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Capitulo 5. Teorias psicodindmicas contemporaneas sobre la depresion. Marianne
Leuzinger-Bohleber

Depresion cronica y trauma: ¢inherentes a nuestro tiempo? Algunas
consideraciones societales, conceptuales y metodoldgicas

Hay estudios que demuestran que los pacientes con depresién tienen una alta
probabilidad de experimentar recaidas, y ademas responden mal a la medicacion. Para
estos pacientes las terapias psicoanaliticas y el psicoandlisis podria ser una alternativa.

Pese a que la depresion es uno de los trastornos mas investigados desde el
psicoanalisis, afirma la autora, queda la asignatura pendiente de entender y diferenciar
sus variadas formas.

Desde la perspectiva de Ehrenberg, si la neurosis era la enfermedad de un
individuo hecho pedazos por el conflicto entre lo que se debe y no se debe hacer, la
depresion es la enfermedad del individuo cansado por la tension entre lo que es posible y
lo que no, una tragedia del ser inadecuado. La depresion, la enfermedad del self exhausto,
es la enfermedad de nuestro tiempo.

Estudios del grupo Tavistock (Fonagy et al., 2015a, b) y el estudio LAC
(Leuzinger-Bohleber et al., 2019) muestran resultados positivos de la terapia
psicoanalitica a largo plazo en pacientes deprimidos. La mayoria de estudios se basan en
terapias cortas, lo que supone un problema para la eficacia del psicoanalisis. Por ello, se
ha formado el MODE (Estudio de resultados multi-nivel del psicoanalisis en pacientes
clinicamente deprimidos con trauma temprano). Mostr6 que tanto la psicoterapia
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psicoanalitica (PAT) como la terapia cognitivoconductual (TCC) eran eficaces en tratar
pacientes cronicamente deprimidos (reduccion de sintomas, mayor remision...). Se
encontraron cambios estructurales solo en los pacientes que fueron tratados con PAT a
los 3 afios del tratamiento. EI 80% de pacientes que sufrieron trauma temprano respondian
particularmente bien al psicoanalisis de alta frecuencia (varias veces a la semana).

Algunas pinceladas sobre el entendimiento psicoanalitico de la depresion
La depresion como una reaccion a la pérdida, la culpa y la reparacion

La depresion se sigue considerando una reaccion a la pérdida desde el
psicoanalisis contemporaneo, tanto de un objeto real del paciente como de un objeto
interno. Actualmente la investigacion se centra, no en la pérdida del objeto en si, sino del
procesamiento mental de dicha pérdida. Freud diferencié el duelo de la melancolia. El
duelo es un estado de &nimo doloroso que facilita llorar al objeto perdido y busca eliminar
la catexis libidinal del objeto para aceptar la pérdida.

La melancolia puede ocurrir al complicarse el duelo por la existencia de una
profunda ambivalencia hacia el objeto que se intensifica por insultos narcisistas,
contratiempos y decepciones de parte del objeto. Al contrario que en el duelo, el objeto
no puede abandonarse; queda preservado en el yo a través de una identificacion narcisista.

Uno de los descubrimientos mas importantes de Freud fue el desarrollo del sujeto
individual. El reemplazo de la catexia del objeto por identificacion se convierte su
condicion constituyente. El caracter del yo se forma por trazas permanentes de antiguas
relaciones objetales.

Abraham identifico el odio como causa de la depresion, y mas tarde Freud
reconocié como fundamental el mecanismo de la identificacion. Asi pues lo decisivo en
el comienzo de la depresion no es la pérdida del objeto real en si mismo sino el incremento
de la ambivalencia o la agresion que intensifica esa pérdida. Rado, Klein y Jacobson
exploraron la agresividad sadica del superyd como un factor de peso en la depresion.

Klein propuso que la severidad del supery6 venia de la escision del objeto y las
representaciones del self en un objeto ideal y un objeto malo. En la integracion posterior
de ambos el nifio se da cuenta de su agresion hacia el objeto idealizado y cae en depresion.
Si los impulsos agresivos dominan a los libidinales no pueden lograrse la integracion ni
la reparacion y aparece la depresion.

Jacobson describe un conflicto basico en todos los estados deprimidos: el yo no
puede satisfacer sus deseos ni usar la agresion para lograrlo, por lo que la vuelve contra
la representacion de si mismo. Esto supone una pérdida de autoestima y la entrada en un
estado de animo deprimido. Frustraciones tempranas llevan a una idealizacion de los
objetos de amor, y los ideales del yo y la imagen de uno mismo deseada se exageran,
inalcanzables. Estas fantasias exponen al yo a grandes criticas y hostilidad, al mismo
tiempo que se dafia la autoregulacion narcisista del yo.

Depresion narcisista y psicotica

La depresion es una expresion emocional de un estado de indefension del self,
especialmente cuando tiene que enfrentar dificultades que lo sobrepasan. Algunos autores
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hablan de depresion narcisista en el sentido de que existen tensiones entre el yo y el yo
ideal. Los sentimientos principales no serian la culpa y el odio a uno mismo, sino la
verguienza, la humillacion, el abandono y la desesperanza. Sandler y Joffe describen la
pérdida de integridad narcisista como la causa central de la depresion. Loch (1967)
también asume que existe un desequilibrio entre los ideales y la representacion de si
mismo en personas deprimidas, y es la percepcion de esta discrepancia lo que los deprime.
En la depresion psicotica el ideal del self estd perdido, forzando la catexia del superyo
como substituto. EI superyd persecutorio arcaico toma la funcién consciente del yo y no
es posible que haya autoestima. Los sentimientos de vacio e inhibicion vienen mas tarde,
puesto que la catexia del objeto ideal ya ha sido corrompida en la nifiez.

Modelos integrativos de la depresion

Estos modelos no se centran en un conflicto central basico sino que desarrollan
un modelo integrativo de varios estados depresivos.

Mentzos (1995) postula una autorregulacion narcisista llevaba a cabo por un ideal
maduro del self, un objeto ideal y un superyd. Un bloqueo o desarrollo patoldgico en
cualquiera de estos factores lleva a diferentes cuadros relacionados con la depresion
(mania, depresion anaclitica, depresion culposa). Will (1994) ordena los tipos de
depresién en base a las emociones que la desencadenan: la depresion del superyé o
culposa con culpa y auto acusacion, la depresion dependiente de la oralidad con anhelo
ansioso y decepcidn, la depresion yoica con indefension y desesperanza, y la depresion
narcisista con vergiienza y auto denigracion.

Blatt (2004) diferencid el tipo anaclitico de la depresion (centrado en factores
interperpersonales) y el tipo introyectivo (supery0 estricto y castigador).

Bleichmar (1996) atribuye mayor importancia al inicio de la depresion al
sentimiento de indefension y desesperanza. El individuo pre-depresivo tiene una fijacion
en un deseo que ocupa una posicion nuclear en su economia libidinal y no puede ser
sustituido. Se presenta como inalcanzable, llevando a una sensacion de indefension e
impotencia, y ademas estos sentimientos se extienden hacia el futuro. A su vez esto
conlleva una desactivacion cada vez mayor de los intentos del sujeto de conseguir lo que
desea resultando en el afecto depresivo, apatia e inhibicion psicomotriz. Hay muchas vias
que causan la depresion y la determinan, ninguna es obligatoria y cada una esta
determinada por deferentes factores. Bleichmar cita algunos factores posibles: culpa,
frustracion de aspiraciones narcisistas, trastornos narcisistas de la personalidad, miedos
persecutorios, déficits yoicos y experiencias traumaticas.

Depresion y trauma: algunos hallazgos interdisciplinares
Depresion y las memorias encarnadas del trauma

Tanto la depresion como el trauma comparten los sentimientos extremos de
indefension y desesperanza.

El psicoanalisis ha entendido el trauma desde el modelo psicoeconémico (una
activacion y ansiedad excesivas que no puede contener la psique) y el modelo basado en
las relaciones objetales (basado en la ruptura de la comunicacion interna que produce una
experiencia de abandono absoluto excluyendo la posible integracion narrativa del
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trauma). La experiencia traumatica quiebra la confianza basica en un objeto que ayude y
la confianza bésica en la propia agencia sobre los demas.

La autora explica que se logré mucho conocimiento psicoanalitico con los
supervivientes del Shoa y sus descendientes, y aln casi a dia de hoy se siguen tratando
pacientes en Europa (especialmente Alemania) traumatizados por las sombras, a veces
inconscientes, de la guerra.

La propia autora (Bohleber y Leuzinger-Bohleber, 2016) argumenta que muchas
veces la experiencia traumatica solo puede recogerse de manera fragmentaria porque esta
disociada por completo de la conciencia. En terapia podrian hallarse actuaciones
(enactments) y otras manifestaciones transferenciales.

Muchos tedricos del psicoanalisis se han preguntado cémo la repeticion en la
transferencia puede dar paso al proceso sanador de recordar. Este implica memorias
simbolicamente representadas y reprimidas o patrones relacionales. Unos autores se han
centrado en buscar el significado de lo que no esta representado. Green (2007) con el
concepto de madre muerta describe la identificacion temprana con la ausencia de la
madre, lo que conlleva la representacion de una ausencia de representacion. Eso puede
sentirse por el analista como un vacio, un espejo vacuo.

Otros, como Scarfone (2013) se han centrado en el material psiquico del paciente
que ha pasado insuficientemente (o nada) por el proceso de simbolizacion.

La autora, con fuentes de la ciencia de la cognicién corporeizada y la neurociencia,
busco explicaciones para fendmenos clinicos como la inspiracion espontanea del analista
y sus asociaciones con lo no representado, que puede ser un paso importante para entender
material hasta ahora no representado y que puede hacer posible el procesamiento
psicoanalitico. Desde aqui se podrian explicar los momentos ahora (Grupo de Boston), el
cracking up (Bollas) o el escuchar con la tercera oreja (Reik). También se investigan la
actuaciént y la comprension de la transferencia alrededor de sensaciones corporales del
analista.

La ciencia de la cognicion corporizada entiende la memoria como una fusion de
todo el organismo, producto de complejas y dindmicas recategortizaciones y procesos
interactivos corporizados (Leuzinger-Bohleber, 2015). Las memorias de situaciones
tempranas inconscientes determinan los pensamientos actuales, los sentimientos y la
accion, mas no en el sentido de una acumulacion de conocimiento, sino como en una
construccion del aqui y el ahora. En un sentido corporizado, la coordinacion
sensoriomotora funciona igual que hizo en situaciones anteriores, aungque no se perciba
cognitivamente. A través de la coordinacion sensoriomotriz, las memorias y categorias
se construyen automaticamente mediante un proceso autorregulado de aprendizaje
experiencial. Las memorias resultantes de una coordinacion sensoriomotora proveen
orientacion en situaciones nuevas.

Para ejemplificar esto, nos explica la autora una situacién en la que un nifio
pequefio tiene en la mano una barra de chocolate y otra de madera, aparentemente iguales.
Tras varios intentos de metérselas en la boca, a través de la coordinacion sensoriomotora
desarrollara las categorias de chocolate y madera, sin mediacién de una explicacién, solo
haciendo.
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Estudios recientes respecto al sistema de neuronas espejo son relevantes para
entender la interaccion social y en particular la transferencia. Estas neuronas permiten
identificar el comportamiento observado y el estado mental de otros (Saphiro, 2009).
Durante el tratamiento, esas coordinaciones psicomotoras ofrecen comprension
conectada con el inconsciente del analizado. En casos de trauma reflejan memorias de
experiencias de impotencia extrema que han sobrepasado al sujeto. El analista,
identificandose con lo que ocurre de manera motora y con la construccion de memorias
traumaticas en su contratrasferencia, comprende inmediata e inconscientemente la
realidad psiquica traumatica del paciente. Y a la vez, esto moviliza sus defensas,
permaneciendo apenas consciente de lo que inconscientemente se ha percibido en esa
interaccion.

Trauma, depresion y consolidacion de la memoria

Lane et al. (2015, p.3) afirman que un buen ndmero de estudios neurobioldgicos
sobre el trauma confirman la concepcién de un inconsciente dinamico del psicoanalisis
desde un nuevo punto de vista. Los eventos traumaticos quedan preservados
inconscientemente por su emocionalidad abrumadora y ademas determinan pensamientos
patoldgicos, sentimientos y acciones. Los autores concuerdan con que la experiencia
traumatica debe ser revivida en terapia si esto lleva a cambios reales y permanentes. El
grupo de Lane lo justifica con el concepto de consolidacion de la memoria.

La autora y sus compafieros proponen que el cambio del que hablamos se produce
mediante la activacién de memorias antiguas y sus emociones asociadas, e introduciendo
nuevas experiencias emocionales en esa memoria mediante la reconsolidacion en terapia.
Proponen un modelo de memoria integrada con tres componentes asociativos: memorias
de eventos autobiograficos, estructuras semanticas y respuestas emocionales. Estan
inextricablemente enlazados entre ellos y combinados llevan a comportamientos
desadaptativos.

