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INTRODUCCION
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o hay una sola especialidéd médica que no tenga su reducto de sfndromes ingratos,
de excepciocnes que perturban la reqgla y de procesos de oscufa etiologfa. £n rea-
lidad, si el psiquiatra percibe claramente eso, ello se debe a su condicién de
receptor universal de patologfas dudosas, que no hacen sino indicar el largo tre-
cho que aln separa la medicina de la biologfa. Esta tipica operacibn, refrendada
por la historia, en virtud de la cual el psiguiatra se sorprende de la cara bio-
légica de lo psfquico y el integrnista se encomienda a la explicaci6n péicolégica
de la alteracién incomprensibie, se da cada vez con menos frgcuencia a»medida

que unos y otros se detiden por fin a conocer al Egzkyigg. Denominaf de esté for-
ma el objeto de estudio de la medicina, es algo més que un eufemismo puesto que
la medicina preexperimental, a fuerza de querer conocer al DETESE’ lo caricaturi-
z8 hasta el extremo de incapacitarse a sf misma para entenderlo, En lo sucesivo,
cuando fue conscientg de sus propias respoﬁsabilidades y pudo ver queo sometia.

al hombre enfermo a un enfoque fragmentador, se esforz6 en mmhmanmepombhnsm auto-

rrepetirse una § mil veces gue el hombre éra'una unidad y cultivd hasta donde pu--
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do la épica que'hablaba de la medicina como un arte. Sin embérgo, cualquier eStu¥
diantp de medicina sabe que la afirmaci6én "el hombre es una unidad" acaba siendo,
a la larga, uha férmula o un mea culpa que intenta encubrir una préctica bonse—
cqente\con la historia. Esa historia no podfa ser de otra forma, inmersa cemo es-
taba en concepciones filos6ficas que la predeterminaron. Tanto es asf, que bien
puede decirse que se ha hecho una fiilosoffa de la medicina, de hodo que cuando la
metodblogia experimental, el evolucionismo y la biologfa reclaman pafa sivun lu-
gar dentro de ella, el defensor de la unidad del hombre -ese mismoJQUe lo frag-
mehta con su praxis y lo redimg son su'aforiémo— se resisté a transmutar al hom--

— o
)

bre enfermo en ser vivo.

——— S S5 s Gt T e D S S ot e g S oy i e e

Cuando hablamos de médicos que se resisten, no tiene s?ﬁfido peﬁsa#
en sujetos, escuelas o gfupos concretos ya que, en realidad, hablamos de noso-
tros mismos, de todos los que, de un modo u otro, hemos heredado una mediciﬁa
de la que no podemos ser ajenos. El presente trabajo no es méé que un eéfuerzo

! -
para comprender, desde una S8ptica biolégica, la_vinéulacidn del hombre con su

entorno, a trav8s de un complejo mecanismo cuyo fracaso queda resumido en la

enfermedad.



Recurrir a la biologfa ticné algunas ventajas: la eleccién nos obliga,’
entre otras cosas, a ser precisos en nugstras explicaciones y a abandonar esa tra-
dicional coartada médica que, en Gliima término, excusa la ignorancia en nombre
e las poondhmmes espirituales peculiaridades humanas.

' El plantgamiento que intenta justificar los trastornos fisicos en funcidn
de una causalidad psicolégica, aGn siendo licido, jamis llegd a expiicar cémo

- ———

un deseo o una pulsidén provocan TEEEEEEETEEEE el infarto o la dlcera. Por eso la
explicacidén psicolégica, con su continuo reéurso a la metéafora, ha sido diempre
mejor aceptada por los intelectuales que por los médicos. Hoy dfa, es impenéable
escamotear la etologia tras supuestos platénicos y nadie se darfa por satisfecho
anté explicaciones del estilo de "los leones se comportan coﬁo se comportan pop-
que el lebn es algo més que un simpte vertebrado®.

Por eso ya no basta con decir que el hombre es algo més que un animal:
ademés, hay que explicar de qgé nggg es superior en el marco de su FilOQénia,

sin que en la explicaci6n haya que recurrir aipstancias extrabiolégicas.

Claro esti, expliéar qué le ocurre al hombre, no equivale a saber qué es
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el hombre, aungue el desvelamiento de sﬁs mecanismés de accién permita comprender
interesantes aspectos de su naﬁdraleza. Por esta razén, el presente trabajo se
‘limitaré a es;udiar el tipo de mecaﬁisﬁos psicofisiolégicos que mantienen una
determinada4patologia del aparato locomotor: la que en la actividad clinica ha
sido englobada bajo el nombre de “reumatismos psicégenos”. Cuando decimos que
una patologfa esté “méntgnida" por éeterminados mecanismos, no estamos hablando
de etiologfa puesto que el ser vivo se mueve en funcién de un entorno y se confi-
gura a través de una dinimica interaccional que impide entender al organismo ais-.
lado del medio.,

Estas y otras observaciones metodolégicas quizi no sean imprescindibles,
pero surgen casi de un modo automitico desde el momento en que el estudio'de :
este tipo de>trastornos nos siida antg dn conjunto de pfoblemas, cada vez més
Frecuente-eﬁvmedicina: inos hallamos ante una "enfermedad psicosomitica"?, &nos
hallamos‘ante un'sindrome unitario?.&pcdemns.abordar %l problema can-ios habitua-
les modelos clinicos?, el trastdrno'&“pertenece" a la‘reumétolagia o ala psiqﬁia~
trfa?, éison més eficaces los recursos teraﬁéuticos de la reumatolagié o los de la

psiquiatria? écomo "conectar" un cuadro clinico muscular y articular con la vida

psfquica?, al hablar de etiologfas 4qué éntgndemcs por "factores péicclégicos“?



Zde qué forma part%cipan es tos Factofes en la génesis de la enfermedad?, si
hablamos de "“factor psicolégico” éello guiere decir que intervienen otros fac-
tores? écuales? écémo lo hacen?, sto.

Al margen del interés te6rico de los "reumatismos psicdgenos", nos
hallsmos antp el problema préctico que plantea la creciente incidencia de este
tipo de afeccianes,<hasta el pdnto que Ory y Ruelle (1960) sitdan el "reumatismo
psicégeno" tras lasartrosis y las poliartritis crénicas, en cuanto a frecuencia
e imparténcia déntro de la patologfa del aparato locomotor en la‘pmblacién usa
y Smythe (1973) lo hace responsable de més de la mitad de los absentismos de
causa reumatolégica. En nuestro pafls, Rotés auerél (1962) detecta una incidencia
progresiva, posiblementeg vinculéda a un mejor conccimiento del problema y a una
mayor capacidad diagnésticéo

De todas formas, aparte de las imperiosas nebesidades terapéuticas,
el estudio del sindrome wsicéQena de aparato locomotor esta;ia va justificado
por el éimple hecho de siguarnos en la’encrucijada psicofisiolégica y psicobio-

l6gica, zona que ya no es accesible a través déﬁla clinica y que exige un serio
esfuerzo de andlisis bioclégico y sintesis explicativa, més allé'de la fragil con-

vencionalidad que establecen las diferentes sspecialidades médicas.



DESCRIPCION DE LA MUESTRA OBJETO DE ESTUDIO



La poblacién que ss ha estudiado en sl servicio .de Psiquiatrfa (prof.
Obiols, Facultad de Medicina , Mospital €lfnico y Provincial de Barcelona) res-
ponde a la seleccién establecida por el dispensario de Reumatologfa adscrito al
servicio de Patologfa General (prof. Balcells) ~Facultad de‘Madi§ina, Hospital
Clinico y Provincial de Barcelona- cuyo equipo dirige sl doctor Rotés Querol que,
con anterioridad (1962), ya habfa manifestado su iﬁtarés por el tema de los sin-
dromes psicflggnos de aparato locomotors

El criterio selectivo se apoya en elementos clinicos,‘tsrapéﬁticos'y
radioldgicos; explicitados en uanfeve informe que acompafia al enfermo en su so-
licitud de visita péiquiétrica; Ho se écepté a ningun pacientabque no accediess’
al dispensario da Psiquiafria por ese conducto..

Se ha estudiado un total de ZE,EESESEOS’ con saguimientos qus oscilan

desde dos meses a casi cuatro afos. En lo que concierns al sexo, se atgndid a

52 mujeres y 16 hombres, 10‘cuél;supona una relacién de 3/1 a faver de las prime-

ras. Las edades prgsgntaban la siguiente distribuciéns

-t ——

2030 affos 3 lo

3l-40 B s 24
40-51 " .z 25
51~60 * : 9
61 A 2 |

lo que equibale a decir que la méxima incidencia dsl sindrnma:aparecé en torno

a log 31-50 anos de edad. En cuanto al estado civil, 6 pacientgs sran soltaros,,

6o casados ~con Andependencia dsl estatus real~ y 4 habfan emviudado.

Sus lugargs de origen hablan de un masivo predominio 1nmlgratorio, de-

masiado ostensible: como para no ser tgnido en cuentas

Barcelona-Catalufias | _ 15

‘Sudeste (Andalucfa y

" regién murciana): 30

Centros 7 14

Aragéns - 4

~Galicias 3
Marruecoss 3

Francia: 1

En contraparfida, sorpeende la antiguadad de la inmigracién, como se

dasprende del tiempo. que lleva viviendn en Cataluna cada enfermboee



o a 5 afios: ]
5 =10 afios: 7 .
lo~ 20 afios: 21
20 - "oy 22

evssi bien el tiempo da evolucidn del proceso patolégico es asimismo largo

o-6 masess 1
Bmes.-1 afio: 7
1~5 afiog: 3o
S-lo * 3 28
1o~ Mo &
En lo que concierne a las profesiones, es llamagivo el predominioc de

S ., Wk S 1D S W el Yo S

~ trabajos manuales poco sspecializados, con escasa actividad intglectual y nula

participacién creativa

8/l y servicio doméstico: 4o
industria textil (pesas): - 12
otras industrias (esfuerzo): 6
conductors A 2
auxiliar clfinica: 1
otras profaesiongs: g

Los antgcedentes psicosom&ticos aparecen en 2o ocasiones (28,3%), por

lo que cargcen de una significacifn espaecifica ya que ese es el porcentajs que

sa aobtiene en la QValuaciGn global de, tales antycedentes dentro de la poblacién

general hospitalaria

dismenorreas: 2
ulcus: 8
bronquitis asm.:2
hipertgnsiéns 2
trastornos dérmicos

dermatitis: 2
psoriasis: 1l
alopecias 1
reac. alérgicas:l
diabetas: 2

colon irritablesl
infarto miocardio:l

Entre los factores desencadenantgs del sindrome, observamos el comén

denominador de acontgcimientos con resonancias emocionales
bodas 1 .
muerte familiar: 3
conflictos sostgnidos: 3
emocidn vieclenta: 3 ,
- efectos dirgcios de la inmigracién: 4
partos - lo ‘



£l cuadro se rpvela a partlr de la aparicifn de los siguientes s{ntomas

o . B v

inicialess

S - - 20 - g

Cefalea -~vertgx: 5

~-nuca y 36 pcasionss
‘ hombross 31
Dolor dorsolumbar: 35

Dolor articular

-gxtr. superiors 12 32
~gxtr. inferior: 2o

Cansancio: ) 19

Tristgzat

Insomnio:

Parsstgsias:
Irritabilidad:
Palpitaciones y disnsat
Vértigos:

N &S BN W

5i se observa que los sfntomas ds mayer incidencia -cefaleas, d&lnres
dorsolumbares y articulares, cansancio- son catalogados por pacienteg y médicos
como subsidiarios de un sinfin de etiologfas ajenas a lo psiquiétrico, se compren-
de que sl acceso al tratamiento‘tenga lugar casi siempre en el contgxto ds la
cansulta reumatoldégica. No obstante, la evolucibn de los aconteclmlentos har4
posible la aparicifn de sintomas y vivencias que situan en primer plano la di-

mensidn psicolfgica del problema. Asf, los sfntomas predominantgs -—actuales~-

Be nos muestran jerarquizados de una manera reveladora:

Insomnio 57
Tristgza _ S50
Cefalea , ~vertex: 4

-nuca vy hombrog; / 46

-

Dolor dorsolumbars 43
Dolor articular
. =axty sgp.zlﬁj7 338
—-gxt, inf.:22 :

Cansancios g 30
Irritabilidads , lo
~ Anorgxiat . . 7
Pargstgsias: | : 5
Vértigoss : 3
Palpitaciones y disnea: 1

’El insomnio y 1la trlsteza han pasado ‘al prlmer lugar, pero no degan de
" ser interpratados en funclﬁn del prejuicio 1nicxa1 que sitla a los sintnmas en

terrenos o sutil o abiertamente organicistas. Asi, el insomnioc es explicado como



la incapacidad de dormir a'causa del dolor y la tristgza, como un 1l6gico fenéme-
no reactivo a un sufrimiento que se resiste a la abundante farmacopea y a la iné-
til blsqueda etioclégica.

Una vez consolidado el trasgorno, el enfermo se ve incapaz de sobrelle-

var sus actividades tnbmnmphea cotidianas, instaléndose en una baja laboral -cuando

trabaja fusra de casa- 0 sn un perpbtuo estado de malestar personal y familiar
—cuando 91 trabajo as doméstico- que as fuentg de incapacidades profesionales,
mermas econfmicas personales y colectivas,s injustas jubilaciones enmascaradas
bajo diagndsticos diversos. De las 4o bersonas que trabajaban fudra de casa, la

baja existif en 28 casos, prolongindoss durantg los siguientes perfodos:

o~ 6 messss 3
6 meses— 1 afios 9
1-5 afios: 14
5-l0 afios: 2

Los hallazgos radiolfgicos estuvieron presgntes en 41 ocasiones, pero .
en ningun caso justificaban los trastornos

artrosis cervicales: 12
artrosis diversass 8
anomalfas esqueléticas
menoress 20
espinas bffidas: - 2
tendinitis supraespinoso: 1

En cambio, desde un punto de vista psiquiétrico, fue posibis diagnosti-

car 67 sfndromes deprgsivos, 1 neurosis de renta -aunque las caracteristicas de
la entidad no sean admitidas de un mode un&nime- y 2 casos de diffcil clasifica~

ciédn,

Logs tratamientos anteriores pargcen inespecificos, estereotipados y

cargntgs de conviccién terapfuticas

analgésicos: - 48
antirreumiticos: 32
vitaminase 3o

ansiolfticoss 28
fisioterapia: 22
(traccién, onda corta, masajes)
corsé ortopédico:7;

calcio: 4
inflitracionsa: 3
fe: 1

La prescripcidn de analgésicos refleja un declarado abordaje al puro



sintoma, el empleo de antirreumAticos responde a la falta ds un vefdadera diag~
nBstico positivo y el recurso a las vitaminas es evidente gus acabari despras-
tigiado ~es decir, situado en su lugar- por ios propios médicos, a pesar de su
pertinaz utilizacifn con propésitos casi plgcebaries. En conjunteo, las medidas
terapéuticas delatan una notoria impotgncia para hader frente a un conglomerado
de sintomas que escapan a la nosologfa y exigen una investigacién patogénica
habitualmente laboriosa.. |

En suma, puede concluirsse que el "reumatismo psiclgenc® aparece como

un trastorno que se desarroclla predominantsmente en mujeres de 31 a So afios,
W

casadas, inmigradas muchos afios atrfs, dedicadas a faenas dom8sticas con nula

participacifn intelectual que, a raiz de desencadenantgs emocionales ~entre los

—e
que destaca 8l parto- inician 8l sindrome con cefaleas, cansancio, dolores dor-
B T —
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solumbares y articulares, presentando m#s adelante tristegza, irritabilidad e

ingomnio, todo lo cual las incapacita para llevar a cabo sus labores. La con-
in ‘ pores. .a o'l

o——————~ i, ™ W

sulta médica constata la ausencia de hallazgos radinldgifgg_gg~importancia, per-

—

S st

e ——

maneciendo inadbertida una deprgsifn que puede ser tratada de un modo incorrecto

durantg afing.




DESCRIPCION DEL CUADRO CLIMICO



DESCRIPCION DEL CUADRO CLIRICO

£l cuadro clinico presentado por el grupo de enfermos descrito, coin-
cide con un sindrome peétendidaments adscribible al 4rea de la reuﬁatologia y
que, por esa y otras razones ~entre las que cabe sefalar la propia etiquetacidn

que Bl enfermo da a toda molestia locomotora- ha sido denominado como Yreumatis-

mo psicdggno". Huelga insisfir éobre la incorreccién etimolégica dei términag vy
sobre los prejuicios etiopatogénicos que encierra. Lo importante es identificar
tras 81 al conjunto de pacientes con cansancio, dolores musculares, molestias
funcionales, cursc crénico y exnloraciones radiolfgicas y biolégicas negativas.
N1 que decir tiene que el adjetive "psicégeno” intenta calificar esta negatividad
y resaltar el "componente psicolégico", al que los reumatd8logos atribuyen, eﬁ
mayor o ﬁenor medida, un papel determinante, si bien rara vez esbecificamente
etiolfgico.

Histéricamente, el sfindrome fue inclufdo en el difuso grupo de las afec-
ciones neurasténicas por Beard (1886), gue lo calificé como propic de las clases

medias de los pafses industrializados. A juicio de Proust y Ballet (1920), 1la

| incidencia del trastorno lleg6 a ser tan grande en la épocé que por entonceé
logrd el discutible tituloc de "enfermedad del siglo®. Gouwers (19045 le atribuyd
una etiopatogenia inflamatoria que nunca pudo ser demostrada y que dejé comé
rastro el término "Fiﬁrosi&ié“. A medida que fueron sucediéndose las habituales
reestructuraciones nosolfgicas con ei transcurso & los afios, el cuadro fue perdien-
do indiuidualidad y acab6 sumergido en el inespecifico grupo de los "traétornos/
psiconeuréticos" {Berger, 1973) para pasar después al apartado de las “enfefme~
dades psicosomé&ticas'. |

Actualmente, el “reumaﬂésmo psiclgenao" ~denominado todavia pof algunos
"Fibrositis Syndrome" (Kraft y cols. 1968, Noldofsky, 1976)~ no es més que el
epigrafe —-nacido a partir de la 22 guerra mundial- bajo el que se_agrupén un
conjunto de sindromes nacidos en funcién de delimitaciones topogréficas: asi,
por ejemplo, podemos hablar de "“cervicalgia psicosomitica" (Wintraub, 1976),
"dorsalgia benigna® (Rotés y cols. 1962), "sindrome miotensivo cérviconescépulom
torécico (Casademdnt y'cols. 1976) o "Low back pain", denominacién anglosajona

que engloba a las lumbalgias sin patologfa mecénica o inflamatoria.

En cuanto a la clfnica, Rotés y cols (1962) describen el sfndrome.
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de Barré-lLiecou como un proceso de mixima Zncidencia a los 36-45 afios, de predo-
minio femenino (76,6%) y sihtomatologia centrada en cefaleas fronte-occipitales,
parestesias en vertex, mareos, inestahﬁlidaﬁ, actGfenos e hipoacusia, vértigos vy
sensacifn de peso o dolorimiento en los ojos. Asimismo pucden aparacer dolotes
sscapulares o tordcicos, parestesias y adinamia.

Los mismos autores hallan 75 casos de "dorsalgias benignas™ entre un
total de 3.462 historias clinicas reumatolégicas. La mixima incidencia del sfndro-
~me tiene lugar en torno a los 11-35 afios, con abrumador predominio femenino (90,6%).
La clinica se caracteriza por‘la presencia de dolor dorsal interescapular, con-
tfnuo y constante en intpnsidad y con posible irradiacién progresiva. Mo hay do- .
lor a la movilizacidn y es posible detgctar puntos dolorosos a la presién (adei—
sis espinosas, masas paravertgbrales, etc)

Rdtés y cols. advierten'la posibilidad de un sesgo en la muestra y supo-
nen que una nueva rgvisién elevarfa el porcentaje de casos, puesto que su actuai
sensibilizacifn sobre el problema de los "reumatismos psicégenos™”, redundarfa
en un mayor ndmero de diagnésticos positivos, en lugér del precedente mecanismo
de clasificacidén por exclusién.

Casademont y cols, (1976) definen el sfndrome mioténsivo‘cervico—escépulof
'torécico como~un conjunto de. trasiornos centrados en nucalgias con irradiacién
a occipucio 'y hombros (como "cuerdas tensas en la nuca"), cefialeas frontales y
a veces hemicréaneas, sensacién de peso y escozor interescipulovertebral, inesta-
bdlidad g la deambulacifn y vértigos.

Por su parte, Tilscher y Bogner (1972) estudian a 86 pacientes, 65 muje-
res y 21 hombres (:elacién 3/1), con promedios de edades en torno a los 40-45

afios y séintomas repartidos de la manera siguiente:

dolor en: : N2 pacientess
-nuca 63
~hombros : , 59
-regién lumbar . 48
~cabeza ’ 48
-regifén dorsal - 46
~-pelvis : 44
~brazos ' . 41
~-piernas ' , .41

En cuanto a la clinica objetiva, Rotés y cols. (1262) no hallan trastorno
alguno en las pruebas da laboratorio y detgctan los siguientes hallazgos radio-



l6gicos: de 51 casos de "dersalgia benigna", 25 alteraciones menores, noljusti—
ficativas del trastorno y 26 exploraciones normales. En el caso del sindrome de
farré-lieou, 40% de resultados negatives y 60 de hallazgos triviales {cervicoar-
trosis no justificativa de las malpu ias, en un tercio de los casos). Tilscher

y Bogoner (1972) hallan en su muestra un 31% de pacientes con lesiones osteoar—
ticulares severas, no relaciocnadas con el sfndrome, un 29% con lesiones leves
asimismo no relacionadas con el cuadro clfnico y un 50% de exploraciones radio-
l6gicas negativas. » ostemorben

A estg respecto, no estarfa de més mencionar el estq;;§Y;E§z§Z§€6/éor<
MicRae (1957), en el que se evidencian un 60% de trastornos discales y,. un 4o% de
alteraciones vertebrales miltiples, en sujetos que jamds habfan padecido moles-
tias locomotoras. A raiz de estos hallazgos, el propio autor se atrpve a aventu-
rar una luxéciég cervical y otra lumbar, como minimo, en todos los sujefos gue
sobrepasan los 40 afios de edad. Es bien conocida por los reumatélogos la falacia‘
del Y"osteofito culpable® gue invita a la cautela en la interpretacién radioldgi=-
ca de hallazgos inespecificos.

En cuanto a la dimensién psicolégica del sindrome, es unénime la observa-
cién de peculiaridades psiquicas exprgsadas de diferente manera segun los autores:
"personalidad_deprgsiva®, "temple neurﬁtiéo“, "labilidad emotiva", "personalidad
psiconeurbtica", etc. Por incorrecta 6?primitiva que sea la nomenclatura empkea-
da, no hay un solo autor gue deje de seflialar esta importantg evidencia clinica.
Hahlmeter habla de estructura mental depresiva, los franceses lléga a-denominacio-
nes tan disparatadas como "mal de Pott histérico", Otacla (1962) en el estudio
de Rotés, detpcta el predominio de personalidades neurﬁtlcas y sefiala la exacer~

B

bacidn de las molestias por tensiocnes emocionales y su mejoria -e incluso desa§a~~
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ricién- en los perimdoo de descanso {vacaciones, cambio de ambiente, VLaJes, etc)
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Casademont y cols. {1976) hallan estados depresivos con tristeza, llanto facil
y las mencionadas mejorfas con el descanso. Wintraub (1976) hable de una tonidi-
dad muscular secundaeria a tensiones emocionales sobre un estado de énimo‘depresiu‘
vo y Tilscher y Bogner (1972) mencionan que de 86 pacientes, 53 pasaron paf la
consul ta néuropsiquiétrica, diagnosticéndose depresién eh 47 casos, en £an€o que
los 6 restantes obtenfan mejorias‘coﬁ antideprésivos.

Losd instrumentos de objetivacién han sido muy dispares (Cornell, cuestio-
nario de Catell, EPI, etc) pero todos confirmaron la impfesién clinica en la me=

dida de sus posibilidades. Merece ser rgsaltada la iniciativa de Casademont y cols.
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(1976) al recurrit al test miokinético de ltira con el fin de explorar la estruc-
turacién psicomotara de estos pacientgs. Como cabrfo esperar, parece existir un
déficit de integracidn posiblemente mesmindam iniciqdo en épocas tempranas del
desarrollo psicomotor.

S5on muy numprosos los rgumatélogos, traumatbélogos y ortopedas que pres-
tan atgncién al problema terapéutico gue plantgan los “reumatismos psicégenos",
En lugar de enumerar exhaustivamente cada aportacidn parcial, se ha recurrido a

la exposici6n de las observaciones més sistgmatizadas e ilustrativas, con el fin

de proporcionar una idea aproximada del terrenc en que se mueve el presentes estu-
dio.

Pefo si el reumat6logo habla de dolores "con cmmponente psicégeno", el
psiguiatra menciona las depresiones "con trastornos &lgicos". En realidad, puede
que no se traty més que de una misma realidad vista desde diferentgs despachos.
Al margen del gxtenso comentarioc que suscitaria el gstudio de los mecanismos
que conducen al enfermo a un determinado especialista, lo cierto es que a veces
basta el azar para que el paciente sea diagnosticado de Ydepresién enmascarada"

o "sindrome de Barré-lLieou", segun a que puerta llame.y enﬁfunciéﬁ‘del enfoque
médico del especidista de gue se trate: la disquisicidn ho es futil porque su’ des-
tino terapéutkco puede llegar a ser tremendamente dispar y la bidsqueda etioldgica
puede recorrer el espectro gue va del "ostegofito culpable" almmmm@mmmmdm hallazqo
de una infancia inadaptada. En realidad, no deja de ser una ironfa el hecho de
que ambos ~osteofito y bicgraffe— j&eguen por lo Qeneral un papel compleménfario

a la hora de explicar lo que astéd sucediendo.

El término "dearesién larbada" (o enmascarada, o latente) hace referen-
cia a la aparicifn de una serie de fen6menos vinculados a la perturbacién animi~
ca, dependientgs de ella e influenciables por la terapéutica antidepresiva, en:
ausencia del cuadro psiquidtrico tipico. Ni que decir tiene que la depresién lar-
vada tropieza con Qn_problema de identificacién por parte del médico general e
incluso del mismo paciente, que de esta forma queda expuesto a miltiples explo-
raciones y a innumerables terapéuticas placebarias. La cronicidad parecé gl des~-
tino del trastorno en funéién de estas vicisitudes de reconocimiento: Kreitman
y cols. estiman un promedio de diez afios de evolucién, Serry y Serry (1969) con-

traponen los 7 meses de ‘duracifn de las depresiones "normales" a los casi 3 afios

de promedio de este tipo de dolenciasky Lesse (1968) halla un B4% de enfermos
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con un afic de evolucién, un 69% con dos afios y un 30% con cinco afics o mAs. Pa-
ra diagnosticar una deprgsién larvada o enmascarada, Hippius (1972) exige la reu-
nién de los requisitos siguientes:
-antpcedentes de fases depresivas o manfacas
-carga haréditaria ciclotimica
-curso fésico, con remisiones
—oscilaciones'dia;ias del sindrome doloroso
-respuesta positiva al tratamiento antidepresivo

o obstantey; la susencla de algﬁna de estaq condiciones, no desacharia
la posibilidad de diagnéstico en un moillento en que la barreré entre lo endégena
y lo reactivo dista mucho de ser impermeable.

En el contgxto de la depresién larvada, Serry y Serry (1969) hallan

una gran dispersidn de sintomas en su estudic de 436 casos:

~quejas generales (malestar general) 18%
-sfntomas en torno al SHC : 26,7%
-aparato digestivo 22,2%
-mdsculos y esgueleto 11, 5%
-cardiovascular lo,7%
-ap. genitourinario 4,8%
-ap. respiratorio A%

© ~-piel | N 1%

lo cual nos da una idea del problema diagnéstico que puede plantear 1a-ihterpre~
tacién unitaria de trastornos tan heterogéneos.

Como dato de interés en el Cdntexto de la depresién larvada, conviene
mencionar el concepto de "equivalentg depresiﬁo". Por equivalentes depresivos se .
entienden un conjunto de molestias y de sfintomas gue predomiﬁan hasta el punto
de diluir por completo su vinculacién con la esfera de lo animico, si bien tal
vinculacién se hace patente a io largo de la gvolucidn clinica v al final del ﬁra~
tamiento antidepresivo. E1 concepto apargce como resultado de los trabajds de
Spiegelberg (1955), Lépez Ibor (1963), Da Fonseca (1963) y Lépez-Ibor Alifio (1972).

-11 do &t 16
"S?ggromeaﬂgtegnation", 'Sy

Tras el estudioc del "Psychosomatic Syndrome Shift",
drome Variation®, "Syndrome Displaéement" y "Suplencia de sfindromesy- Lépez Ibor
Yy Da Fonseca perfilan todo un enfoque que culminarfa en 1966 con la proposicién

de una equivalencia -por parte del primero de ellos- entre la afeccién psicosomi-

tica y los trastornos ciclotimicos.
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Pichot y Hassan (1972) enumeran como requisitos para hablar de equivalentes
denregsivos, la presencia de:
~cintomas érapiamente depresiveos {fatiga, ansiedad, tristgza)
-una perscnalidad peculiari(rasgos ocbsesivos, preocupaciones hipocondrfacas, per-
sonalidad sensitiva, bajos intereses intglectuales)
—particularidades evolutivas (tgniendo presentg la posibtilidad de suplencia de
sindromes)
—-antgcedentes heredo-familiares (los trabajos de Da Fonseca sugieren la hip&tesis
del gen dominantg de penetrancia incompleta)
~reaccién positiva al tratamiento antidepresivo
Lépez-Ibor Alifio (1972), en su exhaustivo estudio de 317 casos, clasifica
los equivalentgs en:

—algias y parestesias ;
~cefaleas difusas, centradas en nuca y parestesias, con temores
fébicos

~lumbalgias, dolores ciAticos, acropargstesias, dorsalgias y
disestesias diversas

Los dolores se instauran con un fondo de imprecisién, ansiedad; irritabilidad,
Fatiga, hipersensibilidad a los estimulos y oscilaciones circadianaé (exacerba-
cién matinal)
~vértigos, aégtisia y disopsia 8lgera
~-sindromes anoréxicos .
-y otras afeccicnes psicosométicas de o rigen timopético

Como ya indicamos, todo esllo sit@a al grupo de enfermos motivo del presen=
te eétudio en un terreno fronterizo entre la reumatologfa y la psiquiatrfa: la
primera, atenta a las vicisi&udes del aparatoblocomotor y la segdnda, pendiente
del sustrato psicopatolégico. Ko obstante, carece de sentido plantear problemas
de jurisdicciones y si estos se dan, ello es debidougalZQSigggcia de un dualismo
imputable a la medicina en general y, en cuyo nombre, determinados psiquia%ras
explican lo inexplicable y numerosos mmm médicos se sncomiendan a la psicégenco
cuando no salen las cuentas. Insistimos an que poco importa que unos y otros
repitan tdpicamente qu el hombre es una unidad cuando, en la préctica, lo mane-
Jan por piézas y se empecinan en la utilizacién de un tipo de modelo médico que
se Tesistg a bandonarkla pauta localista y fragmentaria de les enfermedades iné

fecciosas. Es muy cierto que el reumatflogo tiene sobrados motivos para acogerse

a ella y, después de todo, en la actualidad, y en vista de la compleja evolucién
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de los conocimientos médicos, nadie estéd en posesidn de lo suficiente prespectiva
nara enjuiciar con sutoridad précticas médicas alejadas de los territorios de
investigacidn que son propios de cada especialista.

