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EDITORIAL
Rev. Psig. Clin. 2018; 56(1-2): 5

Editorial

El afno 2018 nuestro medio sufrié la pérdida del
Dr. Carlos Cruz, psiquiatra, académico, y editor
de la Revista de Psiquiatria y Salud Mental.

Su formacién en distintos centros, siendo mé-
dico-psiquiatra de la PUC, Magister en Salud
Pablica de la Universidad de Chile y Doctor en
Ciencias Sociales de la Universidad de Tilburg,
fue parte de lo que lo llevé a desarrollar una mi-
rada a la vez integradora e innovadora.

Durante su carrera se desempeiié como psiquia-
tra del Hospital Psiquiatrico Dr. José Horwitz
Barak, y como profesor titular de la Universi-
dad Andrés Bello. Particip6 como coordinador
administrativo en el postitulo “psicoterapia inte-
grativa”, como par evaluador para acreditacion
de postitulo en medicina APICE, y como revisor
de trabajos para diversas revistas, incluyendo la
Revista Médica de Chile. Quienes lo conocieron
lo han descrito como una persona de bien, de
corazén humilde y bondadoso, con respeto para
todos por igual.

Autor de numerosas publicaciones en revistas y
varios libros, desde Urgencias Psiquidtricas, jun-
to al Dr. Enrique Escobar, hasta Mattantasia (ju-
lio 2018), una biografia sobre el pintor Roberto
Matta. Sus publicaciones registran en total a la
fecha mas de 70 mil lecturas y al menos 682
citaciones, de acuerdo al portal ResearchCate.
Defensor de la persistencia de la version impresa
de su revista, en una de sus editoriales junto al
Dr. Patricio Olivos, y citando a Roger Chartier,
sefalaba: “La coexistencia de varios articulos es
esencial para mostrar un proyecto intelectual,
cultural, ideolégico. Hay una légica del recorri-
do, del lector como viajero.” (Revista de Psiquia-
tria y Salud Mental 2016 (XXXIIl): 96-97).

Antes de partir, generosamente nos dejé un ar-
ticulo titulado “Psiquiatria y teoria posmoderna:
Postpsiquiatria. Revisiéon”, que publicamos en
este nimero de la Revista de Psiquiatria Clini-
ca. Dedicamos carifiosamente este nimero a su
memoria.

Rodrigo Nieto R.
Editor
Revista de Psiquiatria Clinica
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Psiquiatria y teoria posmoderna:
Postpsiquiatria. Revision

Psychiatry and postmodern theory:
Postpsychiatry. Review

Carlos Cruz M.

1

RESUMEN:

La psiquiatria es un proyecto por excelencia modernista y una aplicacién paradigmética de las
aspiraciones de la llustracion. La teoria posmoderna proporciona una liberacién con efecto sobre
las practicas modernistas, y el “método cientifico” funciona en un discurso modernista como una
metanarrativa. La psiquiatria posmoderna apelaria a la sabiduria de la comunidad de préctica.

La postpsiquiatria es una variante de la psiquiatria critica. Desde una epistemologia positivista, la
biopsiquiatria utiliza los métodos de las ciencias naturales para la explicacién de la experiencia
humana. En este encuadre postpsiquidtrico en el que los presupuestos de los usuarios son el punto
de partida, la relacion terapéutica es horizontal y los profesionales se sitGan a su servicio.

Las imperfecciones de la mente médica no pueden subestimarse. Tampoco pueden las consecuencias
negativas de su afirmacion ser el Gnico paradigma psiquidtrico legitimo. Sin embargo, la psiquiatria
no puede prescindir de la mente médica.

Palabras claves: teoria posmoderna, postpsiquiatria, biopsiquiatria.

SUMMARY:

Psychiatry is by excellence a modernist project and a paradigmatic application of the aspirations
of the Enlightenment. Postmodern theory provides a liberation effect on modernist practices. and
the “scientific method” works in a modernist discourse as a meta-narrative. Postmodern psychiatry
would appeal to the wisdom of the community of practice.

Post-psychiatry is a variant of critical psychiatry. From a positivist epistemology, biopsychiatry uses
the methods of the natural sciences for the explanation of human experience. In this postpsychiatric
framework in which the assumptions of the users are the starting point, the therapeutic relationship
is horizontal and the professionals are at their service.

The imperfections of the medical mind can not be underestimated. Neither can the negative
consequences of their claim be the only legitimate psychiatric paradigm. However, psychiatry can
not do without the medical mind.

Keywords: postmodern theory, postpsychiatry, biopsychiatry.

Instituto Psiquidtrico Jose Horwitz Barack.



Psiquiatria y teoria posmoderna: Postpsiquiatria. Revision

“La psiquiatria de hoy acepta que la luz y la
oscuridad, la razén y el desvario, conviven
anudados en una rica tension creadora”.

Carlos Rojas
PSIQUIATRIA Y TEORIA POSMODERNA

La psiquiatria es un proyecto por excelencia mo-
dernista y una aplicacién paradigmatica de las
aspiraciones de la llustracién: para el mejora-
miento humano vy la perfectibilidad a través de
las prioridades gemelas de la ciencia y la razoén.

De todas las especialidades médicas, la psi-
quiatria es la menos consistente con métodos
excesivamente cientificos y la mas cercana en
materia de arte y humanidades: el lugar acadé-
mico actual del discurso posmoderno. La teoria
posmoderna, en su mejor momento, proporcio-
na una liberacién con efecto sobre las practicas
modernistas, liberandolas de una esclavitud al
Método y la Objetividad, a fin de permitir que lo
mas humano (a pesar de todas las acusaciones
de “antihumanismo”) emerja como valorado y
respetado.

Como tal, para los posmodernos, el conocimien-
to nunca es universal. El conocimiento es siem-
pre parcial, limitado y muy determinado por los
sistemas de categorias y relaciones lingisticas
con las que se percibe el mundo.

El conocimiento siempre estd ligado a los intere-
ses humanos vy las relaciones de poder. Los pos-
modernos argumentan, por lo tanto, que, en lu-
gar de estar constantemente preocupados con el
estado de conocimiento de la Verdad, volvamos
a centrar nuestra atencién en los usos y abusos
del conocimiento.

Desde una perspectiva posmoderna, la ciencia
misma es una vision del mundo, y el “método
cientifico” funciona en un discurso modernista
como una metanarrativa. Una “metanarrativa’,

Rev. Psig. Clin. 2018; 56(1-2): 7-13

en el lenguaje posmoderno, significa un marco
discursivo general que intenta proporcionar res-
puestas intemporales e integrales a las preguntas
de la existencia humana.