Con la activacién patoldgica de las memorias antiguas y las reacciones
emocionales asociadas, se crean nuevas huellas de memoria que modifican las antiguas.
La experiencia relacional correctiva se da en el contexto del encuadre terapéutico, que se
asocia con la memoria antigua por procesos de reactivacion, recodificacion y
reconsolidacion (Ryan et al., 2008). En terapia aparecen nuevas estructuras semanticas,
normas y esquemas que pueden llevar a maneras mas sanas de interpretar los eventos y
asociarlos a respuestas emocionales mas apropiadas. Todos estos cambios permaneceran
si llevan a procesos de reconsolidacion en contextos distintos, llevando a la
generalizacion de la nueva estructura memoristica a nuevas situaciones y ambientes (Lane
etal., 2015, p.3).

Lane expone dos tipos de teorias de la consolidacién de la memoria:

1. El modelo estandar (Squire y Alvarez, 1995). Enfatiza la que las estructuras
cambian desde el 16bulo temporal medial (incluido hipocampo) hacia estructuras
corticales incluyendo el cortex prefrontal. EI contenido de la memoria no cambia
durante este proceso. Asume que las memorias no se pueden cambiar.

2. El modelo de huella de memoria multiple (HMM) (Nadel y Moscovitch, 1997).
Se centra en como recuerdos repetidos de eventos anteriores llevan al refuerzo de la
representacion de la memoria del recuerdo original. La consolidacion a memoria a
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corto plazo requiere la interaccion entre el hipocampo y el I6bulo temporal medial.
Desde este modelo en el hipocampo permanece una huella de la memoria y esta
envuelto en el proceso de recuerdo siempre que los recuerdos episédicos se recuperan
de la memoria a largo plazo, sin importar cuan antiguas son. La memoria es algo
dinamico.

Respecto al segundo modelo, se relaciona con el concepto freudiano de
temporalidad retroactiva o aprés coup (Nachtraglichkeit). Los recuerdos antiguos se
activan con cada nuevo recuerdo, y cambian cada vez, por lo que adquieren un nuevo
significado, el cual puede atribuir una cualidad traumatica a experiencias pasadas, como
Freud explica en el caso de Emma. Los investigadores utilizan el debate de los falsos
recuerdos para razonar lo siguiente: la memoria se adapta de una manera flexible al
contexto narrativo en el que se cuenta, por lo que experiencias relacionales terapéuticas
pueden llevar cambiar emociones intolerables, que no han sido integradas
psicolégicamente, a emociones adecuadas en el presente.

A continuacion se resefia el rol de las emociones implicitas en diferentes tipos
de terapia.

La terapia conductual clasica es eficaz para tratar pacientes en situaciones
especificas e identificables y emociones inadecuadas, como en pacientes con fobias.

En la terapia cognitivo-conductual se tratan las creencias patoldgicas asociadas a
emociones traumaticas para corregirlas, es decir, trata la memoria semantica.

La terapia centrada en las emociones, busca cambiar las emociones mediante las
emociones. Se intenta activar las emociones insoportables en la relacion terapéutica para
asociarlas a emociones correctivas. Tanto este tipo de terapia como la TCC, segun Lane,
son Utiles para la depresion, un trastorno que no es especifico a ninguna situacion, pero
interfiere temporalmente en el comportamiento emocional explicito.

Lo que diferencia al psicoandlisis es que examina experiencias de relaciones
objetales patologicas tempranas, alojadas en la memoria procedimental, a través de la
relacion de transferencia. Si no se consideraran ni el tiempo ni el coste, dice la autora,
tener sesiones tres, cuatro o cinco veces a la semana durante afios crearia una oportunidad
especial de activar memorias antiguas y observar su influencia en el presente.

Algunas notas para concluir

En palabras de la autora, las terapias estandarizadas, exclusivamente basadas e la
evidencia sobre ciertos grupos de pacientes, suponen una pérdida de la competencia
profesional. No cree que los pacientes sean todos un grupo uniforme al que tratar de la
misma forma. Para ella la siguiente generacion de psicoterapeutas enfrenta un mundo
cada vez mas diferenciado y complejo, pacientes con nuevos y dificiles trastornos que no
pueden comprenderse esquematicamente sino que requieren un enfoque innovador,
creativo y basado en la ciencia. Homogeneizar la psicoterapia lleva a perder una fructifera
cultura del conflicto entre las escuelas de terapia que garantiza desarrollos innovadores,
acaba la autora citando a Christian Meier.
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Capitulo 6. Teoria e intervenciones desde la terapia cognitivo-conductual (TCC)
para la depresion. Andrés Beltran-Gabrie, Daniela Lira, Vanetza E. Quezada-
Scholz y Tomas Arriaza

Los autores dedican las siguientes paginas a esbozar una descripcion general de
la depresion, desde modelos experimentales a teorias cognitivo conductuales que son las
que Mas apoyo empirico tienen actualmente, asi como posibles nuevos desarrollos.

Depresion: un diagnostico complejo y pleomorfo

Ya se ha dejado patente la complejidad de la depresion y la multiplicidad de
formas en la que puede manifestarse. Los autores de este capitulo reiteran esta idea. Se
ha intentado identificar procesos cognitivos y comportamentales comunes en la
depresion, tratando de comprender su desarrollo y mantenimiento y finalmente
desarrollar tratamientos que se puedan aplicar de manera efectiva y eficaz (Andersen et
al., 2016).

Etiopatogénesis de la depresion

A nivel general se han examinado (Bruikniks et al., 2019) déficits importantes
presentes en pacientes deprimidos en comparacion a los sujetos sanos: déficit en
funcionamiento ejecutivo, memoria autobiografica demasiado general, gran rumiacién de
pensamientos negativos, muestras de sesgos en la memoria hacia la informacion negativa
y déficits para procesar las recompensas. A continuacion se exponen las contribuciones
mas importantes que tratan de explicar el desarrollo y mantenimiento de la depresion.

Modelos experimentales

Al usar situaciones controladas, los modelos experimentales permiten hacer
inferencias causales del comportamiento. Los humanos tienen similitudes con los
animales en algunos procesos, por los que los modelos animales son una herramienta
efectiva de entender el comportamiento humano. Laborda et al., (2012) afirman que los
tratamientos psicoterapéuticos mas efectivos precisamente provienen de principios
béasicos encontrados en animales de laboratorio.

Los modelos se evaltan con cuatro criterios (Boddez at al., 2013):

1. La similitud sintomatolégica del modelo de laboratorio con la afeccién
investigada, es decir, cuan representativa es una investigacion aparentemente
(validez aparente).

2. El potencial de la prueba de laboratorio para detectar tratamientos clinicamente
efectivos (validez diagnostica).

3. La sensibilidad de la prueba para detectar tratamientos efectivos (validez
predictiva).

4. La relacion de los procesos subyacentes a la prueba de laboratorio con lo que
estamos midiendo, o lo que es lo mismo, que el test mida lo que pretendemos medir
(validez de constructo).
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Uno de los modelos animales mas estudiados es la indefensién aprendida (1A)
(Seligman, 1975). Se ha confirmado en numerosas especies (roedores, carnivoros,
primates y humanos) y ha mostrado paralelismos con la depresion en lo referente a causas,
sintomas, prevencion y tratamiento. Se basa en que la impredictibilidad es una causa
probable de angustia y psicopatologia. En los primeros experimentos, un grupo de perros
sometidos a descargas eléctricas incontrolables tuvieron dificultades para aprender tareas
de escape-evitacion respecto a otros perros control que habian sido expuestos a descargas
eléctricas controlables (Overmier y Seligman, 1967). Estudios posteriores (Wang et al.,
2017) llevaron a postular la hipGtesis de que experiencias con situaciones adversas
repetidas llevaban al sujeto experimental a tener la sensacion de no controlar los
resultados de sus acciones, ansiedad y desesperanza. Estas experiencias provocaban tres
déficits: 1) reduccion de la motivacion, 2) dificultades de aprendizaje y en la
identificacion de las asociaciones entre las acciones y resultados, 3) déficits emocionales,
depresion y apatia (Abramson et al., 1976). En humanos, lleva a atribuir eventos
negativos a causas internas, permanentes y globales (estilo atribucional pesimista). Por
ende, estas personas evitaran participar en actividades que activen este estilo atribucional
evitando actividades importantes y aumentando la probabilidad de sufrir depresién
(Abramson et al., 1978). En estudios posteriores (Trindade et al., 2020) se hall6 que la
flexibilidad psicolégica aparentemente ejercia un efecto protector contra sintomas
depresivos.

Otros modelos animales han sido de utilidad para probar y predecir la eficacia de
antidepresivos (Porsolt et al., 1977). Los maés utilizados con el test de nado forzado (o
TNF, en el que se empleaban ratas) y el test de suspensién de cola (o TSC, con ratones).
En el primero una rata trata de escapar de una zona con agua. Si la rata ha desarrollado
previamente un comportamiento depresivo, hard menos intentos de salvarse y esperara
flotando hasta que la salven. En el TSC un raton cuelga de una barra, y durante 6 minutos
se mide el tiempo que permanece inmovil (normalmente mayor en ratones deprimidos).
No esté claro cdmo estos modelos imitan caracteristicas de la depresion, pese a que tienen
cierta validez aparente. Otras pruebas para investigador los antidepresivos, son: el test de
campo abierto (mide ansiedad y actividad motora), el test de la anhedonia (evaluado por
la preferencia de sacarosa), la prueba del laberinto elevado (evalta ansiedad) y la prueba
de estrés intermitente cronico (organismos expuestos en un ambiente natural a estresores
fuertes e impredecibles).

Los autores reiteran que junto a la evidencia que se encuentra en la investigacion
basica con animales, estos modelos son de gran utilidad para entender mejor la
etiopatogénesis del comportamiento depresivo.

Modelos clinicos

Conceptualizaciones comportamentales. Déficit de reforzamiento (Ferster,
1965, 1073). Basada en el condicionamiento operante, la idea principal es que la
depresién es un déficit de comportamiento provocado por la disminucion o ausencia de
reforzadores o estimulos discriminativos (pérdida de un ser querido), que podrian haber
reforzado comportamientos no depresivos. Las personas deprimidas solo estarian en un
contexto depresivo si no tienen suficiente repertorio de comportamientos para adaptarse
a circunstancias nuevas, impidiendo obtener nuevas fuentes reforzantes y extinguir
comportamientos ya conocidos. Las habilidades sociales (conductas positivamente
reforzadas por otros) también podrian ser relevantes. La intervencion tendria que ir
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dirigida a monitorizar actividades y estados de animo diarios, para hacer planes que
aumenten las actividades e interacciones agradables (Kanter et al., 2010).

Auto-regulacion (Kanfer, 1970). Es el proceso por el cual un sujeto altera sus
posibilidades de respuesta en ausencia de estimulos externos que lo apoyen, en tres fases:
auto monitorizacion, auto evaluacion y auto reforzamiento. Rehm (1977) basandose en
esta idea propuso el modelo de autocontrol de la depresion. La depresién para este autor
seria la consecuencia de uno o mas déficits en el auto control del comportamiento, y el
episodio depresivo consistiria en la combinacion del estrés experimentado y las
habilidades de autocontrol disponibles para enfrentarse a ese estrés. Aqui el tratamiento
pasaria por intervenir sobre los déficits que pudieran darse en las fases de la
autorregulacion mediante discusiones de grupo, reforzamiento, tareas, modelado y
automonitorizacion (Dobson y Dozois, 2010).

Conceptualizaciones cognitivas. La teoria cognitiva de la depresion de Aaron
Beck (1967). La tesis principal es que la depresion se sostiene por distorsiones en el
procesamiento de la informacion y creencias disfuncionales. La exposicion temprana a
experiencias adversas genera una predisposicion cognitiva debido a la formacion de
esquemas disfuncionales de procesamiento de la informacion. Estos esquemas se
encargan de guiar la atencion, percepcion e interpretacion de lo que ocurre. Normalmente
permanecen inactivos hasta que un estresor particular los activa, teniendo como resultado
una visién negativa de uno mismo, del mundo y del futuro (triada cognitiva negativa).
Estos procesos de pensamiento a menudo estdn acompafiados de distorsiones cognitivas
(como la abstraccion selectiva o la sobre-generalizacion). La TC tiene como objetivo que
el paciente evalle de manera sistematica sus creencias y que tome conciencia de su
predisposicion a interpretar la informacion de determinada manera. En el proceso de
comprobacion empirica de las creencias, el paciente ha de tomarlas como hipétesis y
tendra que realizar experimentos conductuales para comprobarlas. Algunas
intervenciones son: registros diarios, dialogo socratico, descubrimiento guiado y agendar
actividades.