Teniendo muy presente tal limitacién, este trabajo pretende, en la me-

. . los . . . .
dida de lo posible, la unificocién de criterios valorativos utilizados para diag-
nosticayp, entender y tratar los “reumatismos psicdgenos". La rpvisidn bibliogré-
fica nos ha suministrado clementos suficientes para una tentativa de integracién,

conforme queda esquematizado en el cuadro gue sigue:



CUADRO L

Serry

- e G g, g s g G e P Sy s S

GRUPO Cuadro clinico ds los Depresiones larvadas y
“reumatismos psicbgenos" equlvalentps depresivos
XPERIMENTAL °
?7 ) (Kahlmeter, Rotés y cols, (L8pez~Ibor, 1960, 1963,
o casos 1962; Bradley, 1963; 1966; Lesse, 1968;
Tilscher y Bogner, 19723 y Serry, 1969; Pichot y
Casademont y colse. 19763 Hassan, 19723 Hippius,
Wintraub, 1976) 1972; Lépez-Ibor AliRNo,
. 1972)
SeHa - — ———— —- -
. : 109 .
Sexo: HsE3S54 razén 3/1 H: 76 al 90% razén 3/1 Algias y parestesias
V:E3IL6 Vs 9 al 33% .
. predominantes en el sexo
femenino ..’
r.dad de: . ~ £os ~ . ~
L, . m&xima 31-Sa afios | mixima en torno 35-45 afios méxima en torno 35-40 afios
incidenciat
Jiempo

ﬁe evolucidn:

entre 1 y 17 afios
| (larga evolucifin)
promsedio: 7 afios aproxe

entre 1 y 20 afios
(larga evolucién)

promedio: B,34 aRfos
- - |

de 3 a lo afios o més
(larga evolucién)

SINTOMAS: : W
-cefalea =-vertex + + i
‘=nyca y hombros ¢ + +
-dolor dorsolumbar 4 + !
- " articular + 1 +
~ insomnio - 4 + +
-cansancio 1 + 4
~tristeza [ 23 + +
~irritabilidad + + 4
~parestesias LS + +
~-vértigos + "+ +
-palpitaciones y disnea + + +
Ekp%orac?dn 60% hallézgos no S50-60% hallazqos triviales
radiolégicas ©  sos . -
justificativos 40~5S0% normal
_ 4o% normal
‘ Pl?QHGSti?D 67 sindromes dspresivos sfndromes depresivos sindrome depresivo
psiquiédtricos . . .
1 neurosis de renta personalidad neurftica _
— 2 sig diagnosticar tristeza, labilidad gmocional
%ratamienta
antidepresivos mejoria me jorfa mejoria



En lo qus respecta a los dolores, Bradley {(1963) realiza un estudio en el
qus clasifica a los pacientegs en dos grupos: uno formado por aquellos casos en
log que el dolor precede a los sintomas depresivos, de tal manera que la tera-
pia antidepresiva remite la depresidn pero no elimina por completo los dolores
y otro, constitufdo por pacientes en lus que el dolor y la depresién aparecen
simulténeamente y desaparecen asimismo a la vez, después del tratamiento anti- -
depraesivo. Los integrantgs de ambos grupos prapsentan abundqptes rasgos obsesivos
y tanto en un casoc como en otro, existe una perturbacidn en la dinémiﬁa funcional
de la regulacidn dolorosa, si bien més indirecta en el primer qoupo.

Como conclusién prnvisinﬁal para elaborar la hipﬁtesis de trabajo se cone
sidera, por tanto, que los dciéres; parestgsias y trastornos funcionales surgidos
en pacientes diagnosticados de "reumatismo psicdgeno" son, en Gltimo término,
la expresidn patopléistica de un sfindrome depresivo de etiopatogenia, curso vy

terapéutica en cierto modo peculiares.
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A. ORIGEN DEL DOLOR

Los pacientgs aquejados de "reumatismos psiclgenos™ entran en contacto
con la medicina exhibiendo el dolor como sintoma capitel de sus :rastgornos. De
no ser asi, el sindrome ya llevarfa otro nombre y las demandas teranéuticas se
moverfan por derroteros ajencs a la reumatologfa. El dolor exige l§ invesiigacién
de unas causas y el esteblecimiento de una hipdtpsis que permita la aplicacidn
racional de los recutsos terapfuticos. Es bien sabido que, en principic, se han
prodigado tres tipos de hipétesis explicativas: la mecénica, la inflamatoria y
la musculaf.

En la primera, el hallaigo radiolégico -en consecuencia, atribuible a
la patologla Gsea- intentaria justificar el dolor a bartir de los problemas ar-
trésicos. Tal pesibilidad ha sido comentada vy deseétimada hacieﬁdo mencidn ex-:
presa de los trabajos de flcRae (1957) y apelando a la experiencia de los reuma=~
tdlogos, que esthn suficientemente habituados a encentrar‘aiteraciﬁnes radiolé--
giéas sin clfnica y a descifrar sindromes dolorosos sin susgratos lésidnales,
ostegoarticulares.

La hipStgsis inflamatoria del dolor, obligada cuando se habla de pras—
tdrnos reumédticos, choca con la ausencia de altegraciones biolégicas en las prug-
bas de laboratorio y con la demostrada ineficacia de los antirreumétiéos que,
en la muestra que nos ocupa, han sido empleados en el ?9_99?_535232 de los casns;
dejando bien patghte su aLsoluta inutilidad.

La hip6tgsis muscular mantiene aln cierta vigencia y ha r951s§1d0 meJor
qse las antgriores‘la contrastacién con los hechos clinicos. Esta hipftesis -0
cosjuntc de hipltgsis~ entenderfan el#ém dolor como el resultado de una contracéigh-
muscular sostenida. El espasmo consiguiente de los vasos intramusculares, la
reduccifn del aporte sanguineoc y la isquemia que favorecerfa la hrcduccién de
péptidos (bradiquininas), con reccnécida capacidad alg6gena. ga ccntréccién~iﬂ~
crementarfa, a su vez, la actividad metab6lica muscular, cerréndose el circulo,
pues ya es sabido que gl dolor se incfementa a medlda que aquella aumenta. Park'
y Robbard (1962) al estudiar estaos fenémenos, pudleron ver gue la 1squem1a pro~
voca dolor a los pocos segundos (de 15 a 20 si el misculo estd en actividad) y

constataron que su intgnsidad es proporcional al ndmero de contracciones multi-

plicado por la raiz cuadrada de la carga y por la raiz chbica de la duracié3.de



cada contraceidén. El cdlculo no tiene tanto interés clinico como el hecho de que
el dolor desaparezca a los pocos segundos de restaurarse la normal circulacidn
sanguinea y no es descabellado especular con la posible produccién de alguna sustane
cia algdgena, que bien podrfa ser la sustancia P de Lewis o el ion potasio propues-
to por Dorpat (Tamarit, 1971) ' '

BEn 1963, Wolf supone que la coniraccién muscular se encuentra tras el
mecanismo patogénico de las cefaleas de tensidn y diez afios mis tarde, Smythe (i
(1973) propone la siguiente hipdtesis explicativa del dolor en los "recumatismos
psiclgenost: el stress emccionalhdesencadenaria una tensién muscular productora
de dolor, el cual aumentaria el stress y potenciaria el circuio patégeno. Fassben-
der (1973) estudia al microscopio Sptico y el8ctrénico toda una serie de segmentos
de la musculatura esquelética que mantienen un tono sostenido y'observa céno du-
rante esta hipertonfa el parénquima muscular sufre una carencia gatol&gica de oxf{-
geno ~p0tencia&a por el acfimulo de glucdgeno- con destruccién progresiva de los
organelos de las fibras segmentarias.

Bste hallazgo tiene la doble importancia de confirmar anatomapaxoléglca~
nente los planteamlentos thotetlcos que rewponsabllmzan del dolor a la hlpcrtonia
¥y de sugerir el peligro potencial de organlcldaa en caso de que el trastorno funcio-
nal sé manteﬁga un tiempq indefinido. |

| lierskey (1975) insiste enesta direccién, suponiendo que la ansiedad au-
menta el tono muscular, favorece la isquemia y crea el dolor que re£roalimentaré

con mis ansiedad el circuito.

Weintraub (1975) enriquece el esquema etiopatogénico, dentro de idénti-

cos planteamientoss
Cértex

Sistema limbico

|

hipotilamo sistema retivular
» | |
| o
) | : "~ sistema gamma
eje hip6fiso~ sistema nervioso e
\ adrenal =~ ' auténomo

{ tejido conectivo .. vasoconstriccibén — tensién muscular

———
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o cabe duda gque cstas hipbtesis cihernéticas éon de una alta capacidad ex-
plicativa, resultan céngrueﬁtos con los dinamismos bioldgicos ¢ integran en cierta
medida los hechos clfnicos. Pero lo cierto es que, adn siendo apetecible su acepta-
¢ién, no por ello consiguen explicar dos importantes fendmenos que ponen en peli-
gro su aparente rigom: .

Bl primero harfa referencia a la ineficacia clinica de los ansiolfticos y

miorrelajantes. Cualguier internista, reumatélogo y psiquiatra puede constatar q§

el mfnimo rendimiento terapdutico de tales firmacos, a pesar de incidir frontalmen—
te sobre el fendmeno capital del circuito etiopatogénico: la tensién muscular PIo-
vocada pdr ia ansiedad.

Bl segundo fenbmeno inexplidable partirfa de los estudios electromiogrificos
realizados en estos pacientes (Kraft ¥y cols. 1963, HNalddfsky y cols. 1975), que no
han podido constatar la existencia de esspasmos musculares involuﬁtarios ¥ que si- -
tuarian los resultados de Fassbender en oira esfera de hechos, ajena a la que es
propia de los "reumatbtismos psiclgenos®,

Ambas objecciones son lo bastante serias como para suponer que en los circuiios
cibernéticés que se acostumbran a manejar, faltan eleméntos o} secuéncias que qui-
z4 podrian integrar estos inexplicables fenémenos.

| En esta{iﬁea de‘nuevas aportaciones, Noldofsky (1976) sugiere el estudio del
patrén del suefio ~puesto que el éihdrome se caracteriza por alteraciénes en este
sentido- y sostendrfa la hipStesis de que los trastornos del suefio lento o NREH,
con interferencias de ritmool, generarfa e¥ dolor, y no a la inversa como'por lo
general se aventura.

De todas formas, ello no hace sino abrir nuevos capftulos que colabararin a

explicar de un modo mids satisfactorio la etiopatogenia del sfndrome.
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TEORIA DEL DOLOR

Como se verd, no es dsl tado thodoxo hablar del dolor como un fenémeno
de origen periférico. No es posible tampoco comprender la expsriencia dolorosa
si se desvincula de las peculiaridades personales. y de los antgcedentss biogri-
ficos del que la viva., Es tradicional, por otra parte, la consideracién del do~
lor como un fenémeno lo bastante subjetivo como para resultar inaséquible a los
intentos de estudio experimental y no cabe duda, por Gltimo, que el tema supone
una prueba de fuego para las‘teqrias comprensivas, fenomenolégicas y cibernéti~
cas, incapaces en suma de establecer generalizaciones demasiado-ambiciosas;

Adn asi, el dolor -por complejo'que sea como hecho fisiolfgico y por
individualizado que esté como vivencia~ se apoya en alguna parte y no puede elu-
dir las lsyes que regulan el funcionamiento del S.N.C. Por ello, cons todas laé
salvedades imprgascimdibles para dejar constancia de una razonable modestia, se
intentari explicar de la forma m&s convincente en qué consiste el dolor desds
una prespectiva psicofisioclégica.

La revisidn detallada de las hip6tesis y proposiciones manejadas‘hasta
la actualidad, conducen a una doble conviccién: la que habla del dolor como un
fenémeno escasamente especffico y la que lo entiende en el contgxto de los dina-
mismos cib&rnéticos propios del funéionamiento nsuronal. A estg raespecto, no
cabe duda que -hasta la facha- no hay ninguna teorfa més congruente que la de
Melzack y Wall (1965), a pesar de las numerosas objegciones de que es suscepti-
ble. .

. La teorfa de Melzack y Wall, tiens sus orfgenes en los experimentos de
Matthews (1934) y de Barron y Matthews (1935, 1938) y part, de la consideracién
de tres sistem;s de funciocnawiento sincrénico: el "gatg contral system", sl

"central control system" y el "action system".
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plicado de la siguiente maneras

" En principio, los rgceptores dqlorosos serian inespecfficos y estarfan
formados por terminaciones nerviosas libres, encargadas de territorios orgénicos
sin fronteras claramente definidas: ;si, por ejemplo, habria zonas corporales
cuya sensibiiidad competirfa a dos o m&s terminaciones libres, segun su distri-

bucién topogréfica. Sin embargo, la inespecificidad de los receptores pueds



adoptar otras formas y llegar a extremos tales que, en potgncia, 0ualquier re-
csptor sensorial tendrfa capacidad para transformar estifmulos neutros en vivencias
dolorosas, como lo demuestra el dolor provocado por'ia luz intensa o los sonidos
penetrantes. Estos fenbémenos han permitido que autores como Bruyn (1973) entien-
dan el dolor como un fenfmeno de intgnsidad y no de modalidad de estfmulos ni
de peculiaridad de receptores.

Una vez nacido el estfmulo, se vehicula a través de dos classs de

fibras conductoras: las fibras A, gruesas (l-4 micras), mielfnicas y de conduc-
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conduccién lenta (0,2-2 m/sg). Las primeras estarfan encargadas de la sensibili-
dad epicrftica (informacién, localizacién, intgnsidad dsl estimulo en tiempo y
espacio), carreéponderian a una estructuracién filogenéticamente nueva y presen-
tarfan un bajo umbral de estimulacifn, durando la conduccién en tanto actfia el
estimulo causél. Las segundas se encargarfan de la sensibilidad protopética (al~
gias difusas, mal localizadas y éosteniﬂas durante largo tiempq), tgndrian una
‘estructura filogenéticamente més antigua, presentarfan un umbral més alto y se
caracterizan pﬁr ser precozmente bloqueadas por la procafna, en tanto que resis-
ten mucho més la presifn mecénica.

Las fibras A acaban en las células del cordén dsl asta poéterior,V
en lé médula dorsai. Estas células son, en realidad, las segundas neuronas del
tracto espino-taldmico, integrante del SISTEMA ESPING—TALAMO~CURTICAL. Las fi- -
bras A mandan, ademés, calaterales.; la sustancia gelatinosa medular.

Las fibras C se reunen en el tracto de Lissauer y acaban en las puntas
del asta posterior, es decir, en la sustancia gelatinosa que se extiende a lo
largo de la médula, y que estd constitufda por una cadena de numerosisimas neu-
ronas cortas, conectadas con el tronco encefélico y con el t&lamo a través_ del
sistgma reticular. El conjunto de todas estas estructuras, forma el SISTEMA POLI~
SINAPTICO o ESPINO-RETICULAR, que es inhibido por el precedents sistema espino-
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t&lamo-cortical, con el que est8 en cortacto a través de fibras colaterales.
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Una vez definido el éﬁstrato anafémic&, es pasible‘COnsidsfa; tres
circunstancias que znfluyen en la aparmcxﬁn del dolor como sensaclén"
-=la actlvldad éesarrallada pcr el sistema. aferente antas de la llega~‘
dawgel astimulo patencxalmente algégeno.
-la actiuldad producida por ese estimulo, que depende de:
a) la especxflcidad rslatiua de las terminacianes
‘B) 8l nﬁmero de terminacianes estxmuladas
c) la variacidn del ritmu de dascarga de las tarmxnaciones
El tren de xmpulsos que sa prnduce, dependa des }
l) su pﬁmaro total
2) su dispersifn espécial
3),59 dispersién ;émpor;l

fel~equilibri0 relativo entre la actividad de las fibras A y Ce
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Una vez considerados estos elementos, el PRIMER SISTEMA ("gatg control
system" o "sistema de la puerta de mmhomda® control") operarfa de esta forma:
En principio, las neuronas de la sustancia gelatinosa se caracterpizan por

sus propiedadss inhibidoras y a ellas llegan las fihras A y las fibras C, pro-
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sustancia gelatinosa, quiere decir que potencian o activan su inhibicifn. Las

fibras £, por el contrario, al inhibir la inhibicidén, dan lugar a una facilita-

cibén o activacién neurcnal. Tanto uno como otro fenfmeno son capitales puesto
que potgnciar la inhibicidn‘equivale a carrar él paso de los estfmulos en tanto
que inhibirla supone facilitar su ascensién hacia las estructuras superiores.

Asf, en estado de reposo, la médula recibe un bombardeo de impulsos, A
alin en ausencia de estfmulos claros. Estos impulsos son transmitidos sobre to-
do por las fibras C, de #arécter ténico, que al inhibir las neuronas ds la
sustancia gelatinosa, inhiben la inhibicién, dan lugar a una facilitacién y
ABREN LA PUERTA DE ENTRADA. Ds esta forma, el cértex recibe con la puntualidad
necesaria los estimulos procedentes de toda la esfera corporal.

Si sobre esta actividad de fondo aparace un estfmulo de una determinada
intensidad, se opera una activacién de las fibras A, que tonducen el impulso
al cértex. Una vez informado &ste, la activacifn de las fibras A sobre las neuro-
nas de la sustancia gelatinosa, dan lugar a una potgnciacifn de la'inhibiciﬁn,
CERRANDO LA PUERTA DE ENTRADA. El estimulo puede persistir: en ese caso, la
fibra A se adapta, pasa al estado de reposo, cesa en su papel inhibidor sobre
las fibras C'y permite que estas aumenten su frecuencia. Ello provoca una inhi-
bicidén de la inhibicidn -es decir, una facilitacién- y LA PUERTA SE ABRE DE |
NUEVO. | |

Si el estimulo aumenta en intgnsidad, se opera una nusva excitacién de
las fibras A y si aquel sobrepasa un determinado valor crftico, SURGE EL DOLOR.
El acceso a estg valor critico és el resultado de Lna sumacidn tempord—espacial,
‘modulada por la accién inhibidora de la sustancia gelatinosa.

Un planteamiento de estg tipe, permite expliéar numerosos fendmenos

pero, en lo que concierne a los “"reumatismos psicégenos", da razén de ese dolor



vo

~tan propic del sfndrome- "difuso, protopitico, mal localizado y sostenido du=-
ranta largo tiempo", cuyo sustrato psicnfisioldgico astarfa representada por
las fibras C, principales responsables de la vivencia Algica.

El segundo sistgma de Melzack y Wall ~-"central control system"- harfa

referancia a la participacién de las estructuras nerviosas superiores sn la
regulacibn, codificacifn y percepcién del dolor, Aunque poco conocido, sl sistg~
ma parece intggrado por una serie de interconexiones, centros y complejos funcio-
nales de indudabla relevanc?a para la materializacibén de la experisncia dolorosa.
El cértex no solo rgcibe la informacién aferente a través de las vias
mencionadas sino que influys en el sistgma de entrada o "gatg control system"
gracias a la actividad eferente vehiculada sobre todo por el haz piramidal,
el haz de Schulz y el sistgma rpttcular descendente.

tas afsrencias corticales llegarfan al cértex retrorréléndico a partir.

de la proysccifn tilamo-cortical, al &rea sensitiva secundaria de lWioolsey (labio
superior de la cisura de Silvio) ~que en realidad es una zona sensitivo-motora-

y al 4rea sensitiva suplementaria de Penfield. Asimismo, el cortex prefrontal

configurarfa una importante reqgién de aferencias quae llegarfan a través del sis-
tema t&lemo-cortical de proyecci6n difusa. Desde todas estas zonas, se estable- -

cerfan conexiones con el t&lamo-hipot&lamo, con 8l sistema limbico y con la
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En suma, el conjunto retfculo~télamo intralaminarusiséama limbico-cértex
prefrontal=hipotilamo, es calificado por Melzack y tmbd Casey (1967) cémo "mo- |
nitor de la intgnsidad central del dolor", y es el encargadb de regular las re-
percusiones e implicaciones emotivo-instintivas de éste. Qe—acuerdo con ello,
las percepcioqes y sensaciones se harfan emocionales a medida qué los impulsos
circulan por los largos circuitos establecidos a travésde todas estas astructuras,
mereciendo una mencifn especial el configurado por‘el hipocampo-cuerpos mamilares~
t&lamo anterior y ciréunvoluciﬁn cingulada. Es evidente que cuantas mis estructu~
ras participan, més se modifica el‘impulso, gue a su paso por el hipocampo adquie-
re colorido emocicnal y que, al llegar al hipot&lamo, alcanza su axpresién so-
méitica como tal emocién (Bruyn, 1973) .

Sobre el sistema lfmbico cabe hacer algunas puntualizacioness adiciona~

les. Como ss sabe, es sn esta regién donde se especula con la posible ubicacién

de la unién somatopsfquica. En el sistgma li{mbico -como en toda estructura cor-
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ticel- la informacidn se analiza, se clasifica y se modifica; en otro orden de
cosas, es bien conocida su participacién en los pwocesos mnésicos y se ha supues-
to la existencia de una "memoria dolorosa" que coincidrfa con la nocién de "me-
moria organfsmica® propussta por Pires (1976). | .

Segun este autor, semejante proceso serifa similar a la "anamnestic reactiog
‘inmunulﬁgica y harfa refergncia a la tgndencia orgénica a reproducir sstereotipos
de respuesta antyg estimulos que hagan "recordar" situaciones dolorosas antece-
dentes. Se establecerfa de esta forma un "modelo" anatcmofuncional (Rosenbluth)
adlestrado para su facil funcionamiento ante degermxnadas senales extarnas o inw
ternas. Para Pires (1976), la "memoria organismica (o FlsimldgiCa) seria un fe=
némeno bioclégico que consisty en la Qrgani;acidn y fijacifn por aprendizaje da
selectiwas cenexicnes cortico-subcorticales, vegeipativas y‘hmcrq-hcrmsnales, que
tienen poder efecior funcional en los'drganns y hgmores, organizindose un mode-
lo (pattern), configuracifn o respuesta saméticé; determinada y preferencial,
gue se va sjecutands de una manera cada vez mds automftica y mis facil, frente
_a estimulos inicialmentg édecuados y después también frente a los menos adecua=
dos{ cun.tendancia a la estereotipia®.

La importancia de esta prbposiciﬁé“psica?isiclégica para interpretar los
"reumatismos psiclgenos" parece claras Si en ausencia de etimiogias demostrables
8l dolor se establece como un hecho crénico que se exacérba con pnas determing-

K

das situacionss y se mantiene en virtud de endgm&ticos mecanismos, no ég desca;v‘
bsllado aventurar unos estereotipo; ds respueéta que podrian idgntificarse con
los sugeridos por Pires. Como se verf, semejante interpretacidn:no difieré exce-
sivamente de lavque se propondri como bip6tesis patogénica del trasiorna.

Por tanto, al hablar del control central, resulta obligada la referen-
cia a factores tales como la atgncién, la emocidn (ansxedad), la memoria (biograw
fla dolnrasa,'"memarla organismica"), 81 estado de #&nimo (humor depresive) y la
personalidad‘(rasgns fébicos, labilidad, tendencias depresivas, baja resistencia
a la Frdstracidn), aspectos que se estudiarin detalladamente en sy relacién con.

los pacientes aquejados de "reumatismos psiclgenos" y que condicionan la toleran-

cia y la capacidad de modulacifn ‘de 'la experiencia dolorosae
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£l tercer siétema, "action sxgtem" o "asistegma de gccidn" estd constituf-
do por el conjunta ée lus»sistemas de conduccifn del impulso a partir de las
astas posteriores de la médula, con las consxguzentes reacciones adaptatlvas a
la 51tua016n o las reacciones reflajas pertinentes para cada caso (reflejo de
flexidn, pastural, de orientacidn, de hufda, de defensa, gtc), todo ello vehicu-
lado ~como es l8gico~ por las respectivas fibras eferentgs.

De acuerdo con la excelents monograffa de Barraquer (1968), es posible
recapitu&&r sobre esty sistema de conduccién, cuya extraorﬂénaria complejidad
afarentg es pxplicitada por éouddy (1957), cuando asegura que cualquier vla ner-
vicsa es potncialmente transmisora del impulso dolorosao.

‘ Asf pues, a nivel MEDULAR, encontrarfamos el haz espino-talfmico dependien-

tg de las fibras A y el sistema.aferehta multisinéptico, que conﬁuciria los im-

pulsos vehiculados por las fibras C. En cuanto a tste, es de imﬁortancia su fn-
tima relacién con el sistgma reticular, a través de la via espinoureticulaf dirsc-
ta -de escasas sinapsis y alta organizacifn somatotfpica~ y del sistema reticular
paramediéno, que es difuso, bilateral y activado ﬁar fibras Cy A delta (Collins‘l
y Randt, 1961)., -
£l haz esbino—talémico y el sistema de los corﬁones posteriﬁres ccnétiﬁu-f

yen el sistema neospinotalfmico~cordonal que, al llegar al TALAMO, accede al n-

cleo ventrOpostero~latefal, al ventropostero-medial o arcuato (territorio'tfige~
minal) y a los nficleos talémicos posteriores (que reciben proyeccﬁonas difusas
del éistema éspinal-antero~lataral);"

Por su parts, 8l haz espino-reticulo—talémico (sisﬁema multisindptico dés»kfl
crito:pur Noordsnébas), el haz “paleoespinotalémico“ de Mehler y cols. y la via

trigeminal secundaria dorsal de Kerr y cols. configuran el sistema ascendente pa-

ramediano, que aboca en el tliamo a los néicleos del sistema intralaminar (nécleos.
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madiano, ventropostercmediann, centromediano y dorsumadlann) y al nGcleoc parafag-
ciculare o ‘ .
Una vez integrado el impulsoc en las estaciones sinipticas del t&lamo; los

- sistgmas neoes?znatalém1co~cordonal y ascendentg paramediano llegan al CORTEX: el
primero alcanza la corteza retrorroléndice y las zonas corticales sensoriales en

ggheral, accadlsndo a la organizacién, somatotépica a través de la proyeccién téw‘
lamo~c0rtical. El sequndu sistema llaga a las &reas frontales da asociacién ¥

muy probablemente, a la regifn temporal del Slstema 1fmbico a través del sist ma

t&lamo~-cortical de proyeccifn difusa. -
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La complejidad de las eferencias queda resumida en la gren cantidad de
posibilidades de respuestas adaptativas y reflejas, antre las que serfa ortodoxo
situar la misma vocalizacién, las citadas conductas de huida y defensa, las rgs-

puestas auténomas e incluso la euocaciéo psicomdbra de experiencias prgcedentes.

Una voz ravisada la ieoria de Melzack y Wall, ss de rigor constatar su no
universal aceptacién ~Schmidt (1972), por ejemplo, la considera muy improbable-
sus evidentes contradiccicnes, sus omisiones implfcitas y su incapacidad para
explicar satisfactoriamenté todo un conjunto de hechos conm tatados por las inves-
tigaciones neurofisiolfgicass. |

Enfre las contradiccionss, se aduce (Merskey, 1976) qus hay al menos dos
situaciones clinicas en las que hay pérdida selectiva de fibras A sin que apa-
rezca dolor {ataxia de Friedréich y neurcpatfa urémiqa); Brown} Haman y flartin
(1974) sefialan, a su vez, que existgn mommm ntmerosas comunicaciones sobre sl
hascho de gue las fibras C producen potgnciales positivos en las rafces dorsales,
lo cuel harfa pensar en una facilitacién de las fibras A. De todasfmaneras, es
de justicia sefalar que hay diversos trabajos que refieren lo contrario. Nathan
y Rudge (lS?é), por Gltimo, inducen dolor por presidn en sl tendg; de Aquiles y’
cuando -en concomitancia- estimulan dicho tendén con dos electrodos, el umbral
doloroso asciende de un modo considerables '

En cuanto a las omisiones, la tgorfa soslaya el descubrimiento de la es-
pecificidad de estfmulos de ciertas fibras periféricas y el hecho de q;e las fi-
bras C no constituyen un conjunto funcionalmente homogéneo. Descuida también los
trabajos de Lewis f1942) sobre los diferentes tibos de dolor y los de Keele y
Armstrong (19§4& sobre lo que sllos denominan "la estrafificacién del dclor“;;
en funcién de la tual, el dolor provocado por estimulacifn cuténea diferiria del,
desencadenado pl estimular el periostio o los mfsculos.

