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INTRODUCCIÓN 



A 

rio hay una sola Gsnecialidad médica que no tenga su reducto de síndromes ingratos, 

de excepciones que perturban la regla y do procesos de oscura etiología. EIn rea­

lidad, si el psiquiatra percibe claramente eso, ello se debe a su condición de 

receptor universal de patologías dudosas, que no hacen sino indicar el largo tre­

cho que aún separa la medicina de la biología. Esta típica operación, refrendada 

por la historia, en virtud de la cual el psiquiatra se sorprende de la cara bio­

lógica ds lo psíquico y el internista se encomienda a la explicación psicológica 

de la alteración incomprensible, se da cada vez con menos fr-gCuencia a medida 

que unos y otros se deifciden por Fin a conocer al ser vivo. Denominar de esta for­

ma el objeto de estudio de la medicina, es algo más que un eufemismo puesto que 

la medicina preexperimental, a fuerza de querer conocer al hombre, lo caricaturi­

zó hasta el extremo de incapacitarse a sí misma para entenderlo. En lo sucesivo, 

cuando fue consciente de sus propias responsabilidades y pudo ver queo sometía 

al hombre enfermo a un enfoque fragmentador, se esforzó en mraibmmmaispmmrtíiiDnHiB auto-

jTepetirse una lyi mil veces que el hombre era una unidad y cultivó hasta donde pu­

do la épica que hablaba de la medicina pomo un arte. Sin embargo, cualquier estu-

diantg de medicina sabe que la afirmación "el hombre es una unidad"- acaba siendo, 

a la larga, una fórmula o un mea culpa que intenta encubrir una práctica conse­

cuente con la historia. Esa historia no podía ser de otra forma, inmersa como es­

taba en concepciones filosóficas que la predeterminaron. Tanto es así, que bien 

puede decirse que se ha hecho una f-ilosofía de la medicina, de modo que Cuando la 

metodología experimental, el evolucionismo y la biología reclaman para sí un lu­

gar dentro de ella, el defensor de la unidad del hombre -ese mismo' que lo frag­

menta con su praxis y lo redime eon su aforismo- se resiste a transmutar al hom--

bre enfermo en ser vivo. 

Cuando hablamos de médicos que se resisten, no tiene sentido pensar 

en sujetos, escuelas o grupos concretos ya que, en realidad, hablamos de noso­

tros mismos, de todos los que, de un modo u otro, hemos heredado una medicina 

de la que no podemos ser ajenos. El presente trabajo no es más que un esfuerzo 
! • • 

para comprender, desde una óptica biológica, la vinculación del hombre con su 

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

enfermedad. 



Recurrir a la biología tiene algunas ventajas: la elección nos obliga, 

entre otras cosas, a ser precisos en nuestras explicaciones y a abandonar esa tra­

dicional coartada médica que, en último término, excusa la ignorancia en nombro 

Me las риягайюттвш espirituales peculiaridades humanas» 

El planteamiento que intenta justificar los trastornos Físicos en función 

de una causalidad psicológica, aún siendo lúcido, jamás llegó a explicar cómo 

un deseo o una pulsión provocan materialmente el infarto o la úlcera. Por eso la 

explicación psicológica, con su continuo recurso a la metáfora, ha sido dmemore 

mejor aceptada por ios intelectuales que por los médicos» Hoy día, es impensable 

escamotear la etologia tras supuestos platónicos y nadie se daría por satisfecho 

ante explicaciones del estilo de "los leones se comportan como so comportan por­

que el león es algo más que un simple vertebrado". 

Por eso ya no basta con decir que el hombre es algo más que un animal: 

además, hay que explicar de qué forma es superior en el marco de su filogenia, 

sin que en la'explicación haya que recurrir a instancias extrabiológicas. 

Claro está, explicar qué le ocurre al hombre, no equivale a saber qué es 

el hombre, aunque el desvelamiento de sus mecanismos de acción permita comprender 

interesantes aspectos de su naturaleza. Por esta razón, el presente trabajo se 

limitará a estudiar el tipo de mecanismos psicofisiológicos que mantienen una 

determinada patología del aparato locomotor: la que en la actividad cllnica ha 

sido englobada bajo el nombre de "reumatismos psicógenos". Cuando decimos que 

una patología está "mantenida" por determinados mecanismos, no estamos hablando 

de etiología puesto, que'el ser vivo se mueve en función de un entorno y se confi­

gura a través do una dinámica interaccional que impide entender al organismo ais­

lado del medio., 

Estas y otras observaciones metodológicas quizá no sean imprescindibles, 

pero surgen casi de un modo automático desde el momento en que el estudio de 

este tipo de trastornos nos sitúa ant© dn conjunto de problemas, cada vez más 

frecuente en medicina: ¿nos hallamos ante una "enfermedad psicosomatica"?, ¿nos 

hallamos ante un síndrome unitario? ¿podemos abordar el problema con los habitua­

les modelos clínicos?! el trastorno-¿"pertenece" a la reumatologia o a la psiquia­

tría?! ¿son más eficaces los recursos terapéuticos de la reumatologia o los de la 

psiquiatría? ¿como "conectar" un cuadro clínico muscular y articular con la vida 

psíquica?, al hablar de etiologías ¿qué entendemos por "factores psicológicas"? 



¿de qué forma participan estos factores en la génesis de la enfermedad?, si 

hablamos de "factor psicológico" ¿ello quiero decir que intervienen otros fac­

tores? ¿cuales? ¿cómo lo hocen?, etc. 

Al margen del interés teórico de los "reumatismos psicógenos", nos 

hallamos ante el problema práctico que plantea la creciente incidencia de este 

tipo de afecciones, hasta el punto que Ory y Huelle (l96o) sitúan êl "reumatismo 

psicògeno" tras lasartrosis y las poliartritis crónicas, en cuanto a frecuencia 

B importancia dentro de la patología del aparato locomotor en la población USA 

y Smythe {1973) lo hace responsable de más de la mitad de los absentismos de 

causa reumatológica. En nuestro país, Rotes Querol (1962) detecta una incidencia 

progresiva, posiblemente vinculada a un mejor conocimiento del problema y a una 

mayor capacidad diagnóstica. 

Oe todas formas, aparte de las imperiosas necesidades terapéuticas, 

el estudio del síndrome psicògeno de aparato locomotor estaría ya Justificado 

por el simple hecho de situarnos en la encrucijada psicofisiològica y psicobio-

lógica, zona que ya no es accesible a través de^la clínica y que exige un serio 

esfuerzo de análisis biológico y síntesis explicativa, más allá de la frágil con-

vencionalidad que establecen las diferentes especialidades médicas. 



DESCRIPCIÓN DE LA lïlUESTRA OBJETO DE ESTUDIO 



La población que se ha sstudiado on el seruicio.de Psiquiatría (prof. 

Obiols, Facultad de ffledicina » Hospital Slínico y Provincial de Barcelona) res­

ponde a la selección establecida por el dispenaario de Reumatologla adscrito al 

servicio da Patología General (prof. Balcells) -Facultad de fílsdicina, Hospital 

Clínico y Provincial de Barcelona- cuyo equipo dirige el doctor Rotes Querol que, 

con anterioridad (1962), ya habla manifestado su interés por el tema de log sín­

dromes psicóggnos de aparato locomotore 

El criterio selectivo se apoya en elementos clínicos, terapéuticos y 

radiológicos, explicitados en un breve informa que acompaña al enfermo en su so­

licitud de visita psiquiátrica. No se aceptó a ningún pacien^g que no accediese* 

al dispensario da Psiquiatría por ese conducto» 

Se ha estudiado un total de 7o enfermos, con seguimientos que oscilan 

desda- dos meses a casi cuatro años. En lo que concierna al sexo, se atendió a 

52 mujeres y 16 hombres, lo cual supone una relación de 3/1 a favor de las prime­

ras. Las edades presentaban la siguiente distribucióm. 

2o-3o años t lo 

31-4 o 9 t 24 

40-51 " t 25 

51-60 •* í 9 

61- « t 1 

lo qua equibale a decir que la máxima incidencia del síndrome, aparece en torno 

a los 31-5o años de edad» En cuanto al estado civil, б pacientes eran solterosf 

6o casados -con independencia del estatus real- y 4 habían enviudado. 

Sus lugares de origen hablan de un masivo predominio inmigratorio, de­

masiado ostensible como para no ser tgoido en cuentat 

Barcelona-CataluRat IS 

Sudeste (Andalucía y 

región murciana)» 3o 

Cantroi 14 

Aragónt 4 . 

Gallciat 3 

fflarruecost 3 

Francia: 1 

En contraparlida, sorpeende la antigüedad de la inmigración, como se 

desprgnde del tiempo que lleva viviendo en Cataluña cada enfermo*»» 



о a 5 añosJ 5 

S -lo anosí 7 

lo- 2o años: 21 

2o - I 22 

.«.si bien el tiempo da evolución del proceso patológico es asimismo largo 

0-6 mesest 1 

6m88.-l afSo: 7 

1-5 años: 3o 

5-lo " í 28 

lo- .» ! 6 

tn lo qua concierna a las profesiones» es Иата^1У0 al predominio de 

trabajos manuales poco especializados» con esoasa actividad intelectual y nula 

particlpacián creativa 

s/l y servicio doméstico: 4o 
industria textil (pesos)i 12 
otras industrias (esfuerzo): б 
conductor: 2 
auxiliar cllnicat 1 
otras profesiones: 9 

Los antgCedentes psicosomáticos aparecen en 2o ocasiones (28,35^), por 

lo que саГдСвп da una significación esjbecifica ya que ese es el porcentaje que 

se obtiene en la evaluación global de.tales antgCedentes dentro de la población 

general hospitalaria 

disroenorreas: 2 
ulcus: 8 
bronquitis asra.:2 
hipertensión: 2 
trastornos dérmicos 
dermatitis: 2 
psoriasis: 1 
alopecia: 1 
raac. alérgicas:! 
diabetes: 2 
colon irritabletl 
infarto miocardio:! 

Entre los factores desencadenantes del síndrome» observamos el común 

denominador de acontgcimientos con resonancias emocionales 
boda: 1 
muerte familiar: 3 
conflictos sostenidos: 3 
emoción violenta: 3 
efectos directos de la inmigración: 4 
parto: lo 



El cuadro se tevela a partir de la aparición de loa siguientes síntomas 

xnicialest 

Cefalea -vertax: 5\ 
-nuca y 7 — 2^ ocasionas 
hombros: 3 1 / 

Dolor dorsolurabar? 35 
Dolor articular 

-oxtr. 
-sxtr. 

ir 
superiori •'•2X22 

u inferior: 2o/ 

Cansancio: 19 

Tristeza: 8 
Insomnio: 5 
Parestesias: 4 
Irritabilidad: 4 
Palpitaciones y disnea: 3 
Vértigos: 2 

Si 3 9 observa que los síntomas ds mayor incidencia -cefaleaSf dolores 

dorsolumbares y articulares» cansancio- son catalogados por pacientes y médicos 

como subsidiarios de un sinfín de etiologías ajenas a lo psiquiátrico, se compren­

de que el acceso al tratamiento tenga lugar casi siempre en el contgXto da la 

consulta reumatoldgica. No obstante, la evolución de los acontgcimientos hará 

posible la aparición de síntomas y vivencias qua sitúan en primer plano la di­

mensión psicológica del problema. Así, los síntomas predominantes -actuales-

8 8 nos muestran jerarquizados da una manera reveladora: 

Insomnio 57 
Tristgza 5o 
Cefalea . -vertex: 4 \ 

-nuca y hombros: / 46 

Dolor dorsolumbar: 43 
Dolor articular 

38 - -ext. sup.:16V 
-ext. inf.:22/ 

Cansancio: 3Q 
I?.TÍtabilidadí lo 
Anorexia: 7 
Parestesias: S 
Vértigos: " 3 
Palpitaciones y disnea: 1 

El insomnio y la tristgza han pasado al primer lugar, pero no dejan da 

ser interpretados en función del prejuicio inicial que sitúa a los síntomas en 

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



8 

la incapacidad da dormir a causa dal dolor y la tristgza, corno un lógico fenóme­

no reactivo a un sufrimiento que se resìsto a la abundante farmacopea y a la inú­

til búsqueda etiológica. 

Una vez consolidado el trastorno, el enfermo se V Q incapaz da sobrelle­

var sus actividades ürahmmHibQEi cotidianas, instalándose en una baja laboral -cuando 

trabaja fuera da casa- o en un perpetuo estado de malestar personal y familiar 

-cuando el trabajo as doméstico- que es fuentg de incapacidades profesionales, 

mermas económicas personales y colectivas^e injustas jubilaciones enmascaradas 

bajo diagnósticos diversos. De las 4 Q personas que trabajaban fuera de casa, la 

baja existió en 28 casos, prolongándose durantg los siguientes períodos» 

o- 6 meses: 3 

6 meses- 1 ario: 9 

1 - 5 años: 14 

5-lo años: 2 

Los hallazgos radiológicos estuvieron presgntes en 4 1 ocasiones, pero -

en ningún caso justificaban los trastornos 

artrosis cervicales: 12 

artrosis diversas: 8 

anomalías esqueléticas 

menores: 2o 

espinas bífidas: 2 

tendinitis supraespinoso: 1 

En cambio, desde un punto de vista psiquiátrico, fue posible diagnosti­

car 67 síndromes deprgsivos, 1 neurosis de renta -aunque las características de 

la entidad no sean admitidas de un modo unánime- y 2 casos de difícil clasifica­

ción. 

Los tratamientos anteriores pargcen inespecíficos, estereotipados y 

carentes de convicción terapéutica: 

analgésicos: 48 

antirreumáticos: 32 

vitaminas: 3o 

ansiolíticos: 28 

fisioterapia: 22 

(tracción, onda corta, masajes) 

corsé ortopédico:?." 

calcio: 4 

inf litracionetii 3 

Fe: 1 

La prescripción de analgésicos refleja un declarado abordaje al puro 



síntoma» el empleo de antirreumáticos responda a la falta de un verdadero diag­

nóstico 

positivo y el recurso a las vitaminas as evidente que acabará despres­

tigiado -es decir, situado en su lugar- por los propios médicos, a pesar de su 

pertinaz utilización con propósitos casi placebarios. En conjunto, las medidas 

terapéuticas delatan una notoria impotencia para hacer frente a un conglomerado 

de síntomas que escapan a la nosología y exigen una investigación patogénica 

habi'tualmenta laboriosa». 

En suma, puede concluirse que el "reumatismo psicògeno" aparece carao 

un trastorno que se desarrolla predominantemente en mujeres de 31 a 5o anos, 

casadas, inmigradas muchos аШоз atr§s, dedicadas a faenas domésticas con nula 

par ti cipacl6n_, intelectual que, a raíz ds desencadenantes emocionales -entre los 

que destaca el parto- inician el síndrome con cefaleas, cansancio, dolores dor-
s^olumbares^y articulares^^presentando más adelante tristeza, irritabilidad e 

insomnio, todo lo cual las incapacita para llevar a cabo sus l a b o r a s » L a con­

sulta médica constata la ausencia da hallazgos radiológicosde importancia, per­

maneciendo inadbertida una deprasión que puede serjbratada de un modo incorrecto 

durantg años» 



DESCRIPCIÓN DEL CUADRO CLINICO 



DESCRIPCIOíi DEL CUADRO CLINICO 

El cuadro clínico presentado por el grupo de enforinos descrito, coin­

cide con un síndrome pEètendidamentg adscribiblc al área de la reumatologia y 

que, por esa y otras razones -entre las que cabe señalar la propia etiquetacidn 

que el enfermo da a toda molestia locomotora- ha sido denominado como "reumatis­

mo psicógono". Huelga insistir sobre la incorrección etimológica del término y 

sobre los prejuicios etiopatogénicos que encierra. Lo importante es identificar 

tras él al conjunto de pacientes con cansancio, dolores musculares, molestias 

Funcionales, curso crónico y exploraciones radiológicas y biológicas negativas, 

r̂i que decir tiene que el adjetivo "psicògeno" intenta calificar esta negatividad 

y resaltar el "componente psicológico", al que los reumatólogos atribuyen, en 

mayor o menor medida, un papel determinante, si bien rara vez específicamente 

etiológico. 

Históricamente, el síndrome fue incluido en el difuso grupo de-las afec­

ciones neurasténicas por Beard (108o), que lo calificó como propio de las clases 

medias de los países industrializados. A juicio de Proust y Ballet (192o), la 

incidencia del trastorno llegó a ser ton grande en la época que por entonces 

logró el discutible título de "enfermedad del siglo". Сошегз (l9o4) le atribuyó 

una etiopatogenia inflamatoria que nunca pudo ser demostrada y que dejó como 

rastro el término "fibrosièis". Л medida que fueron sucediéndose las habituales 

reestructuraciones nosológicas con el transcurso efe los años, el cuadro fue perdien­

do individualidad y acabó sumergido en el inespecífico grupo de los "trastornos 

psiconeuróticos" (Ввгдег, 1973) para pasar después al apartado de las "enferme­

dades psicosomáticas". • 

Actualmente, el "reumatásmo psicògeno" -denominado todavía por algunos. 

"Fibrositis Syndrome" (Kraft y cois. 196B, rrtoldofsky, 1976)- no es más que el 

epígrafe -nacido a partir de la 2? guerra mundial- bajo el que se agrupan un 

conjunto de síndromes nacidos en función de delimitaciones topográficas: así, 

por ejemplo, podemos hablar de "cervicalgia psicosomàtica" (Шintraub, 1975), 

"dorsalgia benigna" (Rotes y cois. 1962), "síndrome miotensivo cervico-escápulo-

torácico (Casademont y cois. 1976) o "Lom back pain", denominación anglosajona 

que engloba a las lumbalgias sin patología mecánica o inflamatoria. 

En cuanto a la clínica. R o t e s y cois (1962) describen el síndrome 



da Barré-LÌGOu como un proceso de màxima incidencia a los 36-45 años, de predo­

minio fomenino {16,6%) у sintomatologia centrada sn cefaleas fronto-occipitales, 

parestesias on vertex, mareos, inestabilidad, acúfonos e hipoacusia, vértigos у 

sensación de peso о dolorimiento enlos ojos. Asimismo pueden aparacor dolofces 

sscapularos o torácicos, parestesias y adinamia. 

Los mismos autores hallan 75 casos de "dorsalgias benignas" entre un 

total de 3.462 historias clínicas reumatol6gicas. La máxima incidencia del síndro­

me tiene lugar en torno a los 11-35 anos, con abrumador predominio femenino (90,6^). 

La clínica se caracteriza por la presencia de dolor dorsal interescapular, con­

tinuo y constante en intensidad y con posible irradiación progresiva. -No hay do­

lor a la movilización y es posible detectar puntos dolorosos a la presión (apófi­

sis espinosas, masas paravertebrales, etc) 

R o t e s y cois, advierten la posibilidad de un sesgo en la' muestra y supo­

nen que una nueva revisión elevaría el porcentaje de casos, puesto que su actual 

sensibilización sobre el problema de los "reumatismos psicógenos", redundaría 

en un mayor número de diagnósticos positivos, en lugar del precedente mecanismo 

de clasificación por exclusión. 

Casademont y cois. (1976) definen el síndrome miotensivo cervico-escápulo-

torácico como-un conjunto de trastornos centrados en nucalgias con irradiación 

a occipucio y hombros (como "cuerdas tensas en la nuca"), cegaleas frontales y 

a veces hemicráneas, sensación de peso y escozor interescápulovertebral, inesta­

bilidad p la deambulación y vértigos. 

Por su parte, Tilscher y Bogner (1972) estudian a 86 pacientes, 65 muje­

res y 21 hombres (relación 3/1), con promedios de edades en torno a los 4o-45 

años y síntomas repartidos de la manera siguientes 

dolor en: n^ pacientes» 

-nuca 63 

-hombros 59 

-región lumbar 48 

-cabeza 48 

-región dorsal 46 

-pelvis 44 

-brazos 41 

-piernas -^1, • 

En cuanto a la clínica objetiva. R o t e s y cois. (1962) no hallan trastorno , 

alguno en las pruebas de laboratorio y detectan los siguientes hallazgos radio-



lógicos: de 5 1 casos de "dorsalgia bonigna", 25 alteraciones menores, no justi­

ficativas del trastorno y 26 exploraciones normales. En el caso del síndrome de 

Sarré-Lieou, 4ô í do resultados negativos y 6op de hallazgos triviales (cervicoar-

trosis no justificativa de las molestias, en un tercio do los casos). Tilschor 

y Bogner ( 1 9 7 2 ) hallan en su muestra un 31^^ de pacientes con lesiones osteoar-

ticulares severas, no relacionadas con el síndrome, un 2.9% con lesiones leves 

asimismo no relacionadas con el cuadro clínico y un 5o% de exploraciones radio­

lógicas negativas. , 
Vjost-mortemy 

A este respecto, no estaría de más mencionar el estudiojlrealizado por 

filcRae (1957), en el que se evidencian un 6o f̂i de trastornos discqles y, un AoJÍ de 

alteraciones vertebrales múltiples, en sujetos que jamás habían padecido moles­

tias locomotoras. A raiz de estos hallazgos, el propio autor se atreve a aventu­

rar una luxación cervical y otra lumbar, como mínimo, en todos los sujetos que 

sobrepasan los 4o años de edad. Es bien conocida por los reumatólogos la falacia 

del "osteofito culpable" que invita a la cautela en la interpretación radiológi­

ca de hallazgos inespecífieos. 

En cuanto a la dimensión psicológica del síndrome, es unánime la observa­

ción de peculiaridades psíquicas expresadas de diferente manera según los autores: 

"personalidad^ depresiva", "temple neurótico", "labilidad emotiva", "personalidad 

psiconeurótica", etc. Por incorrecta o; primitiva que sea la nomenclatura empijea-

da, no hay un solo autor que deje de señalar esta importante evidencia clínica. 

Hahlmeter habla de estructura mental depresiva, los franceses llega a'denominacio­

nes tan disparatadas como "mal de Pott histárico", Otaola ( 1 9 6 2 ) en el estudio 

de R o t e s , detgcta el predominio de personalidades neuróticas y señala la exacer­

bación de las molestias por tensiones emocionales y su mejoría -e incluso desapa--

rición- en los 'períodos de descanso (vacaciones, cambio de ambiente, viajes, etc). 

Casademont y cois. ( 1 9 7 6 ) hallan estados depresivos con tristeza, llanto fácil 

y las mencionadas mejorías con el descanso, li/intraub ( 1 9 7 6 ) habla de una tonidi-

dad muscular secundaria a tensiones emocionales sobre un estado de animo depresi­

vo y Tilscher y Bogner ( 1 9 7 2 ) mencionan que de 86 pacientes, 53 pasaron por la 

cónsul ta neuropsiquiátrica, diagnosticándose depresión en 4 7 casos, en tanto que 

los б restantes obtenían mejorías con antidepresivos. 

Lost instrumentas de objetivación han sido muy dispares (Cornell, cuestio­

nario de Catell, EPI, etc) pero todos confirmaron la impresión clínica en la me­

dida de sus posibilidades. Швгесе ser resaltada la iniciativa de Casademont y cois, 
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(1976) al rocurrifc al tes t. miokiné tico do nUra con al fin do explorar la eatruc-

turación psicomotora de estos pacientes. Como cabrío esperar, parece existir un 

déficit de integracidn posiblemente momtnmraniam iniciado en épocas tempranas del 

desarrollo psicomotor. 

Son muy numerosos los reumatólogos, traumatólogos y ortopedas que pres­

tan atgnción al problema terapéutico que plantean los "reumatismos psicógenos". 

En lunar de enumerar exhaustivamente cada aportación parcial, se ha recurrido a 

la exposición de las observaciones más sistematizadas e ilustrativas, con el fin 

de proporcionar una idea aproximada del terreno en que se mueve el presente estu­

dio . 

Р в г О si el reumatòlogo•habla de dolores "con cmmponente psicògeno", el 

psiquiatra menciona las depresiones "con trastornos Slgicos". En realidad, puede 

que no se tratg más que de una misma realidad vista desde diferentes despachos. 

Al margen del extenso comentario que suscitaría el estudio 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 "depresión enmascarada" 

o "síndrome de Rarré-Lieou", según a que puerta llame y en. función del enfoque 

médico del especialista de que se trate: la' disquisición no es fútil porque su des­

tino terapéutico puede llegar a ser tremendamente dispar y la búsqueda etiológica 

puede recorrer el espectro que va del "osteof ito culpable" al ñiramínmmiiiraiBnia hallazgo 

de una infancia inadaptada. En realidad, no deja de ser una ironía el hecho de 

que ambos -osteofito y biografía- jueguen por lo general un papel complementario 

a la hora de explicar lo que está sucediendo. 

El termino "depresión larüada" (o enmascarada, o latente) hace referen­

cia a la aparición de una serie de fenómenos vinculados a la perturbación aními­

ca, dependientes de ella e influenciables por la terapéutica antidepresiva, en 

ausencia del cuadro psiquiátrico típico. Ni que decir tiene que la depresión lar­

varia tropieza con un problema de identificación por parte del médico general e 

incluso del mismo paciente, que de esta forma queda expuesto a múltiples explo­

raciones y a innumerables terapéuticas placebarias. La cronicidad parece el des­

tino del trastorno en función de estas vicisitudes de reconocimiento: Kreitman 

y cois, estiman un promedio de diez anos de evolución, Serry y Serry (1969) con­

traponen los 7 meses de duración de las depresiones "norm.ales" a los casi 3 años 

de promedio de este tipo de dolencias y Lesse (1968) halla un ВА% de enfermos 
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con un ano de ovalución, un 69̂ ^ con dos arios у un Zo% con cinco años о гп5з. Ра-

га diagnosticar una depresión Xaruada o enmascarada, Hippius (1972) exige la reu­

nión de los requisitos siguientes: 

-antecedentes de fases depresivas o maníacas 

-carga hereditaria ciclotímica 

-curso fásico, con remisiones 

-oscilaciones diarias del síndrome doloroso 

-respuesta positiva al tratamiento antidopresivo 

Fio obstante,', la ausencia de alguna de estas condiciones, no desocharía 

la posibilidad de diagnóstico en un moftlanto en que la barrera entre lo endógeno 

y lo reactiuo dista mucho de ser impermeable. 

En el contexto de la depresión larvada, Serry y Serry (1969) hallan 

una gran dispersión de síntomas en su estudio de 436 casos: 

-quejas generales (malestar general) 1Q% 

-síntomas en torno al SNC 26,7^ 

-aparato digestivo 22,2% 

-músculos y esqueleto 
— L X f O / o 

-cardiovascular lo,7% 

-ap. genitourinario 4,85$ 

-ap. respiratorio 

-piel 1% ' 

lo cual nos da una idea del problema^diagnóstico que puede plantear la-interpre­

tación unitaria de trastornos tan heterogéneos. 

Como dato de interés en el contexto de la depresión larvada, conviene 

mencionar el concepto de "equivalente deprgsivo". Por equivalent^ depresivos se, 

entienden un conjunto de molestias y de síntomas que predominan hasta el punto 

de diluir por completo su vinculación con la esfera de lo anímico, si bien tal 

vinculación se hace patente a lo largo de la evolución clínica y al final del tra­

tamiento antidepresivo. El concepto арагр.св como resultado de los trabajos de 

Spiegelberg (1955), López Ibor (1963), Da Fonseca (1963) y López-Ibor Aliño (1972) 

Tras el estudio del "Psychosomatic Syndrome Shift", "Syndrome^/\5ÍÍrnation", "Syn­

drome Variation", "Syndrome Displacement" у "Suplencia de síndromes/- López Ibor 

y Da Fonseca perfilan todo un enfoque que culminaría en 1966 con la proposición 

de una equivalencia -por parte del primero de ellos- entre la afección psicosomà­

tica y los trastornos ciclotímicos. 



Pichot y Hassan (1972) enumeran como requisitos para hablar de equivalentes 

daprosivos, la presencia de': 

—cíntomas propiamente depresivos {Fatiga, ansiedad, tristeza) 

-una personalidad peculiar (rasgos obsesivos, preocupaciones hipocondríacas, per­

sonalidad sensitiva, bajos intereses intelectuales) 

-particularidades evolutivas (teniendo presente la posibilidad do suplencia de 

síndromes) 

-antecedentes heredo-Familiares (los trabajos de Da Fonseca sugieren la hipótesis 

del gen dominante do penetrancia incompleta) 

-reacción positiva al tratamiento antidepresivo 

López-Ibor Aliño (1972), en su exhaustivo estudio de 317 casos, clasiFica 

los equivalentes en: 

-algias y parestesias 

-ceFaleas difusos, centradas en nuca y parestesias, con temores 

fóbleos 

-lumbalgias, dolores ciáticos, acroparostesias, dorsalgias y 

disBstesias diversas 

Los dolores se instauran con un fondo de imprecisión, ansiedad, irritabilidad, 

fatiga, hipersensibilidad a los estímulos y oscilaciones circadianas (exacerba­

ción matinal) 

-vértigos, acatisia y disopsia álgera 

-síndromes anoréxicos 

-y otras afecciones psicosomáticas de o rigen timopático 

Como ya indicamos, todo ello ~sitúa al grupo de enfermos motivo del presen­

te estudio en un terreno fronterizo entre la reumatologia y la psiquiatría: la 

primera, atenta a las vicisitudes del aparato locomotor y la segunda, pendiente 

del sustrato psicopatológico. No obstante, carece de sentido plantear problemas 

j • • j - • • . ^ - 1 1 ^ i-• j una vea.más . ^ . 

de jurisdicciones y si estos se dan, ello es debido a la vigencia de un dualismo 

imputable a la medicina en general y, en cuyo nombre, determinados psiquiatras 

explican lo inexplicable y numerosos ^mm médicos se encomiendan a lo psicògeno 

cuando no salen las cuentas. Insistimos ?.n que poco importa que unos y otros 

repitan tópicamente que el hombre es una unidad cuando, en la práctica, lo mane­

jan por piezas y se empecinan en la utilización de un tipo de modelo médico que 

se resiste a bandonar la pauta localista y fragmentaria de las enfermedades in­

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

a ella y, después de todo, en la actualidad, y en vista de la compleja evolución 



de los conocimientos médicos, nadie está en posesión de la suficiente prospectiva 

para enjuiciar con autoridad prácticas médicas alojadas de los territorios de 

investigación que son propios de cada especialista. 