La psiquiatria posmoderna apelaria a la sabiduria
de la comunidad de practica. Tanto los pacien-
tes como los médicos se considerarian siempre e
inevitablemente una mezcla entrelazada de am-
bos (y ninguno): salud mental y enfermedad (1).

POSTPSIQUIATRIA O ANTIPSIQUIATRIA

La postpsiquiatria es una variante de la psiquia-
tria critica. Las otras son la antipsiquiatria (R.D.
Laing, D. Cooper), la psiquiatria alternativa o
democratica (F. Basaglia), la psiquiatria politica
(F. Fanon) y la psiquiatria radical (C. Steiner). Las
ideas de los defensores de la postpsiquiatria tie-
nen mucho en comdn con las ideas de los anti-
psiquiatras (2).

El camino para la psiquiatria fue en gran parte
determinado por dos procesos sociales princi-
pales de los siglos XVIII'y XIX: el desarrollo de
instituciones para “locos” y la llustraciéon. Como
la sociedad se volvié cada vez mds compleja,
también surgieron instituciones solo para locos,
pero para gente pobre y desempleados (3).

Desde una epistemologia positivista, la biopsi-
quiatria utiliza los métodos de las ciencias na-
turales para la explicacion de la experiencia hu-
mana. El positivismo en psiquiatria parte de dos
asunciones basicas:

e que las observaciones pueden ser hechas
objetivamente. El modelo hipotético-deduc-
tivo, que ya venia avanzando desde los tiem-
pos de Francis Bacon (1561- 1626) e Isaac
Newton (1642-1727), es el que modela la
produccion de saber en la medicina desde
entonces. Se requieren hechos cuantifica-
bles y verificables que prueben la veracidad
o falsedad de una hipétesis. En el positivismo
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la subjetividad estorba. Es lo objetivo lo que
importa;

e que las teorias en psiquiatria pueden ser
construidas bajo el principio del determinis-
mo causal (4). Sin embargo, el ethos de una
profesion especializada no puede reducirse
a las competencias técnicas bajo el esque-
ma de una linealidad entre causas y efec-
tos. Depende de una integracién armonica
de muchas mentalidades, y eso solamente
puede ser cautelado desde la prudencia del
oficio (5) (6).

En la base de este planteamiento observamos el
legado de la filosofia cartesiana, que establecié
de forma clara y distinta dos espacios diferen-
ciados: el mundo interior y el mundo exterior. El
alma, cuya sede se asentaba en alguna region
del cerebro, constituia el espacio donde se en-
contraban los pensamientos, las emociones, las
creencias e intenciones, etc (7).

Lo que mas importa en el fenémeno mental es
el significado. Considerar a la persona y sus ex-
presiones simplemente como sintomas de una
enfermedad, en lugar de participar en la explo-
racion del significado, puede negarle a esa per-
sona la oportunidad para dar sentido a sus expe-
riencias inusuales (8).

Segun postpsiquiatras, el objetivo principal de la
fenomenologia no es la interpretacién (herme-
néutica). La fenomenologia se ocupa de “/a selec-
cion, delimitacion, diferenciacion y descripcion
de fenémenos particulares de experiencia que
luego, a través del uso del término asignado, se
definen y son capaces de identificarse una y otra
vez” (9) (2).

Con especial hincapié en la epistemologia fe-
minista, por encima de otras perspectivas como
la epistemologia poscolonial o el abordaje de
clase, se busca comprender el contexto social
y epistémico en el que surge y se desarrolla la

postpsiquiatria y las posibilidades y limitaciones
que de ello derivan (10).

Algunos lectores pueden argumentar que postp-
siquiatria es simplemente antipsiquiatria. Ambos
grupos estaban unidos por la suposicion de que
podria haber una forma correcta de soportar la
locura; que la verdad podria y deberia ser ha-
blada sobre la locura y la angustia. Bracken y
Thomas (2006) afirman que “Postpsiquiatria es
nuestro intento de dominar la luz brillante de la
ciencia médica: no porque queremos deshacer-
nos de ella o negar sus beneficios, sino porque
creemos que las ideas de otros enfoques son
igualmente importantes y valiosos”. Establecen
como principal postulado el cuestionamiento de
la psiquiatria como proyecto de la modernidad
3) (11).

Desde una perspectiva postpsiquidtrica, el diag-
nostico categorial tiene funciones clinicas, socia-
les y en la investigacién que pueden ser tiles
en determinadas circunstancias (como mantener
una comunicacién eficaz entre los profesiona-
les). Cuando sea imprescindible su uso con fines
administrativos, institucionales o legales, al me-
nos habria que contar con el usuario para escla-
recer el significado y el propésito de su empleo.

En este encuadre postpsiquiatrico, en el que los
presupuestos de los usuarios son el punto de par-
tida, la relacion terapéutica es horizontal y los
profesionales se sitdian a su servicio. Si el usuario
es un experto en su vida y su historia, el profe-
sional ha de tener la capacidad, partiendo de la
narrativa inicial, de expandirla y aportar nuevos
significados que contextualicen su sufrimiento
y permitan elaborarlo desde otras perspectivas
que posibiliten, en Gltimo término, la desaliena-
cién y la emancipacion (12) (13).

En este punto, la postpsiquiatria recupera la tra-
dicion hermenéutica, introduciendo las realida-
des sociales, politicas y culturales en el centro
de las comprensiones de la locura, y reconoce

Rev. Psig. Clin. 2018; 56(1-2): 7-13
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como sus principales influencias los trabajos de
Foucault y la fenomenologia hermenéutica de
Heidegger. (14). Esta corriente, esta postpsiquia-
tria, parte de una posicion filoséfica muy concre-
ta y explicita, anclada en la postmodernidad y
defensora de un punto de vista narrativo (15) (16).

Una buena psiquiatria implica un compromiso
activo con la naturaleza compleja de los pro-
blemas de salud mental, un escepticismo por el
reduccionismo bioldgico, tolerancia por la enre-
dada naturaleza de las relaciones y los significa-
dos, y la capacidad de negociar estos problemas
de una manera que empodera a los usuarios del
servicio y sus cuidadores (11).

Por ejemplo, la practica de medidas coercitivas
en psiquiatria es polémico. Aunque algunos han
sugerido que puede ser aceptable si los pacien-
tes son un peligro para los demds o para ellos
mismos, otros se comprometieron a eliminarlo.
La violacién de la dignidad humana a menudo se
usa como argumento contra la reclusién. Existen
al menos dos concepciones de la dignidad: (1) la
“dignidad inherente” de cada persona humana,
como una cualidad moral universal e inaliena-
ble, que no se puede ganar ni se puede quitar; y
(2) “la dignidad individualista” que esta vincula-
da a los objetivos personales y las circunstancias
sociales, que pueden mejorarse o disminuirse
dependiendo de uno (17).

