinto de autoconservacion. El temor

VERTEX Rev. Arg. de Psiquiat. 2012, Vol. XXIll: 468 - 480



siempre se refiere a un objeto determinado. Se teme a
los ladrones; se teme a un hombre brutal. Siempre la
sensacion de displacer es atribuible a un motivo deter-
minado. En cambio, la sensacion de angustia es de ori-
gen “desconocido”.

La angustia es la hermana parapética del temor.
Se despierta uno durante la noche con una sensacion
indeterminada de opresion y palpitaciones de corazén,
y a esta sensacion de displacer se la llama angustia. La
angustia parapatica va acompafiada de un deseo. El
temor no va acompafiado de ningin componente de
deseo. La angustia no es el acrecentamiento del temor.
El acrecentamiento del temor es el susto. El temor es el
estado cronico, el susto el agudo. El susto, a su vez, se
acrecienta hasta convertirse en terror cuando priva al
individuo de la facultad de acciéon consciente. Temor,
miedo, terror, todos ellos son manifestaciones de un
solo instinto, el instinto vital. Mobius llega a calificar
el temor como la manifestacion mas importante del
instinto vital. “Cuando en ciertos estados enfermizos
el instinto vital disminuye, el anhelo de muerte se pre-
senta, y es como si un crepasculo palido se posara sobre
todo aquello que antes parecia claro y afable.”

También la angustia es una manifestacion del ins-
tinto vital, con una sola diferencia: manifiesta propia-
mente la existencia de un instinto “dominado”. Es el
producto de lo que llamamos desplazamiento.

Aqui damos por primera vez con los términos repre-
sion y desplazamiento, que no a todos los médicos les
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son familiares. Es facil comprenderlos, especialmente al
hablar de la vida instintiva. Todo progreso, toda evolu-
cion, toda civilizacion se basan sobre el desplazamien-
to, como la educacion, la moral, las buenas costumbres,
etcétera. Ahora bien, nuestra vida instintiva estd muy
poco explorada atn, y se puede darle la razé6n a Mobius
cuando dice: “El desconocimiento de la vida instintiva
del hombre es un verdadero testimonium paupertatis de
los psicologos, y nada mas lastimoso que la ensenan-
za de las representaciones que acttian y combaten cual
titeres en el alma.”

La vida instintiva nos permite comprender un
hecho notable. Acabamos de hablar de las sensaciones
de angustia como sensaciones de displacer. Esto, a decir
verdad, no es exacto. En ciertas circunstancias las sen-
saciones de angustia pueden ser sensaciones de deseo.
La dulce emociéon del nifno al oir un cuento; la fabula
de Juan que sali6 para aprender a horrorizarse, son una
prueba. Lo que nos hace penetrar mas profundamente
atn en esta materia, es el hecho de que las sensaciones
de angustia pueden servir para producir efectos estéticos
en el arte. También ciertas observaciones sorprendentes
como el que las sensaciones de angustia tantas veces
puedan combinarse con un goce sexual, nos hacen pen-
sar. Janet ve en tal excitacion sexual una desviaciéon de
la angustia. Esta explicacion no puede satisfacernos.
Vislumbramos de inmediato la cogniciéon que entre el
instinto sexual y la angustia han de existir ciertas rela-
ciones intimas.

Stekel con un grupo de discipulos en 1924.
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En sus exposiciones fundamentales sobre las “Que-
llen der infantilen Sexualitit” (Drei Abhandlungen zur
Sexualtheorie, Wien, 1905), Freud hace notar que todas
las manifestaciones de afecto de cierta intensidad, hasta
las emociones de horror, afectan a la sexualidad, que
por lo demds podria contribuir a la comprension del
efecto patdogeno de tales emociones. “En el colegial
-dice- el temor al examen, la tensién producida por un
problema dificil de solucionar, pueden adquirir impor-
tancia para el nacimiento de manifestaciones sexuales,
como para sus relaciones con la escuela, ya que en tales
circunstancias y con bastante frecuencia se hace sentir
una sensacion de irritacién que incita a tocar los 6rga-
nos genitales o que provoca un proceso semejante a las
poluciones, con todas sus consecuencias desconcertan-
tes. El resultado de excitacion sexual de algunos afectos
de displacer, como la angustia, el estremecimiento, el
horror, se conserva en un gran ntmero de gente has-
ta edad muy avanzada, y esto explica por qué tantos
corren en busca de tales sensaciones siempre que ciertas
circunstancias adicionales (la pertenencia a un mundo
ficticio, lectura, teatro), mitiguen la severidad de las
sensaciones de displacer.”

Aqui se revelan los primeros elementos de una psi-
copatologia del masoquismo y del sadismo. Mas esto,
por ahora, nos desviaria demasiado de nuestro tema.
Nuestros psicoanalisis nos dardn oportunidad de inda-
gar estas relaciones.

Stekel antes de partir hacia Londres huyendo del nazismo.

S6lo quisimos demostrar que las relaciones entre
angustia y sexualidad se presentan abiertamente con
bastante frecuencia. Asi referiré el caso de un enfermo
que padecio de fiebre de examen y que en cada examen
sufri6é una o hasta varias poluciones. Lowenfeld (Sexua-
lleben und Nervenleiden, Wiesbaden, J. F. Berg- mann),
cuenta casos semejantes. Ademas no le seran descono-
cidos a ningGn neurélogo de experiencia. En muchos
casos los enfermos se arreglan sorpresas, situaciones
peligrosas, para excitar sus afectos. (Véase mi articulo
“Der Neurotiker ais Schauspieler”, Zentralblatt, tomo 1,
cuaderno 1). También Feré describe un caso muy intere-
sante de esta naturaleza. Un enfermo buscaba situacio-
nes peligrosas en las que podia ser visto o sorprendido,
para llegar a un fuerte orgasmo. (“La peur et I'explosion
sexuelle”, Revue de Médecine, 1907, cuaderno 1.) El
médico inexperimentado podria creer que la angustia
por si sola puede provocar una excitacion sexual. Los
primeros psicoanalistas cometieron el mismo error.

Investigaciones mas profundas muestran que la
excitacion sexual tiene por origen una ilusion de deseo
que acomparia a la angustia.

Ejemplos ulteriores han de demostrar esta opinion. Por-
que el deseo es de indole sexual en la mayoria de los casos,
parece que la angustia fuese determinada sexualmente.

Entre la angustia y el instinto sexual existen atn
otras relaciones intimas. El instinto sexual nunca se
manifiesta solo; por otra parte, los diferentes instintos
se presentan siempre acompafiados de instintos contra-
rios. El instinto sexual siempre aparece como expresion
del instinto vital y de su instinto contrario, el instinto
de la muerte. El instinto sexual es considerado como
idéntico al instinto de la vida. Porque este ultimo es su
expresion mas fuerte. Vivir la vicia, en el idioma vul-
gar, quiere decir satisfacer el deseo sexual. Igualmente
el coito, segin la expresion atinada del filésofo vienés
Swoboda, es, en el fondo, una muerte parcial. Engen-
drar a otros seres es privarse del derecho a la existencia.
El amor y la muerte estan intimamente ligados. Cuanto
mas fuerte esté desarrollado el instinto vital, mas inten-
samente estard sometido el individuo a las sensaciones
del temor. So6lo la represion de este instinto de vivir
ligado al instinto sexual lleva a la angustia. La angustia
siempre ha sido producida por el desplazamiento.

La angustia es, pues, la reaccién contra el impulso
del instinto de la muerte, producida por la represion del
instinto sexual, o del instinto vital.

Toda angustia, en ultima instancia, es temor a la
destruccion del “yo”, es, pues, miedo a la muerte.

Mientras anteriormente adopté el punto de vista
de Freud, de que toda angustia es de origen sexual,
la experiencia de la Guerra Mundial me ha ensefia-
do que también el instinto vital puede provocar el
componente vital de la angustia. Todos aquellos que
tiemblan (myotonoclonia trepidans de Oppenheim),
son hombres que tiemblan por su vida. El temblor de
los soldados en la guerra es una angustia fijada al sis-
tema motor; es la angustia ante la exterminacion, es
la reaccion del instinto vital contra los peligros que
amenazan el “yo”.
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Por otra parte el analisis de los distintos estados de
angustia demostrara que todo parapatico se teme a si
mismo.

