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RESUMEN

En el presente articulo se hace
un acercamiento a los aspectos concep-
tuales e historicos de la depresion y sus
trastornos asociados; se establecen la
diferencias entre los distintos conceptos
con que se ha abordado su nosologia y
se revisan las aportaciones de las ultimas
épocas que han obligado a una redefini-
cién del concepto de depresion que par-
tiendo desde la descripcién clasica de la

melancolfa, evoluciona hasta tomar en
cuenta los distintos métodos de investi-
gacion biologica validos y objetivos que
permiten su mejor comprension.

Estos métodos involucran  sis-
temas neuro-anatémicos, endocrinos,
inmunitarios, celulares, moleculares y
genéticos, sin descuidar de ninguna
manera la participacién de la epigéné-
tica, que son los que nos llevan a una
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aceptacion nueva de un amplio espec-
tro de trastornos afectivos. Estos cono-
cimientos son Utiles porque facilitan la
comprension clinica y el abordaje tera-
péutico, ademas de permitir adaptar las
diferentes modalidades de psicoterapia

a los distintos tipos de trastornos y de
pacientes depresivos. Concluyendo que
todavia no se ha alcanzado un cuerpo
solido de conocimiento que logre una
alta eficacia de los tratamientos, tanto a
nivel psicolégico como a nivel molecular.

ABSTRACT

The present article is an approach
to the conceptual and historical aspects
of the depression and its associate di-
sorders; stablishing the differences be-
tween the distinct concepts with which
its nosology has been approached revi-
sing the contributions of last epochs that
have forced a redefinition of the concept
of depression that setting off from the
classic description of melancholy, evol-
ves onto taking into consideration the
distinct methods of biological research,
valid and objective, that allow a better
understanding. These methods involve
neuro-anatomical systems, endocrinal,

immune, cellular, molecular and genetic,
by no means neglecting the participa-
tion of the epigenetics, which they are
the ones that take us to a new acceptan-
ce of a wide spectrum of affective disor-
ders. This knowledge is useful because it
facilitates the clinical comprehension and
the therapeutic approach, in addition to
allowing the adaptation of different mo-
dalities of psychotherapy to the distinct
types of disorders and of depressive pa-
tients. Concluding that there has not yet
been reached a solid body of knowledge
to achieve a high treatment, at a psycho-
logical level as at a molecular one.

INTRODUCCION

Los conocimientos actuales que
se tienen sobre la depresion, son muy
heterogéneos, las distintas disciplinas
que se encargan de su abordaje se han
nutrido de modelos o diferentes con-
cepciones tedricas que se han dado a
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lo largo de la historia. La nosologia, la
psicopatologia, la comprension de los
procesos del enfermar psiquico han al-
canzado un grado enorme de desarrollo
con la ayuda de las Neurociencias y de
sus disciplinas conexas como la Neuro-
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genética, la Psicofarmacologfa, las téc-
nicas de inmunologfa, de neuroimagen,
etc,;y es por eso gue a la hora de definir
el concepto actual de depresion, se tiene
que tomar en consideracion el contexto
de los diferentes modelos presentes ac-
tualmente en psiquiatria y psicologia.

En este articulo se resaltan los
aportes a esta comprension del con-
cepto de depresién desde sus orige-
nes, hasta los Ultimos estudios que dan

cuenta de los cambios que suceden en
el sistema nervioso y en el propio orga-
nismo cuando se presenta la depresion.
Se justifica el concepto que la depresion
ha tenido una extraordinaria plasticidad
clinica ante las contingencias socio-cul-
turales (Alonso Fernandez, 1979), el estar
deprimido, no es solo un estado psiquico
sino una alteracion fisica donde el sujeto
no solo se siente triste, sino que ademas
y fundamentalmente, “se siente enfermo”