En este contexto es importante que el conoci-
miento sobre cémo los pacientes perciben la ca-
lidad de la atencién en la atencién psiquidtrica
se incluya en la planificacién y evaluacion de la
atencion. Las directrices deben designar la cali-
dad de la atencién desde la perspectiva del pa-
ciente como el objetivo de las intervenciones (18).

Es importante senalar al menos que el método
cientifico no es neutral ni esta libre de valores, y
que tampoco puede ser el arbitro de otras cosmo-
visiones conceptuales de los problemas mentales.
A. Ortiz (2017) argumenta que la psiquiatria bio-
médica es un discurso universal hegemadnico, im-
pulsado por los intereses de la industria farmacéu-
tica y poderosas elites profesionales. Consideramos
la globalizacién de la psiquiatria biomédica como
una forma de neocolonialismo. (12) (Tabla 1).

La construccién del conocimiento psiquidtrico
moderno, aunque tiene aspiraciones universales,
ha tenido como referente principal a un varén,
blanco, anglosajon y occidental, supuestamente
descontextualizado de estas caracteristicas y del
resto de valores y significados circundantes (12).

Y los ataques del publico son que la profesion
psiquiatrica pretende ser el Gnico arbitro sobre el
tema de la salud mental y las “enfermedades” de
la mente. Se ha demostrado que las enfermedades
existen por evidencia objetiva y pruebas fisicas.

TABLA 1
CONOCIMIENTO LOCAL VERSUS CONOCIMIENTO GLOBAL EN SALUD MENTAL
Local Global
Epistemologia Heterogénea Universal
Valores Participativa Oligarquia
Economia Capital social Capital transnacional

Intereses atendidos

S. Interpretativos
Comprension de la locura
Responsabilidad
Soluciones

Rev. Psig. Clin. 2018; 56(1-2): 7-13

Usuarios de servicios
Fe religiosa y espiritualidad
Normal
Individuo

Local, ecoldgica, evolutiva

Burocracias centralizadas
Ciencia y biomedicina
Enfermedad mental, riesgo
Grupos oligarcas y accionistas
Impuesta, estandarizada
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Sin embargo, no se ha demostrado que ninguna
“enfermedad” mental exista médicamente. En au-
sencia de una causa o fisiologia conocida, un gru-
po de sintomas que se observan en muchos pa-
cientes diferentes se llama trastorno o sindrome.
Solo se tienen teorias y opiniones contradictorias
sobre sus diagndsticos y métodos, y se carece de
base cientifica para estos. Una teoria psiquidtrica
predominante (clave para venta de drogas psico-
tropicas) es que los trastornos mentales son resul-
tado de un desequilibrio quimico en el cerebro.
Como con sus otras teorfas, no hay marcadores
biol6gicos u otra evidencia para probar esto (19).

Los postpsiquiatras rechazan la idea de que algu-
nos agentes terapéuticos biolégicos funcionan. Los
antidepresivos producen algun efecto beneficioso,
en gran medida, porque existe una amplia creencia
de que los neurotransmisores son responsables del
estado de animo (medio social), y porque tanto el
paciente como el médico desean que los antide-
presivos funcionen (medio terapéutico) (2). Pregun-
tan, “;qué derecho tenemos nosotros para imponer
a los demas explicaciones para su experiencia que
pueden entrar en conflicto con su comprension” (4).
Esta es una pregunta clave, que tiene ramificaciones
para todos los niveles de la atencion de salud men-
tal. Primero, se espera que los psiquiatras tengan su
opinién sobre cémo se han generado los trastornos
mentales y cudl es el tipo preferido de tratamiento
de los trastornos individuales. En segundo lugar, a
excepcion de los casos de hospitalizacion involun-
taria, se espera que los psiquiatras no impongan a
los demds su explicacion de sus experiencias. En
tercer lugar, sin embargo, en un buen nimero de
casos, los pacientes no tienen su propia vision de
dénde provienen sus problemas mentales.

En definitiva, en nuestros dias el encuentro entre el
usuario y los servicios de salud mental se realiza en
un contexto de premisas, expectativas y ambicio-
nes muy diferentes, frecuentemente divergentes,
entre ambas partes: “El sufrimiento se despliega
como experiencia en la propia persona y en su
vida. La condicion que el profesional traduce a una

etiqueta diagndstica reside y se vivencia en la per-
sona en accion”. Reconocer al otro significa estar
abierto al contacto, a saber de su drama y al di-
logo; seguir en contacto, proporcionar seguridad,

brindar espacio y tiempo para la conversacion.

La base imprescindible para este didlogo es:

1. el principio de caridad interpretativa. Adoptar
esta actitud permite el encuentro y la com-
prension entre el hablante y su “intérprete”;

2. el viajar entre los mundos. Comprender las
conductas y lo que el otro dice es algo que
no se puede hacer desde el mundo del ob-

servador y;

3. el dar comprension y validar al otro. No es so-
meter al otro a mi mundo, ni siquiera poner
a su disposicion mi mundo, sino dejar al otro
construir su propio mundo y su ser. Estas tres
actitudes son un compromiso ético, pero tam-
bién pertenecen a la préctica clinica (20) (Tabla

2).

TABLA 2

COMPARACION ENTRE DOS TEORIAS:
MODERNA Y POSMODERNA

Categoria diagnostica

Formulacién narrativa

Autor

Construccién profesional

Co-construccién
de usuario y profesional

Ambito Genérico Singular
Geografia Occidental, Local
pretendidamente universal
Foco Individuo El sujeto en su contexto
(cuerpo, cultura
y tiempo)
Criterio Sustantivo, de “Verdad” Ciriterio de utilidad,
adjetivo, hipétesis
Caricter Definitivo, Provisional, abiertamente
pretendidamente objetivo subjetivo
Desarrollo Reduccionista Abierto a cualquier
perspectiva
Consecuencia social Estigmatizadora Integrador

Relacién terapéutica

Vertical, paternalista

Horizontal, dialogada

Propésite Cosificador Dindmico
Contenido Sintomas Problemas,
vulnerabilidades,
fortalezas, cualidades. ..
Causalidad Lineal Compleja
Rol del profesional Activo Activo
Rol del usuario Pasivo Activo
Tratamiento Protocolizado Centrado en el sujeto

Rev. Psig. Clin. 2018; 56(1-2): 7-13
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CONCLUSION

Es discutible, en primer lugar, si todos o la ma-
yoria de los problemas criticos de la psiquiatria
contemporanea pueden ser explicados por los
supuestos y la ramificacion de la mente moder-
na; y segundo, si los principios de la mentalidad
posmoderna caracterizan el mundo de hoy.