Toda angustia es angustia a si mismo, es decir, a las
pulsiones criminales producidas en el fuero intimo.

También el deseo de muerte (el deseo de suicidio), se
presenta en forma de angustia.

Hemos hablado antes del desplazamiento. ;Cudl es el
instinto que, desde la infancia, estd mas expuesto a la
represion y al desplazamiento? Naturalmente, el instin-
to sexual. La angustia es el manémetro indicador de esa
represion. Las sensaciones de angustia se deben a deseos
sexuales reprimidos, a pulsiones criminales inconscien-
tes, y a la violacion del instinto vital.

Puede que esto resulte oscuro y confuso. Ruego
aceptarlo ahora como afirmacién atn no demostrada.
Esta demostraciéon la daré mas tarde mediante cuida-
dosos analisis de historias clinicas. Presentaré un gran
numero de estados nerviosos de angustia, desde los pri-
meros grados de expectativa angustiosa hasta las fobias
graves. Y en todos los casos un psicoanalisis exacto nos
hard comprender la génesis de la angustia.

Ante todo nos queda por aclarar, con unos ejemplos
practicos, la caracteristica del desplazamiento. De este
modo llegaremos a conocer, como quien dice in nuce,
los fundamentos de la psicoterapia moderna.

Il. Esencia del desplazamiento

Nuestra civilizacion se erige sobre un terreno peno-
samente conquistado. Hubo que desviar aguas turbias,
desecar pantanos, talar selvas virgenes y construir fuer-
tes diques. Civilizacion es desplazamiento, es inhibi-
ci6én bien aplicada.

Lo que vale para la humanidad, vale también para el
hombre. El desplazamiento nos hace posible vivir como
hombres civilizados, dispuestos a cumplir con todos los
requerimientos éticos y sociales de nuestra época. Tam-
bién nos proporciona aquella cultura intima, aquella
vida en esferas elevadas que nos distingue del rebafio.

No siempre el desplazamiento significa un enrique-
cimiento de nuestro ser. Al contrario. Quien no es capaz
de seguir las huellas de sus pensamientos hasta sus vin-
culos y origenes mas sutiles, nunca se liberara de ellos.
El desplazamiento sin la cooperacion de la conciencia
es la causa de innumerables enfermedades, no es una
liberacion sino una carga. Lo que yace soterrado debajo
de las capas de la conciencia puede, una vez puesto en
movimiento, hacernos temblar interiormente. No tene-
mos derecho a olvidar mas de lo que realmente hemos
sabido.

Como testigo clasico cito a Grillparzer, quien dice en
su autobiografia: “Ya he dicho que la sucesién cronolé-
gica de los acontecimientos me causa gran confusion.
El motivo es que hasta este momento me esforcé por
olvidarlos. Debido quizés a un poco de hipocondria, me
sentia tan acosado y acechado por todas partes que no
conocia ya otro remedio que el de romper los hilos de
los pensamientos irritantes y empezar una nueva serie.
Esto me ha perjudicado infinitamente en todo senti-
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do. Para expresarlo en estilo kantiano: esto ha hecho
fluir lo primitivamente estable de mi ser, e incluso mi
memoria, buena en la juventud, se volvié infiel y débil,
debido a aquel continuo proceso de rompimientos y
reanudaciones. A cualquiera que desee llegar a ser algo,
quisiera aconsejarle que siguiera analizando los pensa-
mientos desagradables hasta encontrar su solucion en
el intelecto. Nada mas peligroso que la distraccion.”

Grillparzer ha determinado asi, de la manera mas
clara, la esencia de la psicoterapia moderna. Bien
dice Freud en su conferencia sobre psicoterapia (Wie-
ner medizinische Presse, 1905, N° 1): “Esta terapia esta,
pues, fundada en el conocimiento de que la represen-
tacion inconsciente, o mejor dicho la inconsciencia de
sucesos psiquicos, es la causa inmediata de los sinto-
mas morbidos. Esta conviccion la tenemos en comun
con la escuela francesa de Janet, la cual, por lo demas,
esquematizando en demasia, atribuye el sintoma his-
térico a la idee fixe inconsciente. El descubrimiento de
aquel inconsciente se encuentra siempre con la (cons-
tante resistencia de parte del enfermo que, debido a este
displacer, lo rechaza siempre. El médico ha de interve-
nir en este conflicto de la vida psiquica del enfermo.
Si logra que el enfermo, llevado a mejor inteligencia,
acepte lo que hasta entonces ha rechazado debido a sus
recuerdos de displacer, el médico ha contribuido a la
educacion del enfermo.”

Numerosas historias clinicas nos haran comprender
el papel importante que desempefia el desplazamiento
en la etiologia de las parapatias. Hay que tener cuidado
de no confundir el simple olvido de impresiones indi-
ferentes con el desplazamiento. El desplazamiento se
basa en un afecto, en una sensacion de displacer. En
cambio el olvido, basado en el desplazamiento, es con-
secuencia de una labor psiquica activa, contraria al olvi-
do comun.

En el desplazamiento el estado emotivo persis-
te enteramente. Ha pasado tan solo del consciente al
inconsciente o al subconsciente, o también se ha tras-
ladado (traslacion del estado afectivo). Esta traslacién o
este eclipse en el inconsciente hace inatacable la afec-
cion. El olvido, en cambio, esta basado sobre una miti-
gacion de la afeccion. En un todo, el recuerdo, igual que
la atencién, es un proceso afectivo (Bleuler).

En el desplazamiento, la atencion parece alejada del
objeto gravado por la afeccién, y desviada sobre otro
objeto. El desplazamiento es un proceso activo, un acto
de voluntad, en contraposicion al olvido. Por “despla-
zamiento” entendemos un olvido aparente, cuando
no queremos, por razones de displacer, pensar en una
representacion determinada.

Rara vez se consigue un desplazamiento comple-
to. Al contrario, el desplazamiento logrado, el olvido
entero de un suceso, de un impulso, de una fantasia,
se demuestra en muy pocos casos. Los acontecimientos
afectivos se desplazan tanto mas dificilmente, cuanto
mas fuerte es el afecto. Pero si, a pesar de todo, se con-
sigue, puede hablarse de desplazamiento logrado, de
represion. Veremos que las parapatias se producen por
un desplazamiento malogrado. El afecto no es elimina-
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do, es solamente desplazado. Los sintomas son entonces
un compromiso entre el afecto y su desplazamiento.

La represion, sin embargo, ha privado de todo su
valor al material psiquico en cuestion. La represion, es
decir el desplazamiento logrado, nunca sera el origen de
una parapatia. El desplazamiento malogrado se parece a
la amnesia histérica. En el estado hipnético o en el sue-
flo las impresiones, al parecer olvidadas, se presentan
de nuevo. No vamos a decidir aqui si en cualquier acto
de desplazamiento no desempena el papel principal esa
parte de histeria que todos llevamos dentro.

Nuevas investigaciones me demostraron que la
hipotesis de Freud, que el desplazamiento es una amne-
sia efectiva, es err6énea. Se trata de la voluntad de no
ver, mientras que Freud supone la imposibilidad de ver.
En el fondo, la representacion en cuestion no es incons-
ciente, sino subconsciente. Ha sido desalojada de la peri-
feria del campo visual de la atencidn, de lo que resulta
una restriccion del campo visual psiquico. El parapatico
se parece a un hombre atacado por torticolis, que siem-
pre tiene que mirar en una misma direccién porque no
puede volver la cabeza del otro lado. El parapatico mira
también en una direccion falsa. Esto explica la imposi-
bilidad de ver que en el anélisis se revela siempre como
la voluntad de no ver. Asi, muchos maridos no quieren
ver la infidelidad de sus esposas. Desplazan todo pensa-
miento que pueda hacerles ver esta infidelidad. Al final
se imaginan que creen en la fidelidad de su mujer.