TRISTEZA, MELANCOLIA, DEPRESION, EVOLUCION DEL
CONCEPTO

La tristeza es un sentimiento uni-
versal, consustancial con la existencia del
hombre, forma parte de las funciones
afectivas o también conocidas como
funciones del humor y su presentacion
obedece a una respuesta a las adversida-
des de la vida del sujeto. La tristeza sin
causa, sin motivo es la que no guarda re-
lacion con los factores desencadenantes,
y en caso que los hubiera, no tienen pro-
porcionalidad con la intensidad, la dura-
cion y la funcionalidad del individuo. A
esta Ultima se la conoce como tristeza
patolégica, o mejor con el término de
‘depresion”. Sin embargo, hay que reco-
nocer que este término de depresion ha
sido objeto de un mal usoy de un abuso,
tanto por la gente comun como por los
profesionales y estudiosos de este feno-

meno en donde psicélogos y psiquiatras
han sido cémplices de este mal uso al
psicologizar hechos o respuestas norma-
les de la esfera afectiva.

Esta alteracion patoldgica del hu-
mor, en realidad es un grupo heterogéneo
de enfermedades o trastornos afectivos,
con un espectro muy amplio que inclu-
yen cuadros clasicos como la “‘depresion
mayor” hasta cuadros atipicos, secunda-
rios o variantes de una forma de reaccion
psiquica normal; pero, que comparten
como caracteristica de este humor pato-
l6gico, la extremada disfuncionalidad o
limitacion de sus capacidades, la cronici-
dad del mismo y el acompafamiento de
otros sintomas propios de la depresion.

En la conceptualizacion de la de-
presion y de los trastornos afectivos, ha
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variado la expresion sintomatoldgica,
clave para entender la delimitacion cli-
nica y diferenciar la tristeza, propia de la
esfera de las emociones normales del ser
humano, de la tristeza patoldgica o de-
presién. Varios trastornos considerados
distintos de los afectivos, como las neu-
rosis, trastornos conductuales y algunas
alteraciones psicosomaticas, han sido
reconsideradas por los estudios psico-
patolégicos de grandes maestros como
Lépez-Ibor, Schneider, Weitbrech, Telle-
banch y otros (Chinchilla Moreno, 2011)

Es distinto hablar de estado de
animo y de sentimientos. Como estado
de &nimo o humor se conoce a un es-
tado afectivo de caracter relativamente
auténomo y duradero en el tiempo que
repercute en las experiencias psicolo-
gicas y corporales del sujeto. Los sen-
timientos son vivencias muy variables,
mas de naturaleza psicolégica como
la pena, la alegria, la ira. Sentimientos y
humor son fendmenos independientes
pero interactuantes. El estado de animo
y los sentimientos se expresan de ma-
nera diferente en el tiempo. Los estados
de &nimo son duraderos, persistentes,
estables. Los sentimientos son breves.
Las alteraciones del estado de animo
son relativamente autdbnomas del am-
biente y muchas veces comienzan vy
terminan sin motivo aparente, mien-
tras que los sentimientos estan unidos
a las circunstancias vitales y tienen un

il 176 ——

comienzo y final paroxistico (Peralta y
Cuesta, 2002). El estado de animo se
relaciona con la personalidad, es invo-
luntario, no estd mediado por procesos
psicologicos. Los sentimientos son re-
activos, dirigidos intencionalmente, son
fenémenos sociales.

Soria (2011) atribuye a la depre-
sién distintas connotaciones; la depre-
sidn se presenta como un sintoma unico,
alguna vez puede acompanarse de otros
sintomas no relacionados; la depresion
puede presentarse como un sindrome
en el que lo nuclear es la tristeza a la
que le acompafan otros sintomas que
le relacionan con un trastorno afectivo, o
bien la depresién puede ser una enfer-
medad, asi mismo que tiene como sinto-
ma caracteristico la tristeza y que cuenta
como cualquier otra con una etiologia,
una patofisiologfa, un curso, una evolu-
cién y una terapéutica propias.

La evolucion del concepto de de-
presion contempla varios factores inclui-
dos los culturales y los neurobioldgicos,
sobre todo estos, en las Ultimas décadas
adquieren especial relevancia puesto
que contribuyen con las evidencias para
su sistematizacion, su comprension clini-
Ca, su clasificacion, su prevencion y trata-
miento (Chinchilla Moreno, 2011).