_ La teorfa no explica tampoco toda una serie ds funciones ds las neuronas
en T, mis supuestas que probadas, no demuestra las propiedades que atribuye al
sistema de control descendents, no tiene en cuenta .qus es posible que la hiper-
polarizacién y la despolarizacién cosxistan sin anéagcnismo funcionai y no prue-

ba de un modo convincente la sxistencia de "inputs" espinales inhibidores y

excitadores.
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AfGn con todas salvedades -~y otras que, como las expuastas, puedch hallarse
en la rigurosa evaluacidén crftica de Nathan {1976)- la teorfa de Melzack y Wall
es sin duda la més congruesnte de las que existén, explica més hachos.que ninguna
otra y no contradice las 1lfneas de accifn que hoy son aceptadas de un modo un&-
nime en biologfa. Por todo ello, ss forzoso vincular a sus propuestas cualquisr
aportacifn que intantg desvelar el@ intrincado mecanismo de la vivencia dolow

r0Sae



C. SEROTONINA Y DOLOR

Los mecanismos psicofisiolégicos descritos requieren, coﬁo es propio del
b.n.c., una adecuada mediacién quimica. Tanto en la pueyta de entrada —sustancia
gelatlnosa— como en las estruoturas tmlémmcas, la dindmica de 1mpulso sensoriales
parcce estar regulada por 1os neurotransmisores y, en particular, por la serotoni-
na (SHT). | |
Los experimentos de Loy Little (Maséachusetts Institute, of Technology), .
citados por Kolata (1973), resultan muy expre51vos- tras alimentar a un grupo de
tatas con una dieta pobre en trmptégano, durante 14 semanas, se cbservé un notable
aumento de la sensibilidad<dolorosé a la descarga éléotriéa, Que se normalizé cuénw
do se'incluyé otra vesz ei triptéfano en la dieta. Bste fendmeno es consistente oéh.
el hallazgo de que las drogas ¢ lesiones que disminuyen laé concentraoiones de HHT,
aumentaﬁ la‘sénsibiiidéd dolorosa: asf, por cjemplo, Tenen<y cols. {1967), observan
una disminucién del umbral déloroso al shock eléctricoAén raﬁas a 153 que se ha adQ‘
ministradoipara-oloro~fenilalaniné (PCPA) y Florez Beledo (1973) Sefiala un cierto
paralélismo'enﬁre~las variaciones de 5HT y las oscilaCioneé del umbral doloroso.
Tal paralelismo quedarfa epresédo a ﬁiaVés de hechos como el hallazgo, en los ani-—
males,'de una mayor sensibilidad al dolor en la oscuridad (poéiblenente relacionada.:
con las varxa01ones circadianas de 5HT, si blen no pueden descartarse otros factores’
31tua01onales y de aprendizaje), el aumento de la sensibilidad dolorosa tras la des—
tru031on_de los nficleos y vias serotonérglcas ¥y la sinergia entre analgesla morf£n1~' 
cay elevacién de las concentraciones centraleStée SHT (y v1ceversa) (Tenen, 19683
Samanin, 1970* Fenney y Lee, 19703 Sparkes y Spencer, 197l; Samanin y Bernasconi, -
'1972; Genovese y cols. 1973). Parece que esta sinergia no solo se sstablece con iosk
opifceos siﬁb con‘los aﬁalnésicos‘en genral (como, por ejemplo, la aspirina)
. Harvey y Lints (1965) confirman el papel que juega la S5HT en la modulaczdn‘
del dolor y observan que las lesiones del haz prosencefélico anterlor, conducen a
un empobrecimiento de EHT, del orden del 65~70p dlsmlnuyendo, 1nvar1ablemente, el
umbral doloroso al shock electrmoo. Bn reclprocldad, Wada y ools.(1963) observan
una mayor tolerancia al shock en gatos -lo que podria llamarse "estoiclsmo ante el

dolor"- tras la administracién de 5— hldrox1tr1pt6ﬁano. Como’ senala Florez Beledo

(1973), este hallazgo es conflrmado por Tamayo y Contreras (1965) ¥ Radouco y Thomas
{1ac~n o



Pero la actividad moduladora de la serotonina queda mejor perfilada con los
travajos de Sicuteri y cols. (1972, 1973, 1974), en los que llega a apuntarse la
explicita posibilidad de que la S5HT sea el neurotransmisor especifico del 'gate
control system", Sicuteri (1972) administra reserpina'a 23 voluntarios aguejados
de migrafia y PCPA a otros 18 que padecen el nmismo trastorno, A los pocos dias, se
instaura una evidente disminucidn del umbral doloroso -objetivada con pruebas de
sensibilidad a la cerda, calor ra&iante e isquemia- con un cuadro de h&péralgesia
al roce de la ropa, dolor profundo, dolores espontineos y dolores en los misculos
en movimiento. Se aprecia también ligera fiebréA(éugerente del déficit serotonérgico
termorregulador), hiperalgesia del cuero cabelludo y de la regién occipital, c§m~
parable a los dolores de tensién y contraccidén muscular. Simulténeamente, es detec-
table un descenso de un 20-~30% en la excrecidén urinaria de J-HIAA. En un caso (Si-
cuteri, 1974) —una mujer de 45 aiflos- los dolores articulares y musculares, asi co~
mo la fiebre, motivaron al diagndstidoAde "reumatismo‘atipico"; Las respuestas ca-
tecolaminicas fueron normales en todos los casos, lo.cual habla en favor de una mmhmc’
selectividéd en la disminucién de 5H?, confirmada dehun modo espectacular al reins-—
taurarse la normalidad y desapafecer el cuadro con el cese en la administracién de
reserpina y PCPA.

Siguiendo esta lfnea, Sicuteri y cols.}(l973, 1974j postulan su teoria so--
bre el sindrome doloroso de origenAcentral ("Central pain syndrome"), que imﬁlicaria%
un descenso en la concentracién de la 5HT cerebral y una'hipefsensibilidad céntral
¥ periférica de los receptores aminérgicos, como producto del deséquilibrio entre
catecolaminas e indolaminas. Este fenémeno seria equiparable al de la hiﬁersensibi—
1lidad por denervacién (un érgano denervado es cien mil veces mis excitable ante
la acetilcolina) y. se hace patente administrando sustancias con capacidad directa
0 indirecta para modificar el"turn-over" de 5HT (ergotamina, metisergida,bLSD v
psif¢locibina, histamina, reserpina, MNa, etc)

Por otra parte, es el momento de recordar la hipdtesis etiolégica de los
Mreumatismos psicégenos” propuesta por Moldofsky (1976). En ella, como vimos, ée
airibuye la posible aparicién del sindrome é la alteracién en los patrones de
Sueﬁé lento (NREN), sustentado bioqufmicamente por la scrotonina. La creacidn expe=fi
rimental del cuadro algico en sujeﬁos:norméles, incluidas sué conhotaciones psico- -
;Ggicas, es factible con la deprivacién selectiva de la fase IV, lo cual noé obli~-

ga a recapitular sobre las responsabilidades de la serotonina en este Proceso,

En suma,. los impulsos dolorosos que 11egan de la periferia serfan modulados
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por la SHT del S.N.C. ~"gate control system® ¥ estructuras talémicas-, de modo que
cuando ¢l impulso traspasa esta barrera quimica, llega a los estratos superiores

del S,H.C. (la conciencia), teniendo lugar la experiencia dolorosa

nv dolg

cortex

control del dolor
por la 51T en el
+Alamo

impulsos sensoria—
' les

veriferia e

normal exceso de deplecién cen~

acondicionamiento
estimulos tral de 5HT T
X > (po, al exceso de estf-

mulos (el caso de
los fakires) '

drogas o lesién)

FIGURA 4 » Los estimulos sensoriales, dirisidos de un modo fisiolégico hacia el
S3.N.Cey son blogqueados (modulados) por las estructvras talimicas, que ejercen fun—~ .
‘ciones inhibidoras. La sustancia mediadora de estas funciones podria ser la hHT.
In el esquema, se consideran algunas condiciones capaces de modificar esta funcién
‘inhibidora central. e Sicuteri ¥y cols. (1973) Ver bibliografia. ‘

Los trabajos de Sicuteri serfan de gran utilidad para abordar la etiopa~
togonia de los dolores esqueléticos y ayudarfan a explicar inkeresantes hechos em-
piricos constatados en clinica (tal es el caso de las espectaculares mejorfas de

algunos pacientes migrafiosos tratados con clorimipramina).
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A.Eswom DE LA PERSCIIALIDAD

Efectuado por T. fiarcos Bars, Psicélogo clinico del Departamento de Psicologia
adscrito a la chtedra de Psicologia y Psiquiatria del Prof, Obiols, H. Clinico
y Provincial, Facultad de Medicina de la Universidad de Barcelona. El estudio
fue supervisado por el Prof. J. Corominas, responsable del Departémento.

£1 instrumento utilizado para el‘estudio psicométrico de los "reuma-
tismos psicégenos™ fue el GHPI (WMinnesota MU;tiphasic Personality inventory),
cusstionarioc de éersonalidad confeccionado y validade por Starke B. Hathaway y
J. Charnley ﬂcKinley; de: la bniuersidad de minnesota, Minneapolis, adaptado a
la poblacifn de nuestro pafs por T.E.A. (M. Yela). -

EL MMPI es,,sin duda, la prueba psicolégica més utilizada en la medida
de rasgos de personalidad y la ﬁue mésk bibliocgraffa ha producido desde su pﬁ-
blicaciéﬁ en 1945. Consta de 558>preguntas, que constitﬁyen una serie de Escalés‘

de puntuacidén patoldgica y de control, cuya significacién global es la siguiente:

~Interrcgantes (?): su elevada»puntnaciﬁn invalida lgs resultados y proporciona
un fndice sobre la capécidéd‘de decisidn del sujeto.

~Sinceridad (L): permite conocer en qué medida el sujeto-intenta falsificar las
respuestas.,

~Validez (F): se utiliza para estimar‘ia garantia qué merece el conjunto de las
respuestés;

~Factor‘de correccién (K): es una variable que sirve para .aumentar el poder dig-
criminativo de algunas escalas cligicaé (Hipoéondria, Desviacién psicopética,‘
Psicastehia, Esquizofrenia e Hipomanfa)

~Hipocondriasis (Hs): eValﬁa la Preocupébidn excesiva por la propia salud y por
el cbnjunto de,funcicnes ccrporalesar |
~Depresién (D): hace referencia a la profundidad del sfndrome conocido clfnicamen-
te como depresivo. |

~Histeria (HY): mide el grado de similitud del'sujeto con aquellos paéientes que
presgntan histeria de conversidén.

~Desviacibn psicopética (Pd): evalla la ausencia de una réspuest? emocionaivprc;‘
‘funda, la incapacidad pafa aprender de la experiencia y la‘desconsiderabién ﬁaj~

cia las normas sociales.
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-Masculinidad-Femineidad (mf):_mide las respectivas tendencias hacia los patrones
de intereses masculinos y femeninos.

~Paranoia (Pa): esta variable fue obtenida al contrastar personas normales con un
grupo de pacientes caracierizados péf presentar delirios persecutorios, suscepti-
bilidad e hipersensibilidad,

-Psicastenia (Pt): determina la semejanza entre los BXaminadds y los pacientes
psiquiftricos aguejados de fobias o conductas compulsivase.

-Esquizofrenia (Sc): evalda el grado de similitud con los pacientes que presentan
pensamientos vy conduc£as inusitadas o extrafias.

~Hipomanfa (Ma): mide el factor caracieri{stico de personas con marcada actividad
y superproductividad de pensamiento.

~Introversién social (S5i): intenta determinar la tendencia al aislamiento y a la

hufda de los contactos sociales.

Puesto que los pacientes con "reumatésmos psiclgenos" presentan caracte~
risticas que los vinculan a la reumatologfa (dolores articulares y musculares) y
a la psiquiatrfa (sindromes depresives), el estudic psicométrico se_concreté. en

tres diferentes grupos:

~

~GCRUPD EXPERIMENTAL, compuesto por los enfermos objeto de estudio.

-GRUPO DE CGNTROL REUMATOLOGICO, constitufdo por pacientes que presentan patolo-
gfa reuméitica demostrada.

~GRUPD DE CONTROL PSIQUIATRICO, integrado por enfermos con sindromés aepresiUOS‘

en los que estén ausentes los dolores musculares y articulares.

a) GRUPO EXPERIMENTAL
En un principio, estaba compuesto por 30 pacientes, pero tras la invali-

dacifn de una .prueba, gquedd reducidec a 29, con la siguiente distribucién:

~3 varones y 26 mujeres

~edades: 20"'30 aﬁOS oa..aeaooo-ocos

31“40 " v'oo.oooooonoog
- 41~50 " Q.c‘o.o.b‘vcooll
51"'60 " -.o_onoooc.‘-o.oz‘

63."' " ooooaaQooctg'oal



—~estado civil: soltepos: 1
casados $26°
viudos : 2
El resto de los datos queda inclufdo dentro de la poblacién general some-
tida a estudio, si bien interesa constatar la evolucidn:
Q"‘ﬁ m.ESES :oooogveeie}.

6 meses— 1 afi0 sesenseeooll
1 afio=5 2afi0S sseseseal

5 afios~10 affo0s.sveecell
10 afios 0 MES seessseocsh
Resulta ilustrativa la oompéracién de los resultados psicométricos de es-ﬁ
ta muestra —-seleccionada al azar entre los componentes del grupo de “reumatismos
psicégenos™ estudiados— con los hallados en la bibliografia scb:e g8l tema. Gomar
Guarner (1975) ré?iere exploraciones psicolfgicas de 1.000 casos, a los que se
aplicé el tést de Rorschach, el cuestionario Beck-Pichot y la escala de ansiedad
de Hamilton. A partir del Rorschach deduce la existgncia de~“inestahiiidéd afec-
tiva, ansiedad pronunciada} tendencia a la minuciosidad en él andlisis, distimia .
depresiva y agresividad". Con el Beck-Pichot detgcta tristeza y merma de los cone:
tactos afecgivos y en el Hamilton se hace patente la ansiedad, el &nimo deprimi-
do y el insomnic. ‘ | J
No obstante, resultan de mayor interés los estudios de Hanvik (1951),y

Pichot (1972), por recurrir al mismo instrumento de objetivacién empleado en la

presente muestra‘(mmpl). Ast, Pichotry cols. cbnfecgionan una Esala de Doréalgias

Funcionales (DOR) a partir de la comparacién entre enfermos "funcionales" y pobla~'
cién general en tanto gques Hanvik estudia porAprimera vez la personalidad de los
‘ sujetos con dofores'raquideos'sin base orgénica objetivable, elaborando una escae‘

la con posible valor discriminativo: la Low-Back Pain Scale (Lb), gue fue publi-

cada en 1956 por Welsh y Dshlstrom en su compendioc de trabajos fundamentales so=-

bre el‘mmﬁl.
Eh el trabajo de Hahvik se preciéaran laé siguientes cundicioneé de incldQ.
sidng
a) el daior luﬁbar debiarset la causa primaria dé‘hOSpitaiizaciﬁﬁ.
b)el dolor tendrfa su driégn,aparente en la rpgidn ragufdea o en una zona.ihme-'

diatamente prfxima, desde las (Gltimas vértebras tordcicas hasta el coxis. -



Los sujeyos fueron resartidos en dos grupos: 30 casos con bane orginica de-
~:strable (eosi todos precsentabon hernin disecoal) y 30 ensos sin causn or@inicn
ob: jetivada.

Somegidos anmbes grupos a exaten y procesedos los dftews a un onflisis de sig-
nificaocidn estadfsyicn (}3) y do procentajes (t de Student), so obtuvo la mencio-

nada gscala Lb, que censtp do 25 items:

JF 127 v 238V 394 F
ASF 148 F 246 V 429 F
67 vV 153 F 267 F 483
98 F 160 F 321 F 502 F
1lo9 F 190 F 327 ¢ 504 F
111 v 230 F 378 ¥ 516 F
536 F

£l ndmero corresntonde gl orden de itgns en la Forma Colectiva del BMPI, se-
guido de la dirgeccidn do la respuesta Vi vardadero, F: falso. Como puede obsor-
varse, los items no tienen una relacidn aparente con la posible sijuacién pato-
l6gica y alqunos resultan impensablas como detperores de “funcionalismo" en la
patologfa lumbar. Ko obstante, tales son los resultados y a ellos hemos do atpnor-
nos hasta que sea mis completo el descifrado de la significacifn y alcance de ca-
da pregunta. En ol orden clifnico-prictico, se ha publicado la baremacién y tipi- -

ficacidn de la escala "LbY para ambos soxos:

Puntuacidn bruta Puntuacién tipica
25 vese 116
24 see 2112
23 e lo8
22 vor lo4
21 vee 99
20 see 95
19, ces 91
18 - 87
17 vee 83
16 ese 78
15 eve 74
14 cos 7o
13 vee 66
12 vos 62
11 cre 57
lo N 53

9 e 49
8 vee 45
7 voe 41
6 PN 36
5 oo 32
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la ob "Significacifn e Interpretacidn de las escalas del MMPI" £d. El Ma-
(Dﬁuaf mcﬁgrnoigﬁéxicg? erpret a a ha

Por‘su parte, Pichot y cols. se occpparon de una variedad diferente de‘dolon_
res raquideos, centréndose en las algias dorsales. La escala DOR se construyé de
un modo empirico a partir del esiudioc de un grupo experimental de 84 enfermos,
seleccionados cn base al diagnfstico de "dorsalgia benigna" de larga evolucidn
(de 6 meses a 5 afios).El qrupo se compard, como ya se ha dicho, con una muestra
de sujeios horﬁéles, quedanﬁc constitufida la escala DOR, que incluye 63 itegms a

-un nivel de significacién p:o.ocol. A continuacifén, se expondrin los items que
lz componen (procedentes de la Forma Individual) sequidos de la correspondiente

direccién de respuesta (V: verdadero, F: falso)

 p=24,F =55, F 0=13,F = G=12,F  3J=4o,V

A-l, F

A~2, F A~34,F B4 ,V D-16,F - =21,V 3-49,F
A-3, F A=36,F B~5, V D-22,F I-11,V. - 3-54,F
A~5, F A=40,\ B-11,v D-50,F 1925,V

A=6, F A=41,F  B=27,F D-54,F I-30,F

A-8, F A=42,F C-30,V  E-16,F I-32,V

A~lo,F  A=45,V C-31,F E-23,V 1-33,V

A~12,V A=46,F C-43,V E-55,F =4, V

A-14,V A~47,V D=6, V.~ F=3, V 3-7, F

A-16,F A~50,F 0~8, F  F-=48,F 3-13,v

A-16,F A=Gl,F D-lo,F F~51,V J-14,v

A-20,V - A-52,F D-11,F G~-8, F J-31,F

Tras la contra—vaiidacidn, el propio Pichot advierte que la escala no su- »
pera el 574 de détecCién, pebo ihteresa conocer el perfil medio quelabtiene‘en
los enfepmos con dorsalgiaé’Funciopales.ra continuacién, se transcribe el.cuadrd

. » _
de transformacién de puntuaciocnes para la escala DOR y los perfiles que corres~

ponden a cada sexo.



cvAbRe T

P.Directa P. Tipica P.Directa P.Tipica
Hom. Muje. Hom. Muj,
63 120 106 31 67 60
62 . 118 105 30 66 59
61 116 103 29 64 57
60 115 1.02 28 62 56
59 113 100 27 61 54
58 112 99 26 59 53¢
57 110 97 25 57 51
56 108 96 24 56 50
55 107 94! 25 54 49
54 105 93 22 52 47
53 - 103 92 21 51 4i6
52 . 102 380 20 49 44,
51 100 89 19 4 43
50 98 87 18 46 41
49 o7 86 17 44 40
48 95 84 16 43 39
- 47 93 83 15 41 37
46 92 82 14 . 39 36
45 - 90 80 13 38 54
44 89 79 12: 30 3%
43 8'f 77 11 34 31
A 85 176 10 33 30
41 84 T4 9 31 28~
40 82: 73 8 29 27
39 80 72 7 28 25
38 79 70 6 26 24
37 77 69 5 24 23
306 75 67 4 2% 21
35 T4 66 % 21 20
o4 72 64 - 2 20 18
33 70 63 1 18 17
32 69 6L 0

16 16

~ (del articulo "Dolores Dorsales Funcionales y M.M.P.I.
Revue de Psychologie Appliquée,22,3,pp.145-172).
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Al margen de los perfiles medios, lo més interesante quizd sea sl estudio
de los perfiles individuales Obtenidos.a partir de los sujetos de la muestra,

Asi, Pichot y cols. encuentran un 95%~de perfiles clasificables de la siguiente

manera: 664 patolfgicos y 29% normales y, entre los primeros, 48% de perfiles
neurbticos manifiestos, 129 de perfiles depresivos puros y 7% de ios considerados
psicéticos, hecho desiacable puesto que, como se Verd, en el presente esiudio el
porcentaje de perfilgs de es{eg tipo es ihclus0 mayor. Los perFiles’neuréticcs mé~
nifiesyos incluyen puntuaciones caracterisiicas de los procesos psicosométicos
(31%), en los que se hace pa&ente la aparicién de la V formada por altas puntua-
ciones en“Hipocondriasis (Hs) e Histeria (Hy), y valores més bajos en la escala .
de Depresién (D), que constituye el vértice. | |

Como conclusién, podriamos decir a‘la vista de estos dos importantes anﬁéée~
deﬁtes bibliogréficos: |
-que la personalidad de los sujetos con dorsalgias Fanionalss puede considerar;
se como anormal. ’
~-que las anormalidades no son homogéneas.
—-que laseséalaSLb y DOR no estén correlacionadas.
-que existe una mayorfa de perfiles de tipo neurético.
-que, de ellos, ;a tercerp parte presenta la U‘histérica.
-que en el 16% de los perfiles restantes, la ansiedad es la manifestacién més
impo;tante, par.encima de log problemas sométicos.
~-que algunds de estos perfiles son mejor detgctados por:la sscala Lb; en taﬁto
que otros lo son por la DDR. i ' |
~que, utilizadas ambas simulténeamente,>discriminan de un modé corregcto el>80%\
del total de per?iles patolégicos.'k

En CUanté a los resultados del gpupo experimental descrito anteriormente,

- se exponen a continuacién las hétas T éorrespondientes a cada una de las Escalas

de Control y Psicopatolégicas, asf coma el perfil medio gue se obtuvo:
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grupos EXPERIMENTAL ("reumatismos funcionales")



Como observaciones de interés, cabrfa destacar el predominio del sexo fe-
menino -que coincide ceon el constatadd en la muestra de Pichot~ sin que hasta el
momento se haya explicado de un modo satisfactorio semejantg incidencid. €n lo
que concierne a las carac%eris%icaé'de personalidad, y ateniéndoncs a la valora-
ci6n estandarizada del Atlas MMPI, hallamos que los sujetos de estg grupo —="reu-
matismos psibégenos"- "son persqnas de inteligencia limitada, convencionales, pa-
sivas, inestables, inseguras, rfgidas y carentes de comprensién de sus propios
problemas. Las respuesias que o?recen no intentan deformar ante lOS.demés la pro-
pia realidad sino que més bien parecen depender de una firme creencia en las pro-
pias vmrtudes, lo cual podria ser un indlce de 1nadapta016n, poca tolerancia a
la FrustraCLGn y fragilidad ps;colﬁglca. Tal postura puede ser el resultado de
un en3u1c1amlento ingenuo e histeroide de uno mismo y del medio ambiente puesto
que estos sujetos son generalmente piadosos y represivos, comprendiendo de un mo=-
do pobre sus prOpiés motivaciones vy actas“gv

De los sujetos estudiados en el presénte trabajo, podeﬁos decir eéon inde~-
pendencia- de las observaciones estandarizadas—~ que: |
~tienden a presentar conductas inésperadas y extrafias, comportamienﬁo original e
inadaptacién, | ‘

-viven, predominahtemente, de acuerds con pautas ﬁersonaleg internas, en lugar

de valorar adecuadamente el establecimiento de conductas sociales; es decir, vi-

virfan "volcados hacia si".

~presentén elevados fIndices de suspicacia, rigidez y susceptibilidad hacia perso~
nas o situaciones del medio."

~tienden a»ia depresién y

—presentarfan, ‘en Gltimo término, propensién hacia las conductas de tipo psicas-

ténico.en general: fobias, temores irracionales y rasgos obsesivoides.:

Se tratarfa, en suma, de personas con un temperamento de base esquizoide

en una personalidad de estructura neurétdca, con manifestaciones de ansiedad,

e o e Bt et s S B s i P

- ———— - -

hipocondriasis vy 31gnos de conversién. Estos perfiles son vistos per algunos

2 e e e v 1 e O e v o e s

autores como "border—llne"' es dBClr, perfiles neurfticos que bordean ~p0r suU

gravedad- la zona psicdtica.

A partir de 1la muestra,ASe ha intentado la elaboracién de una Escadla de
, : L : 2
Prgdiccién y Diagndstico, tomando los valores de )( superiores a 6,64, por ser

o

los que corresponden a un poder de significacién al nivel del 0.ol. S5e han selec—.



cionado de estg modo un total de 26 items, numerados de acuerdo con el orden de
la Forma Colectiva,‘especificando en cada cual el percentaje de respuesias. La
escala se expondr& tras la descripecifn del grupo de conirol reumatoldgicb y si
no se comenta de un modo ms amplio, ello es debido a que aln ests pendiente da

su imprescindible contra-validacién,

b) GRUPD DE CONTROL REUMATCLOGICO

Compuesto~ como se recordar5~ bor 30 pacientes afectos de procesos reu-
m&ticos objetivados, procedentes del dispensario ds Reumatoiogia (dr. Rotés), ads-
crito a la cétedra de Patologfa General del Prof. Balcells (H. Clinico y Provin-
cial, Facultad de fMedicina de Barcelona).

- El estudio psicométrico de los enfermos reumdticos no:gupone ninguna no-
vedad y son abundantes las referencias biblioéréficas sobre el tema. En lo gue
se refiere®a la utilizacibn del MMPI, destacan los trabajos de Moos y Solomon
(1963 y 1964). En el primero se esiudia el perfil de 49 mujeres reuméticas ~-que
coincide con los obtegnidos por Cohen (1949) y Wiener (1952)~ y en el'que destacén
las elevadas puntuaciones de la ilamada "triada neurdtica" (Histeria, Depresién

e Hipocondriasis), conforme queda esquematizado en el gr4fico que se expone a

continuacién
o
ey -
00—
[ '&\
= S Y N
ST S0 - AT
1 o’ g
L g : /.._——0\.
s
56 '
\
v ) ) ¥ [ 1 . N A ¥ )

UF K NSeSK 0 My RO B Fa Pueie SeolX et
A=~=~ perfiles promedic de Cohen y Wiener .
O~ perfil correspondiente éi‘estudio de Moos y Solomon

©—— perfil pertgneciente a controles normales



Hlalven y 0°Brien (1968) se basan en el segundo trabajo de Moos y Solomon
(1964), en el que determinaron 29 items discriminativos en el RMNPI de enfermes
reumdticos, comparados éon sus hermanos normales. Nalven y 0°Brien hallan en su
nuestra tan solo 7 items discriminativos y si bien confirman la capacidad diag-
nésiica de la Escala ﬂrtritié Reumatoide (RAR) de foos y Solomon, dudan de la
gapecificidad del REPI en los reumfticos y suponen que las puntuacianés de los
items discriminativos serfan asimismo altas en todos aquellos procesos orgénicos
que cursan con mareos, cefaleas, inestabiiidad, dolcr; descenso en el estado de
énimpybpérdida de confianza en si mismo, egc.

Tal suposicién ya habfa sido confirmada por Bourestom y Howard en 1965,
al esiudiar tres grupos compuestos por enfermos con artritis reumatoide, escleroe

sis mOltiple y lesiones medulares respectivamente:

VARBIES
edad ICI { L F K ! Hs D Hy Pd NMF Pa Pt Sc Ma 5i

ﬁrttrtls 49,5 :lo6; 5 4 17, 65 71 65 61 68 7o 63 65 53 53

fpmassss

\ multlp}e 40,7 100l 6 4 17! 77 71 73 64 55 53 62 65 57 51
?22 casos :

%ggiggggqud.ZB,S 99 © 5 5.°16f 65 65 64 60 52 56 55 61 55 5o

HEMBRAS
edad ICI IL F K| Hs D Hy Pd MFf Pa Pt Sc Ma 8
t t Q .
phiTitis 53,4 11ool6 5 16! 68 69 68 57 55 59 58 58 50 55
Ps,niltiple 43,8 9516 S 16] 69 7069 55 S0 58 57 60 S0 56
£asos ] | . ,
%eSLGnes eds 33,3195 16 5 17 62 62 B4 6o 52 59 53 6o 5o 51
20 casos? 4 : v .

Como se'puesde ver, son detgctables'eLEUadaS puntuaciones en el conjunto
de items que valoran los rasgos histéricos, deﬁresivcs e hipocondriaces, confi-
gurindose en los tres grupos la'ﬂtriada neurftica" descrita por'las autores pre-
- tedentgs, excepto en los varones con artritis reumatéide, 1o cual consgituye una
pParadoja de dificil explicacién. De todos modos, ello colébora a constatar la im-
DDsibilidad de adscribir a los reuméticos un perfil especifico y a establecer 1la
Sugergncia de que la "triada neurbtica" ﬁenderé a aparecer en todos log procesds
Orgénicos de curso crénico y sintomatologfa dolorosa. El hallazgo no hace sino

Confirmar la indisolubilidad de los procesos somiticos con la dindmica psicoldgica



personal, més alli de ese absurdo dualismo que adn sigue vigente en la practica,
por mis que se abomine de &1 en los pronunciamientas teSricos.

£En el presente estudio, el gero de control reumatolfgico queddé consgituf-
do de la siguiente manera:
14 gmm varones, lo mujeres. Total: 24 (6 nulos)
| Todos ellos respondieron al inventario de personalidéd con conocimiento
del estudio que se estaba realizando. £&n 6 casbs, la prueba qued6 invalidada
por'errores>de coﬁprensidn a-juzéér por los resultados. La entrguista se efgc-
tud en sl hismo Servicio de Reumatologfa y en el déspacho en que hébitualmente

tenfan lugar las consultas médicas.

Edades: de 20 a 40 aflosS ees 9
de 31 a 40 " cos 3
de 41 a 50 ¥ soes B
de 51 a 6o " sos 4
de 61 a 70 " .. 1
de 71 1 1l

8o ¢ o
Estadq civil: SOlterOS ees B

casados eeel9

Tiempo.de_evclucidh: oscilantg entre 6 meses hasta 30 afios

Diagnésticos: muy variados. Entre otros: éota, artritis reumatoidea, tandinitis
esclpulo-humeral, artrosis graves, etc.

El ex&men psicométrico propdrcioné las siguientes puntuaciones vy permitié

la elaboracién del-perfil medio que se expone a continuacidn.

_ Notas T
Eschka L: 54
Escala F: ' 66
Escala K3 - 50

.‘.O..‘..000000009;0000000000
"Escala Hs: . 69
Escala D 72
Escala Hy: 62
fscala Pd: 57
Escala NMf: 58
. Escala Pa: 59 .
Escala Pt: 64
Escala Sc: 70

Escala [fas 6o
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Faftﬂerfil media perteneciente al grupo de control reumatolénico.