(.)

Un ejemplo muy ilustrativo de desplazamiento lo
encontramos en una obra de Janet:

“Una muchacha de 19 afios sufre crisis de sonam-
bulismo, en las que habla de dinero, de ladrones y de
fuego, llamando en su auxilio a un cierto Lucien. Al

WILHELM
STEKEL

Portada autobiografia.

despertarse no tiene la menor idea de lo que esto pueda
significar y afirma no saber de ningin acontecimien-
to relacionado con incendios, ladrones, ni de Lucien.
Como ha venido sola al hospital, carecemos de otros
datos, y estamos compelidos a creer que se trata de un
delirio imaginario. Seis meses después sus padres llegan
de provincias y nos cuentan el acontecimiento drama-
tico que se transformé en punto de partida de sus crisis
nerviosas. Era criada en un castillo que fué saqueado
e incendiado una noche. Un jardinero llamado Lucien
la salvo. ;Como fué posible que una muchacha tan
joven olvidara un suceso tan impresionante? ;Por qué
no habl6 nunca de ello al contar su vida? ;Cémo pudo
coincidir un olvido tan extrafio con la formaciéon de
una memoria secreta que reanimo6 el mismo incidente
en sus accesos de sonambulismo? Esta es la cuestion
mas importante.” (Les Névroses, pagina 4.)

Hasta aqui llega Janet. Vemos que el apreciado
investigador no fue capaz de solucionar solo este pro-
blema. SOlo a Freud le fue dado demostrar, por una serie
de geniales investigaciones, que aquel olvido tenia una
raz6n muy profunda, que representaciones penosas a la
conciencia tenian que ser desplazadas al inconsciente
por ser insoportables. Se trata, pues, de un desplaza-
miento y no de un simple olvido.

La psicoterapia moderna se propone la tarea de inda-
gar estos desplazamientos, disolverlos y de esta manera
curar al enfermo.

Au mal psychique traitement psychique.

La psicoterapia propiamente dicha es una ciencia
antiquisima, quiza la disciplina mds antigua de la medi-
cina. Basta con leer el libro detallado de L. Lowenfeld
(Lehrbuch der gesamten Psychotherapie, Wiesbaden,
1897). De €l se desprende claramente que los sacerdotes
de los ritos mas antiguos en las épocas mas remotas se
dedicaban a la psicoterapia, y esto es un hecho noto-
rio. Pero también otros autores conocian este méto-
do, asi por ejemplo en el siglo pasado Feuchtersieben
4 y Reil que escribi6 Rhapsodien iiber die Anwendung
der psychischen Kurmethode auf Geisteszerriittungen
(“Rapsodias sobre la aplicacién de la terapia psiquica
a trastornos mentales”), estableciendo esta regla: “Las
facultades médicas se veran obligadas a agregar a las dos
graduaciones existentes una tercera, es decir el doctora-
do en psicoterapia.” No obstante, llevo bastante tiempo
constituir un método de psicoterapia racional y eficaz.

(.)

lll. Conceptos fundamentales de la parapatia de
angustia

Apenas Beard habia descrito el sindrome de la neu-
rastenia, afluyeron, de todas partes, informes sobre esta
interesante enfermedad. Complacia especialmente el
haber encontrado un nombre para las diversas afeccio-
nes nerviosas, de las que, hasta entonces, no se habia
podido dar una explicacién precisa; complacia el ver
una nueva luz iluminando terrenos oscuros y semios-
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curos. A la histeria le habia nacido una hermana, al
lado de la cual, a lo sumo, se admitia a la hipocondria
como una enfermedad sui generis, dificil de encontrar.
Se reconoci6 entonces lo que durante tanto tiempo se
habia pasado por alto. La mitad de la humanidad fue
declarada neurasténica. Y la neurastenia se convirtio en
la enfermedad de moda del siglo XIX.

Era necesaria la mirada profunda de un investi-
gador como Freud para distinguir con exactitud una
enfermedad bien definida, entre el caos de los sinto-
mas neurasténico-histéricos. Uber die Berechtigung von
der Neurasthenie einen bestimmten Symp- tomenkomplex
ais Angstneurose abzutrennen, es el titulo del ensayo de
Freud, en el cual ha querido probar que un gran namero
de presuntos neurasténicos presentan un cuadro sinto-
matico enteramente distinto de la neurastenia tipica. A
este cuadro sintomatico, Freud le dio el nombre de neu-
rosis de angustia, debido al sintoma primordial del mis-
mo, la angustia, en torno de la cual se agrupan todos los
demas sintomas. El cuadro sintomatico no siempre se
da a conocer claramente, el diagnostico no siempre es
facil de establecer. Existe un gran nimero de sintomas
que se manifiestan como equivalentes de la angustia,
sin estar acompafnados de afectos de angustia, hecho
sobre el cual E. Hecker ya ha llamado la atencién. Pero
una vez familiarizado con los sintomas o equivalentes
de angustia tipicos de la parapatia de angustia, ya no es
dificil reconocer también, con alguna practica, los casos
indefinidos de parapatia de angustia.

Freud llama “neurosis reales” a la neurosis de angus-
tia y a la neurastenia, porque, segin €l, son causadas
por cualquier forma nociva de la vida sexual. La neu-
rastenia seria la consecuencia del onanismo exagerado,
la neurosis de angustia la consecuencia de excitaciones
frustraneas.

Esta distincion entre la neurosis de angustia (para-
patia de angustia) y la neurastenia, contradice las expe-
riencias de la practica psicoterdpica. La neurosis de
angustia de Freud no puede distinguirse de la neuraste-
nia. Un analisis detallado pone de manifiesto que toda
neurastenia estd constituida por sintomas de la para-
patia de angustia. Esta abarca, efectivamente, todo el
cuadro clinico de la neurastenia y la mayor parte de los
elementos de la histeria. Lo que queda es la parapatia
de obsesion, la inferioridad psicopatica, la psicosis leve
(dementia praecox). A todas las neurosis les doy el nom-
bre de parapatias.

Se buscard en vano la histeria bajo esta denomina-
cién. La verdad reside precisamente en esto: en realidad
existe solamente la parapatia con diferentes formas de
expresion. Puede concebirse la parapatia de angustia
como una histeria y la histeria como una parapatia de
angustia. Volveremos mas tarde sobre esto. Quizés seria
mas logico designar todas estas afecciones bajo el tér-
mino de “psicastenia”, como lo hace la escuela fran-
cesa, porque asi tendremos en cuenta el hecho de que
ninguna parapatia puede producirse sin la intervencion
del alma. Las neurosis reales, en el sentido de Freud,
no existen. Hay tan so6lo la psiconeurosis y, a decir ver-
dad, no existe nada méas que una sola psiconeurosis,
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manifestindose bajo diferentes formas y con diferente
intensidad.

Primero quiero dar aqui el cuadro clinico de la para-
patia de angustia, tal como Freud la ha definido en su
obra fundamental.

El sintoma primordial que no falta nunca, es una
irritabilidad general que se manifiesta con una reaccion
anormal ante todas las excitaciones, ya sean interiores
o exteriores. Esta irritabilidad se extiende a todos los
o6rganos de los sentidos, especialmente, como Freud lo
subraya, sobre el oido, pudiéndose producir una hiper-
estesia del oido que puede transformarse en motivo de
insomnio.

Otro sintoma consiste en la gran distraccion y falta
de memoria de estos enfermos. La mayoria de ellos se
quejan de no poder concentrarse, de no recordar nin-
gan nombre; olvidan muy facilmente encargos y pro-
yectos, de manera que se sienten asustados del debilita-
miento de su memoria. Presentan el conocido sintoma
del “miedo a la demencia”.

Esta distraccion y esta disposicion al olvido son con-
secuencias de la inclinacién al ensuefio diurno. Decep-
cionado por la realidad, el parapético se sumerge en su
mundo imaginario. Ofrece esta particularidad notable
que he llamado el “doble pensar”. Pertenece a la rea-
lidad con sélo una parte de su “yo”. Cuanto mas su
mundo imaginario se aleje de la realidad, tanto mas se
hace el parapético incapaz para la lucha por la vida.
Esta diferencia entre la realidad y el mundo imaginario
la llamo “tension polar”.