Teniendo muy presente tal limitación, este trabajo pretende, en la me­
los 

dida de lo posible, la unificación de criterios valorativos utilizados para diag-

nosticap, entender y tratar los "reumatismos psicógenos". La revisión bibliográ­

fica nos ha suministrado elementos suficientes para una tentativa do integración, 

conforme queda esquematizado en el cuadro que sigue: 



COADRO I 

GRUPO 

:XPERimENTAL 

¡7o casos) 

Cuadro clínico de los 

(Kahlmeter, iagtés y cois, 

Tilscher y Bogner, 1972; 

Casademont y cois. 1976; 

lliintraub, 1976) 

Depresiones larvadas y 

equivalentfjs depresivos 

(L(3poz-Ibor, 196o, 1963, 

1966; LessB, 1968; Serry 

y Sorry, 1969; Pichot y 

Hassan, 1972; Hippius, 

1972; Lfipez-Ibor ftlifío, 

1972) 

j^^Qna— 
Soxo: HtE354 , 

„ razón 3/1 
H: 76 al 9q% . , 
. „ , razan 3/1 
U: 9 al 2Z% 

Algias y parestesias 

predominantos en el sexo 

femenino ~ 

tdad de: , . c 
' máxima 31-5o anos 
incidenciat 

máxima en torno 35-45 años másima en torno 35-4o años 

Tiempo L -.r, ^ 
, - entre 1 y 17 añas 

de evolución» , .* \ 
(larga evolucifin) 

entre 1 y 2o aftos 

(larga evolucifin) 

de 3 a lo años o más 

(larga evolución) 

promedio: 7 años aprox» 
J 

promedio: 8,34 años 

SINTOfílAS: 
-cefalea -vértex 4-

-njjca y hombros -I-
-dolor dorsolumbar + 

- " articular 4-
- insomnio ^ 4-
-cansancio 4-
-tristeza L » 4 -
-irritabilidad 4-
-parestesias 

-vértigos 4-
-palpitaciones y disnea 4-

4-

4 . 

4-

4-

4-

4-

4 -

4-

4 -

4-

4 -

4-

4-

4-

4-

4-

4-

4-

4-

4 . 

4-

4-

EJ<ploracifin 

radiológica» 
605a hallazgos no 

justificativos 

Ao% normal 

5o-6ojS hallazgos triviales 

Ao-SojS normal 

uiagnóstico 

psiquiátrico: 
67. síndromes depresivos 

1 neurosis de renta 

2 sin diagnosticar 

síndromes depresivos 

personalidad neurótica 

tristeza, labilidad emocional 

síndrome depresivo 

Tratamiento 

antidepresivo: mejoría mejoría mejoría 



En lo que respecta a los riolores, Oradley (1963) realiza un estudio en el 

que clasifica a los pacientes en dos grupos: uno formado por aquellos casos en 

los que el dolor precede a los síntomas dnprosiuos, de tal manera que la tera­

pia antidepresiva remite la depresión pero no elimina por completo los dolores 

y otro, constituido por pacientes en los que el dolor y In depresión aparecen 

simultáneamente y desaparecen asimismo a la voz, después del tratamiento anti- • 

depresivo. Los integrantes de ambos grupos presentan abundantes rasgos obsesivos 

y tanto en un caso como en otro, existe una perturbación en la dinámica funcional 

de la regulación dolorosa, si bien más indirecta en el primer gaupo. 

Como conclusión provisional para elaborar la hipótesis do trabajo so con­

sidera, por tanto, que los dolores, parestesias y trastornos funcionales surgidos 

en pacientes diagnosticados de "reumatismo psicògeno" son, en último término, 

la expresión patoplástica de un síndrome depresivo de etiopatogenia, curso y 

terapéutica en cierto modo peculiares. 



¿o 

EL DOLOR 



A. ORIGEN DEL DOLOR 

Los pacientgS aquejados do "reumatismos psicógenos" entran en contacto 

con la medicina exhibiendo el dolor como síntoma capital de sus j-rastornos. De 

no ser así, el síndrome ya llevaría otro nombre y las demandas terapéuticas se 

moverían por derroteros ajenos a la reumatologia. El dolor exige la investigación 

de unos causas y el ostablecimiento de una hipótesis que permita la aplicación 

racional de los TgCursos terapéuticos. Es bien sabido que, en principio, se han 

prodigado tres tipos de hipótesis explicativas: la mecánica, la inflamatoria y 

la muscular. 

En la primera, el hallazgo radiológico -en consecuencia, atribuible a 

la patología ósea- intentarla justificar si dolor a partir de los problemas ar-

trósicos. Tal posibilidad ha sido comentada y desestimada haciendo mención ex--: . 

presa de los trabajos de íilcRae (1957) y apelando a la experiencia de los reuma-

tólogos, que están suficientemente habituados a encontrar alteraciones radioló­

gicas sin clínica y a descifrar síndromes dolorosos sin sustratos lesiónales .• 

ostgoarticulares. 

La hipótesis inflamatoria del,dolor, obligada- cuando se habla de tras­

tornos reumáticos, choca con la ausencia de alteraciones biológicas en las prue­

bas de laboratorio y con la demostrada ineficacia de los antirreumáticos que, 

en la muestra que nos ocupa, han sido empleados en el 98. por ciento de los casos, 

dejando bien patgnte su absoluta inutilidad. 

La hipótesis muscular mantiene aún cierta vigencia y ha resistido mejor 

que las ant^j-iores la contrastación con los hechos clínicos. Esta hipótesis -o 

conjunto de hipótesis- entenderían eleo dolor como el resultado de una contracción 

muscular sostenida. El espasmo consiguiente de los vasos intramusculares, la 

reducción del aporte sanguíneo y la isquemia que favorecería la producción de 

péptidos (bradiquininas), con reconocida capacidad algógena. La contracción in­

crementaría, a su vez, la actividad metabòlica muscular, cerrándose el círculo, 

pues ya es sabido que el dolor se incrementa a medida que aquella aumenta. Park 

y Robbard (1962) al estudiar estos fenómenos, pudieron ver que la isquemia pro­

voca dolor a los pocos segundos (de 15 a 2o si el mésculo está en actividad) y 

constataron que su intensidad es proporcional al número de contracciones multi­

plicado por la rai2 cuadrada de la carga y por la raiz cúbica de la duración de 



cada contracción. SI cálculo no tiene tanto interés clínico como el hecho de q.iie 

el dolor desaparezca a los pocos segundos do restauí'arse la normal circulación 

sanguínea y no es descahellado especular con la posible producción do alguna G u s t a n e 

eia algógena, q.\te bien podría ser la sustancia P de Lewis o el ion potasio propues­

to por Borpat (Taraarit, 1971) 

En 1963, Wolf supone que la contracción muscular se encuentra tras el 

mecanismo patogénico do las cefaleas de tensión y diez años más tarde, Smythe {Щ 

(1973) propone la siguiente hipótesis explicativa del dolor en los "reumatismos 

psicógenos"г el stress emocional desencadenaría una tensión muscular productora 

de dolor, el cual aumentaría el stress y potenciaría el círculo patógeno. Passben-

der (1973) estudia al raicroacopio óptico y elSctránico toda una serie de segmentos 

de la musculatura esq.uclStÍGa que mantienen un tono sostenido y observa c ó q o du­

rante esta hipertonía el parénquima muscular sufre una carencia patológica de oxí­

geno —potenciada por el acúraulo de glucógeno- con destruocién progresiva de los 

organelos de las fibras segmentarias. 

Este hallazgo tiene la doble importancia de confirmar anatomopatológica-
raente los planteamientos hipotéticos que responsabilizan del dolor a la hipertonía 
y de sugerir el peligro potencial de organicidad en caso de que el trastorno funcio­
nal se mantenga un tiempo indefinido, 

Merskey (1975) insiste en esta dirección, suponiendo que la ansiedad au­

menta el tono muscular, favorece la isquemia y crea el dolor que retroalimentará 

con más ansiedad el circuito. 

Weintraub (1975) enriquece el esquema etiopatogenico, dentro de idénti­
cos planteamientos: 

C6rtex 

Sistema límbico 

hipot álamo 

eje hipófiso- sistema nearvioso 
adrenal 

l 
autónomo 

sistema retikulär 

sistema gamma 

tejido conectivo .«.vasoconstricción — • tensión muscular 



lío cabo duda q.ue estas hipótesis cibernétioaa son de una alta capacidad ex­

plicativa, resultan congruentes con los dinamismos biológicos o integran en cierta 

medida los hechos clínicos. Poro lo cierto es que, aún siendo apetecible su acepta­

ción, no por ello consiguen explicar dos importantes fenómenos que ponen en peli­

gro su aparente rigou: 

SI primero haría referencia a la ineficacia clínica de loa ansiolíticos y 

niorrelajantes. Gualq.uier internista, reumatòlogo y psiq.uiatra puede constatar 

el mínimo rendimiento terapéutico de tales fármacos, a pesar de incidir frontalmen­

te sobre el fenómeno capital del circuito etiopatogénico: la tensión muscular pro­

vocada por la ansiedad. 

SI segundo fenómeno inexplicable partiría de los estudios eleotromiográficos 

realizados en estos pacientes (Kraft y cois. 196З, Kalddfsky y cois. 1975)» q.'U-e no 

han podido constatar la existencia de espasmos musculares involuntarios y que si­

tuarían los resultados de Passbender en otra esfera de hechos, ajena a la que es 

propia de los «•reumatismos psicógenos". 

Ambas objecciones son lo bastante serias como para suponer que en los circuitos 

cibernéticos que se acostumbran a manejar, faltan elementos o secuencias que qui­

zá podrían integrar estos inexplicables fenómenos. 

En estafiñea de nuevas aportaciones, Moldofsky ( I 9 7 6 ) sugiere el estudio del 

patrón del sueno -puesto que el síndrome se caracteriza por alteraciones en este 

sentido- y sostendría la hipótesis de que los trastornos del sueño lento o NR3M, 

con interferencias de ritmoO^, generaría el dolor, y no a la inversa como por lo 

general se aventura. 

De todas formas, ello no hace sino abrir nuevos capítulos que colabararán a 

explicar de un modo más satisfactorio la etiopatogenia del síndrome. 
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в . TEORIA DEL DOLOR 

Como se verá, no es del todo ortodoxo hablar del dolor como un fenómeno 

de origen periférico. No es posible tampoco comprender la experiencia dolorosa 

si se desvincula de las peculiaridades personales y da los antgcedentes biográ­

ficos del que la vive. Es tradicional, por otra parte, la consideración del do­

lor como un fenómeno lo bastante subjetivo como para resultar inasequible a los 

intentos de estudio experimental y no cabe duda, por último, que el tema supone 

una prueba de fuego para las teorías comprensivas, fenomenológicas y cibernéti­

cas, incapaces en suma de establecer generalizaciones demasiado-ambiciosas. 

Aún así, el dolor -por complejo que sea como hecho fisiológico y por 

individualizado que esté como vivencia- se apoya en alguna parte y no puede elu­

dir las leyes que regulan el funcionamiento del S.N.C. Por ello, con-fe todas las 

salvedades impresciadibles para dejar constancia de una razonable modestia, se 

intentará explicar de la forma más convincente en qué consiste el dolor desde 

una prespectiva psicofisiològica. 

La revisión detallada ds las hipótesis y proposiciones manejadas hasta 

la actualidad, conducen a una doble convicción: la que habla del dolor como un 

fenómeno escasamente específico y la que lo entiende en el contsxto de los dina­

mismos cib'Srnéticos propios del funcionamiento neuronal. A estg respecto, no 

cabe duda que -hasta la fecha- no hay ninguna teoría más congruente que la de 

fflelzack y Ша11 (1965), a pesar de las numerosas obje^ciones de que es suscepti­

ble. 

La teoría de Welzack y Ша11, tiene sus orígenes en los experimentos de 

lYlattheuis (1934) y de Barron y ll(lattheшs (1935, 1938) y partg de la consideración ~ 

de tres sistgmas de funcionamiento sincrónico: el "gatg control system", el 

"central control system" y el "action system". 

El "gate control system" о "sistema de la puerta de control", queda ex­

plicado de la siguiente manera: 

En principio, los receptores dolorosos serían inespecíficos y estarían 

formados por terminaciones nerviosas libres, encargadas de territorios orgánicos 

sin fronteras claramente definidas: asi, por ejemplo, habría zonas corporales 

cuya sensibilidad competiría a dos o más terminaciones libres, según su distri­

bución topográfica. Sin embargo, la inespecificidad de los receptores pueda 



adoptar otras formas y llegar a extremos tales que, en potgncia, cualquier re­

ceptor sensorial tendría capacidad para transformar estímulos neutros en uiuencias 

dolorosas, como lo demuestra el dolor provocado por la luz intensa o los sonidos 

penetrantes. Estos fenómenos han permitido que autores como Bruyn (1973) entien­

dan el dolor como un fenómeno de intgnsidad y no de modalidad de estímulos ni 

de peculiaridad de receptores. 

Una vez nacido el estímulo, se vehicula a través de dos clases de 

fibras conductoras: las fibras A, gruesas (1-Д mieras), mielínicas y de conduc-

ción rápida (5-15 ra/sg) y las fibras C, finas (o,2-2 miera), amielínicas y de 

conducción lenta (o,2-2 ra/sg). Las primeras estarían encargadas de la sensibili­

dad epicrítica (información, localización, intensidad del estimulo en tiempo y 

espacio), corresponderían a una estructuración filogenèticamente nueva y presen­

tarían un bajo umbral de estimulación, durando la conducción en tanto actóá el 

estímulo causal. Las segundas se encargarían de la sensibilidad protopática (al­

gias difusas, mal localizadas y sostenidas durante largo tiempo), tgndrlan una 

estructura filogenèticamente más antigua, presentarían un umbral más alto y se 

caracterizan por ser precozmente bloqueadas por la procaína, en tanto que resis­

ten mucho más la presión mecánica. 

Las fibras A acaban en las células del cordón del asta posterior, 

en la médula dorsal. Estas células son, en realidad, las segundas neuronas del 

tracto Bspino-talámico, integrante del S I S T E M A E S P I N O - T A L A m O - C O R T I C A L . Las fi­

bras A mandan, además, colaterales a la sustancia gelatinosa medular. 

Las fibras С se reúnen en el tracto de Lissauer y acaban en las. puntas 

del asta posterior, es decir, en la sustancia gelatinosa que se extienda a lo 

largo de la médula, y que está constituida por una cadena de numerosísimas neu­

ronas cortas, conectadas con el tronco encefálico y con el tálamo a través^del 

sistema reticular. El conjunto de todas estas estructuras, forma el SISTERIA POLI-

SINAPTICO o ESPINO-RETICULAR, que es inhibido por el precedente sistema espino-

tálamo-cortical, con el que está en contacto a través de fibras colaterales. 
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Una U 8 Z definido el sustrato anatómico» es posible considerar tres 

circunstancias que Influyen en la aparición del dolor como sensación! 

-la actividad desarrollada por el sistema aferente antes de la llega­

da del estimulo potencialmente algógeno, 

-la actividad producida por ese estimulo, que depende, des 

a) la especificidad .relativa de las terminaciones' 

b) el nomerò de terminaciones estimuladas 

c) la variación del ritmo de descarga de las terminaciones 

El tren de impulsas que se produce, dependa dei • . . 

1) su nfimero total 

2) su dispersión espacial 

3) su dispersión temporal 

-el equilibrio relativo entre la actividad de las fibras A y C» 
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Una U 8 2 considerados estos elementos, el PRIIKIER SISTEIKIA ("gatg control 

system" o "sistema de la puerta da штЛтшваой control") operaría da esta formai 

En principio, las neuronas de la sustancia gelatinosa se caracterizan por 

sus propiedades inhibidoras y a ellas llegan las fibras A y las fibras C, pro­

vistas de cualidades antagónicas puesto que las primeras las activan y las se­

gundas las inhiben. El hecho de que las fibras A activen las neuronas do la 

sustancia gelatinosa, quiere decir que potencian o activan, su inhibición. Las 

fibras C, por el contrario, al inhibir la inhibición, dan lugar a una facilita­

ción o activación neuronal. Tanto uno como otro fenómeno son capitales puesto 

que potenciar la inhibición equivale a cerrar el paso de loa estímulos en tanto 

que inhibirla supone facilitar su ascensión hacia las estructuras superiores. 

Así, en estado de reposo, la médula recibe un bombardea da impulsos, 

aún en ausencia de estímulos claros. Estos impulsos son transmitidos sobre to­

do por las fibras C, de carácter tónico, que al inhibir las neuronas da la 

sustancia gelatinosa, inhiben la inhibición, dan lugar a una facilitación y 

ABREN LA PUERTA OE ENTRADA. Da esta forma, el córtex recibe con la puntualidad 

necesaria los estímulos procedentes de toda la esfera corporal. 

Si sobre esta actividad de fondo aparece un estímulo da una determinada 

intensidad, ss opera una activación da las fibras A, que conducen al impulso 

al córtex. Una vez informado éste, la activación da las fibras A sobra las neuro­

nas de la sustancia gelatinosa, dan lugar a una potgnciación da la inhibición, 

CERRANDO LA PUERTA DE ENTRADA. El estímulo puede persistir: en esa caso, la 

fibra A se adapta, pasa al estado de reposo, casa en su papal inhibidor sobra 

las fibras С'y permite que astas aumenten su frecuencia. Ello provoca una inhi­

bición de la inhibición -es decir, una facilitación- y LA PUERTA SE ABRE DE 

NUEVO. 

Si el estímulo aumenta en intensidad, se opera una nueva excitación da 

las fibras A y si aquel sobrepasa un determinado valor crítico, SURGE EL DOLOR. 

El acceso a estg valor crítico as el resultado de una sumación temporo-espacial| 

modulada por la acción inhibidora da la sustancia gelatinosa. 

Un planteamiento de estg tipo, permite explicar numerosos fenómenos 

pero, en lo que concierne a los "reumatismos psicógenos", da razón da esa dolor 
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-tan propio del síndrome- "difuso, protopático, mal localizado y sostenida du­

rante largo tiempo", cuyo sustrato psicofisiològico estaría representado por 

las fibras C, principales responsables da la vivencia álgica. 

El segundo sistema de Hflelzack y Ша11 -"central control system"- haría 

referencia a la participación de las estructuras nerviosas superiores en la 

regulación, codificación y percepción del dolor. Aunque poco conocido, el siste­

ma parece integrado por una serie de interconexiones, centros y complejos funcio­

nales de indudable relevancia para la materialización de la experiencia dolorosa» 

El córtax no solo reciba la información aferente à travSs de las vías 

mencionadas sino que influye en el sistema de entrada o "gate control system" 

gracias a la actividad eferente vehiculada sobra todo por el haz piramidal, 

el haz de Schulz y el sistema rsti^cular descendente. 

Las aferencias corticales llegarían al cortex retrorrolándico a partir 

de la proyección tálamo-cortical, al área sensitiva secundaria de Шоо1зеу (labio 

superior de la cisura de Silvio) -que en realidad es una zona sensitivo-motora-

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

configuraría una importante región de aferencias que llegarían a través del sis­

tema tálamo-cortical de proyección difusa. Desde todas estas zonas, se estable­

cerían conex""iones con el tálamo-hipo tálamo, con el sistema llmbico y con la 

formación reticular mesencefálica. 

En suma, el conjunta retículo-tálamo intralaminar-sistema llmbico-córtex 

prefrontal-hipotálamo, es calificado por (ílelzack y Шсйй Casey (1967) como "mo­

nitor de la intgnsidad central del dolor", y es el encargado de regular las re­

percusiones e implicaciones emotivo-instintivas de éste. De acuerdo con ello, 

las percepciones y sensaciones se harían emocionales a medida que los impulsos 

circulan por los largos circuitos establecidos a travésde todas estas estructuras, 

mereciendo una mención especial el configurado por el hipocampo-cuerpos mamilares-

tálamo anterior y circunvolución cingulada. Es evidente que cuantas más estructu­

ras participan, más se modifica el impulso, que a su paso por el hipocampo adquie­

re colorido emocional y que, al llegar al hipotálamo, alcanza su expresión so­

mática como tal emoción (Bruyn, 1973) 

Sobre el sistema límbico cabe hacer algunas puntualizaciones adiciona­

les. Como se sabe, es en esta región donde se especula con la posible ubicación 

de la unión somatopsíquica. En el sistgma llmbico -como en toda estructura cor- ' 
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tical- la información se analiza» se clasifica y so modifica; en otro orden de 

cosas, es bien conocida su participación en los psjocesos mnislcos y se ha supues­

ta la existencia de una "memoria dolorosa" que coincidffia can la noción da "me­

moria organismica" propuesta por Pires (1976)« 

Según este autor, semejante proceso serla similar a la "anamnestic reaction 

inmunológica y haría referencia a la tgndencia orgánica a reproducir estereotipos 

de respuesta ante estímulos que hagan "recordar" situaciones dolorosas antece­

dentes. Se establecerla de e-sta forma un "modelo" anatomofuncional (Rosenbluth) 

adiestrado para su fácil funcionamiento ante determinadas señales externas o in­

ternas. Para Pires (1976), la "memoria organlsmica (o fisiológica) serla un fe-

nómeno biológico que consistg en la organización y fijación por aprendizaje da 

selectivas conexiones cortico-subcorticales, vegetativas y ||}raoro-hormonales, que 

tienen poder efec^or funcional en los órganos y humores, organizándose un mode­

lo (pattern), configuración o respuesta somática, determinada y preferencial, 

que se va ejecutando de una manera cada vez roas automática y más fácil, frente 

a estímulos inicialmente adecuados y después también frente a los menos adecua­

dos, con tendencia a la estereotipia"» 

La importancia de esta proposición psicofisiológica para interpretar los 

"reumatismos psicógenos" parece clara» Si en ausencia de etiologías demostrables 

el dolor se establece como un hecho crónico que se exacerba con unas determina­

das situaciones y se mantiene en virtud de enigmáticos mecanismos, no es dssca-

bellado aventurar unos estereotipos de respuesta que podrían identificarse con 

los sugeridos por Pires. Como se verá, semejante interpretación no difiera exce­

sivamente de la que se propondrá como hipótesis patogénica del trastorno» 

Por tanto, al hablar del control central, resulta obligada la referen­

cia a factores tales como la atención, la emoción (ansiedad), la memoria (biogra­

fía dolorosa, "memoria organlsmica"), el estado de ánimo (humor depresivo) y la 

personalidad (rasgos fóbicos, labilidad, tendencias depresivas, ba^*a resistencia 

a la frustración), aspectos que se estudiarán detalladamente en su relación con 

los pacientes aquejados ds "reumatismos psicógenos" y que condicionan la toleran­

cia y la capacidad de modulación de 'la experiencia dolorosae 
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El tercer sistema, "action system" о "sistema de acción" está constitui­

do рог el conjunto da los sistemas da conducción del impulso a partir de las 

astas posteriores de la médula, con las consiguientes reacciones adaptativas a 

la situación o las reacciones reflejas pertinentes para cada caso (reflejo de^ 

flexión, postural, de orientación, ds huida, de defensa, etc), todo ello vehicu-

lado —como as lógico- por las respectivas fibras eferentes» 

Ds acuerdo con la excelente monografía de Barraquer (1968), es posible 

recapitular sobre este sistema de conducción, cuya extraordinaria complejidad 

aferente es explicitada por Gooddy (1957), cuando asegura que cualquier vía ner­

viosa es pot^ncialmente transmisora del impulso doloroso. 

Asi pues, a nivel [tlEDULAR, encontraríamos el haz espino-talámlco dependien­

te de las fibras A y el sistema aferente multisináptico, que conducirla los im­

pulsos vehiculados por las fibras C. En cuanto a éste» es de importancia su ín­

tima relación con el sistema reticular, a través de la vía espino-reticular direc­

ta -de escasas sinapsis y alta organización somatotópica- y del sistema reticular 

paramediano, que as difuso, bilateral y activado por fibras С y A delta (Collins 

y Randt, 1961). 

El haz BSpino-talámico y el sistema de los cordones posteriores constitu-" 

yen el sistema neospinotalSmico-cordonal que, al llegar al TALAIYIO, accede al nú­

cleo ventropostaro-lateral, al ventropostero-raedial o arcuato (territorio trige­

minal) y a los nócleos talémicos posteriores (que reciben proyecciones difusas 

del sistema espinal antero-lateral)i 

Por su parte, el haz espino-reticulo-talároico (sistema roultisináptico des­

crito por Noordenboos), el haz "paleoespinotalSmico" de mehler y cois, y la vía 

trigeminal secundaria dorsal de Kerr y cois, configuran el sistema ascendente pa­

ramediano, que aboca en el tálamo a loa núcleos del sistema intralaminar (núcleos 

mediano, ventroposteromediano, centromediano y dorsomediano) y al. núcleo parafas-

cicular* 
Una vez integrado el impulso en las estaciones sinápticas del tálamo, los 

sistemas neoftg^inotalámico-cordonal y ascendente paramediano llegan al CORTEXsel 
primero alcanza la corteza retrorrolSndica y las zonas corticales sensoriales en 

general, accediendo a la organización.somatotópica a través da la proyección tá­

lamo-cortical. El segundo sistema llaga a las áreas frontales de asociación y, 

muy probablemente, a la región temporal del sistema llmbico a través del sistgffla 

tálamo-cortical de proyección difusa. 
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La complejidad do las eferoncias queda resumida en la gran cantidad de 

posibilidades de respuestas adaptativas y reflejas, entro las que serla ortodoxo 

situar la misma vocalización, las citadas conductas de huida y defensa, las ros-

puestas autónomas e incluso la evocación psicomoibra de experiencias prgcedentes* 

Una vez revisada la teoría da Blelzack y Ша11, es do rigor constatar su no 

universal aceptación -Schmidt (1972), por ejemplo, la considera muy improbable-

sus evidentes contradicciones, sus omisiones implícitas y su incapacidad para 

explicar satisfactoriamente todo un conjunto de hechos conestatados por las inves­

tigaciones neurofisiológicas» 

Entre las contradicciones, se aduca (Hderskey, 1976) que hay al menos dos 

situaciones clínicas en las que hay pérdida selectiva da fibras A sin que apa­

rezca dolor (ataxia de Friedreich y neuropatía urèmica). Вгошп, Haman y lílartin 

(1974) señalan, a su vez, que existgn шшютш nomerosas comunicaciones sobre el 

hecho de que las fibras С producen potenciales positivos en las raíces dorsales, 

lo cual haría pensar en una facilitación de las fibras A. De todas maneras, es 

de Justicia señalar que hay diversos trabajos que refieren lo contrario. Nathan 

y Rudge (1974), por óltimo, inducen dolor por presión en el tgndón de Aquilea y 

cuando -en concomitancia- estimulan dicho tendón con dos electrodos, el umbral 

doloroso asciende de un modo considerablee 

En cuanto a las omisiones, la teoría soslaya el descubrimiento de la es­

pecificidad da estímulos de ciertas fibras periféricas y el hecho de que las fi­

bras С no constituyen un conjunto funcionalmente homogéneo. Descuida también los 

trabajos de Leíais jfl942) sobre los diferentes tipos de dolor y los de Keele y 

Armstrong (1964^ sobre lo que ellos denominan "la estratificación del dolor», 

en función de la cual, el dolor provocado por estimulación cutánea diferiría del, 

desencadenado pl estimular el periostio o los músculos» 

La teoría no explica tampoco toda una serie da funciones de las neuronas 

en T,.más supuestas que probadas, no demuestra las propiedades que atribuye al 

sistema da control descendente, no tiene en cuenta ¡que es posible que la hipar-

polarización y la despolarización coexistan sin antagonismo funcional y no prue­

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

excitadores. 
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A u n con todas salvedades - у otras que, coma las oxpuostasi puedan hallarse 

en la rigurosa evaluación critica do Nathan (1976)- la teoría da fflolzack y Ша11 

es sin duda la mSs congruente de las que existen, explica más hechos que ninguna 

otra y no contradice las líneas de acción que hoy son aceptadas de un modo uná­

nime en biología. Por todo ello, es forzoso vincular a sus propuestas cualquier 

aportación que intento desvelar elU intrincado mecanismo de la vivencia dolo-

rosa. 