El debilitamiento de los aspectos clave de la psi-
quiatria relacionados con la medicina, como lo
hace la postpsiquiatria, no necesariamente es lo
mejor para los pacientes. Las imperfecciones de
la mente médica no pueden subestimarse. Tam-
poco pueden las consecuencias negativas de su
afirmacién ser el Unico paradigma psiquidtrico
legitimo. No obstante, la psiquiatria no puede
prescindir de la mente médica (2).

Sin embargo, es necesario un cambio que trai-
ga un empoderamiento de la gente, una mayor
democratizacion, que no se limite al hecho de
elegir de vez en cuando un representante u otro,
un mejor reparto de la riqueza que disminuya la
desigualdad existente, un enfoque de las politi-
cas en las necesidades de las personas: pensio-
nes, sueldos, becas, educacion, sanidad, depen-
dencia, etc., y no en las necesidades de grandes
empresas multinacionales o conglomerados ban-
carios de enormes beneficios privados y pérdi-
das adecuadamente socializadas de forma publi-
ca (20). En este contexto, en el dmbito clinico,
las voces de los usuarios del servicio y pacientes
deberian ser ahora el escenario central (8).
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RESUMEN

El Factor Neurotréfico Derivado del Cerebro (BDNF) se ha relacionado con los sintomas cognitivos
de la esquizofrenia, lo que se ha documentado en revisiones previas. Sin embargo, recientemente
el foco de la investigacién neurobiolégica ha pasado de estudiar la esquizofrenia como enfermedad
a estudiar las psicosis como grupo. El objetivo de esta investigacion fue realizar una revision
actualizada de las publicaciones de los dltimos cinco afios (2013 a 2018) respecto a BDNF y sintomas
cognitivos, tanto en esquizofrenia como en psicosis en general. Para esto se revisaron en PubMed
los articulos con las palabras clave BDNF, cognitive y schizophrenia, y luego se repiti6 este proceso
con la palabra psychosis. Como resultado, en el desarrollo del articulo se describe la manera en que
distintos estudios, tanto en seres humanos como en modelos animales, dan cuenta de la relacién
entre BDNF y cognicion, y de como influyen en ella elementos importantes como por ejemplo el
género o el ejercicio. Sin embargo, se constata que aln la mayor parte de la investigacion respecto a
BDNF y sintomas cognitivos en psicosis se realiza en torno a la esquizofrenia como enfermedad. Por
lo tanto, es necesario ampliar el estudio de la relacion entre BDNF y sintomas cognitivos a cuadros
psicoticos de distintos estadios y origenes.

Palabras clave: Factor Neurotréfico Derivado del Cerebro, sintomas cognitivos, esquizofrenia
crénica, primer episodio psicético, estados mentales de riesgo para psicosis
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ABSTRACT

Brain Derived Neurotrophic Factor (BDNF) has been linked to cognitive symptoms of schizophrenia,
which has been documented in previous reviews. However, recently the focus of neurobiological
research has moved from studying schizophrenia as a disease to studying psychosis as a group.
The main aim of this research was to carry out an updated review of all relevant publications in
the last 5 years (2013 to 2018) regarding BDNF and cognitive symptoms, both in schizophrenia
and in psychosis. In order to achieve this, the keywords BDNF, cognitive and schizophrenia were
reviewed in PubMed, and then this process was repeated with the word psychosis. As a result, in
this article we describe the way in which different studies, both in human beings and in animal
models, account for the relation between BDNF and cognition, and for the way in which important
elements such as gender or exercise influence it. However, we found that still most of the research
regarding BDNF and cognitive symptoms in psychosis is done around schizophrenia as a disease.
Therefore, it is necessary to expand the study of the relationship between BDNF and cognitive
symptoms to psychotic illnesses of different stages and origins.

Keywords: Brain-Derived Neurotrophic Factor, cognitive symptoms, chronic schizophrenia, first

psychotic episode, at-risk-mental state (AMRS) / ultra-high-risk (UHR)

INTRODUCCION

El Factor Neurotréfico Derivado del Cerebro
(BDNF) es la neurotrofina mds ampliamente
distribuida en el cerebro, y se ha asociado con
varios trastornos psiquidtricos, incluyendo tras-
tornos psicéticos, y entre ellos en particular la
esquizofrenia. En publicaciones previas de este
grupo se ha establecido la relacion entre BDNF y
sintomas cognitivos en pacientes con esquizofre-
nia (1). Sin embargo, en los dltimos anos el foco
de la investigacion neurobioldgica ha pasado de
estudiar la esquizofrenia a estudiar las psicosis
Como grupo.

El objetivo de esta investigacion fue realizar una
revision actualizada de las publicaciones de
los dltimos cinco anos (2013 a 2018) respecto
a BDNF vy sintomas cognitivos, tanto en esqui-
zofrenia como en psicosis en general. Para esto
se revisaron en PubMed, por un lado, todos los
articulos con las palabras clave en inglés BDNF,
cognitive y schizophrenia, y por otro lado se re-
piti6 esta revision reemplazando la palabra schi-
zophrenia por psychosis.

Rev. Psig. Clin. 2018; 56(1-2): 15-27

Se encontraron un total de 196 articulos en el
primer caso (esquizofrenia), y 54 en el segundo
(psicosis). De ellos, se descartaron 70 y 20 pu-
blicaciones respectivamente, por ser previas a
2013. Adicionalmente, se descartaron otros 68
y 18 articulos respectivamente, por no estar re-
lacionados al tema. De los 58 articulos recientes
sobre BDNF, cognicién y esquizofrenia, fue ne-
cesario descartar tres mas por lenguaje incom-
patible (distinto de inglés y/o espafiol), quedando
con 55 articulos recientes disponibles. En el caso
de BDNF, cognicién y psicosis se obtuvieron 16
articulos durante este periodo, pero solo siete
de ellos no repetidos en el grupo anterior. Los
principales hallazgos recientes de la literatura en
torno a este tema se discuten en el desarrollo del
trabajo.

CONCEPTOS GENERALES

Cada vez se ha establecido con mayor claridad
que las vias moleculares involucradas en esqui-
zofrenia forman redes complejas e interconecta-
das, donde el Factor Neurotrofico Derivado del
Cerebro (BDNF) es uno de los puntos en que
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convergen distintos factores de riesgo (2). Por
otra parte, la busqueda de biomarcadores mo-
leculares de la cognicién ha sido el foco de gran
parte de la investigacion en pacientes con esqui-
zofrenia, en la que el BDNF ha sido identificado
como uno de los principales, junto a otros como
marcadores inflamatorios (3).