Las primeras menciones hacen
referencia a la descripciéon de Areteo de
Capadocia, quien en el siglo | de nuestra
era es uno de los primeros en describir



REVISTA PUCE. ISSN: 2528-8156. NUM.105.
3 DE NOV. DE 2017-3 DE MAYO DE 2018, PATRICIO BENAVIDES, PP.171-185 |

la melancolia y la mania como los extre-
mos de una misma enfermedad, en la
una caracteriza la tristeza y el abatimien-
to, mientras que en laotra lairay el rego-
cijo. Mas tarde serfa corroborada por los
clinicos isldmicos y occidentales y hasta
por el propio Galeno quien perfeccioné
estos conocimientos con la descripcion
de la melancolia, la misma que resultaba
de un exceso de bilis negra. La melanco-
lia es un tipo de locura crénica, sin fiebre,
propia de varones de edad madura en
la que el paciente se presentaba cansa-
do, triste, abatido, taciturno, con deseos
de morir. A los sintomas psicolégicos se
podian sumar sintomas gastrointestina-
les como dolor abdominal, flatulencia y
eructos que se localizaban en el estéma-
go vy el diafragma, drea conocida como
hipocondrio, de donde proviene justa-
mente el término de hipocondria que
simboliza a esos enfermos melancolicos
con preocupaciones excesivas sobre sus
sintomas corporales. Pero fue Hipdcra-
tes quien relacion® con mas precision
y basado en su teorfa humoral la des-
cripcion de los cuatro temperamentos
basicos y su relacion con la salud - enfer-
medad, en los que el melancdlico resul-
taba tener un predominio de bilis negra
a diferencia del sanguineo (sangre), del
bilioso (bilis amarilla) y del flemético (fle-
ma). Este tipo de pensamiento sobre el
desequilibrio de los humores permane-
ci6 vigente hasta los siglos XV y XVIl en

que se establecen nuevas concepciones
para la melancolia.

En la época medieval, la filosofia
y la religion aportaron a su definicion.
Para la filosofia, la melancolia se trataba
de una “alienacion mental que nada te-
nia que ver con el cuerpo, y que incapa-
citaba para el ejercicio de las funciones
racionales” mientras que el pensamiento
mégico religioso volvid a imponerse para
explicar los trastornos mentales como
hechos sobrenaturales y endemonia-
dos, en que la melancolia era propia de
los poseidos, hechizados y embrujados;
para la religién se trataba de “una repulsa
moral" consecuencia, mediante la bilis
negra, del recuerdo del pecado o de la
tristeza subsiguiente al acto pecaminoso
(Chinchilla Moreno, 2011). La melancolia
tenia entonces, una concepcion estricta-
mente moral que refiia con la experien-
cia cristiana alienada del enfermo.

No estd bien claro a quien se
le atribuye el término de depresion, al
parecer el primero en mencionar es Ri-
chard Blackmore en 1725 que describe
al Rey Guillermo Il de Inglaterra, de es-
tar deprimido en una profunda tristeza y
melancolia. Durante el renacimiento, se
desplaza la concepcion magico moralis-
ta y crece un enfoque mas médico y hu-
mano de los enfermos mentales. Con la
implementacion de los estudios anato-
micos, se invalida la teorfa humoral y se
promueve una nueva perspectiva para la
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comprension de la depresion. Se intro-
duce la posibilidad de la intervencién de
factores desencadenantes y se habla de
melancolfas reactivas.

En el siglo XVII Thomas Willis pro-
pone otros principios diferentes a los
humores, que se basa en el hecho que
unos espiritus (tierra, agua, sal, etc)) in-
teraccionan entre si de manera que el li-
quido nervioso que circula en el cuerpo,
y que normalmente es benigno vy sutil,
se transforma en 4cido y corrosivo. La
circulacion se ralentiza, la sangre se acu-
mula en la zona precordial y se reduce
en la cabeza y extremidades, el alma se
debilita, el cuerpo se debilita y tiembla,
por eso se expresan la tristeza y el miedo
como sintomas nucleares de la melanco-
Ifa (Cobo, 2005).