G . ЗЗИО'ГОхЯНА Y WhOK 

Los mecanismos psicofisiológicos descritos requieren, como es propio del 

S.lí.G., una adecuada mediación química. Tanto en la puerta de entrada -sustancia 

gelatinosa- como en las estructuras talámicas, la dinámica de impulsos sensoriales 

parece estar regulada por los neurotransraisores y, en particular, por la serotoni­

na (ЭНТ). 

hps experimentos de Loy Little (Kassachusetts Institute, of Technology),. 

citados рог Kolata (1973), resultan muy expresivos: tras alimentar a u n grupo de 
iatas con una dieta pobre en triptófano, durante I4 semanas, se observó un notable 

aumento de la sensibilidad dolorosa a la descarga elóotrica, que se normalizó cuan­

do se incluyó otra vea el triptófano en la dieta. Esto fenómeno es consistente con 

el hallazgo de que las drogas o lesiones que dismimayen las concentraciones de 5HT, 

aumentan la sensibilidad dolorosa: así, por ejemplo, Teñen y cois. (I967), observan 

una disminución del umbral doloroso al shock eléctrico en ratas a las que se ha ad-

ministrado para-cloro-fenilalaniña (POPA) y Plorez Beledo (1973) señala un cierto 

paralelismo entre las variaciones de 5HT y las oscilaciones del umbral doloroso. 

Tal paralelismo quedaría expresado a través de hechos como el hallazgo, en los ani­

males, de una mayor sensibilidad al dolor en la oscuridad (posiblemente relacionada 

con las variaciones circadianas de 5HT, si bien no pueden descartarse otros factores 

situacionales y de aprendizaje), el aumento de la sensibilidad dolorosa tras la des­

trucción de los núcleos y vías serotonérgicas y la sinergia entre analgesia raorflai­

ca y elevación de las concentraciones centrales cae 5HT (y viceversa) (Teñen, I968} 

Samanin, 197oFenney y Lee, 197o; Sparkes'y Spencer, 1911; Samanin y Bernasconi, 

1972; Genovese у cols. 1973). Parece que esta sinergia no solo se estaMece con los, 

opiáceos sino con los analgésicos en genral (como, por ejemplo, la aspirina) 

Harvey y Lints (I965) confirman el papel que juega la 5HT en la modulación 

йе1 dolor y observan que las lesiones del haz prosencefálico anterior, conducen a 

Ш empobrecimiento de 5ЫТ, del orden del 65-70-/0 disminuyendo, invariablemente, el 

umbral doloroso al shock eléctrico. 'En. reciprocidad, Uada y cois.(1963) observan 

una mayor tolerancia al shock en gatos -lo que podría llamarse "estoicismo ante el 

dolor"- tras la administración de 5-hidroxitript6£ano. Gomo señala Plorez Beledo 

( 1973 ) , este hallazgo es confirmado por Tamayo y Contreras (1965) y Radouco y Thomas 



Pero la actividad raodviladora do la serotonina queda mejor perfilada con los 

trabajos de Sìcutcri y cole. (1972, 1973, 1974) , en los que llega a apuntarse la 

explícita posibilidad de que la 5IiT sea el neurotransmisor específico del "gato 

control system". Sicuteri (1972) administra reserpina a 23 voluntarios aquejados 

de migraña y POPA a otros 13 que padecen el mismo trastorno. A los pocos días, se 

instaura una evidente disminución del umbral doloroso -objetivada con pruebas de 

sensibilidad a la cerda, calor radiante e isquemia- con un cuadro de hiperalgesia 

al roce de la ropa, dolor profundo, dolores espontáneos y dolores en los músculos 

en movimiento. Se aprecia también ligera fiebre (sugerente del déficit serotonérgico 

termorregulador), háperalgesia del cuero cabelludo y de la región occipital, com­

parable a los dolores de tensión y contracción muscular. Simultáneamente, es detec-

table un descenso de un 2o-3o^í en la excreción urinaria de 5-HIAA. En un caso (Si­

cuteri, 1974) -una mujer de 45 años- los dolores articulares y musculares, así co­

mo la fiebre, motivaron al diagnóstico de "reumatismo atipico". Las respuestas ca-

tecolamínicas fueron normales en todos los casos, ' lo. cual habla en favor de una Hmiua<' 

selectividad en la disminución de ^ll'S, confirmada de un modo espectacular al reins­

taurarse la noi'malidad y desaparecer el cuadro con el cese en la administración de 

reserpina y POPA. 

Siguiendo esta línea, Sicuteri y cois. (1973 , 1974) postulan su teoría so--

bre el síndrome doloroso de origen central ("Central pain syndrome"), que implicaría 

un descenso en la concentración de la 5HT cerebral y una hipersensibilidad central 

y periférica de los receptores aminérgicos, como producto del desequilibrio entre 

catecolaininas e indolaminas. Sste fenómeno sería equiparable al de la hipersensibi­

lidad por denervación (un órgano denervado es cien mil veces más excitahle ante 

la acetiloolina) y se hace patente administrando sustancias con capacidad directa 

o indirecta para modificar el"turn-over" de 5HT (ergotamina, metisergida, LSD y 

psi^looibina, histamina, reserpina, Ni, etc) 

Por otra parte, es el momento de recordar la hipótesis etiológica de los 

"reumatismos psicógenos" propuesta por Moldofsky (I976). En ella, como viraos, se 

atribuye la posible aparición del síndrome a la alteración en los patrones de 

sueño lento (ifiìSIv'i), sustentado hioquímicamente por la serotonina. La creación expesift 

Pimental del cuadro álgico en sujetos^normales, incluidas sus connotaciones psico­

lógicas, es factible con la deprivación selectiva de la fase I V , lo cual nos obli­

ga a recapitular sohre las responsabilidades de la serotonina en este proceso. 

En suma, los impulsos dolorosos que llegan de la periferia serían modulados 



por la 5H'í del S.N.G. -"íjate control system" y estructuras talámioas-, de modo que 

cuando G l impulso traspasa esta barrera química, llega a los estratos superiores 

del S.íí.G. (la conciencia), teniendo lugar la cxporicncia dolorosa 

cortex 

no dolor dolor àoi-oji^ 

rfTN 
c o n t r o l d e l d o l o r 

por l a 5Hr en el • 
t á l a m o 

i m p u l s o s s e n G o r i a -

l e s 

entrealvlcrto eri treni:ier to 

periferia 

a o t l o l 

cnrrculo 

normal exceso de 

estímulos 
depleción cen­

tral de 5H'r (por 

dro,5as o lesión) 

acondicionamiento 

al exceso de estí­

mulos (el caso de 

los fàlcires) 

FIGURA 4 . Los estímulos sensoriales, diri.-jidos de un modo fisiolóijico hacia el 

S.N.G., son bloqueados (modulados) por las estructuras talá/nicas, qué ejercen fun­

ciones inhibidaras. La sustancia mediadora de estas funciones podría ser la 5IIT. 

En el esquema, se consideran algunas condioiones capaces de modificar esta función 

inhibidora central. Oe Sicuteri y cois. ( 1 9 7 3 ) Ver bibliografía. 

Los trabajos de Sicuteri serían de gran utilidad para abordar la etiopa-

tosonia de los dolores esqueléticos j ayudarían a explicar interesantes hechos em­

píricos constatados en clínica (tal es el caso de las espectaculares mejorías de 

algunos pacientes migrañosos tratados con clorimipramina). 
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LOS FACTORES PSICOLÓGICOS 



Д.ЕЗТиОЮ DE ЕЛ PERSCHALIGAD 

Efectuado por T. filarcos Bars, Psicólogo clínico del Departamento de Psicología 
adscrito a la cátedra de Psicología y* Psiquiatría del Prof. Obiols, H. Clínico 
y Provincial, Facultad de ffledicina de la Universidad de Barcelona. El estudio 
fue supervisado por el Prof. J. Corpminas, responsable del Departamento. 

El instrumento utilizado para el estudio psicométrico de los "reuma­

tismos psicógenos" fue el ГГ!Г;1Р1 (filinnesota filultiphasic Pefsonality Inventory), 

cuestionario de personalidad confeccionado y validado por Starke H. Hathamay y 

3, Charnley McKinley, de_la Universidad de filinnesota, Winneapolis, adaptado a 

la población de nuestro país por Т.Е.A. (Г:1. Yela) . 

El [iliyiPI es', .sin duda, la prueba psicológica más utilizada en la medida 

de rasgos de personalidad y la que másfa bibliografía ha producido desde su pu­

blicación en 1945. Consta de 550 preguntas, que constituyen una serie de Escalas 

de puntuación patológica y de control, cuya significación global es la siguiente: 

-Interrogantes (?): su elevada puntuación invalida los resultados y proporciona 

un índice sobre la capacidad de decisión del sujeto. 

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

respuestas. 

-Validez (F): se utiliza para estimar la garantía que merece el conjunto de las 

respuestas. 

-Factor de corrección (К): es una variable que sirve para aumentar el poder dis­

criminativo de algunas escalas clínicas (Hipacondria, Desviación psicopática. 

Psicastenia, Esquizofrenia e Hipomanía) 

-Hipocondriasis (Hs): evalfla la preocupación excesiva por la propia salud y por 

el conjunto de.funciones corporales^ 

-Depresión (d): hace referencia a la profundidad del síndrome conocido clínicamen­

te como depresivo. 

-Histeria (HY): mide el grado de similitud del sujeto con aquellos pacientes que 

presentan histeria de conversión. 

-Desviación psicopática (Pd): evalúa la ausencia de una respuesta emocional pro­

funda, la incapacidad para aprender de la experiencia y la desconsideración ha­

cia las normas sociales» 



-lilasculinidad-FeminGidad (filf): 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 caracterizados por presentar delirios persecutorios, suscepti­

bilidad e hipersensibilidad. 

-Psicastenia (Pt): determina la semejanza entre los examinados y los pacientes 

psiquiátricos aquejados de fobias o conductas compulsivas. 

-Esquizofrenia (Sc): evalúa el grado de similitud con los pacientes que presentan 

pensamientos y conductas inusitadas o extrañas. 

-Hipomanía (Ша): mide el factor característico de personas con marcada actividad 

y superproductividad de pensamiento. 

-Introversiún social (Si): intenta determinar la tendencia al aislamiento y a la 

huida de los contactos sociales. 

Puesto que los pacientes con "reumatásmos psicdgenos" presentan caracte­

rísticas que los vinculan a la reumatologia (dolores articulares y musculares) y 

a la psiquiatría (síndromes depresivos), el estudio psicométrico se, concretó.en 

tres diferentes grupos: 

- G R U P O E X P E R i m E N T A L , compuesto por los enfermos objeto de estudio. 

- G R U P O D E C O í J T R O L REUfilATOLOGICO, constituido por pacientes que presentan patolo­

gía reumática demostrada. 

- G R U P O D E C O N T R O L P S I Q U I Á T R I C O , integrado por enfermos con síndromes depresivos 

en los que están ausentes los dolores musculares y articulares» 

a) GRUPO EXPERIfílENTAL 

En un principio, estaba compuesto por 30 pacientes, pero tras la invali­

dación de una prueba, quedó reducido a 29, con la siguiente distribución: 

~3 varones y 26 mujeres 

-edades: 2o-3o años ....5 

31-40 " ....9 

41-50 " ...11 

51-60 " ..3 

61- " ..............1 



-estado civil: soltoros: 1 

casados :26 

viudos : 2 

El resto de los datos queda incluido dentro de la población general some­

tida a estudio, si bien interesa constatar la evolución: 

0-6 meses o»,«1 

6 meses— 1 affo «O 

± año-5 años . « 9 

5 años-lO anos...».«.13 

10 años o más ....б 

Resulta ilustrativa la comparación de los resultados psicométricos de es­

ta muestra -seleccionada al azar entre los componentes del grupo de "reumatismos 

psicógenos" estudiados- con los hallados en la bibliografia sobre el tet^a. Gomar 

Guarner (1975) refiere exploraciones psicológicas de 1.000 casos, a los que se 

aplicó el test de Rorschach, el cuestionario Beck-Pichot y la escala de ansiedad 

de Hamilton. A partir del Rorschach deduce la existencia de-"inestabilidad afec­

tiva, ansiedad pronunciada, tendencia a la minuciosidad en el análisis, distimia 

depresiva y agresividad". Con el Beck-Pichofc detgCta tristeza y merma de los con-' 

tactos afectivos y en el Hamilton se hace patente la ansiedad, el ánimo deprimi­

do y el insomnio. 

No obstante, resultan de mayor interés los estudios de Hanvik (1951) y 

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

presente muestra (ШШРХ). Así, Pichot y cois, confeccionan una Escua de Dorsalgias 

Funcionales (DOR) a partir de la comparación entre enfermos "funcionales" y pobla­

ción general en tanto que Hanvik estudia por primera vez la personalidad de los 

sujetos con dolores raquídeos sin base orgánica objetivable, elaborando una esca­

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

cada en 1956 рог Welsh у Dahlstrom en su compendio ds trabajos fundamentales so­

bre el ППР1. 

En el trabajo de Hanvik se precisaron las siguientes condiciones de inclu­

sión; 

a) el dolor lumbar debía ser la .causa primaria de hospitalización. 

b)el dolor tendría su origen aparente en la región raquídea o en una zona inme­

diatamente próxima, desde las ultimas vértebras torácicas hasta el coxis. 



Loo G t j j t ? f O o ruoron r c i J í i r t " ^ líoa (mi doa ijrupu!-.: 313 ct-.r.OD con ()i>;;i) ortj'nicn dií— 

-I :r.tr.nblo (c:íni todon rnrontisbün liornia dincal) y ISO cunon nin cnucn orfj'itiictj 

oí: jntivndij. 

Sonct̂  idon nr.bos grurioa o oxnu'n y proconatios Ion Itniíin rj un fin/jlisis (Jo nifj-
2 

nificación C 3 t n d l s t i c a (7̂  ) y il" proccn{.rí jnr. (t do 'Jtutlnnt), no obtuvo la mencio­

nada oncnla Lb, quo cctir.ta do 2'Ji itema: 
3 r 

G7 U 
90 r 
lo9 F 
111 V 

127 V 
UÜ F 
153 F 
10o F 
19o F 
23o F 

230 U 

207 F 
3-̂ 1 F 
327 F 
370 F 

394 F 
<'t29 F 
403 F 
5o2 F 
5o4 F 
51G F 
535 F 

El núrnoro corronnonüo al ordon do it̂ rna en In Fornn Colectiva dol ftlf.iPI, no-

guido do la dirocción do la ronpuosta U: vnrdadoro, F: falao. Como puodo obsor^ 

varso, lor; itcms no tienen una rolacián aparento con In porjiblo GÍtuación pato-

Ifiqica y algunos resultan impcnsablos como dnteCtoros do "funcionalismo" en la 

patología lumbar. No obstante, talos son los resultados y a olios hemos do atonor-

noc hasta que soa m'is completo ol descifrado do la oignificnción y alcanco do ca-

dn pregunta. En ol orden clínico-práctico, so ha publicado la bnromación y tipi- • 

Ficación do ia escala "Lb" pora nmboB snxosj 

Puntuación bruta 

25 
24 
23 
22 
21 
2o 
19^ 
1 0 ' 

17 
16 
15 
14 
13 
12 
11 
lo 
9 
8 
7 
6 
5 

Puntuación típica 

116 
.112 
loe 
lo4 
99 
95 
91 
07 
83 
70 
74 
7o 
66 
62 
57 
53 
49 
45 
41 
36 
32 



4 ... 28 
3 ... 24 
2 ... 2o 

foe la obra "Significacifin a Interpretación de las escalas del ffliíiPI" Ed. El Ша-nual Moderno, flexico) 

Por su parte, Pichot y cois, se ocpparon de una variedad diferente de dolo­

res raquídeos, centrándose en las algias dorsales. La escala OOR se construyó de 

un modo empírico a partir del estudio de un grupo experimental de 84 enfermos, 

seleccionados en base al diagnóstico de "dorsalgia benigna" da larga evolución 

(de 6 meses a 5 años).El grupo se comparó, como ya se ha dicho, con una muestra 

de sujetos normales, quedando constituida la escala DOR, que incluye 63 iteras a 

un nivel de significación pto.ool. A continuación, se expondrán los items que 

la componen (procedentes de la Forma Individual) seguidos de la correspondiente" 

dirección de respuesta (U: verdadero, F: falso) 

3-40,V 

3-49,F 

. 3-54, F- , 

Л-1, F A-24,F . A-55,F D-13,F G-12,F 
A-2, F A-34,F 0-4 ,U D-16,F G-21,\/ 
A - 3 , F A-36,F 8-5, U D-22,F i - i i , y . 
A-5, F A-4o,U B-H,V D-5o,F It25,V 
A-6, F A-41,F B-27,F D-54,F I-3o,F 
A-8, F A-42,F C-3o,V E-16,F 1-32,V 
A-lo,F A -45 ,U C-31,F E - 2 3 , y 1 -33 , V 
A-12,V A--46,F C-43,U E-55,F 3-4, V 
A-14,V A-47,y D-6, y F - 3 , и 3-7, F 
A-16,F A-5o,F D-8, F F-4a,F 3 - 1 3 , и 
A-16,F A-51,F D-lo,F F-51,V 3 -14 ,V 
A-2o,V A-52,F, D-11,F G - e , F. 3 - 3 1 , F 

Tras la contra-validación, el propio Pichot advierte que la escala no su­

pera el 57^ de detección, pero interesa conocer el perfil medio que obtiene en 

los enfermos con dorsalgias funcionales. A continuación, se transcribe el cuadro 

de transformación de puntuaciones para la escala OOR y los perfiles qua corres­

ponden a cada sexo. 



D i r e c t a P . T í p i c a P . D i r e c t a P . T í p i c a 

Hom. Mun . Horn. Mu.i, 

63 120 106 31 67 60 
62 118 105 JO es 59 
61 116Ì 103 29 64 57 
60 115 102 28 62: 56 
59 1 1 3 100 27 61 54: 
58 112 99 26 59 53: 
57 110 97 25 57 51 
56 108 96 2 4 56 50 
55.' 107 94! 23 54 49 
54 105 93 22̂  52^ 47 
53 103 92 • 21 51 46 
52 102 90 20 4̂ 9 4:4 
51 100 89 19 4 7 43 
50 98 87 18 46 •41 
49 9 7 86 17 44 40 
48 95 84 16 43 39 
4 7 93 83 15 41 37 
46 92 82 14 . 39 36 
45 90 80 13 38 34 
44, 89 79 12- 36 33"' 
43 87 77 11 34 31 
42? 85 •76 10 33 30 
41 84̂ - 74 9 31 2 r 
4P 82. 73 8 2y 27 
39 80 72 28 25 
38 79 70 6 ¿6 24 
37 77 69 5 24 23 
3 6 75 6q 4 23 21 
35 74 66 3 2 1 2 0 
3 4 72: 64 - 2 20 18 
3 3 70 6 3 1 18 17 
32 69 61 0 16 16 

( d a l a r t í c u l o " D o l o r e s D o r s a l e s F u n c i o n a l e s y M . M . P . I « 
Eevue de P s y c h o l o g i e A p p l i q u á e ,22,3 , p p .145-172). 



-JO 

•[ЦиД. 5,Perfil medio, HÜOilíinES, obtenido por Pichot y cois, en 7 casos de ÜORSALGIAS 
^ FUNCIOÍÍALES. So incluyen las notas T de las escalas Lb y OOR, a efectos compa­

rativos . 

r к • H>+JK D Ну W M K MI Pa Pl+IK Sc4KMa-i.2K 5i -j-
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LbDORi 

njvrq ̂ .Perfil meriio, fflUJERES, obtenido por Pichot y cois, en 77 mujeres aquejadas de 
^ DORSALGIAS FUfJCIOfJALES. Se incluyen las notas T de las escalan Lb y DOR, a efec­

tos comparativos. 



Д1 margen de los perfiles medios, lo mSs interesante quizá sea el estudio 

de los perfiles individuales obtenidos a partir de los sujetos de la muestra. 

Así, Pichot y cois, encuentran un 95^C de perfiles clasificables de la siguiente 

manera: 66% patológicos y 29% normales y, entre los •primeros, 48^ de perfiles 

neuróticos manifiestos, 12^ de perfiles depresivos puros y 7% de los considerados 

psicóticQs, hecho desfacable риез|;о que, como se verá, en el presente estudio el 

porcentaje de perfiles de este tipo es incluso mayor. Los perfiles neuróticos ma­

nifiestos incluyen puntuaciones caracterís^-icas da los procesos psicosomáticos 

(31%), en los que se hace patente la aparición de la U formada por altas puntua­

ciones en Hipoccndriasis (Hs) e Historia (Ну), y valores más bajos en- la escala 

de Depresión (O), que constituye el vártice. 

Como conclusión, podríamos decir a la vista de estos dos importantes antece­

dentes bibliográficos: 

-que la personalidad de los sujetos con dorsalgias funcionales puede considerar­

se como anormal. 

-que las anormalidades no son homogéneas. 

-que las escalasLb У DOR no están correlacionadas. 

-que existe una mayoría de perfiles ds tipo neurótico. 

-que, de ellos, la teroerg parte presenta la U histérica. 

-que en el 16^ de los perfiles restantes, la ansiedad es la manifestación más 

importante, por encima de los problemas somáticos. 

-que algunos de estos perfiles son mejor detectados por la escala Lb, eñ tanto 

que otros lo son por la DOR. 

-que, utilizadas ambas simultáneamente, discriminan de un modo correcto el 80% 

del total de perfiles patológicos. 

En cuanto a los resultados del grupo experimental descrito anteriormente, 

se exponen a continuación las notas T correspondientes a cada una de las Escalas 

de Control y Psicopatológicas, así como el perfil medio que se obtuvo; 



Escala L : 
F: 
K: 

Notas T 
59 
75 
60 

Escala Hs: 76 
D: 00 

Hy: 72 
Pd: 63 
í;if: 50 
Pa: 70 
Pt: Ih 
Sc: 82 
Wa: 62 

TbcTc 1 a s - t s f t T a » © 
K I!.4.5K D Hr Pa».4K MI ta Pi iBĉlK Mg'.2K S ToiTo 

7aTc 1 J I S 4 S « 7 a 9 0 
Perfil medió del grupo E X P E R I f f l E f J T A L ("reumatismos funcionales") 



Como observaciones de interés, cabría destacar el predominio del sexo fe­

menino -que coincide con el constatado en la muestra de Pichot- sin que has^a el 

momento se haya explicado de un modo satisfactorio semejante incidencia. En lo 

que concierne a las características de personalidad, y ateniéndonos a la valora­

ción estandarizada del Atlas fflftlPI, hallamos que los sujetos de este grupo -"reu­

matismos psicógenos"- "son personas de inteligencia limitada, convencionales, pa­

sivas, inestables, inseguras, rígidas y carentes de comprensión de sus propios 

problemas. Las respuestas qutì ofrecen no intentan deformar ante los demás la pro­

pia realidad sino que más bien parecen depender de una firme creencia en las pro­

pias virtudes, lo cual podría ser un índice de inadaptación, poca tolerancia a 

la frustración y fragilidad psicológica. Tal postura puede ser el resultado de 

un enjuiciamiento ingenuo в histeroide de uno mismo y del medio .ambiente puesto 

que estos sujetos son generalmente piadosos y represivos, comprendiendo de un mo­

do pobre sus propias motivaciones y actos". 

De los sujetos estudiados en el presente trabajo, podemos decir -con inde­

pendencia- de las observaciones estandarizadas- que: 

-tienden a presentar conductas inesperadas y extrañas, comportamiento original e 

inadaptación. 

-viven, predominantemente, de acuerdo con pautas personales internas, en,lugar 

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

virían "volcados hacia si". 

-presentan elevados índices de suspicacia, rigidez y susceptibilidad hacia perso­

nas o situaciones del medio, 

-tienden a la depresión y . 

-presentarían, 'en ultimo término, propensión hacia las conductas de tipo psicas­

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

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

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

hipocondriasis y signos de conversión. Estos perfiles son vistos per algunos 

autores como "border-line"; es decir, perfiles neuróticos que bordean -por su 

gravedad- la zona psicòtica» 

A partir de la muestra, se ha intentado la elaboración de una Escèia de 
2 

Predicción y Diagnóstico, tomando los valores de ^ superiores a 6,64, por ser 

los que corresponden a un poder de significación al nivel del o.ol. Se han selec-



cionado de estg modo un total de 2G items, numerados do acuerdo con ci orden de 

la Forma Colectiva, especificando en cada cual el porcentaje de respues^-as. La 

escala se expondrá tras la descripción dol grupo de control reumatológico y si 

no se comenta de un modo más amplio, ello es debido a que aón esfcá pendiente de 

su imprescindible contra-validación. 

b) GRUPO DE COuTROL REU':!ATDLOGICO 

Compuesto- como se recordará- por 3D pacientes afectos de procesos reu­

máticos objetivados, procedentes del dispensario do Reumatologla (dr. Rotes), ads­

crito a la cátedra de Patología General del Prof. Balcells. (H, Clínico y Provin­

cial, Facultad de medicina'de Barcelona). 

El estudio psicométrico de los enfermos reumáticos no supone ninguna no­

vedad y son abundantes las referencias bibliográficas sobre el tema. En lo que 

se refiere-a la utilización del lilfilPI, destacan los trabajos de Tiloos y Solomon 

(1963 y 1964). En el primero se estudia el perfil de 49 mujeres reumáticas -que 

coincide con los obtenidos por Cohen (1949) y UJiener (1952)- y en el que destacan 

las elevadas puntuaciones de la llamada "triada neurótica" (Histeria, Depresión 

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

continuación 

ii -

50 -

50 -1 

- A perfiles promedio de Cohen y Wiener 

— Q perfil correspondiente al estudio de ffioos y Solomon 

— @ perfil perteneciente a controles normales 



ÍJaluen у O'Brien (i960) se basan en el segundo trabajo do Шооз y Solomon 

(1964), en el que determinaron 29 items discriminotiuos en el mWPI do enPermco 

reumáticos, comparados con sus hermanos normales. Naiven y O'Brien hallan en su 

muestra tan solo 7 items discriminativos y si bien confirman la capacidad diag~ 

nóstica de la Escala Artritis Reumatoide (RAR) de ГЛооз y Solomon, dudan de la 

especificidad del f;lf;lPI en los reumáticos y suponen que las puntuaciones do los 

items discriminativos serian asimismo altas en todos aquellos procesos orgánicos 

que cursan con mareos, cefaleas, inestabilidad, dolor, descenso en el estado de 

ánimo, pérdida de confianza en sí mismo, etc. 

Tal suposición ya habla sido confirmada por Bourestom y Hoiuard en 1965, 

al estudiar tres grupos compuestos por enfermos con artritis reumatoide, esclero­

sis múltiple y lesiones medulares respectivamenteí 

art£rti§ 
latox 
casos 

múltip 
casos 

edad |CI 

^l^matoxd 

f22 

49,5 |lo6 

I 

4o,7 jloo 
\ 

U^ROrJES 

L F 

5 

t 

lesiones med.28,5 !99 

(8o casos) - I 

К 
4 17 

6 

5 

4 1? 

5 . 16 

Hs O Ну Pd • Mf Pa Pt Sc Ша Si 
65 71 65 61 68 7o 63 65 53 53 

77 71 73 64 55 53 62 65 57 51 

65 65 64 6o 52 56" 55 61 55 5o 

Н Е Г А В П Л З 

artritis r. (77 casos) 

e. múltiple (52 casos 
lesiones (2o casos 

edad CI | L F К Hs 0 Ну Pd m f Pa • Pt Sc rila 8i 

53,4 looj 6 S 16 68 69 60 57 55 59 58 58 5o 55 

43,8 95 [6 ••5 16 69 7o 69 55 5o 50 57 6o 5o , 56 

33,31 95 |6 5 17 62 62 64 . 6o 52 59 53 6o 5 Q 51 

Como se'puede ver» son detectables elevadas puntuaciones en el conjunto 

de Ítems que valoran los rasgos histéricos, depresivos e hipocondríacos, confi­

gurándose en los tres grupos la "triada neurótica" descrita por los autores pre­

cedentes, excepto en los varones con artritis reumatoide, lo cual constituye una 

Paradoja de difícil explicación. Oe todos modos, alio colabora a constatar la im­

posibilidad de adscribir a los reumáticos un perfil específico y a establecer la 

sugerencia de que la "triada neurótica" tgnderá a aparecer en todos los procesos 

orgánicos de curso crónico y sintomatologia dolorosa. El hallazgo no hace sino 

Confirmar la indisolubilidad de los procesos somáticos con la dinámica psicológica 



personal, más allá de ose absurdo dualismo quo aún sigue vigente en la práctica, 

por más que se abomine de él en los pronunciamientos teóricos. 

En el presente estudio, el grupo de control reumatológico quedó constitui­

do de la siguiente manera: 

14 varones, lo mujeres. Total: 24 (6 nulos) 

Todos ellos respondieron al inventario de personalidad con conocimiento 

del estudio que se estaba realizando. En 6 casos, la prueba quedó invalidada 

por errores de comprensión a juzgar por los resultados. La entrevista se efec­

tuó en si mismo Servicio de Reumatologla y en el despacho en que habitualmente 

tgnlan lugar las consultas médicas. 

Edades: de 2o a ^o años ... 9 

de 31 a 4o " . . . 3 
de 41 a 5o " ... 6 

de 51 a 6o " ... 4 

de 61 a 7o « ... 1 

de 71 a 8o » ... 1 

Estado civil: solteros ... 5 

casados ...19 

Tiempo de evolución: oscilante entre 6 meses hasta 3o años 

Diagnósticos: muy variados. Entre otros: gota, artritis reumatoidea, tendinitis 

escápulo-humeral, artrosis graves, etc. 

El examen psicométrico proporcionó las siguientes puntuaciones y permitió 

la elaboración del-perfil medio que-se expone a continuación. 