La interpretacién de las escalas psicopatolégicas permite extraer las si-
gngntes csncluglanes sohre las caracterivizcas de los ?GjBtO" que lntggran la

muestra, Se trataria de individuos con:

-cierta tegndencia a la depresién, fundamentalmente en funcifn de las situaciones

ambientales. - - . .
-una base tempepamental de tipo introvertido-esquizoide.
-una exagereada preocupacidn por lo que:acmntqce en la esfera de la propia salud y

-un bajo nivel de rigidez, en comparacifn con el grupo exnerimental.

En consecuencia, el grupo de control reunatoldgico se situaria globalmenW‘

te més cegrca de la normalidad, en una zmna fragil en 13 gue no se dan nerfiles

de tino "ns;cnscmatlca” {en V): es d“cmr, la escala ﬁe Besr9316n (D) resulta ser

-

la més alta de la triada neurética, dando lugar a un perfil depresivo qua S8 Caw

racterizarfa por la inversién del vértice de la V (A).



En la linee de estas comparaciones cons el perfil obtenido en el grups expe-
rimental, se reproducen ghora los norqéntajes correspondientes a una y otra mues~
tra en lo que héce referencia a la Escala de Predicci6n y Diagnéstico mencionada
. con anterioridad y pendient, de contra~validacién (como se rpcordar4, los 26 items
corresponden a la Forma Colectiva Yy su numeracidn ordiﬁal va éeguida del norcen-—
taje respective, E1 término "orgénicos" es sindnimo de "grupo de control reumato—‘

l4gico’pn tanto que "funcionales" sintetiza el epigrafe "grupo experimental®),
A=11 (44) (...): LA NAYOR PARTE DEL TIENPO PARECE DOLERME LA CABEZA POR TODAS

PARTES.
~0rganicos: 29,165 VYERDADERD  70,84% FALSO

~funcionales:79,31% " 20,69% "

A-13 (108) (+e.) : PARECE COMO SI TA MAYOR PARTE

DEL TIEMPO TUVIERA TA CABEZA CARGADA O LLENA DE RUIDOS.
_Orgdnicos: 29,165 VERUADERO 70,84% FAISO
~Funciohales: 86,20% . " '13;80%' "

A-14 (161) (e..) : A VECES SIENTO DOLORIDA LA PARTE
SUPSRIOR DE LA CABEZA.

»Orgénicoé:\ 3%,%3% VERDADERO 66,66% FALSO
~Puncionales: 86,20% no . 1%,80% "

A-15 (23/288) (..) : SUFRO ATAQUES DE WAUSEAS ¥

VOMITOS . |
~Orgdnicos: - 8,%3% VERDADERO 91,67% TFALSO
~Funcionaless 48,27% no 51,73% W

A=19 (156) (+.) : HE TENIDO EPOCAS DURANTE TAS CUALES
HE REALIZADO ACTIVIDADES QUE LUEGO NO RECORDABA

HABER HECHO. |

~Orgdnicos:  8,33% VERDADERO 91,67% TFALSO
~Funcionales:  44,82%" " 55,18% "

A-20 (194)‘(..) : HE TENIDO ATAQUES EN Los‘QUﬁ PER-
DIA EL CONTROL DE MIS MOVIMIENTOS O DE LA PALABRA,
PERO SABIA LO QUE PASABA A MI AIREDEDOR.
~Orgdnicos:  8,33% VERDADERO. 91,67% FALSO

« fFunéionéles: 48;27%‘ L 51,73% u



.
g 18

A-25 (168) (...) : ALGO NO MARCHA BIEN EN MI CABEZA.
~-Orgénicos: 4,16% VERDADERO 95,84% TALSO
~-Funcionales: 75,86% n 24 ,14% n

A<27 (1738) (e.) ¢ LI MEMORIA PARECE SER NORMAL.
~Urgdnicos: 12,50% TALSO 87,50% VERDADERO
~-l'uncionales: 58,62% " 41,38% "

A-45 (186) (..) : FRECUENTEMENTE NOTO TEMBLAR MIS
MANOS CUANDO INTENTO HACER ALGO.

-Orgdnicos: 29,16% VERDADERO 70,84% TALSO
~Tuncionales: 68,96% " 51,04% - ®

B~6 (193) (..) : NO TENGO ACCESUS D& ALERGIA O ASMA.

~Orgénicos: 16,66% TFALSO 83,37% VERDADERO
~-Funcionales: 55,17% " 44 ,8%% "

-~

B-31 (5) (..) : EL RUIDO ME DESPIERTA FACILMENTE.
~Orgénicos:  45,8%% VERDADERU 54,17% FALSO
~-Funcivanales: 86,20% n 13%,80% "

B-39 (466) (+..) : NUNCA TOMO DROGAS O PASTILLAS
PARA DORMIR, A NO SER POR ORDEN DEIL MEDICO.
~-Orgdnicos: 70,83% VERDADERO 29,17% FALSO
~Funcionales: 17,24% " 82 ,76% "



Aamlify

C-53 (297) (..) : ME GUSTARIA NO SER MOLESTADO POR
PENSAMIENTOS SEXUALES. =

-Orgénicos:  25,00% VERDADERO 75,00% PALSO
-Funcionaless 68,96% - n 31,04% n

D-27 (419) (..) : CUANDO EKA UN MUCHACHO HACIA
NOVIILOS BASTANTES VECES.

-Orgénicos: 45,83% VERDADERO 54,17% TALSO
~-Funcionales: 10,34% " 89,66% -

D-52 (93) (..) : CREO QUE LA MAYOR PARTE DE TA
GENTE MENTIRIA PARA CONSEGUIR LO QUE BUSCA.
~-Orgdnicos: 95,8%% VERDADERO 4,17% PALSO
~-Puncionales: 51,72% " 48,28% "

E-18 (479) (..) : NO ME IMPORTA QUE ME PRESENTEN
GENTE DESCONOCIDA. '
~Orgdnicos:  66,66% VERDADERO 33,3%4% FALSO

~Tuncioneles: 24,13% n 75,87% M

E~39 (54) (++.) : LE AGRADO A LA MAYOR PARTE DE TA
GENTE QUE HE CONOCE. |

~Orgdnicos: 70,83% VERDADERO 29,17% TFALSO

~ —-Funcionales: 20,68% " 79,32%4 "

I



-

F-54 (414) (e..) : ME AFECTAN TANTO LOS DESENGANOS
QUE LUEGO NO PUFDO ALEJARLOS DE MI PENSAMIENTO.
—Orgénicds: 50,00% VERDADERO 50,00% FALSO
~Funcionales: | 96,55% " 3445% 0

G-1 (337) (..) : CASI TODO EL TIEMPO SIENTO ANSIEDAD
A CAUSA DE ALGO O ALGUIEN. o
-Orgdnicos: 3%,3%%  VERDADERO 66,67% FALSO

~Puncionales:  75,86% " 24 ,14% "

G-12 (107) (e.) : SOY FELIZ LA MAYOR PARTE DEL TIEMPO.
—Orgdnicoss 25,00% TALSO 75,00% VERDADERO
~Funcionales:  72,41% n 27,59%

H-34 (385) (..) : UNA DE TAS COSAS QUE TEMO SON IOS
RELAMPAGOS .

~Orgdnicos: °  8,33% VERDADERO 91,67% FALSO
-Funcionales:  51,72% " 48,28% n

H-35 (392) (..) : LOS VENDAVALES ME ATEMORIZAN.

~Orgdnicos: 29,16% VERDADERO 70,84% TALSO
~Puncionales:  68,96% n 31,04% no

H-48 (55%) (..) : ME DA MIEDO ESTAR SOLO EN LUGAKES
AMPLIOS Y ABIERTOS.
~Orgdnicos: 8,33% VERDADERO 91,67% FALSO

-Funcionales:  44,82% " 55,17% "

B



3-23 (204) (..{): i GUSTARIA SER PERICDISTA.

-Orgénicos: 58,33%  YERDADERD 41,67% FALSOD

-Funcionales:13,79% " 86,21% "

3-29 (263) (..{): SI FUERA REPORTERD ME GUSTARIA MUCHO IKFORMAR SOBRE DEPORTES.
-Orgénicas: 58,33¢ VERDADERD 41,67% FALSO

~-Funcionales:17,24% n : B2,76% "

3-45 (135) (..{): SI PUDIERA ENTRAR ENl UN ESPECTACULD SIN PAGAR Y ESTUVIERA SE-
GURO DE HO SER VISTO, LO HARIA

-Orgénicos: 37,50%  FALSO -62,50% UERDADERU‘

~Funcionales:79,31% u 20,69% u

Es evidentgy que la contra-validacién de la eschla permitirfa una inte-
resantg comparécidn con las elaboradas por Pichot y Hanvick, de modo que el uso
complementario de las tres posiblemente eleve el pdrcentaje de predicciones has-

ta limites de vepdadera rgntabilidad clinica.

¢) GRUPG DE COMTROL PSIQUIATRICO .

£1 grupo eété compuesto por 29 enfermos (una prueba invalidada) que
reunfan la doble conﬁicién de preséntar sindrcmeé depresivos detegctables clini-
camente y de no padecer ningun tipo de algia articular d muscular,., Como es facil
deducir de tai critepio selectivo, el grupo que se formd fue exgraordinariamente‘;
heterogénen puesto gue bajo las pantéllas sindrfmicas se ssconden en psiguiatria
personalidades, trasternos y circunstancias muy dispares. AGn asf, la exploracidn
psicométrica a priori tiene el interés de confirmar los diagnésticos clinicos y
de ofrecer la peeibilidad de averiguar hasta qué punto hay slementos comunes den-
tro de la presumible heterogeneidad. Los integrantes de este grupo de control fue-

ron seleccionmdos a partir de las consultas ambulatorias del Dispensario de Psi-
quiatrfa del Hospital Clfnico y Provincial de Barcelona (Prof. Obicls), predomi-
nando en la muestra los cuadros agudos no tratados, en personas con edadés entre
los 25 ¥ los 45 afos. El perfil medio de hombres (1ll) y mujeres (18), se expone
a continuacidns ‘
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Como puecde verse, el perfil es sorprendentemente pargcido al obtenido sn el
grupo experimental{ hasta el punto de merecer idénticos comentarios. Ello puede
ser el resultado de una mala seleccién de la muestra, en Funcidﬁ de los crite-
rios apuntados, o del hecho de que tras las depresiones rasistentes -en el sentido
de cronicidad- podamos encontrar con més asiduidad personalidades con rasgos pa-
tol6gicos susceptibles de mantener y hacer més patentes los sfindromes qepresivbs
que acuden a tratarse al hospital.

Por una parte tendriamos, sntonces, un perfil comdn pa&a los “reumatismos
psicdgenos"'y para una determinada clase de cuadros depresivos -los que presenta-
" rfan sustratos patolégicos de personalidad- cuyas Gnicas diferencias se centra-
rian en una menor intgnsidad de rasgos hipocondrfacos (Hs) dentro del grupo de
depresivos sin algias..Tanto uno como otro perfil, no coincidirfan con el consi-
derado perfil depresivo tfpico, lo que equivale a plantear en qué.medida es acep-
'tabie que la dépresidn como sindrome aparezca en personalidéaes con perfiles eg-
pecificos, en lugar de tratarse de un epifendmenc dg pgrsonalidades,‘situaciones«
y mecaniamos heterogéneos.

De cualquier manera, no estid de més recordar que desde tna prespectlva
clinlca ¥ terapéutlca, los “reumatlsmcs psicégenos® cabe encua drarlos -COmo ya
se ha visto~ en el contexto de la patologia depresmva, entendlda coma producto

final de una etiopatogenia pluridimensional adn no esclarecida.

‘d)'CQNCLUSIGNES

Si comparamos’lééknotas T promedip de los tres grupds, podemos observar
algunés,similitudes que no dejan de ser el ;esu;taﬂo de una aproximéciéh mate-
mética gue ooé impide enjuiciar los perfiles como sivcorrespondiesén a un solo -
individuo. Adn asf, resulta apetgcible especular en busca de uné‘conclusiﬁn qde

sintetice los hallazgos psicométricos.



Corparacién de los resultados del M,M,P,I, do
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REUM,
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los tres grupos
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En este sentido, se hace patente la gradacién patolégica de
los distintos perfiles, en un continuum que va desde una pendiente
minima en el caso del grupo de control recumatoldgico, a una pendicn—
te mdxima que corresponderiaval grupo de control psiquidtrico., Entre
ambos, quedarfa situado el grupo éxperimental (perfil 82771736°49-"
(60)2 7:13:17) sin perder un cierto paralelismo con los dos anterio—
res, Lsto equivaldria a decir que los pacientes aquejados de "reuma-
tismos psiclgenos" presentarfan una personalidad situada entre la
que serfa propia de aquellos sujetos con dolores crénicos de origen

orgdnico-lesional y aquellos que presentan sindromes depresivos expre-—

sados a través de una ingquivoca sintoratologfa psiquidtrica,



8. LA DEPRESION

Parece fuera de toda duda que la depresidn se trata de un
srastorno global del funcionamiento orgdnico, explicitado de un mo-
. o ’, . - - . 7
do peculiar en la esfera de lo psiquico. Homologar la depresion a
' Py z .
la tristeza supone un frecuente equivoco del que no esta libre ni

iguiera el psiquiatra, presionado -~como los demds— por las signi-

9]

ficaciones cologuiales del término.

Pero la tristeza no siempre es sindnimo de depresién en sen-—
tido estricto, ni tampoco ésta se exterioriza forzosamente a través
del humor triste. T prictica vsiquidtrica nos ensefla a diario cdmo
mna depresidn puede presentarse, incluso ante el prépio enreymo, ba-
jo_aépectos'sumamenﬁe dispares, que lo conducirdn a un lafgo padeci—:
miento en el que la tristezgpuede hacerse patente al cebo de un tiem-

L Cintowa .
vo, revestida bajo las apariencias de unvﬁmMMMwWMéM@@ gue no deja de

ser interprétado como légico. Se establece de esta forma una espuria
causalided: cansancio, malestar general, apatia, insomnio, dolorimien-
to=————-t>descenso en el estado de dnimo, razonamienmto que émﬁuja al
depresivo a un infructuoso via-crucis médico, sazonado de incompren-—
sién, escotomasg profesionéles vy vitaminas, que no hacen més que la-

Y

bféf el lecho por el gue evoluclana el cuadro de@resivo, en busca
Ge la tristeza necesaria para llamar, por fin, a la puerta del psi-
gquiatra. |

| Bllo no quiere decir gque log diversos especialistas séan-ajenos
a la implicacidn psicolégica de estas problemdticas pero, por wna
causa u coira, suponen que la exclusidn de haliazgos importantes en
el terreno de su especialidad serd un acontecimiento suficientemente
trangquilizador para el enfermo. Al fin y al cabo, existe a este lado
del problema otra espuria causalidad formulada de un modo mis lacdni-
€0 "enfermo sin lesién"="enfermo funcional'="psicdgeno="neurdtico".

Ta comunicacibn interprofesional sintetizada en la férmula "no tiene



nada: es un neurdticol, circula impunemente con asombrosa frecuencia

v no hace sino reflejar la incomprensible distorsidn padecida por

los verdaderos objetivos de la medicina. Suponer gque, en augencia de
lesidn, no pasa nada aungue btodo funcione mal, eguivale a hacer al-

zo parecido al terrorismo médico o,cuando menos antimedicina, si penses
gamos en wia deseable prevencidn de esas lesiones que acsbarén aparees:
ciendo.

Pero con semejantes observaciones no se intenta clasificar a B
los diferentes especilalistas en "buenos" y "malos" puesto que tanto
unos como otros tienen en su haber suficientes elementos para la in-
comprensidn: los no psiquiatras, al desconocer exactamente lo gque

- - N . L’y . P ’ . . . O
se entiende por neurotico y los psiquiatras, nor explicarlo tan mal.

Una cuestidn tan lastrada histdricamente, resulta de dificil
manejo y ya es tarde para empezar por el principio. Parece gue lo
sensato es prescindir de calificativos dicotomizantes y apelar a
la razdér de los hechos, Unicamente obtenible a partir de-la obser-

3 . 7 -~ '
vacion del enfermo.
En nuestra muestra de pacientes ya hemos visto cdémo el dolor
St i s 5 . e . I'd a. . . ) 1 o
v la tristeza siguen un curso ineguilvocamente parejo. EL hecho es
significativo y obliga a analizar sus posibles interconexiones.
La depresidn ~vaya o no acompaiiada de dolores como los presen-—

tados por el grupo gue nos ocupa- ha sido exhaustivamente estudiada

-desde la prespectiva psiquidtrica. La psiquiatria especulativa-esa
parte de la medicina tan denostada por especuladores de otros campos—
se encargé,fsin éxito, de establecer la etiologia de la depreéiéno
Para‘ello, recurrid a explicacionzs de dudoso rigor y nunca dejé‘

de moverse en el ambicloso terreno de los motivos ﬁltimos; La psi-
quiatria experimental ha tgnido,que oénformarse cbn la parcela de-

la patogenia y su buUsqueda de soluciones acabd conduciéndola a la
bioquimioa cerebral. En este terreno, es preciso resignarse a no
tener una absoluta certeza sobre la posibilidad de éuekel hallazgo

que tenemos enitre manos sea causa o efecto. Esto es asi porque la



reduceidn de un hecho a la categoria de causa nos coloca en una
dificil situacidn, gque faculta al.especulativo a preguntar —con
toda razén- qué ha causado esa causa.

La explicacidn bioquimica de la depresidn es, por tanto,
una explicacidn de utilidad patogénica, pero sin dimensidn etio-
1égica. Es bien sabido gue esti concretada en el hallazgo de que,
en la depresidn, la activided funcional de las monoamings cere-
brales estd alterada. Estas monoaminas -catecolaminas e indolami-
nas- presentan una dindmica atipica que nada nos.dice sobre sus
causas Gltimas (o primeras), aunque nos proporciona la certeza
qge una pilsta que es bbligaﬁorio seguire.

Pocos autores discuten la intervencidn de ambos tipos de
sustancias en la patogénesis de la depresidn (adrenalina y hora-
drenalina entre las catecolaminas y serotonina como indolamina
mds importante), per&wéentraremos en el estudio de esta Ultima,
no sin antes insistir en la participacidn conjunta de las tres
-adrenalina (4), noradrenalina (WA) y serotonina (S5HT)- en lo

que respecta a las regulaciones timicas.

SEROTOWINA & SHT

o— ————" - —

a) LOCALIZACTON

Las neuronas productoras de S5HT se localizan'en el hipo—
t4lamo (nicleos supraquiasmdticos y nicleo dorsomedial), tubér-
culos mamilares, nucleo caudado, amigdala, hipocampo y nécleos
nesencefdlicos del rafe. En el bulbo existen nicleos neuronales
gue envian sus cilindroejes a 1la 1argo de la médula e incluso se
ha detectado algun soma neuronel en ésta (Bjdrklund y cols.1970).

La mayor concentracidn medular de SHT se localiza en la salida

de las fibras eferentes que se dirigen a las extremidades y,



posiblemente, aguella intervengo inhibicado los reflejos motores
(Andeorson y Halierson,l966). Asimismo, son  debtectables fibras

HT que terminan a lo largo de las cstas posteriores (sustancia

‘ul
s

selatinosa), en narticular, en la regidn lumbo-sacra, y fibrag
N e . 4. RN L) R Z o
agcendenves aasta telenceilalo y dienccelalo.

B4 EL S.M.C. conticne el 2i de toda la serotonina corpo-
ral (Frazer y Stinned, 1973) y puede sintetizarla al margen del
resto del orsonisiioe

TLa concentracidn de serotonina varia de acucrdo con los
rituos circadianos: durante la oscuridad alcanza el nivel mis ba-

jo ¥ en les horas de luz aumenta progresivamente. Su "turm-over!

es de 0,4 micro ahOu/h- su sinicsis se incrementa con la esti-

——— s g S S o o ——

mulacidn eléctrica (Z loroz vy Armijo, 1975)

b) PROPIZDADES

La SHT seria el transmisor sindptico del sigtema 4yofo-
tropo y estd implicada en/con:

. =la liberacidn de hormonas hipofisarias

-el aprendizaje

—-drogas alucindgenas

-el sueiio

-la sengibilidad dolorosa

—— s -~

—-el control alimenticio

-~la aciivided sezual

~-ek estado de dnimo

~la rezulacidn 4érmica

A dosis bajas, pregsentz un efecto sedante (sedacidn,
suefio) pero, paraddjicemente, su descenso en mds del 50% provoca
asimismo una sedacidn que algunos han comparado g la inhibieidn |
depresiva.

A dosis altas, su efecto es excitante (temblor, deambu-
lacidén incesante -quizé debida a la formacidn de triptamina- y

o~ [ 4 ’ - ~ ’ 4
fenomenos cquiparables a los desencadenados por el LSD, segun
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A continuacion, se esguematizse su cuadro metabolico, nu-
nerando los eslabones implicados en las diferentes explicaciones
. T “ .7 » . - o i
vatogeneticas de la depresion, propuestas por diversos autores.

Acto seguido, se expondran sintéticamente dichos trabajos, de
acuerdo con la numeracildn que corresponde a cada secuendia me-—

tabdlica.
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Flg.JZ. Cuadro metabdlico de la 5HT o serotonina, Los némeros en-
cerrados en circulos agrupan los diferentes trabajos que
hay sobre cada secuencia metahdélica (ver texto)



1. CONJUNTO DE TRABAJOS RELACIONADOS CON EL TRIPTOFANO

(=

-Se ha podido probar que el paso de triptdfano a través de la
barrera hemabtoencefdlica es inhibido por los sigulentes amino-—
4cidos: tirosina, fenilalanina, histidina, leucina, isoleucina,
valina y metioninad
-La cafeina interfiere sensiblemente el metabolismo del triptd-
fano (Schievelbein v cols. 1962)° |
~-En el suero existe una fraccidn no filtrable de triptdfano -li-
gada a la albimina- que no pasa, por tanto, la barrera hematoen—
cefdlica, pero que jueza un importante papel como fuente potencial
de triptéfano libre (Coppen, 1972) En los deprimidos, este triptd-
fano libre estaria notablemente disminuido. Parece que el litio
favoreceria el paso de itripitdfano ligado a ﬁriptéfané libre.
~Como hemos visto, el %riptéfano,"entra" en el cerebro Unicamente
si su concentracién en sangre es mayor con respecto a los aminodci-
dos comoetldores yas descritos. Se ha demost irado que la alimenta-
cidn rica en hidratos de carbono provoca‘un gumento en la concen-—
tracidn de triptdfano sérico: ello es debido a la accién~de'la
insulina, que incrementa la captacidn tisular de todos los amino-
écidos neurales, a ex cep01on del tript fano,'lo cual hace qué
_aumente su‘concentracidn rela ativa en sangre. Estas evidencias que-
dan : eflegaaas en el trabago de Kolata (1973), usando ratas ali-
mentadas con una, dieta rica en triptdfanoc.
~Rees, Allsopp y Hullin (1974) refieren cémo en un mismo paciente
maniaco-depresivo se incrementaron las tasas ge tript6feno duran-
te la fase maniaca (5 dfas) y descendieron en la faée depresiva

(durante 8 dlas mds)



"?p

-Pect, Moody, Worrall, Walker y Naylor (1976), no hallan modiFicacionesAvafora-

bles en las concentraciones plasméticas de triptéfano libre, en contradiccién con
los resultados de Coppen y cols. (1973), que encuentran incrementos significati-
vos del triptéfano plasméticeo en los deprimidos recuperados. Su.trabajo se sitda

en oposicién, asimismo, a los mencionados hallazgos de Reas y cols.(1974)

Ne Edad Tript6fano plasmitico(en moles/ml)

' Total '~ Libre %libre
Depresivos 26 s6,6(X11,6)  46,5(F6,2) s5,9(¥1,9) 12,90 4,5)
Deprimidos '
recuperados 10 s59,4(¥11,3)  49,8(F8,2) s5,9(X1,0) 12,0(%2,6)
Mlanfacos . 9 52,0(X17,4) 46,64’-’-‘-9,2) 5,8(X 1,3) 12,7(% 3,8)
flanfacos o
recupsrados 7 sz,e(i 10,9)  49,4(X9,7) 7,0(ko0,9) 14,4(F 2,9)

Los autores suponen gue las aiscrepancéas pueden estar mediatizadas por la die-
ta (el consumo de carbohidratns y la ausencia de alimentos con tript6fano hacse
disminuir sus concentraciones piasméticas en tanto que el consumo de grasas lasx
incrementan) y advierten que los aumentqs de triptéfano libre en los enfermos

manfacos remitidos han de ser interpretados con precamucifn, por idénticas razones

(insuficiente control dietético)"



-31 triptdéfano por si mismo es antidepresivo (Coppen y cols. 1967,
Broadhurst, 1970) quizd debido a que, al aumentar el triptdfanoc
exbdgeno, aumenta su fraccidn livre, que pasa la barrera hematoen-—
cefdlica y actda como precursor de la S5HT

Quizd por eéta misma causa es un excelente facilitador de
1a accidn de los INAOS (Pare, 1963; Coppen y cols 1967; Glasaman
y Platmann, 1969; Ayuso G. y Ldpez-Ibor Alifio, 1971)
~-La sintesis de serotpnina es cuatro veces mds répida que la de
noradrenalina (Brodie, 1958) Entre la 5HT y la NA existe un equi-
librio que estd alterado eﬁ los depresivos. Birkmayer, Ambrozi ¥
cols. (1973) han podidb detectar una relacidn tirosina/triptéfano
de 1,32 % 0,25 microgramos, asi como una disminucidn sérica de
ambos aminodcidos en los enfermos depresivos, con una paraddjica
alteracidn circadiana (grupo control: valor médximo de tirosina
a1 mediodia y minimo a medianoche - grupo depresivos: valor mdxi-
mo de tirosina y triptdfano a medianoche vy minimo al mediodia)
También hallaron alterade la relacidn tirosina/triptéfano. A este
respecto, Riederer ha propuesto un diagrama explicativo de dicha
relacidn: los valores de los enfermos depresivos caen fuefa de
un reo%éngulo en gue se agrupan los valores normales. Coﬁ_loé
antidepresivos, los valores se agruparian eﬂ la zona de la norma-
lided. | |
~-Niskanen y cols.(1976), en cambio, no han podido constatar relacidn alguna
entre las concentraciones piasméticas de triptéfanoc y tirosina en la depresién.
En las determinaciones hechas a un grupo de 20 énfermos depresivos, el tripté-
fano plasmético era m&s alto que en los controles (10) a cualquier‘hora del dfa.
Los autores especulan con la hipétesis de una posible movilizacifn getriférica
delftriptéfanc con el fin de incrementar la sintes%s cerebral de serotonina,

en un intento orgénico de que aquel actle como "antidepresivo endfgeno™.
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2, CONJUNTO DE TRABAJOS RELACIONADOS CON LA HIDROXILASA

" - — o P s Soeet S R

~Inhiben la actividad de la hidrbxilasa: ‘
a) la paraclorofenilalanina (PCPA)

Su administracién p rovoca hipertérmia, debido a una posi-
ble disregulacidn termostatica pues, como hemos visto, la S5HT inter-
viene en el mantenimiento de la homeostasis téfmica.

Es curioso constatar que la o(—metiitirosina —-inhibidora de
la sintesis catecolaminica- provoca "depresiones!" experimentales en
monos, con mds facilidad que la PCPA (Redmond y cols. 1971).

b) la o«propildopacetamida

¢) la p-cloroanfetamina

3. CONJUNTO DE TRABAJOS RELACIONADOS CON LA DECARBOXILACION

- e S e WS it S Gt Sy Vatal Bt Sep S

~Mencionemds, en primer lugar, los aminoacidos moduladores de la

decarboxilacion:
ESTINMULANTES
a. &spértico - a. glutfmico - a. cistbicgo - b-hidroxiglutémico - Neacotil-
___________________________________________ aspartico
K ~-decarboxilacid
6-alanlna -, GABA - taurina - ')’—amvino—ﬁ—hidroxibutirico - 5—rmino;
. valeriénico

INHIBIDORES

—Inhiben la actividad de la decarboxilasa:

a) la carbidopa

b) la cK—metilabpa: la olinica lo pone de manifiesto cuando se
utiliza esta sustancia por su accidén hipotensora. La instauracién de
un cuadro depresivo tras su prolongada administracidn, nos pone de

nuevo tras la pista de una doble implicacidén (catecolaminas y seroto-
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nina) pues no conviene olvidar que la accién inhibidora de la decar—
boxilacién se extiende a ambas.

~Lapin y Oxenkrug (1969) hallan un notable descenso en la tasa de
decarboxilacidn durante los estados depresivos,

-Gaillard, Eisenring y Tissot (1974), tras la administracién exdgena

de 5~hidroxitriptéfano en perfusién con cateterismo, halian a los 5
minutos wna concentracidén de 5mgs/l. Al final de la perfusidn, la con-
centracidn alcenza sus valores maximos y a los 2 minutos y medio, ya

ha descendido a los 2/3 o la mitad de su valor.

Los enfermos deprimidos presentan las tasas més altas (déficit
decarboxilativo) en comparacidn con los enfermos meniacos y psicdticos.
~En esta misma linea, Coppen (1967) supone la existencia de un déficit
en la decarboxilacidn, que dificultaria el paso triptéfano-triptamina

y triptéfano~serotonina

o CvADRO IV
Promedio de excrecidn urinaria.de triptamina - 15 tes - v~
mlsxgn dal ep%sogis éeprés%va ?18”p§ciéagggyés de la re
T ~ TS — sy
Estado clinico %e cggé u@?naric . Triptamina o 3-1AA
- o e e s 1t et e et et romaemn OXCTE 4 e S0P e EXCTE, ~— SODTE=
| 24 R,  carqa(l) | 55°RS cgrggfl)
Depresibn 56.8 6.1 39.2 53.8 3.7 - 4.0
Remisién | 55.8 6. 9 0 MO
A ?ﬁ%os . G0 _ 66.6 118.$ 3.2 3.8
valor P ' . eSS 0.001  0.05 HeSe NS
W Sy s sua O S B S iy S WAk . h——w‘ mmmmmmm J-wnm- - - - ,._J ‘ o o

(1) Recogida de orina ceda 6 horas tras la admistracién de L-triptéfano (5o mg/kq)
(Himwich y Coppen y cols.) AR



En cuanto a la triptamina, pudo constatar una concentracidn
de 39 micrcgramos/?éh.'en enfermos deprimidos que; tras tratemiento,
presentaban ¢ifras de 67 microgramos, consideradas como normales.