En los siglos XVIII y XIX, surgen
las descripciones psicopatoldgicas de la
melancolia. Pinel y Esquirol diferencian
los trastornos con delirios Unicos, ex-
clusivos de la melancolfa, de los delirios
generales, extravagantes y furiosos que
caracterizan a otras alteraciones de ca-
racter ciclico como las psicosis maniacas.
Kraepelin valida los conceptos de psico-
sis introducido por Von Feuchtersleben y
el de endogeno, de Moebius (1983), asi
como también empieza a usar el térmi-
no de depresion en lugar del clasico de
melancolia; desde entonces se generaliza
su uso en los clinicos. Kraepelin establece
criterios para diferenciar los distintos tras-
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tornos mentales; por ejemplo el criterio
etioldgico, con el que describia a ciertos
trastornos en los que se detectaban al-
teraciones anatomofisiolégicas propias
en los cuadros descritos por Alzheimery
Korsakov de otros donde no estaba segu-
ro que estos se presentaban como en las
depresiones. También describié un ele-
mento diferenciador llamado prondstico,
que le permitfa distinguir las alteraciones
mentales curables como la melancolia, la
mania, el delirio agudo, de las alteracio-
nes incurables como la locura periédica
circular y el delirio crénico; propone el
término de psicosis maniaco depresiva
para estas Ultimas (Cobo, 2005).

En la escuela psicodindmica,
Freud compara a la melancolia con esta-
dos similares al duelo o afliccion; condi-
ciones necesarias de un cambio interno
por la pérdida real o imaginaria del obje-
to deseado. Freud argumenta que la de-
presion enddgena se manifiesta como
“una respuesta de malhumor, displacer
y pérdida de interés por el entorno, con
una incapacidad para amar, una merma
en autoestima que le conduce a los au-
torreproches con riesgo de autocastigos
suicidas, con una regresién narcisista,
sugiriendo la pérdida objetal por proce-
sos intrapsiquicos personales desviados”
(Chinchilla Moreno, 2011).

Se da entonces un cambio funda-
mental en el abordaje de los trastornos
afectivos y especialmente de la depre-
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sion. Desde la hegemonia alcanzada por
la psiquiatria anglosajona en general y
la norteamericana en particular a final
del siglo pasado, que quedd entram-
pada por décadas en una concepcién
casi exclusivamente psicodinamica del
enfermar psiquico; lo cualitativo ha per-
dido protagonismo para cederlo a lo
dimensional. Se da paso a las clasifica-
ciones por consenso que han venido a
sustituir a las descripciones de grandes
psicopatologos que describieron con
una riqueza hasta ahora sin parangoén los
fendmenos que subyacen a los sintomas
que se presentan en los trastornos afec-
tivos. Hoy se ha dado prioridad a siste-
mas clasificatorios de las enfermedades
mentales donde se enfatizan las presen-
taciones sintomaticas, el curso, el tiempo
de evolucioén, etc., en desmedro de la ri-
queza psicopatoldgica que acompafaba
al diagnostico.

Tal como se ha anotado anterior-
mente, las caracteristicas de la depresién
melancdlica no han sido del todo bien
definidas, pese a que todas las descrip-
ciones coinciden en sintomas nucleares
como la tristeza, la desidia, el desgano
de vivir, esto ha dado lugar a que en la
actualidad se haya establecido que las
depresiones constituyen un grupo he-
terogéneo de trastornos afectivos, frente
a los cuales algunos autores consideran
que se trata de entidades distintas en-
tidades, cada una de ellas con sus etio-