Notas T 

Escala L: 54 

Escal-a F: 56 

Escala K: 5o 

Escala Hs: 69 

Escala 0: 72 

Escala Hy: 62 

Escala P d : 57 

Escala Wf: 58 

Escala Pa: 59 

Escala Pt: 64 

Escala Se: 7o 

Escala Ma: 6o 
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La interpretación de las encalas psicopatológicas permite extraer las si~ 

gginntes conclusiones sobre las caracteristicas de los sujetos que integran la 

muestra. Se trataría ríe individuos con: 

-cierta tendencia a la depresión, fundamentalmente en función de las situaciones 

ambientales. 

-una base tempeynniental do tipo introvertido-esquizoide. 

-una exagerada preocupación por lo que ¡acontece en la osfora de la propia salud y 

-un bajo nivel de rigidez, en comparación con ol grupo experimental. 

En consecuencia, el grupo de control reumatológico «зе situaría globalmen-

te más cerca de la normalidad, en una zona frágil en la qua no se dan perfiles 
I 

de tir\o "psicosomático" (en V ) : es decir, la escala úg Benresión (D) resulta ser 

la más altn de la triada neurótica, dando lugar a un perfil depresivo que se ca­

racterizaría por la inversión del vártico de la У ( Л ) . 



En la línea de estos comparaciones con.- el perfil obtenido en el grupo expe­

rimental, se reproducen ahora los porqentajes correspondientes a una y otra mues­

tra en lo qu'e hace referencia a la Escala de Predicción y Diagnóstico mencionada 

con anterioridad y pendiente de contra-validación (como se recordará, los .26 items 

corresponden a la Forma Colectiva y su numeración ordinal va seguida del norcen-

taje respectivo'. El término "orgánicos" es sinónima de "grupo de control reumato-

lógico'.'pn tanto que "funcionalns" sintetiza el epígrafe "grupo experimental"). 

A-11 ( 44 ) (...): LA WAVOñ PARTE DEL TIEMPO PARECE ÜOLERBE LA CAPEZA POR TODAS 

PARTES. 

-Orgánicos: 2g,lG^i VERDADERO 7o,QA% FALSO 

-Funcionoles:79,31fí " 2o, 697' " 

A - 1 3 (108) (...) : PABECE COMO S I M MAYOR PARTE 

DEL TIEMPO TUVIERA LA CABEZA CARGADA O LLENA DE RUIDOS 

-Orgánicos í 29,16/ VERDADERO 70,84?S .fALSO 

-Funcionalesí 86,20/ . " 13,80/ " 

A-14 (161) (...) : A VECES SIENTO DOLORIDA LA PARTE 

SUPERIOR DE LA CABEZA. 

^Orgánicos:. 33,33/ VERDADERO 66,66/ FALSO 

-Funcionales: 86,20/ " 1 3,80/ " 

A-15 (23/288) (..) : SUFRO ATAQUES DE NAUSEAS Y 

VÓMITOS. 

-Orgánicosí 8 , 3 3 / VEIDADIIO 9 1 , 6 ? / FALSO 

-Funcionales: 48,27/ " ' 51,73/ " 

A-19 (156) (..) : HE TENIDO ÉPOCAS DURANTE LAS CUALES 

HE REALIZADO ACTIVIDADES QUE LUEGO NO RECORDABA 

HABER HECHO. 

-Orgánicos: 8,33/ VERDADERO 91,67/ FALSO 

-Funcionales: 44,825^ • " 55,18/ " 

A-20 ( 1 9 4 ) •(..) í HE TENIDO ATAQUES EN LOS QüjB PER* 

d ía.EL CONTROL DE MIíí MOVIMIENTOS O DE LA.PALABRA, 

PERO SABIA LO QUE PASABA A MI AIíREDEDOR. 

-Orgánicos: 8,33/ VERDADERO. 91,67/ FALSO 

-Funcionales? 48,279^ " 51,73/ " 



A-25 (168) (...) : ALGO NO M R C H A BIEN EN MI CABEZA. 

-Orgánicos: 4,16/. VERDADERO 95,84/^ EALSO 

-Eimcionales: 75,86/o " 24-, U/^ " 

A-27 (17«) (..) : i-'ll № M O R I A PARECE SER NORMAL. 

-Orgánicos: 12,50?^ FALSO 87 ,':>0fo VERDADERO 

-i-'uncionalea: 5 8 , 6 2 ^ " 4l,38?S " 

A-4:? (186) (..) : PRECUiaiTEI/ffiNTE NOTO TEMBLAR MIS 

MAINÍOS cuando IN'l'ENTO HACER ALGO. 

-Orgánicos: 29,16/o VERDADERO 70,84/» FALSO 

-Funcionales: 68,96j'ó " 1^1,045^ " 

B-6 (193) (..) : NO TENGO ACCESOS DE ALERGIA O ASMA. 

-Orgánicos: 1 6 , 6 6 / FALSO 8 3 , 3 7 / VERDADERO 

-Funcionales: 5 5 , 1 7 / " 4 4 , 8 3 / " 

B-31 (5) (..) : JiL RUIDO m DESPIERTA FACILMENTE. 

-Orgánicos: 4 5 , 8 3 / VERDADERO 5 4 , 1 7 / FALSO . 

-Funciuxiales: 86,20/- " 1 3 , 8 0 / " 

B-39 (466) (...) : NUITCA TOMO DROGAS O PASTILLAS 

PARA DORMIR, A NO SER POR ORDEN DEL IvIEDÍCO. 

-Orgánicos: 7 0 , 8 3 / VERDADERO 2 9 , 1 7 / FALSO 

-Funcionales: 1 7 , 2 4 / " 8 2 , 7 6 / " 



Q-53 (297) (..) : ME GUSTARÍA NO SER MOLESTADO POR 

PENSAJvIIENTOS SEXUALES. 

-Orgánicos: 25,00?í VERDADERO 75,00°/ FALSO 

-Pimcionales: 68,96^ " 31,04?^ " 

D-27 ( 4 1 9 ) (..) í CUAÍIDO ERA US MUCHACHO HACIA 

NOVILLOS BASTANTES VECES. 

-Orgánicos: 45,85^ VERDADERO 54,17?^ EALSÜ 

-Funcionales: 10,345^ " 89,66^ " ' 

D-52 (93) (..) : CREO QUE LA MAYOR PARTE DE LA 

GENTE m e n t i r í a PARA CONSEGUIR LO QUE BUSCA. 

-Orgánicos: 95,83?S VERDADERO 4,17?í FALSO 

-Funcionalea: 51,72?$ " 48,28?$ " ~ 

E-Ì8 ( 4 7 9 ) (..) ! NO ME IMPORTA QUE ME PRESENTEN 

GENTE DESCONOCIDA. 

-Orgánicos: 66,66fí VERDADERO 33 ,345^ FALSO 

-Funcionales: 24,13/° " 75,87/. " 

E-39 (54) (...) : LE AGRADO A LA I4AY0R PARTE DE ÌA 

GENTE QUE ME CONOCE. 
• 

-Orgánicos: 70,83/ VERDADERO 29,17/ FALSO 

-Funcionales: 20,68/ " 79,32/ " 



P - 5 4 ( 4 1 4 ) ( . . . ) : m AFECTAII TANTO LOS DESENGAÑOS 

QUE LUEGO NO PUEDO ALEJAELOS DE MI PENSAMIENTO. 

-Orgánicos: 5 0 , 0 0 / . VERDADERO 50,00^^0 FALSO 

-Funcionales: 9 6 , 5 5 5 ^ " 3 , 4 5 5 ^ " 

G-1 (337) (..) : CASI TODO EL TIEMPO SIENTO AITSIEMD 

A CAUSA DE ALGO O ALGUIEN. 

-Orgánicos: 33 ,33/o VERDADERO 66 ,67/0 FALSO 

-Funcionales: 7 5 , 8 6 / " 2 4 , 1 4 / " 

G - 1 2 ( 1 0 7 ) (..) : SOY FELIZ LA MAYOR PARTE DEL TIEMPO. 

-Orgánicos: 2 5 , 0 0 / FALSO 7 5 , 0 0 / VERDADERO 

-Fimcionales;.: 7 2 , 4 1 / " 2 7 , 5 9 / 

H - 3 4 ( 3 8 5 ) (..) : UíJA DE. LAS COSAS QUE TEMO SON LOS 

RELAIÍPAGOS. 

-Orgánicos: 8 , 3 3 / VERDADERO 9 1 , 6 7 / FALSO 

-Funcionales: 5 1 , 7 2 / " 48,28/ 

H - 3 5 ( 3 9 2 ) (..) : LOS VENDAVALES ME ATEMORIZAN. 

-Orgánicos: 29,16/ VERDADERO 7 0 , 8 4 / FALSO ' 

-Funcionales: 68,96/ " 3 1 , 0 4 / " ' 

H - 4 8 ( 5 5 3 ) (..) : ME DA MIEDO ESTAR SOLO EN LUGARES 

AMPLIOS Y ABIERTOS. 

-Orgánicos: 8 , 3 3 / VERDADERO 9 1 , 6 7 / FALSO 

-Funcionales: 4 4,82/ " 55,17/ " 



3-23 (2o4) (..j): !iiE GUSTARÍA SER PERIODISTA. 

-Orgánicos: 50,33̂ 'í' VERDADERO 41,67% FALSO 

-Funcionales: 13,79;;? 85,21^^ " 

3-29 (203) (..j): SI FUERA REPORTERO íñZ GUSTARÍA ftiUCHO ir-:FORÍ!ÍAR SOBRE DEPORTES, 

-Orgánicos: 50,33^^ VERDADERO 41,67/a FALSO 

-Funcional8s:17,24^ " 82,76/, " 

3-45 (135) (..|): SI PUDIERA EfiTRAR EU UH ESPECTÁCULO SIH PAGAR Y ESTUVIERA SE­

GURO DE fJO SER VISTO, LO RARI A 

-Orgánicos: 37,5o;¿ FALSO 62,5o?í VERDADERO 

-Funcionales:79,3I5S " 2Q, 69^ " 

Es evidente que la contra-validaci6n de la oscila permitiría una inte­

resante comparación con las elaboradas por Pichot y Hanuick, de modo que el uso 

complementario de las tres posiblemente eleve el porcentaje.de predicciones has­

ta límites de-verdadera rentabilidad clínica. 

c) GRUPO DE CONTROL PSIQUIÁTRICO . 

El grupo está compuesto por 29 enfermos (una prueba invalidada)_que 

reunían la doble condición de presentar síndromes depresivos detectables clíni­

camente y de no padecer ningún tipo de algia articular o muscular., Como es fácil 

deducir de tal criterio selectivo, el grupo que se formó fue Bx|raordinariamente,^ 

heterogéneo puesto que bajo las pantallas sindrfimicas se esconden en psiquiatría 

personalidades, trastornos y circunstancias muy dispares. Aún así, la exploración 

psicomStrica a priori tiene el interés de confirmar los diagnósticos clínicos y 

de ofrecer la posibilidad de averiguar hasta qué punto hay elementos comunes den­

tro de la presumible heterogeneidad. Los integrantes de este grupo de control fue­

ron seleccionados a partir de las consultas ambulatorias del Dispensario de Psi­

quiatría del Hospital Clínico y Provincial de Barcelona (Prof, Obiols), predomi­

nando en la muestra los cuadros agudos no tratados, en personas con edades entre 

los 25 los 45 años. El perfil medio de hombres (11) y mujeres (18), se expone 

a continuación; 
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Como puede vorse, el perfil es sorprendentemente parecido al obtenido en el 

grupo experimental, hasta el punto de merecer idénticos comentarios. Ello puede 

ser el resultado de una mala selección de la muestra, en función de los crite­

rios apuntados, o del hecho de que tras las depresiones resistentes -en el sentido 

de cronicidad- podamos encontrar con más asiduidad personalidades con rasgos pa­

tológicos susceptibles de mantener y hacer más patentes los síndromes depresiv/os 

que acuden a tratarse al hospital. 

• Por una parte tendríamos, entonces, un perfil comón para los "reumatismos 

psicógenos" y para una determinada clase de cuadros depresivos -los que presenta­

rían sustratos patológicos de personalidad- cuyas ónicas diferencias se centra­

rían en una menor intensidad de rasgos hipocondríacos (Hs) dentro del grupo de 

depresivos sin algias. Tanto uno como otro perfil, no coincidirían con el consi­

derado perfil depresivo típico, lo quo equivale a plantear en qué medida es acep­

table que la depresión como síndrome aparezca en personalidades con perfiles es­

pecíficos, en lugar de tratarse de un epifenómeno de personalidades, situaciones 

y mecanimmos heterogéneos. • , 

De cualquier manera, no está de más recordar que desde una prespectiva 

clínica y terapéutica, los "reumatismos psicógenos" cabe encuadrarlos -como ya 

se ha visto- en el contexto de la patología depresiva, entendida como producto 

final de una etiopatogenia pluridimensional aún no esclarecida. 

d) CONCLUSIONES 

Si comparamos las notas T promedio de los tres grupos, podemos observar 

algunas similitudes que no dejan de ser el resultado de una aproximación mate­

mática que nos impide enjuiciar los perfiles como si correspondiesen a un solo • 

individuo. Aún así, resulta apetecible especular en busca de una conclusión que 

sintetice los hallazgos psicoraétricos. 



Gorparación de los resultados del M.M.P.I. do los tres grupos 

EXP. REW;. PSIQ. 

Escala L; 59 5h 5k 
Bscala Fj 75 66 75 

Escala K: 60 50 45 

Escaia Hs: 76 69 72 

Escala Dj 80 72 83 

Escala Hy: 72 62 69 

Escala Pd: 63 57 63 

Escala Mf: 60 58 6k 
Escala Pa: 70 59 lo 

Escala Pt: 74 6k 85 

Escala Se: 82 lo 90 

Sscala Ma: 62 60 60 
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En este sentido, se liaco patente la gradación patológica de 

los distintos perfiles, en un continuum que va desde una pendiente 

i;ilniina en el caso del grupo de control reumatológico, a una pendien­

te máxima que correspondería al grupo de control psiquiátrico. Entre 

ambos, quedarla situado el grupo experimental (perfil 8 2 ' ' I 7 3 6 ' ^ 9 - ' 

(60 )9 7 5 1 3 5 1 7 ) sin perder un cierto paralelismo con los dos anterio­

res. Esto equivaldría a decir que los pacientes aquejados de "reuma-

tJ.smos psicógenos" presentarían una personalidad situada entre la 

que sería propia de aquellos sujetos con dolores crónicos de origen 

orgánico-lesional y aquellos que presentan síndromes depresivos expre­

sados a travos de una inequívoca sintor.-.atología psiquiátrica. 



B. LA DEPRESIÓN 

Pai-ece fuera de toda duda que la depresión se trata de un 

trastorno global del funcionamiento orgánico, ezplicitado ..de un mo­

do peculiar en la esfera de lo psíquico. Homologar la depresión a 

la tristeza supone un frecuente eq_uÍToco del q_ue no está libre ni 

siquiera el psiquiatra, presionado -como los demás- por las signi­

ficaciones coloquiales del término. 

Pero la tristeza no siempre es sinónimo de depresión en sen­

tido estricto, ni tampoco ésta se exterioriza forzosamente a través 

del humor triste. La práctica psiquiátrica nos enseña a diario cómo 

una depresión puede presentarse,'incluso ante el propio enfermo, ba­

jo aspectos spjnamente dispares, que lo conducirán a un largo padeci­

miento en el que la tristezajtmede hacerse patente al cabo de un tiem-

po, revestida bajo las apariencias de un ^^^m^mAmimm, que no deja de 

ser interpretado como lógico. Se establece de esta forma rnia espuria 

causalidad: cansancio, malestar general, apatía, insomnio, dolorimien-

to= -í»-descenso en el estado de ánimo, razonamiertto que empuja al , 

depresivo a xm iafructuoso via-crucis médico, sazonado de incompren­

sión, escotomas profesionales y vitaminas, que no hacen más que la-

brár el lecho por el que evoluciona el cuadro depresivo, en busca 

de la tristeza necesaria para llamar, por fin, a la puerta del psi­

quiatra. 

Silo no quiere decir que los diversos especialistas sean ajenos 

a la implicación psicológica de estas problemáticas pero, por una 

causa u otra, suponen que la exclusión de hallazgos importantes en 

el terreno de su especialidad' será mi acontecimiento suficientemente 

tranquilizador para el enfermo. Al fin y al cabo, existe a este lado 

del problema otra espuria causalidad formulada de im modo más lacóni-

^co: "enfermo sin lesión"=" enfermo xuncional"="psicó¿jeno"="neurótiGo". 

Ija comunicación intsrprofesional sintetizada en la fórmula "no tiene 



nada: es vxi neurótico/, circula iinpunemente con asombrosa frecuencia 

y no hace sino reflejar la inconprensible distorsión padecida por 

los verdaderos objetivos de la medicina. Sviponer q_ue, en ausencia de 

lesión, no pasa nada aunque todo fimcione mal, equivale a hacer al­

go parecido al terrorismo médico o,cuando menos antirnedicina, si pen»a 

sames en tma deseable prevención de esas lesiones que acabarán apareen-

ciendo. 

Pero con semejantes observaciones no 'se intenta clasificar a la 

los diferentes especialistas en "buenos" y "malos" puesto que tanto 

irnos como otros tienen en su liaber suficientes elementos para la in­

comprensión: los no psiquia,tras, al desconocer exactamente lo que 

se entiende por neurótico y los psiquiatras, por explicarlo tan̂  mal. 

Una cuestión tan lastrada históricamente, resulta de difícil 

manejo y ya es tarde para empezar por el principio. Parece que lo 

sensato es prescindir de calificativos dicotomizantes y apelar a 

la razón de los hechos, imicamente obtenible a partir de-la obser­

vación del- enfermo. 

Sn nuestra muestra de pacientes ya hemos visto cómo el dolor 

y la tristeza siguen un curso inequívocamente parejo. Bl hecho es 

significativo y obliga a analizar sus posibles interconexiones. 

La depresión -vaya o no acompañada de dolores como los presen-, 

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

desde la p^tlsspectiva psiquiátrica. La psiquiatría especulativa-esa 

parte de la medicina tan denostada por especuladores de otros campos-

se encargó, sin éxito, de establecer la etiología de la depresión» 

Para ello, recurrió a explicaciones de dudoso rigor y nunca dejó 

de moverse en el ambicioso terreno de los motivos últimos. La psi­

quiatría experimental ha tenido.que conformarse con la parcela de 

la patogenia y su búsqueda de soluciones acabó conduciéndola a la 

bioquímica cerebral. Sn este terreno, es preciso resignai*se a no 

tener una absoluta certeza sobre la posibilidad de que el hallazgo 

que tenemos entre manos sea Gau.sa o efecto. Esto es así porque la 



roàucción de im hecho a la categoria de causa nos coloca en una 
difícil situación, que faculta al•especulativo a preguntar -con 
toda razón- qué ha causado esa саггаа© 

La explicación bioquímica de la depresión es, por tanto, 
una explicación de utilidad í)atogénica, pero sin dimensión etio­
lógica. Ss bien sabido que está concretada en el hallazgo de que, 
en la depresión, la actividad funcional de las monoaminas cere­
brales está alterada. Estas monoamnas -catee o laminas e indolami-
nas- presentaxi una dinámica atipica que nada nos.dice sobre sus 
causas últimas (o primeras), auлque nos proporciona la certeza 
¿e una pista que es bbligatorio segiiir» 

Pocos autores discuten la intervención de ambos tipos de 

sustancias en la patogénesis de la depresión (adrenalina y nora-

drenalina entre las catecolaminas y serotonina como indolamina 

más importante), pero^ centraremos en el estudio de esta última, 

no sin antes insistir en la participación conjunta de las tres 

-adrenalina (á), noradrenalina (NA) y serotonina (5H3!)- en lo 

que respecta a las regulaciones tímicaso 

SEROTONINA ó 5HT 

a) LOCALIZACIÓN • 

Las neuronas productoras de 5HT se localizan en el hipo-

tálamo (núcleos supraquiasmáticos y micleo dorsomedial), tubér­

culos mamilares, núcleo caudado, amígdala, hipocampo y núcleos 

mesencefálicos del rafe. En el bulbo existen núcleos neuronales 

que envían sus cilindroejes a la largo de la médula e incluso se 

ha detectado algún soma neuroHEl en ésta (Bóbrklund y cois.197o). 

La mayor concentración medular de 5HT se loealisa en la salida 

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



ьь 

poniulei::cn-l;e, aquella in'oervon¿;;a inhibiendo los rcriojoc notoi'oa 
(Audcrnon y :íal¿;Grcon,19Go). Aaimojao, oon detectablca fibran 

5:11 que terriinan a lo lar¿'o do las astas posteriores (sucta-ncia 

¿•Glatiiiosa), en particular, on la rcjióa lur.:bo-sacra, y fibras 

larcas, ascendentes 'lasta 'üelencóialo y diencóralo. 

Ш El S.N.G. contiono ol 2i-- do toda la SGrotonina corpo­
ral (Praíior y Stinnot, 1973) y puede sintetir-^arla al гааг^сп dol 
resto del oi'/̂ anisj.¡Oe 

ba concentración de serotonina varía do acuerdo con loo 

ritinos circadianos: durante la oscuiüdad alcan̂ '.a el nivel más ba­

jo y en las horas de luz; aumenta progresivamente. Su "tum-ovcr" 

es de 0,4 micro£ira¡nos/h. y su síntesis se incrementa con la esti­

mulación eléctrica (Florez y Arinijo, 1975) 

b) PR0PI3D.\D3S 

La 5HT sería el transmisor sinóptico del sistema troío-

tropo y está implicada en/con: 

- -la liberación de hormonas hipofisarias 

-el aprendizaje 

-drogas alucinógenas 

-el sueíío 

-la sensibilidad dolorosa 

-el control alinenticio 

—la actividad sexual 

-ei estado de ánimo 

-la regulación térmica 

A dosis bajas, presenta un efecto sedante (sedación, 

sueño) pero, paradójicamente, su descenso en más del 505̂  provoca 

asimismo ила sedación que algunos han comparado a la inhibiaión 
depresiva. 

A dosis altas, su efecto es e::citan-te (temblor, deambu­
lación incesante -quizá debida a la formación de triptajiiina- y 
fenómenos equiparables a los desencadenados por el LSD, según 



c) ISTABOLÌ SI.X) 

A coiitiiTOaciónj se esquematiza su cuadro metabòlico, nu­

merando los eslabones implicados en las diferentes explicaciones 

patogenéticas de la depresión, propuestas por diversos autores. 

Acto s e g L i i d o , se expondrán sintéticamente dichos trabajos, de 

acuerdo con la numeración que corresponde a cada secuencia me­

tabolica. 
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1. COIIJUlìTO DE TRABAJOS RELACIONADOS COI EL TRIPTOIAITO 

-Se lia podido probar que el paso de triptófano a través de la 

barrera lieinat o encefálica es inhibido por los siguientes amino­

ácidos: tirosina, fenilalanina, histidina, leucina, isoíeucina, 

valina 7 metionina.' 

-La cafeína interfiere sensiblemente el metabolismo del triptó­

fano (Schievelbein y cois. 1962) 

-En el suero existe una fracción no filtrable de triptófano -li­

gada a la albúmina- que no pasa, por tanto, la barrera hematoen-

cefálica, pero que juega un importante papel como fuente potencial 

de triptófano libre (Coppen, 1972) Bn los deprimidos, este triptó­

fano libre estaría notablemente disminuido. Parece que el litio 

favorecería el paso de triptófano ligado a triptófano libre. 

-<3omo hemos visto, el triptófano "entra" en el cerebro "Tínicamente 

si su concentración en sangre es mayor con respecto a"los aminoáci­

dos competidores yae descritos. Se ha demostrado que la alimenta­

ción rica en hidratos de carbono provoca un aumento en la concen­

tración de triptófano sérico^: ello es debido a la acción.de la 

insulina, que incrementa la captación tisular de todos los amino­

ácidos neurales, a excepción del triptófano, lo cual hace que 

.aumente su*concentración relativa en sangre. Estas evidencias que­

dan reflejadas en el trabajo de Eolata (1973), usando ratas ali­

mentadas con una dieta rica en triptófano. 

-Rees, Allsopp y Ilullin (1974) refieren cómo en un mismo paciente 

maníaco-depresivo se incrementaron las tasas de triptófano duran­

te la fase maníaca (5 días) y descendieron en la fase depresiva 

(durante 8 días más) 



-Peet, filoody, lilorrall, UJalker y Naylor (1976), no hallan modificaciones vaiora-

bles en las concentraciones plasmáticas de triptófano libre, en contradicción con 

los resultados de Coppen y cois. (1973), que encuentran incrementos significati­

vos del triptófano plasmático en los deprimidos recuperados. Su trabaja se sitúa 

en oposición, asimismo, a los mencionados hallazgos de Reos y cois.(1974) 

Depresivos 

Deprimidos 
recuperados 
fftaniacos 
filanlacos 

recuperados 

№ Edad Triptófano plasmático(en moles/ml) 

Total Libre ^libre 

26 56,6(Í11,6) 46,5(±6,2) 5,9(Í1,9) 12,9(±4,5) 

10 59,4(Í11,3) 
9 52,o(±17,4) 

7 52,B(±lo,9) 

49,8(±8,2) 5,9(±l,o) 
46 ,€4^9,2) 5,8(d:i,3) 

12,0(± 2,6) 
12,7(± 3,8) 

49,4(±9,7) 7,o(±o,9) 14,4(±2,9) 

Los autores suponen que las discrepancias pueden estar mediatizadas por la die­

ta (el consumo de carbohidratos y la ausencia de alimentos con triptófano hace 

disminuir sus concentraciones plasmáticas en tanto que el consumo de grasas las 

incrementan) y advierten que los aumentos de'triptófano libre en los enfermos 

maniacos remitidos han de ser interpretados con precaación, por idénticas razones 

(insuficiente control dietética) 



-31 trijitófano por sí raisiao es antidepresivo (Coppen y cois. 1967, 

Broadhurst, 197o) quizá debido a que, al aumentar el triptófano 

ezógeno, aumenta su fracción libre, que pasa la barrera liematoen-

cefálica y actúa como precursor de la 5H2 

Quizá por esta mism^a causa es un excelente facilitador de 

la acción de los IIIAOS (Pare, 1963; Goppen y cois 1967; 'Glasaman 

y Platmaini, 1969; Ayuso G. y,López~Ibor Aliño, 1971) 

-La síntesis de serotonina es cuatro veces más rápida que la de 

noradrenalina (Brodie, 1958) Entre la 5HT y la NA existe un aq^ii-

librio que está alterado en los depresivos. Birlonayer, Ambrozi y 

cois. (1973) lian podido detectar una relación tirosina/triptófano 

de 1,32 - 0,25 microgramos, así como una disminución sérica de 

ambos aminoácidos en los enfermos depresivos, con una paradójica 

alteración cii-cadiana (grupo control: valor máximo de tirpsina 

al mediodía y mínimo a medianoche - grupo depresivos: valor máxi­

mo de tirosina y triptófano a medianoche y mínim^o al mediodía) 

También hallaron alterada la relación tirosina/triptófano. A este 

respecto, Hiederer ha propuesto un diagrama explicativio de dicha 

relación: los valores de los enfermos depresivos caen fuera de 

un rectángulo en que se agruiían los valores normales. CQn.los 

antidepresivos, los valores se agruparían en la zona, de ,1a norma­

lidad. 

-Niskanen y cois.(1976), en cambio, no han podido constatar relacibn alguna 

entre las concentraciones plasmáticas de triptófano y tirosina en la depresión. 

En las determinaciones hechas a un grupo de 20 enfermos depresivos, el triptó­

fano plasmático era más alto que en los controles (lO) a cualquier hora del dla< 

Los autores especulan con la hipótesis de una posible movilización fietiférica 

del triptófano con el fin de incrementar la síntesis cerebral de serotonina, 

en un intento orgánico de que aquel actúe como "antidepresiuo endógeno".. 



2. CONJUlíTO DS TRABAJOS RELACIONADOS CON LA HILROXILASA 

-Inhiben la actividad de la hidrbxilasa: 
a) la paraclorofenilalanina (PCPA) 
Su administración p revoca hipertermia, debido a una posi­

ble disregulación termostatica pues, como hemos visto, la 5HT inter­
viene en el mantenim-iento de la homeostasis térmica. 

Es curioso constatar que la c<-metiltirosina -inhibidora de 
la síntesis catecolamínica- provoca "depresiones" experimentales en 
monos, con más facilidad que la PCPA (Redmond y cois. 1971)-

b) la oC-propildopacetaraida 
c) la p-cloroanfetamina 

3. CONJUNTO DE TRABAJOS RELACIONADOS CON LA DECARBOXILAGION 

-Mencionemos, en primer lugar, los aminoácidos moduladores de la 

decarboxilación: 
ESTI&ÍÜLANTES 

a. Sspártico - a. glutámico - a. cistSico - b-hidroxiglutámico - ««acctil-
aspartico 

o<-decarboxilación 

f-alanina GAGA - taurina - Y-anino-R-hidroxibutírico - é-nmino-
valeriánico 

INHIBIDORES 

-Inhiben la actividad de la decarboxilasa: 
a) la carbidopa 
b) la cK-metildopa: la olínica lo pone de manifiesto cuando se 

utiliza esta sustancia por su acción hipotensora. La instauración de 
un cuadro depresivo tras su prolongada administración, nos pone de 
nuevo tras la pista de una doble implicación (catecolaminas y seroto-



nina) pues no conviene olvidar que la acción inhibidora de la decar-
boxilación se extiende a ambas. 
-Lapin y Oxenfcrug (1969) hallan un notable descenso en la tasa de 
decarboxilaoión durante los estados depresivos. 
-Gaillard, Elsenring y Tissot (1974), tras la administración exógena 
de 5-hidroxitriptófano en perfusión con cateterismo, hallan a los 5 
minutos una concentración de 5mgs/l. Al final de la perfusión, la con­
centración alcanza sus valores máximos y a los 2 minutos y medio, ya 
ha descendido a los 2/3 o la mitad de su valor. 