Cabe aclarar que el BDNF se ha investigado
como biomarcador ya sea diagnéstico o pronés-
tico en diversas patologias psiquidtricas, inclu-
yendo la esquizofrenia, pero también en depre-
sion, trastorno bipolar, asi como en trastornos de
ansiedad. El BDNF se ha relacionado en estas
patologias con distintos dominios sintomaticos
afectados, incluyendo lo cognitivo, pero también
lo emocional y social, por lo que no seria un
marcador patognomonico ni especifico de algin
trastorno o grupo sintomatico en particular (4).

En la literatura se encuentran estudios sobre
BDNF tanto en modelos animales como en seres
humanos, incluyendo sujetos sanos y pacientes
con alguno de los diagndsticos mencionados.
Los métodos para aproximarse al estudio de
BDNF en pacientes incluyen medir el nivel de
esta proteina en plasma o suero sanguineo (5) o
estudiar variaciones a nivel genético (6).

Un polimorfismo de un solo nucléotido (SNP) en
la region promotora de BDNF, llamado el poli-
morfismo Val66Met, resulta en déficits en la se-
crecion de BDNF dependiente de actividad neu-
ronal. Se ha asociado tanto a disminucién de la
funcién neurocognitiva en adultos sanos como a
aspectos clinicos de diversos trastornos psiquid-
tricos. La investigacion en este polimorfismo ha
aumentado significativamente en la Gltima déca-
da, a pesar de lo cual ain existe una falta de in-
tegracion entre los distintos campos interesados
en los efectos de esta variante (6).

ESTUDIOS EN MODELOS ANIMALES
Efecto del estrés

El estrés durante la adolescencia o la adultez tem-
prana puede tener consecuencias de largo plazo,
incluyendo el desarrollo de patologias psiquiatri-
cas mayores, como por ejemplo la esquizofre-
nia. Se ha estudiado la participacién del BDNF
como parte de los mecanismos mediadores del
estrés en un modelo de ratas en las que se admi-
nistra corticosterona por tiempos prolongados.
Ratas Knockout parciales (heterocigotas o BDNF
(+(-)), en comparacion a ratas silvestres (BDNF
(+(+)), al ser expuestas a esta intervencién mos-
traron alteraciones en su desarrollo, incluyendo
disminucion del tamafo cerebral y deficits en la
memoria espacial de corto plazo (7).

Por otro lado, el estrés prenatal también se ha re-
lacionado a modelos animales de esquizofrenia.
Las ratas expuestas a estrés prenatal presentan
una memoria espacial deteriorada y actividad lo-
comotora aumentada, en comparacion al grupo
control, y en ellos se registraron niveles disminui-
dos de BDNF tanto en el hipocampo como en la
corteza prefrontal (8).

Combinando los modelos de estrés perinatal y de
estrés durante adolescencia o adultez temprana,
en esquizofrenia se ha establecido la hipétesis
de los dos golpes (“two hit”), que propone que
dos o mas disrupciones mayores en momentos
clave distintos del neurodesarrollo estarian in-
volucrados en la patogénesis de la enfermedad.
Esto también se ha estudiado en modelos de ra-
tas, que combinan un estresor neonatal con tra-
tamiento prolongado con corticoesterona en una
etapa posterior. Estas ratas muestran alteraciones
marcadas en la memoria espacial de corto plazo
y signos compatibles con anhedonia (con varia-
ciones de acuerdo al sexo de la rata: lo primero
observado en machos, lo segundo en hembras).
En el hipocampo de estas ratas se observaron
alteraciones en la expresion de mRNA de BDNF,
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variaciones en el nivel de BDNF maduro, y cam-
bios en la expresién de su receptor TrkB, hallaz-
gos que también fueron sexo-especificos (9).

Efecto del ejercicio fisico

Uno de los genes candidatos para explicar par-
te de la etiopatogenia de la esquizofrenia es el
disrupted in schizophrenia 1 (DISC1), lo que ha
dado origen a un modelo animal, con una pér-
dida parcial de funcién “dominante negativo”
DN-DISCT1. Se ha observado que el ejercicio vo-
luntario en ratones DN-DISCT1, en aquellos que
tuvieron acceso a una rueda para correr, permi-
ti6 mejorar los resultados de diversos tests neu-
rocognitivos, incluyendo memoria espacial y re-
conocimiento social. Esto se correlacioné con un
aumento significativo en la expresiéon hipocam-
pal de BDNF y otros factores. Cabe mencionar
que estos hallazgos fueron observados solo en el
grupo de ratonas hembras, y no en los machos
(10).

Efecto de hormonas sexuales

En un modelo de primates de esquizofrenia, ba-
sado en el uso de fenilciclidina, se observé que
los monos machos adolescentes y juveniles tu-
vieron una mayor pérdida de espinas sinapticas
en la corteza prefrontal dorsolateral que los mo-
nos machos adultos. En estos machos juveniles
se apreci6 un déficit cognitivo asociado a dis-
minucion de niveles de expresion de mRNA de
BDNF. En contraste, las monas hembras juveni-
les expuestas a este agente no mostraron déficit
cognitivo, ni disminucién de expresién de BDNF,
ni disminucién de espinas sindpticas en la corte-
za prefrontal dorsolateral (11).

Recientemente se han utilizado terapias basa-
das en estr6genos como tratamientos adjunti-
vos para los déficits cognitivos en esquizofrenia,
pero los mecanismos por los cuales esto podria
ser efectivo no son bien conocidos. En ratonas
ovariectomizadas disminuye el rendimiento en
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algunas pruebas de memoria espacial (laberinto
Y) y memoria de reconocimiento (test de reco-
nocimiento de objetos nuevos). La expresion de
BDNF en el hipocampo dorsal también dismi-
nuye con este procedimiento. En las ratonas que
junto con la ovariectomia recibieron un implante
de estrogenos no se produjo ni el déficit en me-
moria espacial, ni la disminucién de expresion
de BDNF en el hipocampo dorsal. Se ha ana-
lizado la influencia de la variaciéon génetica en
BDNF en este proceso, observando que las rato-
nas BDNF (+/-) no mostraron la misma respuesta.
En el campo traslacional, esto sugiere que ana-
lizar polimorfismos genéticos de BDNF puede
ser importante para predecir la posible respuesta
cognitiva a tratamiento con compuestos estrogé-
nicos (12).