(..)

A esta expectativa angustiosa la llamo “inminencia
de angustia”. El parapatico angustioso se encuentra en
un estado permanente de inminencia de angustia. No
hay parapatias sin esta inminencia de angustia. Esta
angustia se esconde a veces de una manera muy insi-
diosa; esta larvada; se manifiesta entonces como un
sintoma somatico, lo que llamamos angustia larvada o
equivalente de angustia (rudimento de angustia).

Lowenfeld distingue las formas siguientes de los esta-
dos de angustia: “A) la ansiedad que afecta especialmente
las condiciones personales de salud, ansiedad hipocon-
driaca. Esta puede ser una caracteristica innata o adqui-
rida u ocasionada por la influencia del medio ambien-
te. También puede desarrollarse como consecuencia de
conmociones psiquicas y otros factores nocivos para
el sistema nervioso. B) la angustia moral, que hace de
la accion u omisién mas anodina el punto de partida
de escrapulos morales o religiosos, convirtiéndose asi,
muy a menudo, en un manantial sumamente fecundo
de representaciones coercitivas. Una subespecie de esta
angustia especial se refiere al cuidado de las formas exte-
riores ante el mundo y lleva a un temor desmesurado a
faltar a la cortesia y a los buenos modales, y con ello a
una afectacion extrema en el cuidado de las formas o en
toda la conducta. C) la angustia anormal con referencia a
la salud de los familiares mds cercanos (hijos, padres, cOn-
yuge). Esta clase de angustia se observa especialmente
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después de graves emociones psiquicas, ocasionadas
por enfermedad o fallecimientos en la familia. A los que
sufren esta angustia, cualquier enfermedad, atin la mas
insignificante, en su familia, les produce una penosa
excitacién, mientras no quieren fijarse en sus propias
afecciones organicas. D) la angustia anormal relaciona-
da con asuntos pecuniarios o profesionales. En este grupo
vemos a los pesimistas que en todas partes olfatean pér-
didas o perjuicios, que por dificultades fatiles se entre-
gan a interminables preocupaciones.”

El doctor Wilhelm Strohmayer (“Die Beziehungen
der Sexualitdt su Angstzustidnden”, Journal fiir Psycholo-
gie und Neurologie, tomo xii, cuaderno 2-3, 1908) subra-
ya la perturbacion de las sensaciones del “yo”. Dice:
“Son de interés especial para mi, en los enfermos de
esta clase, los estados que tienen una estrecha relacion
con la angustia, caracterizdndose como manifestacion
deficiente de la sensacion del ‘yo’, en el transcurso de la aso-
ciacion de ideas, o como incapacidad momentdanea de poner
sensaciones o representaciones determinadas en relacion
asociativa normal con la conciencia del “yo’. Los estados
peculiares se presentan en forma de accesos, al igual
que la angustia. A menudo no se puede determinar qué
es lo que existia antes, la angustia o la perturbacion de la
sensacion del ‘yo’. Los enfermos declaran que no sienten
a su ‘yo’, o que su ‘yo’, durante sus accesos, se altera
de tal manera que ya no corresponde al ‘yo’ normal.
Tienen una clara nociéon del lugar y del tiempo, mas
la propia personalidad les parece tan ‘extrafia’ como si
fuese otra la que actda, piensa y siente. El propio cuer-
po, el rostro, la voz les parecen extrafios. Los mismos
enfermos distinguen de este sintoma un segundo sinto-
ma: una conciencia parcial de la propia personalidad o
la incapacidad molesta de relacionar sensaciones orga-
nicas con la conciencia del ‘yo’. Sienten la cabeza, los
brazos, las manos, pero como 6rganos independientes
de la sensibilidad general del cuerpo, o bien sienten las
distintas partes como si fuesen de dimensiones enoz-
mes. Finalmente existe otra variante mads. Se produce
un vacio en la cabeza, la sensacion del ‘yo’ queda inal-
terada; pero el mundo exterior se presenta al especta-
dor en forma muy diferente de lo normal. De repente
todo lo que se encuentra alrededor suyo es muy distin-
to, muy extrafio, muy raro. A pesar de una orientaciéon
perfecta, el ambiente no le es familiar. A veces se anlade
a esto la impresion de alejamiento y de disminucién
de volumen. Estos estados, en mis enfermos, siempre
iban acompafiados de una gran angustia, porque creian
‘verse frente a la demencia’.”

Este trastorno de la sensacion del “yo” es una con-
secuencia de los sueflos. El parapético padece la esci-
sién de su personalidad. Vive solamente en parte en el
mundo real. Una parte de su “yo” vive en el mundo de
la ilusion. Cuanto mas fuerte es la tension polar, tanto
mas intenso es el trastorno de la sensacion del “yo”.

El sintoma mads llamativo de la parapatia de angustia
es el ataque de angustia. Los ataques de angustia pueden
presentarse de repente, de improviso, con gran apara-
tosidad psiquica, o bien desarrollarse por un acrecenta-
miento paulatino de accesos rudimentarios. Los enfer-

mos tienen la sensacién de que se van a morir, que les
va a dar una apoplejia, que algo se turba en su cerebro,
“el créneo les va a estallar”, se imaginan que se vuelven
locos, que el corazdn se detiene o que va a estallar, que
el pulso es irregular o que se detiene (extra-sistoles), que
alguien los estrangula o les corta la respiracion; piensan
que esa debe ser la sensacion de un moribundo. Todos
los sintomas que por lo general acomparfian el estado
emotivo del miedo y del susto, pueden presentarse tam-
bién en el ataque de angustia. Los enfermos palidecen,
pierden el equilibrio, tienen que acostarse. En vano se
esfuerzan por hablar y respirar (vox faucibus haesit!). Los
brazos y las piernas se estremecen como en un ataque
de escalofrios, algunos enfermos se agitan convulsiva-
mente, un fuerte sudor les bafia el cuerpo, se les eriza el
pelo, una sensacion de frio les recorre la espalda (cutis
anserina). Una fuerte necesidad de orinar les provoca
una miccién involuntaria. O una fuerte presion de la
materia fecal se manifiesta por tenesmo, por flatos,
espasmos intestinales y diarreas. Se producen también
evacuaciones involuntarias. A veces se producen vio-
lentas nauseas, vomitos incoercibles, eructos. La pupila
se dilata (segtn Fliess, primero la izquierda). La secre-
cion de saliva se interrumpe, la boca se seca. A menudo
se producen desmayos, jaquecas, vértigos, o ataques de
taquicardia de extraordinaria intensidad. Se manifies-
tan dolencias de diverso orden, cardiacas, toracicas,
gastricas, cefdlicas, neuralgicas, etcétera. Todos estos
fenémenos se observan desde los grados mas infimos
hasta los més graves, aislados o asociados y en diversas
formas.

Tan importante como la comprension del ataque de
angustia agudo en forma manifiesta, es el conocimien-
to exacto de los accesos de angustia rudimentarios, los
llamados equivalentes de angustia. A decir verdad, la
expresion equivalente de angustia no es exacta. Se trata
de un acceso de angustia enmascarado que yo llama-
ria rudimento de angustia. Se puede establecer una escala
de tales rudimentos que se extiende desde un simple
malestar y una stbita desazén, desde los accesos de
cansancio hasta los mas altos grados de desmayo, en
que los enfermos de repente se desploman, y el médi-
co y los familiares tienen que esforzarse por compen-
sar la perturbacion del organismo. El conocimiento de
los accesos de angustia rudimentarios, es de una gran
importancia para el médico clinico.