Los enferm.os deprimidos presentan las tasas más altas (déficit 
decarboxilativo) en comparación con los enfermos maniacos y psicóticos. 
-En esta misma línea, Coppen (1967) supone la existencia de un déficit 
en la decarboxilación, que dificultaría el paso triptófano-triptamina 
y triptófano-serotonina 

Cv/AOi?0 IV 

Promedio do excreción urinaria de triotanina y 5-IAA antes y depués-do la re-
fiíisiCn del episodio oenresivo (13 pacientes) 

Estado clínico oromddio 
de caoü urinario 

Depresión 56.8 5.1 
Remisión 55.8 

anos 
Valor P fJ.S. 

Triptamina 
J X C 

24 Bxc^e. 

39.2 
66 

o.col 

3-1AA 
sobre-.-carga(l) - sobr carga 
53.8 

Q'118.3 
3.7 • 
3.2 

4 . 0 

•3.8 

o.oS N.S. N.S. 

ti) 

(1) Recogida do orina cada 6 horas tras la admistrsción de L-triptófano (5o mg/kg) 
(Himüich y Coppen y cois.) 



En cuanto a la triptamina, pudo constatar una concentración 

de 39 microgramos/2431, en enfermos deprimidos que, tras tratamiento, 

presentaban cifras de 67 microgramos, consideradas como normales. 

Ooppen trató de objetivar el déficit de decarboxilación inyec­

tando por vía endovenosa pequeñas cantidades de 5HT, marcada con C^^ 

en el grupo carboxilo, estimando más tarde la tasa de desaparición del-

CO radioactivo. Después de someter a la prueba a diez pacientes, pu-
2 • • ^ 

do observar una tasa de decarboxilación menor en los deprimidos. 

Como aonfirmación final, el mismo autor administró a pacientes 

deprimidos -resistentes a otras terapéuticas- xma combinación de tranil-

cipromina, triptófano (214 mgs/kg) y piridoxal -activador de la de-̂ -

carboxilación- operándose un incremento de 5HT y una evidente mejoría 

de los cuadros depresivos. 

4. CONJUNTO DE TRABAJOS RELACIONADOS CON EL 5 HIAÄ 

a) tlíl L.C.R. ; 

-Se ha detectado un significativo descenso de 5 HIAÁ en el L.Ö.K. 

de los pacientes deprimidos (Ashchroft y cois. 1966Í Denker y cois. 

1966í Van Praag, 1970? Mendels y cois. • 1972r Coppen, 1972) 

A este respecto cabe añadir que, aun después de:la recupera*, 

oión, clínica, el descenso de ácido 5-Maroxiiiidolacético en líqtuido' 

cefalorraquídeo es evidente (Coppen, "1972? Mendels, 1972) , con de-/ 

crementos paralelos del triptófano plasmático libre (Coppen, 1973) 



[mm j \ 

Concentraciones de 5HIAA en el LCR de diferentes regiones IBHiiCaififfiOliia (moir, 
Ashcroft, Crawford, Eccleston y Guldberg, 197o)I 

Ventricular Cisternal Lumbar 

o.loSi O , Q 4 9 O . O 8 5 O . O 1 9 Í a,oo4 control 
nanogramos/ml. , a, 

o.olli o.oo4 deprimidos 

Valores de 5HIAA en deprimidos y en controles de enfermos neiirológicos (Ashcroft, 
Craшford, Eccleston,^ Sharman y otros, 1966)* 

Deprimidos 8 con imipramina 8 . 8 Í ' 2 ' , 4 nahog/ml 

24 con antidepresivos lo.3 ( , Í 3 . 8 ) 
de otras clases 11.1+3,9 nanog/ml 

Controles (21) 19.1 (^4,4) 
• nanog/ml 

Otros valores estimados por Ashcroft y Sharman en 196o: 
Psicosis depresivas (9) 13,2(i,2,5) 

nanog/ml 

S Q 

Concentraciones-promedio de 5HIAA en LCR, de acuerdo con la gráfica que expon­
drá a continuación (Coppen, 1972)t 

Deprimidos 9,8 

Maníacos 9,7 

Deprimidos rgcuperados 9,9 

Controles 2,3 

Valores en nanogramos/ml 
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- El estudio de la actividad serotonérgica mediante probenecid (que , 
-a dosis de 5grs. en 5 horas- impide la reabsorción de catabolitos 
en el L .C.R. y permite por tanto una determinación fiable del 5-HIÁá), 

refleja la menor concentración de este catabolito en enfermos deprimi­
dos, sugiriendo de vm modo genérico xma menor velocidad de "turn-over", 
Este decremento puede ser: a) primario (menor síntesis y liberación 
neuronal de 5HT) o B) secmdario, por aumento de la actividad de los 
receptores serotonérgicos los cuales, por feed-back negativo, frena*» 
rían la síntesis de 5HT. 



i t 

Van Praag (1972) asigna valor predictive al test de probenecid 

en cuanto que proporciona indicios sobre la posible respuesta indivi­

dual a la administración de precursores (en particular, 5-hidroxitrip-

tófano) No obstante, valiéndose de esta misma técnica, Van Praag, 

Eorf y Puite, hallaron resultados inversos en 197o: un grupo de depri­

midos endógenos presentó incrementos en la tasa del 5HIAA espinal, en 

oposición a lo observado-en deprimidos neuróticos y sujetos testigo. 
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(Van Praaá,K:orf y Puite, 197o) 



Los resultados hablarían en favor de una "tipología" bioquímica 

de las depresiones e insinuarían, en esto caso, una hiperactividad 

de la líAO, 

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

se pone de relieve al administrar dosis altas de L-dopa. Como es ló­

gico, tras la administración de esta sustancia, tiene lugar una ele­

vación de la doparaina, con descenso simultaneo de las concentraciones 

de 5HT, así como un aumento de 5 HIAÁ en L.C.R. Estos acontecimientos 

bioquímicos se traducen clínicamente en un estado psicotico (ideas 

delirantes, alucinaciones, confusión) que es bien elocuente de la 

interconexión entre catecolaminas e indolaminas. Esta elocuencia es 

aún mayor cuando, tras la administración de L-triptófano, observamos 

cómo se restaura el equilibrio y desaparece el cuadro psicotico. 

-En cuanto a estudios post-mortem, es preciso destacar los trabajos 

de Shaw y cois. (1967), que hallan menores concentraciones de 5HT y 

5 HIAA en el cerebro de suicidas deprimidos. 

n^ 
promedio 
edad 

días ̂ entre 
y anal isis 

17 54 T,T " 
11 49 4,2 

- 4 34 4,25 
5 51 4,2 

concentración de 
5HT en nanogramos 

control 17 54 4,1 307 
depresión 11 49 4,2 250 ' p.<.o,oo5 
esquizofrenia 4 34 4,25 270 
alcoholismo 5 51 4,2 238 

Cuadro V . Concentración de 5HT^en el cerebro de suicidas aquejados 
de afecciones psiquiátricas (Shaw y cois. 1967) 

Existen algunas consideraciones técnicas de interés para evitar 

el falseamiento de los datos: así, por ejemplo, la velocidad de sínte­

sis de la 5HT depende de la tensión de 0^, lo cual obliga a tener en 

cuenta la variable extraña que supone la anoxia postmortem. Conviene 

saber también que a los 5 minutos de la muerte, desaparece ya ima 

pequeña cantidad de 5HT. A las 48 horas y a 4^C (frigorífico), el 

hipotálamo ha perdido ya el lo-2o/ de su contenido en serotonina 

(Joyce, 1962) 



-Dentro de los estudios que intentan analizar el catabolismo sero­

tonérgico a través de las determinaciones en líquido cefalorraq.uídeo, 

debemos señalar el extraordinario interés que tiene para el presente 

trabajo el estudio de Bulat yZivkovic (1971) Dichos autores apuntan 

la posibilidad de que el 5 HiAA detectable en el L.C.R. proceda de 

la médula espinal y refleje cambios metabólicos de la 5HT en etquel 

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

pinal (cerebral -vía cisternal-, medular y sanguíneo) y sus estudios 

en gatos arrojan resultados concluyentes que obligarían a adoptar la 

punción suboccipital si se desea una cuantificación ortodoxa del cata­

bolismo específicamente cerebral. 



b) ORINA 

Dentro de este apartado, es forzoso consigaar la endeble signifi­

cación psiquiátrica que tienen los valores urinarios de.5 HIAA, pues­

to que la contaminación catabòlica del resto del organismo -recor­

demos que el cerebro alberga solo el 2fo de la 5HT corporal- impide 

•una valoración discriminada de la actividad metabolica cerebral. 

No obstante, toda vez que existen numerosos trabajos -algunos, de 

especial interés- los mencionaremos aún al margen de aquella impor­

tante salvedad, 

-Para Himwich (1967), algunas formas de depresión surgirían cuando 

desciende la concentración cerebral de 5HT. Para él, las oscilacio­

nes clínicas serían correlacionables con la cantidad de 5HIAA en 

orina: esta posibilidad sería apoyada por otros autores (Pare y 

Sandler, 1959; Luza y Trovato, 1963) Los deprimidos presentarían 

xma menor cantidad de 5HIÁA urinario, en oposición a las-concentra­

ciones de ácido xanturénico, que estarían aumentadas. 

-Tissot (1962) halla las siguientes cifras de excreción urinaria 

de 5 HIAA en diferentes entidades nosologicas: 

controles (normales): 4 , 9 - 1 mgs./24 h, 
depresión ansiosa: 4,2 " 
melancolías: 6,2 l* 
manías: 7,6 • l' 

Observemos la "bi^polaridad bioquímica", en oposición a la 

nosológica: Tissot recoge 8 mgs. en la fase maníaca y 4,5 en la de­

presiva, en un mismo enfermo. Por otra parte, tras la administración 

de IliáAOS, se instaura la mejoría clínica en todo el grupo y las ci­

fras se hacen homogéneas en torno a 3,5 mgs/ día. Es posible que los 

IB3A0S consigan disminuir el "ritmo catabòlico, aprovechándose mejor 

la 5HT excedente. 

-Dentro de esta línea, es útil complementar estas cifras con las 

Obtenidas por Silverman y cois, (citado por Coullaut, López de 



Lerma y Carajalli, 1973), q.ue se refieren a la excreción urinaria 
de catecolaminas"(adrenalina 4- noradrenalina) en el conjunto de 
\m grupo de enfermos, distribuidos nosológicamente de un nodo simi­
lar: 
controles: 4 gammas/h 
depresión ansiosa: 12,9 
melancolías: 1,5 

n 
TR 

Si unificamos resultados, nos encontraremos de nuevo con la sugeren­
cia de un equilibrio catecolaminas/indolaminas, alterado en la de-

c\JAmo vi presión: 

diagnóstico 
metabolites serotonina 
(5 HIAA) (Tissot) 

catecolaminas 
(A4-IÍA) (Silverman) 

controles 
depresión ansiosa 
melancolías 

4,9-1 mgs/24 h 
4,2 " 
6,2 » 

4 gammas/h 
12,9 " 
1,5 " 

-Leklem (1971) observa que el porcentaje de conversión de triptófa­
no en 5 HIAA urinario, a las 48 horas, es significativamente me­
nor en los enfermos deprimidos. 
-Intentado paliar las dificultades metodológicas implícitas en la 
cuantificación. de catabolitos urinarios, Cazullo, Ivíané̂ oni y Mascher-
pa (1966) someten a los sujetos de su estudio a w a a férrea dieta 
y a la administración controlada de piridoxina y triptófano. Los 
resultados no arrojan diferencias significativas en cuanto a la ex­
creción de .5HIAA pero, en cambio, se hallan incrementos urinarios 
de a. xanturánico en pacientes maníacos y deprimidos bajo trata­
miento (véase apartado 6) 

5 HIAA urinario 
a n t e s , T R I P T O F . 

C O N T D O L (6) 0 . 6 7 5 - 0 . 1 1 9 
D E P R I M I D O S (12) L . o l 8 ± 0 . 3 8 9 ' 
M A N Í A C O S (6) . •o . 7 2 8±o . l o 6 

después trip. 
1.5o3±o.2o3 
1.722i 0.183 
1.633±o.l77 

diferencias 
• o . 827 t 0 . 221 
o.7o4á: 0 . I 0 8 
o .9o5± 0 . 1 1 7 
NO SISNIFIC. 

Cuadro Vil.Excreción de 5HIÁA (orina), antes y después de la ad-
°^i^istración de triptófano (Cazullo, Mangoni y JIascherpa)« 



5. CONJUIÍTO DE TRABAJOS RELACIONADOS CON LA TRIPTOPANO-PIRROLASA 

-Curzon ( 1 9 6 9 ) supone que en algimos deprimidos existe un incre­

mento en la actividad de la triptófano-pirrolasa, que transforma­

ría el triptófano en kinurenina, con la consiguiente merma en la 

síntesis de 5 H T , 

Esta interesante hipótesis propondría el establecimiento de 

im círculo vicioso, confirmado en alguno de sus eslabones por los 

hallazgos clínicos (tal es el caso del incremento de'Cortisol detec­

tado en los deprimidos) 

aumento Cortisol 
circulante >- estímulo de la 

actividad de la •> estimula-
triptófano-pirrolasa ción del 
(Etiox j Auerbach , 1 9 5 5 ) complejo 

amigdaiino (al 
aumento de la dejar de ser in­
actividad -< ;- -̂ hibido por la 
adrenocortical .' 5HT) 

La hipótesis no ha podido ser confirmada en todos sus extremos. 

-Hullin (1974), tras la administración de 2 gramos de triptófano, halla incre-

¡entos significativos en la relación SHIAA/kinurenina en un grupo de 24 depri­

midos, en comparación con un grupo control de similar distribución en cuanto 

a sexo y edad. Este hallazgo apunta hacia una actividad anómala de la triptó­

fano-pirrolasa en la depresión, que derivarla la vía metabòlica hacia la ki-

nurenina, con el consiguiente déficit de 5HT. 

m 



6 . con JUNTO DE. TRABAJOS RELACIONADOS CON EL A. XANTURE^TICO 

-Himwich ( 1 9 6 7 ) halla incrementos en el a. xanturénico -a expensas 

de una disminución del 5HIAA- en la orina de pacientes deprimidos. 

-Cazullo ( 1 9 7 2 ) detecta asimismo una mayor cantidad de a. xanturé­

nico en deprimidos a los que se administra triptófano4- amitripti-

lina. Esta autor señala u a a potenciación de la vía triptófano-

a. xanturénico como producto de la asociación de IIvLAOS con trip­

tófano. Este fenómeno puede ser debido a una activación de la trip-

tófano-pirrolasa -como propone Curzon- o a una inhibición de la 

kinurenasa, a través de dos posibles mecanismos: a)inhibición 

directa y b) inhibición indirecta, interfiriendo la actividad del 

piridoxal-fos fato. 

7 . CONJmiTO DE TRABAJOS RELACIONADOS CON LA N-I.IETILNICOTINAMIDA 

-Como un resultado más de su estudio sobre los incrementos urinas? 

rios de a. xanturénico, Cazullo ( 1 9 7 2 ) detecta bajas tasas urina­

rias de n-metilnicotinamida, lo cual abogaría en favor de un pre-
1 

dominio de la vía metabòlica que conduce a aquel ácido. Como puede 

verse, el balance de productos resultantes del triptófano depende 

de contingencias diversas, que aún estamos muy lejos de poder pre­

cisar. 



OTROS DATOS DE INTERÉS 

Al margen de las hipótesis e investigaciones circunscritas 

a eslabones metabólicos particu3iS,res, no podemos omitir otro géne­

ro de interesantes estudios, que pueden colaborar en el esclareci­

miento del papel que juega la 5HT en las depresiones. 

Así, por ejemplo, Brodie, Pinger, Orlans, Quinn y Salser 

(1961) observan que la reserpina Su-5171 provoca una baja prolonga­

da de NA y ima mucho más corta de 5HT. El efecto depresivo va pa­

ralelo únicamente al descenso de 5HT. Sin embargo, cuando a un ani­

mal se le priva de triptófano exógeno, la 5HT desciende al 70/, 

la NA permanece estable y el animal no se seda. Al administrar re­

serpina, aparece la sedación como si la 5HT no contase para nada 

(Gall y cois. 1962) Se ha propuesto la teoría de Brodie y Himv/ich 

(1958) para explicar este contradictorio fenómeno: la acción de la 

reserpina tendría lugar en dos fases: 

a) liberación de la 5HT almacenada - aumento de la 5HT libre» EXCI­
TACIÓN 

b) "agotamiento/ de 5HT tras el vaciado = SEDACIÓN 

-Interesante e innovadora -si bien, arriesgadamente especulativa-

es la teoría de Dewhurst (áIíS ) sobre la patogénesis de los esta­

dos depresivos. Este autor, divide las aminas biógenas en dos 

clases, ségun su estructura y propiedades (cadena lateral y solubi­

lidad) 

AMINAS A (excitadoras), como la triptamina, la anfetamina y 
la feniletilamina 
hidro y liposolubles, con cadena lateral: fi-QHgCH^NH^ 

Desencadenan estado de alerta, con incremento en la actividad 
i 

motora, temblor, desincronización del EEG, conducta exploratoria 

y agresiva y elevación del estado de ánimo en el hombre. 

Los receptores serían antoagonizados por la metisergida. A 

este respecto, conviene señalar que López-Ibor Aliño y Pdez. de 

Córdoba (1969) han usado esta sustancia con éxito en las fases 
maníacas. 



t.ñiTHAS C (deoresorao) hidroaoltx'bles, con cadena lateral: R-CHOIiCII -
^ ITHCir 2 

Bs-'jariaii represontadaG por la adrenalina y la noradrenalina. 

Producen descenso en la actividad motora y sueño. Su relación con el' 

ostalo de ánimo está poco definida. 

.uIIl'yAS 3 (bifásicas), como la serotonina y la oxedrina 

(Obervemos las posibilidades explicativas de esta propiedad bifásica 

de la 5HT, de cara a resolver las contx-adicciones a las que hace fren­

te la teoría de Brodie y Himv/ich) 

La hipótesis de Dev/hurst quedaría explicitada de este modo: aljamas 

forjiías de depresión se deben a una deficiencia de aminas A o aw xma. 

insensibilidad do los receptores A. En los cuadros maníacos, sucedería 

10 contrario. 

En opinión de Dev/hurst, los antidepresivos a W i i e n t a r í a n las aminas A 

-Lapin y Oxenlcrug (1969) intentan una distinción patogenética de las 

depresiones y proponen un déficit adrenérgico en las formas asténicas 

G inhibidas, en contraposición al déficit de 5IIT que tendría lxi¿;ar en 

la melancolía y la depresión ansiosa. 

-'.Y. Kreisciimer y Pflug (1973) someten a 23 deprimidos endógenos .y a 

11 neuróticos depresivos a una privación de sueño prolongada. Su in­

tento tiene interés dada la inequívoca participación de la 5HT en el 

sueño lento, y bien podría suponerse que el consumo de esta indolamina 

durante el sueño sería ahorrado en favor de un iiicremento cerebral de 

2u tasa. Eo obstante, volvemos a encontrar muestras de un equilibrio 

entre catecolaminas/serotonina puesto que aquellas participan asimis­

mo en el sueño R3M y serían subsidiarias de un destino y -una explica­

ción similares. 

Gomo resultado de esta prueba terapéutica, la mejoría fue eViden-

" ¿ Q en todas las depresiones endó¿¿enas, en tanto los resultados fu.eron 

lrre¿ru.lares en el grupo de neuróticos. Shanji y Roy G. (1975) obtuvie­

ron conclusiones sinàlares, ciz-cunscribiendose la mejoría al gi^úpo de 

las deoresiones endógenas. 



GOíTCLüS IONES 

Sn resumen, debemos ser imxy cautos a la liora de interpretar 

hechos cuya eiiplicación puede estar mediatizada por mmierosos fenóme­

nos que ignoramos. Es evidente, no obstante, q.ue los estudios clínicos, 

rnetabólicos y farrnacolóigicos -como más adelante veremos- apuntan en 

la dirección de un balance alterado entre catecolaminas'e indolaminas. 

La específica alteración de estas últimas, podría esquematizarse a 

través de dos mecanismos posibles: 

1. Déficit de producción de 5HT, lo que equivale a una disminución en 

la velocidad de "turn-over", por: 

• a) una menor disponibilidad de triptófano 

b) una menor capacidad deXTransiormación en 5 HT 

c) ima alteración metabòlica que desvía el metabolismo ha­

cia el a. xanturénico. 

2. Exceso de actividad de la I.IAO 

En este caso, volvería a hacerse patente la inequívoca implicación 

de las catecolaminas en el proceso patogenéticoo 
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EVOLUCIÓN DEL SINDROIYIE DEPRESIVO 



Como ya quedó dicho, los síndromes depresivos -y, por tanto, los acon­

tecimientos bioquímicos esquematizados en el capítulo precedente- se expresan 

de un modo polimorfo y son enjuiciados desde diferentes prespectivas (reumato­

lógica, psiquiátrica, psicométrica, etc.), descuidando quizá las leyes genera­

les que mantienen el organismo en estado de disfunción. El'planteamiento de es­

te trabajo se apoya en la asunción de que tanto el dolor como el síndrome depre­

sivo son epifenómenos colaterales de un desajuste orgánico, quizá vinculado a 

las posibilidades adaptatives del sujeto y probablemente puesto en marcha a cau­

sa de las repercusiones bioquímicas de su fracaso. 

Si esto fuese así, el dolor y la depresión seguirían un curso común, 

de modo que la cuantificación de uno de ambos elementos, permitiría hacer infe­

rencias sobre el curso evolutivo del otro. Además, si se tiene presente que la 

bioquímica de la depresión se apoya en premisas heterogéneas, es obvia la impor­

tancia de toda investigación que ayude a esclarecer las posibles bases bioquí­

micas de loB "reumatismos psicógenos" (es decir, de los cuadros depresivos que 

hacen posible su aparición), en tanto que nos acercaríamos a la posibilidad de 

proponer una etiopatogenia unitaria, en caso de que los resultados lo permitie­

sen. 

La deprgsión como entidad diagnóstica es el resultado de una recogida 

de síntomas relativamente específicos, confirmados por la observación de signos 

peculiares (râ ímica, lentitud psicomotora, tono de voz, llanto, etc.) que se 

muestran de un modo inequívoco en los casos graves, pero que pueden inducir a 

la confusión cuando el trastorno se expresa a través de una sintomatologia pre­

dominante, de apariencia no psiquiátrica (cansancio, dolores articulares y mus­

culares, anorexia, parestesias, etc.) tal y como ocurre en los equivalentes de­

presivos, en las depresiones larvadas, enmascaradas, latentes, o como quiera 

que se llame a esas formas clínicas ya expuestas al principio. 

Por todo ello, se ha procedido a la cuantificación objetiva, reçu- . 

rriendo a la escala de valoración para las depresiones de Hamilton. 
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de Hamiiton es, propiamente, un utensilio de evaluación a partir da la observa­

ción conductual. Elio quiere decir -у la estructura de cada item. ya lo refleja-

que el estado del paciente se enjuicia en función de parámetros visibles (items 

7,8,9,12,16,20,21,22), en razón de observaciones comprobables (items 1,4,5,6), 

gracias a las manifestaciones de las personas allegadas al enfermo (todos los 

items en general y, en particular, el 14) y mediante entrevistas que permiten 

la valoración del estado del paciente sin que se requiera una relación terapéu­

tica demasiado elaborada (items 2, 3,1o,11,13,15,17,18 y 19.). Todo.lo precedente, 

como es lógico no exime al psiquiatra de profundizar en cada apartado ni de ana­

lizar aspectos ajenos a la escala de valoración, puesto que en sí misma no tie­

ne un valor diagnóstico específico ni investiga el tipo u origen del síndrome 

depresivo. Como tal escala de valoración, resulta útil para objetivar la evolu­

ción del proceso, cuantificada en una puntuación 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 puntúan a cada eofermo. Aún así, se ha 

procedido a la evaluación recurriendo a la siguiente estrategia!-

a) doble ciego (los pacientes fueron evaluados por el mismo terapeuta, sin que 

este supiese la raedicación que tomaba cada uno) 

b) evaluación a partir de preguntas cerradas, extraídas de cada item (el pacien­

te solo podía responder "si", "no^' o "a veces") 

c) evaluación a partir de las manifestaciones del familiar acompañante. 

A todas estas puntualizaciones conviene añadir que, al tratarse de una 

escala destinada a valorar la evolución, las puntuaciones carecen de sentido 
* 

como cifras absolutas y únicamente pueden ser referidas y comparadas con los 

resultados de las sucesivas evaluaciones realizadas en cada paciente. 

De esta manera» pudo obtenerse una cuantificación que -como es lógico-

venía corroborada por los comentarios libres del paciente y por las impresiones 

del terapeuta. En ningún caso existieron discrepancias notables entre los valo­

res de la escala y las impresiones o inferencias obtenidas en cada entrevista» 

A su vez, el dolor fue^ objetivado mediante una escala disenada al efec­

to. Puede decirse que'su elaboración partió de observaciones empíricas que, pro­

gresivamente» fueron configurando una lista de dolores predominantes, valorados 
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do acuerdo con el curso quo parocía típico on estos paciontos. 

Escala do valoración del dolor 

-Cefaleas a)nuca y hombros 

b)frontal 

c)vértex 

d)en general 

-Dolor dorsal 

-Dolor lumbar 

-Dolor articular a) extremidades suporioros 

b) " inferiores 

-Dolor masas musculares 

a) extremidades superiores 

b) " inferiores 

-Otros dolores 

o 

• 

• 

Se calificó con un punto (+) a todo dolor moderado y soportable, que 

no duraba todo el día. Con dos puntos (++), a aquellos dolores soportables y 

no incapacitantes (que no obligaban a la suspensión de actividades o actitudes 

habituales), pero que no desaparecían en todo el día: es decir, el pacienta se 

levantaba con el dolor, no se libraba de él a pesar de las medicaciones pres­

critas y tenía dificultades para conciliar el sueño a causa de su persistgncia. 

Por último, s'e calificó con tres puntos(4"!-+) a aquellos dolores intensos e in­

capacitantes que duraban todo el día y obligaban al sujeto a desertar da su 

trabajo, alterar su plan de vida y consumir fármacos variados do un modo infruc­

tuoso y continuo. Como pueda verse, cada puntuación hace referencia a las regio­

nes más típicamente algógenas en esta clase de enfermos. 

Una vez en posesión de estos instrumentos de medida,•se procedió a la 

prueba terapéutica, constituyéndose tres grupos a los que s§ administraron di­

ferentes fármacos. 

Dado que la hipótesis que se mantiene en est¿ trabajo postula una par­

ticipación patogénica de la 5HT, en el sentido de una merma en su actividad me-



diadora como neurotransmisor -con la consiguiente perturbación anímica y la 

siraultánaa alteración de los mecanismos reguladores de la percepción dolorosa-

el tratamiento a que fueron sometidos los pacientes objeto de estudio, se cen­

tró en la utilización de fármacos con poder para movilizar el "pool" serotonér-

gico. La predicción que cabría hacer se concretaría en una mejor adecuación afec­

tiva y en una regulación álgica más eficaz, tras la normalización da las concen­

traciones de 5HT.en la hendidura sináptica. Para ello, se recurrió a la clorimi-

pramina como fármaco de elección, a la tranilcipromina como antidepresiuo con 

diferentes mecanismos de acción y al diazepan, como §ustancia de control, repe­

tidamente empleada en el tratamiento de estos trastornos» 

El grupo A, compuesto por 17 pacientes, fue medicado con clorimipramina, 

a razón de 100 mgs diarios. La clorimipramina (Anafranil) es -como se sabe- un 

antidepresiuo tricíclico del grupo de los derivados del iminodibenzilo, Estg 

grupo, encabezado por la imipramina в integrado por otros compuestos resultantes 

de la modificación de su molécula, presenta un notable poder antidepresiuo en 

virtud de su capacidad para inhibir la recaptación da las aminas biógeñas por 

la neurona presináptica. Es útil mencionar -a título de recordatorio- que el 

impulso nervioso determina la liberación presináptica de neurotransmisores (ca-

tecolaminas y 5HT), de modo que su vaciado en la hendidura sináptica permite 

su captación por ios receptores postsinápticos, consumándose asi el fenómeno 

transmisor o mediador. En nombre de un depurado principio de ecomomla orgánica, 

la mayor partg de aminas vertidas (entra el 8o-9o^) es reabsorbida o recaptada 

por la neurona presináptica, acontecimiento que expone a cada sustancia a las 

modificaciones catabólicas que le son específicas. A partir de ahí, el ciclo 

se repite con la continuidad suficiente que exige la dinámica electroquímica. 