Efecto de intervenciones farmacoldgicas

En un modelo murino de esquizofrenia basado
en estrés prenatal, tanto olanzapina como aripi-
prazol han mostrado mejorar la memoria espa-
cial. En las ratas expuestas a estrés prenatal se
observaron niveles disminuidos de BDNF previo
al tratamiento farmacolégico. La administracion
crénica, ya sea de olanzapina o de aripiprazol,
se asoci6 a un aumento en los niveles de BDNF
en el hipocampo de estas ratas (13).

Otros estudios han abordado los mecanismos del
sinergismo antipsicéticos —inhibidores selectivos
de la recaptura de serotonina (ISRS). La combi-
nacion de haloperidol y fluvoxamina aumentd la
expresion de BDNF y los niveles de expresion de
su receptor TrkB, asi como la fosforliacion de la
via de CREB. Esto se correlacion6 con hallazgos
en células mononucleares periféricas de pacien-
tes con esquizofrenia en tratamiento antipsicoti-
co, donde se observé aumento de la expresion
de BDNF tras la adicién de fluvoxamina (14). En
seres humanos se ha observado que la combina-
cion de ISRS y antipsicéticos en algunos casos se
puede asociar a mejorias en la memoria verbal,
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y que esto se asocia con los cambios menciona-
dos en la expresion de BDNF (15).

Por otra parte, la administracién de una hierba
oriental (WSKY) ha mostrado mejorar la funcién
cognitiva en pacientes con esquizofrenia, y en
modelos murinos de esquizofrenia se ha obser-
vado que lo hace reforzando la via de senaliza-
cién de BDNF (16). En estos modelos se han en-
contrado también efectos protectores de 4cidos
grasos polyinsaturados, que actuarian reforzan-
do la via de sefalizacién de BDNF para aumen-
tar la plasticidad sindptica y disminuir la pérdida
de neuronas (17).

Impacto de la disrupcion de BDNF en
funciones cognitivas

Se han desarrollado modelos murinos con dis-
rupcion selectiva de la expresion de BDNF
actividad-dependiente. Estos ratones muestran
déficits en la inhibicion mediada por GABA en
la corteza prefrontal. Esto se relaciona con una
disminucion de la potenciacién de largo plazo
de fase tardia (L-LTP) dependiente de BDNF en
la zona del hipocampo que proyecta a la cor-
teza prefrontal (CA1), lo que a su vez se ha re-
lacionado con una disminucién de la memoria
espacial reversa y con la extinciéon de memoria
contextual. Por lo tanto, la expresion de BDNF
actividad-dependiente en el hipocampo y en la
corteza prefrontal pueden contribuir a la flexibi-
lidad cognitiva y conductual. (18).

ESTUDIOS EN SERES HUMANOS

En sujetos con alto riesgo de desarrollar
psicosis

A la fecha se encuentran dos estudios recientes
que han investigado la relacion entre niveles de
BDNF en sangre periférica y cognicion en sujetos
con riesgo de desarrollar psicosis. Uno de estos
grupos (19) llevé a cabo un estudio transversal
en pacientes que estuvieran en una de tres po-

sibles etapas de la enfermedad, incluyendo pa-
cientes con esquizofrenia crénica, pacientes con
primer episodio psicético y sujetos que cumplian
criterios para ser considerados en alto riesgo de
desarrollar psicosis (clinical high risk). Encontra-
ron niveles de BDNF mayores en los pacientes
con esquizofrenia crénica, intermedios en pa-
cientes con primer episodio psicético, y menores
en ARMS. Estos hallazgos sugieren una posible
caida de los niveles de BDNF previo al inicio de
la psicosis. En este estudio los niveles de BDNF
plasmético se relacionaron en lo cognitivo con la
habilidad para planificar, en todos los grupos los
sijetos de alto riesgo clinico.

Por otro lado, Sanada et al. (20) estudiaron otra
poblacién de sujetos considerados en riesgo de
desarrollar psicosis. En este grupo de sujetos “cli-
nical high risk” se encontraron niveles de BDNF
menores que en un grupo de sujetos sanos de
control. No se encontré relacion entre los nive-
les de BDNF plasmatico y los dominios cogni-
tivos estudiados, ni en los sujetos de alto riego
clinico, ni en el grupo de sujetos sanos. Tras un
periodo de seguimiento, observaron que los ni-
veles de BDNF en los sujetos de alto riego clini-
co persistian en niveles similares por al menos
seis meses (20).

Por otro lado, cabe mencionar que en sujetos
que no han desarrollado atn un episodio psicé-
tico, pero que presentan rasgos de personalidad
esquizotipicos, se ha observado que el polimor-
fismo Val66Met de BDNF puede asociarse a la
capacidad de aprendizaje. En el estudio de Ski-
lleter et al. (21), los participantes con el alelo Met
de BDNF y con mayores rasgos esquizotipicos
mostraron peor capacidad de aprendizaje.

En pacientes con primer episodio psicotico
En el periodo reciente, las publicaciones sobre
relacion entre BDNF y cognicién en pacientes

con primer episodio psicético se han enfoca-
do en pacientes virgenes a tratamiento (“drug-

Rev. Psig. Clin. 2018; 56(1-2): 15-27



20

Revisién actualizada de la relacién BDNF, cognicién y esquizofrenia/psicosis

naive”). Xiao et al. (22) estudiaron un grupo de
58 pacientes sin exposicion a antipsicoticos y
un grupo control, encontrando que los pacien-
tes tuvieron peor rendimiento cognitivo en casi
todas las pruebas neurocognitivas utilizadas. Sin
embargo, los niveles de BDNF se correlaciona-
ron inversamente con algunos tests (TMT parte
B), y positivamente con otros (VTF-action). Cabe
mencionar que estos hallazgos mantuvieron la
misma direccion al estudiar las correlaciones de
estas pruebas cognitivas con los niveles de otra
neurotrofina (“Glial cell line-derived neurotro-
phic factor”, GDNF).

Por otra parte, el grupo de Man et al. (23) recluté
un grupo de 80 pacientes con primer episodio
psicético virgenes a tratamiento. Reportan nive-
les de BDNF menores en los pacientes en com-
paraciéon con los sujetos del grupo control, asi
como un rendimiento neurocognitivo menor en
los pacientes en casi todos los dominios cogni-
tivos estudiados (excepto el indice de habilidad
visuoespacial). No encontraron relacién entre ni-
veles de BDNF vy los resultados de las evaluacio-
nes cognitivas realizadas. Sin embargo, reporta-
ron que la subescala negativa del PANSS (“Posi-
tive and Negative Sydrome Scale”) se correlacio-
né negativamente con los indices de memoria
inmediata y lenguaje. En concordancia con esto,
el polimorfismo Val66Met de BDNF también se
ha relacionado con las caracteristicas clinicas de
los pacientes (predominio de sintomas positivos
0 negativos) en un estudio genético en pacientes
virgenes a tratamiento (24).