logfa, curso, evolucion y tratamientos
propios, a lo que se denomina “criterio
categorial’, donde la melancolfa, la de-
presidon reactiva, la depresion mayor
serfan un ejemplo de ello; mientras que
para otros autores, que tienen un “criterio
dimensional”la depresion es un fendme-
no “‘continuum’, donde en el un extremo
del grado de expresion psicopatoldgica
estarfa la melancolia como la expresion
mas leve y en el otro estaria la depresion
mayor o enddgena como la mas grave.
Cuando a la depresion se le adi-
ciona el calificativo de enddgeno, se le
relaciona con factores genéticos como
agentes desencadenantes, mientras que
el de exdgeno se le relaciona con la gé-
nesis dada por los factores ambientales;
aungue no necesariamente, ya que la
sola condicion de endogenicidad, no es
suficiente como para que se dé el cuadro
afectivo. Si la constitucion hereditaria es
muy fuerte es probable que se exprese
el trastorno sin que haya estresores am-
bientales; pero asi mismo, hechos vitales
psico-traumatizantes fuertes y repetidos
pueden romper un precario equilibrio
vital de fondo genético poco evidente.
A esto se puede sumar la presencia de
factores somaticos, factores de perso-
nalidad y factores situacionales graves,
intercurrentes (Chinchilla Moreno, 2011).
Por lo tanto, en la etiologfa de
los trastornos afectivos se deben tomar
en consideracion factores bioldgicos,
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psicoldgicos y sociales, y en determi-
nados casos uno de ellos serd el mas
preponderante. Se dio un gran paso a
la comprension de la depresion con el
advenimiento de las teorias biologicas
que centraban su fisiopatologia en el
nivel de concentracion de los neuro-
transmisores y sus metabolitos o pre-
cursores. Luego la atencion se centrd
en los receptores. Ahora el interés se
centra en los procesos intracelulares
y los cambios relacionados con el cur-

so de la enfermedad vy el tratamiento
psicofarmacolégico. Se trata de hallar
un conjunto de biomarcadores indi-
cadores de depresion o de otros tras-
tornos mentales y de su posibilidad de
prediccién de respuestas terapéuticas,
centrados en las caracteristicas celula-
res, neuroquimicas, neuroendocrinas,
genéticas y neuroinmunoldgicas, que
se pudieran medir simplemente en
sangre periférica.

CAMBIOS NEUROPLASTICOS

La presentacion de la depresién
no es solo una manifestacion de la esfera
psiquica, sino que se acompana de una
serie de mecanismos patogénicos que
le convierten a esta en una enfermedad
fisica como tal y con el consiguiente
riesgo de desarrollar enfermedades
médicas e incrementar la mortalidad.
El padecer psiquico se ha transmutado
en “sufrimiento corporal”. De alli que el
paciente depresivo en su concepcién

no es solo el que se siente “triste” sino
el que sabe que se siente “enfermo” o
inadecuado en su adaptacion. Los sin-
tomas son mas que los signos. (Soria,
2011) En la concepcién clasica de la de-
presion el nucleo de su manifestacion
era el “trastorno del humor” en la actua-
lidad, el nucleo principal es “el trastorno
del hacer’, demostrable cuando el pa-
ciente se queja de que “lo cotidiano se
le vuelve extraordinario”.

DEPRESION Y SISTEMA INMUNE

Desde los anos 60 ya se ha proba-
do, aungue no de manera concluyente,
la participacion de los factores estresan-
tes en el aparecimiento de trastornos en
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el sistema inmunoldgico, que favorecen
el aparecimiento de enfermedades infec-
ciosas, enfermedades autoinmunes, en-
fermedades cardiovasculares, diabetes y
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el céancer. El diagndstico de diabetes du-
plica la posibilidad de sufrir depresion. El
70 % de los pacientes con enfermedades
autoinmunes experimentan depresion.
15— 25 % de pacientes con cancer expe-
rimentan depresion, en relacion con el
9% en la poblacion general. Asi mismo
se ha evidenciado que el sistema inmu-
nolégico es capaz de modular la activi-
dad de los neurotransmisores y del sis-
tema enddcrino; en este Ultimo lo hace
a través de cambios en el eje hipotdla-
mo-hipofiso—adrenal, provocando au-
mento en la liberacion de citoquinas, del
Factor Liberador de Corticotrofina (CRF),
de la Hormona Liberadora de Tirotrofina;
del Factor Liberador de la Hormona de
crecimiento y de la Somatostatina. En los
estudios de neuroimagen, se observan
que el aumento en la secrecién de CRF
produce un aumento del volumen de la
hipdfisis y de las suprarrenales y el exce-
so de glucocorticoides resultante llega
a dafar estructuras cerebrales como el
hipocampo, lo cual se puede relacio-
nar con las alteraciones cognitivas de la
depresion. Es por eso que en la clinica
se observan que pacientes deprimidos
severos y hasta con intentos de suici-
dio tienen mayores concentraciones de
cortisol en plasma, orina y liquido céfalo
raquideo; sin embargo, la mayoria de es-
tos estudios han sido en adultos y muy
pocos en adultos mayores. (Rhebergen,
y otros 2015). En estos pacientes, el test

de supresion de dexametasona, la supre-
sion de adrenocorticotropina y cortisol
estan alterados y se normalizan cuando
disminuyen los sintomas depresivos lue-
go del tratamiento. Bien puede usarse
este test como un marcador bioldgico
para evidenciar la respuesta y la mejoria
a la terapia antidepresiva (Navas, 2009).