Terapia racional emotiva de Albert Ellis (1974). Para este autor, las claves del
malestar emocional son los deberia y los no deberia que actian dogmaticamente sobre lo
que las personas piensan de sus errores, rechazos, trato interpersonal y sus frustraciones
y pérdidas. Los problemas psicoldgicos vendrian derivados de creencias irracionales que
llevan a las personas a realizar evaluaciones absolutistas sobre lo que les ocurre. Se
consideran irracionales porque obstaculizan sus objetivos. Postula Ellis que la base de
esto es bioldgica, pero reconoce variables ambientales. EI modelo terapéutico de Ellis se
conoce como ABC. Permite conceptualizar los problemas de los clientes (utilizan esta
palabray no paciente). A se refiere a el evento activador, B son las creencias de la persona
y C las respuestas emocionales y conductuales. Los objetivos son ayudar al cliente a
desechar creencias irracionales y ayudarle a conseguir sus metas a través de la aceptacion
a uno mismo y tratando de tolerar condiciones de vida que no sean alterables. Se usan
estrategias cognitivas (detencion del pensamiento, debate), conductuales (exposicion,
entrenamiento en habilidades) y emocionales (uso del humor, aceptacion incondicional).

Conceptualizaciones contextuales. Las terapias de tercera generacion, en
especial la terapia de aceptacion y compromiso (ACT, por sus siglas en inglés) y la
psicoterapia analitica funcional (PAF)
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(Hayes et al., 2012b), han despertado el interés en los procesos psicoldgicos
bésicos y el rol del lenguaje y la cognicion en el comportamiento. Su filosofia de base es
el conductismo radical (Skinner, 1966, 1984).

La ACT sostiene que el problema fundamental de la depresion es la evitacion
experiencial, evitando comportamientos cuyo objetivo es alejarse de experiencias
privadas (imagenes mentales, sentimientos, pensamientos...) que puedan causar
infelicidad (Kanter et al., 2006). Lo problematico no es la presencia de eventos privados
aversivos, como el recuerdo de alguien que nos falta, sino la manera inflexible de evitar
experimentarlos para no sentirse mal momentaneamente. Este proceso se refuerza
negativamente a corto plazo (pues no pensar en algo malo alivia momentaneamente el
sufrimiento) pero genera problemas a largo plazo debido a que los patrones evitativos
haran que la persona no viva momentos de su vida (Hayes et al., 1996). El objetivo es
aceptar, elegir y emprender acciones para aceptar las dificultades y avanzar hacia los
valores del cliente. Se utilizan las metaforas y paradojas, los ejercicios experienciales y
la asignacion de tareas.

La activacion conductual (AC), de Jacobson et al. (2001), considera que la manera
gue una persona tiene de sentir cambia cuando cambiar las cosas que hace
(contrariamente a tesis cognitivas). Desde este modelo de intervencion se busca alentar
actividades programadas para identificar déficits ambientales en el reforzamiento
positivo, y promover la adquisicion de habilidades sociales para obtener y mantener
reforzamiento (Martell et al., 2010). El tratamiento breve de activacion conductual fue
propuesto para la depresion por Lejuez, Hopko, LePage, at al., (2001b). Su objetivo es
incrementar los comportamientos no-depresivos, basandose en los principios de la ley de
igualacion o ley correspondiente (Herrnstein, 1961), segun la cual deberia reducirse el
comportamiento depresivo si se eliminan los reforzadores que lo mantienen.

Terapia cognitivo conductual y depresion

En este apartado los autores afirman que debido a la cantidad de terapias
disponibles, es relevante que se utilicen las que mas evidencia empirica disponible
acumulan a sus espaldas. El esfuerzo realizado para evidenciar la eficacia de la TCC la
ha convertido en el tratamiento de eleccion. Recalcan que es importante guiar la practica
clinica basandose en las condiciones especificas del paciente y no solo aplicar las
diferentes herramientas que otorga la TCC, utilizando siempre un acercamiento con
actitud cientifica.

Estatus empirico de la TCC. Este tipo de intervencidn se ha establecido como el
tratamiento de eleccidn estandar en el campo de la psicoterapia. La TCC tiene el mayor
nivel de apoyo empirico y poderosa evidencia de su efectividad y una consolidada ase
tedrica. La Division 12 de la APA la considera del maximo nivel de eficacia y ademas es
la terapia mas estudiada para la depresion y sus efectos en adultos se han comparado con
grupos control, listas de espera, farmacoterapia y otras psicoterapias. Metaanalisis que
estudian el tamafio del efecto en comparacion con un grupo control encontraron un
estadistico g de Hedges de 0.71, por lo que los pacientes mejoraron 0.71 desviaciones
tipicas respecto al grupo de control. Aparte de la administracién individual, la modalidad
de terapia de grupo es no solo efectiva, sino que supone un modo econdmico de
administrar la terapia (Whitfield, 2010). La aplicacion online también se ha asociado con
mejoria en personas con sintomatologia depresiva (Andersson y Cuijpers, 2009). Los
autores piensan que este método de aplicacion sera el futuro de la atencion primaria.

Aperturas Psicoanaliticas, (72) (2023), €9, 1-42 2023 Sociedad Forum de Psicoterapia Psicoanalitica
ISSN 1699-4825



TEORIAS ETIOPATOGENICAS Y MODELOS EN LA DEPRESION. PARTE 2

Respecto a las aplicaciones mdviles, de 117 estudiadas sélo 12 estaban basadas en
componentes de la TCC o de AC.

Mecanismos y moderadores del cambio terapéutico. Pese a los efectos
positivos de la TCC, se estima que el 47% de pacientes diagnosticados con TDM no
respondieron al tratamiento. Entender los mecanismos que subyacen al cambio es
relevante para optimizar y personalizar cada vez mas las intervenciones (Kazdin, 2009).
Con este propdsito se ha evaluado el rol de los mediadores y los moderadores, que son
terceras variables (no controladas por el investigador y que dafan la validez interna). Los
mediadores son variables intermedias que dan cuenta de la relacion entre una intervencion
y sus resultados (Kazdin, 2007). Los moderadores son variables que nos dan informacién
de a quién o en qué condiciones se da un cambio.

Las investigaciones han encontrado dos ingredientes de las diferentes TCC que
podrian ser clave en el tratamiento de la depresion:

Un mecanismo propuesto ha sido el de la reestructuracion cognitiva. Una posible
definicidn es toda técnica cuyo objetivo es ser capaz de identificar y cambiar cogniciones
indeseables (Clarck, 2013). En muchos casos un cambio cognitivo precedia y a veces
predecia una reduccion de los sintomas (Garratt et al., 2007). Otros estudios como el de
Lemmens et al., (2016) no ha mostrado resultados tan concluyentes.

Las terapias contextuales plantean que no tendria por qué ser necesario modificar
el contenido de los pensamientos para que afecten al animo. Hay intervenciones como la
desliteralizacion (Masuda et al., 2010) del lenguaje (separar la unién entre significante y
significado de modo que quede claro que los pensamientos no son la realidad) y la
defusion cognitiva (que modifica la funcién que un pensamiento tiene en el contexto
verbal en vez de su contenido) (Hayes et al., 2001). La funcion de ambas es que un
pensamiento aversivo adopte un valor neutro.

También se ha propuesto que la mejora de los sintomas se debe a la activacion, es
decir, al incremento de actividades reforzantes. Algunos estudios afirman que explica tan
bien el cambio como a intervencion cognitiva, pero en general la evidencia es
contradictoria.

ContinGa el debate sobre si los pensamientos generan comportamientos
depresivos o viceversa. Ademas, hay evidencia hacia ambas direcciones. Los autores
afirman que posiblemente no exista una relacion lineal entre el tipo de intervencion y el
cambio terapéutico, por lo que hay que investigar las terceras variables con rigor.

Discusién

Muchos conductistas han preferido rechazar un enfoque descriptivo y han optado
por analizar casos desde una perspectiva funcional, lo que supone una mayor complejidad
y la necesidad de distinguir entre la funcién del comportamiento y su topografia. Lo que
es lo mismo: hay personas que experimentan sintomas depresivos de la misma
forma/topografia, pero que cumplen una funcién diferente.

La investigacion de la etiopatogenia de la depresion deberia volver al proceso de
aprendizaje que permite la adquisicion y mantenimiento del comportamiento, tanto
manifiesto (como quedarse en casa) como privado o interno (pensar en algo), para
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entender la diferencia entre ellos. Nuevos desarrollos contextuales explican que las
personas pueden asociar eventos arbitrariamente sin necesidad de tener contacto directo.
La capacidad que tenemos de aprender aumenta cuando se introducen elementos verbales,
lo que McAuliffe et al. (2014) llamaron el lado oscuro del lenguaje. Es decir, el lenguaje
tiene la capacidad de transferir funciones y generar respuestas emocionales dolorosas en
situaciones que han tenido relacién (pero no relacion directa) con eventos doloroso. Esto
ha sido desarrollado en la teoria del marco relacional (Hayes et al., 2001).

Los autores se preguntan si es posible eliminar ciertos tipos de comportamiento.
La literatura apunta a que no se borra ni elimina, sino que se reduce su probabilidad de
aparece. La vuelta de una respuesta extinta es posible en algunas circunstancias, lo que
se ha llamado recuperacién de respuesta, con mecanismos como la readquision,
renovacion, o recuperacion espontanea (Bouton, 2004). Lo mismo deberia esperarse en
el contexto terapéutico: procurar que un paciente olvide o suprima (con técnicas de
control del pensamiento) un recuerdo puede ser inutil e incluso contraproducente,
incrementando parado6jicamente la frecuenta de intrusion y el malestar (Péez at al., 2008).

La alternativa a olvidar, pues, es generar nuevos repertorios y afiadir contenido a
lo que no existe, hacer el comportamiento mas flexible. Y siempre teniendo en cuenta que
es posible que el paciente vuelva a tener pensamientos negativos sobre si mismo en
algunas circunstancias, pero que en otras lograra pensar de manera mas positiva y
flexible. La historia de aprendizaje podria dar luz sobre cémo se adquirieron
comportamientos inflexibles. La esperanza de los autores es que se debe abordar las forma
de generar historiales de aprendizaje alternativos.

Conclusiones

Los autores concluyen que la TCC es el modelo de referencia el tratamiento de la
depresién, mostrando buenos resultados de efectividad comparados con otras
modalidades de intervencion. A pesar de eso queda la mision de identificar qué
mecanismos de las intervenciones hacen que funcione. Pese no estar resuelta la incognita,
se plantean dos hipotesis: el cambio cognitivo y la activacion. Lo que queda claro es que
la TCC promueve historias de aprendizaje alternativas, flexibilizando el comportamiento
depresivo.

Capitulo 7. Determinantes genéticos y epigenéticos de la depresion: desde la
investigacion béasica a la medicina traslacional. Luis A. Salazar y Tomas
Zambrano

Genética del trastorno depresivo mayor

La depresion mayor es un trastorno complejo, resultado de una contribucion
heterogénea de interaccion de genes y ambiente. El estudio genético de la depresion
cuenta con larga trayectoria. Se estima que el riesgo de desarrollar depresion en parientes
de primer grado es tres veces mayor, y ademas su heredabilidad esta entre un 31%-42%
(Sullivan et al., 2000). Hasta hace poco, la investigacion ha obtenido resultados limitados
debido a la falta de variantes genéticas comunes consistentemente asocieadas al TDM
(Major Depressive Disorder working Group of the Psychiatric et al., 2013) y por la escasa
replicacion de genes candidatos en estudios de asociacion de genoma completo (GWASs
por sus siglas en inglés) (Bosket et at., 2011). Lee at al. (2012) encontraron un conjunto
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de genes de sinapsis glutamatérgicas que estaba significativamente asociado con el TDM.
Mediaria la respuesta de estrés mediante la regulacion el eje hipotalamo-pituitario-
adrenal (HPA), suponiendo un impacto directo en la patofisiologia de la depresion. El
estudio fue incapaz de determinar como estos genes conferian el riesgo de desarrollar
TDM.

Pese a los afios de hallazgos negativos de los GWAS, desde 2015 varios estudios
han sefialado diferentes loci asociados al TDM superando los niveles de significancia del
genoma completo. Los autores recogen algunos ejemplos en el apartado, como el estudio
llevado a cabo por CONVERGE consortium (2015) con una muestra de mujeres de China
con TDM. Se hall6 que dos areas del cromosoma 10 tenian relacion con el trastorno. Una
de las regiones relacionadas esté cerca del gen sirtuina 1 (SIRT1) y la otra es un intron
del gen LHPP. Direk et al. (2017) encontraron un locus de susceptibilidad a la depresion
asociado al genoma completo. Localizaban un intrén en el cromosoma 3 dentro del gen
FHIT, que codifica una proteina supresora de tumores implicada en diferentes tipos de
cancer. La novedad de este ultimo estudio es que evaluaba la depresion entendida como
un continuo, incluyendo casos diagnosticados de TDM y de poblacién general con
sintomas depresivos. El acceso a una muestra mayor permitio solucionar la desventaja de
la heterogeneidad de la muestra y propiciar la identificacién de un nuevo locus asociado
a la depresion.