.00ppen traté de objetivar el déficit de decarboxilacidn inyec~
tando por via endqvenosa pequefias cantidades ﬁe 5HT, marcada con 014
en el grupo carboxilo, estimando mis tarde la tasa de desaparicidn del-
co radioactivo.‘bespuéé de someter‘a la prueba a diez pacientes, pu-
&ézsbsexvar e, taéa de decarboxilacidn menor en‘lds depriﬁiécs.

. Como eonfirmacidn final‘ él mismo autor administrd é ﬁaaienﬁes
~ deprimidos ~resistentes a otras terapeutlca una combinacién de trenil-
cipromina, tr1§tofano (214 mgs/kg} ¥ plrzéoxal -actlvador de la ée-~
~ carboxilacidn~- operénécserun incremento de SHT Ng una‘av1dente me joria

de los cuadros depresivos.

4. CONJUNTO DE TQABAJOS RELACIQNADOS CcoN EL 5 HIAA

" 7D W o—— et W

a} @3&@ L ﬁ R. . »
~Se ha detecfaaﬁ un s1gn1f1caﬁ1vo descenso de 5 HIAA en el L.C. R.,”
de los paclentes &eprlmldos (Ashchroft y cols. 1966* ﬁenker v ccls.
igéé' Vam Praag, 1970; ﬁenaels y cols. 19?2*‘003@3&, 1972}

‘ A este respecto cabe afladir que, atn despues de la recuperae
clon clxnxca, el descenso de acmd& Bmhzerlen&olacetlca en llquxdc
‘cefaloryaqalaea es evidente (Coppen, 1972; Mendels, 1972), can de=

cremenﬁos paralalos del trmptofano plasmatlco llbre (Coppen, 1973)
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Concentraciones de SHIAA en el LCR de diferentgs rpgiones MEEHBHHNKE (Mmoir,
Ashcroft, Crawford, Eecleston y Guldberg, 1970).

Ventricular ' Cistgypnal Lumbar
0.105% 0.049 0.085 0.019 ¥ 0,004 control
ml. )
nanogramos/ 0.011} o0.004 deprimidos

Valores de S5HIAA en deprimidos y en controles de enfermos neurolégicos (Ashcroft,
Crawford, Ecclesion,§ Sharman y otros, 1966):

Deprimidos 8 con imipraminé g.8t 2',14“na'nkog/ml
24 con antidepresivos‘ . %",‘{8 S,ilﬁ.ﬂ)v
de otras clases 11.1% 3,9 . aneg/m
Control 21 19.1 (4
ntroles (21) . _ i nanog%l’é) ‘
Otros valores estimados por Ashcroft y Sharman en 1960:
Psicosis depresivas (9) ‘ ‘%gﬁgg/nﬁS)

Cancentraciones-promedio de S5HIAA en LCR, de acuerdo con la gréfica qugeexpon—
dréd a continuacién (Coppen, 1972): '

Deprimidos ‘ 9,8
Manfacos 9,7‘
Deprimidos rgcuperados : 9,9
Controles 4 2,3

Valores en nanogramos/ml
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Fig. J3. Concentraciones de 5-HIAA en el L.C.R. de testigos y enfer-
mos aquejafidos de trastornos afectivos. (OﬁTen$QW)

- El‘estudio‘de la actividad Serotonéfgica mediante probenecid (que

—-a dosis de 5grs. en 5 horas- impide la reabsorcidn de catabolltos,

en el L.C.R. y permite por tanto una determlnaclon fiable del B—HIAA),b

refleja la menor concentracidn de este catabolito en enfermos deprimi-

dos, sugiriendo de un modo genérico una menor velocidad'de "turn-over®.
Este decremento puede ser: a) primario (menor 31nt931s y llbera01on}'

| neuronal de S5HT) o B) secundarlo, por aumento de la actividad de los

receptores serotonérgicos los'cuales,vpor feed-back negativo, ffenay

—— —— . t—— — v

rian la sintesis de SHT.



Van Praag (1972) asigna valor predictivo al test de probenecid
en cuanto que proporciona indicibs sobre la posible respuesta indivi-
dual a la administracidn de precursores (en particular, 5-hidroxitrip-
t6fano) No obstante, valiéndose de esta misma técnica, Van Praag,
Korf y Puite, hallaron resultados inversoOs en 1970: un grupo de depri-
midos enddgenos presentd incrementos en la tasa del SHIAA espinal, en

oposicidn a lo observado-en deprimidos neurdticos y sujetos testigo.
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Fig.Aq .Gon@éptraoidqes de SHIAA en L.C.R. antes y‘despﬁés de 1a
administracion de probenecid en deprimidos y controles
(Ven Praag,Xorf y Puite, 1970)



Los resultados hablarian en favor de una "tipologia® bioquimica
de las depresionés e insinuarian, en este caso, una hiperactividad

de la MAO.

-Vale la pena mencionar el efecto Bartholini-Pletscher (1968), que

se pone de relieve al administrar dosis altas de L-dopa. Cpmo es 16—
gico, tras la administracidén de esta sustancia, tiene lugar una ele-
vacién de la dopamina, con descenso simultanco de las concentraciones
de SHT, asi como un aumento de 5 HIAA en L.C.R. Estos acontecimientos |
bioguimicos se traducen clinicamente en un estado psicdtico (ideas
delirantes, alucinaciones, confusidn) que es bien elocuente de la
interconexién entre catecolaminas e indolaminas. Esta elocuencia es
aﬁn.mayor cuando, tras la administracidn de L—triptéféno, observamos
como se restaura el equilibrio y desaparece el cuadro psicdtico.

-En cuantd a estudios post-mortem, es preciso destacar los trabajos
de Shaw y cols. (1967), que hallan menores concentraciones de S5HT y

5 HIAA en el cerebro de suicidas deprimidos.

‘ promedio dias(entre muerte concentracidn de
ne edad y analisis 5HT en nanogramos
control 17 54 4,1 - 307
depresiodn 11 49 4,2 250 ' p £ 0,005
esquizofrenia 4 34 4,25 270 :
alcoholismo 5 51 4,2 238

Cuadro V . Concentracidn de 5HT en el cerebro de suicidas aquejados
de afecciones psiquiatricas (Shaw y cols. 1967)

Existeh algunas consideraciones técnicas de interés para evitar
el falseamiento de los datos: asi, por ejemplo, la velocidad de sinte-
sis de la SHT depende de la tensidn de 02, 1o cual obliga a tener en
cuenta la variable extrafia que supone la anoxia postmortem. Conviene
saber también que a los 5 minutos de la muerﬁe, desaparece ya una
pequefia cantidad de BET. A 1és 48 horas y a 42°C (frigorifico),'el
hipotdlamo ha perdido ya el lo-20% de su contenido en serotoniﬁé

(Joyce, 1962)



~Dentro de los estudios que intentan analizar el catabolismo éero~
tonérgico a través de las determinaciones en liquido cefalorréquideo,
debemos seflalar el extraordinario interés que tiene para el presente
trabajo el estudio de Bulat y Zivkovie (1971) Dichos autores apuntan
la posibilidad de que el 5 HIAA detectable en el L.C.R. proceda de

o - - S . -

la médula espinal y refleje cambios metabdlicos de la S5HT en aquel

—- - A——— oy - W W i S o

tejido, ¥y no en el cerebro. Proponen un triple origen del 5 HIAA es-

pinal (cerebral ~-via cisternal-, medular y sanguineo) y sus estudios

en gatos arrojan resultados concluyentes que obligarian a adoptar la
puncidn suboccipital si se desea una cuantificacidn ortodoxa del cata-

bolismo especificamente cerebral.



b) ORINA

Deﬁtro de este apartado, es forzoso consignar la endeble signifi-
cacidn psiquidtrica que tienen los valores urinarios de:B HIAA, pues-
to que la contaminacidén catabdlica del resto del organismo -recor-
demos que el cerebro alberga solo el 2% de la S5HT corporal- impide
‘una valoracidén diseriminada de la actividad metabdlica cerebral.
No obstante, toda vez que existen numerosos trabajos -algunos, de
especial interés- los mencionaremos aun a2l margen de sguella impor—

tante salvedad.

~Para Himwich (1967), algunas formas de depresién surgirian cuando
desciende la concentracidén cerebral de SHI. Para &1, las oscilacio~
nes clinicas serfan correlacionables con la cantidad de SHIAA en
orina: esta posibilidad seria apoyada por otros autores (Pafe ¥
Sandler,kl959; Luza y Trovato, 1963) Los deprimidos presentarian
una menor cantidad de SHIAA urinario, en oposicidn a las-concentra-
ciones de dcido xanturénico, que estarian aumentadas.

~Tissot (1962) halla las siguientes cifras de excrecidn urinaria

de 5 HIAA en diferentes entidades nosolégicas:

controles (normales):
depresidn ansiosa:

melgncolias:
manies: :

t mgﬁ./24 h.
t

"
u

PO POND

2
y
4
2

~1OvE

Observemos la "bifpolaridad biogquimica", en Oposiciéﬁ a la
nosoldgica: Tissot reéoge 8 mgs. en la fase maniaca y 4,5 en la de-
presiva, en un mismo enfermo. Por otra parté, tras la administracién~_
de IMAOS, se instaura la mejbria clinica en todo ei grupo y las ci-  '
fras se hacen homogéneas en torno a 3,5 mgs{ dfa. Es posible Que los
- IMAOS consigan disminuir el rifmo ecatabdlico, aprovechéndosé mejor -
la 5HT exoedenfe.
~-Dentro de esta linea, es Gtil complementar estas cifras con las

obtenidas por Silverman y cols. {(citado por Coullaut kLépéz ae.
. ) . b .



Lerma y Camjalli, 1973), que se refieren a la excrecidn urinaria

de catecolaminas (adrenalina + noradrenalina) en el conjunto de

un grupo de enfermos, distribuilos nosoldgicamente de un modo simi-
lar:
controles: 4 g
depre51on ansiosa: 12,9 "
melancolias: 1,5

Si unificamos resultados, nos encontraremos de nuevo con la sugeren-—

cia de un equilibrio catecolaminas/indolaminas, alterado en la de-

pregion: ZVUADRO V)

i metabolitos serotonina catecolaminas
diagndstico (5 HIAA) (Tissot) (A+NA) (Silverman)
controles 4,9%1 mgs/24 n 4 gammas/h
denr851on ansioss 4,2 " ‘ 12,9 "
melancolias 6,2 u 1,5 ®

Ao " Tt S D S T SR S W st el U GRS SO M ML S ol e Bt G S -— — - sy ae

~Leklem (1971) observa que el porcentaje de conversidn de trlptofa~}
no en 5 HIAA urinario, a las 48 horas, es smgnlflcatlvamente me-

nor en log enfermos deprimidos.

~Intentado paliar las dificultades metodolégicaé implicitas en la
cuantificacidn. de catabolitos urinarios, Cazullo, Mangoni y Mascher—
pa (1966) someten a los sujetcs de su estudio a una férrea dieta “
v a la administracidn controlada de piridoxina y tripﬁéfano. Los
resultados no arrojan diferencias significativas en cuanto a la ex—
crecidn de .SHIAA pero, en cambio, se hallan incrementos urinarios

de a. xanturdnico en pacientes maniacos y deprimidos bajo trata-

miento (véase apartado 6)

5 HIAA urinario

‘ antes+triptof. después trip. diferencias
contool (6) 0.675% 0.119 1.503%0.203 "0.827% 0.221

deprimidos (12) 1.018% 0,389- 1.722+0.183 0.704% 0.108
‘maniacos (6) . - 0.728%0.106 1.633%0.177 0.905% 0.117

NO SIGNIFIC.

‘Cuadro Vil .Excrecidén de 5HIAA (orina), antes y despuds de la ad- |
Miisfracién de triptéfano (Cazullo, Mangoni y Mascherpa)
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~Curzon (1969) supone que en algunos deprimidos existe un incre-
mento en la actividad de la triptdfano-pirrolasa, que transforma-
ria el triptdfano en kinurenina, con la consiguiente merma en la
sintesis de 5HT.

Esta interesante hipdétesis propondria el establecimiénté de
un circulo vicioso, confirmado en alguno de sus eslabones por los
hallazgos clinicos (tal es el caso del incremento de cortisol detec—

tado en los deprimidos)

aumento cortisol

circulante = = @ ———e—e———a > ecstimulo de la
actividad de la = =————=- > estimula-
triptéfano-pirrolasa cidn del
(Knox y Auerbach,1955) complejo
amigdalino (al
aumento de la dejar de ser in-
actividad L <& - - hibido por la
adrenocortical . 5HT)

LIa hipdtesis no ha podido ser confirmada en todos sus extremos.

-Hullin (1974), tras la administracién de 2 gramos de triptéfano, halla incre-
mentos significativos en la relacién SHIAn/kipurenina en un grupo de 24 depri-
midos, en comparacifn con un grupo control de similar disyribucibdn en cuanto
a sexo y edad. Este hallazgo apunta hacia una actividad anémala de 1la tript6-
fano-~pirrolasa en la depresién, que dériuaéia la via metébdlica hacia la ki-‘

nurenina, con el consiguiente dé&ficit de SHT.



6. CONJUNTO DE.TRABAJOS RELACIONADOS CON EL A. XANTURENICO

~Himwich (1967) halla incrementos en el a. xanturénico -a expensas
de una disminucidn del 5HIAA- en la orina de pacientes deprimidos.
—Cazullo (1972) detecta asimismo una mayor cantidad de‘a. xanturé-—
nico en deprimidos a los que se administra triptdéfanot amitripti-
lina. Este autor sefiala una potenciacidn de la viabtriptéfano~

a. xXanturénico como»producto de la asociacidn de.IMAOS con trip-
tdfano. BEste fendmeno puede ser debido a una activacién de la trip-
téfano-pirrolasa -como propone Curzon- 0 a una inhibicidn de la
kinurenasa, a través de dos posibles mecanismos: a)inhibicidn
directa y b) inhibicidén indirecta, interfiriendo la actividad del

piridoxal-fosfato.

7. CONJUNTO DE TRABAJOS RELACIONADOS CON LA N-METILNICOTINAMIDA

~Como un resultado mas de su estudio sobre los incrementos urinas
rios de a. xanturénico, Cazullo (1972) detecta bajas tasas urina—
rias de n-metilnicotinamida, lo cual aboggria en favor de ﬁn pre-—
domihio de la via metabélica que conduce é aquel acido. Como puede
verse, el balance de productos resultantes del triptdfano depende

de contingencias diversas, que aun estamos muy lejos de poder pre-

cisar.,



&

OTROS DATOS DE INTERES

Al margen‘de las hipdtesis e investigaciones circunscritas
a eslabones metabdlicos particuddres, no podemos omitir otro géne-
ro de interesantes estudios, que pueden colabérar en el esclareci-
miento del papel que Jjuega la SHT en las depresiones.

Asi, por ejemplo, Brodie, Finger, Orlans, Quinn y Salser
(1961) observan que la reserpina Su-5171 provoca una baja prolouga—
. da de NA y una mucho mds corta de SHT. El efecto depresivo va pa-
ralelo Unicamente al descenso de 5HT. Sin embargo; cuando a un ani-
mal se le priva de triptdéfano exdgeno, la SHT desciende al 70%,
la NA permenece estable y ¢l animal no se seda. Al administrar re-
serpina, aparece la sedacidén como si la 5HT no éontase para nada -
(Gall y cols. 1962) Se ha propuesto la teoria de Brodie & Himwich
- (1958) para explicar este contradictorio fendmeno: la accidn de la
reserjina tendria lugar en dos fases:
a) liberacidn de la S5HT almacenada - gumento de la 5HT libre= EXCI-
b) "agotamiento) de SHT tras el vaciado = SEDACION TACTON
~Interesante e innovadora -si bien, arriesgadamente especuiativa—
es la teoria de Dewhurst ({945 ) sobre la patogénesis de los esta-
dos depresivos. Este autor, divide las aminas bidgenas en dos
clases, sdgun su estructura y propiedades (cadena lateral ¥y solubi~
lidad)

AMINAS A (excitadoras), como la triptamina, la anfetamlna y

la feniletilamina
hidro y liposolubles, con cadena lateral: B-6H,_CH,NH

277272
Desencadenan estado de alerta, con incFemento en la actividad
motora, temblor, desincronizacidn del EEG,ECOnducta exploratoria
y agresiva y elevacién del estado de Aanimo en el hombre.
Los receptores serian antoagonizados por la metisergida. A

este respecto, conviene seflalar que Lépez-Ibor Alifio y Fdez. de

Cérdoba (1969) han usado esta sustancia con éxito en las fases
maniacas.,



LITHAS € (deovresoras) hidrosolubles, con cadena loberal: R-CHONCIH -

________ ’I‘ICII3
Sstarian representadas por la adrenalina y la noradrenalina.
pProducen descenso en la actividad motora y sueiio. Su relacidn con el

. - ’ 4 S
cctado de animo estd poco deiinida.

AIITITAS B (bifdsicas), como la serotonina y la oxedrina
(Obervemos las posibilidades cxplicativas de esta propicdad bifisica
de la 5HT, de cara a resolver las contradicciones a las que hace fren-
te la teoria de Brodie y Himwich)

ILa hipdiesis de Dewhurst cuedaria explicitada de este modo: alpmnas

forras Ge depresién se deben a una deficiencia de aminas A o aw una
insensibilidad de los receptores A. En los cuadros maniacos, sucederia

lo contrario.

En opinidn de Dewhurst, los antidepresivos aumentarian las aminas &

~-Lepin y Oxenkrug (1969) intentan una distincidn patogenética de las

.~

depresiones y prooonen un déficit adrenérgico en 1és formas asténicas
¢ inhibides, ;n contraposicidn a2l déficit de 5IT que tendria lugar en
la melancolia y la depresidn ansiosa.

~¥. Kreschmer y Pflug (1973) someten a 23 deprimidos enddgenos.y a
11 peuréticos depresivos a una privacidn de suefio prolongada; Su in-
tento tiene interés dada la inegquivoca partlcl acidn de la SHT en el
sueiio lento, y bien podria suponerse que el consumo de esta indolamina
durante el suefio serfia ahorrado en Favor de un incremento cerebral de
Su tasa. o obstante, volvernos a encontrar muestras de un equilibrio
entre catecclaminas/serotonina puesto gue aguellas participan asimis-
no en el suefio REM y serien subsidiarias de un dessino ¥ una explica-
cién similares.

Como resultado de esta prueba terapbdutica, la mejoria fue eviden-—
te en todas las depresiones enddgenas, en tanto los resultados fueron
lriegu Ta“ec en el grupo de neurdticos. Bhanji y Roy G. (1975) obtuvie-
fon conclu51ones similares, circunscribiéndose la mejoria al grupo de

las depresiones enddzenas.



CONCLUSIONES

En resumen, debemos ser muy cautos a la hora de interpretar
hechos cuya explicacidn puede estar mediatizada por numerosos fendme-
nos que ignoramos. Es evidente, no obstante, gue los estudios clinicos,
metabélidos v farzacolégicos ~como mas adelante veremos-— apunfan en
la direccidn de un balance alterado entre catecolaminas e indolaminas.
Lz espeéifica alteracidén de estas Ultimas, podria esquematizarse a

través de dos mecanismos posibles:

1. Déficit de produccidn de 5HT, lo que equivale a una disminucidn en
la velocidad de "turn-over", por:
a) uwna menor disponibilidad de triptdfano
sUu , :
b) una menor capacidad de?;ansformacion en 5 HT
¢) una alteracidn metabdlica que desvia el metabolismo ha-

cia el a. Xanturénico.

-~

2. Exceso de actividad de la lAO

En este caso, volveria a hacerse patente la inequivoca implicacidn

de las catecolaminas en el proceso patogenético.



EVOLUCION DEL SINDROME DEPRESIVO
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Como ya qued§ dicho, los sindromes depresivos -y, por tanto, los acon-
tecimientos bioquimices esquemétizados en 8l capiltule precedente- se expresan
de un modo polimorfo y son enjuiciados desde diferentes prespecti;asv(reumato—
lé6gica, psiquiétricé, psicométrica, etc.), descuidando quizi las leyes gensra-
les que mantienen el organismo en estado de disfuncién. El'planteamientc de es-
te trabajo se apoya en la asuncidn de qusvtanto el dolor como el sindrome depre-
sivo saon epifendmenos colaterales de un desajustg orgénico, quizi vinculado a
las posibilidades adaptativas del sujeto y probablemente puesto en marcha a cau-
sa de las repercusiones bioguimicas de su fracaso,

Si esto fuese asf, el dolor y la depresién_seguirian un curso comfdn,
de modo que la cuantificacién de uno de ambos elementos, permitirfa hacer infe-
rencias sobre el curso evolutivo del otro. Ademés, si gse tiens preéeﬁte’que la
biocqufmica de la depresifn se apoya en prem&sas heterocgéneas, es obvia la impor-
~tancia de toda investigacién que ayude a esclérecer las posibleé\Bases bioqui-
micas de 165 "reumatismos psicégenos® (es decir, de los cuadros deprésivos que
hacen posible su aparicién), en tanto que nos acercarfamos a la pﬁsibilidad de
proponer una etiopatogénie unitaria, en caso de que los regsultados lo permitie-
sen. o ‘ |
La deprgsifn como entidad diagnfstica es el resultado de una recogida

de sintomas relativamente especificos, confirmados bor 1a-observacién de signos
peculiares (mimica, lentitud psicomotera, tono de VOZ, llanto, etc.) que se i
muestran de un modo inequfvoco en los casos graves, pero que pueden inducir a
la confusién cuando el trastorno se expresa a través de una sintomatologfa pre-
dominante, de apariencia no psiquiitrica (cansancic, dolores articulares y mus-—
culares, anorexia, parestesias, etc.) tal y como ocurre en los esguivalentes de-
presiveos, en las depresiones larvadas, enméscarada§,‘latentes, o como quiera
-que se llame a esas formas clinicas ya expusstas ai principio.

Por todo_éilo, se ha procedido a la cuantificacién cbjetiva, recu-

rriendo a la éscala de valoracién parea las depresiones de Hamilton. Lla €3°R@L
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de Hamidton es, prbpiamehte, un utensilio de evaluacién a partir de la observa-
cibdn conductual, Ello quiere decir :y la estructura de cada item. ya lo reflejo-
que el estado del paciente se enjuicia en funcién de parémetros visibles (items
7,8,9,12,16,20,21,22), en razén de observaciones comprobables (ifems 1,4,5,6),
gracias a las manifestaciones de las personas allegadas al enfermo (todos los
items en ggneral y, en particular, el 14) y mediante entrevistas ﬁue permitgn

la valoracién del sstado del paciente sin que se requiera una relacién terapbu-
tica demasiado elaborada (items 2,3,10,11,13,15,17,18 y 19). Todo.lo precedents,
como es légico no exime al psiquiatra de profundizar en cada apartadeo ni de ana-
lizar aspectos ajenos a la escala de valoracién, pussto que en si misma no tie-
ne un valor diagnéstico especffiico ni investiga el tipo u origen del sindrome
depresivo. Como tal escala de valoracidén, resulta Gtil para objstivar la evolu-
cién del proceso, cuantificada en una puntuacién que es el resultado de la suma
de los valores de cada item. La escala, al ser administrada a pacientes ambula-
torios, pierde la objetividad con que puede ser empleada en régimen.hospitala~
rio, al ser varios los observadores que punt@an a cada enfermo. Adn asf, se ha
procedido a la evaluacién recurriendo a la siguiente estfatggié:-

a) doble ciego (los pacientes fueron evaluados por el mismo terapeuta, sin qus
este supiese la medicacién que tomaba cada uno)

b) evaluacién a partir de preguntas cerradas, extraldas de cada item (el pacien=~
te solo podfa responder "si', "no" o "a‘veces“)

¢) evaluacién a partir de las manifestaciones del familiar acompaﬁénte.

A todas estas puntualizaciones conviene afiadir que, al tratarse de una
gscala destinada a valorar la evolucién, lés puntuacionesbcarecen de sentido .
como cifras absolutas y Gnicaments pusden ser referidas y comparadas con los
resul tados de las sucesivas evaluaciones realizadas en cada paciénte.

De esta mansra, pudoc obtgnerse una cuantificacién que ~como es légico- .
venfa corroborada por los comentarios libres 591 pacienﬁe y par las impresiones
del terapeuta. En ningun caso existieron discrepancias notables entre los valo-
res de la escala y las impresiones o inferencias obtgnidas en cada entrevista;

| A su vez, el dolor fued ébjetivado mediante una escala diséﬁada al efec-
to. Puede decirsé que?su elaboracién partié de observaciones empiricas que, ﬁron

gresivamente, fueron configurando una lista de dolores predominantegs, valorados
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de acuerdo con el curso que parecfa t{pico en estos pacientos.

Escala de valoracién del dulor I Y It

e m—————————————————————— deemec b n—a A d

-Cefaleas a)nuca y hombros B _—

b) frontal

c)vertex L

d)en genaral

-Dolor dorsal

~Dolor lumbar

-Dolor articular a) extremidades superiores

b) " inforiores

~Dolor masas musculares

a) extremidades superiores

b) " inferiores

Lt o - CTTTSY

~0tros doleores L ,' v &

~

Se calificé con un punto (4) a todo dolor modsrado y soportabls, que

— o s S S v

no incapacitantes (que no obligaban a la suspensibén de actividades o actitudes
habituales), pero que no desaparecfan en todo el dfa: es decir, el paciente se
levantaba con el dolor, no se libraba de 81 a pesar de las medicaciones pres-
critas y tenfa dificultades para conciliar el sueiio a causa de su persistgncia.,
capacitantes que duraban todo el df{a y obligaban al sujeto a desertar de su
trabajo, alterar su plan de vida y consumir férmacos variados de un modo infruc-
tuoso y continuo. Como pueds verse, cada puntuacifn hace rgfergncia a las regio-
nes més tipicamente algfgenas en esta clase de enfermos.

Una vez en posesién de estos instrumentos’de medida, -se procedié a la
prueba tegrapéutica, constituyéndosé tres grupos a los que 88 administraron di-
ferentes férmacos. |

Dado que la hip6tesis que se mantiene en estg trabajo postula una par-

ticipacién patogénica de la SHT, en el sentido de una merma en su actividad me-



diadora como neurotransmisor -con la consiguiente perturbacién animica y 1a
simulténea alteracién de los mecanismos réguladores de la percepcifén dolorosa-

el tratamiento a que fueron sometidos los pacientes objsto de estudio, se cen-
tré en la utilizacién de fArmacos con poder para movilizar el "“pool" serotonér-
gico. La prediceién que cabrifa hacer se concretarfa en una mejor adecuacifn afec-
tiva y en una regulacién Algica mas eficaz, tras la normalizacifn de las concen-
traciones de 5HT en la hendidura sinéptica. Para ello, ss recurrid’é la SEEEE?E—
pramina como fArmaco de gleccidén, a la tranilcipromina como antidepresivo con
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diferentes mecanismos de accién y al diazepan, como 8ustancia de control, repe-
tidamenty empleada en el tratamiento de estos trastornPSe
El grupo A, compuesto por 17 pacientgs, fue medicado con clorimipramina,
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a razfén ds }99_§g§~923552§' La clorimipramina (Anafranil) es -como se sabe- un
antidepresivo tricfclico del grupo de los derivados del iminodibenzilo. Estg
grupo, encabezado por la imipramina e integrado por otros compuestos résultanies
de la modificacién de su molécula, presenta un notable poder antidépresivm en
virtud de su capacidad para inhibir la recaptacién de las aminas bifgenas por
la neurcna'presinépticé. Es Gtil mencionar -a tftulo de recordatorio- que sl
impulso nervioso determina la liberacifn presinféptica de neurotransmisores (ca~
tecclaminas y SHT), de modo que su vaciado en la hendidura sinfptica permite
su captaciéﬁspor los receptores postsinépticos, consuméndose asfi el Fenbmeno
transmisor o mediador. En nombre de un depuradovprincipiO'de ecoemomf{a orgénica,
la mayor partg de aminas vertidas (entre el B8o-%0%) es reabsorbida 6 recaptada
per la neurona presinéptica, acontécimiento gue expons a cada’sustancia a las
modificaciones catabllicas que le son especfificas. A partir de ahf, el ciclo
se repity con la continuidad suficiente que exige la dinimica electroquimica.
Si se tiene en cuenta todo lo expuesto sobre la etiopatogenia ds los es;,'
tados depresivos, resulta gvidente que la misibén de un f4rmaco antidepresivo
consistird en lograr mayores concentraciones de aminas bifgenas en la hendidura
sinéptica, a fin de normalizar la neurctransmisién. En principio, los:triciciicos
alcanzarfan esta objetivo al inhibir la recaptacién e incrementar la concentra- .
cifén de dediadores en la hendidura sinéptica: se‘trataria de un mejor aprovecha-

miento de las aminas existentes, -sin modificar el volumen de su sintesis. La imi~

pramina -y sus derivados no act@an, pues, activando el "turn-over"; por el contra-



rio, algunos sutores suponen que, en un determinado momento, su mecanismo de
accidn acabarfa -por feeduback- disminuyendo la sfntesis y provocando, simultf-
neamente, la deseada mejorfa clinica. Una vez aclarado que los triciclicos gs
comportan como paliadores de un "turn-over" disminufdo, conviens resaltar que
sus mecanismos de accién no san homogéneos para todas las aminas.

Por ello, y de acuerdo con las necesidades demastratiQas da la hipdtesis
propuasta, se ha elegido a la clorimipramina como antidepresivo tricfclico con
mayor capacidad para inhibir la recaptacién de S5HT.

Ya en 1961, Costa, fMorpurgo y Reuzin sugirieron la relacidén existente
entre la imipramina y la serotonina. Segun ellos, la imipraéina aumentarfa la
SHT ligada o almacenada, lo cual redundarfa en una merma de SHT, que serfa fécil-
mente destrufda por la MAO. Como consecuencia de este déficit de SHT libre, pro-
ponen un descenso funcional del sistema trofotropo s expensas de un predominioc
del ergotropo, circunstancia que facilitarfa la remisién del cuédre deprasivd.
Apoyan‘su hip6tesis en la accién antagdnica de la imipramina y la® reserpina ao-
bre la SHT ligada y en sl aumento ds las concentraciones de serotonina tras la

administracidn ds imipraminal
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Por otra parts, pudieron comprobar que la imipramina amplificaba ios p§£9n~
ciales evocados gn el hipocampo, hallazgo que tiene cisrto interés ﬁuesto que di~ 
cha regifn cerebral se caracteriza éar su riqueza exclusiva des S5HT.