Pese a que en sujetos deprimidos
se produce un aumento en la produc-
cion de cortisol, este no funciona de ma-
nera adecuada, y se relaciona con una
disminucién de la actividad de los recep-
tores de glucocorticoides.

Cuando hay un proceso infla-
matorio el cuerpo libera citoquinas,
compuestos proteicos responsables de
sefales celulares que activan al sistema
inmunitario. Estas son citoquinas tipo
1y tipo 2, interleucinas, todas ellas en-
cargadas de activar las respuestas celu-
lares y de anticuerpos para combatir la
inflamacion. El aumento considerable de
estos marcadores inflamatorios se asocia
con la depresién (De los Angeles, 2014).
Existen varios estudios en animales trata-
dos con antidepresivos que demuestran
que se produce una normalizacion del
sistema inmunolégico  disminuyendo
sobre todo la produccién de citoquinas
proinflamatorias y de aumento de la
produccién de citoquinas antinflama-
torias como la interleuquina-10, IL-10
con la consiguiente disminucién de los
procesos inflamatorios en el cerebro,
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de una atenuacién de la hiperactividad
del eje hipotdlamo-hipofiso—adrenal y
de normalizacién de la actividad de los
receptores de los glucocorticoides en el
hipocampo (Navas, 2009). Hoy se esta
investigando si el tratamiento con antin-
flamatorios puede mejorar los sintomas
depresivos, o si estos pueden aumentar
los efectos de los tratamientos antide-
presivos. La administracion de altas dosis
de citoquinas proinflamatorias puede
inducir sintomas depresivos y la atenua-
cion de estas citoquinas con antinflama-
torios pueden reducir los sintomas de-
presivos (Pollak Y, 2002). Los estudios no

son consistentes y no dan cuenta de esta
relacién en todos los casos, lo que lleva a
pensar en un subtipo inflamatorio de la
depresion (De los Angeles, 2014).

Los estudios que revelan la exis-
tencia de elevadas cantidades de media-
dores inflamatorios tipo interleucinas o
factores alfa de necrosis tumoral, les aso-
cian a una disregulacién del tono auto-
némico con la consiguiente produccion
de trastornos cardiovasculares, con la
progresion de la enfermedad coronaria
y la disregulacion de la glucosa, de alli
la asociacion depresion — diabetes y sin-
drome metabdlico (Mezuc, 2008).

DISREGULACION DEL EJE HIPOTALAMO HIPOFISARIO

Se ha demostrado que las anor-
malidades del eje hipotalamo-hipofiso-
adrenal se transmiten genéticamente, al
encontrar casos de sujetos sanos pero
con historia familiar de trastornos afec-
tivos. El eje hipotaldmico-hipofiso-adre-
naly de las monoaminas del sistema ner-
vioso autonomo es modular la funcién
inmunoldgica. Las altas concentraciones
de corticoides adrenales como el corti-
sol, tienen un profundo efecto supresi-
vo sobre el Sistema Inmune, aunque en
baja cantidad pueden tener un pequefo
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efecto estimulante. Los estimulos tanto
fisiolégicos como psicoldgicos activan el
eje HPA a través de la activacion cortico
limbica, hecho que resulta en la libera-
cion de CRF, ACTH y de cortisol plasma-
tico. Cuando el nivel de cortisol se eleva
hay una larga serie de funciones inmu-
nes que se suprimen. Luego se produce
un efecto de feedback inhibitorio del
cortisol a nivel hipotaldmico e hipofisario
que reduce la secrecion de CRF (Bonet,
2011) (Irwin, 1995).
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DEPRESION Y DISREGULACION DE MECANISMOS DE
CONTROL CELULAR