Freud enumera los siguientes equivalentes de los
accesos de angustia:

a. Perturbaciones de la funcién cardiaca, palpita-
ciones con breve arritmia, con taquicardia prolongada
hasta los estados graves de debilidad cardiaca, los que
no siempre son faciles de distinguir de una afeccion car-
diaca organica; seudoangina de pecho (un terreno muy
delicado para el diagnostico).

b. Perturbaciones de la respiracion, varias formas de
disnea nerviosa, ataques asmatiformes, etcétera. Freud
subraya que estos ataques no van siempre acompafa-
dos de una angustia reconocible.

c. Crisis de sudor, a menudo durante la noche.

d. Ataques de temblor y sacudidas, que se confun-

VERTEX Rev. Arg. de Psiquiat. 2012, Vol. XXIll: 468 - 480



den con demasiada facilidad con ataques histéricos.

e. Ataques de bulimia, a menudo acompafiados de
vértigos.

f. Accesos de diarrea.

g. Ataques de vértigo locomotor.

h. Ataques de presuntas congestiones. Esto abarca
casi todo lo que antes se llamaba neurastenia vasomo-
tora.

i. Ataques de parestesias (rara vez sin angustia).

j. Los repentinos sobresaltos de los adultos durante
el suefio (como si se cayeran de una montana).

k. Estangurria.

1. Calambres musculares.

Podria agregar a esta lista algunos complementos
importantes:

m. Hondos suspiros repentinos, seguidos de disnea
que pueden convertirse en soif d’air.

n. Una sensacion repentina de cansancio, que puede
llegar hasta el sincope.

0. Vomitos y dolores gastricos (sintomas muy impor-
tantes); también meteorismo doloroso con abundante
expulsion ruidosa de gases.

p- Adormecimiento repentino de un dedo, de toda
la mano, o de un brazo.

q- Jaqueca.

r. Gran excitacion, caminatas sin tumbo.

s. Stibita secrecion de saliva, o sequedad de la boca.

¢{Como se producen tales equivalentes de angustia?
Por ahora solamente diremos que ciertos sintomas se
anteponen a los demas, representando a su vez el cua-
dro entero de la parapatia de angustia. Sin embargo, un
examen detenido revela muchos otros sintomas (irrita-
bilidad, expectativa angustiosa, etcétera), y en seguida
puede observarse el cuadro tipico de una parapatia de
angustia.

En cuanto a la génesis de la parapatia de angustia
hay que tener en cuenta, segin Freud, las diferentes
nocividades de la vida sexual.

(..)

(Como se imagina Freud el origen de la parapatia
de angustia? Cree que la libido se convierte en angustia
por alguna via misteriosa (quimica u organica). Siem-
pre pude observar las conexiones descritas por Freud, y
estas comprobaciones me llevaron a adoptar esta teoria
de la libido.

Sin embargo, tras un detenido examen de todos los
hechos, la he abandonado por completo.

Yo no creo que una excitacion frustrdnea ejerza un
efecto nocivo sobre el sistema nervioso.

En todas las parapatias de angustia he encontrado
causas psiquicas.

Participé estos hechos a Freud. Me propuso distin-
guir dos clases de parapatia de angustia: una con una
base puramente somatica, es decir la verdadera neuro-
sis de angustia de Freud, y la otra con una base psiqui-
ca, que él llama “histeria de angustia”. Ahora bien, ya
en la segunda edicion de esta obra he escrito (pagina
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22): “Empero, quisiera subrayar que la diferencia entre
neu-rosis de angustia e histeria de angustia ha sido
puesta de relieve en este libro por razones didacticas,
en forma mas pronunciada de lo que suele presentarse
en la practica. La nocividad sexual encierra ya el ger-
men del conflicto psiquico. El hombre insatisfecho
aspirara a otros objetos, en los que se espera una libido
enteramente desarrollada. Lo mismo reza para la mujer
insatisfecha. Entonces los deseos producen en el matri-
monio una serie de fantasias traumaticas, las que a su
vez son el origen de una conciencia torturadora de cul-
pabilidad.”

Aqui ya se ve el germen de toda la verdad. No existe
la neurosis de angustia: en el fondo hay tan solo una
histeria de angustia. Tenemos en cuenta este hecho,
adoptando la expresion parapatia de angustia. Los cua-
dros clinicos en los cuales la angustia se manifiesta
somaticamente, en la mayoria de los casos monosinto-
maticamente, los trataremos como parapatias de angus-
tia, mientras que, siguiendo la costumbre anterior, los
estados de angustia psiquica complicados, los llamare-
mos fobias.

Todos los sintomas de la parapatia de angustia pue-
den explicarse por un “conflicto psiquico”.

Vuelvo sobre la férmula ya establecida en 1908, en
mi folleto: Die Ursachen der Nervositit: “{Toda neurosis
nace de un conflicto psiquico!”

Este conflicto psiquico explica la gran irritabilidad
de los para-paticos angustiosos. Como todas las per-
sonas descontentas y desgraciadas, se encuentran en
un estado de constante excitacion. Ofrecen una emo-
tividad aumentada, una “inminencia afectiva” que se
manifiesta precisamente bajo el aspecto de irritabilidad
y susceptibilidad. También su distraccion y su disposi-
cion al olvido se explican de una manera puramente
psiquica. Las personas que se ocupan de ellas mismas
piensan para adentro, y su emotividad irradia siempre
hacia el complejo. No pueden fijar su atencion mas que
en su complejo. La expectativa angustiosa es la conse-
cuencia de su desconcierto interior.

Pero tenemos que percibir mas profundamente
la esencia de la angustia. La angustia es un deseo del
hombre interno, un deseo continuamente rechazado
por la censura del “yo” moral. Cuando los deseos de
tendencias bipolares luchan en el corazén del hombre,
uno como signo de sumisién social a la autoridad de
la civilizacién, el otro como rebelde al servicio de la
vida pulsional, el mas fuerte se abrird un camino como
deseo, el mas débil surgird al consciente en forma de
angustia. La angustia es lascivia reprimida. Esto es lo
que distingue la angustia del temor. El hecho de que la
angustia no esté ligada a un objeto, es mera apariencia.
El objeto se esconde detras del consciente.

La expectativa angustiosa es resultante del deseo no
satisfecho. Ya en la segunda edicion hice ver las raices
psiquicas de la angustia producida después de un ago-
tamiento (punto f de la tesis de Freud). Dije en aquella
época (pagina 22): “Segtn las Gltimas experiencias, esta
forma de la neurosis de angustia se debe a motivos psi-
quicos tnicamente. No debemos olvidar, sin embargo,
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que muchas de esas personas que asisten a los enfer-
mos, tienen que vivir en prolongada abstinencia, por
ejemplo la mujer casada que cuida al marido enfermo,
etcétera. Las mas de las veces se trata en estos casos de
un deseo de muerte desplazado.

El mal deseo: ‘si el enfermo muriese, entonces yo
seria libre y tendria todas las posibilidades a mi alcance’,
relampaguea por un segundo y se convierte en origen
de una grave conciencia de culpabilidad, la que después
se expresa por preocupaciones y cuidados en forma
abnegada y exagerada y, en caso de fallecimiento, por
un luto prolongado (anormalmente severo y largo).”

Un examen minucioso y profundo de mis propias
observaciones me ha confirmado ademas, que la para-
patia de angustia es siempre engendrada por factores
psiquicos y que, si un conflicto tal no existe, las presun-
tas excitaciones “frustraneas” no pueden ser considera-
das como nocivas. Observé a hombres que durante lar-
gos afios practicaban el coitus interruptus, encontrando
en ¢l su satisfaccion. Estaban libres de todo sintoma de
parapatia de angustia.

(.)

Todo hombre insatisfecho, invadido por represen-
taciones de voluptuosidad a las que su objeto sexual
no puede corresponder, estd predispuesto a la parapatia
de angustia. Igualmente, el desplazamiento logrado de
la criminalidad conduce a una parapatia de angustia,
como lo demuestra el ejemplo del cajero, mencionado
en la pagina 43.

Llegamos asi a reunir bajo una sola férmula las cau-
sas psiquicas de la parapatia de angustia: todo indivi-
duo que no encuentre la forma adecuada de su satisfac-
ciébn sexual, o que se vea expuesto a graves conflictos
psiquicos entre la criminalidad y la moral, sera atacado
por una parapatia de angustia.