En 2018 ha habido una serie de avances sin precedentes provenientes de
investigaciones de GWAS. Howard (2018) encontr6 17 variantes independientes
significantes de genoma completo en tres tipos diferentes de fenotipos de depresion. Estas
variantes tenian que ver con las sinapsis excitatorias, comportamiento mecanosenorial, y
con el funcionamiento post-sindptico, neuroespinal y dendritico. Wray et al. (2018)
identificaron 44 loci significativos e independientes asociados a rasgos clinicos de
depresion mayor. También observaron que los bajos logros académicos y una mayor masa
corporal eran supuestamente causales y que el TDM vy la esquizofrenia compartian
parcialmente vias bioldgicas causales. Hay muchos estudios que cada vez mas encuentran
paulatinamente genes asociados a la depresion.

Epigenética del trastorno depresivo mayor

Epigenética se refiere a las modificaciones estables y heredables en la expresion
genética que no se debe a cambios en la secuencia de ADN. EI epigenoma controla la
expresion diferencial de los genes, proveyendo a cada tipo de célula de identidad
inequivoca. Un ejemplo serian gemelos monocigoticos que, pese a compartir la totalidad
de su genotipo, a lo largo de la vida manifiestan diferentes fenotipos. Los autores exponen
a continuacién los mecanismos de regulacion epigenética.

Metilacion del ADN

Es el més estudiado. Reaccion quimica en la cual una molécula (grupo metilo) se
une a ADN, proteinas u otras moléculas. No se distribuye uniformemente alrededor del
genoma humano, pues esta alteracion molecular ocurre en lugares conocidos como islas
CpG, llenas de citosina-fosfato-guanina (CpG). Se recogen muchos estudios con
descubrimientos respecto a la metilacion del ADN, como el de Byrne et al. (2013) que
hallaron un aumento significativo de este mecanismo de regulacion epigenética en
gemelos con TDM en comparacién con los gemelos sin depresion.
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Otro ejemplo es el del estudio de Dempster (2014), también con gemelos, en el
que se encontrd una alta significacion en la sonda diferencialmente metilada (SDM)
localizada en el chromosoma 10g36.3 en STK3C, que codifica una proteina de funcion
desconocida pero que posiblemente tenga un rol en la funcién cerebral.

Cordova-Palomera et al. (2015), usando SDMs y sondas variablemente metiladas
(SVMs), se encontrd una hipometilacion de las SDM localizada en WDR26 asociada al
diagnostico de depresion crénica, lo que podria considerarse un biomarcador de los
efectos ambientales implicados en la depresion.

Modificaciones de las histonas

El ADN encontrado en el nlacleo de las células se encuentra recubierto de
octameros de histonas que forman nucleosomas, la unidad basica de la cromatina. Las
colas de las histonas tienden a sufrir modificaciones postranscripcionales que afectan a la
interaccion entre la histona y el ADN. Esto regula la expresion genética por un proceso
Ilamado remodelado de la cromatina, relacionado con varios trastornos psiquiatricos y
crucial a la hora de entender cambios a largo plazo de la expresion genética (Tsankova et
al., 2007). Algunos de los hallazgos mas relevantes fueron que (Sun et al., 2013) que
podria haber dos tipos de genes en el nicleo accumbens involucrados en la respuesta al
estrés y la depresion: genes diana de la HDAC2 (las histonas deacetiladas o HDAC son
enzimas que eliminan grupos acetilo en las histonas) que podrian aumentar la resiliencia
y mediar/potenciar la respuesta antidepresiva, y genes diana de la HDACS5 que podrian
funcionar a la inversa.

Micro ARN no codificante

Los ARN no codificantes (ARNNC) son conjuntos de transcripciones cortas sin
traduccion en una proteina que juegan un rol importante en la regulacion de muchos
procesos bioldgicos. Un tipo de ARNNc es el MiIARN (o micro ARN). Estan implicados
en multiples procesos como la division celular, la apoptosis, el funcionamiento
metabolico, el sefialamiento intraceular, la respuesta inmune y el movimiento celular
(Zhang et al.,, 2012). Actualmente se reconoce que varios tipos de miARN estan
implicados en la susceptibilidad al TDM, relacionados con los procesos en los que esta
implicado. El autor expone algunos estudios, por ejemplo el de Werner et al. (2009) en el
que se encontrd que sujetos con depresion e ideacién suicida tenia una cantidad de
miARN medio un 17% mas bajo que los sujetos control. Ademas, la expresion de miARN
en los sujetos deprimidos fue menos variable que en los controles, lo cual tiene coherencia
con la hipoactivacién que se encuentra en el cortex frontal en sujetos con depresion.

Comentarios finales: el rol de la medicina traslacional

La finalidad del capitulo es transmitir que conforme mas informacién se obtenga
de investigaciones biomédicas, mejor se podra entender el complejo y heterogéneo
trastorno que es el TDM. Una de las aspiraciones mas importantes de la investigacion es
la de encontrar biomarcadores del TDM, pero ain hay importantes retos a superar: un
biomarcador tendria que provenir de una toma de muestras no invasivas, como células
bucales, debido a la obvia dificultad de estudiar directamente el cerebro. Estudios
muestran relacion entre tejido cerebral y muestras de sangre (Davies et al., 2012) y parece
que los miARNSs cada vez mas se consideran como biomarcador potencial del TDM
(Wang et al., 2016).

Aperturas Psicoanaliticas, (72) (2023), €9, 1-42 2023 Sociedad Forum de Psicoterapia Psicoanalitica
ISSN 1699-4825



TEORIAS ETIOPATOGENICAS Y MODELOS EN LA DEPRESION. PARTE 2

Capitulo 8. Neurobiologia de la depresion. Hernan Silva

La hipdtesis de las monoaminas fue formulada hace mas de 50 afos, recuerda
Hernan Silva, y ha sido la que ha formado las bases del tratamiento con antidepresivos.
El autor nos sintetiza las hipotesis bioldgicas de la depresion. Recientemente la
investigacion a evolucionado hacia hipdtesis que incluyen mecanismos relacionados con:
interacciones genes-ambiente, los sistemas endocrino e inmunoldgico asi como la
neurogénesis.

Hipatesis de las monoaminas

Localiza la causa de la depresion en la alteracion de los niveles de monoaminas:
setononina (5-HT), norepinefrina (NE) y dopamina (DA).

La hipotesis serotoninérgica se basé en el hallazgo de que los metabolitos de
serotonina son mas bajos en pacientes con TDM. Los antidepresivos triciclicos,
inhibidores selectivos de la recaptacion de la serotonina (ISRS) y los inhibidores
selectivos de la recaptacion de serotonina-norepinefrina (ISRSN) aumentan los niveles
de serotonina en el cerebro. El tratamiento cronico con antidepresivos regula a la baja los
autorreceptores presinapticos somatodentriticos de 5-HT1A. Estos autorreceptores
inhiben la liberacion de 5-HT, y su regulacion a la baja incrementa la liberacion de 5-HT,
que es lo que se asocia a la respuesta antidepresiva.

Estudios posteriores investigaron el rol de las monoaminas usando el paradigma
de induccion al agotamiento de NA y 5-HT con pacientes depresivos y pacientes que
habian mejorado con antidepresivos (Miller, 1996). El agotamiento de monaminas se
correlaciond con estado de animo deprimido en pacientes con historia familiar de TDM
y en pacientes en remision sin uso de medicamentos (Ruhé, 2007). LaNAy la5-HT estan
involucradas de algun modo en el mantenimiento de la depresion, pero no pueden explicar
por si solos la patofisiologia depresiva o el mecanismo de accion de los antidepresivos.

El sistema dopaminérgico se involucra en la depresion, se han encontrado
alteraciones en la transmision por via mesolimbica en pacientes deprimidos. Esta via
medica el sistema de recompensa cerebral, y disfunciones en esta zona se relacionan con
sintomas motivacionales y neurovegetativos de la depresion (anhedonia, baja
motivacion...). Antidepresivos que actian en esta zona aumentando la DA como el
bupropion proveen evidencia indirecta del rol de la dopamina en la regulacion del estado
de animo (Dean y Keshavan, 2017).

El glutamato y el GABA (principal neurotransmisor inhibitorio) tienen también
su funcién. El glutamato es el principal neurotransmisor excitatorio del SNC, con una
funcion fundamental en la neuroplasticidad y los procesos memoristicos. La mayoria de
areas que implican comportamientos complejos cognitivo-emocionales usan el
glutamato, y cambios a largo plazo en esas areas y circuitos representan las bases
bioldgicas de los trastornos del estado de animo (Amidfar et al., 2019). Més evidencia a
favor del papel del glutamato en la depresién la dan los estudios con ketamina (que a
dosis subanestésicas funciona como un antagonista del receptor de NMDA, bloqueando
los receptores NMDA encontrados en interneuronas inhibitorias GABAérgicas, lo que
estimula la liberacién del glutamato), actia como poderoso y rapido antidepresivo. La
ketamina tiene un efecto en horas, y no en semanas como el resto de antidepresivos
(Machado-Vieira et al., 2010). Aunque no se han identificado los mecanismos
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neurobioldgicos que intervienen, se encontrd que podria incrementar la neuroplasticidad
(ladarola et al., 2015). Por lo tanto, el glutamato podria estar implicado en la mejora del
animo a través de la neuoplasticidad.

Modelo de diatesis-estrés

La mayoria de investigadores informan que eventos vitales estresantes pueden
precipitar la aparicion de episodios depresivos en individuos con vulnerabilidad y la
mayoria de ellos encuentran que antes de la depresion se produjo un acontecimiento muy
amenazante (muerte del conyuge, divorcio, pérdida de trabajo, violacion...) en la vida de
los sujetos (Jesulola et al., 2018). Ademas, haber sufrido mucho estrés infantil, abusos o
negligencias aumentan el riesgo de depresion.

En la poblacion general existe mucha variabilidad individual respecto a la
vulnerabilidad de la depresion. Esa variacion se entiende dentro de un modelo de diatesis-
estres en el que se consideran factores de vulnerabilidad (diatesis) y precipitantes (estrés)
de forma separada. De este modo, un individuo que presente elevada vulnerabilidad
necesitara menos estrés para precipitar un episodio. Ademas, un episodio depresivo por
si mismo es capaz de incrementar la vulnerabilidad a posteriores episodios (Willner et al.,
2013).

La predisposicion (diatesis) puede actuar de diferentes formas y originarse en
diferentes etapas vitales. Se incluye la predisposicion genética, experiencias tempranas
de contacto emocional inadecuado, alimentacion insuficiente, exposicion a la nicotina
durante el embarazo... Todos estos factores interactian y ademés estan mediados por
mostrar un factor de personalidad de neuroticismo, asociado a un sesgo negativo en el
procesamiento de la informacion.

La principal respuesta fisioldgica de estrés supone la activacion del sistema
neuroendocrino, notablemente del eje hipotalamo-pituitario-adrenal (HPA). La depresion
podria entenderse como una desregulacion de la respuesta de este sistema de estreés.

Modelo inflamatorio de la depresion

Se han encontrado elevados niveles de marcadores de inflamacion en pacientes
con depresion. Varias enfermedades que crean una neuroinflamacion significativa (lupus
sistémico, esclerosis maltiple...) se asocian a alta prevalencia de depresion. Otro dato que
apunta en esta direccion es el alto grado de comorbilidad entre ambas enfermedades.

La inflamacion tiene secuelas caracterizadas por la letargia, anorexia,
hipersensibilidad al dolor y un decremento de la interaccién social. Sintomas que como
sabemos comparte con el TDM. Se ha postulado que los sintomas depresivos podrian
producirse por el paso de citoquinas inflamatorias periféricas atravesando la barrera
hematoencefélica (lo que induce neuroinflamacién). Identificar marcadores de
inflamacién de origen cerebral seria un indicador del rol importante de este proceso en la
patofisiologia de la depresion (Jesulola et al., 2018).

Hay hipotesis que enlazan la neuroinflamacion con la depresion cuando se trata
de una depresion atipica, mientras que en la melancélica se encuentra una excitacion
mayor del eje HPA (Lamers et al., 2013).