Si se tiene sn cuenta todo lo expuesto sobre la etiopatogenia de los es­

tados depresivos, resulta evidente que la misión de un fármaco antidepresivo 

consistirá en lograr mayores concentraciones de aminas biógenas en la hendidura 

sináptica, a fin de normalizar la neurotransmisión. En principio, los triciclicos 

alcanzarían este objetivo al inhibir la recaptación e incrementar la concentra­

ción de slediadores en la hendidura sináptica: se tratarla de un mejor aprovecha­

miento de las aminas existentes, sin modificar el volumen de su síntesis. La imi­

pramina y sus derivados no actúan, pues, activando el "turn-ouer"; por el contra-



rio, algunos autores suponen que, en un determinado momento, su mecanismo da 

acción acabarla -por feed-back- disminuyendo la síntesis y provocando, simultá­

neamente, la deseada mejoría clínica. Una vez aclarado que los triclclicos sa 

comportan como paliadores da un "turn-over" disminuido, conviene resaltar que 

sus mecanismos de acción no son homogéneos para todas las aminas. 

Por ello, y de acuerdo con las necesidades demostrativas de la hipótesis 

propuesta, se ha elegido a la clorimipramina como antidepresivo triclclico con 

mayor capacidad para inhibir la recaptación de 5HT. 

Ya en 1961, Costa, fflorpurgo y Rsuzin sugirieron la relación existente 

entre la imipramina y la serotonina. Según ellos, la imipramina aumentaría la 

5HT ligada o almacenada, lo cual redundaría en una merma de 5HT, que sería fácil­

mente destruida por la filAO. Como consecuencia de este déficit de 5HT libre, pro­

ponen un descenso funcional del sistema trofotropo a expensas de un predominio 

del erfotropo, circunstancia que facilitaría la remisión del cuadro depresivo. 

Apoyan su hipótesis en la acción antagónica de la imipramina y la« reserpina so­

bre la 5HT ligada y en al aumento de las concentraciones de serotonina tras la 

administración ds imipramina: 

control tras imipramina i П » 3 h . 6 h. 

ГйТи úf tal Ubre Ligada 
Lo 
30 й 586 im 

en nano( 
mi s^gm. 

Por otra parta, pudieron comprobar que la imipramina amplificaba los poten­

ciales evocados en al hipocampo, hallazgo que tiene cierto interés puesto que di­

cha región cerebral зв caracteriza por su riqueza exclusiva de 5HT. 

Al margen de posibles incongruencias en la hipótesis de Costa y cois., la 

idea directriz ha sido confirmada por Lapin y Oxenkrug (1969), que han podido de--

mqstrar la potenciación de los efectos centrales del 5-hidroxitript6fano por la 

imipramina. Estos autores pudieron ver que, paradójicamente, la inyección de 

imipramina y amitriptilina a grandes dosis (5O-1Q O mgs/kg) no afectaba el conte­

nido cerebral de 5HT, en tanto las pequeñas doíis (lo-15 rags/kg) incrementaban 

la cantidad total da 5HT en el cerebro. Sugieren, asimismo, que la imipramina 

inhibe la captación tisular de 5HT, aumentando la cantidad de 5HT libre a nivel 

de los receptores y -por un nuevo mecanismo de inteligente aprovechamiento- inhi­

be también el paso de 5HT ^ la forma ligada an la neurona presináptica. 

Estas propiedades estructurales de la molécula da imipramina parecen poten­

ciarse bajo la forma hidrociorada (clorimipramina o Anafranil) como señalan 



Carlsson, Corrodi, F U X B y HakFelt (1969) al hablar ds la superior capacidad 

inhibidora de la rscaptación de 5HT cerebral por parte da la clorimipramina» 

no solo en referencia a la imipramina sino en comparación con todos los tricícli-

cos r g S f c a n t s S . Tissot (197o) confirma esta aspecto, al establecer las diferentes 

propiedades inhibidoras de la recaptación en los principales triclclicosj 

Dopamina Noradrenalina Serotonina 

Imipramina - ++ ++ 

Amitriptilina - ++ 

Besimipramina ~ 4-++ ' 

Nortriptilina - 4.4. ^ 

Clorimipramina - 4- +++ 

El estudio ds Horn (1975) sobre la actiwidad biológica de iQs tricl-

clicos, ratifica el esquema precedente en lo qua respecta a la rgcaptación 

de 5HT, destacándose notablemente la clorimipramina en cuanto a su capacidad 

inhibidora 

poder inhibidor ds potencia relativa 

la rscaptación de SHT^ respecto a la 

^^Bo^"*^ imipramina (¿lOO) 

-7 
Imipramina 2,85.1o 100 

-7 

Amitriptilina 4,9o.lo 58 

Desimipramina 1,37.1o ^ 21 

Nortriptilina 1,60.lo ^ 18 
-8 

Clorimipramina 5,So»lo 510 

Horn concluye que la capacidad inhibidora de la recaptaciÓn de 5HT 

depende, en los tricíclicos, des 

-la cadena lateral: los que tienen 3 carbonos en su dacena lateral, son más 

potentes, de forma que su capacidad inhibidora disminuye a medida que se su­

priman átomos de carbono. 

-la estructura básica: los compuestos terciarios son inhibidores más potentes 

que los secundarios 

-la <A o ^ sustitución da los 'gru'pos motilados en el C de la cadena lateral, 

que merma el poder inhibidor 

-la sustitución del puente dimetilado por un átomo sulfurada, que disminuye la 

afinidad del fàrmaco a situarse en el lugar donde se opera la recaptación (mem-



brana présináptica) 

-lo mismo ocurre cuando el enlace N-C de la cadena lateral da imipramina se 

sustituya por un doble enlace C=C 

Por otra parte, üJaldmeier y cois. (1976) demuestran que la clorimipra-

mina es, con mucha diferencia, el triclclico más inhibidor de la captación de 

5HT marcada (H ) en los trombocitos humanos, seguida da la imipramina y la 

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

Los mismos autores, estudian la capacidad inhibidora de la recaptacidn de mono-

aminas en Q1 cerebro de ratas y establecen el esquema siguiente: 

inhib. recap. 5HT inib. recap» NA 
inhib. recap, NA inhib. recap. 5HT 

clorimipram» 4 ,' + 
imipram. desirmram ^ B s i n p j 

amitrip*} nortiip» 
• ^«-4. 4. 4. 4._., 4 4. »_4. 4. 4. 

2o lo 5 2 1 2 5 lo 20 

A partir de-fe todo ello, ÜJaldmeier y cois, deducen la existencia de: 

-Fármacos que actúan inhibiendo predominan^gmentB la recaptación de 5HT 

(prototipo; clorimipramina) 

-Fármacos que actúan inhibiendo predominantemente la recaptacidn da NA 

(prototipo: desimipramina y maproptilina) 

-Fármacos de acción intermedia 

(ejemplo: imipramina y amitriptilina) 

Obsérvese que la gradación de capacidades se mantiene de un modo cons­

tante en todps las investigaciones: 

INHIBICIÓN DE LA RECAPTACIOH DE 5HT 

T . . Tissot (197o) Harn (1976) ÜJaldmeier (1976) Imipramxna 4+ 100 |Í 

Amitriptilina -j-* 58 +4> 

Desimipramina {t^ "^^ ("") 

Nortriptilina j_8 ^ + ^ 

Clorimipramina 4.4.4. gĵ Q 



3. Angst, en el coloquio sobre dopiesiones laruadas de St. lìloritz (1972) 

se refiera a la triple acción do los compuestos imipramínicosí analgésica en 

un principio, antiüoresiva después ^ antialérgica más tarde. De acuerdo con 

ello, existen ya experiencias clínicas que tratan dea aprovechar las menciona­

das cualidades antiálgicas: Rimon (1974) estudia a 37 mujeres con artritis reu-

matoide y obtiene, en el 57^ de los casos, una mejoría significativa de los 

síntomas reumáticos con la administración de clorimipramina. Kuipers (1961), 

usando imipramina a dosis de 2o-4o mgs día, consigue una evidente mejoría en el 

reumatismo de partos blandas: 

45 pacientes con reumatismo no articular (promedio de edad: 39 arios) VARONES 

Síndrome cervical 15 

Dolores en inserciones 

musculares lo 

Dolores lumbares 

bajos con RX normal y 

sin alt, neurolog. 2o 

respuesta a 

la imipramina 

buena 6 

media 5 

nUla 4 

'buena 7 

media 1 

nula 2 

'buena 12 

media 3 

nula 5 

resultados tras estar promedio da du-

sin trat. 6 meses ración de las que­

jas antes del trat. 

4 1 año y medio 
3 u n 

8 3 años y 4 meses 

6 1 año y 4 meses 

2 2 años y 2 meses 

2 3 años 

a • 3 años 

4 3 años, y 4 meses 

8 5 años 

45 pacientes con reumatismo no articular (promedio de edad: 37 años) HEW8RAS 

Síndrome cervical 12 

Dolores en las inser­

ciones musculares 8 

Dolores lumbares bajos 

con RX normal y sin 

alt. naurol., 25 

buena 

media 

nula 

'buena 

media 

_nula 

"buena 15 

media 4 

nula 6 

5 

3 

3 

3 

3 

2 

4 

3 

4 

2 

3 

3 

12 

6 

7 

2 años 

1 año y lo meses 

3 años 

1 año y medio 

2 años 

2 años 

. 5 años 

4 años y 2 meses 

6 años y 2 meses 

Como replicación de los resultados de Kuipers, podemos mencionar el 

trabajo de Hart (1975), en el que se demuestra la apreciable mejoría de las 

artritis reumatoide^s tratadas con antirreumáticos e imipramina y el de Oliviar 

y cois (1963), que muestra la buena evolución -aunque con menos estabilidad que 

en el caso ds Kuipers- de lumbociáticas sin radiología justificativa ni hallaz­

gos clínicos objetivos, tratadas con el mencionado tricíclico. 

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

tables en los síntomas reumáticos tras la administración de imipramina, sin 



que se modifiquen los parámetros objetivos de valoración reumática (fuerza de 

presión y l/.S.G.) Basados en la experimentación animal, son numerosos los auto­

res que están de acuerdo en que la imipramina disminuye la reacción al dolor 

provocado por diversos agentes. Por otra parte, su acción antiálgica se ha pues­

to repetidamente de manifiesto, hasta el punto que Paoli la compara a la da una 

verdadera leucotomla química (ver Vallejo, Porta y Cuadras, 1975) Se ha mencio­

nado también la capacidad de los tricíclicos de convertir en eficaces fármacos 

antirreumáticos que antes no.lo eran (Tamarit, 1971). 

La elección de la clorimipramina está condicionada,' en resumen, a las 

propiedades farmacológicas de su molécula base, a su específica cualidad para 

inhibir la recaptación de 5HT y a los buenos resultados empíricos obtenidos en 

el tratamiento de los "reumatismos psicógenos", antes de iniciar el presente 

estudio experimental. 

El grupo B, compuesto por 16 pacientes, fue medicado con tranilcipro-

mina (Parnate), a dosis de 3o mgs diarios. La tranilcipromina, a diferencia 

de la iproniazida y la fenelzina, es un 'ifflAO no hidrazídico, de acción rápida 

y corta (2o horas), con un efecto anfetamínico inicial, posiblemente relaciona­

do con su estructura química. Esta acción anfetaraínica parece estar vinculada 

a los incremeiitos án las concentraciones de la noradrenalina (NA) cenobral, en 

contraposición con los aumentos más lentos y moderados producidos con los IiyiAOS 

hidrazídicos (Spector, Hirsch y Brodie, 1963). 

La acción de los IPilAOS parece extraordinariamente compleja si nos ate­

nemos a sus efeCtcs sobre las concentraciones cerebrales de catecolaminas y 5HTe 

Como es sabido, las primeras se inactivan gracias a la ШАО (catabolismo intra-

celular) y a la СОШТ (catabolismo extracelular), en tanto la 5HT es degradada 

exclusivamente por la ГПАО, de modo que los incrementos de sus concentraciones 

tras la administración de tranilcipromina solo son explicables en función 

del papel inhibidor de la fflAO. La comprensión de los procesos metabólicos 

sería relativamentg sencilla si las monoamino-oxidasas neuronales presentasen 

una estructura unitaria. Pero, como han demostrado los trabajos de Youdim y co­

laboradores (1971, 1972), lo cierto es que nos hallamos ante una gran variedad 

de isoenzimas (lílAÔ  fflAO^ líláÔ  HílAO^), diferenciables por su localización cere­

bral, su especificidad de sustrato, pH óptimo, estabilidad ante el calor y afini4íi(| 



netabólica. Es evidente, entonces, que hablar de IfilAOS resulta demasiado genéri­

co si no especificamos el tipo de isoenzima sobre el que actuará el fármaco que ' 

administremos. Sabemos que la ШАО^ es.inhibida selectivamente por el Deprenil, 

que la МАО y la FilAO son fácilmente inhibibles por la pargilina, que la prime-

ra de ellas es muy afín por la triptamina y la tiramina, que la '''lAÔ  loe es por 

la dopamina y que la tranilcipromina es ei único IMAO con marcado efecto inhibi­

dor de esta última, a la vez que compartiría con la isocarboxazida la propiedad 

de reducir en un 9Q% la oxidación de la fílAÔ  y I^AO^. 

En consecuencia, hallamos en la tranilcipromina una propiedad farmacoló­

gica interesante: su amplio espectro inhibidor (ШАО^ filAÔ  У ШАО^). Tal propiedad, 

posiblemente explica su poder para interferir el metabolismo de las catecolaminas 

y la 5HT. Shopsin y cois. (1976) infieren la participación de la 5HT en la pato­

génesis de un determinado tipo de depresiones, al administrar secuencialmente 

tranilcipromina, imipramina, PCPA y 0< - metilparatirosina. Con la tranilcipro­

mina consiguen la remisión del estado depresivo, reapareciendo éste con la admi­

nistración de PCPA (que, como se sabe, es un inhibidor de la síntesis de 5HT). 

Con la imipramina obtienen asimismo la desaparición de los cuadros depresivos, 

produciéndose recaídas al administrar PCPA, fenómeno que no tiene lugar cuando 

se administra 0<-metilparatirosina (inhibidor de la síntesis de NA). En la mis­

ma línea de constataciones, Hess y Dofner (1961) y Coppen y cois. (1963) demues­

tran el incremento de la 5HT y la triptamina tras la prescripción, de IHIAOS. Tales 

hallazgos obligan a pensar de nuevo en una posible "tipología" bioquímica de 

las depresiones, toda vez que los resultados if/mí reproducidos no siempre son re-
plicables con todas las muestras de enfermos depresivos. 

De todas formas, Creen y Erickson (1962) determinan,- en ratas, las con­

centraciones cerebrales de 5HT y NA en respuesta a la administración de tranilci­

promina y reserpina y en sus resultados observamos que tanto si el ХШАО se ad­

ministra antes como después de la reserpina, las concentraciones de 5HT cerebral 

aumentan de un modo espectacular, en contraposición al déficit -noradrenérgico 

provocado por la depleción reserpínica. 
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DE 
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. 60-

Т1ЕП1Р0 TRAS LA AOmiNISTRACIDN UE RESERPINA 
(en horas) 

Figurá is* . Efecto de la _ tranilcipromina sobre las concentraciones cerebrales da 

aminas biógenas/^ en ratas tratadas previamente con reserpina- Como vemos, se 

han determinado -i^iè las concentraciones de serotonina (5HT) y noradrenalina (NA) 
en'̂ °ratas tratadas con reserpina, a las que se administró tranilcipromina poste­

riormente. Cuando dicho IWAÜ s| administró, las concentraciones de noradrenalin:^ 

(NA) se mantuvieron al nivel de^depleción reserpínica durante las 5 horas siguii^-

tes. Por el contrario, la serotonina (5НТ) aumentó en un 2D% en esas 5 horas, mer-
teniéndose el incremento en la concentración, según podemos anreciar en el gf'ár:^t 
(Green y Erickson, 1962) 

170 -j Tranylcypromine 

t Norepinephrine 

e Serolonin (SHrJ 

T 12 16 3 Ooys 

TIEfüPO TRAS LA ADMINISTRACIÓN DE TRAHILCIPR01ÌÌINA 

(en horas) 

F igu ra le .En este gráfico se esquematiza la prueba simétrica: administración de 

reserpina en ratas tratadas previamente con tranilcipromina. La inyección de 

reserpina dos horas después de la administración de tranilcioromina provoca un 

incremento de la s B r o t o n i n a (5HT) cerebral en mayor medida que el provocado por 

el imiAO solo. En contraposición, la reserpina induce un descenso en las concen­

traciones de noradrenalina (NA) previamente incrementadas por el I!':lAO.(GrBen y 

Erickson, 1962) 



Estg fenómeno solo es explicable si concebimos el incremento de 5HT como el 

resultado ds una alteración del equilibrio catecolaminas/ 5HT| en virtud dol 

cual, la depleción de NA acarrearla un auténtico "disparo" on las concentraciones 

de la 5HT. Otra explicación posible sería cronológica: la acción de la tranilci~ 

promina parece más rápida sobre las concentraciones de 5ИТ, dándose los efectos 

estimulantes -y por tanto los incrementos de KA cerebral- varias horas más tarde 

^Bucci, 1974), En esta línea, fflacLean y cois. (1965) apuntan que la completa ab­

sorción intestinal de la tranilcipromina hace posible que las concentraciones de 

5HT se incrementen de forma notable a los 8-15 días de iniciar el tratamiento, 

aún en ausencia de una respuesta clínica perceptible (atribuíble a la acción de 

la K A ) . 

Además de la cronología son sumamente importantes los efectos dependientes 

de la dosificación. La tranilcipromina administrada en ratas a dosis superiores 

a los 2,5 mgs/kg de peso (en el hombre promedio serían unos 14o-15o mgs diarios) 

inhibe la WAO-oxidación'de la 5HT in vivo y da lugar a la aparición del síndrome 

de hiperactividad, que asimismo surge a dosis menores si se añade triptófano. 

Como las dosis señaladas rara vez se alcanzan en el hombre, cabe pensar que la 

acción serotonérgica de la tranilcipromina es" muy baja en la cllnícar, como lo 

demuestra la muy infrecuente aparición del citado síndrome de hiperactividad, 

que ni siquiera se hace perceptible con la adición de triptófano. 

En virtud de todo ello, podemos decir que si bien la acción de la tranilci­

promina sobre la 5HT parece indudable, su actividad farmacológica depende más ds " 

su poder para incrementar las concentraciones de NA. 

En efecto, Green y Erickson (l96o) señalan que a las 5 horas de administrar 

tranilcipromina a ratas, a dosis de 5 mg/kg de peso, las concentraciones cere-

brales de NA ascienden hasta un 85-90^. La ШЛО cerebral se inhibe completamente 

a los 6o minutos, permanece inhibida durante 16 horas y restaura su actividad a 

los 5 días. Cabe hacer las precedentes observaciones acerca de las dosis, impen­

sables en el ser humano. Goldberg y Shideman (1962) comunican que la tranilcipro­

mina inhibe el metabolismo de las catecolaminas en un 90^ y Shimamoto y cois. 

(1964) refieren un aumento- sostenido y notable en la NA cerebral de conejos tras 

la administración de dicho fármaco, pon|fiendo de relieve que el pretratamiento 

con tranilcipromina previene la depleción reserplnica de NA. 



Parece evidente, pues, que ol efecto cntidcprosivo do la trnnilcipromina so 

establoco -sobre todo- o travos do su poder para inhibir la rocoptocidn do nor-

otírcnalina (IJA). Los trabajos de Hnndlcy y Snydnr (1960) on cerebros do rata, 

demuestran que, entro todos los IfúAOS, la tranilcipromina os el rnSs patento inhi­

bidor de la recaptación do NA (diez voces mfis que la fcnolzina), do forma quo 

su efecto antidcpresivo parece más ligado a esta propiedad quo a su capacidad 

para inhibir la fílAO. Schildkraut (197o) a su voz, hn demostrado que lo tranil-

cipromina -además da su efecto inhibidor de la niAO Q inhibidor do lo recaptación 

do liA- puedo expulsar ncurotransnisores desdo ol interior de la neurona, do un 

modo análogo a la d-anfetamina. 

El conjunto de todas estas propiedades, es esquematizado por Knoll y f.lagyor 

(1972) do la forma siguiente: 

Depleción do NA Potenciación 
T . . . . . . . T t x 9 partxr . df? la. 
Inhibidor Inhibición dn los tiramina 

niAU recaptación íiA sinaptosomas 

Tranilcipromina 4-4--I- + + 4 - 4 - + 4- + + 

Pargilina 4-4-4- - + 4 - 4 - 4--I-4-

Nialamida 4 . 4 . 4 . » « + + 4-

En suma, la tranilcipromina ha sido elegida como fármaco da control por su 

acción sobre las concentraciones cerebrales de nourotransmisores, de forma que 

-comparada con la clorimipramina- presentarla una capacidad de interferencia 

metabòlica que -con las reservas propias de toda ЕШмшаМШ en estg complejo 

campo- podríamos considerar como antagónica: 

HA 5HT 
Clorimipcamina 4- 4- 4- 4" 

Tranilcipromina 4- 4 4- 4-

Por óltirao, B1 grupo C, compuesto por 13 pacientgs, fue medicado con 

diazepan, a dosis de lo-15 rags diarios, según la tolerancia individual» 



La elección del diazepan corno fármaco de control está 

justificada por sus propiedades ansiolíticas -que deberían ^ 

ser antiálgicas si las teorías que abogan por una etiopatoge_ 

nia mio tensiva fuesen ciertas- y por el hoclio de ser un pro­

ducto que no m.Qdif ica el metabolismo de las monoaminas a las 

dosis habitualmente empleadas en clínica. Ambas caracterís­

ticas permiten comprobar el grado en que deben ser aceptadas 

las explicaciones del tipo stress-contraccián muscular-retro_ 

alimentación por ansiedad, así como liacen posible la función' 

del diazepán como fármaco.de control, en comparación con la 

clorimipramina y la tranilcipromina, sustancias de probada 

actividad sobre el metabolismo de las monoaminas» 

Como ya es bien conocido, el diazepan inhibe los re­

flejos polisinapticos medulares y supramedulares, actúa corno-

bloqueante interneuronal -de ahí, sus propiedades anticonvul_ 

sivantes y miorrelajantes- deprime las funciones reticulares 

y la actividad hipotalámica y ejerce una acción central so­

bre el sistema límbico.-

Como queda dicho, su poder para modificar el metabo­

lismo de las catecolaminas -noradrenalina (NA) y dopamina (DA)-

y de la serotonina (ЗНТ), va muy ligado a dosis que sobrepa­

san ampliamente las utilizadas con propósitos ansiolíticos, 

lo cual iiace pensar que su mecanismo de acción nada tiene que 

ver con las modificaciones metabólicas» Así, por ejemplo, Fe-

nnessy y Lee ( l 9 7 2 ) consiguen incrementar las concentraciones 

de NA y DA en ratas, a los 3 0 minutos de inyectar elevadas do^ 

sis de benzodiacepinas, En esa misma Ixnea, Nakanishi 7 - Seto 

guchi ( 1 9 7 2 ) h a l l E i n discretos aumentos dé 5HT y DA en el ce­

rebro de ratas sometidas a altas dosis de diazepan, Lidbrink, 
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Corrodi у Fuxo (l97 '0 nocositaii emplear do 2 5 a 5 ^ incs/ke do 

poso do clordiazopóxido у diivcopnn (dosis quo ya bordoan los 

límites táxicos) pai'a consocuir ima locrillzada i*oducci6n dol 

""turtirovor" cortical do З̂ Т̂» resultando iiioficacos todas las 

dosis inferiores ontploadas sucosivamonto, Л osto i'oapocto, -

Fonstrom, Shabsholowitz у Fallor (l97 '0 obtionon l'osultados 

inversos (aumento do 5^1T у ^ U X A A ) on ratas a las quo so ad­

ministra do 5 a 2 0 inc,s do diazopan por do poso у Dominio, 

Sinha у Barchas (l975) confirman los liallasrros do Lidbrink, 
Corrodi у Fuxo (l97 '0 al conso^uir un descenso on la sínte­

sis у en el catabolismo do la 5^iT on ol tolodioncdxalo do ra. 

tas sometidas a altas dosis do diat^epan, clordiazopdxido y -

flurazopan. 

Resulta obvio que no cabe osporar modificaciones meta_ 

bólicas do los neurotransmisores a dosis que, como máximo, al_ 

canzan los 1 5 mgs diarios, en seros humanos con varias dece­

nas de kilogramos de peso corporal. El hecho de que, la acta, 

vidad ansiolítica soa indudable a tales dosis, hace pensar Щ 

en mecanismos más neurofisiológicos que estrictamente bioquí, 

micos, los cuales no justifican el recurso a determinaciones 

metabólicas, siempre molestas para el enfermo. 

Las evaluaciones se realizaron con un mes de intervalo como mí-
« * * * * * . ' 

nimo y dos meses como máximo, excluyendo de cada Qr^po a todos aquellos 

pacientgS que, por las causas que fueson, no cumplieron las indicaciones 

prescritas. En el grupo medicado con tranilcipromina, se recurrifi al em­

pleo adicional de diazepan en aquellos casos -nemerosos- que presentaban 

inquietud o insomnio de conciliacifin. De cualquier forma, las dosis nunca 

fueron superiores a los lo mgs diarios, tomados de un modo discontinuo. 

En el grupo medicado con clorimipramina, esta medida solo fue necesaria 

en los casos señalados con asterisco» en tanto que del grupo tratado con 

diazepan fueron excluidos dos pacientes que habían recurrido a los analgé­

sicos en el intervalo existente entre las dos evaluaciones. Una vez hechas 
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estas salvedades, se exponen los resultados a continuacidnt 

GRUPO A (pacientes tratados con clorimipramina) 

Antes del tratamiento Después del tratamiento 

Hamilton Esc. dolor Hamilton Esc, dolor 

1. 29 12 12 7 
2. 25 15 3 1 
3. 21 lo 7 2 
4. 21 13 9 5 
5. 19 6 4 1 
6. 22 lo 13 •2 
7. 25 16 lo 5 
8. 25 2o 19 2o 
9. 21 8 16 6 
lo. 28 13 21 lo 
11. 21 21 19 18 
12. 24 13 8 2 
13. 15 14 8 2 
14. 15 9 12 9 
15. 25 11 9 4 
15. 18 17 16 17 
17. 25 ' 5 9 2 

GRUPO B (pacientes tratados con tranilcipromina) 

Antes del tratamiento Después del tratamiento 

Hamilton Esc. dolor Hamilton Esc. dolor 
1. 19 9 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 
7. , 21 11 18 6 
8. 19 8 18 9 
9. 16 lo 7 6 
lo. 12 9 8 3 
11. 19 7 15 7 
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 



GRUPO C(pacienteS tratados con diazepan) 

lo4 

Antes del tfcatamiento Después del Itatamien 

Hamilton Esc, dolor Hamilton Esc, dolor 

1. 25 9 21 a 
2. 21 9 16 ß 
3. 2o 11 2o 11 
4. 18 lo 12 12 
5. 21 21 19 2o 
6. 12 9 lo­ 9 
7. 19 13 is lo 
8. 15 9 14 9 
9. 18 11 13 9 
lo. 22 12 16 11 
11. 14 8 7 6 
12. 20 2o 21 2o 
13. 17 . 14 13 14 

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

les, se recurriö a la prueba de las medianas como instrumento tim estadístico da 

Valoración; 

GRUPO A (clorimipramina) 

Escala de Hamilton: 

Escala de dolors 

GRUPO B (tranilcipromina) 

fescalaf de Hamilton? 

dolor: Escala de (ttmramàîrtiiamin 

GRUPO C (diazepan) 

Escala de Hamilton: 

Escala de dolors 

mediana combinada: 17 
2 ^ = 37,62 

mediana combinada: 9 

SIGNIFICATIVO (p^o.ool) 

: 9 

SIGNIFICATIUO (p<o.ool) 

mediana combinada: IB 
• 2 

medi? 

1.49 

SIGNIFICATIVO (p<o.o2) 

mediana combinada: 9 
'2 

m SIGNIFICATIVO 

mediana combinada: 17,5 
NO SIGNIFICATIVO 

mediana combinada: lo,5 

jC= o NO SIGNIFICATIVO 
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Los resultados sugieran una jerarquización de efectos: en el grupo A 

-en el que se erapled clorimipramina-*S8 observan mejorías altamente significa­

tivas tanto en lo que concierne al síndrome depresivo como en lo que hacQ re­

ferencia a la evolución del dolor. En el grupo В -medicado con tranilcipromina-

la mejoría paraca circunscribirse al estado de ánimo, sin que se aprecien modi­

ficaciones en la sintomatologia álgica» Por último, los resultados" obtenidos 

en el grupo С -tratado con diazepan- objetivan la impresión clínica de que los 

"reumatismos psicdgenos" en poco se benefician de la terapéutica ansiolítica, 

a pesar de las atractivas hipótesis etiopatogénicas que suponaa la existgncia 

de una constant^ tgnsión muscular, retroalimentada por mecanismos de ansiedad» 

Puesto que los resultados terapéuticos confirman la posibilidad de que 

nos hallemos ante un desajuste funcional muy vinculado al fracaso regulador 

de la serotonina, se procedió al es|udio catabòlico del L.C.R. de un conjunto 

de pacientes sometidos a tratamiento con tranilcipromina y clorimipramina. Si 

la hipótesis es correcta, cabe suponer que el metabolismo de la 5HT tenderá 

a normalizarse en los pacientes t^at^dos con clorimipramina y tal normalización 

por fuerza ha de ser congruente con la evolución de los respectivos cuadros 

clínicos. 