La parapatia de angustia es la enfermedad de la mala
conciencia. Puede tratarse de mala conciencia por prac-
ticas sexuales reprobables, o también de mala concien-
cia social.

Demostraremos, en todos los casos, que el “yo”
ideal' del individuo ha entrado en un conflicto con su
“yo” pulsional.

Donde choque el instinto vital con la conciencia (la
que designo como la suma de todas las representacio-
nes de refrenamiento, intercaladas entre el instinto y la
accion) estan dadas las condiciones necesarias para el
desarrollo de la parapatia de angustia.

En el noventa y cinco por ciento de los casos se trata
de un conflicto psiquico entre la sexualidad y la moral.

(..)

XXXVIII. Diagndstico general de los estados de
angustia

El diagnéstico de un violento estado afectivo de
angustia (acceso de angustia) se encuentra, casi siem-
pre, en los labios del enfermo y se delata por la carac-
teristica expresion de su rostro. Recibe al médico con
estos términos: “jAyademe! jTengo una angustia tan
terrible!” O bien: “Tengo un sentimiento de angustia.”
Los ojos que se salen de las Orbitas revelan la angus-
tia a la muerte. Pero no siempre se puede reconocer la
angustia tan manifiestamente. Hablando de los equiva-
lentes de angustia en la parapatia de angustia, hemos
visto que la sensacion subjetiva de angustia puede pasar
repentinamente al fondo y que los sintomas aislados
de angustia aparecen en primer plano. Algo similar
se presenta también en otros accesos de angustia. Los
pacientes se lamentan de una opresion en la region
cardiaca, de apnea, de palpitaciones, etcétera, sin que-
jarse abiertamente de angustia. Con frecuencia queda
de la angustia nada mas que la terrible excitacion y la
inquietud torturadora. Nos esforzaremos por reconocer
un acceso de angustia en ciertos signos objetivos. Los
sintomas son bien conocidos: los enfermos se quejan
de opresion en la region cardiaca, y de palpitaciones de
corazon. El pulso es débil y muy acelerado. La cara pali-
dece y los ojos se salen de las 6rbitas, porque la abertura
parpebral se abre al maximo. Las piernas se estremecen;
las manos tiemblan; los cabellos se erizan; las pupilas se
dilatan. Un sudor frio cae gota a gota de la frente (sudor
de angustia). Los pacientes dicen tener seca la bocay la
garganta, y experimentan una intensa sed. Ademas, en
casos extremos, comprobamos diarrea y evacuaciones
involuntarias de excrementos, estrangurria, crisis de
gritos o de afonia.

Sigmund Kornfeld ha hecho observar algunos sinto-
mas objetivos del acceso de angustia. En todos sus casos
ha comprobado un considerable aumento de la presion
arterial y una modificacion de la curva del pulso. “Esta
altima consiste en una disminucién de la rama ascen-
dente de la curva del pulso que se produce simulta-
neamente con el sistole del ventriculo izquierdo.” La
dilatacion aguda del corazén en los estados extremos
de angustia, ya fue mencionada antes. Max Kaufmann
(Uber Diabetes und Psychose”) pudo comprobar peque-
flas dosis de glucosa en los estados de angustia de los
paraliticos, y también de las mujeres durante el clima-
terio (igual que en las parapatias de angustia). Ya que
los parapaticos angustiosos tienen también la costum-
bre de quejarse de sequedad de la boca y la laringe, de
una enorme sed, de bulimia, de prurito, es muy facil
confundir su afecciéon con una diabetes.

Mas estos signos objetivos entran a penas en consi-
deracion para el clinico que quiere establecer un diag-

! La exposicion del “Yo ideal” en contraposicion del “yo instintivo” se encuentra ya en la edicién precedente de esta obra y fue concebida indepen-

dientemente de Freud. (Massenpsychologie und Ich-Analyse, Wien, 1921).
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nostico rapido. Son de gran interés tedrico, pero mas
importante es la permanente dilatacion de las pupi-
las, que Kornfeld pudo comprobar siempre. No puedo
mas que confirmar esta observacioén, pero no siempre
encontré una diferencia entre las pupilas en el sentido
de Fliess (salvo casos aislados). Como lo hemos mencio-
nado, Fliess ha encontrado, antes del ataque, la pupila
izquierda dilatada al maximo. De todos modos habra
que tener en cuenta esta indicacién y, si un examen
ulterior la confirma, seria de un gran valor diagndstico
como sintoma premonitorio. Sommer llama la aten-
cién sobre una curva caracteristica de la predisposiciéon
al susto.

Los sintomas del acceso de angustia descritos son
muy caracteristicos pero no ofrecen la constancia
de una ley. Asi Kornfeld ha observado a un nifio que
durante un acceso de angustia se ponia rojo como un
cangrejo (evidentemente se trataba de una combina-
cién de angustia y cOlera). Conozco accesos de angustia
con enorme salivacion, etcétera.

Ademas existen innumerables variantes y transicio-
nes.

El diagnostico de la “angustia” como tal es mas facil
que la comprobacién de la afeccion que la provoca.
Siempre hay que plantearse las siguientes preguntas:
(Se trata del sintoma de una parapatia, o se esconde
una enfermedad orgénica detrds de la angustia? Tratan-
dose de la parapatia de angustia, he tenido siempre en
cuenta el diagnostico diferencial, de manera que solo
tengo que remitirme a los capitulos correspondientes.

Sobre todo no hay que olvidar que ciertas intoxica-
ciones agudas (atropina, hioscina, cocaina, piramidoén,
trional, etcétera) van acompafiadas de violentas sensa-
ciones de angustia. También en los envenenamientos
crénicos (nicotina, alcohol, morfina, cocaina) las sensa-
ciones de angustia son muy frecuentes; y mas frecuentes
atn como fenémeno de abstinencia, provocadas pro-
bablemente por antidotos. Las sensaciones de angustia
acomparfian también los fenémenos de “anafilaxia”.

Ya hemos destacado la analogia de la parapatia de
angustia con ciertos envenenamientos créonicos por
alcaloides. Es pues necesario descartar todas las posibles
causas organicas, antes de establecer el diagnostico de
“angustia parapatica”.

Escrupulosos andlisis me han demostrado que en los
envenenamientos crénicos (alcoholismo, morfinismo,
veronalismo) la angustia no es la consecuencia de la
intoxicacién, sino que constituye su factor primario
(ver detalles a este respecto en el tomo VI, Impulshan-
dlungen, capitulo sobre la narcoticomania). El parapa-
tico toma la morfina para sobreponerse a la angustia.
Cierto que estos enfermos esconden de una manera
muy hébil su disimulacién original parapatica. Temen
la verdad. Con mucha frecuencia se trata de pulsiones
sadicas. La angustia se impone en la abstinencia poz-
que los enfermos no estdn mas bajo la influencia del
narcotico.

Ademas es importante para el diagndstico observar
que las enfermedades infecciosas agudas se manifiestan
a menudo con angustia. Kornfeld menciona un caso de
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hidrofobia en el cual la angustia, llegada a un grado
extremo, fue el primer sintoma de la enfermedad. “En
este caso -dice Kornfeld- la angustia no pudo nacer por
via de reflejo psiquico, porque el enfermo no se habia
percatado del caracter y del peligro de su estado.”

Muchas veces pude comprobar suefios de angustia
como primer sintoma de enfermedades infecciosas. Ya
es hora de utilizar el mundo de los suefios para, esta-
blecer un diagnoéstico. Nacke ha demostrado la impor-
tancia diagnostica de los suefios sexuales (cierto es que
sin tener en cuenta el analisis de los suefios). Hay atn
mucho que hacer hasta clasificar las distintas formas
especificas de los suefios de angustia, y para valorizarlos
en cuanto a su importancia diagnostica.

Sobre todo la fiebre tifoidea se inicia frecuentemente
con un suefio de angustia. También se observa una acu-
mulacién de suefios de angustia, mucho tiempo antes
de que la fiebre se declare (periodo de incubacion).

(..)