Neurogénesis y neuroplasticidad reducidas
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Gracias a su plasticidad el cerebro crea y elimina sinapsis rapidamente y altera
circuitos funcionales en los procesos de adaptacion y aprendizaje. La neurogénesis en
adultos supone la creacion de neuronas completamente nuevas y de conexiones
neuronales en el giro dentado del hipocampo y en el area subventricular de los ventriculos
laterales. La exposicion al estrés puede alterar el nimero y los procesos de las neuronas,
atrofiar las neuronas piramidales del &rea CA3 del hipocampo y reducir la proliferacion
celular del giro dentado (Ferrari y Vila, 2017).

El factor neurotréfico derivado del cerebro (FNDC) y el factor de crecimiento
nervioso (FCN) y la neurotrofina 3 son las principales neurotrofinas (proteinas con papel
esencial en la supervivencia, diferenciacion y proliferacion de las neuronas) que
influencian tanto al cerebro en desarrollo como al adulto. La expresidon de estos esta
regulada por estimulos como el estrés y las drogas psicotrépicas.

Varios estudios (Villas Boas et al., 2019) asocian problemas estructurales de la
plasticidad y de la resiliencia celular con el TDM. Los antidepresivos ayudarian a
normalizar estos problemas neuroldgicos.

El FNDC esta intimamente correlacionado con el estrés, la neurogénesis y la
atrofia hipocampal durante episodios depresivos. La CREB (una proteina implicada en la
transcripcion de ciertas secuencias de ADN) regula al gen del FNDC. Los antidepresivos
que incrementan la norepinefrina y/o la 5-HT en el espacio sinaptico, estimulan la
expresion de la CREB. Por ende, esto enlaza al FNDC con la hip6tesis de las monoaminas
(Villas Boas et al., 2019).

Bases biologicas de la depresion: una mirada integrada

Este apartado es una integracién de Silva de todo lo anterior, y se explica como
todas las hipotesis cuentan con datos que las enlazan unas con otras. Los estresores
ambientales y factores genéticos actlan a través de respuestas inmunes y endocrinas,
inician cambios estructurales y funcionales en muchas regiones del cerebro, dando como
resultado la disfuncion de la neurogénesis y neurotransmisores, que se manifiestan como
la sintomatologia tipica de la depresion.

La heterogeneidad de la depresion mayor

El autor afirma que una dificultad a la hora de investigar es la heterogeneidad de
los casos clasificados como depresion mayor. Pese a que DSM-5 y CIE-11 sean un paso
adelante, todavia implican un juicio subjetivo del clinico y se basan en autoinformes,
observaciones clinicas con sesgo del observador y pocos test confirmatorios.

Etiopatogénicamente es posible que la depresion sea un sindrome que tiene
mecanismos patofisiologicos comunes y que constituyen una matriz unificada, explica.
Cada subsindrome seria una agrupacion de mecanismos patofisiologicos que forman
agrupaciones discretas con poca o ninguna superposicion. Por ende, la patofisiologia de
la depresion podria representar un trastorno compuesto por una matriz interactiva de
mecanismos, varios trastornos representando grupos separados de mecanismos
patofisioldgicos, 0 un cuantioso numero de mecanismos biolégicos discretos (Dean y
Keshavan, 2017).
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Para el autor, una de las posibles vias de progresar es adherirse al programa RDoC,
que no explicaré aqui pues esta brevemente explicado en el capitulo 1. Otra via podria ser
clarificar mecanismos moleculares especificos.

Actualmente los tratamientos y los antidepresivos se utilizan generalmente usando
un enfoque de ensayo y error, en el futuro quiza sea posible tratamientos mas
individualizados, efectivos y mejor tolerados.

Capitulo 9. Un acercamiento dimensional y dindmico a la neurobiologia de los
trastornos del estado de animo: fenotipos intermediarios y su interaccion con el
estrés temprano. Ulises Rios

Siguiendo la idea comun del libro, el autor comienza explicando la heterogeneidad
de la depresion. Es defensor de un enfoque dimensional de la depresion debido a la
cantidad de fenotipos diferentes dentro de esta categoria diagnostica. Considera que es
necesario investigar la variable exposicion al estrés debido a la evidencia de que la
exposicion a eventos negativos tempranos (trauma infantil) o eventos recientes aversivos
es un fator fundamental a la hora de desarrollar este malestar.

Fenotipos intermediarios como estrategia para describir la neurobiologia de os
trastornos del estado de animo

En este primer punto el autor explica algunos conceptos para familiarizarnos con
la terminologia. Con fenotipo intermediario nos referimos a caracteristicas fisioldgicas
cuantificables o procesos entre los genes y el fenotipo clinico, pero que no cumplen los
requisitos definitorios para ser llamados endofenotipos (Leuchter et al., 2014). Se
estudian como estrategia para describir los pasos que intervienen en el desarrollo de
trastornos psiquiatricos, destacando el analisis inter-nivel teniendo en cuenta todo el
espectro de factores, lo que incluye niveles genéticos y celulares, circuitos neurales y
dominios comportamentales. De acuerdo con Leuchter et al., (2014) cada uno de estos
fenotipos intermediarios se puede caracterizar a través de medidas experimentales:
gendmicas, protedmicas, neurofisiologicas, neuroimagen y sintomatologicas. Este
analisis tan completo hace posible generar descripciones mas plausibles biologicamente
y mas cercanas a la etiologia real.

Una meta la busqueda de estos fenotipos es identificar grupos de pacientes que
presenten un substrato neurobioldégico comin, de manera que se puedan explorar
alternativas de intervencion mas especificas. Al conjunto de procesos intermedios que se
cree que cuentan con substrato neurobiolégico comun constituye con conjunto de
fenotipos intermedios estaticos. Son dificiles de identificar, probablemente por la
complejidad y dinamismo de los trastornos psiquiatricos. Las redes neurales deben
responder continuamente al ambiente con complejos mecanismos neuroplasticos, lo que
hace dificil identificar marcadores pretratamiento estaticos y permanentes.

A causa de esta dificultad, los cientificos desarrollaron un nuevo concepto:
fenotipos intermediarios dinamicos. La diferencia es que buscan biomarcadores estado-
dependientes. Esto hace posible describir el paso inicial que ocurre en el dominio
estudiado como consecuencia del tratamiento (EI-Hage et al., 2013).
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Cualquier fenotipo intermediario que se identifique deberia estar alejado de los
extremos del espectro (tanto de la categoria diagndstica como del genoma). Es poco
probable que fenotipos demasiado cercanos al genoma predigan respuestas, dada la
variabilidad de las interacciones. De hacerlo estariamos midiendo el riesgo mas que
predecir beneficios. De hallarse muy cercanos al sindrome clinico, los fenotipos podrian
estar expresando tautolégicamente cambios que reflejen la respuesta de solo algunos
sintomas, sin cumplir su funcion tedrica de predecir la efectividad terapéutica.

Modelos de interaccion genes-ambiente y fenotipos intermediarios en depresion

La investigacion genética que incorpora la variable estrés temprano a traves de
modelos de interaccion genética-ambiente ha generado evidencia de asociaciones entre
algunos polimorfismos (asociados a sistemas de regulacion neurobioldgica
desencadenados por estrés, regulacion socioemocional y procesos neuroplasticos) y la
presencia de un trastorno depresivo (Hornung y Heim, 2014). Un estudio de Caspi (2003)
encontré que interacciones del gen 5-HTTLPR con eventos estresantes tempranos
predecia depresion, y Haeffel (2008) hall6 que receptores dopaminicos interactuaban con
el rechazo materno percibido, en la prediccion de aparicion de un trastorno depresivo.

Pese a los datos a favor, se han producido resultados de todo tipo. Es
biolégicamente improbable que un solo polimorfismo genético esté involucrado en el
desarrollo de un sindrome tan complejo.

Otro grupo de estudios ha encontrado evidencia que establece la acitividad del eje
HPA como un fenotipo intermediario. Como se ha explicado, este eje estd intimamente
ligado con la respuesta de estrés.

Méas estudios han buscado estos fenotipos examinando funcional vy
estructuralmente regiones cerebrales posiblemente relacionadas con la cascada
patofisiolégica del sindrome depresivo. Frodl et al., (2010) encontraron que pacientes que
portaban el alelo s del gen 5-HTTLPRR tenia disminuido el volumen del hipocampo.
También encontraron que pacientes con el alelo s con historial de estrés temprano,
mostraban mayor desarrollo del cortex prefrontal (lo que se hipotetizO como un
mecanismo compensatorio o protector).

Estudios centrados en el funcionamiento cognitivo como fenotipo intermediario
(Thomason et al., 2010) encontraron que portadores del alelo s de gen 5-HTTLPR
mostraban mayor sesgo atencional en el procesamiento emocional cuando se les
mostraban caras terrorificas comparado con los portadores del alelo I.

Funcionamiento cognitivo como un fenotipo intermediario y la omision del estrés
temprano en pacientes con trastorno bipolar

Hay evidencia de un alto indice de abuso en la infancia en pacientes con trastorno
bipolar (TB) (Garno et al., 2005) y su asociacion con un peor curso (Agnew, 2016). El
impacto de una trayectoria cinica empobrecida probablemente esté mediado por la
asociacion entre estrés temprano y genotipos intermediarios, como el funcionamiento
cognitivo. Un estudio llevado a cabo por el grupo del autor encontré un ratio de abuso
infantil (64%) en los participantes, asociado a un comienzo temprano de la enfermedad y
al menos un intento suicida, Los pacientes expuestos a abuso emocional reconocian con
mayor precision situaciones amenazantes cuando portaban el alelo C del gen BDNF
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rs6265. En casos de abuso sexual reconocian la rabia con mayor precisién cuando
portaban ese alelo. La conclusion es que el BDNF rs6265 modula el impacto del estrés
temprano en el funcionamiento de la cognicion social en pacientes con TB.

Es de vital importancia evaluar el trauma en pacientes con TB (Rios, 2019) debido
a la alta frecuencia de abuso infantil y su impacto en la trayectoria clinica. Existe un sesgo
en la investigacion y en la clinica (Read et al., 2016) a no explorar el estrés temprano en
pacientes con sintomas psicéticos, probablemente porque este tipo de fendmenos se
asocian una disfuncion interna.

Se ha hipotetizado que las interacciones entre el traua infantil y las disfunciones
cognitivas que podrian provenir de un ambiente desprovisto de cuidados basicos
(nutricién inadecuada, falta de estimulacién cognitiva y negligencia en cuidados fisicos
y psicoldgicos) (Hackman y Farrah, 2009). Otra hip6tesis propone que el trauma infantil
altera el funcionamiento el eje HPA, produciendo una sensibilidad e hiperactividad
persistentes (Heim et al., 2000). Estas alteraciones podrian ser una caracteristica tipica de
este trastorno.

Conclusiones

El autor propone que los sintomas mentales sean entendidos como procesos
dinamicos, en tanto son procesos emergentes y auto-organizados basados en interacciones
recurrentes entre elementos emparejados dinamicamente (Varela, 1995). El sistema
nervioso como una totalidad y sus conexiones con el resto del cuerpo (musculos, visceras,
6rganos sensoriales) constituyen la estructura que expresa y limita la expresion de la
psicopatologia.

El funcionamiento cognitivo (fenotipo intermediario) deberia entenderse
dinamicamente, rompiendo la visién tradicional de que los fendmenos psicopatoldgicos
son la expresion de una disfuncion inherente a la enfermedad, interna y estatica.

La investigacion de la neurobiologia de los trastornos mentales a menudo acaba
en un supuesto origen interno y criptogénico (sin etiologia clara), que se expresa tras el
hito temporal que lleva al comienzo de la enfermedad. Se ha hablado de un proceso que
interrumpe la vida, quizd siendo la expresion de una disfuncion neurobiolégica
previamente constituida.

El autor acaba con la idea y la critica de que los estudios de fenotipos
intermediarios no han investigado los eventos traumaticos tempranos pese a la evidencia
que hay de su implicacion en diferentes patologias. También afirma que entender los
trastornos del estado de &nimo como un proceso dindmico y dimensional en permanente
interaccion con factores ambientales es una meta a tener en cuenta, para crear nuevas
teorias y disefiar tratamientos novedosos.

Capitulo 10. Psicofisiologia y psiconeuroendocrinologia del estrés y la recompensa
en la depresién. Jaime R. Silva, Franco Medina y Manuel S. Ortiz

Los autores del capitulo exponen los principios generales del funcionamiento
cerebral para luego explorar la evidencia cientifica de codmo funcionan los sistemas de
estres y recompensa, que como veremos esta alterado en pacientes con TDM.
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Jerarquia funcional del sistema nervioso

Por regla general, conforme el procesamiento se aleja del tronco encefélico y las
areas corticales, la complejidad de funciones con las que se asocia dicho procesamiento
aumenta (Perry, 1999). EI modelo triuno del cerebro de Maclean (1990) resume la
macroorganizacion de la estructura cerebral en 3 niveles superpuestos:

1. Una primera capa: el tronco encefélico y el cerebelo. Especializada en funciones
automaticas como la respiracién y los latidos del corazén, y funciones regulatorias
como la presion sanguinea. Se encarga de la supervivencia.