El factor neurotréfico derivado
del cerebro, BDNF (inglés), es un factor
de crecimiento que regula funciones
cruciales en el sistema nervioso central,
como la supervivencia celular, la dife-
renciacion celular, el crecimiento axo-
nal y dendritico, contribuyendo de esta
manera con la plasticidad (Bettina H.
Bewernick y Thomas E. Schlaepfer, 2013).
En una revision sistematica de varios me-
tanalisis sobre los niveles de BDNF en
sangre y su correlacion con la neuroplas-
ticidad en la depresion, Rusowski, Lopes
y Fregni (2008) comparan pacientes con
niveles bajos de BDNF y pacientes antes
y después del tratamiento con antide-
presivos y observan que los niveles de
BDNF estan asociados a los cambios cli-
nicos de la depresion, y que la mejorfa de
la depresidn se asocia con cambios en la
neuroplasticidad después de los trata-
mientos con antidepresivos.

El BDNF es una neurotrofina que
se relaciona con la supervivencia neuro-
nal, las sefales sindpticas y la consolida-
cion sindptica (Rusowski, Lopes & Fregni,
2008). No se ha establecido mediante la
teorfa monoaminérgica, una causalidad
directa de la depresion ni tampoco la
depresion se explica solo por los niveles
bajos de monoaminas. Se ha relaciona-
do una disminucion del tamano del hi-

pocampo y de la amigdala asociadas a
la depresion y a una disfuncion del eje
hipotdlamo hipofiso adrenal, traducidos
en un déficit de memoria y deterioro
cognitivo, que son reversibles con la te-
rapia antidepresiva, lo cual se evidencia
con estudios de neuroimagen y de incre-
mento de los puntajes en las escalas de
depresion (Friedman, 2008).

Queda la evidencia que la triste-
za es una emocion habitual y que tiene
unos limites difusos e imprecisos con la
conceptualizaciéon de la depresion; la
depresiéon puede ir desde una reaccion
normal frente a acontecimientos adver-
sos de la vida o puede presentarse como
un sintoma, un sindrome o una enfer-
medad. El término de “depresién”es muy
genérico e inespecifico y engloba a un
grupo heterogéneo de entidades clini-
cas. El término de “trastorno depresivo”
da cuenta que hay una condicién clini-
ca mas relevante y estén involucrados
mas factores ambientales, mientras que
el término “enfermedad depresiva” se
reserva para casos mas graves, con sin-
tomas endogenomorfos y de caracter
mas bioldgico que ambiental (Peralta y
Cuesta, 2002).

Mucho se ha discutido sobre la
necesidad del tratamiento de la depre-
sion, se sabe que la evolucion natural de
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un episodio depresivo es hacia la reso-
lucion espontdnea en un periodo que
va de los tres a los veinticuatro meses;
lo cual indicaria que no hace falta un
tratamiento; sin embargo, mas del 75 %
de pacientes depresivos vuelven a pre-
sentar una recaida en los meses siguien-
tes, ya que por definiciéon la depresion
es una enfermedad ciclica, recurrente
con periodos asintomaticos de duracion
variable. (Wikinski y Jufe, 2006). La dis-
cusion también se ha centrado en si el
tratamiento de la depresién debe reali-
zarse con psicoterapia o farmacoterapia.
Estudios demuestran que la psicotera-
pia es efectiva si la depresion es leve, so-
bre todo en pacientes con baja tasa de
recurrencia. (Gartlehner, y otros, 2015).
Estos autores realizan una investigacion
exhaustiva al revisar varios estudios en
donde se compara el uso de antidepre-
sivos con terapias psicolégicas y otras
terapias alternativas, observando que
no hay diferencia significativa entre ellas
cuando se trata de depresion leve; en
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las depresiones moderadas observaron
que la combinacion de antidepresivos
con acupuntura o antidepresivos con
psicoterapia interpersonal tenfa mejores
resultados que el uso solo de antidepre-
sivos, aungue tampoco demostraron
diferencias significativas. Asi mismo la
Asociacion Americana de Psicologfa re-
comienda el uso de distintas modalida-
des de psicoterapia, argumentando que
los beneficios son significativos, (Cui-
jpers, Andersons y Straters, 2008) aun-
que reconoce que los estudios no son
concluyentes. En los casos de depresio-
nes moderadas o graves, la evidencia
recomienda que se debe usar una com-
binacidn de antidepresivos més psicote-
rapia. (Atencion integral de los adultos
con diagndstico de episodio depresivo,
2013) La psicoterapia mas indicada es la
terapia cognitiva conductual seguida de
la psicoterapia interpersonal. (Cuijpers
P, Straten A,y Schaik, 2009) El uso de
la psicoterapia psicodinamica tiene una
evidencia débil. (Simpson y otros, 2003)
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CONCLUSIONES