Al margen de posibles incongruencias en la hip6tesis de Costa y cols., la
"idea directriz ha sido confirmada por Lapin y Oxenkrug (1969), que han podido da-.
mgstrar la potenciacién de los efectos centrales del S-hidroxitript6fano por la
imipramina. Estos autores pudieron ver que, parad6djicamente, la inyeccifn ds
imipramina y amitriptilina a grandes dosis (So~lao mgs/kg) no afectaﬁa el conte~
nido cerebral de 5HT, en tento las pequefas dofis (lo-15 mgs/kg) incrementaban
la cantidad total de SHqun al cereb;o. Sugieren, asimismo, que la imipramina
- inhibe la captacién tisulér da SHT,baumehtande la cantidad de SHT libre a nival
de los receptores y -por Qn nuevo mecanismo de inteligente aprovechamiento- inhi-
be también el paso de 5HT gm la forma ligada sn la neurona presinéptica.

~ Estas propiedades estructurales de la molécula de imipramina parecen poten-

ciarse bajo la forma hidroclorada (clorimipramina o Anafranil) como sefalan
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Carlsson, Corrodi, Fuxe y H8kFelt (1969) al hablar de la superior capacidad
inhibidora de la recaptacidn de SHT cerebral por parteg de la clorimipramina,

ne soclo en referencia a la imipraminma sino en comparacifén con todos los tricicli-
Cos rgstantgse Tissot (1970) confirma estg>aspecto,al establecar las diferentes

propiedades inhibidoras de la recaptacién en los principales tricfclicos:

Dcpamina ~ Noradrenalina Serotonina
Imipramina - Iy _ - 43
Amitriptilina ¥ - 44 ++
Bcsimipramina - +44 (i)
Nortriptilina - 4+ -
Clorimipramina - + 444

El estudio de Horn {1976) sobre la actividad biolégica de laes trici~
clicos, ratifica el esquema precedents en lo que respecta a la rgcaptacidn

de SHT, destacéndose notablemente la clorimipramina en cuanto a su capacidad

inhibidora

poder inhibidor de potencia relativa

la recaptacién de SHY- ‘respecto a la

ICSo(m) imipramina (£100)

o -7 -
Imipramina 2,85.10 100
-7 :
Amitriptilina - 4,90.10 58
Desimipramina 1,37.1o'5 V 21
) -6

Nortriptilina l,60.10 ‘ , 18
Clorimipramina ‘ 5,60,10-8 510

Horn concluye gue la capacidad infibidora de la recaptacién de SHT
depende, en los tricfclicos, de:
-ia cadena lateral: los que tienen 3 carbonos en su daEena lateral, son més
potentes, de forma que su capacidad inhibidora disminuye a medida que se su-~
primen 4tomos de carbono. |
~la estructura bésica: los compuest0s terciarios snn‘inhibidbres més patentes
que los secundarios
~la A o Q» éustitucién de los ‘grupos metilados en\ei C3 de la cadeha lateral,
que merma el poder inhibidor |
~-la sustitucién del puente dimetilado por un &tomo sulfurado, que disminuye la

afinidad del farmaco a situarse en el lugar donds se opera la recaptacitn {mem=

S r———

mema, Y boder 1why Yav_ﬁ_"*
¥ tanshrmacon intraorganica, e ”""ﬁh’f’% ma {@Nn:é’ ' MWI@; ?‘{Q‘:ﬁ};)m




brana presingptica)

~lo mismo ocurre cuando el enlace H-C de la cadena lateral de imipramina se

sustituye por un doble enlace C=C

Por otra parte, Waldmeier y cols. (1976) demuestran que la clorimipra-

mina es, con mucha diferencia, el tricfclico més inhibidor de la captacién de

SHT marcada (ﬂs) en los trombocitos humanos, ssquida de la imipramina y la

amitriptilina, siendo las menos activas la desimipramina y nortriptilina.’

LLos mismos autores, estudian la capacidad inhibidora de la rgcaptacién de mono-

aminas en el cerebro de ratas y establecen el esquema siguienta:

inhib. recap. SHT
inhib. recap. NA

inib. recap. NA

s o s - — . - - " o -

inhib. recap. S5HT

+ imigram. Eesiﬁpram.
clorimipram. . ' o i
amitripo{ nortiipe
{,_, 3 { 3 1 i [} 3 1 L S
- > .« - s * e e * 2 N /-
20 lo 5 2 1 2 5 lo 20

A partir det todo ello, Waldmeier y cols.

~Férmacos que actlan inhibiendo predominangg mente
‘(ﬁrototipd: clorimipramina)
~-F&rmacos que actdan inhibiendo pfedominantemente
(prototipo: desimipramina y maproptilina)
~F4rmacos de accién intermedia
(ejemplo: imipramina y amitriptilina)

Obsérvese que la gradacifn de capacidades

tante en todas las investigaciones:

INHIBICION DE LA RECAPTACION DE SHT
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Imipramina Tisiit (1970) Hig
Amitriptilina : +4 58
Desimipramina v (i) | 21
Nortriptilina

Cldrimipramina | +44 V 510

deducen la existencia de:

la recaptaciéﬁ da SHT

la‘recaptaci§n da HNA

se mantisne de un modo cons-

(1976) Waldmeier (1976)

+4

)

- 18 ®)
144



J. Angst, en el coloquio sobre depiesiocnes larvadas de St. Moritz (1972)
se refiere a la triple accién de los compuestos imipramfnicos: analgésica en
un principic, antifleresiva después ;.antialérgica més tarde. De acuerde con
ello, existen ya experiencias clfinicas que tratan dea aprovechap las ménciona—
das cualidades antiflgicas: Rimon (1974) estudia a 37 mujeres con artritis reu-
matoide y obtiene, en el 57% de los casos, una mejorfa significativa de los

- S pp - - o tons it

usando imipramina a dosis de 20~40 mgs dfa, consigue una evidente mejorfa en el

reumatismo de partes blandas:
45 pacientes con reumatismo no articular (promedio de edad: 38 afios) VARONES

respuasta a resultados tras estar promedio de du-
la imipramina sin trat. 6 meses racién de las que=
jas antes del trat.

Sindrome cervical 15 buena 6 4 1 afio y medio
media § 3 L n ‘
nula 4 8 3 afios y 4 meses

Dolores sn inserciones buena 7 6 1 afio y 4 meses

musculares lo media 1 2 2 afios y 2 messs

' ul 2 2 J afio
Dolores lumbares nuta at S
. buena 12 8 - 3 afiog
bajos con RX normal y . » .
in alt. neurole 26 media 3 4 '3 afios_y 4 meses
S ? a nula 5 8 5 afios '

45 pacientes con reumatismo no articular (promedio de edad: 37 affos) HEMBRAS

Sindrome cervical 12 buena 5 4 2 afios
media 3 3 1l afio y lo meses
{ nula 3 4 3 afios
Dolores en las inser- [“buena 3 2 1 afio y medio
ciones musculares 8 media 3 3 2 afios
nul y 3 i
Dolores lumbares bajos Er a 2 a~os
. buena 15 12 . 5 afios
con RX normal y sin . -
media 4 6 4 afios y 2 meses
alt. naurol., 25 : N
L__rnula 6 7 6 afios y 2 meses

Como replicacién de los resultados de Kuipers, podemaos mencionar el
trabajo de Hart (1975}, en el gue se demuestra la apreciable mejoria de las
artritis reumatoidefs tratadas con antirreuméticos e imipfamina y el de Uliﬁéf
y cols (1963), que muestra la buena evolucién -aunque con menos estabilidad que
en el caso de Kuipers- de iumchié}icas sin radioclogfa justificativa ni hallaie
Qos clfnicos objetives, tratadas con el mencionado tricfclico.

A su vez, Vallejo, Porta y Cuadras (1975) hallan asimismo mejorfas no-

tables en los sintomas refméticos tras la administracién de imipramina, sin



que se modifiquen los parémetros objetivos de valoracifbn reumitica (fuerza de
presién y Y.S.G.) Basados en la experimentacién animal, son numercsos los auto-
res que estén ds acuerdo en que la imipramina disminuye la reaccién al dolor
provocado por diversos agentgs. Pof‘otrg parte, su éccidn antiflgica se ha pues-
to repetidamenty de manifiesto, hasta el punto que Paoli la compara a la de una
verdadera leucotomfa qufmica (ver Vallejo, Porta y Cuadras, 1975) Se ha mencio-
nado también la capacidad de los tricfclicos de convertir en eficaces fArmacos
antirreumidticos que antes no.lo eran (Tamarit, 1971).

La eleccién de la clorimipramina est& condicionada, en resbmen, a las
propiedades farmacoldgicas de su molécula bass, a su especifica.cualiaad para
inhibir la recaptacién de SHT y a los buenos resultados empfricos obtgnidos en
el tratamiento de les "reumatismos psicégenos, antes ds iniciar el pfesente

estudio experimental.

de la iproniazida y la fenelzina, es un 'IMAD no hidrazidico, de accién répida
y corta (20 horas), con un efecto anfetamfnico inicial, posiblemente relaciona-
do con su estructura qufmica. Esta accifn anfetaminica parece esfa;'vinculada
a los incrementos dn las concentraciones de la noradrenalina {NA) cenmbral, en
contraposicién con los aumentos més lentos y moderados producidos con los IMAOS
hidrazfdicos (Spector, Hirsch y Brodie, 1963).

| La accifn ds los INAOS parece extraofdinariamente compleja si Aos ate~
nemos a sus efgCi0s sobre las concentraciones cergbrales de catgcolaminas y SHT.
Como es sabido, las primeras se inactivan gracias a la MAO (catabolismo intra-
celular) y a la COMT (catabolismo extracelular), en tanto la SHT es degradada
exclusivamente por la MAO, de modoc que los incrementos de sus concentraciones
tras la administracién de tranilcipromina solo son explicables en funcién
del papel inhibidor de la MAO. La comprensién de los procesos metab6licos
serfa relativamentg sencilla si las monoamino-oxidasas neuronales presentasen
una estgructura unitaria. Pero, como han demostrado los trabajos @e Youdim yzco—
laboradores (1971, 1972),'10 cierto es que nos hallamos ante una gran‘variedad

de isoenzimas (MAD mAO, MQUS MA04), diferenciables por su localizacién cere-

1
bral, su especificided de sustrato, pH 6ptimo, estabilidad ante el calor y éfiniéaé



metabblica. Es gvidente, entonces, que hablar de IMNAOS resulta demasiado'genéri—
co si no especificamos el tipo de isoenzima sobre el que actuaré el f&rmaco que -
administremos. Sabemos que la maoz es.inhibida selectivamente por el Deprenil,

que la MAD. y la mn03 son facilmentg inhibibles por la pargilina, gue la prime-

1
ra de ellas es muy affin por la triptamina y la tiramina, que la mn04 loe es por
la dopamina y que la tranilcipromina es e3 Gnico IMAD con marcado efecto inhibi-
dor de esta Gltima, a la vez que compartirfa con la isocarboxazida la propiedad

de reducir en un 90% la oxidacién de la MAO, y MAD

.
1 2
En consecuencia, hallamos en la tranilcipromina una propiedad farmacolé-

gica interesante: su amplio espectro inhibidor (maal mao, y MABA). Tal propiedad,

2
posiblemente explica su poder para interferir el metabolismo de las catgcolaminas
y la 5HT. Shopsin y cols. (1976) infieren la participacién de la SHT en la pato-
génesis de un determinado tipo de depresiones, al administrar secuencialmente
tranilcipromina, imipramina, PCPA y ot -~ metilparatirosina. Con la traniléipro—
mina consiguen la remisién del estado depresivo,-reapareciendo fste con la admi-
nistracién de PCPA (que, como se sabe, es un inhibidor de la sintesis éé'sar).
Con la imipramina obtienen asimismo la desaparicién de loé cuadros depresivos,
produciéndose recalfdas al administrar PCPA, fenbmeno ﬁue né tienen;ugar cuando

se administra €K -metilparatirosina (inhibidor de la sintesis de NA). En la mis-
ma lfnea de éénstataciones; Hess y Dofner (1961) y Coppen y cols. (1963) demues—
tran el incremento de la 5HT.y la triptamina tras la prescripcifn de IMAOS. Tales
hallazgos obligan a pensar de nugvo en una posible "tipologfia® bioquimiqa‘de

las depresiones, toda vez que los r;sultados Q@w reproducidos no siempre son Te-
plicables con todas las muestras de énfermos depresiuds.

De todas Fofmas, Green y Erickson (1962) determiﬁan,~eh ratas, lés con-
centraciones cerebrales de SHT y NA en respuesta a la adminisfracién de~traﬁilci—
promina y reserpina y en sus resultados observamos que tanto éi el imAU sa. ad-
ministra‘antes como después de la reserpina, las concentraciones de S5HT cerebrai

aumentan de un modo sspectacular, en contraposicifn al dé&ficit .noradrenérgice

provaocado por la deplecién reserpinica.
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TIEMPO TRAS LA ADMINISTRHCIUN DE RES ERPINA
(en horas) ‘

Figurals . Efecto de la tranilcipromina sobre las concentraciones cerebrales de
aminas biégenasy en ratas tratadas previamente con reserpina. Como vemos, se

han determinado 44& las concentraciones de serotonina (SHT) y noradrenalina (NA)
ena?atas tratadas con reserpina, a las que se administré tranilcipromina poste-
riormente. Cuando dicho IMAC s administrd las concentraciones de noradrenalin=
(NA) se mantuvieron al nivel de deplec;én reserpfnica durante las 5 horas siguic-
tes. Por el contrario, la serotonina (SHT) aumenté en un 20% en esas 5 horas, men
teniéndose el incremento en la concentracién, segun podemos anreciar en el qgféf.c
(Green y Erickson, 1962)
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TIERPU TRAS LA ADMINISTRACIUN DE TRRNILCIPRDmIH
(en horas)

Figura’é,En este gréfico se esquematiza la prueba simétrica: administracién de
reserpina en ratas tratadas previamente con tranilcipromina. La inyeccién de

reserpina dos horas después de la administracién de tranilcipromina provoca un
incremento de la serotonina(SHT) cerebral en mayor medida que el provocado por
el IMAD sola. En contraposicién, la reverplna induce un descenso en las concen-
traciones de noradrenalina (NA) preuiamenté incrementadas por el IMAC.{(Green vy

Erickson, 1962)



Estg fenbmenoc solo es explicable si concebimos el incremento de SHT como el
resultado de una alteracién del equiliprio catecolaminas/ SHT, en virtud’del
cual, la déplecién de NA acarrearfa un auténtico "disparo" cn las concentraciones
de la 5HT. Otra explicacién posible serfa cronoldgica: la accién de la tranilci-
promina parece mis répida sobre las concentraciones de 5HT, déndose los efectos
estimulantes -y por‘tantc los incrementos de HNA careb;al- varias horas més tarde
(Bucci, 1974). En esta lfnea, faclean y cols. (1965) apuntan que la completa ab-
sorcidn intestinal de la tranilcipromina hace posible que las concentraciones dg
SHT se incrementen de forma notable a los 8-15 dfas de iniciér el tratamiente,
aln en ausencia de una respuesta clinica perceptible (atribufble a la accién de
la HA). | .

Ademés de la cronologfa son sumamente importantes los efectos dependisntes
de la dosificaéién. La tranilciércmina administrada en ratas a dosis superiores
a los 2,5 mgs/kg de peso (en’el‘hombre promedio serfan unos‘lammlSO mgs diarios)
inhibe la NQS-exidacién'éQA;a 5HT in vivo y da lugar a la aparicién del -sindrome
de éigeractividaé, que asimismo surge:a dosis menores si se afiade tripté?ans,
Como las dosis seffaladas rara vez se albanzan en el hohbre, cabe pensar que la
accidn sercténérgica de la tranilcipromina es muy baja en la clinica, como lo
demuestira la muy infrecuente aparicién del citado sindrome de hiperactividad,
que ni siduiera se hace perceptible con la adicién de triptéfano. ’

En virtud de todo elle, podemos decir que si bien la accién‘ée'la tranilci-
‘pramzna sobre la SHT parece indudable, su actividad farmaceiégxca depenée mas de
su poder para 1norementar las concentraciones de NA.

7 En efgcto, Green y Erickson (1969) sefialan que a las Syhmrés de»administrar
tranilcipromina a . ratas, a dosis de 5 mg/kg d§ peso, las concentraciones cere-
brales deHNA ascienden hasta'un‘BS-QO%. La MAD cerebral se inhibe completamente
a los 60 minutos, permanece inhibida durante 16 horas y restaura su actividéd 5.
los é'dias. Cébe hacer las prgcedentés cbservacionss acerca dé las dosis, im§e§4 \

- sables en el ser humano. Goldberg y Shideman (1962) comunican que la tran1101prc~‘
mina inhibe el mstabmllsmo de las catecmlamlnas en un 90% vy Shlmamotc y ccls.
(1964) .refieren un aumentc<snsten1do y potable en la(NR cerebral dercanegss tras
la adhinistracidn de dicho farmaco, pongdiendo de relisve gue el pretratamiento

con tranilcipromina previene la deplecién reserpinica de NA.



Parece evidente, pues, que el efcecto entidepresivo de la tronilcipromina se
establace -sobre todo~ o través do su poder para inhibir la rgcaptacidn'do nor-
adrenalina (HA). Los trabajos de Hondley y Snyder (1968) on cerebros de rata,
demuesiran que, entre todos los IfiA0S, la tranilcipromina es el més potente inhi-
bidor de la recaptacién de Ha (diez voces mis que la fenclzina), da forma que
su efecto antidepresivo parece m4s ligado a esta propiedad quo a su ;apacidad
para inhibir la MAQ. Schildkraut (1970) a su vez, ha demostrado que la tronil-
cipromine -ademis de su efecto inhibidor de la 0MAQ g inhibidor de la recaptacién
de LA~ puede cxpulsar neurotransmisores desde ol interior dq la neuronsa, do un
modo anilogo a la d-anfetamina.

El conjunto de todes ostas propiedades, es esquematizado por Knoll y flagyar

(1972) de la forma siguiente:

' o Deglggign de NA ‘ Pgtfgciacién
Inndejeor clmbinigien,  dgler o,
Tranilcipromina + &+ & 4 4 + 44 + 4+ 4
Pargilina PR - SR 4
Nialamida + 41 T - - ) + 44

En suma, la tranilcipromina ha sido elegida como fArmaco de control por su

accién sobre las concentraciones cerebrales de neurotransmisores, de forma que

-comparada con la clorimipramina- presentarfa una capacidad de interferencia
. dgducciﬁn

metab6lica que ~con las reservas propias de toda Mwwsansddd en estg complejo

campo- podrfamos considerar como antagfnica:

HA SHT
Clorimipramina + + 44

Tranilcipromina 4 4 & 4

Por 6Gltimo, el grupo C, compuesto por 13 pacientgs, fue medicado con

diazepan, a dosis de lo-15 mgs diarios, segun la tolerancia individual, =

T e w4 S o -




“$,m~.La elgccién del diazepan como farmaco de control ésté
justificada por sus propiedades ansiolfticas —que deberian. W
ser antidlgicas si las teprias que abogan por una etiopatoge
nia miofensiva fuesen ciertas- ¥y por el hecho de sef un pro-
ducto que no madifica el metabolismo de las monoaminas a las
dosis habitualmente empleadas en clinica. Ambas caracféris«
ticas permiten comprobar el grado en que deben ser aceptadas
las explicaciones.del tipo stress~contraccién muscular-retro
alimentacidn por ansiedad, asi como hacen posible la funcidm
del diazepdn como férmaco.de‘control, en comparacién con la
clor%mipramina y la tranilcipromina, sustaﬁcias»de probada &
acfividad sobre el metabolismo de las monoaminas,.

Como ya es bien conocido, el diazepan inhibe los‘re~
flejos polisingpticos medulares vy supramedq}ares, actﬁa'como
" bloqueante intefnéﬁronal ~de ahfi, sus propiedades anticonvul_
sivantes y‘miorrelajantes—~deprime las funciones reticulares
y la actividad hipotaldmica y ejerce una acciéﬁ central so-
bre el sistema lfmbico.

Como queda dicho, su podér pafa modificar el metabo-
lismo de las catecolaminas -noradrenalina (NA) y dopaminé(DA)m
y de la serotoniné CSHT), va muy ligado a’dosis que sobrepa~
san -ampliamente las utilizadas con propdsitos ansiolfiticos,
lo cual héce pensar que su mecanismo de accidén nada tiene que
ver con las nod1f10acxoneg metabdlicas, Asi, por eJemplo, Fe-
nnessy y Lee (1972) consiguen incrementar las concentraciones
de NA y DA en ratas, a los 30 minutos de inyecfar elevadas dg_
sis de benzodiacepinas; En esa misma l{heé, Nakanishi y‘Seto
guchi (1972) hallan discretos aumentos dé 5HT y DA en el ce-

rebro de ratas sometidas a altas d031s de dlazepan. Lidbrink,
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Corrodi y Fuxe (1974) necesitan cmplear de 25 a 50 mgs/kg do
peso de clordinzopéxldo y diazepan (dosis que ya bordoan los
1fmites téxicos) para conscguir una localizada reduccidn deol
"furniovor" cortical de 35T, resultando inoeficaces todas las
dosis inferiores omplecadas sucesivamente. A este roespecto, -
Femstrom, Shabshelowitz y Faller (197h) obtienen resultados
inversos (aumento de BUT y SHIAA) on ratas a las quo so ad-
ministra de 5 a 20 nmgs de diazepan por Kg de peso y Dominic,
Sinha y Barchas (1975) confirman los hallazgos de Lidbrink,
Corrodi y Fuxe (l97h) al consegzuir un descenso en la sfinte-
sis y en el catabolismo do la S5HT en el teledicncéialo de ra
tas sometidas a altas dosis de diazepan, clordiazcpéxido y -
flurazepan.

Resulta obvio que no cabe csperar modificaciones meta
bélicas de los neurotransmisores a dosis que, como méximo, al
canzan los 15 mgs diarios, en.seres humands con varia§ deca~
nas de kilogramos de peso corporal, El1 hecho de que, la acti
vidad ansiolditica seé indudable a tales dosis, hace pensar K
en mecanismos més neurofisioldégicos que estrictamente bioqui
micos, los cuales no justifican el recurso a determinaciones

metabblicas, siempre molestas para el enfermo.,

Las svaluaciones se rgalizaron con un mes de intervalo comoc mi-

. ..

nimo y dos maeses como méximo, excluyendo de cada gpupo a todos aquellos
pacientgs que, por las causas quse fuesegn, no cumplieron las indicaciones
preséritas¢ En el grupo medicado con tranidcipromina, se rscurrif al em-
pleo adicional de diazepan en aquellos casos ~-nemercsos-— que presentaban
inquietud & insomniec de conciliacibén. De cualquier forma, las dosis nunca
fueron superiores a2 los lo mgs diarios, tomados'de un modo discontinuo.

En el grupo medicado con clorimipramina, este medida solo fue necesarie

en los casos sefialados con astepisco, en tanto gque del grupo tratado con
diazepan fueron exclufdos dos pacientes que habfan rgcurrido a los éhélgé-

sicos en el intepvalo existgnte entre las dos evaluacionss. Una vez hechas
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estas salvedades, sc exponen los resultados a continuacidn:

GRUPO A (pacientes tratados con clorimipramina)

Antes del tratamienfg EESEEéf_Eei_EEEEamiento
Hamil ton Esc. dolor Hamil ton Esc. dolor

1. 29 12 : 12 7

2. 25 15 3 1

3. 21 lo 7 2

4, 21 ' 13 g9 5

5. 19 6 4 1

6. 22 lo 13 -2

7. 25 l6 lo 5

8. - 25 20 . 19 20

g, 21 8 16 ‘ 6

lo. . 28 13 21 lo %%

11, 21 21 19 18 i

12. 24 13 . B8 2

13, 15 14 8 2

14, 15 9 _ 12 .9 g 3

15. 25 11 g 4

16, 18 17 16 - 17

17. 25 "5 9’ 2

s - - -

Antes del tratamiento . Después del tratamiento
, Hamil ton Esc. dolor Hamilton Esc. doler
1. 19 g = ‘ 15 7
2. 22 21 18 21
3. lo 8 ' 11 6
4, 18 lo ‘ 12 . 12
5. 31 23 . 25 23
6. ‘16 - - : 6 .9 2
T . 21 11 18 6
8, - 19 8 18 g
9. 16 1o 7 6
lo. 12 9 8 3
11, 19 7 15 Ki
12. 22 11 lo 2
13. 18 : 11 15 3
14, 23 © 18 21 16
15. 19 lo- 11 4
16. - 25 14 16 lo
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GRUPO C(pacientgs tratados con diazepan)

—— o o o

Antes del ttatamiento

L Y

Después del itatamiento

-

- -

Puesto que los valores de ambas escalas -Hamilton y dolor- son ordina-

les, se recurrif a la prueba de las medianas como instrumento mm estadfstico de

S e ot Ul g I i S e St T Do S B Ay 0 T O By S

valoracién:

GRUPO A (clorimipramina)

Escala de Hamilton:

Escala de dolor:

GRUPO B (tranilcipromina)

Escalag de Hamilton:

*

dolor:
Escala de Hamohdomn

GRUPD C (diazepan)

Espala de Hamilton:

Escala de dolor:s

2
. jz' 23 46

Hamil ton Esc. dolor Hamiltan Esc, dolor
1. 25 g 21 8
2. 21 g 16 B
3. 20 1l 20 11
4, l8 lo 12 12
5.. 21 21 19 20
6. 12 9 lo’ g
Te® 19 13 15 lo
8. 15 9 14 9
9, 18 11 13 g
lo. 22 12 16 11
1i. 14 8 i 6
12. 20 - 20 21 20
13. 17 . l4 13 14

mediana combinada: 17

x2= 37,62 ’

mediana combinada: 9

)(2= 11,76

SIGNIFICATIVO (pg o.00l)

"SIGNIFICATIVG (p<o.00l)

mediana combinada: 18

)(25

mediana combinada: 9

‘)ﬂ2= 1,49

6,45 SIGNIFICATIVO (p<o.02)

NO SIGNIFICATIVO

mediana combinada: 17,5 _
'NO SIGNIFICATIVO

mediana combinada: 1lo,5
2

zo NO SIGNIFICATIVO

e S Y Sl sm At T W G S A A S P B ok S Al B i SO e B
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Los resultados sugieren una jerarquizacifén de efectos: en el gruén A

-en gl gue se empled clorimipramina—;ée obsérVan mejorfas altamenty significa-
tivas tanto en lo que concierne al sindrome depresivo como en lo que hace re-
ferencia a la evolucién del dolor. En el grupo B -medicado con tfanilcipromina—
- 1la mejorfa parece circunscribirse al estado de 4nimo, sin que se aprecien modi-
ficaciones en la sintomatolegfa dlgica. Por Gltimo, los resﬁltados‘obtenidos

en el grupo C -tratado con diazepan- objetivan la impresién clinica de que los
"reumatismos psicégenos® an‘pnce se bensfician de la terapéutica ansiolftica,

a pesar de las atractivés hipS8tesis etiopatdgénicas que suponen la existyncia
de una constanty tgnsién muscular, retroalimentada por mecanismos de ansiedad,

Puesto que los resultaéss terapéuticos confirman la posibilided de qus
nos hallemos ante un desajuste funcional muy vinculado al fracaso regulador
de la serotonina, se procedif al es%udio catabflico del L.C.R. de un cdnjunto
de paclentgs sometidos a tratamiento con tranilcipromina y clcrimip:am?na: S5i
la hipbtesis es correcté; cabg suponer qus el msﬁébeiismo de la 5HT tenderi
a normalizarse en los pacienggs pratados con clorimipramina y tel normalizacidn
por fuerza ha de ser congruente con la evolucifén de los feSpBC£iVDS cuadrdg
clfinicos. | | ‘

En refergncia al valor de la degerminacién de catabolitos como fndice
revelador de la acgivided megab6lica cepghral, coduiene'hacer glgunas puntuali-
zaciones con el fin de no ingerpregar erréneaﬁeﬂte log resultados. No.cabs du-
da que es al menos discutible suponer que el producto final de una'secﬁencia
metab6lica constituye un indicador fiable del volumen de la sintesis. No hay
tampoco seguridades en torno a la cualidad de la utilizacifn neuronal del ma-
terial degraéado. Hay serics indicios, por otra parte, de que el S5HIAA gquivale
tan solo a una pequefia parte del cohjunto de catabolitos finales de la seroto-
nina. Existgn sobradas razones para pensar que la manipulacién técnica del ma=
terial recégido ~-en estg caso, L.C.R.~ puede deificar las concertraciones ca-
tabdlicas, debido a su exjraordinaria sensibilidad y a su poder de transforma-

' éién fuera dei harco orgénico. Aun asi, se trata éel dnico procedimiento que
permite acceder a lardeterminacidn.de un metabblismo que, por su dinémica, por‘
su dificultad de abordaje'y.por los puntos oscuros Que existen en cada uno de i

sus eslabones, se resiste a técnicas mfs directas y precisas.
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La extraccién de L.C.R. tuvo lugar, en todos los casos, entre las lo vy
las 11 de la mafiana, con el fin de soslayar las diferencias debidas all la fluc-

tuacién circadiana. Los enfermos fueron colocados en decdbito lateral, proce-
diéndose a la puncifn; el liguido era vertido dirgctamente en tubos de material

'kpléstico, herméticamente cerrados para evitar le oxidacién. Las muestras se con-
servaron hasta su determinacién a -202C y no se recurrif a la adicién de 4&cido
asclrbico, si bien hay autores que lo recomiendan (Coppen;y cols., 1972b) para
preseruar el material con més seguridad. -

La técnica utilizada en la determinacién de 5HIAA fue la de Korf vy
Valkensburgh-Sikkemma, descrita en Clin. Chim. Acta, 26, 30l-306 (1969) y cita-
da por Van Praag en ﬁEEBEE’ 225, 1259-1268, marzo de 1970, cuyos valores nor-
males indicativos oscilan entre 0,005 y 0,030 pg/ml. La determinacién, realiza-

~da por Echevarne y Torrens a doble-cieqo, arrojé los siguientes resultadoé:

CUADRD VIII

Concentraciones de SHIAR en liquido ceFalorraquideo (en microgramos/ml)

. Grupo tratado con clorimipramina Grupo tratado con tranilcipromina
ANTES TRAT. DESPUES TRAT. " ANTES TRAT. DESPUES TRAT.
0,025 0,008 0,007 ‘ 0,004
0,003 o,0ll >0,003 0,008

0,017 1,031 - >0,003 o,olo
0,021 0,023 o,0l8 0,003

>0,003 0,009 0,027 o,0l3
0,013 o,0l8 0,008 sin determinar

Como puede verse, todos los valores oscilan bisicamente dentro He‘los
mérgenes de la normalidad. No obstante, el propésito de la prusba terapéutica

- consistibé en estudiar las modificaciones catabélicas y su correlacién con el -

curso clfnico, razén por la gque, estadisticamente, se aplicéd la prueba de com-

paraci6n de dos medias en grupos con datos apareados.