2. Unasegunda capa compuesta del septum, laamigdala, el hipotalamo, la formacion
hopocampal y el cortex cingulado (conocidos como sistema limbico). Se especializa
en todo lo relacionado con emociones y la motivacion.

3. La tercera capa: el cortex cerebral. Da lugar a procesos cognitivos complejos
como la abstraccion y el lenguaje, y se asocia a primates superiores.

El modelo no estd exento de criticas (Sapolsky, 2017), como que hay
solapamiento entre las diferentes capas, que hay interacciones entre la primeray la tercera
sin mediacién de la segunda... Pero es un buen punto de partida, opinan los autores, para
entender la arquitectura cerebral.

Se llama causacion circular en el funcionamiento cerebral (Northoff et al., 2011)
al hecho de que las diferentes capas mantienen relaciones reciprocas y jerarquicas. Este
autor plantea el modelo de jerarquia anidada del cerebro/mente. En contraste con el
modelo triuno, los diferentes niveles funcionales estan contenidos los unos dentro de los
otros y relacionados con circuitos cerebrales especificos. Es decir, las areas basales
regulan el funcionamiento de areas superiores (regulacion abajo-arriba) tanto como las
areas superiores regulan las basales (regulacion arriba-abajo).

Esto es capaz de describir modelos psicolégicos de la regulacién emocional, con
la siguiente estructura: primero una fase activatoria (en la que hay variables relacionadas
con aspectos temperamentales arriba-abajo que regulan la respuesta a los estimulos) y
luego una fase de regulacion o recuperacion (mas relacionada con aspectos arriba-abajo
y procesos de optimizacion del nivel de activacion).

Aunque estos procesos estén muy relacionados, se distinguen al diferenciar el
modo en que funcionan los procesos de arriba-abajo. Esto se entiende gracias a otro
principio organizativo de la estructura cerebral: la disociacion de sistemas motivacionales
entre los hemisferios cerebrales (la lateralizacion)..

Lateralizacion de los sistemas motivacionales en el cerebro

Rogers (2015) define la lateralizacion como la manera en que una funcion o
estructura particulares se dividen entre los hemisferios, lo que da como resultado cierto
grado de especializacion en cada uno de ellos.

Modelos computacionales que estudian la presion evolutiva, mostraron que los
comportamientos de aproximacion y evitacion de estimulos afectivos positivos y
negativos viene de una especializacion que un organismo desarrolla automéaticamente
(den Dulk et al., 2003).
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La especializacidén también ocurre en humanos. En particular, el afecto positivo y
comportamientos de acercamiento de relacionan al hemisferio izquierdo, mientras que los
afectos negativos y la huida al derecho (Davidson, 1985).

La evidencia encontrada en esta linea ha permitido a los investigadores desarrollar
hipotesis sobre el funcionamiento del cortex prefrontal como un regulador de arriba-abajo
de las tendencias basales. La asimetria de potenciales cerebrales en estados de descanso
se asocia con un estilo afectivo que funciona como recompensa (Wheeler et al., 1993).
La asimetria frontal derecha se asocia con una facilitacién de comportamientos apetitivos
y experiencias afectivas positivas. La asimetria frontal izquierda se asocia con facilitacion
de comportamientos entitativos y experiencias afectivas negativas.

Autorregulacion de la emocién y su relacion con la psicopatologia

El modelo de Nigg (2017) o modelo tripartito de la autoregulacion, sintetiza todo
lo anterior y nos permite entender como estos procesos interacttan en la regulacion del
comportamiento, los afectos y la cognicion. Describe dos tendencias abajo-arriba como
mecanismos que regulan: la tendencia abajo-arriba a la evitacion y la tendencia abajo-
arriba a la aproximacion. Ambas interactian y se regulan. Por ejemplo: a los 8 meses de
edad existe una tendencia a alejarnos de los extrafios y a acercarnos a los cuidadores.

También tiene en cuenta las interacciones entre procesos abajo-arriba y arriba-
abajo, que funcionan como filtro que genera parametros a partir de los cuales cuando un
proceso abajo-arriba llega a cierto nivel, se activan procesos de control arriba-abajo.

La depresion se conceptualiza desde este modelo como un decremento en la
motivacidn abajo-arriba de acercamiento sin un control arriba-abajo efectivo.

Sensibilidad al estrés y susceptibilidad diferencial a la recompensa
Estrés

Es dificil conceptualizar el estrés, opinan los autores, ya que no es sencillo
encontrar una definicion clara. Selye (1976) lo definié como una respuesta inespecifica
del cuerpo ante demandas que lo apremian.

Respecto a la no especificidad del estrés, hay articulos sobre el tema que afirman
que la respuesta de estrés varia dependiendo del tipo de estrés (por ejemplo, el cuerpo no
reacciona de la misma manera ante una amenaza fisica que ante una social).

Es un fendmeno muy personalizado: lo que me estresa a mi, podria no estresarte
a ti. Lazarus (2012) tuvo esto en consideracion en su modelo transaccional del estrés: una
demanda es estresante si valoramos como insuficientes los recursos que disponemos para
enfrentarla.

Los autores que han buscado qué es lo que hace a una demanda estresante han
encontrado que la incontrolabilidad de la misma y la amenaza a la imagen social hacen a
dicha demanda estresante (Dickerson y Kemeny, 2004). Para los seres humanos las
demandas provenientes de relaciones interpersonales son especialmente relevantes.

En la respuesta al estrés podemos encontrar tres etapas: el procesamiento de las
demandas, la respuesta neuroendocrina que eso generay la respuesta de afrontamiento.

Aperturas Psicoanaliticas, (72) (2023), €9, 1-42 2023 Sociedad Forum de Psicoterapia Psicoanalitica
ISSN 1699-4825



TEORIAS ETIOPATOGENICAS Y MODELOS EN LA DEPRESION. PARTE 2

Psicofisiologia del estrés

La respuesta endocrina esta a cargo del eje hipotalamico-pituitario-adrenal (HPA)
y del eje simpatico-adrenomedular (SAM).

Demandas fisicas que amenazan el bienestar personal como el dolor activan areas
basales del cerebro que generan sefiales dirigidas a provocar una respuesta endocrina. Se
procesan a través del tronco encefalico y la amigdala (Dayas et al., 2001), que activan el
eje HPA. Schaal et al., (2019) también ha encontrado una disminucién de la actividad
neural en la corteza prefrontal dorsolateral durante el procesamiento de estresores fisicos.

Las demandas psicosociales son aquellas que amenazan al self social, por ejemplo
verse sometido socialmente a un juicio, y se procesan mediante el cortex prefrontal
(orbital, medial y ventrolateral), el hipocampo y la corteza cingulada anterior. Envian
sefiales que activan el eje HPA. Se ha descubierto (van Marle et al., 2009) que la amigdala
juega un papel en el procesamiento anticipatorio de estresores psicologicos.

Para estudiar estos procesos se ha empleado la imagen por resonancia magnética
funcional (IRMf) ademas de protocolos generadores de estrés. En especial provocaban
mayor respuesta de estrés las situaciones que requerian recibir un juicio social como la
prueba de estrés psicosocial y el test de estrés agudo de Maastricht.

Psiconeuroendocrinologia del estrés

Globalmente los efectos se observan por todo el cuerpo por la accion de los
corticoesteroides. A groso modo, se encargan de energetizar al cuerpo para tener mas
recursos para enfrentarse a los estresores de manera éptima. Los efectos especificos del
estres en el cerebro ocurren en el cortex prefrontal. El efecto del cortisol se refleja en las
funciones ejecutivas de esta area. Dichas funciones nos ayudan a organizar, anticipar y
actuar consistentemente en eventos futuros. Las respuestas de estrés pueden inhibir
nuestra habilidad para pensar a largo plazo, centrandose en los aspectos mas urgentes y
relevantes de la amenaza.

La respuesta endocrina de estrés presenta patrones similares de respuesta en la
poblacion, siendo el sexo y la edad las fuentes de variabilidad mas importantes (Kudielka
et al., 2009). La psicopatologia altera estos patrones de respuesta. En sujetos deprimidos
la respuesta al estrés puede sintetizarse en: despunte de la respuesta del cortisol, un nivel
base de cortisol alto y un periodo de recuperacion lento (Burke et al., 2005). Stetler y
Miller (2011) apoyan la idea de que diferentes subtipos de depresion presentan gran
variabilidad en su alteracion del HPA.

Recompensa, sensibilidad a la recompensa y procesamiento de la recompensa

Al hablar de recompensa hablamos del valor positivo del estimulo. Hay varios
aspectos importantes a considerar sobre el concepto de recompensa.

1. Elvalor subjetivo asignado. Encontrariamos estimulos con alto valor de recompensa
y con bajo valor. En contextos de gran complejidad ecologica, Pearson et al., (2014)
postulan que los estimulos que han sido relevantes para la supervivencia (por
presiones evolutivas) han adquirido importancia sobre otros.

2. El esfuerzo que nos supone obtenerla (comparacion coste-beneficio).
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3. Una vez que identificamos un objeto reforzante, comienza la toma de decisiones
sobre como actuar, la planificacion del comportamiento y su ejecucion. El
procesamiento de larecompensa es la clave del sistema de aproximacion-motivacion.
Pueden analizarse tres componentes mayores (Berridge y Robinson, 2003): la
motivacion a la recompensa, el aprendizaje de sefiales asociadas a la recompensa y
la emocidn o afecto hacia la consecucién de la recompensa.

4. El modelo modal de la obtencion de la recompensa puede resumirse en 4 fases:
1. Prediccion del impacto heddnico que puede tener la recompensa en uno mismo.
2. Obtener informacion sobre como obtener la recompensa.
3. Actuacién y mantenimiento del comportamiento para obtener el estimulo.
4. Obtencidn de la recompensa y experiencia heddnica del estimulo.
Psicofisiologia del procesamiento de la recompensa

Para investigarlo se suele utilizar la técnica de potenciales relacionados con el
evento (PRE). Tiene la ventaja de aportar informacion sobre lo que ocurre en el cerebro
con gran resolucion temporal.

Al exponer a sujetos ante una sefial que les indica si van a recibir una recompensa
0 no, se genera un potencial de 300~500 milisegundos tras su inicio en el area
centroparietal. Este componente neural se llama sefial-P3. Estéa asociada con la asignacion
de recursos atencionales a sefiales motivacionalmente salientes (Zhang et al., 2017). Por
tanto, la amplitud de este potencial es mayor cuando la pista avisa de la obtencion de la
recompensa.

La anhedonia se relaciona con este componente, especialmente la anhedonia
consumatoria (tiene que ver con la incapacidad de sentir placer, y no con la falta de ilusion
como caracteriza a la anhedonia anticipatoria) que se ha relacionado con una menor
amplitud de la sefial-P3 (Chen et al., 2018).

Adolescentes con TDM presentan un retardo en la sefial-P3 en comparacion con
controles sanos (Landes et al., 2018).

En los paradigmas de PRE, cuando los sujetos se enfrentan a un feedback de la
recompensa, la positividad de la recompensa (RewP, de sus siglas en inglés) es un
indicador de las diferencias individuales en la sensibilidad a ella. (Proudfit, 2015). Este
es un marcador neural que refleja la diferencia entre las respuestas de recompensa y las
de no-recompensa en amplitudes P300 tras el feedback. Se puede entender como la
experiencia heddnica ante la consecucion de la recompensa. Pacientes con TDM tienen
despuntes de la respuesta RewP al feedback (Keren et al., 2018) y los sintomas depresivos
estan relacionados negativamente con amplitudes RewP. Eso evidencia un déficit en el
sistema de acercamiento y puede considerarse la expresion de la anhedonia consumatoria.

Psiconeuroendocrinologia de la recompensa

Los cambios endocrinos tienen una accion general en el cuerpo, no como los
neurales. Podrian considerarse tres interacciones entre procesos endocrinos y la
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recompensa. Primero los cambios hormonales por un desbalance homeostatico (sed,
hambre...), que preparan al cuerpo para restaurar la homeostasis. Segundo, el impacto de
la recompensa y los cambios que provoca (segregacion de testosterona al conseguirla). Y
tercero, el tono endocrino que afecta al procesamiento de la recompensa mediante
potenciacion a largo plazo o inhibicién de areas relacionadas.

El cortisol reduce la actividad del cerebro asociada a la recompensa, mientras que
el impacto de la testosterona es al revés.