El concepto de depresion ha su-
frido cambios en la clinica psicoldgica y
psiquidtrica que han permitido en la ac-
tualidad, una mayor comprension de su
patogenia, su diagnoéstico, su abordaje
terapéutico y hasta su prevencion.

La depresién es una enfermedad
funcional, reversible, recurrente y una de
las mas tratables, evolutivamente tiende
a la cronicidad, se expresa por cambios
estructurales que de no ser tratada pue-
de llevar a cambios neurodegenerativos.

En resumen, se plantea que en
la depresion existe una afectacion con-
comitante de los sistemas inmunoldgi-
cos, enddcrinos y celulares del sistema
nervioso, con aumento de la suscepti-
bilidad a la inflamacion, a los trastornos
hormonales y a los cambios patoplasti-
cos en el sistema nervioso, lo que hace
pensar que la depresidn se trata de una
disregulacion cuantitativa de mecanis-
mos homeostéticos cerebrales, que a su
vez son los responsables de los cambios
somaticos en todo el organismo que se
dan en la depresion, con la consecuente
afectacion de la participacion reforzado-
ra de la voluntad, donde las actividades
minimas como hablar, caminar, pensar,
concentrarse son incapaces de realizar-
se, por eso el deprimido no solo que se
siente triste sino que ademdas y de ma-

nera importante, se siente "enfermo”. Esta
afectacion a su estado fisico, le lleva a
pensar de manera deliroide en la preo-
cupacion por la salud del cuerpo y el te-
mor a la enfermedad; de esta manera se
aclara el concepto que la “depresion es
una enfermedad fisica.”

Todos los cambios en estos sis-
temas integradores del organismo, le
convierten a la depresién es una con-
dicién clinica que para quien la padece
va a comprometer su salud fisica. A nivel
mundial, el 70 % de las depresiones cur-
san con sintomas fisicos, especialmente
de dolor, estos se asocian a sintomas
cardiacos, gastrointestinales, musculo
esqueléticos, etc, lo que provoca que el
paciente acuda a la consulta por estas
quejas y no por la depresion. En las con-
sultas de atencién primaria, el médico
asocia estas quejas a otras enfermeda-
des y deriva a otros profesionales y no al
psicdlogo o al psiquiatra. Se estima que
un deprimido antes de ser evaluado por
el psiquiatra, ha visitado antes por lo me-
nos a tres médicos.

La afectacion fisica de la corpora-
lidad, produce un incremento sostenido
de su morbilidad, un aumento elevado a
padecer de otras enfermedades y a una
afectacion de la calidad de vida, ya que
puede llegar inclusive a producir una dis-
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capacidad en varios ambitos en los que
solo un tratamiento adecuado puede
modificar su curso y prondstico.

Con todo lo que se ha expuesto
anteriormente, se puede entender que
se ha producido un cambio en la com-
prension de la clinica psiquidtrica de la
depresion; la tendencia anterior de ver
a la depresion solo en una expresion
estrictamente psicopatoldgica ha dado
lugar ahora a una hipocondrizacién o
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somatizacion de la misma, es decir se
ha dado paso a entender que en la de-
presion se produce un incremento sig-
nificativo de la traduccién somética del
padecer psiquico, el padecer psiquico
se ha transmutado en sufrimiento cor-
poral, es cada vez mas un trastorno del
cuerpo, y no del cuerpo real, sino de la
vivencia de la corporalidad. Ya no es la
salud del alma la que preocupa, es el
cuerpo el que se “enferma”
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