S'y’/sy/n
donde: (;LVValoreé absolutos

‘ = varianza de y
ndmero de sujetos

e ]
H]

%;El estudio bioquimico ha sido realizade en colabaoracién con Estgban Cirera
Costa (iédico adjunto del Dep. Ue Psigquiatrfa del H. C. y Provincial de Barce-
lona, Prof. fbiols) y los doctores Echevarne y Torrens, analistas clinicos que
han hecho posible la determinacifn de catabolitos en L.C.R.
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En el grupo da enfermos tratados con tranilcipromina, no hay diferencias
significativas entre los valores catabdlicos previos y postericres al trata-
miento (t=0,87). Por el contrario, en el grupo tratado con clorimipramina, las
medias no difieren significativamente pero -en cambio- si lo hace la varianza
{t=1,004493). Eiia guiere decir que, a pesar de la rsducida muestra, se apre-
cian tendencias de mayor significacidn en esty Gltimo grupo que, .por supuesto,
tampoco descartan la existpncia de diferencias en el primero, quiz4 evidsencia~-
bles cuando se opere con un mayor ndmero de enfermos.

De todas formas, es interssante apuntar esta mayor probabilidad de éue la
clorimipramina movilice el "pool” serotonérgico de un modo més activo, fenbmeno
que serfia congruente con la hipbtesis general mantegnida en‘el nraesente trabajo.
Para su definitiva confirmacién, serfa necesario el estudio de muestras muy amp
plias y la complementacifén con determinaciones de los catabolitos mayores de
la NA ~en particular, del metoxi-hidroxi-feniletilglicol (MHPG)- puesto que
todos los datos sugieren la existgnecia do un equilibrio entre ambos metabolis-
mos (5HT/NA), cuya din&mica posiblemente encierra gran parte de los enigmas
que la psiquiatria bioquimica intenta.asclarecer.

De acuerdo con el conjunto de resultados, es factible suponer gue quizé
la clorimigramina actle sobre el "gate control system”, incrementando las coh—
centraciones de 5HT -con lo cual se modularfan mAs eficazmente los estimulos
virtualmente dolorosos~ y sobre gl "central control system®, eleuanda_el estado
de &nimo gracias al aumento de dibha monoamina, con lo que se potenciarfa asi-
mismo la eficacia del circuito ciberné&tico de integracién dolorosa. La tranile
cipromina, en cambio, es posible que actle como antidepresivo en virtud de la )
modificacién.del mencionado cociente SHT/NA (a expensas del metabolismo noradre-
nérgico), en tanto que los ansiolfticos circunscribirfan su accién al &mbito

periférico.
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EVALUACION DEL DOLOR

En colaboracién con el doctor Jordi Soler Bachs, jofe deol Departamento da Elec-
troencefalograffa del servicid de Psiquiatrf{a (prof. Obiols) del Hospital Clini-
co y Provincial de Barcelona, Nuria Ortou, mé&dico rasifientg de dicho Departomen~-
to y el doctor Joan Masana Ronquillo, jefe del Departgmento de Psicofisiologia
adscrito a la cltadra de Psiquiatrfa del profesor Obiols, Facultad de Medicina,
Hospitel Clinico y Provincial de Barcolona.

La svaluacifn de la respuesta individual ante ol dolor ha congtituido
siempre una ardua tarea de investigacién psicofisiolégica. A pesar da sus di-
ficultadses, ha sido necasario el abordaje del problema para estimar en qu§ me-
dida los "reumatismos psiclggnos" nacen como resultado de alguna posible poecu-
liaridad de los mecanismos de regulacién dolorosa. El desafio metodolégico que
plantea la\objativacidn de un fenémeno esencialmente subjetivo, no ha desanimado
a una gran cantidad de investigadores, que se ha esforzado en soslayar las di-
ficultadss a través de variados e ingeniosos procadimientoa;

As{, la determinacidén del umbral doloroso ss intgnté partiendo de
la estimulacién térmica (Hardy, Wolff y Goodell, 19521 mediante la aplicacién he
una luz intensa proyectada, a través de une lentg condensadora, sobre una zona
pintada en la frente. La intgnsidad de la luz es controlada por un recstato, re-
gistrindose 8l tiempo que dicha luz tarda en producir dolor segun las diversas
intgnsidades. No cabe duda que el método es sumamente fino dasde un punto de
vista cuantitativo pero, aln asf{, establecs un pequefio margen de diferencias
pussto que sl dolor tiende a aparecer entre los 43,5 y los 479C. En esta linea,
estarfan los trabajos valibndose de termo-estimﬁlador (Lynn y Eysenck, 1961).

Poser, en 1960, intenté evaluar el dolor isquémico, al qus se llega
gracias a la presién ejercida por un manguito o un torniquete. Dicha presidn se-
rfa cuantificable coné el man6metro en el primer caso (Lowell, Randall y Selitto,
1957) y con las vueltas de torniquete en el segundo (Smith y Beecher, 1969).

Moldofsky y Chester (1970) recurren al dolorimetro articulaf ~variante
de los procedimientos cnmpreﬁsivos extgnsibles a los}huesos salientes, las falan-
ges 0 las apﬁfisis estiloides- eqaluando el dolor merced a una lista de gdjetiuos

noenaw jerarquizados qus Bl sujeto debe slegir. Otrc artilugio semejante consis-



tirfa en el recurso a una representacidn gréfica aubjetiva que irfa desdé la au-
sencia del dolor al dolor muy intgnsos ‘

Clark y Bindra (1956), Schalling y Karsby-levander (1963), Levine, Hursky
y Nichals (1966), Schalling (1971) y Horland y Wolff (1973) empleah la descarga
eléctrica, graduando el dolor en funcidn ds la intgnsidad de la corrients.

Todos ellos intgntan eludir ~a través de diferentes procedimientos~ dos
obstédculos mdmbh clave en la investigacién del dolor: la escasa fiabilidad de su
expresién subjstiva y la indiscutibla variabilidad individual, que hace en cierto
modo incontrolable la aplicacién ds los sstimulos.

El primer problema nace de la dificultad para.distinguir el umbral doloro-
so ~probablemente més en dependancié de los mecanismos fisiolfgicos~ de la tclé;
rancia al dolor, m&s ligada a varzdbles psicolégicas (Gelfand, 1964; Wolff, Kras-
negbr y Farr, 1965) Yy, sobra todo, a procesos motivacionales (Blitz y Dinnefstein,
1968). Uun ajemplo OsteﬂSlblB de la esscasa fiabilidad de las vaicracxones sabgetb~\
vas serfa el ofrecido por Kenneth, Graig y Coren (1§7S), que realizan la svalua~- '
cién del umbral doloroso en parejas (sujeto experimental y'sujeto contral) a las
que se les aplica una corriente contfnua de 60 Hz. a través de un electrodo Eglc~
cado en el antgbrazn, segun una graduaclifn crecientes. Elrindiuiduc deba valorar
gl dolor de acuerdo con diez calificativos preestablecidos. Como el sujeto de
control recibe una descarga mayor -que 8l sujeto experimental supone idéntica a
la suya- el calificativo del priéerq suele ser. jerdrquicamente més alto y "arras-
tra" al emitido por el sujeto experimental, que tiende de ssta forma a mimetizarse
con su baraja. | |

En cuanto a la variabilidad individual ~c6n 1la consiguiente inconstancia -
de estfmulos- cabe decir que &l umbral doloroso puede inclﬁso cambiar de un expe-
rimento a otro en el mismo sujeto y hasta modificarse una hora después de haberlo
svaluado {(Wolff y Jarvik; 1965), variando asimismo sefiun la edad (Cﬁapman y Jones,
1944), wbmmsmm -se eleva a medida que esta avanza-,el sexo -gn las mu jeres parecs .
infepior (Dundes y Moors, 196o0; Merskey y Spear, 1964; Plutchik y Bender, 1966)-,
la tgmperatura cuténea ~la pisl calientg desciende sl umbral-, la fatiga -gobra
todo la pquuidan, la sugesiifn y‘las‘actitudes dai individuo, la distraccifn
-qus eleva el umbral-, la pefsonalidad, la lateralidad -algunos autores han obser-

vado gue el dolor psiclggno 8s més frecuentg en gl lado iéquisrda ( Edmonds, 19473



Wolff y Jérvik, 1964; Haslam, 1970)=-, y la cultura grupal (Wolff y Langley, 1968).
Por tanto, un valtio; una Quelta de tgrniquata o un grade centfgrade, no signifi-
can lo mismo para cada sujeto y situacidn y distan, en consecuencia, de ser uni=-
dades . constantgs.

En otro orden de cosas, Huskisson (1974) sefiala la resistgncia del do-
lcr‘sxperimental a los analgésicos (dé igual inyectar 15 mgs de morfina que 1 ml.
dd solucifn fisioldgica de ClNa) y su baja respuesta a lds placebos; lo cual ha-
bla de una inequivoca diferencia SE%§8m los dolores clinicos, situados en el con-
texto psibnfisiclﬁgica_ﬁaHun‘organismouajustadqwaﬂuna“nneya_iaaliﬁad patolégica
y el dolor experimsntal, resultado de una‘agresidn carente de verdadera resonancia
p&tica. R

Para sludir los errores derivados de todas las contingencias citadas, snA’
el preégnta estudio se ha recurrido a la determinacifn del potgncial evocado so-
matogensorial, que ﬂermite de jar al margen la subjetividadvda cada individuo y ha-
ce factible la aplicacién de estimulos constantgs. ' \

Los potgnciales evocados son #itamsvedbesosm el resultadb de la suma de pow=
tenciales postsinfpticos (Tows, 1966), distribuidos por la.toxteza'cerebral Sg= |
‘gun unos "mapas de evocacifn sensorial", ya estandarizados (Goff ?hﬁals. 19?5}.

La corteza cergbral recibs, en sstado de reposo, un verdadero bombardem da ssti-
mulos procedentgs tanto del exterior como del propio organismo. Las variaclones
de potgncial que estos esyimules provocan en la cortgza, son tan éequeﬁas que
permanecen como auténticos "ruidos de fondo" con respecto a la actividad neuronal
registrable elactroencefalogrificamenta. Para analizar tales "ruidos de fondo",
se recurrs a una sstratagema que sonsiste en aplicar un estimulo identificable
de un modo ritm?cc, de forma que si se pudiesen sumar las variaciones de potgnciai
acascidas en la corteza —en respuesta a dicho estimulo- obtgndrfamos un registro,
ya visible, de la actividad bioceléctrica provocada por el impulsc sensorial. Un
propfsito de esta clase vguXigado a los recursos técnicos, que hicieron factible
el estudio de los potgnciales, a partir del prpgraéo obtenido en la aplicacién
de los ordenadores electrénicos.

En 1947, baw#nn ya hébia ﬂempstrado la exis@éncia dg raapuestaé evocadas‘sduv
matosensorialés relacionadas con la estimulacién nerviosa periférica, bero no fue

hasta"la‘décadé del 60 cuando los conocimientos se fueron organizando a través dé«‘

sugesivas investigaciones (GoIf y cols.1962, Uttal y Cook, 1964; Giblin, 1967;



Bergamini(y Bargamascd, 1967; Shagass, 1970; Cracco, 1972; Regan, 19723 HoBl y
Desmedt, 1975; Goff y cols. 1976).
El potgncial evocado sensorial, depende de la cualidad del estimulo -sobre

todo, de su intgnsidad- de forma que dispone de un umbral y varfa conforms a dicha

1y e e s s T s

intensidad: cuanfio mayor es, mayor serd la amplitud ds los compcnentes_da la res-
puesta evocada. Es{:8 fenfmeno ha dado gaso a aplicaciones tales como la "audiome-
trfa electroencefalogréfica” y la "audiometrf{a por mompmhmdmooaft computadora", ca-
paces de examinar objstivamente la audicién de un sujeto, sin.que se requiera para
nada su participaciﬁn. En este trabajo, se ha persequido el mismo fin, partiendo
del asombroso paralslismo entre sl estimulo~excitacibén y el estimulo-vivencia. A
‘este respecto, Harter y White (1967) inuestigarch el curso del potgnecial y la na-’
turaleza de la vivencia en sujetos sometidos a un centelleo seriado. Cada indivi-
duo debfa dar su impresién sobre la mamammdn Frécuencia de cada seris, coincidien-
do su valoracién —siempre muy inferior a la frecuencia real- con el curso del po-
tencial y con la cifra de potgnciales negativos. Otros muchos trabajos han pussto
repefidamenta de manifiesto sl paralelismo entre el grado de luminosidad percibi-
‘da y la amplitud de los respectivos potgnciales.

Guttmann (1968) sometid a un cohjunto de sujétos a una serie de sonidos
iguales durante un corto perfodo de tiempa, invitindoles a que cada unc indicase
cuales les pafecian los sonidos més débiles y m&s fuertes. Pudo observarse enton-
cas que la indudable modificacién de-los éomponentes iniciales de algunas respues~-
tas evocadas aclsticas coincidfan precisamente con los sonidos percibidos subjeti-
Vamante“como distintos.

En otro orden de cosas, Sﬁﬁng, Haidér y Lindsley (1965) sometieron é'un
grupo de sujeto; a estimulos aclsticos y dpticos simulténeos, pidiéndoles que(sa
Fijéseﬁ alternativamente en el "click" del ruido y en la luz. Pudo verse que cuando
se fijaban en el "elick", los potgncialss aclisticos aumenfaban enktanto que los
visuales disminufan, invirtiéndose la situacién en el caso contrario. En el con-
texto de la relacifin potgncial evacado-vivencia, Hernindez Peén (1960) demostré
que 1a estimulééiﬁn monétona disminuye prqgresivamente,la respuesta evocada, qus
asimismo con el "borrado" de la vivencia. En su sxperimento, sometié a un gato a

un estfmulo ac@stico constante -provocador de la correspondiente respussta gvocada-,
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distrayéndolo a continuacién con la ﬁfeseﬁcia de un ratén. La respuesta cortical
al estimulo aclistico presgntd una amplitud m;cho menor, coincidiendo con los re-
sultados de Spong, Haider y Lindskey (1965), que hablan de la induﬁable’importan~
cia de la atencifén en las caracterfsticas de la onda sesnsorial evocada.

El potencial evocado somatosensorial presgnta unas propiedades defini-
das. Su latgncia tiends a ser menor en las mujeres y en las personas de mis de
40 afios, en las que —en congrapartida— aumentan las amplitudes. Como ya.quedd
dicho, tales amplitudes alcanzan progresivamenﬁe un méximo a medida que se incre;
menta el estimulo y, més all8 de ese punto, la amplitud se estabiliza o aumenta

muy poco. Si la intgnsidad del estimulo se incfementa en exceso, puede observar-
se una cafda ocasional de la amplitud, fenfmeno que hace rgcordar la ley de

Yerkes-Dobson, probablemente generalizable a.la mayor parte de las respuestas
biolégicas. | |

El potencial evocado somatosensorial, presenta cinco ondas y‘tiene una
latgncia de 250 milisegundos. Aﬂpartir de asté tiempo, asistimos ya‘a fendmenas
de pmetdnspsnga post-descarga, de menos interés para.ei téma que nos ocupa

, o estimulo
1:15~20 mseqg. :
11:30~40 msag.
I111:55~-65 mseqe. amplitud:

IV:80-100 msege. 0-5 microv.

V:l30~160 mseq.

Figura ﬁl?‘. Represgntacidn do una respuesta evocada somatosensorial tipica

Segun Saletu (1974), los difergntes psicoférmacos actlan sobfe las

- cuabro [X

componsntes precoces omponentes tardfos

(antes de 150 msege) despues de 185 mseg.)
ansiolfticos -0 J
neurolepticos 0 1
estimulantes ¥ ¢Jﬂ
IMADS \ o
tricfclicos ¥ 4
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en tanto que Shagass y Schwartz (1964) descpiben modificaciones en la amg}i}gg
trags la administracién da diacepan (que la disminuye) y tras el tratamiento
antidepresivo (que la ncrgaliza). ‘

Al margen de las investigaciones de Spreng e Ichioka (1964) ~que afirman
haber #&ncontrado potenciales especificos sn la regidén temporal, relacionados
con los estimulés dolorosos- resgulta de obligada rafergncia el trabajo de
Mushin y Levy (1974) sobrs el dolor habitualmentg llamado "psicéﬁgno“. Los
autores ss apoyan ah la apreciacién de Petrie (1967) sobrs la relacién exiséente.
entre modalidad perceptiva de ceda sujsto y su tolerancia-al dolor, estudiando
los potgnciales evacados de cuatro grupos de pacientes: sujetos normales (25),
pacientes aguejados ds dulér "psicégenb" (25), enfermos psiquidtricos 3 sin
dolor (18) y enfermos con carcinomas (4). Los resultados les permiten afirmar.
que los pacientgs con dolor “psiclgeno" muestran respuastas evocadas cuyas
amplitudes son signifiéativamente mayores, sin relacién lineal con la intensi-
~ dad del estimulo, presgntan mucha mayor variacién intepindividual ¥ requiersn
estimulos de menor intensidad para alcanzar la amplitud méxima. E1 preéente
estudio seguird esta linea de investigacidn, si bieﬁ.iré en busca de objetivos
mAs circu&scéitoe y partird de estfmulos diferentes que, a la vez, simplificarén
el)t:abajé“(las citados sutores estimulan el nervio cubital en tanto que aqui

se procederd a la estimulacién del nervioc mediano)

CUADRD X
normales dolor "psicégeno" contr af.
P ae Qsiqug%tglces ”0rg%n1c0“
nfimero 25 .25 18 4

tud de’ 1 ' | 57 st
o8 ii 4% Svo§ada 1.95 5D 0.79 2.90 SD 2,15  2.28 SD 1.28  3.57 SD 1.94

motor ?mlcro )

Figura . Algunos datos de interés, procedentes del estudie ﬁgrmashin y Lavy
(1974) (ver texto) ‘ ‘ ,
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Con el propdsito de aplicar estfmulos constantgs para cada individuo, se
recurrif a la administracién de una descarga aléctrica de 4o0~60 voltios durants
un tiempo siempre inferior a 1 milisegundo en la cara anteplior de la mufieca de-
recha. Se tratab@,por tanto, de apiicar un estimulo de onda cuadrada, suficiente
para alcanzar el umbral motor del nervio TESEEEE' Dicho umbral se considaeraba
alcanzado en cuanto la contraccifn de los grupes muscularss correspondientes
era visible en cada sujeto, de forma que el sstimulo minimo requerido pasf a
ser uha medida constante, independientgmente del ¥oltajs individual.

Los electrodos de registro, colocados en ahbas reglones retrorroléndlcas,
estaban conectados a un polfgrafo Van Gogh de 20 canales. Las raspuestas evoca—k
das somatosegnsoriales ss bbtuvieron a partir de un procesador de datos MED-8o
de 12 Kbytes y 20 direcciones, que proporciond 1los potgnciales egvocados re-
sultantes de 50 barridos del rggistro. ‘

Dal total de ondas obtpnidas, iﬁferesa pérticularmente la primera (15-20
,miliségundos de latencia) por ser la que esté uincdlada de un modo més directo
con el estimulo y la que nos permite inferir un conjunto mé&s solido de conge~
cusncias. .

' " Fres ( ,

Se procedid a la formacién de ke grupos Gnﬁﬁ%@ﬁ&k(éujetcs del grupo

gxperimental tratados con ansiolfticos, enfermos tratados con clorimipramina y

pacientes tratados con tranilecipromina)

~GRUPD DE ENFERMOS TRATADOS CON CLORIMIPRAMINA (10)

Sexa ANTES DEL TRATAMIENTO DESPUES DEL TRATAMIENTO
Onda I
DM 16 milisege~ 1 microV 20 miliseg.- 3 microV.
coprelacidn interhemisfé- correlacifn interhemisféri-
rica: 0,712 ca: 0.647
Me 12 miliseg.~ 4 microV., 18 miliseqg.~ 1 microV.
0,532 0.560
H. 17 miliseg.= 4 microV. 17 milisege= 3 microV.
0,451 . "0.870 -
e lﬁlmiliseg.-ye microV. - 16,5 miliseg;- 3 minfoﬁ.
0.873 . ' 0,735
He 20 miliseg.-1 microV, 19 miliseg. - 4 microV,

0,864 : 00841



m.
e
M.
" H.

Me

19 miliseg.~ 5 microV

0.776

18 miliseg.- 1 microV

0,783

14 miliseg.- 3 microV

0.755

18,5 miliseg.-2 microV .

0.8B81

17 miliseg. - 1 microV

0.652

16,5 miliseg.- 2 micro
c.882 ‘

16 miliseg.~ 7 microV
0,552

17,5 miliseg.~ 4 microV
0,243 '

17 miliseg.~ 3 microV
0.710

19,5 miliseqg.-3 microV
0.589

-~-GRUPD DE ENFERMOS TRATADOS CON TRANILCIPROMINA (o)

Sexo
Mo

Mo

Me -

He

He

Me

He

Mo

Mo

-GRUPD DE PACIENTES TRATADOS CON DIAZEPAN (lo)

Sexo.

He

ANTES DEL TRATAMIENTO

17 miliseg.~ 2 microV

17 miliseg.-

0.795

18 milisege.-
0,699

17 miliseg.—f

0,612

17 miliseq.-
D.9%4

18 miliseg.-
04850

17 miliseg.~
0.563

microV

micraoV

microV

microV

microV

microV

17 miliseg.~ 5 microV

0,823

14 miliseq.~ 5 microV

0.822

17 miliseg.~ 3 microV

0.715

ANTES DEL TRATAMIENTO

16 miliseg.~ 1 microV

- ——

DESPUES DEL TRATAMIENTO
13 miliseg.- 2 microV
0,813

19,5 miliseg.-1 microV
0.633

17 miliseg.~ 2 microV
0,884

18 miliseg.- o microV
00798. '

19 miliseg.~ 0 microV
00864

20 miliseg.~- 3 microV
04493 )

16 miliseg.~ 1 microV
0.649 '

17,25 miliseg.-~ 1 microV
03728

19.5 miliseg.- o microV
0,730 ) ‘

16 miliseg.- o microV
0.650

DESPUES DEL TRATAMIENTO

12 miliseg.~4 microV ;
0,712

J v



He

- m;

milisag.~

ey

17 2 microV 19 miliseg.~ 2 microV
0.612 0.914
Me 16 miliseg.~- o microV 13 miliseg.- 3 microV
0.873 0.768
Me 12 milisege.~ o microV 18 miliseqe= microV
' 0.627 0.783
M. ‘ 18,5 miliseq.~ 1 microV 16 miliseq.~ 1 microV
0.850 0,421
e 18 miliseg.~ 1 microV 19 miliseg.~ 1 microV
0.699 0,796
. 17 miliseqg.~ 2 microV 18 miliseg.~ 2 microVl
0.795 | 0.703
e 17 miliseqge~ 2 microV. 16,5 milisege~ 2 microV
0.663 0.649 ‘
M 17 milisen.- 3 microV lo miliseg.~ 1 microV
0.715 0.936
15 miliseg.~ 2 microV 17 miliseg.~ 1 microV
c.724

0.652

£l hechs de que algunas amplitudes sean cero, como eé'fﬁgicu noc ss
debe a una ausencia de respuesta; sino a caracieristicas técnicas del mphendpn

computador, que no proporciona fracciones de microvoltio, valorando con cero

todas aguellas amplitudes que no llegan a la unidad. Una vez hecha gsta salve- o

dad, la evaluacién estadisgica de los potgnciales #ueﬁe ser abordada del modo

siguiente:

~Grupo tratads con clorimipraminas

t =1 t. e .
&) Latgncias: Antes del tra Despufs del grat |

t:o,11 § :17,70
& :1,37

Dy,74 2

 NO SIGNIFICATIVO
X 13,3

X
1

G :1.68 - &.11,56
1 ~§i3= 1,07 ‘2

b) Amplitudes:
' ' t:0¢75j

@;z' - . -
| NO SIGNIFICATIVO
¢) Correlacidén interhemisférica ‘ ‘
’ X.t 0,7543

. : X ze,?doé
t:G,l3 o ) l ’ ) 7 2
i G;S 0,14 6'2 ,6;: 0,21

———— 1550 7 o
' CONO SIRNTETPATTUN



~Grupo tratado con tronilciprominas
Antags trat.

a) Latgncias:

t:0,07 ?1315,95
61:1,15
b) Amplitudas: -
X, 12,50
t:1,60 1her
6-1!1,&3
c) Correlacidn interhemisférica:
tzo,23 X, 10,7647
g9
6130’0
~Grupo tratado con diazepan:
a) Latgncias: -
ttO,Uﬁ xlf 16,35
82
61: 1,
b) Amplitudes: -
X
t:0,45 6,1’3"'5“’
0,86
- l: ’

c) Correlacifn intephemisféricas

tto,03 1

61:0,09

X. 10,7221

“‘"2“"31386
i

1,36

(A

(.

-""31’33
i

"'"'"':l; 72
{

~==21,07
\r

""‘z"‘!l’ 68

T

Baspufis trat,

X 117,52
2t
6;:2,15

NO SIGNIFICATIVO
Rgxl
6.231,05

NO SIGNIFICATIVO

§2:0,7143
H
62 0,12

NO SIGNIFICATIVO

Yzz 15,85

G;’ 3112

NO SIGNIFICATIVO

.)Ezf 1,80
G;: 1,03

NO SIGNIFICATIVO

22: 0,7353
G;x 0,15

NG SIGNIFICATIVO

i

Como bien puede verse, no se apraecian difergncias significativas en nin-

gun grupo, lo cual contradice les afirmaciones de Saletu (1974) y Shagass y

Schwartz (1964) sobre las modificaciones farmacolégicas de las latgncias y las

amplitudes, respectivamente., Los resultados discrepan, asimismo, de los obte-

nidos por Mushin y Levy (1974), si bien se partg de plantgamientos distintos:
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en su caso, se estimula el nervio cubital y no 8l mediano, ss promedian los
potenciales aparecidos a partir de duplicar progresivamente los estimulos y
se emplean grupos de control muy aiferentes. Quiz4 el procedimiento de estos
autores alcanza resultados discriminativos gracias a estas peculiaridades me-
todolfgicas que intentan eludir los efectos del amplioc margen paramé&trico de
normalided ( de 15 a 20 milisegundos de latghcia y de 0 a 5 microvoltios de
amplitud).

De cualquier forma, bien porque la técnica empleada disponga de un es-
caso poder de discriminacién, bien porque la musstra sea demasiado pequefia o
bien porque las posibles diferencias no sean perceptibles a través del estudio
de la respuesta somatosensorial evocada, lo cierto es que los pacientes aque-
jados de "reumatismos psicfgenos” en ningun caso han presentado pctgnqiales
apartados de la normalidad y en poco mm han visto‘ modificada su respuesta por

la accién de los distintos fArmacos pregscritos.
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La Gltima gran batalla ideoclégica librada en psiquiatrfa, habla de las
pocas hugllas qus la conducta del hombre deja en su estructura biolégica y de
la omnipotencia de un ambiente que acaba convirtiéndose en etiologfa dnica. El
planteamiento centroeuropeo, con su fenomenoclogfa y su esclerosada anatomf{a pa-
‘tolégica, estd siendo desplazado paulatinamente por enfoques quizé,ésqueméticos,
peroc conscientes de que la patologfa nace y crece a partir del entorno. El pro-
blema de estas nuevas formas de concebir la enfermedad, reside en su escasa ca-
pacidad para explicar el modo en que esta se instaura. En réalidad, esa era am-
bién la gran debilidad de la psiquiatria orgénicista, de manera que se vanh cam-—
biando unas explicaciones por otras, sin que se obtengan muchos conocimientos
con el trueque: en gl caso del organicismo, el psiquiatra §e cqnformaba con'en-
contrar "el estrechamiento de la arteria cerebral” para "entender” comportamien~-
tos anfmalos; con los ambientalistas, la conducta gueda explicada hacisndo un
par de denuncias. '

Pero el hroblamé dérla medicina y de la psiquiatrfa sigue en pie: la ne-
cesidad de conocer a fondo las patoggnias como Gnica posibilidad de controlar
las etiologfas. La satisfaccifin de esta necesidad no solo permitirfa conocer los
dinamismos ﬁ;toldgicos sino que colaborarfa en la dificil delimitacién de lo
que'es normal o anormal y ayudarfa a esclarecer la manera en gque actlan las psi-
coterapias y otros procederes empfiricos de uso corrients. .