En referencia al valor de la determinación de catabolitos como índice 

revelador de la actividad metabòlica cerebral, conviene hacer algunas puntuali-

zaciones con el fin de no interpretar erróneamente los resultados. No .cabe du­

da que es al menos discutible suponer que el producto final de una secuencia 

metabòlica constituye un indicador fiable del volumen de la síntesis. No hay 

tampoco seguridades en torno a la cualidad de la utilización neuronal del ma­

terial degradado. Hay seric's indicios, por otra parte, de que el. 5HIAA qquivale 

tan solo a una pequeña parte del conjunto de catabolitos finales de la seroto­

nina. Existen sobradar razones para pensar que la manipulación técnica del ma­

terial recogido -en estg caso, L.C.R.- puede modificar las concentraciones ca-

tabólicas, debido a su extraordinaria sensibilidad y a su poder de transforma­

ción fuera del marco orgánico. Aun asi, se trata del único procedimiento que 

permite acceder a la determinación de un metabolismo que, por su dinámica, por 

su dificultad de abordaje y por los puntos oscuros que existen en cada uno de 

sus eslabones, se resiste a técnicas más directas y precisas. 
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La extracción de L.C.R» tuvo lugar, en todos los casos, entre las. lo y 

las 11 de la mañana, con el fin de soslayar las diferencias debidas аЛ la fluc­
tuación circadiana. Los enfermos fueron colocados en decúbito lateral, prece­

diéndose a la punción; el liquido era vertido directamente en tubos de material 

plástico, herméticamente cerrados para evitar la oxidación. Las muestras se con­

servaron hasta su determinación a -20^C y no se recurrió a la adición de ácido 

ascòrbico, si bien hay autores que lo recomiendan (Coppen,y cois., 1972b) para 

presergar el material con más seguridad. 

La técnica utilizada en la determinación de 5Н1ЛА fue la de Korf y 

Ualkensburgh-Sikkemma, descrita en Clin» Chim. Acta, 26, 3ol-3o6 (1969) y cita­

da por Van Praag en Nature, 325, 1259-126S, marzo de 197o, cuyos valores nor­

males indicativos oscilan entre o,oo5 y o,o3o yug/mlo La determinación, realiza­

da por Echevarne y Torrens a doble-ciego, arrojó los siguientes resultados: 

CUADRO VIII 

Concentraciones de 5HIAA en líquido cefalorraquídeo (en microgramos/ml) 

Grupo tratado con clorimipramina Grupo tratado con tranilcipromina 

ANTES TRAT. DESPUÉS TRAT. ANTES TRAT. DESPUÉS TRAJ. 

o,o25 o,oo8 o,oo7 o,oo4 
o,oo3 o,olí ^o,oo3 o,oo8 
o,ol7 l,o31 ">o,oo3 o,olo 
o,o21 o,o23 o,ol8 o,oo3 

>o,oo3 Q,oo9 o,o27 o,ol3 
o,ol3 o,ol8 o,oo8 sin determinar 

Como puede verse, todos los valores oscilan básicamente dentro de.los 
márgenes de la normalidad. No obstante, el propósito de la prueba terapéutica 

consistió en estudiar las modificaciones catabólicas y su correlación con el 

curso clínico, razón por la que, estadísticamente, se aplicó la prueba de com­

paración de dos medias en grupos con datos apareados. 

t= i?A 

donde: ГуЬ valores absolutos 
s= varianza de y 
n= número de sujetos 

^ El estudio bioquímico ha sido realizado en colaboración con Esteban Cirera 
Costa (médico adjunto del Dep. De Psiquiatría del H. C. y Provincial de Barce­
lona, Prof. Úbiols) y los doctores Echevarne y Torrens, analistas clínicos que 
han hecho posible la determinación de catabolitos en L.C.R» 



lo? 

En el grupo do enfermos tratados con tranilcipromina, no hay diforencias 

significativas entro los valores catabdlicos previos y posteriores al trata­

miento (t=o,87). Por el contrario, en el grupo tratado con clorimipramina, las 

medias no difieren significativamente pero -en cambio- si lo hace la varianza 

(t=l,oo4493). Ello quiere decir que, a pesar do la reducida muestra, se apre­

cian tendencias de mayor significación en estg último grupo que, ..por supuesto, 

tampoco descartan la existgncia de diferencias en el primero, quizá evidencia-

bles cuando se opero con un mayor número rie enfermos. 

De todas formas, es interesante apuntar esta mayor probabilidad de que la 

clorimipramina movilice el "pool" serotonérgico de un modo más activo, fenómeno 

que seria congruente con la hipótesis general mantenida en el presente trabajo. 

Para su definitiva confirmación, seria necesario el estudio de muestras muy amp 

plias y la complementación con determinaciones de los catabolitos mayores de 

la Uà -en particular, del matoxi-hidroxi-feniletilglicol (IKIHPG)- puesto que 

todos los datos sugieren la existencia do un equilibrio entro ambos metabolis­

mos (5HT/NA), cuya dinámica posiblemente encierra gran parte de los enigmas 

que la psiquiatría bioquímica intenta esclarecer. 

De acuerdo con el conjunto de resultados, es factible suponer que quizá 

la clorimipramina actúe sobre el "gate control system", incrementando las con­

centraciones de 5HT -con lo cual se modularían más eficazmente los estímulos 

virtualmente dolorosos- y sobre el "central control system", elevando el estado 

de ánimo gracias al aumento de dicha monoamina, con lo que se potenciarla asi­

mismo la eficacia del circuito cibernético de integración dolorosa. La tranil­

cipromina, en cambio, es posible que actúe como antidepresiuo en virtud de la 

modificación.del mencionado cociente 5HT/NA (a expensas del metabolismo noradre-

nérgico), en tanto que los ansiollticos circunscribirían su acción al ámbito 

periférico. 
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EV/nLUACION DEL DOLOR 

En colaborocidn con el doctor 3ordi Soler Bachs, Jofo del Departamento da Elec-

troencefalografia del aerviclù do Psiquiatría (prof. Obiols) del Hospital Clíni­

co y Provincial de Barcelona, Nuria Ortou, mfidico rosiQonto do dicho Departamen­

to y ol doctor 30an IHasana Ronquillo, Jefe del Departflmento da Psicofisiologia 

adscrito a la cátedra de psiquiatría del profesor Obiols, Facultad do medicina» 

Hospital Clinico y Provincial do Barcelona. 

La Bvaluacián de la respuesta individual ante ol dolor ha constituido 

siempre una ardua tarea do investigación psicofisiològica. A posar da sus di­

ficultades, ha sido necesario el abordaje del problema para estimar on quS me­

dida los "reumatismos psicóggnos" nacen como resultado de alguna posible pacu-

liaridad da los mecanismos de regulación dolorosa. El desafío metodológico que 

plantea la objetivación de un fenómeno esencialmente subjetivo, no ha desanimado 

a una gran cantidad de investigadores, que se ha esforzado en soslayar las di­

ficultadas a través de variados e ingeniosos procadimi entoa. 

Así, la determinación del umbral doloroso se intentó partiendo da 

la estimulación térmica (Hardy, Шolff y Goodell, 1 9 5 2 Í [ mediante la aplicación de 

una luz intensa proyectada, a través de una lente condensadora, sobra una zona 

pintada en la frente. La intensidad da la luz es controlada por un reostato, re­

gistrándose el tiempo que dicha luz tarda en producir dolor según las diversas 

intensidades. No cabe duda que el método es sumamente fino desda un punto da 

vista cuantitativo paro, aán así, establece un pequeño margen da diferencias 

puesto que al dolor tiende a aparecer entre los 43,5 y los 47SC. En esta línea, 

estarían los trabajos valiéndose de termo-estimulador (Lynn y Eysenck, 1961). 

Poser, en 196o, intentó evaluar el dolor isquémico, al que sa llega 

gracias a la presión ejercida por un manguito o un torniquete. Dicha presión se­

ría cuantificabla cono el manómetro en al primer caso (Lotoell, Randall y Selitto, 

1957) y con las vueltas da torniquete en al segundo (Smith y Beacher, 1969). 

moldofsky y Chester (197o) recurren al dolorlmetro articular -variante 

da los procedimientos comprensivos extensiblas a los huesos salientes, las falan-

gas o las apófisis astiloides- evaluando el dolor merced a una lista da adjetivos 

ЦШВШВЮ jerarquizados qua el sujeto debe elegir. Otre artilugio semejante consis-



tiría en el recurso a una representación gráfica subjetiva que irla desde la au­

sencia del dolor al dolor muy intenso^ 

Clark y Bindra (1956), Schelling y Kareby-Levander (1963), Levine, Hursky 

y Nichols (1966), Schalling (1971) y Norland y Шolff (1973) emplean la descarga 

eléctrica, graduando el dolor en función da la intgnsidad de la corriente» 

Todos ellos intentan eludir -a través de diferentes procedimientos- dos 

obstáculos màmto clave en la investigación del dolor: la escasa fiabilidad de su 

expresión subjetiva y la indiscutible variabilidad individual, que hace en cierto 

modo incontrolable la aplicación de los estímulos» 

El primer problema nace de la dificultad para.distinguir el umbral doloro­

so -probablemente más en dependencia de los mecanismos fisiológicos- de la tole­

rancia al doloír, más ligada a variables psicológicas (Gelfand, 1964; lüolff, Kras-

negor y Farr, 1965) y, sobra todo, a procesos motivacionales (Blitz y Dinnerstein, 

1968), Un ejemplo ostgnsible de la escasa fiabilidad de las valoraciones subjeti­

vas serla el ofrecido por Kenneth, Craig у Coren (1975), qua realizan la avalúa- *. 

ción del umbral doloroso en parejas (sujeto experimental y .sujeto control) a las 

que se les aplica una corriente continua de 60 Hz. a través de un electrodo colo­

cado en el antebrazo, según una graduación creciente. El individuo daba valorar 

el dolor de acuerdo con diez calificativos preestablecidos. Como el sujeto da 

control recibe una descarga mayor -que al sujeto experimental supone idéntica a 

la suya- el calificativo dal primero suele ser jerárquicamente más alto y "arras­

tra" al emitido por al sujeto experimental, que tienda da esta forma a raimetizarsa 

con su paraja. 

En cuanto a la variabilidad individual -con la consiguiente inconstancia 

da estímulos- cabe decir que el umbral doloroso pueda incluso cambiar de un expe­

rimento a otro en el mismo sujeto y hasta modificarse una hora después de haberlo 

avaluado {Шolff y Jarvikí 1965), variando asimismo según la edad (Chapman y 3onss, 

1944), вШтшююш -ss eleva a medida que esta avan7a-,el sexo -en las mujeres parece 

inferior (Dundee y Woore, 196oj lílerskey y Spear, 1964; Plutchik y Bender, 1966)-, 

la temperatura cutánea -la piel caliente descienda al umbral-, la fatiga -sobre 

todo la psíquica-, la sugestión y las actitudes del individuo, la distracción 

-que alava al umbral-, la personalidad, la lateralidad -algunos autores han obser­

vado que el dolor psicògeno es más frecuenta en al lado izquierdo (Edmonds, 1947j 



Шо1ГГ у Daruik, 1964; Haslam, 197o)-, у la cultura grupal (Uiolff y Langley, 1968). 

Por tanto, un voltio, una vuelta de torniquete o un grado centígrado, no signifi-

can lo mismo para cada sujeto y situación y distan, en consecuencia, de ser uni­

dades constantgS. 

En otro orden de cosas, Huskisson (1974) señala la resistencia del do­

lor experimental a los analgésicos (da igual inyectar 15 mgs de morfina que 1 ral. 

dd solución fisiológica de ClNa) y su baja respuesta a los placebos, lo cual ha-

Sn t г Q 
bla de una inequívoca diferencia шштазтт los dolores clínicos, situados en el con­

texto psicof isiológico de un ,organismo..ajustadp .a.una.nueya. realidad patológica 

y el dolor experimental, resultado de una agresión carente de verdadera resonancia 

pática. 

Para eludir los errores derivados de todas las contingencias citadas, en 

el presgntg estudia se ha recurrido a la determinación del potencial evocado so-

matosensorial, que flermitg dejar al margen la subjetividad de cada individuo y ha­

ce factible la aplicación de estímulos constantes. 

Los potgnciales evocados son •̂ 3WinMA««ÍBWWwsw el resultado de la suma de po­

tenciales postsinápticos (Тоше, 1966), distribuidos por la 'corteza cerebral se­

gún unos "mapas de evocación sensorial", ya estandarizados (Goff y cois. 1976). 

La corteza cerebral recibe, en estado de reposo, un verdadero bombardeo da estí­

mulos procedentes tanto dsl exterior como del propio organismo. Las variaciones 

de potencial que es^os estímulos provocan en la cortgza, son tan pequeñas que 

permanecen como auténticos "ruidos de fondo" con respecto a la actividad neuronal 

registrable elactroencefalográficamente. Para analizar tales "ruidos da fondo", 

se recurre a una estratagema que eonsiste en aplicar un estímulo identificabls 

de un modo rítmico, de forma que si se pudiesen sumar las variaciones de potencial 

acaecidas en la corteza -en respuesta a dicho estimulo- obtendríamos un registro, 

ya visible, de la actividad bioeléctrica provocada por el impulso sensorial. Un 
muy 

propósito de esta clase va ligado a los recursos técnicos, que hicieron factible 

el estudio de los potenciales, a partir del progreso obtenido en la aplicación 

de los ordenadores electrónicos» 

En 1947, Daatson ya habla demostrado la existencia de respuestas evocadas so-

matosensoriales relacionadas con la estimulación nerviosa periférica, pero no fue 

hasta la década del 60 cuando los conocimientos se fueron organizando a través da 

sucesivas investigaciones (Golf y cois 1962, Uttal y Cook, 1964; Giblln, 1967? 



aergamini у Bergamasco, 1967| Shagass, 197o; Gracco, 1972j Regan, 1972j Noal у 

Dasmedt, 1975; Goff у cois. 1976). 

El potgncial evocado sensorial, depende de la cualidad del estímulo -sobre 

todo, de su intensidad- de forma que dispone de un umbral y varía conforme a dicha 

intensidad: cuantió mayor es, mayor será la amplitud da los componentpg. de la res-

puesta evocada. Estg fenómeno ha dado paso a aplicaciones tales como la "audiome­

tria electroencefalográfIca" y la "audiometria por юшгартАш^тюштй computadora", ca­

paces de examinar objetivamente la audición de un sujeto, sin.que se requiera para 

nada su participación. En esta trabajo, sa ha perseguido el mismo fin, partiendo 

del asombroso paralelismo entre el estímulo-excitación y el estímulo-vivencia. A 

estg respecto, Harter y White (1967) investigaron el curso del potgncial y la na-' 

turaleza de la vivencia en sujetos sometidos a un centelleo seriado. Cada indivi­

duo debía dar su impresión sobre la mmnmmmmra frecuencia de cada serie, coincidien­

do su valoración -siempre muy inferior a la frecuencia real- con el curso del po­

tencial y con la cifra de potenciales negativos. Otros muchos trabajos han puesto 

repetidamente ds manifiesto el paralelismo entre el grado de luminosidad percibi­

da y la amplitud de los respectivos potgncialBS. 

Guttmann (1968) sometió a un conjunto de sujetos a una serie de sonidos 

iguales durante un corto período de tiempo, invitándoles a que cada uno indicase 

cuales les parecían los sonidos más débiles y más fuertes. Pudo observarse enton­

ces que la indudable modificación délos eomponentss iniciales de algunas' respues­

tas evocadas acústicas coincidían precisamente con los sonidos percibidos subjeti­

vamente como distintos. 

En otro orden de cosas, Spong, Haider y Lindsley (1965) sometieron a un 

grupo de sujetos a estímulos acósticos y ópticos simultáneos, pidiéndoles que se 

fijasen alternativamente en el "click" del ruido y en la luz. Pudo verse que cuando 

se fijaban en el "click", los potenciales acústicos aumentaban en tanto que los 

visuales disminuían, invirtiéndose la situación en el caso contrario. el con­

texto de la relación potgncial evocado-vivencia, Hernández Peón (l96o) demostrá 

que la estimulación monótona disminuye progresivamente la respuesta evocada, que 

se va aplanando en lo que constituirla un fenómeno de habituación, que coincide 

asimismo con el "borrado" de la vivencia. En su experimento, sometió a un gato a 

un estimulo acústico constante -provocador da la correspondiente respuesta evocada-



distrayéndolo a continuacidn con la presencia ds un ratón. La respuesta cortical 

al estimulo acústico presgntó una amplitud mucho menor» coincidiendo con los re­

sultados de Spong, Haider y Lind^y (1965), que hablan de la indudable importan­

cia de la atención en las características de la onda sensorial evocada. 

El potencial evocado somatosensorial presgota unas propiedades defini­

das. Su latgncia tiende a ser menor en las mujeres y en las personas de más de 

40 años, en las que -en contrapartida- aumentan las amplitudes. Como ya quedó 

dicho, tales amplitudes alcanzan progresivamente un máximo a medida que se incre­

menta el estímulo y, más allá de ese punto, la amplitud se estabiliza o aumenta 

muy poco. Si la intensidad del estímulo se incrementa en exceso, puede observar­

se una caída ocasional de la amplitud, fenómeno que hace recordar la ley de 

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

biológicas. 

El potencial evocado somatosensorial, presenta cinco ondas y tiene una 

latgncia de 25o milisegundos. A partir de estg tiempo, asistimos ya a fenómenos 

de poBibttlffliaiDamga post-descarga, de menos interés para el tema que nos ocupa . 

estímulo 

I:15-2o mseg"; \ 

II:3o-4o mseg. /\ / \ 

111:55-65 mseg. \ / \ amplitud» 

I\/:8o-loo mseg. \j\ \ ""^ microU. 

\/:13o-16o mseg. \ / 

Figura ̂ 'TT. Representación do una respuesta evocada somatosensorial típica 

Según Saletu (1974), los diferentes psicofármacos actúan sobfe las 

latgncias somatosensoriales de la forma siguiente» 

CUADRO IX 

componentes precoces 

(antes de 15o mseg.) 
componentes tardíos . 
(después oe 15o mseg.) 

ansiolíticos o I 

neurolepticoa o ^ 

estimulantes ^ 4 

iniAOS K \ 

tricíclicos ^ f 



/^1 

en tanto que Shagass y Schmartz (1964) describen modificaciones en la amplitud 

tras la adwinistracifin do diacepan (que la disminuyo) y tras el tratamiento 

antidepresivo (que la normaliza). 

Al margen de las investigaciones de Spreng e Ichioka (1964) -que afirman 

haber encontrado potenciales específicos en la región temporal, relacionados 

con los estímulos dolorosos- resulta de obligada referencia el trabajo de 

HUushln y Levy (1974) sobre el dolor habitualmantg llamado "psicògeno". Los 

autores se apoyan en la apreciación de Patria (196?) sobre la relación existente 

entre modalidad perceptiva de cada sujeto y su tolerancia al dolort estudiando 

los potBncial0S evocados de cuatro grupos de pacientes: sujetos normales (25)» 

pacientes aquejados de dolor "psicògeno" (25), enferraos psiquiátricos sin 

dolor (18) y enfermos con carcinomas (4). Los resultados les permiten afirmarv 

qua los pacientes con dolor "psicògeno" muestran respuestas evocadas cuyas 

amplitudas son significativamente mayores, sin relación lineal con la intensi-

dad del estímulo, presentan mucha mayor variación interindividual y requieren 

estímulos de menor intensidad para alcanzar la amplitud máxima. El presente 

estudio seguirá esta línea da investigación, si bien irá en busca de objetivos 

más circunscritos y partirá de estímulos diferentes que, a la vez, simplificarán 

el trabajo (los citados autores estimulan el nervio cubital en tanto que aquí 

se procederá a la estimulación del nervio mediano) 

CUADRO X 

normales dolor "psicògeno" cotjtrQl.eof. dolor 

psxquxátricos "orgánico'» 

número 25 25 18 4 

amplitud de' la 
respuesta evocada 1.95 SD o.79 2.9o SD 2.15 2.28 SD 1.28 3.57 SD 1.94 
ante el umbrala 
motor (mxcroV.) 

Figura . Algunos datos de interés, procedentes del estudio de fflushin y Levy 

(1974) (ver texto) ' 



Con el propósito dB aplicar estímulos constantes para cada individuo, se 

recurrid a la administración de una descarga eléctrica de 4o-6o voltios durante 

un tiempo siempre inferior a 1 milisegundo en la cara anterior de la muñeca de­

recha. Se trataba., por tanto, de aplicar un estímulo de onda cuadrada, suficiente 

para alcanzar el umbral motor del nervio mediano. Dicho umbral se consideraba 

alcanzado en cuanto la contracción de loa grupos musculares correspondientes 

era visible en cada aaujeto, de forma que el estímulo mínimo requerido pasó a 

ser una medida constante^ independientemente del Voltaje individual. 

Los electrodos de registro, colocados en atabas regiones retrorrolándicas, 

estaban conectados a un polígrafo Van Gogh de 20 canales. Las respuestas evoca­

das somatosensoriales se bbtuvieron a partir de un procesador de datos WED-So 

de 12 Kbytes y 20 direcciones, que proporcionó los potenciales evocados re­

sultantes de 50 barridos del registro. 

Del total de ondas obtenidas, interesa particularmente la primera (15-20 

railisegundos de latencia) por ser la que está vinculada de un modo más directo 

con el estímulo y la que nos permite inferir un conjunto más solido da conse­

cuencias» 

Se procedió a la formación de ^тШ^ grupos fótU*Wñ«№íi/su jetos del grupo 

experimental tratados con ansiolíticos, enfermos tratados con clorimipramina y 

pacientes tratados con tranilcipromina) 

-GRUPO D E ENFERIÍIOS TRATADOS CON CLORI I Í I IPRAI Í I INA (1°) 

Sexo ANTES DEL TRATAffllENTO DESPUÉS DEL TRATSHIIENTO 
Onda I 

Hi. 16 roiliseg.- 1 microU 2o miliseg.- 3 microV. 
coorelación interhemisfé- correlación interhemisféri-
rica: 0.712 ca: o,647 

Ш, 12 miliseg.- 4 microU. 18 miliseg.- 1 raicrol/, 
o.532 o,56o 

H. 17 miliseg.- 4 microU. 17 miliseg.- 3 microV. 

o.451 0.87o 

W. 16 miliseg.- o microV. 16,5 milisegl- 3 mioroU, 
o.873 0.735 

H. 2o miliseg.-1 microU. 19 miliseg. - 4 microU. 
0.864 Oo841 



H, 

19 roiliseg.- 5 microU 

0.776 

18 miliseg.- 1 microV 

0.783 

14 miliseg.- 3 microV/ 

0.755 

18,5 railiseg.-2 microU 

0.8B1 

17 miliseg. - 1 microU 

o,652 

16,5 miliseg.- 2 microU 

0.882 

16 miliseg.- 7 microV 

0.552 

17,5 miliseg.- 4 microU 

o,243 

17 miliseg.- 3 microU 

o.71o 

19,5 milÌ3eg.-3 microU 

0.589 

-GRUPO DE ENFERIYIOS TRATADOS CON TRANILCIPROIYIINA (lo) 

Sexo 

m. 

m . 

lìi. 

H. 

H. 

RI 

H. 

Ifl. 

ANTES DEL TRATAMIENTO 

17 miliseg.- 2 microU 

Onda I 

17 miliseg.-

0.795 

18 miliseg.-

0.699 

17 miliseg.-

0.612 

17 miliseg.-

o.9o4 

18 miliseg.' 

o,85o 

17 miliseg.' 

• .663 

17 miliseg.-

0.823 

14 miliseg.-

O.B22 

17 miliseg.-

o. 715 

• 2 microU 

• 1 microU 

• '2 microV 

• 2 microU 

• 1 microU 

' 2 microU 

5 microU 

5 microU 

3 microU 

DESPUÉS DEL TRATAWIENTO 

13 miliseg.- 2 microU 

0.813 

19,5 miliseg.-l microU 

0.633 

17 miliseg.- 2 microU 

0.884 

18 miliseg.- o mícroU 

0.798 

19 miliseg.- o microU 

o.864 

2o miliseg.- 3 roicroU 

0.493 

16 miliseg.- 1 microU 

0.649 

17»25 miliseg.- 1 microU 

0.728 

19.5 miliseg.- o microU 

o„73a 

16 miliseg.- o microU 

o.65o 

-GRUPO DE PACIENTES TRATADOS CON DIAZEPAN (lo) 

Sexo ANTES DEL TRATAfflIENTO DESPUÉS DEL TRATAIflIENTO 

Onda I 

H. 15 miliseg.- 1 microU 12 miliseg.-4 roicroU 

0.712 



H, 

in, 

in. 

ffl. 

№. 

IUI. 

HI. 

17 miliseg.-
0.612 

16 miliseg.-
0.873 

12 miliseg*-
0.627 

2 microU 

o fnicroU 

o raicroV 

18 ,5 miliseg.- 1 microU 
0.850 

18 miliseg.-
0.599 

17 miliseg.-
0.795 

17 railiseg.-
0.663 

17 miliseg.-
0.715 

15 roiliseg»-
0.724 

1 microU 

2 microU 

2 microV. 

3 microU 

2 microU 

19 miliseg.- 2 microU 
0.914 

13 miliseg.- 3 microV 
0.768 

18 miliseg.- 1 microV 
0.783 

16 miliseg.- 1 microU 
0.421 

19 miliseg.- 1 microU 
0.796 

18 miliseg.- 2 microU 
o.7o3 

16,5 miliseg»- 2 roicroU 
0.649 

lo miliseg.- 1 microU 
0.936 

17 miliseg.- 1 microU 
0.652 

El hecho de que algunas amplitudes sean cero, como es Tdgico no ss 

debe a una ausencia de respuesta, sino a características técnicas del JSffcaftápsi 

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

todas aquellas amplitudes que no llegan a la unidad. Una vez hecha esta salve­

dad, la evaluacién estadls|ica de los potenciales puede ser abordada del modo 

siguiente: 

-Grupo tratado con clorimipramina* 

á) Latgnciasí 
tío,11 

Antes del trat. 

b) Amplitudes: 

tío,75 

X : 16,75 
^ í 2,39 

X s2,2o 

1 

-€líl,74 

o? 

Después del trat. 

X !l7,7o 
^ íl,37 

NO SIGNIFICATIVO 

X2S3,3 
S 2 * 1 » S 6 

NO SIGNIFICATIVO 

c) Correlaciön interhemisférica 
X : 0,7543 

tíO,13 -i- , • ^ 

1,5a ^ 
O , 

X^to,7oo4 
<ft o,21 

Wn c j T n W T r T P n T T i i n 



0 

•Grupo tratado con tranilcipromina: 
Antea trat. a) LatoHCias: 

t:o,o7 

b) Amplitudes: 
til,6o 

X^:16,95 

(fj^:l,16 

X^i2,5o 

í"j^tl,43 

c) Correlación intorhemisfórica: 
t:o,ä3 X^to,7647 

<Íj^tO,Q9 

6 1 

- 5 - t i , 36 

-§1:1,33 

Oospuós trat, 

X2:17,52 

<Í2t2,15 

NO SIGNIFICATIVO 

Хй:1 

NO SIGNIFICATIVO 

X2io,7143 

NO SIGNIFICATIVO 

-Grupo tratado con diazepan: 

a) Latgncias: 
t:o,o6 

b) Amplitudes: 
t:o,45 

X^t 16,35 
(T^t 1,82 

X^:l,4o 

C ^ í 0,96 

c) Correlación interhemisferica* 

t:o,o3 

Ö^:o,o9 

X^to,7221 

6 k 
---¡1,72 

:1,66 

61 

X^x 15,85 

(f^t 3,12 

NO SIGNIFICATIVO 

X^f l,Bo 

C ^ t l,o3 

:l,o7 

( f l NO SIGNIFICATIVO 

X^t o,7353 

"̂2« o» 15 

NO SIGNIFICATIVO 

Como bien puede verse, no se aprecian diferencias significativas en nin­

gún grupo, lo cual contradice las afirmaciones de Saletu (1974) y Shagass y 

Schojartz (1964) sobre las modificaciones farmacológicas de las latencias y las 

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

nidos por laushin y Levy (1974), si bien se parte de planteamientos distintos: 



en su caso, se estimula el nervio ci>bital y no el mediano, se promedian los 

potenciales aparecidos a partir de duplicar progresivamente los estímulos y 

se emplean grupos de control muy diferentes. Quizá el procedimiento de estos 

autores alcanza resultados discriminativos gracias a estas peculiaridades me­

todológicas que intentan eludir los efectos del amplio margen paramétrico de 

normalidad ( de 15 a 2o milisegundos de latencia y de O a 5 microvoltios de 

amplitud). 

De cualquier forma, bien porque la técnica empleada disponga de un es­

caso poder de discriminación, bien porque la muestra sea demasiado pequeña 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 psicógenos" en ningún caso han presentado potenciales 

apartados de la normalidad y en poco mm han visto modificada su respuesta por 

la acción de los distintos fármacos prescritos. 
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CONCLUSIONES 



Mi 

La última gran batalla ideológica librada en psiquiatría, habla de las 

pocas huellas que la conducta del hombre deja en su estructura biológica y de 

la omnipotencia de un ambiente que acaba convirtiéndose en etiología única. El 

planteamiento centroeuropeo, con su fenomenología y su esclerosada anatomía pa­

tológica, está siendo desplazado paulatinamente por enfoques quizá, esquemáticos, 

pero conscientes de que la patología 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 realidad, esa era ^am" 

bién la gran debilidad de la psiquiatría organicista, de manera que se van cam­

biando unas explicaciones por otras, sin que se obtengan muchos conocimientos 

con el trueque: en el caso del organicismo, el psiquiatra se conformaba con en­

contrar "el estrechamiento de la arteria cerebral" para "entender" comportamien­

tos anómalos; con los ambientalistas, la conducta queda explicada haciendo un 

par de denuncias. 