Otros estudios en pacientes con primer episodio
psicético que han fallado en encontrar asocia-
cion entre niveles de BDNF y sintomas cogniti-
vos, han encontrado en cambio una asociacion
entre BDNF y sintomas negativos. Es el caso del
estudio de Mezquida et al. (25), que encontr6
una relacién entre el polimorfismo Val66Met de
BDNF vy la severidad de sintomas negativos.
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Adicionalmente, algunos estudios en pacientes
con un primer episodio psicético, que también
buscaron y no encontraron relacién con sinto-
mas cognitivos, encontraron relaciéon con el an-
tecedente de abuso en la infancia. Theleritis et
al. (26) encontraron un efecto significativo del
antecedente de separacion, abuso fisico y abuso
sexual en los niveles de BDNF, con niveles me-
nores en quienes experimentaron el evento trau-
matico en comparacién con quienes no. Estos
hallazgos sugieren un posible rol del BDNF en
el inicio de la psicosis en individuos expuestos
a trauma temprano, lo que lo propone como un
potencial biomarcador de los efectos deletéreos
del trauma infantil en la plasticidad cerebral (26).

En pacientes con esquizofrenia crénica

En pacientes con esquizofrenia crénica, los défi-
cits cognitivos han sido relacionados con diver-
sos factores, incluyendo la severidad de sintomas
psicoticos, la edad, la medicacién, asi como los
niveles BDNF Atake et al. (27) estudiaron las aso-
ciaciones entre estas variables en un grupo de
pacientes, observando que los niveles de BDNF
en el suero se correlacionaron con la memoria
de trabajo, la atencién y velocidad de procesa-
miento, la funcién motora y la funcién ejecutiva.

Los pacientes con esquizofrenia de sexo mascu-
lino, en comparacién a pacientes de sexo feme-
nino, han mostrado peores resultados en algunas
pruebas de memoria inmediata y diferida. Con-
cordantemente, estos pacientes hombres han
mostrado niveles menores de BDNF que estas
pacientes mujeres. Se ha observado en este gru-
po una relacién positiva de BDNF con memo-
ria inmediata y con el puntaje total de la bateria
cognitiva RBANS en las pacientes mujeres, pero
no en los hombres (28). Cabe destacar que, en
este mismo estudio, entre hombres y mujeres del
grupo control sano no se observaron diferencias
en los resultados cognitivos, ni en los niveles de
BDNEF, ni en la relacion BDNF/cognicion.
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Por otra parte, estudios que han profundizado en
la relacién entre el polimorfismo Val66Met de
BDNF y cognicién, separando grupos de hom-
bres y mujeres, también han encontrado aso-
ciaciones género-especificas. En las pacientes
mujeres portadoras del alelo Val se observaron
menores tiempos de reacciéon y menos respues-
tas correctas tanto en el test de performance
continua (CPT) como en el trail making test (TMT
partes A y B). Sin embargo, estas asociaciones
entre alelo Val y cognicién no fueron evidentes
en los pacientes de sexo masculino (29).

En un estudio llevado a cabo en pacientes es-
pecificamente con esquizofrenia paranoide, se
observo que la mayoria de estos pacientes mos-
tr6 algun grado de alteracion cognitiva, pero con
bastante variabilidad entre distintos individuos.
Entre estos pacientes, aquellos con menores
concentraciones de BDNF presentaron menor
velocidad de procesamiento (30).

En pacientes con esquizofrenia crénica que han
presentado durante su evolucién diskinesia tar-
dia, se han observado niveles menores de BDNF
que en aquellos pacientes sin esta complicacion.
Asimismo, en los pacientes con diskinesia tardia
se han encontrado peores resultados en diversas
evaluaciones cognitivas, incluyendo memoria
inmediata. Curiosamente, los niveles de BDNF
se correlacionan de forma negativa con memo-
ria inmediata en pacientes con diskinesia tardia,
pero de forma positiva en pacientes sin esta
complicacién, lo que puede implicar distintos
mecanismos neurobioldgicos subyacentes (31).

Respecto al estudio de relaciones entre polimor-
fismos genéticos del gen BDNF vy alteraciones
cognitivas en pacientes con esquizofrenia, cabe
agregar que esto se ha realizado no solo con
el polimorfismo Val66Met (también conocido
como rs6265 6 G196A), sino también con otros
polimorfismos (con resultados positivos para
rs12273539 y rs10835210). Este Gltimo mostr6 un

efecto significativo, especificamente a nivel del
lenguaje (32).

En relacion al tratamiento farmacolégico

En pacientes con diagnéstico de esquizofrenia
en monoterapia con algin antipsicético atipico,
se han observado correlaciones positivas entre
los niveles de BDNF en el suero y los puntajes de
memoria verbal, atencién y velocidad de proce-
samiento (33). El mismo grupo, en una publica-
cién aparte, aborda pacientes con esquizofrenia,
especificamente en tratamiento con aripiprazol,
encontrando asociacién entre los niveles de
BDNF y los dominios cognitivos de memoria y
aprendizaje verbal fluencia verbal, y funcién eje-
cutiva (34).

Respecto al tratamiento de pacientes con esqui-
zofrenia que sufren una recaida aguda, Zhang
Y et al. (35) estudiaron de forma prospectiva la
evolucion de un grupo de pacientes tratados con
olanzapina. Durante la descompensacion de
su enfermedad estos pacientes tuvieron peores
resultados cognitivos que un grupo control, asi
como niveles de BDNF menores. Tras un perio-
do de 12 semanas de tratamiento, los pacientes
mejoraron en cuanto a sintomas positivos y ne-
gativos (segiin PANSS), mejoraron algunos paré-
metros cognitivos (memoria inmediata, atencion,
y puntaje total de la bateria cognitiva RBANS)
y tuvieron un aumento de niveles plasmaticos
de BDNF. Los andlisis de correlacién mostraron
que este aumento de niveles de BDNF se corre-
lacioné con el cambio en el puntaje cognitivo
descrito.