Estas indicaciones sobre las causas organicas de
los estados de angustia bastardn. S6lo el examen pue-
de decidir entre la angustia organica y la angustia de
origen parapatico. Los sintomas son iguales en ambos
estados.

En la discriminaciéon de los estados nerviosos de
angustia, trataremos de distinguir estrictamente entre la
ansiedad general y los accesos de angustia. Es cierto que
este discernimiento no siempre es posible, y en muchos
casos la ansiedad general degenera directamente hasta
convertirse en un acceso de angustia. La ansiedad gene-
ral de caracter indeterminado, combinada con irritabili-
dad, se encuentra sobre todo en las formas puras y sim-
ples de la parapatia de angustia. Puede extenderse sobre
la propia salud y se nos presenta entonces en forma de
hipocondria; casi parece justificada por exageradas pre-
ocupaciones profesionales y, finalmente, como expre-
sién de una conciencia afinada, en el temor de transgre-
dir los mandamientos de la religion o de la ética.

Me es imposible dejar de repetir aqui los sintomas
de la parapatia de angustia. Muy caracteristicos son los
sueflos de angustia en que los enfermos ven muchos
muertos. Aparecen los padres, fallecidos desde hace
muchos afios, se ve a los vivos en los féretros y se asiste
a un entierro. Aparte de los pensamientos de muerte,
son los suefios de violacion los que predominan como
sueflos de angustia. Aparecen ladrones y asesinos, y
estrangulan a las victimas. Cuchillos, revolveres, sables,
ballestas, fuego, agua, precipicios estrechos, las caidas
en abismos desempefian un gran papel. Lo mismo se
refiere a los animales salvajes, toros, caballos, perros
rabiosos y agresivos. Las ideas criminales de envenena-
miento, de incendio voluntario, etcétera, se manifies-
tan por caracteristicos suefios de angustia, tema que
he tratado detalladamente en mi libro Die Sprache des
Traumes.

Sintoma caracteristico de la parapatia de angustia es
un repentino espanto cuando el enfermo se adormece.
Tales pacientes ofrecen a menudo como sindrome hip-
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nagogico el estremecimiento ya citado; les parece que
caen en un abismo o que algo espantoso les pasa. Lo que
causa este caracteristico fené6meno es la transiciéon del
mundo real refrenado al mundo inconsciente del suefio.
Beard ya lo ha mostrado en su clésica descripcién de la
neurastenia. Es interesante comprobar que este repenti-
no susto se presenta en hombres que, durante el dia, se
ven absolutamente libres de todo miedo. Este estreme-
cimiento (“siento que mi cuerpo se desgarra, tiemblo y
me despierto con palpitaciones”, dice un enfermo) se
repite a menudo varias veces antes de dormir y termi-
na por turbar seriamente el reposo nocturno. Pero hay
que tener en cuenta que precisamente las personas que,
durante el dia, se quejan de obsesionantes sensaciones
de angustia, pueden dormir muy profundamente y no
ofrecen este fendmeno sino raras veces. Es evidente que
la angustia se ha descargado ya durante el dia. Por otra
parte hay que observar que tales enfermos no se acuer-
dan nunca o muy pocas veces de sus suefios. Se han
creado otro mundo en el cual los refrenamientos cesan
o donde el instinto puede tener curso libre. El estreme-
cimiento nocturno nos muestra la intrusiéon de lo moral
en el mundo del suefio. Los refrenamientos de la civili-
zacion penetran también en el inconsciente y censuran
los suefios; finalmente puede suceder que el parapatico
tema a sus suefios. Entonces se desarrolla una somnofo-
bia que trae consigo nuevamente el insomnio.

Con frecuencia podemos sefalar un conflicto psi-
quico como consecuencia de una vida sexual anormal,
ya sea de coitus interruptus, abstinencia sexual, excita-
ciones frustrdneas durante el noviazgo, etcétera, un
matrimonio sin amor, repugnancia o repulsion hacia
el conyuge, o una parafilia reprimida. El rapido éxito,
siempre que las circunstancias permitan un tratamien-
to, confirma entonces el diagnoéstico. Para el diagnos-
tico diferencial hay que tomar atn en consideracién
la enfermedad de Basedow, cuyos fenémenos conco-
mitantes, vértigos, dolor de cabeza, excesiva irritabi-
lidad, inquietud, insomnio, palpitaciones, sudores, se
presentan también en la parapatia de angustia. Ya he
menionado antes, que en la parapatia de angustia y en
las fobias se encuentran muy frecuentemente estrumas
mas o menos desarrollados. Muchas formas frustraneas
de Basedow son sencillamente parapatias de angustia.
Los estrumas son precisamente la expresion de la pre-
disposicién somatica a la parapatia. Los sintomas del
verdadero Basedow son conocidos: actividad cardiaca
constantemente reforzada y acelerada, estruma produ-
cido en forma aguda, exoftalmia, el movimiento poco
frecuente e incompleto de los parpados (Stellwag), la
insuficiencia del poder de convergencia (Mobius), la fal-
ta de solidaridad del movimiento del parpado superior
al bajar la mirada (Grife) y, finalmente, los caracteristi-
cos movimientos de temblor. Cuando, una vez regulada
la vida sexual, en sentido higiénico-sexual, los sintomas
de angustia desaparecen, entonces el éxito de la terapia
da el diagnostico de “parapatia de angustia”. Al hablar
de la parapatia de angustia en los nifios, expuse clara-
mente que la ansiedad infantil estd frecuentemente en
relacién con un conflicto psiquico.

Ademas de todos los conocidos sintomas de la para-
patia de angustia, la mayoria de los casos ofrecen una
ansiedad general (sin accesos de angustia) que no des-
aparece completamente a pesar de la regularizacion de
la vida sexual. Ademaés del tratamiento somatico, hay
que resolver en estos casos el conflicto psiquico de que
padecen los enfermos. Lo somatico se mezcla mara-
villosamente con lo psiquico. En todos los casos de
parapatia el psiquatra debe desenmascarar al “criminal
secreto”, pues toda angustia estriba en la angustia de los
malos instintos del propio “yo”, y luego de la angustia
al castigo, como acabo de explicarlo en el capitulo que
antecede.

Mas hay también cierta ansiedad que no es de ori-
gen parapatico. Es la consecuencia de un instinto vital
anormalmente desarrollado, o el producto de una edu-
cacion deficiente. Sin embargo, este “recelo”, como se
deberia llamar, parece estar siempre motivado psiqui-
camente. La ansiedad patologica es precisamente un
penoso estado afectivo de expectativa que solo se refiere
a un determinado objeto situado en el primer plano del
interés. El estado emotivo y la causa ofrecen siempre
cierta discordancia y esto es lo que permite diagnosticar
una parapatia.

(..)

Las pequetias fobias de la vida cotidiana, a las que
no prestamos ninguna atencién, hacen posible a menu-
do el diagnostico de una parapatia de angustia, de una
fobia o de una parapatia de obsesion. Una dama no
puede dormir hasta no haber cerrado todas las puer-
tas. Esto es, por cierto, un acto de angustia bastante
difundido. Pero aqui también se descubre el caracter
parapatico por ciertos actos de obsesion. Algunas veces,
0, en casos benignos, una sola vez, salta de la cama y
tienta la puerta y la cerradura. (jLa duda es un sintoma
caracteristico de la parapatia de obsesion!) También la
angustia debe explicarse simbo6licamente. El que quisie-
ra conquistar esta mujer encontraria la puerta abierta.
Por supuesto que son precisamente las mujeres hiper-
morales, las “decentes”, cuya falta de satisfaccion se
expresa de esta manera. Una de mis enfermas me dijo
que durante un periodo en que tenia relaciones con
un amigo de su marido, nunca pudo llegar a un goce
sexual, aunque el hombre era muy potente. Siempre la
dominaba esta representacioén: “Las puertas no estan
cerradas. Mi marido me sorprenderd.” Aunque habia
controlado las cerraduras varias veces, le era imposible
deshacerse de esta representacion de angustia. Por con-
secuencia renuncio a sus relaciones y, contrariamente a
su costumbre anterior, dormia siempre con las puertas
abiertas.