Ni los organicistas dudan d;l poder eticlégico del ambiénte, ni los ﬁsi—
coterapeutas més animistas se atreven a negar los componentes biolégicos. de los
trastornos psiquiétricos: la cuestifn es decidir sobre cual de los dos aspectos
hay quee organizar la terapia y es esto -y no otra cosa~- lo que los distingue-
antre sf, del mismo modo que ambas tendencias poseen diferentes historialgs de
coaliciones ideolégicas: los'primeros se han apuntado a un determinismo casi
fatalista que les ha dédc carta blanéa; los segundos, viven dentro de un pegi-
mismo socioléfgicoa que, a la larga, acana conformindose con rebeldiassimbdlicaé.
No éabe duda que se intuye un mayor progreso con esta segunda alternativa, pero
su rebgldfa estard condenada a seguir siendo una simple operacién tgstimonial

mientras se ignore cdmo nace un trastorno y en tanto no se sepa qud es lo que

- " - o e

'héy que modificar para evitarlo. Decir que hay que modificar la scciedad\o las

~normas de convivencia es muy poca cosa, entre otras razones, porque en eso estéd
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de acusrdo todo sl mundo, lo cual @s a veces una manera sutil de bloquear cual-
quier tipo de modificacifn; eso ya lo sshen hasta los polfticos, qus han intuf~-
do que la confesionalidad de verdadss sin matiz acostumbra a ser una buena es-
tratpgia para cambiar pocas cosas.
La principal ﬁi?erencia‘entra Freud y Paulov radica en que el primero

‘ha sida un gran inquisidor de etiologfas y el segundo un meticulosovinuastiga~
dor de patoggnias. En Freud, las explicaciones son, a la vez, brillantes y frb-
giles {(después de todo, interpreta); en Paulov, por sl contrario, las explica-
ciones son tan contundentgs como poco literarias. Por esta @isma difsrgnéiacién
en el modo de abordar sl hecho psfquico, Freud fue mejor acaepgado por sl pensa-
- miento extrabioldgico y se vio sistpmiticamentg confrontade con otras ideologias.,
Paulov, en cambio, tuvo oitro tipo de recibimignto social y fue ;cnsidafada da
otravforma en los &mbitos médicos, si bien tampoco ®Bmm se libré de anatemas
lanzados por gente que, en dltimo término, no iba més all4 de saber que ara el
ruso de las cempanas y los perros. La primera caracterfstica lo hacla sospechow’
so & 1os ojos de las ortodoxias occidentales y la segunda permitia objeciones
tan agudas cnmn‘la de que "el hombre es mucho més que un psrro", Dg todas for-
mas, ya puede verse que la psiquiatrfa no acaba de digerir las aportaciones de
amﬁﬂs’aﬁtsreg cuando cincuenta afios més tards cdntinﬁa discutiendo quién es el
més progresista, el més congruente y sl més sospechoso ds esos pecados cfclicos
que van surgliendo segun sl contgxio histérico. En un pais como el nuestro, con
tode tipo de revoluciones pendienfés, ei dilema sigue en su éuntc 4lgido, 1o
cual noe significa que esté resuelio en otras latitudes.

‘  Cénviene reiterar qus la preccupacién del present3 trabaje fus conocer

cémo se slabora un traétnrno a partir de etiologfas evidentss. A fin de cuentas,

. o

est hace la bionlogfa: intentar comprender qué pasa en un organismo cuando operan

: sobra §1. continggncias ambientales. Si algo estéd claroc en los "reumatismos psi-
cbgenos® es lé incidenciz patfgena del medio: para detgciarla, no es necesariu

un trabajo laborioso sino que basia escuchar a la geNntp y mantener los ojos abiefQ
tos. Desde una prpspaciiva metodolégica, los ambientalistas ya 93tafian contgn-"
tos con estdfy empezarian a éspeculér sobre la manere de urganizarvuna sociedad
sin dolores articulares ni musculares. Por su parte, los ntganicistas a la usane
za centrosuropea sacarfan bpillo al microscopio, robustgcerfan su fatalisma y
esperarfan la &uerte del "reumitico psicéggno" para sacar‘concluéianesbﬁe ia

auvtopsia,



AL3

Los resultados .del trabajo -—-aunque intgntan eludir el siniestro eclecticismo
habitual- proporcionarfn argumentos a uno y otro enfoque, por la sencilla razén
de que ambos se fijan en los fendmenos que consideran de interés, intggréndolos
en planteamigntos dimmmmpambgo discrepantese.

As{, para un ambientalista resultarf{a revelador que los "reumatismos psicé-
genos" se presentgn con preferencia en la mujer (razén 3/1) inmigrada desde ha-
ce muchos afios y que, a partir de un desencadenantg emocional cronolégicamente
breve (parto, boda, muerte de un familiar, etc) o sostgnido durante largas tem-
poradas (incompatibilidad conyugal, dcsajuste laboral, proglemas ecodémicas,
desadaptacién ambiental, etc) padece molestias y dolores articulares y muscula-
rags, que se exacerban con las tgnsiones y msjoran con el deécanso y el cambio
anbiental. La evidencia es contundente: define el "reumatssmo psicﬁgeno" como
una respuesta desadaptativa que cobra sus victimas entre un gpupo humano predo-
minante: las mujeres casadas que se dedican a las labores domésticas -y que vi-
ven trasplantadas en un ambiente ajeno al de su infancia. Se ha dicho que esga
selectividad es el simple producto de un sesgo en la muestra, aduciendo que qui~
z4 los hombres padecen el trasiorno en-igual medida, si bien no cpnsultan al
médico, o lo hacen m&s tarde, por el cbstbculo que supone saltar la barrera la-
boral. No ogétante, 1a explicacifn no es muy convincente e incluso esstarfa en
contradiccién con la nuestra esiudiada ya que los hombres que forman parte de
glla habfan realizado un amplic peregrinaje a través de diversos espec;alistas
poco después de iniciarse los traé%ornos. Las mujeres, en cambio, coegistfan con
ellos de una manera mis paciente, sin la urgencia devlos hombres que necesita-
ban resolver su problema para seguir trabajando.

La inmigracién es, por otra parte, el acontpcimiento méds expresivo de lé
que puasde entgnderse por perturbaci6n ambiental. Es evidentg que tal inmigracién
estl determinada por causas de fuerza mayor y es al cabo de unos afios de intenQ
to adaptativo cuando el fracaso alumbra la aparicién de los trasiornos, bien
a partir de un dstonador especifico (parto, muerte de un familiar, siﬁUacidn
econ6mica 1fmitg), o bien como resultado fiﬁal de uﬁ proceso qué se sstahiliza
'aaﬁiveles patolégicos. Este fracaso puede reci§ir el noﬁbre de "ruptura -de la
actividad cortical" (como proponen los paulovianos), expondrfa al sujeto a un
recrudecimiento sintomatolfgico con la aparicién de emociones que no podrlarin-‘

tegrar y conseguirfa un cierto alivio con el descanso o sl cambio ambienial que
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lo librase de estimunns agresivos.

En esty mawento; el organicista podria objetar que "la ruptura de la
actividad cortical™ no es un fenBmeno indefectiblements adscrito a todas las
personas que inmigran, emigran o tienen problemas. Esti claro QUe no todas las
personas son iquales -~y de ese habla también la tipologfa pauloviana-, razdn
por la gue se impone un estudié4de personalidad, que nos describe a esios pa-
cientes como individuos inadaptados, frégiles psicolbgicamente, rigidos vy sus-
ceptibles, con bajz tolerancia a la frustracién, tgndencia al estado de &nimo
deprssiva‘y'prgclﬁwidad a las conductas psicasiénicas.

| ésta Gltima caracieristica -la psicastenia- llama podefosamente la
atyncibn puesto que, como se reéordaré, ya Bradley (1963) encuentra personali-
dades obsesivas entre los pacientes con dolores ligados a estados de &nimo de-
presivos, en tahtd que la clorimipramina se rgvela como el férﬁaco de mayoras
efectos paliativos, en igual medida qué Jo es en los trastqrnos obsesivos. f

El intento de confeccionar una escala:de predicciﬁn a partir del MMPQY
perseguirfa la finalidad de detgctar, a Fines'preventivos, qué pergonas pare~‘
cen més predispuestas a presentar es§0$ trasgornns‘en respuesta al syress.

La depresién es, juntgaga ansiedad, él fenfmeno psicop;£8169100 més
tipico de la "ruptura de la actividad ccrtical“. l.a suposicifn de que dicho
Fendmeno‘va ligado a un déficit de SHT, se basa en: |
~-la demostrada participacifén de esta indolamina en la patog8nesis de los sfn-
dromes depresivos -

-la posibilidad de que dicha sustancia sea sl neurotransmisor de eleccibn en

el filtraje medular de estimulos dalornécs: a8 e;tg respecto, conviene mencioe
nar la gran,a?undancia da receptofes marfiniébs eﬁ:la suétancia gelatingsa
~-Simon, 1977~ y sus implicaciones en la analgesia Y en el sinergismo da la

» morfina con la S5HT. Cabe recordar asimismo los tiabajos de Sicuteri (1972, 1973)
sobre SHT vy doior central, asf{ como la posible alteracidn del "central ccntfol“
de Melzack y Wall (1965) a raiz del estado de dnimo depresiuo,‘coh el consiguien-
te fracaso regulador de la vivencia dalorosé.‘ , ‘ |
~la‘hip6tesis de Moldofsky (1975), que aﬁribuyg la aparicién de ‘10§“awﬁatismos
psicégenos" a trastornos en el éueﬁn lento, sustentado bioquimicaments por la
SHT | | | |

-los resultados terapéuticos obtenidos en los "reumatismos psicégenos" tratados



MEZRY ]

psicofarmacolégicamente. Como se rgcordard, la clorimipramina -antidepresivo
serotonérgico~ mejora notablemente la depresidn y el dolor, aventajando a la
tranilcipromina ~que se limita a actuar como antidepresivo, quizi porque incide
sobre las catgcolaminas, asimismo'domprometidas eﬁ la patogenia de la depresio-
nes- y al diazepan, que presenta nulos efgcios terapéu%icos.

~ -los resultados de las determiﬁaciones bioguimicas, que apoyan la’precedehte
suposicidn, en el sentido de atribuir a la clorimipramina una mayor accién
activadora del "turn-over" serotonérgico®. No hag que perder de vista, sin em-
bargo, que los resultados son tan soclo sugerentes de semagante pDSlbllldad
puesto que ni la muestra empleada ni su evaluacidn estadistica permlten esta~
blecer la confirmacibén de la hipltesis que se propone. En estg sentido, serd
conveniente introducir, en el futuro, f&rmacos gque asimismo presenten carac-
terfisticas serotonérgicas -por ejemplo, mb la emitriptilina- 96 bﬁsca de resul-
tados que permitan apoyar o descartar el supuesfo farmacolégico. Be hecho, en
la prospeccidn que procedid md a esty estudio, demoggggcser nnmEmeanha alta~
mente eficaz, si bien se omiten los resuliados a causa del deficiente control
experimental de las dosis empleadas.

La accién de la clorimipramina podrfa centrarse -de acuerdo con la hi-

p6tesis de felzack y Wall- en el "gate control system", actuando a favor de

la modulacién de los estimulos potgncialmente dolorosos al modiﬁicar las con-
centraciones de S5HT en la sustancia gelatinosa y a nivel del'central control
system", normalizando el estado de 4nimo en virtud de ese mismo poder éctiva~
dor del metabolismo indolamfnico. De esta forma, Bl sfindrome depresivo evolucio-
narfa de un modoe favorable y la sintomatologfa 4lgica dimmhmuaof temitirfa

de un modo sugtancial. Tanto uno como otro aspecto, requeririn mmmmd un anéliQ
sis meticuloso en el que seré preciso incluir muestras més numerosas y deter-
minaciones catabélicas mixtas: en conéreto; evaluacidén dell las concentraciones
de 3-metoxi-4~hidroxi-feniletilglicol (MHPG) y estudio de la alteracién del
cociente SHT/NA.
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El intento de objetivar la "ruptura de la actividad cortical® en-su o~
percusifn sbbre la recepcién e integgacién de estimulos potencialmente doloro-
s0s, no coﬁdujo a resultados concluyentes tras esiudiar las respuestas evocadas
somatosensoriales. No obstantg, queda en pie la duda metodoldéica plantgada por
losxsignificativos precedentes de Mushin y Levy (1974) y por las deficiencias
atribuibles a la pequefia muestra estudiada.

En esta lfnea de razonamiento, es de sentido comdn preguntarse por qué
la ruptura de la actividad cortical se traduce en un "reumgtéémd psicBggno” vy
no en un asma bronquial o.en cualquier otro proceso. Sabemos que el aparato
neuromuscular es de gran importancia en la expresidn sométiqa de las emociones
y podrdia pensarse en una cierta dﬁalidad visceral-muscular en lo que conciérna
a2 su fepercusién dominante. La clinica noqﬁice que los pacientes aquejados de
"reumatismos psicligenos" viven sué emociones a través de su musculatura esque-
l&tica como los ulcerosos lo hacen a través de su estébmago. Asimismo, la exisw
tencia de peculiaridades.que distinguen el condicionamiento visceral del esque-
l4tico ha sido planteada en distintas pcasiones por los £edricos del aprendiza-
AED

Casademont y cols. (1976) hablan de diferencias significativas en los re-
sultados obtenidos con el tgst mioRinético de Mira, en el sentido-de una inte-
gracién psicomotora m&s deficiente en los “reumatismos psic6genos". Un plantea-
miento de estg tipo -emparentado con las proposiciones que hablan de un “locus
minor§e resistgntiae™ en las enfermedades psicosométicas- adn siendo atraciivo,
exigirfa un amplio estudio con poElaciones normales y obligarfa a establecer
predicciones que validarand la hip6tesis. De acuerdo con Pires (1975), los fe- .
némenos de meforia organismica ayudarfan a bonfiéurar estas respuestas pétold-
gicas preferenciales, emergentes antg cualquiér estimulo-capaz de poner en mar-
cha los mecanismos subcorticales. La propuesta no es del todo incongruente cuan-
d» revisamos las caracteristicas psicolfigicas de estos enfermos, en las,qué des-
taca una mala intggracidn cortical de las emociones que, de esta forma} descar-

: i .
garfan todo su pesoc sobre el aparatc neuromusculari Ya hemos visto como, en
bierto modo, las teorias que proponen una contraccién muscular sostenida, re~

troalimentada por mecanismos de ansiedad, se acercan a este tipo de enfoques
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Fassbender (1973) llega a detgctar alteraciones estructurales en la fibra mus-
cular cuando se ve sometida a una contraccidn prolongada, con lo cual estable-
ce un espectacular paralelismo con otros procesos cortico-viscerales en los que
se pasarfa de la disfuncién a la lesién: asf ocurre con la neurosis cardiaca
como pompim predecesora del angor, y con la gasgritis que antgceds al ulcus.

Sin embargo, Kraft (1968) y Moldofsky (1875) son incapaces de objetivar
electromiogrificamente la supuesta contraccidén sostgnida vy, como’ya sa apunté,
los relajantes musculares en poco benefician al “"reumftico psicégeno”. Elle no
permite suponer autométicamenfs que tal contraccidén no éxfste -la electromiogra-
f{a pueds objetivarla solo hasta cierto punto- sino que invita a concebirla co-
mo un eslaoén més de una compleja secuencia de hechos centrales y periféricos,
tal y como occurre en los trasgornos cortico-viscerales de otros sistgmas.

En suma, el conjunto general de obsepvaciones parece suéerir que los pa-
cientes afgctos dei llamado "reumatismo psicfgeno"” serfan personas expuestas
a padecer dgsaquilibfios cortico-subcorticales -~en virtud de su personalidad,
sus aprendizajes y quizl sus antgycedentgs~ con el consiguiente trasiorno homeos-
t4itico ~desencadenado y potgnciado por estfimulos ambientales adversos—- que sa
expresaria at través‘de una afgctacibn ggneral de la vida psiquiga y qus se
convertirfa en un hecho clfnico a partir del fracasoc del aparato neuromuscular

que, sobrecargado e incapaz de autorragularse, adquirirfa un cierto poder para
‘aglutinar sintomas.

Entendidos asf, los "“reumatdésdmos psiclggnos" son cuadros clinicés conde-
nados a la cronicidad -como la préctiéa lo demuestra- puesto que exigeq medidas
educativas, higiénicas y etolégicas para su pregvencién, a las que habrfa que
afiadir medidas psicoterépicas y psicofarmacolégicas cuando las prgcedentgs

fracasaran.

Barcelona, julio de 1977
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ESTUDIO DEL LLAMADO SINDROME PSICOGENO
DE APARATO LOCOMOTOR

(El dolor funcional en el sistema esquelético.)

Manuel Valdés Miyar

En el transcurso de la actividad clinico-reumatolégica, cada vez es
mayor el nimero de pacientes que, aquejando dolores articulares y
musculares, carecen de patologia reumética o articular en sentido es-
tricto. Este numeroso conjunto de enfermos-problema, es tratado in-
fructuosamente con medicacién antiinflamatoria y analgésica sin que,
a la larga, haya una satisfactoria pesquisa etiopatogénica.

El presente estudio persigue aclarar algunos aspectos del proble-
ma, de cuya trascendencia médica, econémica y social no puede dudarse
(absentismo, consumo imitil de farmacos, incapacidades, etc).

OBJETIVO DEL TRABAJO: estudio e hipoétesis etiopatogénica de los
dolores articulares y musculares no reumaticos.
INSTITUCION en que se ha llevado a cabo: Catedra de Psiquiatria

(prof. Obiols) de la Facultad de Medicina de Barcelona.

MATERIAL Y METODOS:

a) MUESTRA: se estudia un grupo de 70 pacientes con el sindrome
doloroso objeto de estudio —grupo experimental— procedente
del Servicio de Reumatologia (Dr. Rotés), adscrito a la catedra
de Patologia General (prof. Balcells) del H. Clinico y Provincial,
Facultad de Medicina de Barcelona.

Dicho grupo se contrasté con los siguientes:

1) grupo control reumatolégico, compuesto por 30 enfermos con
patologia reumatica o articular demostrada, procedentes tam-
bién del mencionado servicio.

2) grupo control de enfermos deprlmldos, compuesto por 30
pacientes con sindrome depresivo, sin algias esqueléticas en
su historial. Dicho grupo ha sido seleccionado en el Servicio
de Psiquiatria del H.C.P. de Barcelona (prof. Obiols).

b) HIPOTESIS Y METODOLOGIA.
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Partiendo de la hipotesis sobre el dolor propuesta por Melzack y
Wall (1965) y teniendo presentes sus conexiones con la actividad fun-
cional del S.N.C., se formula la hipétesis de que determinadas formas
de dolor psicégeno —en particular, las esqueléticas— dependerian mas
de causas centrales —estado de 4animo, personalidad, sistema homeos-
tatico— que dé causas periféricas locales, tal y como en la practica cli-
nica se viene dando por supuesto de un modo tacito.

Toda vez que hay pruebas clinicas suficientes para conceder vero-
similitud a esta hipétesis, se ha sometido a la prueba experimental, de
acuerdo con los siguientes parametros de control:

PRUEEAS CLINICAS:
A) parametro clinico consistente en:
— diagnoéstico clinico reumatolégico y psiquiatrico de todos
los grupos objeto del trabajo ‘

B) parametro terapéutico:
— estudio evolutivo de la respuesta al tratamiento reumato-
légico y psicofarmacolégico.

PRUEBAS EXPERIMENTALES:
A’) parametro psicométrico
— estudio psicométrico de personalidad, al que serdn someti-
dos todos los grupos del trabajo. Se utiliza el cuestionario
MMPI de personalidad (Departamento de Psicologia Médi-
ca, Facultad de Medicina de Barcelona, prof. Obiols)

B’) parametro bioquimico
— estudio de la actividad bioquimica cerebral, mediante de-
terminacion de catabolitos de la 5—HT (5—HIAA) en L.C.R.
(Departamento Bioquimica del H. Clinico Barcelona)

C’) parametro psicofisioldgico
— estudio del umbral doloroso de los grupo descritos, recu-
rriendo a la respuesta corticosensorial evocada (potenciales
evocados). Dicho estudio se realizé en el Departamento de
Psicofisiologia de la céatedra de Psiquiatria (Prof. Obiols),
Facultad de Medicina de Barcelona.

Los resultados del trabajo han proporcionado argumentos a distin-
tos enfoques metodolégicos. — Asi, para un ambientalista resultarfa re-
velador que los «reumatismos psicégenos» se presenten con preferencia
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en la mujer (razén 3/1) inmigrada desde hace muchos afios y que, a
partir de un desencadenante emocional cronolégicamente breve (parto,
boda, muerte de un familiar, etc.) o sostenido durante largas temporadas
(incompatibilidad conyugal, desajuste laboral, problemas econémicos,
desadaptacién ambiental, etc.) padece molestias y dolores articulares y
musculares, que se exacerban con las tensiones y mejoran con el des-
canso y el cambio ambiental. La evidencia es contundente: define el
«reumatismo psicégeno» como una respuesta desadaptativa que cobra
sus victimas entre un grupo humano predominante: las mujeres casadas
que se dedican a las labores domésticas y que viven trasplantadas en un
ambiente ajeno al de su infancia. Se ha dicho que esta selectividad es el
simple producto de un sesgo en la muestra, aduciendo que quizd los
hombres padecen el trastorno en igual medida, si bien no consultan al
médico, o lo hacen mas tarde, por el obsticulo que supone saltar la
barrera laboral. No obstante, la explicacién no es muy convincente e
incluso estaria en contradiccién con la muestra estudiada ya que los
hombres que forman parte de ella habian realizado un amplio peregri-
naje a través de diversos especialistas poco después de iniciarse los tras-
tornos. Las mujeres, en cambio, coexistian con ellos de una manera mas
paciente, sin la urgencia de los hombres que necesitaban resolver su
problema para seguir trabajando.

La inmigracién es, por otra parte, el acontecimiento mdas expresivo
de lo que puede entenderse por perturbacién ambiental. Es evidente que
tal inmigracién estd determinada por causas de fuerza mayor y es al
cabo de unos afios de intento adaptativo cuando el fracaso alumbra la
aparicién de los trastornos, bien a partir de un detonador especifico
(parto, muerte de un familiar, situacién econémica limite), o bien como
resultado final de un proceso que se estabiliza a niveles patoldgicos. Este
fracaso puede recibir el nombre de «ruptura de la actividad cortical»
(como proponen los paulovianos), expondria al sujeto a un recrudeci-
miento sintomatolégico con la aparicién de emociones que no podria
integrar y conseguiria un cierto alivio con el descanso o el cambio am-
biental que lo librase de estimulos agresivos.

En este momento, el organicista podria objetar que «la ruptura de
la actividad cortical» no es un fenémeno indefectiblemente adscrito a
todas las personas que inmigran, emigran o tienen problemas. Esta claro
que no todas las personas son iguales —y de eso habla también la tipo-
logia pauloviana—, razén por la que se impone un estudio de persona-
lidad, que nos describe a estos pacientes como individuos inadaptados,
fragiles psicolégicamente, rigidos y susceptibles, con baja tolerancia a
la frustracién, tendencia al estado de 4nimo depresivo y proclividad
a las conductas psicasténicas.
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Esta ultima caracteristica —la psicastenia— llama poderosamente
la atencién puesto que, como se recordard, ya Bradley (1963) encuentra
personalidades obsesivas entre los pacientes con dolores ligados a esta-
dos de dnimo depresivos, en tanto que la clorimipramina se revela como
el farmaco de mayores efectos paliativos, en igual medida que lo es en
los trastornos obsesivos.

El intento de confeccionar una escala de prediccién a partir del
MMPI perseguiria la finalidad de detectar, a fines preventivos, qué per-
sonas parecen mas predispuestas a presentar estos trastornos en res-
puesta al «stress».

La depresién es, junto con la ansiedad, el fendémeno psicopatologico
maés tipico de la «ruptura de la actividad cortical». La suposicién de que
dicho fenémeno va ligado a un déficit de 5HT, se basa en:

— la demostrada participacién de esta indolamina en la patogé-
nesis de los sindromes depresivos '

— la posibilidad de que dicha sustancia sea el neurotransmisor
de eleccién en el filtraje medular de estimulos dolorosos: a
este respecto, conviene mencionar la gran abundancia de re-
ceptores morfinicos en la sustancia gelatinosa —Simon, 1977—.
y sus implicaciones en la analgesia y en el sinergismo de la
morfina con la SHT. Cabe recordar asimismo los trabajos de
Sicuteri (1972, 1973) sobre SHT y dolor central, asi como la
posible alteracién del «central control» de Melzack y Wall (1965)
a raiz del estado de animo depresivo, con el consiguiente fra-
caso regulador de la vivencia dolorosa

— la hipdtesis de Moldofsky (1975), que atribuye la aparicion de
los «reumatismos psicégenos» a trastornos en el suefio lento,
sustentado bioquimicamente por la SHT

— los resultados terapéuticos obtenidos en los «reumatismos psi-
cégenos» tratados psicofarmacolégicamente. Como se recorda-
r4, la clorimipramina —antidepresivo serotonérgico— mejora
notablemente la depresion y el dolor, aventajando a la tranil-
cipromina —que se limita a actuar como antidepresivo, quiza
porque incide sobre las catecolaminas, asimismo comprometi-
das en la patogenia de la depresiones— y al diazepan, que pre-
senta nulos efectos terapéuticos. }

— los resultados de las determinaciones bioquimicas, que apoyan
la precedente suposicién, en el sentido de atribuir a la clorimi-
pramina una mayor accién activadora del «turn-over» seroto-
nérgico. No hay que perder de vista, sin embargo, que los re-
sultados son tan sdlo sugerentes de semejante posibilidad pues-
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to que ni la muestra empleada ni su evaluacién estadistica
permiten establecer la confirmacién de la hipétesis que se pre-
pone. En este sentido, serd conveniente introducir, en el futuro,
farmacos que asimismo presenten caracteristicas serotonérgi-
cas —por ejemplo, la amitriptilina— en busca de resultados
que permitan apoyar o descartar el supuesto farmacolégico. De
hecho, en la prospeccién que procedié a este estudio, tal pro-
ducto demostré ser altamente eficaz, si bien se omiten los re-
sultados a causa del deficiente control experimental de las dosis
empleadas.

La accién de la clorimipramina podria centrarse —de acuerdo con
la hipétesis de Melzack y Wall— en el «gate control system», actuando
a favor de la modulacién de los estimulos potencialmente dolorosos al
modificar las concentraciones de S5HT en la sustancia gelatinosa y a
nivel del «central control system», normalizando el estado de 4animo en
virtud de ese mismo poder activador del metabolismo indolaminico. De
esta forma, el sindrome depresivo evolucionaria de un modo favorable
y la sintomatologia algica remitiria de un modo sustancial. Tanto uno
como otro aspecto, requerirdn un analisis meticuloso en el que sera
preciso incluir muestras méds numerosas y determinaciones catabdlicas
mixtas: en concreto, evaluacién de las concentraciones de 3-metoxi-4-
hidroxi-feniletilglicol (MHPG) y estudio de la alteracién del cociente
5HT/NA.

El intento de objetivar la «ruptura de la actividad cortical» en su
repercusién sobre la recepcion e integracién de estimulos potencialmen-
te dolorosos, no condujo a resultados concluyentes tras estudiar las res-
puestas evocadas somatosensoriales. No obstante, queda en pie la duda
metodoldgica planteada por los significativos precedentes de Mushin y

Levy (1974) y por las deficiencias atribuibles a la pequefia muestra es-
tudiada.

En esta linea de razonamiento, es de sentido comun preguntarse
por qué la ruptura de la actividad cortical se traduce en un «reumatis-
mo psicégeno» v no en un asma bronquial o en cualquier otro proceso.
Sabemos que el aparato neuromuscular es de gran importancia en la
expresion somética de las emociones y podria pensarse en una cierta
dualidad visceral-muscular en lo que concierne a su repercusién dom’-
nante. La clinica nos dice que los pacientes aquejados de «reumatismcs
psicégenos» viven sus emociones a través de su musculatura esguelé-
tica como los ulcerosos lo hacen a través de su estémago. Asimismo, la
existencia de peculiaridades que distinguen el condicionamiento visceral
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del esquelético ha sido planteada en distintas ocasiones por los tedricos
del aprendizaje.

Casademont y cols. (1976) hablan de diferencias significativas en
los resultados obtenidos con el test miokinético de Mira, en el sentido
de una integracién psicomotora mas deficiente en los «reumatismos
psicégenos». Un planteamiento de este tipo —emparentado con las pro-
posiciones que hablan de un «locus minore resistentiae» en las enferme-
dades psicosomdticas— aun siendo atractivo, exigiria un amplio estudio
con poblaciones normales y obligaria a establecer predicciones que vali-
daran la hipétesis. De acuerdo con Pires (1975), los fenémenos de me-
moria organisticas ayudarian a configurar estas respuestas patolégicas
preferenciales, emergentes ante cualquier estimulo capaz de poner en
marcha los mecanismos subcorticales. La propuesta no es del todo in-
congruente cuando revisamos las caracteristicas psicoldgicas de estos
enfermos, en las que destaca una mala integracién cortical de las emo-
ciones que, de esta forma, descargarian todo su peso sobre el aparato
neurcmuscular. Ya hemos visto como, en cierto modo, las teorias que
proponen una contraccion muscular sostenida, retroalimentada por me-
canismos de ansiedad, se acercan a este tipo de enfoque. Fasbender
(1973) Hega a detectar alteraciones estructurales en la fibra muscular
cuando se ve sometida a una contraccién prolongada, con lo cual esta-
blece un espectacular paralelismo con otros procesos cortico-viscerales
en los que se pasaria de la disfuncién a la lesién: asi ocurre con la
neurosis cardiaca como predecesora del angor, y con la gastritis que
antecede al ulcus.

Sin embargo, Kraft (1968) y Moldofsky (1975) son incapaces de ob-
jetivar electromiograficamente la supuesta contraccién sostenida y, como
ya se apuntd, los relajantes musculares en poco benefician al «reuma-
tico psicégeno». Ello no permite suponer automaticamente que tal con-
traccién no existe —la electromiografia puede objetivarla sélo hasta
cierto punto— sino que invita a concebirla como un eslabén mas de
una compleja secuencia de hechos centrales y periféricos, tal y como
ocurre en los trastornos cértico-viscerales de otros sistemas. :

En suma, el conjunto general de observaciones parece sugerir que
los pacientes afectos del llamado «reumatismo psicégeno» serian perso-
nas expuestas a padecer desequilibrios cértico-subcorticales —en virtud
de su personalidad, sus aprendizajes y quiza sus antecedentes— con el
consiguiente trastorno homeostatico —desencadenado y potenciado por
estimulos ambientales adversos— que se expresaria a través de una
afectacién general de la vida psiquica y que se convertiria en un hecho
clinico a partir del fracaso del aparato neuromuscular que, sobrecargado
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e incapaz de autorregulares, adquiriria un cierto poder para aglutinar
sintomas.

Entendidos asi, los «reumatismos psicégenos» son cuadros clinicos
condenados a la cronicidad —como la practica lo demuestra— puesto
que exigen medidas educativas, higiénicas y etoldgicas para su preven-
cién, a las que habria que afadir medidas psicoterapicas y psicofarma-
colégicas cuando las precedentes fracasaran.

Barcelona, julio de 1977
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