Pero el pjroblema de la medicina y de la psiquiatría sigue en pie: la ne­

cesidad de conocer a fondo las patogenias como única posibilidad de controlar 

las etiologías. La satisfacción de esta necesidad no solo permitiría conocer los 

dinamismos patológicos sino que colaboraría en la difícil delimitación da lo 

que es normal o anormal y ayudaría a esclarecer la manera en que actúan las psi­

coterapias y otros procederes empíricos de uso corriente. 

Ni los organicistas dudan del poder etiológico del ambiente, ni los psi-

coterapeutas más animistas se atreven a negar los componentes biológicos, de los 

trastornos psiquiátricos: la cuestión es decidir sobre cual de los dos aspectos 

hay que» organizar la terapia y es esto -y no otra cosa- lo que los distingue 

entre sí, del mismo modo que ambas tendencias poseen diferentes historiales de 

coaliciones ideológicas: los primeros sa han apuntado a un determinismo casi 

fatalista que les ha dado carta blanca; los segundos, viven dentro de un pesi-

mismo sociológico que, a la larga, acaoa conformándose con rebeldías Simbólicas. 

No cabe duda que se intuye un mayor progreso con esta segunda alternativa, pero 

su rebeldía estará condenada a seguir siendo una simple operación testimonial 

mientras se ignore cómo nace un trastorno y en tanto no se sepa qué es lo que 

hay que modificar para evitarlo. Decir que hay que modificar la sociedad o las 

normas de convivencia es muy poca cosa, entre otras razones, porque en eso está 



de acuerdo todo al mundo, lo cual es a veces una manera sutH de bloquear cual­

quier tipo da modificaci6n| eso ya lo saben hasta los políticos, que han intui­

do que la confesionalidad áe verdades sin matiz acostumbra a ser una buena es­

trategia para cambiar pocas cosas. 

La principal diferencia entre Freud y Paulov radica en que el primero 

ha sido un gran inquisidor de etiologías y el segundo un meticuloso investiga­

dor de patogenias. En Freud, las explicaciones son, a la vez, brillantes y frá­

giles (después de todo, interpreta); en Paulov, por.el contrario, las explica­

ciones son tan contundentes como poco literarias. Por esta misma diferenciación 

en El modo de abordar el hecho psíquico, Freud fue mejor aceptado por el pensa­

miento extrabiolágico y se vio sistemáticamente confrontado con otras ideologías. 

Paulov, 8 П cambio, tuvo otro tipo de recibimiento social y fus considerado de 

otra forma en los ámbitos médicos, si bien tampoco rimo se libró da anatemas 

lanzados por Qente que, en óltimo término, no iba más allá de saber que ara el 

ruso de las campanas y los perros. La primera característica lo hacía sospecho­

so a los ojos de las ortodoxias occidentales y la segunda permitía objeciones 

tan agudas como la de que "el hombre es mucho más que un perro". Oe todas for­

mas, ya puede verse que la psiquiatría no acaba de digerir las aportaciones ds 

ambos autores cuando cincuanta años más tarde continúa discutiendo quién es el 

más progresista, el más congruente y el más sospechoso de esos pecados cíclicos 

que van surgiendo según el contgxto histórico. En un país como el nuestro, con 

todo tipo de revoluciones pendientes, el dilema sigue en su punto álgido, lo 

cual noe significa que esté resuelto en otras latitudes. 

Conviene reiterar que la preocupación del presante trabajo fue conocer 

cómo se elabora un trastorno a partir da etiologías evidentes. A fin de cuentas, 

eso hace la biología: intentar comprender qué pasa en un organismo cuando operan 

sobre él-contingencias ambientales. Si algo esté claro en los "reumatismos psi­

cógenos" es la incidencia patógena del medio: para datgCtarla, no es necesario 

un trabajo laborioso sino que basta escuchar a la gente У mantener los ojos abier­

tos. Desda una prespectiva metodológica, los ambientalistas ya estarían conten­

tos con esto y empezarían a especular sobre la manera do organizar una sociedad 

sin dolores articulares ni musculares. Por su parta, los organicistas a la usan­

za centrosuropea sacarían brillo al microscopio, robustecerían su fatalismo y 

esperarían la muerte del "reumático psicògeno" para sacar conclusiones da la 

autopsia. 
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Los resultados del trabajo -aunque intentan eludir al siniestro eclecticismo 

habitual- proporcionarán argumentos a uno y otro enfoque, por la sencilla razan 

de que ambos se fijan en los fenómenos que consideran de interés, integrándolos 

en planteamientos йшютшраитШдш discrepantes. 

Así, para un ambientalista resultaría revelador que loa "reumatismos psicó-

genos" se presente" con preferencia en la mujer (razón 3/1) inmigrada desde ha­

ce muchos años y que, a partir de un desencadenante emocional cronológicamente 

breve (parto, boda, muerte de un familiar, etc) o sostenido durante largas tem­

poradas (incompatibilidad conyugal, desajuste laboral, problemas económicos, 

desadaptación ambiental, etc) padece molestias y dolores articulares y muscula­

res, que se exacerban con las tensiones y mejoran con el descanso y el cambio 

avibiental. La evidencia es contundente: define el "reumatáámo psicògeno" como 

una respuesta dQsadaptativa que cobra sus víctimas entre un grupo 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 esta 

selectividad es el simple producto da un sesgo en la muestra, aduciendo que qui­

zá los hombres padecen el trastorno en igual medida, si bien no consultan al 

médico, o lo hacen más tarde, por el obstáculo que supone saltar la barrera la­

boral. No obstante, la explicación no es muy convincente e incluso estaría en 

contradicción con la rriuestra estudiada ya que los hombres que forman parte de 

ella habían realizado un amplio peregrinaje a través de diversos especialistas 

poco dBspués de iniciarse los trastornos. Las mujeres, en cambio, coexistían con 

ellos de una manera más paciente, sin la urgencia de los hombres que necesita­

ban resolver su problema para seguir trabajando. 

La inmigración es, por otra parte, el acontecimiento más expresivo de lo 

que puede entenderse por perturbación ambiental. Es evidente que tal inmigración 

está determinada por causas de fuerza mayor y es al cabo de unos años de inten­

to adaptativo cuando el fracaso alumbra la aparición de los trastornos, bien 

a partir de un detonador específico (parto, muerte de un familiar, situación 

económica límite), o bien como resultado final de un proceso que se estabiliza 

a niveles patológicos. Este fracaso puede recibir el nombre de "ruptura -de la 

actividad cortical" (como proponen los paulovianos), expondría al sujeto a un 

recrudecimiento sintomatológico con la aparición de emociones que no podría in­

tegrar y conseguiría un cierto alivio con el descanso o el cambio ambiental que 



lo librase de estiTiulos agresivos. 

En estg marnento, el organicista podría objetar que "la ruptura de la 

actividad cortical"' no es un fenómeno indefectiblemente adscrito a todas las 

personas que inmigran, emigran o tienen problemas. Está claro que no todas las 

personas son igualas -y de eso habla también la tipología paulouiana-, razón 

por la que ss 1трощв un estudio de personalidad, que nos describe a est,os pa­

cientes como individuos inadaptados, frágiles psicológicamente, rígidos y sus­

ceptibles, con baja tolerancia a la frustración, tgndencia al estado de ánimo 

depresivo'y proclividad a las conductas psicasténicas. 

Esta última característica -la psicastenia- llama poderosamente la 

atgnción puesto que» como se recordará, ya Bradley (1963) encuentra personali­

dades obsesivas entre los pacientes con dolores ligados a estados de ánimo de­

presivos, en tanto quB la clorimipramina se rebela como al fármaco de mayores 

efectos paliativos, en igual medida que lo es en los trastornos obsesivos. 

El intento de confeccionar una escala, de predicción a partir del ШШРШ 

perseguirla la finalidad de detectar, a fines preventivos, qué personas pare­

cen más predispuestas a presentar es|os trastornos en respuesta al stress. 

La depresión es, junto°5a ansiedad, el fenómeno psicopatológico más 

típico de lá "ruptura de la actividad cortical". La suposición de que dicho 

fenómeno va ligado a un déficit de 5HT, se basa eni 

-la demostrada participación de esta indolamina en la patogénesis de los sín­

dromes depresivos 

-la posibilidad ds que dicha sustancia sea el neurotransmisor de elección en 

el filtraje medular de estímulos dolorosos: a estg respecto, conviene mencio­

nar la gran abundancia de receptores morfinices en la sustancia gelatinosa 

-Simon, 1977- y sus implicaciones en la analgesia y en el sinergismo da la 

morfina con la 5HT. Cabe recordar asimismo los trabajos de Sicuteri (1972t 1973) 

sobre 5HT y dolor central, asi como la posible alteración del "central control" 

de fílelzack y Ша11 (1965) a raiz del estado de ánimo depresivo, con el consiguien­

te fracaso regulador de la vivencia dolorosa. 

-la hipótesis de lüoldofsky (1975), que atribuye la aparición de *los'*fturaatismo3 

psicógenos" a trastornos en el sueño lento, sustentado bioquímicamente por la 

5HT 

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



psicofarmacológicamente. Corno so rgcordará, la clorimipramina -antidepresivo 

serotonérgicD- mejora notablemente la depresión y el dolor, aventajando a la 

tranilcipromina -que se limita a actuar como antidepresivo, quizá porque incide 

sobre las catecolaminas, asimismo comprometidas en la patogenia de la depresio­

nes- y al diazepan, que presenta nulos efeĉ j-os terapéuticos, 

-los resultados de las determinaciones bioquímicas, que apoyan la precedente 

suposición, en el sentido de atribuir a la clorimipramina una mayor acción 

activadora del "turn-over" serotonérgico*. No haji que perder de vista, sin em­

bargo, que los resultados son tan solo sugerentes de semejante posibilidad 

puesto que ni la muestra empleada ni su evaluación estadística permiten esta­

blecer la confirmación de la hipótesis que se propone. En estg sentido, será 

conveniente introducir, en el futuro, fármacos que asimismo presenten carac­

terísticas serotonérgicas -por ejemplo, la amitriptilina- en busca de resul­

tados que permitan apoyar o descartar el supuesto farmacológico. De hecho, en 
,., , , . tal producto 

la prospección que procedió mm a estg estudio, demostró ser iamm|ií!nraidrai5J(bia alta­
mente eficaz, si bien se omiten los resultados a causa del deficiente control 
experimental de las dosis empleadas. 

La acción de lo clorimipramina podría centrarse -de acuerdo con la hi­

pótesis de ríelzack y Wall- en el "gate control system", actuando a favor de 

la modulación de los estímulos potencialmente dolorosos al modificar las con­

centraciones de 5HT en la sustancia gelatinosa y a nivel del"cehtral control 

system", normalizando el estado de ánimo en virtud de ese mismo poder activa­

dor del metabolismo indolamínico. De esta forma, il síndrome depresivo evolucio­

naría de un modo favorable y la sintomatologia álgica rimrammmrammifi temitiría 

de un modo sustancial. Tanto uno como otro aspecto, requerirán Bmmraii un análi­

sis meticuloso en el que será preciso incluir muestras más numerosas y deter­

minaciones catabólicas mixtas: en concreto, evaluación dei las concentraciones 

de 3-metoxi-4-hidroxi-feniletilglicol (mHPG) y estudio de la alteración del 

cociente 5HT/NA. 
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El intento de objetivar la "ruptura de la actividad cortical" en su re­

percusión sobre la recepción e integración de estímulos potencialmente doloro­

sos, no condujo a resultados concluyentes tras estudiar las respuestas evocadas 

somatosensoriales. No obstante» queda en pie la duda metodológica planteada por 

los significativos precedentes de lílushin y Levy (1974) y por las deficiencias 

atribuibles a la pequeña muestra estudiada. 

En esta línea de razonamiento, es de sentido común preguntarse por qué 

la ruptura de la actividad cortical se traduce en un "reumatáámo psicógeno" y 

no en un asma bronquial o en cualquier otro proceso. Sabgmos que el aparato 

neuromuscular es de gran importancia en la expresión somática de las emociones 

y podrilia pensarse en una cierta dualidad visceral-muscular en lo que concierne 

a su repercusión dominante. La clínica no^ice que los pacientes aquejados de 

"reumatismos psicógenos" viven sus emociones a través de su musculatura esque­

lética como los ulcerosos lo hacen a través de su estómago. Asimismo, la exis­

tencia de peculiaridades que distinguen el condicionamiento visceral del esque­

lético ha sido planteada en distintas ocasiones por los teóricos del aprendiza­

je. 

Casademont y cois. (1975) hablan de diferencias significativas en los re­

sultados obtenidos con el teSt mioRinético de Iflira, en el sentido de una inte­

gración psicomotora más deficiente en los "reumatismos psicógenos". Un plantea­

miento de este tipo -emparentado con las proposiciones que hablan de un "locus 

minor^e resistentiae" en las enfermedades psicosomáticas- aún siendo atractivo, 

exigiría un amplio estudio con poblaciones normales y obligaría a establecer 

predicciones que validaran* la hipótesis. De acuerdo con Pires (1975), los fe- -

nómenos de mefnoria organísmica ayudarían a configurar es?tas respuestas patoló­

gicas preferenciales, emergentes ante cualquier estímulo capaz de poner en mar­

cha los mecanismos subcorticales. La propuesta no es del todo incongruente cuan­

do revisamos las características psicológicas de estos enfermos, en las que des­

taca una mala intggración cortical de las emociones que, de esta forma, desoar-

garlan todo su peso sobre el aparato neuromuscular.' Ya hemos visto como, en 

cierto modo, las teorías que proponen una contracción muscular sostenida, re-

troalimentada por mecanismos de ansiedad, se acercan a este t^P° enfoque. 



Fassbender (1973) llega a detectar alteraciones estructurales en la fibra mus­

cular cuando se ue sometida a una contracción prolongada, con lo cual estable­

ce un espectacular paralelismo con otros procesos cortico-uiscerales en los que 

se pasarla de la disfunción a la lesión: así ocurre con la neurosis cardíaca 

como ptDBBiJa predecesora del angor, y con la gastritis que antecede al ulcus. 

Sin embargo, Kraft (1968) y Woldofsky (1975) son incapaces dé objetivar 

electromiográficamente la supuesta contracción sostenida y, como ya so apuntó, 

los relajantes musculares en poco benefician al "reumático psicógeno". Ello no 

permite suponer automáticamente que tal contracción no existe -la electromiogra-

fía puede objetivarla solo hasta cierto punto- sino que invita a concebirla co­

mo un eslabón más de una compleja secuencia de hechos centrales y periféricos, 

tal y como ocurra en los trastornos cortico-viscerales de otros sistefnas. 

En suma, el conjunto general de observaciones parece sugerir que los pa­

cientes afectos del llamado "reumatismo psicógeno" serían personas expuestas 

a padecer desequilibrios cortico-subcorticales -en virtud de su personalidad, 

sus aprendizajes y quizá sus antgCedenteS- con el consiguiente trastorno homeos-

tático -desencadenado y potenciado por estímulos ambientales adversos- que sa 

expresarla a% través de una afectación ggneral da la vida psíquica y que sa 

convertiría en un hecho clínico a partir del fracaso del aparato neuromuscular 

que, sobrecargado e incapaz de autorrpgularse, adquiriría un cierto poder para 

aglutinar síntomas. 

Entendidos así, los "reumatáámos psicógenos" son cuadros clínicos conde­

nados a la cronicidad -como la práctica lo demuestra- puesto que exigen medidas 

educativas, higiénicas y etológicas para su prevención, a las que habría que 

añadir medidas psicoterápicas y psicofarmacológicas cuando las prgcedentas 

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 clínico-reumatológica, cada vez es 
mayor el número de pacientes que, aquejando dolores articulares y 
musculares, carecen de patología reumática o articular en sentido es­
tricto. Este numeroso conjunto de enfermos-problema, es tratado in­
fructuosamente con medicación 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, económica y social no puede dudarse 
(absentismo, consumo inútil de fármacos, incapacidades, etc). 

OBJETIVO DEL TRABAJO: estudio e hipótesis etiopatogénica de los 
dolores articulares y musculares no reumáticos. 

INSTITUCIÓN en que se ha llevado a cabo: Cátedra de Psiquiatría 
(prof. Obiols) de la Facultad de Medicina de Barcelona. 

MATERIAL Y MÉTODOS: 
a) MUESTRA: se estudia un grupo de 70 pacientes con el síndrome 

doloroso objeto de estudio —grupo experimental— procedente 
del Servicio de Reumatologia (Dr. Rotes), adscrito a la cátedra 
de Patología General (prof. Balcells) del H. Clínico y Provincial, 
Facultad de Medicina de Barcelona. 

Dicho grupo se contrastó con los siguientes: 
1) grupo control reumatológico, compuesto por 30 enfermos con 

patología reumática o articular demostrada, procedentes tam­
bién del mencionado servicio. 

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

b) HIPÓTESIS Y METODOLOGIA. 
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Partiendo de la hipótesis 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 hipótesis de que determinadas formas 
de dolor psicógeno —en particular, las esqueléticas— dependerían más 
de causas centrales —estado de ánimo, personalidad, sistema homeos-
tático— que dé causas periféricas locales, tal y como en la práctica clí­
nica se viene dando por supuesto de un modo tácito. 

Toda vez que hay pruebas clínicas suficientes para conceder vero­
similitud a esta hipótesis, se ha sometido a la prueba experimental, de 
acuerdo con los siguientes parámetros de control: 

PRUEBAS CLÍNICAS: 
A> parámetro clínico consistente en: 

— diagnóstico clínico reumatológico y psiquiátrico de todos 
los grupos objeto del trabajo 

B) parámetro terapéutico: 
— estudio evolutivo de la respuesta al tratamiento reumato­

lógico y psicofarmacológico. 

PRUEBAS EXPERIMENTALES: 
A') parámetro psicométrico 

— estudio psicométrico de personalidad, al que serán sometí-
dos todos los grupos del trabajo. Se utiliza el cuestionario 
MMPI de personalidad (Departamento de Psicología Médi­
ca, Facultad de Medicina de Barcelona, prof. Obiols) 

B') parámetro bioquímico 
— estudio de la actividad bioquímica cerebral, mediante de­

terminación de catabolitos de la 5—HT (5—HIAA) en L.C.R. 
(Departamento Bioquímica del H. Clínico Barcelona) 

C) parámetro psicofisiològico 
— estudio del umbral doloroso de los grupo descritos, recu­

rriendo a la respuesta corticosensorial evocada (potenciales 
evocados). Dicho estudio se realizó en el Departamento de 
Psicofisiologia de la cátedra de Psiquiatría (Prof. Obiols), 
Facultad de Medicina de Barcelona. 

Los resultados del trabajo han proporcionado argumentos a distin­
tos enfoques metodológicos. — Así, para un ambientalista resultaría re­
velador que los «reumatismos psicógenos» se presenten con preferencia 
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en la mujer (razón 3/1) inmigrada desde hace muchos años y que, a 
partir de un desencadenante emocional cronológicamente breve (parto, 
boda, muerte de un familiar, etc.) o sostenido durante largas temporadas 
(incompatibilidad conyugal, desajuste laboral, problemas económicos, 
desadaptación 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 psicogeno» como una respuesta desadaptativa que cobra 
sus víctimas 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 quizá los 
hombres padecen el trastorno en igual medida, si bien no consultan al 
médico, o lo hacen más tarde, por el obstáculo que supone saltar la 
barrera laboral. No obstante, la explicación no es muy convincente e 
incluso estaría en contradicción con la muestra estudiada ya que los 
hombres que forman parte de ella habían realizado un amplio peregri­
naje a través de diversos especialistas poco después de iniciarse los tras­
tornos. Las mujeres, en cambio, coexistían con ellos de una manera más 
paciente, sin la urgencia de los hombres que necesitaban resolver su 
problema para seguir trabajando. 

La inmigración es, por otra parte, el acontecimiento más expresivo 
de lo que puede entenderse por perturbación ambiental. Es evidente que 
tal inmigración está determinada por causas de fuerza mayor y es al 
cabo de unos años de intento adaptativo cuando el fracaso alumbra la 
aparición de los trastornos, bien a partir de un detonador específico 
(parto, muerte de un familiar, situación económica límite), o bien como 
resultado final de un proceso que se estabiliza a niveles patológicos. Este 
fracaso puede recibir el nombre de «ruptura de la actividad cortical» 
(como proponen los paulovianos), expondría al sujeto a un recrudeci­
miento sintomatológico con la aparición de emociones que no podría 
integrar y conseguiría un cierto alivio con el descanso o el cambio am­
biental que lo librase de estímulos agresivos. 

En este momento, el organicista podría objetar que «la ruptura de 
la actividad cortical» no es un fenómeno indefectiblemente adscrito a 
todas las personas que inmigran, emigran o tienen problemas. Está claro 
que no todas las personas son iguales —y de eso habla también la tipo­
logía pauloviana—, razón por la que se impone un estudio de persona­
lidad, que nos describe a estos pacientes como individuos inadaptados, 
frágiles psicológicamente, rígidos y susceptibles, con baja tolerancia a 
la frustración, tendencia al estado de ánimo depresivo y proclividad 
a las conductas psicasténicas. 
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Esta última característica —la psicastenia— llama poderosamente 
la atención puesto que, como se recordará, ya Bradley (1963) encuentra 
personalidades obsesivas entre los pacientes con dolores ligados a esta­
dos de ánimo depresivos, en tanto que la clorimipramina se revela como 
el fármaco de mayores efectos paliativos, en igual medida que lo es en 
los trastornos obsesivos. 

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

La depresión es, junto con la ansiedad, el fenómeno psicopatológico 
más típico de la «ruptura de la actividad cortical». La suposición de que 
dicho fenómeno va ligado a un déficit de 5HT, se basa en: 

— la demostrada participación de esta indolamina en la patogé­
nesis de los síndromes depresivos 

— la posibilidad de que dicha sustancia sea el neurotransmisor 
de elección en el filtraje medular de estímulos dolorosos: a 
este respecto, conviene mencionar la gran abundancia de re­
ceptores morfínicos en la sustancia gelatinosa —Simon, 1977— 
y sus implicaciones en la analgesia y en el sinergismo de la 
morfina con la 5HT. Cabe recordar asimismo los trabajos de 
Sicuteri (1972, 1973) sobre 5HT y dolor central, así como la 
posible alteración del «central control» de Melzack y Wall (1965) 
a raíz del estado de ánimo depresivo, con el consiguiente fra­
caso regulador de la vivencia dolorosa 

— la hipótesis de Moldofsky (1975), que atribuye la aparición de 
los «reumatismos psicógenos» a trastornos en el sueño lento, 
sustentado bioquímicamente por la 5HT 

— los resultados terapéuticos obtenidos en los «reumatismos psi­
cógenos» tratados psicofarmacológicamente. Como se recorda­
rá, la clorimipramina —antidepresivo serotonérgico— mejora 
notablemente la depresión y el dolor, aventajando a la tranil­
cipromina —que se limita a actuar como antidepresivo, quizá 
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 bioquímicas, que apoyan 
la precedente suposición, en el sentido de atribuir a la clorimi­
pramina una mayor acción activadora del «turn-over» seroto­
nérgico. No hay que perder de vista, sin embargo, que los re­
sultados son tan sólo sugerentes de semejante posibilidad pues-
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to que ni la muestra empleada ni su evaluación estadística 
permiten establecer la confirmación de la hipótesis que se pre­
pone. En este sentido, será conveniente introducir, en el futuro, 
fármacos que asimismo presenten características serotonérgi-
cas —por ejemplo, la amitriptilina— en busca de resultados 
que permitan apoyar o descartar el supuesto farmacológico. De 
hecho, en la prospección que procedió a este estudio, tal pro­
ducto demostró ser altamente eficaz, si bien se omiten los re­
sultados a causa del deficiente control experimental de las dosis 
empleadas. 

La acción de la clorimipramina podría centrarse —de acuerdo con 
la hipótesis de Melzack y Wall— en el «f?ate control system», actuando 
a favor de la modulación de los estímulos potencialmente dolorosos al 
modificar las concentraciones de 5HT en la sustancia gelatinosa y a 
nivel del «central control system», normalizando el estado de ánimo en 
virtud de ese mismo poder activador del metabolismo indolamínico. De 
esta forma, el síndrome depresivo evolucionaría de un modo favorable 
y la sintomatologia álgica remitiría de un modo sustancial. Tanto uno 
como otro aspecto, requerirán un análisis meticuloso en el que será 
preciso incluir muestras más numerosas y determinaciones catabólicas 
mixtas: en concreto, evaluación de las concentraciones de 3-metoxi-4-
hidroxi-feniletilglicol (MHPG) y estudio de la alteración del cociente 
5HT/NA. 

El intento de objetivar la «ruptura de la actividad cortical» en su 
repercusión sobre la recepción e integración de estímulos potencialmen­
te dolorosos, no condujo a resultados concluyentes tras estudiar las res­
puestas evocadas somatosensoriales. No obstante, queda en pie la duda 
metodológica planteada por los significativos precedentes de Mushin y 
Levy (1974) y por las deficiencias atribuibles a la pequeña muestra es­
tudiada. 

En esta línea de razonamiento, es de sentido común preguntarse 
por qué la ruptura de la actividad cortical se traduce en un «reumatis­
mo psicògeno» y no en un asma bronquial o en cualquier otro procesî ». 
Sabemos que el aparato neuromuscular es de gran importancia en la 
expresión somática de las emociones y podría pensarse en una cierta 
dualidad visceral-muscular en lo que concierne a su repercusión dom'-
nante. La clínica nos dice que los pacientes aquejados de «reumatismos 
psicógenos» viven sus emociones a través de su musculatura esquelé­
tica como los ulcerosos lo hacen a través de su estómago. Asimismo, la 
existencia de peculiaridades que distinguen el condicionamiento visceral 
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del esquelético ha sido planteada en distintas ocasiones por los teóricos 
del aprendizaje. 

Casademont y cois. (1976) hablan de diferencias significativas en 
ios resultados obtenidos con el test miokinético de Mira, en el sentido 
de una integración psicomotora más deficiente en los «reumatismos 
psicógenos». Un planteamiento de este tipo —emparentado con las pro­
posiciones que hablan de un « locus minore resistentiae» en las enferme­
dades psicosomáticas— aún siendo atractivo, exigiría un amplio estudio 
con poblaciones normales y obligaría a establecer predicciones que vali­
daran la hipótesis. De acuerdo con Pires (1975), los fenómenos de me­
moria organísticas ayudarían a configurar estas respuestas patológicas 
preferenciales, emergentes ante cualquier estímulo capaz de poner en 
marcha los mecanismos subcorticales. La propuesta no es del todo in­
congruente cuando revisamos las características psicológicas de estos 
enfermos, en las que destaca una mala integración cortical de las emo­
ciones que, de esta forma, descargarían todo su peso sobre el aparato 
neuromuscular. Ya hemos visto como, en cierto modo, las teorías que 
proponen una contracción muscular sostenida, retroalimentada por me­
canismos de ansiedad, se acercan a este tipo de enfoque. Fasbender 
(1973) llega a detectar alteraciones estructurales en la fibra muscular 
cuando se ve sometida a una contracción prolongada, con lo cual esta­
blece un espectacular paralelismo con otros procesos cortico-viscerales 
en los que se pasaría de la disfunción a la lesión: así ocurre con la 
neurosis cardíaca como predecesora del angor, y con la gastritis que 
antecede al ulcus. 

Sin embargo, Kraft (1968) y Moldofsky (1975) son incapaces de ob­
jetivar electromiográficamente la supuesta contracción sostenida y, como 
ya se apuntó, los relajantes musculares en poco benefician al «reumá­
tico psicògeno». Ello no permite suponer automáticamente que tal con­
tracción no existe —la electromiografía puede objetivarla sólo hasta 
cierto punto— sino que invita a concebirla como un eslabón más de 
una compleja secuencia de hechos centrales y periféricos, tal y como 
ocurre en los trastornos córtico-viscerales de otros sistemas. 

En suma, el conjunto general de observaciones parece sugerir que 
los pacientes afectos del llamado «reumatismo psicògeno» serían perso­
nas expuestas a padecer desequilibrios córtico-subcorticales —en virtud 
de su personalidad, sus aprendizajes y quizá sus antecedentes— con el 
consiguiente trastorno homeostático —desencadenado y potenciado por 
estímulos ambientales adversos— que se expresaría a través de una 
afectación general de la vida psíquica y que se convertiría en un hecho 
clínico a partir del fracaso del aparato neuromuscular que, sobrecargado 
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e incapaz de autorregulares, adquiriría un cierto poder para aglutinar 
síntomas. 

Entendidos así, los «reumatismos psicógenos» son cuadros clínicos 
condenados a la cronicidad —como la práctica lo demuestra— puesto 
que exigen medidas educativas, higiénicas y etológicas para su preven­
ción, a las que habría que añadir medidas psicoterápicas y psicofarma-
cológicas cuando las precedentes fracasaran. 

Barcelona, julio de 1977 
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