También en los hombres puede manifestarse una
parapatia de angustia en los pequefios estorbos funcio-
nales del dia, con una pequefia dosis de parapatia de
obsesion y de histeria, que, al parecer, no falta nunca en
los enfermos. Citaré solamente unos pocos ejemplos:
La angustia y la duda de no haber cerrado bien la puer-
ta, la duda angustiosa de haber olvidado las llaves, de
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tener un desarreglo en la vestimenta (bragueta abierta),
de haber franqueado mal una carta. El médico puede
temer haber escrito mal una receta, haber expresado la
dosis de morfina en decigramos en lugar de centigra-
mos. Estos médicos acuden, muy excitados, a la farma-
cia y se hacen mostrar la receta. Ciertos juristas creen
haber quebrantado las formas en una demanda, haber
citado y aplicado mal ciertos articulos. En fin, todo
parapatico angustioso transfiere su angustia a su pro-
fesion. La desproporcién entre el objeto de la angustia
y la sensacion de displacer nos conduce al diagnostico.
Si a esto vienen a agregarse todavia otros signos de la
parapatia de angustia, irritabilidad anormal, palpitacio-
nes, asma, vértigos, congestiones, parestesias, entume-
cimiento de un brazo o de un dedo, jaqueca, diarrea,
vomitos, insomnio, no puede haber ninguna duda con
respecto al diagnostico.

El conocimiento del conflicto psiquico nos dard una
linea de conducta para el diagnostico. Citaré un solo
ejemplo. Un paciente se queja de un determinado sen-
timiento de temor. Ha emprendido un nuevo negocio
con el cual no estd contento. Tiene miedo de arruinar-
se. Seria un temor logicamente fundado, referido a un
objeto. Pero pronto comprobamos que este temor no
estd logicamente fundado. Este hombre goza de cierta
posicion, y el negocio marcha relativamente bien; no
puede temerse la ruina. No es nada més que una angus-
tia secreta, transferida sobre un determinado objeto.
Es solamente una “falsa asociaciéon”. Sufre de una idea
obsesiva: tengo que traspasar mi antiguo negocio y
montar uno nuevo. ;Qué es lo que se esconde detras
de esta idea que le persigue, que le impide dormir, que
despierta en €l toda clase de temores? Naturalmente
un deseo desplazado. Este enigma no se resuelve sino
con la clave de Freud, o sea con el simbolismo sexual.
En el idioma vulgar “negocio” (Geschiift) es un término
que se emplea también para designar la vagina. Ahora
podemos resolver psicologicamente este caso. No esta
satisfecho con su mujer y quisiera tomar otra.

La desproporcion entre la importancia del estado
afectivo y el objeto del temor nos conduce, en este caso,
al conflicto psiquico.

(..)

Algunos se sorprenden de que en esta obra no se
hable de neurastenia. S6lo puedo repetir: no conozco
la neurastenia.

No puedo maés que confirmar las experiencias de
Alfred Strasser, a saber, que la neurastenia es una enfer-
medad muy rara. Strasser, que ejerce en un gran estable-
cimiento hidroterapico, dice que en todo el afio no ve
mas que algin caso aislado de verdadera neurastenia.
Esto no nos sorprende, porque hemos aprendido que
solo existen parapatias de angustia, fobias, y parapatias
de obsesion. Por eso no existe tampoco la “angustia
neurasténica” tan comentada en los antiguos tratados.

He luchado durante muchos afios con Freud, respec-
to a la neurastenia. Parece que €1 mismo ya no cree en
ella, y explica su conservadorismo de un modo extra-
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fno. Le he rogado, igual que a nuestros colegas, que me
someta un caso auténtico de neurastenia. Me compro-
meti a demostrar la presencia de un conflicto psiquico
en este caso de presunta neurosis actual. Freud creyo
entonces que su documentacion se habia transformado.
Ya no consideraba benignos estos casos. Sencillamente
no quiere admitir que ahora lo ve con otros ojos.

Lo mismo reza para la histeria. La histeria concebida
como enfermedad sui generis ha sido abandonada des-
de hace mucho (Steyerthal y otros). Cuanto mas anali-
z0, mas compruebo que no existe ninguna diferencia
de principio entre las distintas parapatias. La parapatia
tiene varios medios de expresarse. Puede manifestarse
en forma de parapatia de angustia, de somatizacion
(conversion) o de sintomas de obsesion. Pero no es
factible fundar estas diferencias sobre una reparticion
de la libido como Freud lo hizo. La cuestién de la for-
ma especifica de expresion de la parapatia depende de
muy otros factores que de la reparticion de la libido.
(Ambiente, educaci6n, religion, disposiciones somati-
cas, predisposiciones, etcétera.) La teoria de la libido de
Freud no es mas que una ingeniosa especulacién, un
juego de palabras. Segtn él, la libido es ya de por si la
expresion de un instinto, y la escuela de Freud siempre
la toma por el instinto mismo, lo que provoca una inex-
tricable confusion. Para esta escuela, la histeria es, pues,
una “neurosis de transmisiéon”, es decir que la libido
se transmite objetivamente. Esta hipotesis se muestra
errénea en la practica analitica.

Por eso, en esta obra y en las siguientes, se encontra-
ra rara vez el término de “histeria”. Hablamos de una
parapatia con sus distintas posibilidades de expresion.

En la parapatia de conversion, los estados de angus-
tia pueden alcanzar un alto grado e ir acompafiados de
alucinaciones. En las fobias, los accesos propiamente
dichos son mas bien raros. El fébico teme los accesos
de angustia, y la fobia es una medida de precaucion (de
auto-proteccion) contra estos accesos. La agorafobia,
por ejemplo, protege al que sufre de ella contra el acce-
so de angustia que tendria que temerse al atravesar el
amplio espacio de una plaza.

Por lo demas, los ataques de angustia parapatica son
extremadamente dramaticos y muestran con frecuencia,
como lo hemos dicho, una caracteristica desproporcion
entre la representacion angustiosa y los movimientos
de expresion. Asi, una parapatica puede ser presa de un
terrible acceso de angustia, al ver un raton, y por otra
parte narrar con una emocion relativamente minima la
historia de una agresion en el trascurso de la cual estaba
en peligro de ser asesinada o violada.

()

No puedo dar por terminado este capitulo sin antes
Ilamar la atencion sobre una forma notable de los acce-
sos de angustia, que no es rara segiin mis Gltimas obser-
vaciones. Mujeres sensibles son atacadas subitamente
por un acceso de angustia. A veces este acceso va acom-
pafiado de una sensacién de sincope, como si el suelo
se hundiera debajo de sus pies, como si se abriese un
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precipicio de profundidad inmensa, como si alguien
les clavara un cuchillo en el corazén. Se examina, se
analiza, pero no se encuentra ningtn conflicto psiquico
susceptible de explicar este estado. El azar nos ayuda
a comprenderlo. El marido viene al consultorio y nos
pregunta, vacilante, si creemos en la telepatia. Precisa-
mente a la hora en que su mujer sufri6 el ataque, €l
la habia engafiado. Su mujer debia haber presentido el
hecho de una manera que le parece enigmatica.
Durante mucho tiempo creia en una coinciden-
cia, pero la frecuencia con que se me han presentado
tales casos, la misteriosa concordancia del tiempo y
también la singularidad de los sintomas, que no pue-
do exponer aqui, me han persuadido finalmente de

que no existe tal relacion. He investigado casos enig-
maticos de esta indole, y mi hipoétesis fue confirmada.
También pude observar fen6menos similares en hom-
bres sensibles, sobre todo cuando estaban enamorados.

Frisamos aqui el mundo del misterio. Pero yo creo
que la accion de las fuerzas psiquicas ya es un misterio
de por si, un misterio, es cierto, que durante muchos
afios nos hemos obstinado en no reconocer y que aun
hoy concebimos a duras penas y que no sabemos expli-
car claramente. El materialismo cientifico ha dejado
profundos rastros en nosotros. S6lo una nueva genera-
cién podra medir los limites de las fuerzas psiquicas m
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