Depresion en el contexto de la psicopatologia del desarrollo

Como disciplina cientifica, la psicopatologia del desarrollo tiene dos principios
guia:

Vias del desarrollo. Los autores utilizan la palabra via o camino para enfatizar la
multiplicidad de formas que puede tomar el desarrollo. Los caminos son probabilisticos,
pues pueden ocurrir diferentes interacciones de diversos factores. Patologicamente
hablando la manifestacion de un cuadro clinico es un estado posible del organismo
proveniente de la interaccion de factores previos, estrechamente asociados a las
respuestas del organismo a un contexto que requiere estrategias de adaptacion. En la
depresion podriamos encontrar una trayectoria de sensibilidad afectiva a la recompensa
y al estrés.

Equifinallidad y multifinalidad. La equifinalidad estd presente en toda
psicopatologia, esto significa que la expresion de un cuadro clinico implica que diferentes
caracteristicas y factores con impacto en el desarrollo pueden llevar a una expresion
diversa de dicha patologia.

Vias del desarrollo de la sensibilidad al estrés

Temperamento. Bebés con estrategias regulatorias basicas inhibidas tienen
mayores niveles basales de cortisol. Esta inhibicion no permite la atenuacion del estrés
frente a amenazas por lo que requerira recursos regulatorios extra para manejar eventos
estresantes.

Apego. La calidad del vinculo temprano tiene un efecto amortiguador de los
sistemas de estrés. Uno de los mayores estresores en esta primera etapa evolutiva es la
separacion de cuidador, lo que desencadena una respuesta de estrés acompafiada por
comportamientos de apego. Nifios inhibidos o atemorizados con apego seguro muestran
una curva de cortisol menos pronunciada en respuesta a la separacion. En nifios con apego
inseguro es mas probable (pero no exclusivamente) que aparezcan comportamientos
desorganizados o extrafios ante situaciones estresantes.

Estrés temprano. Los cambios que estresores tempranos (abuso, bien fisico
emocional o sexual, negligencia y exposicién a la violencia) provocan en el sistema
nervioso conllevan una mayor probabilidad de desarrollar trastornos depresivos y
ansiosos en la edad adulta al exponerse a estresores.

Adolescencia. Los cambios madurativos en areas limbicas y corticales pueden
suponer un periodo especialmente vulnerable al estrés, aunque autores han propuesto que
también se da una recalibracién en la pubertad de mayor plasticidad que promueve un
desarrollo adaptativo potencial mayor.
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Vias del desarrollo de la sensibilidad a la recompensa.

Antecedentes parentales de depresion. La salud mental de la madre se ha
asociado al desarrollo de sintomas depresivos. El riesgo podria deberse a caracteristicas
temperamentales heredadas y a interacciones tempranas (Kujawa et al., 2015).

Temperamento. Mediante estudios longitudinales se ha encontrado que la
inhibicion comportamental medida a los dos afios y en la infancia tardia se relacionaba
con activacion neural en la region caudal (méas lejana), lo que podria deberse a una
hipersensibilidad a la recompensa o0 una motivacién excesiva a cometer errores.

Adolescencia. Un area relacionada con la toma de decisiones contingentes a la
recompensa podria ser el nicleo acumbens iquierdo. Los adolescentes (medias realizadas
en la adolescencia temprana) que mostraron mas estabilidad en el rasgo de inhibicion eran
maés sensibles a la recompensa. Nuevas medidas al final de la adolescencia mostraron
diferencias en el cortex prefrontal ventromedial y en el nucleo caudado dependiendo del
tipo de feedback: aquellos que mostraron més estabilidad en el rasgo de inhibicion
mostraron mayor respuesta al feedback negativo, mientras que los que no presentaron
estabilidad tenian estas areas mas activadas ante el feedback positivo.

Conclusién

Los autores, que se han centrado en la depresion con anhedonia, concluyen que el
tipo de respuesta subyace a la manifestacion de la anhedonia, lo que genera dificultades
inherentes a la depresion. Principalmente la falta de motivacion hacia la busqueda de
actividades reforzantes puede llevar a una sobreexposicion al estrés cotidiano y dejar de
lado actividades reforzantes que pudieran proteger frente a el mismo.

En la préactica clinica, nos previenen los autores, es imprescindible identificar el
subtipo de depresion. Para lo cual se deben desarrollar medidas confiables para detectar
la depresion con anhedonia. Ademas, en adultos, las intervenciones requieren un énfasis
en la modulacién arriba-abajo de la reactividad a eventos interpersonales, para que la
actividad emocional de la amigdala se reduzca por intervencion de areas prefrontales.

Finalizan los autores con la critica de que es necesario investigar mas sobre
indicadores fiables del funcionamiento de la recompensa, los sistemas de estrés y su
implementacion en la clinica.

Capitulo 11. Depresion y cultura (del experto): sistemas psiquiatrico, regulatorio y
moral que respaldan la ausencia de depresion en la salud laboral en Chile. Sofia
Bowen

La autora repasa en la introduccion la historia de las aproximaciones culturales a
la enfermedad mental. Actualmente se admite que el conocimiento, las categorias y
practicas psiquiatricas estan integradas en lo local, lo social, lo politico y lo cultural. A lo
largo del capitulo describe su investigacion con trabajadores de la salud mental en Chile,
entre los cuales la depresion es un diagndstico muy poco comun. No desde una
perspectiva bioldgica, sino desde la marafia de factores sociales y culturales.

Depresion y ecologias de la pericia psiquiatrica
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Siguiendo la idea de Hacking del nicho ecoldgico, Lakoff (2005) estudi6 la cultura
y la préctica del psicoandlisis en Argentina. Acufi¢ el término ecologies of expertise
(ecologias de la pericia) para referirse a practicas profesionales incorporadas en un medio
y reguladas por unos principios compartidos. Estas ecologias se entretejen no solo en lo
clinico sino en las regulaciones del gobierno, las leyes, los seguros, y temas burocréaticos.
Todas estas relaciones cumplen una funciéon en como se trata y conceptualiza la
depresion. Este autor observa un aumento de la venta de antidepresivos en Argentina pero
no del diagnostico de la depresion, mientras que en otros paises van parejos. El autor lo
explica por la influencia de los enfoques psicodindmicos en Argentina, lejanos a la nocion
biomédica de la depresion.

La depresion se ha descrito como un constructo occidental etno-psicoldgico que
poco a poco ha destituido a la melancolia. De forma global se ha entendido como una
vulnerabilidad individual, lo que se relaciona con los valores neoliberales del auto control
y la autonomia, especialmente en Europa y Norte América (Ehrenberg, 2016). La
antropdloga Tanya Luhrman (Luhrman, 2000) en un estudio con estudiantes de
psiquiatria, encontrd que estos esperaban que los pacientes se comportaran como
consumidores preocupados por si mismos incluso cuando entendian la depresion como
un desbalance neurolégico no intencional.

Kitanaka (2016) piensa que puede haber diferentes conceptualizaciones de la
depresion asociadas al estrés y enfermedades sociales. Desde los afios 90, en Japon se ha
entendido como una enfermedad social del trabajo relacionada tanto con la biologia como
con la misma sociedad. La importancia creciente de la depresion en este pais
probablemente tenga que ver con la participacién de los psiquiatras en los movimientos
sociales en contra del exceso de trabajo, un problema en el pais nipon.

El caso de Chile es diferente (Maino, 2019) puesto que nunca ha sido un pais que
tuviera las nociones de melancolia o trabajo excesivo. No se explicara esto extensamente
porque ya lo explicamos en el capitulo 4, pero recordemos que al principio en Chile el
problema social era el alcoholismo, y posteriormente fue el ambiente estresante de
trabajo.

La psiquiatria tiene un rol importante en la definicion de los limites de
comportamientos socialmente aceptables (Rosenberg, 2006). En este sentido su papel en
relacién a la administracion del entorno de trabajo es importante, pues se relaciona con
nociones morales sobre la conciencia y percepcion de uno mismo. Los psiquiatras del
trabajo deben posicionarse éticamente, en pos de la justicia social. Los puntos de vista
morales juegan un papel en las evaluaciones de los expertos respecto a la depresion y su
tendencia a evitar diagnosticar a los trabajadores.

La ausencia de depresion en la practica de la psiquiatria ocupacional en Chile

En Chile, en términos de politicas publicas, la depresion es omnipresente en la
mayoria de politicas de salud nacionales. Es el diagndstico mas comun junto a la ansiedad
(Minoletti et al., 2018). A pesar de que la depresion ocupa un lugar central tanto en las
politicas publicas como en los debates de salud mental, hay un area en la que brilla por
su ausencia: el espacio de trabajo. EI mayor diagndstico laboral en 2019 fue de trastorno
de adaptacion (52,1% de los diagnosticos). No hay muchos datos oficiales de compafiias
se seguros sobre el nimero de diagnésticos de depresion en trabajadores. Menos del 1%
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de todas las enfermedades laborales de trabajadores de hospital eran episodios depresivos
(SUSESO, 2018).

Esta aparente ausencia en el entorno laboral de la depresion sucede mientras los
problemas psiquiatricos sufren un incremento exponencial en el pais. Almonte et al.
(2016) reportan un incremento del 1000% de trabajadores que acuden a servicios de salud
profesional y del sistema de ayudas debido a malestar relacionado con el trabajo. Es
extrafio que la depresion no se encuentre entre estos numeros, especialmente
considerandose una enfermedad relacionada con lo laboral por parte de la comunidad
psiquiatrica.

La forma de pensar de los psiquiatras en Chile hace que no diagnostiquen
depresion, especialmente si las quejas se relacionan con violencia en el entorno laboral y
un trato injusto. Un estudio sobre trabajadores en un hospital de seguros mostré que casos
clasificados como trastornos mentales laborales estaban mas asociados a la excesiva carga
de trabajo que a problemas con las relaciones interpersonales. Esto podria deberse a que
lo segundo es mas dificil de medir objetivamente. Para Bowen lo que hay realmente detras
es la creencia de que la depresion no cumple con las regulaciones y el punto de vista
dominante de lo que es un trastorno mental laboral. La razdn es la existencia de problemas
subjetivos, especialmente en el caso de los problemas interpersonales que reflejan rasgos
internos de los trabajadores (debilidades), como la verdadera causa de la enfermedad.

Psiquiatria ocupacional, seguros de los trabajadores y la perspectiva medicolegal de
los trastornos laborales en Chile

La psiquiatria del trabajo en Chile cuenta con una corta historia y todavia no a
sido reconocida como subdisciplina. La autora explica el nacimiento de la medicina del
trabajo en Chile y afirma que el aumento de riesgos psicosociales ha llevado a un
incremento de la consideracion sobre estos temas sobre todo por los trabajadores de los
hospitales de las aseguradoras.

Bowen explica codmo funcionan los hospitales del seguro en Chile. Son regentados
por organizaciones privadas y publicas sin animo de lucro conocidas como mutualidades.
Se separaron de la salud pablica nacional puesto que mostraron mejores resultados en
1968 respecto a la salud de los trabajadores.

El perfil de los trabajadores con trastornos mentales relacionados con el es de
empleados de ingresos bajos a moderados, minoristas y empleados del sector privado y
publico (sanidad y educacion). Este perfil difiere del de la mano de obra mal pagada que
histéricamente se beneficiaba del seguro en los hospitales de trabajadores. Probablemente
el aumento de la visibilidad del trastorno mental a hecho que aumenten las demandas de
seguros relacionados con los mismos, pese a todo solo el 20% de las reclamaciones son
calificadas de trastornos laborales (SUSESO, 2020).

Los médicos prefieren diagnosticar trastorno adaptativo pese a que encuentran
sintomas similares a la depresién porque en el marco medicolegal se considera un
trastorno directamente causado por los riesgos laborales del lugar de trabajo. Esto
coincide ademas con la idea de que una enfermedad laboral se relaciona casualmente con
el entorno. Los marcos que regulan la psicologia del trabajo influencian en Chile, como
vemos, la vision epistemologica local de lo que es un trastorno metal laboral.
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Depresion de origen interno: dudas sobre la responsabilidad

La autora entrevistd a varios psiquiatras respecto a estos temas, y la mayoria
aseguraban preferir diagnosticar el trastorno adaptativo debido a que en la CIE-10,
respecto a la depresion, no se nombra nada acerca del entorno en cuando a criterio
diagndstico. Contrariamente a una enfermedad laboral, la depresion se presupone como
algo que ocurre internamente. Uno de los doctores entrevistados pensaba que un entorno
laboral negativo ayuda a desarrollar una enfermedad que ya se encuentra en la
personalidad o en la biologia de una persona. La depresidn seria algo eminentemente
enddgeno. Puesto que la depresion se entiende de esta manera, los trabajadores con
sintomatologia depresiva se presuponen con rasgos de la personalidad o defectos que les
hacen menos aptos/as para afrontar los problemas laborales. La depresion se convierte en
un simbolo de debilidad en el trabajador, un asunto individual, lo cual exime al lugar de
trabajo de responsabilidad.

Depresion demasiado severa para ser una enfermedad laboral: evaluaciones
morales del trabajador y del espacio de trabajo

Los episodios depresivos y el trastorno adaptativo pueden parecerse, pues
comparten los sintomas de un estado de animo bajo y problemas para comer o dormir.
Para los psiquiatras chilenos la diferencia es que el trastorno adaptativo es menos severo
y persistente que la depresion. La diferencia pues esta en intensidad de los sintomas. Si
un paciente diagnosticado de trastorno adaptativo muestra sintomas graves incluso
estando de baja laboral, es un signo para estos profesionales de que el origen del problema
no es el lugar de trabajo y por lo tanto el origen es interno. Si en un trabajo legalmente se
establecen ciertos estresores como posibles causas de enfermedad y con ciertos
pardmetros de sintomas que pueden ocurrir como respuesta, una sintomatologia superior
sera considerada como depresion (con causa interna) y no relacionada con el trabajo,
dejando al trabajador sin ayudas como explica la autora en un caso. Tras esto, en su
opinién, no hay solo teorias médicas y legales de la causa de la enfermedad sino
expectativas morales y sociales del comportamiento de los trabajadores. La idea popular
es que una problematica normal no es tan grave como para provocar un dafio importante,
por lo que consideran la depresion y los intentos de suicido desproporcionados, y por
tanto, no causados por motivos laborales.

Al explorar las expectativas sobre los trabajadores todavia se refleja la idea de un
modo de ser del trabajador, incapaz de controlarse, asociada al trabajador alcohélico del
ideario chileno (Maino, 2019). En general, muchos estudios sociol6gicos muestran que
ver a los trabajadores de esta manera es algo inherente a la cultura chilena, mostrando
problemas de inequidad y clasismo (PNUD, 2017).

Discusién

La nocion del nicho ecoldgico nos ayuda a entender que la enfermedad mental
laboral no es Unicamente social, médica o legal, sino que en ella repercuten y se entretejen
muchos elementos, incluyendo el punto de vista moral sobre la sociedad, los trabajadores
y el trabajo. La autora pone de relieve que en Chile, la depresion es una categoria con la
que les resulta dificil trabajar a los expertos.

Globalmente también hay evaluaciones morales del sufrimiento depresivo,
Ilevando a pensar que los trabajadores que sufren depresion son inherentemente incapaces
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de adaptarse a los pormenores del lugar de trabajo. Este modo ver el problema, en un
contexto donde las regulaciones incitan a ver la enfermedad de un modo competitivo, no
permite una vision mas realista en la que lo individual y los factores laborales
interaccionan. De alguna manera considerar el ambiente laboral como algo inocuo,
incapaz de causar malestares graves y permanentes en el trabajador, lleva a los
trabajadores afectados al olvido y a no poder disponer del apoyo de las aseguradoras.

La autora concluye recapitulando como la cultura no solo da forma a las
experiencias depresiva, sino que modela la préctica de los expertos y el entendimiento de
la categoria depresion en si.

Capitulo 12. Pobreza, inequidad social y depresion. Alvaro Vergés
Pobreza y depresion

El auge del marco de investigacion de los determinantes sociales supuso el
comienzo de la investigacion sobre como lo social ejercia una influencia estructural en
ciertos individuos, nos recuerda Vergés. La pobreza, entendida como material y social,
tiene un impacto importante a considerar en la salud mental. Incluso entre los paises mas
desarrollados la desigualdad salarial y otras formas de desigualdad es algo a tener en
cuenta, por no hablar de la pobreza acuciante de todavia muchos paises. El autor presenta
datos epidemioldgicos para ilustrar esto y ademas explica un estudio extenso realizado en
Chile.

Hallazgos epidemioldgicos

Estudios longitudinales sobre indicadores de estatus socio-econémico (ESE) han
mostrado que la depresion esta asociada a la dependencia de los sistemas de financiacion
publica y desempleo, pero no se asocia a los ingresos ni al nivel educativo (Weissman et
al., 1991). Otro estudio encontrd que los ingresos bajos tenian una relacion negativa con
la presencia de trastornos afectivos a lo largo de la vida y en el ultimo afio, mientras que
el nivel educativo se relacionaba con la presencia de los mismos en el afio anterior
(Kessler at al., 1994). Otros estudios longitudinales han encontrado resultados en esta
linea (NESARC y NESARC-III), ademés del dato de que ningun indicador ESE se
asociaba a la persistencia del TDM cronico.

En general, pese a encontrar evidencia general entre los indicadores de ESE, los
resultados son menos consistentes cuando estos son considerados de manera mas
especifica. Una explicacion podria ser que los indicadores de ESE afectan a la incidencia
en vez de a la persistencia de la depresion.

Causas y mecanismos

Pese a su relacion, no hay necesariamente causalidad entre el ESE y la depresion.
Podria ser que los bajo ESE incrementen la probabilidad de sufrir depresion debido a la
mayor exposicion a situaciones adversas y estrés, aunque también podria ser que la
depresion influencie al ESE impidiendo que las personas cambien un ESE bajo o
llevandolos a él. Asimismo es probable que ambas vias ocurran en la misma poblacion a
lo largo del tiempo.
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Un modo de investigar los cambios en los ingresos y como se asocia esto a la
depresion es observar los cambios poblacionales que ocurren cuando acontece una
recesion economica. Frasquilho et al. (2016) concluyeron que existe evidencia en la
literatura para afirmar que en varios paises existe una relacion entre recesiones y los
trastornos mentales mas comunes. Forbes and Kureger (2019) encontraron que el impacto
podria darse en todos los estrados sociales, incluso en los privilegiados.

Estudios genéticamente informados para determinar la direccion de causalidad
entre el ESE y la depresion (Mezuk et al., 2013) encontraron que gemelos de hogares con
bajo ESE presentaban mayor depresion de adultos, explicacion que va mas alla de los
factores genéticos.

Hay evidencia de experiencias adversas relacionadas con la pobreza,
especialmente en la infancia, tienen un impacto biolégico que podria predisponer a
padecer depresion. En general los hallazgos encontrados apuntan a una asociacién comun
con el estrés y las estructuras cerebrales que este implica. También se comprometen
procesos psicoldgicos relacionados con la autorregulacion y las funciones ejecutivas.
Frankenhuis y Nettle (2020) advierten de que estos hallazgos no deberian interpretarse
por defecto como modelos deficitarios, pues los individuos pobres pueden desarrollar
fortalezas que les ayudan a manejar los desafios de la pobreza.

Inequidad social y depresion

La pobreza o el ESE implica cierta individualidad, pero la inequidad implica a una
poblacion. La dimension més investigada de la misma normalmente ha sido la cantidad
de ingresos. Desigualdad se refiere a las diferencias generales interindividuales e
intergrupales, mientras que la inequidad lleva implicita un sentido de injusticia en la
distribucion de recursos.

Varios estudios, como el de Patel et al. (2018) encontraron mayor probabilidad de
aparicion de la depresién en poblaciones con mayor inequidad social. Pabayo et al. (2004)
encontraron que la inequidad social predecia la incidencia de depresion entre mujeres (no
en hombres) sin historia de depresion previa.

El mismo Patel propone algunas hipétesis sobre los mecanismos de como esto
sucede. A nivel individual, el principal mecanismo seria el estrés, como bien se ha visto
a lo largo de la resefia. A nivel de vecindario, dos explicaciones podrian ser la
comparacion social y el capital social. A nivel regional la inequidad salarial lleva a
deprivacion material que causa problemas tanto fisicos como psicoldgicos.

Interseccionalidad, sindemias y discriminacion

En este apartado el autor explica que la depresién no solo se relaciona con la
pobreza o la desigualdad social. La interseccionalidad supone la comprension de como
varias identidades sociales o politicas (género, raza, clase) interaccionan y crean nuevos
modos de discriminacion. Por ejemplo, el ESE y el género interaccionan: las mujeres
tienden a mostrar un efecto mayor del ESE que los hombres. También interactta con la
raza y otros tipos de identidades.
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La sindemia designa una o varias enfermedades que comparten factores sociales
y que ademas interactuan con estos. Por ejemplo, la depresion se ha asociado a la diabetes
en contextos de pobreza.

Por supuesto también la discriminacion tiene su efecto sobre la depresion: varias
formas de discriminacién se han asociado a mayor indice de depresién. Ambas
interacttan de varias formas con el ESE y los otros dos conceptos explicados. Lo explica
muy bien el autor del capitulo con un estudio.

Datos longitudinales de individuos indigenas y no indigenas en Chile

Un estudio longitudinal en Chile compardé la asociacion del ESE, la
discriminacién percibida y la depresion entre poblacion indigena y no indigena. Se
realizaron medidas en dos ocasiones. Se presenta aqui muy resumido.

Metodologia

Participantes. Individuos mayores de 18 afios, indigenas (mapuches) y no
indigenas, seleccionados aleatoriamente de un entorno rural.

Medidas. El instrumento utilizado fue el Cuestionario de salud del paciente-9
(PHQ-9), en dos oleadas, cada vez que se usé la muestra.

Plan de analisis. Respecto al analisis de datos se utiliz6 una regresion logistica y
el software estadistico SUDAAN.

Resultados

En la muestra total no hubo diferencias significativas en edad ni género, ni en
estatus marital. La poblacién indigena mostré mayor porcentaje de ESE medio-bajo y era
mas probable que informaran de discriminacién diaria. En la primera oleada del estudio
no se encontraron apenas diferencias en la prevalencia de sintomas depresivos, pero en la
segunda se observd un incremento en la prevalencia en participantes no indigenas.

Respecto a la persistencia (aquellos que tenian depresion en la primera oleada) no
hubo diferencias entre los grupos, pero si se encontraron variables que influian en una u
otra direccion: ser mujer, medio-bajo ESE, estar casado (ejercia influencia protectora) y
sufrir discriminacion. En la segunda oleada si hubo diferencias significativas en la
sintomatologia depresiva, lo que implica que en la muestra total la diferencia intergrupo
se debe al menos en parte a una persistencia diferente de los sintomas.

Respecto a los resultados de regresion estadistica en la primera oleada podemos
decir lo siguiente. No se encontraron diferencias en la edad. El estatus marital solo fue
significativo en el grupo indigena, indicando que existe un efecto protector de un
compariero que supone un apoyo. Es interesante la relacion que se encontro entre el ESE
y la discriminacion diaria. La discriminacién aumenta la probabilidad de sufrir depresion
en los individuos mas pobres, pero no en los ricos. Entre los individuos no indigenas, la
discriminacién no interactta con el ESE y afecta tanto a individuos ricos como pobres.

Los resultados de la regresion logistica que predecian sintomatologia persistente
de la depresidn son los siguientes. No hubo efectos significativos a nivel de edad, género
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y estatus matrimonia. Se encontré de nuevo interaccion entre ESE y la discriminacién
diaria pero sélo en poblacion no indigena.

Discusion

No se ha encontrado, como en otros estudios, mayor depresion entre minorias
étnicas con mayor ESE que han sido discriminadas. De alguna manera se hallé que el
mayor ESE protege de la influencia de la discriminacion en la depresion. Ademas, los
indigenas mostraron menor ratio de persistencia de la depresion, quizd por menor
sensibilidad a la discriminacion. No fueron resultados con mucha fortaleza estadistica,
pero apuntan en la necesidad de mayor investigacion.

Implicacion para la intervencion

Las politicas sociales que procuran abordar la inequidad social (aumento de
salario minimo, impuestos progresivos, seguridad social...) son eficaces para reducir la
desigualdad salarial y sus consecuencias (Galbraith, 2016). Ademas, favorecer la
educacion, el cuidado de los nifios y promover normas sociales que prioricen la salud
mental es necesario (Ormel et al., 2019). Respecto al tratamiento hay que prevenir sobre
el impacto de lo social en los cuadros clinicos. También hay que desarrollar estrategias
que maximicen el tratamiento de la depresion en poblacion con ESE bajo entrenando a
los facilitadores en intervenciones culturales especificas y con sesiones de refuerzo
(Rojas-Garcia et al., 2015). También se propone que la depresion se trate a nivel de
atencion primaria.

Existen muchas intervenciones sobre la discriminacion en temas de género y raza,
y podria ser interesante, dicen los autores, trasladar este tipo de intervenciones al modo
de tratar el ESE. A nivel institucional problemas de intervencién comunitaria y o
programas obligatorios para combatir la discriminacion en las organizaciones podrian ser
algunas opciones. Individualmente, podrian ayudar ejercicios de afirmacion y perdén a la
hora de enfrentarse a experiencias de discriminacién (Lewis et al., 2015).
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