En las dltimas décadas ha habido preocupacion
creciente por los efectos metabdlicos de los anti-
psicoticos atipicos, lo que se ha planteado puede
tener impacto en la disfuncién cognitiva. Se ha
observado que aquellos pacientes con esquizo-
frenia crénica en tratamiento de largo plazo con
olanzapina que si presentan sindrome metabdli-
co tienen menores puntajes de memoria, tanto

Rev. Psig. Clin. 2018; 56(1-2): 15-27



22

Revisién actualizada de la relacién BDNF, cognicién y esquizofrenia/psicosis

inmediata como diferida, de atencién y de pun-
taje total en la bateria RBANS, asi como menores
niveles de BDNF (36).

En relacion a tratamientos no farmacolégicos

Diversos estudios han investigado la relacion
entre intervenciones no farmacolégicas y nive-
les periféricos de BDNF en pacientes con esqui-
zofrenia. Un meta-andlisis reciente, que incluy6
tanto iniciativas basadas en entrenamiento cog-
nitivo como otras basadas en ejercicio fisico, en-
contré que los niveles de BDNF estaban aumen-
tados en los pacientes que participaban en este
tipo de intervenciones no farmacoldgicas (37)

Respecto al efecto de rehabilitacién cognitiva,
Fisher et al. (38) mostraron que los participan-
tes en el entrenamiento auditivo computarizado
basado en un modelo de neurociencias tuvieron
mejorias significativas en cognicion global, velo-
cidad de procesamiento, aprendizaje y memoria
verbal. Estos pacientes tenian niveles de BDNF
menores a lo normal antes de iniciar el entre-
namiento, que aumentaban significativamente
durante el entrenamiento (en comparacién a un
grupo control), para llegar a niveles normales
post intervencion.

Otro grupo (39) mostr6 que los pacientes con
esquizofrenia que participaron en un estudio de
rehabilitacién neurocognitiva tuvieron mejorias
significativas en la cognicién y en la calidad de
vida, pero no detectaron cambios significativos
en los niveles de BDNF. Lo atribuyeron a va-
riantes genéticas del polimorfismo Val66Met de
BDNF, observando que el grupo Val/Val si tuvo
aumentos significativos en los niveles de BDNF
en relacion a la intervencion.

Respecto a los efectos del ejercicio fisico, diver-
sos estudios han mostrado tanto mejoria en el
rendimiento de varias pruebas cognitivas como
aumentos significativos en los niveles de BDNF.
Varios de estos estudios han encontrado una co-
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rrelacion positiva entre este aumento de BDNF
y mejoria en lo cognitivo, sugiriendo un meca-
nismo molecular del efecto clinico. Sin embar-
go, algunos estudios no han observado esta re-
lacién, por lo que se considera prematuro para
extraer conclusiones (40).

Algunos autores han sugerido combinar los efec-
tos del ejercicio fisico y del entrenamiento cogni-
tivo para obtener mejores resultados (41, 42), so-
bre la base de la promesa que cada una de estas
estrategias ha representado individualmente para
mejorar los déficits cognitivos en pacientes con
esquizofrenia. Se plantea que iniciar ejercicio
aerébico, en proximidad temporal cercana con
estrategias de rehabilitacion cognitiva, permitira
que se logre un estado propenso a la neuroplas-
ticidad en el cerebro de mejor manera, facilitan-
do la mejoria de funciones neurocognitivas. Adn
no hay evidencia clinica suficiente, solo estudios
piloto, pero se espera que los estudios futuros
incorporen esta estrategia promisoria.

DISCUSION

El rol de BDNF como biomarcador de distintos
dominios sintomaticos en diversas patologias
psiquidtricas ha sido estudiado desde varios pun-
tos de vista. Su relacion con la disfuncién cogni-
tiva, observada en pacientes con distintos esta-
dios de psicosis, incluyendo pero no limitandose
a la esquizofrenia crénica, acumula evidencia
creciente.

A pesar de la conciencia sobre la necesidad
de contar con intervenciones tempranas, sobre
BDNF y cognicion se encuentran menos estu-
dios en pacientes con primer episodio psicoti-
CO que en pacientes con esquizofrenia cronica
establecida. Cabe destacar que han empezado
a aparecer publicaciones sobre BDNF y cogni-
cion en sujetos considerados en alto riesgo de
desarrollar psicosis, pero estos estudios son adn
escasos e incluyen un nimero de sujetos relati-
vamente pequeno.
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Por otra parte, la tendencia novedosa represen-
tada por el modelo RDoC de poder estudiar
biomarcadores en pacientes con psicosis como
grupo, en vez de utilizar las categorias diagnés-
ticas tradicionales del DSM o la CIE, no parece
haber permeado el campo del estudio de BDNF
y sintomas cognitivos. Todavia la mayor parte
de la investigacion respecto a BDNF y sintomas
cognitivos en psicosis se lleva a cabo en rela-
cion a la esquizofrenia como enfermedad, por lo
que implementar estudios desprovistos del sesgo
de las categorias diagnoésticas tradicionales re-
presenta un desafio futuro para esta linea de in-
vestigacion. De todas maneras cabe mencionar
que los grupos de pacientes estudiados si han
sido ampliados, encontrandose mayor cantidad
de estudios que antes con pacientes virgenes a
tratamiento, o con grupos de pacientes clasifica-
dos segln subgrupos (por ej. esquizofrenia pa-
ranoide), o agrupados segln efectos colaterales
de medicamentos (por ej. pacientes con diskine-
sias tardias). Respecto a las pruebas cognitivas
utilizadas, llama la atenciéon que pocas investi-
gaciones usan baterias de iniciativa de consenso
validadas actualmente, tales como MATRICS o
CNTRICS, y que aparece poca informacién res-
pecto a cognicién social. Por otro lado, parte
importante de las publicaciones descritas han
estudiado no solo asociaciéon entre BDNF vy sin-
tomas cognitivos, sino también con otros domi-
nios sintomaticos, destacando el hallazgo de su
asociacion con sintomas negativos.

Las investigaciones en modelos animales han
profundizado el entendimiento de los mecanis-
mos por los cuales el BDNF ejerce su efecto en
la cognicién. También han ayudado a clarificar
las particularidades que la relacion BDNF-cog-
nicién parece tener en términos de diferencias
por género, donde las hormonas sexuales han
aparecido incluso como una posible estrategia
terapéutica. Asimismo, han sido importantes
para explicar la biologia subyacente a los efectos
positivos del ejercicio fisico en la cognicion, que
se posiciona de forma cada vez mds clara como

parte de las intervenciones no farmacolégicas
necesarias, en conjunto con la rehabilitacion
neurocognitiva.

Es importante reconocer las limitaciones meto-
dolégicas de este trabajo, al realizar la bisque-
da solo en una base de datos (PubMed), a pesar
de que ésta es considerada la mas importante.
Por otra parte la mayoria de los estudios encon-
trados son de corte transversal, lo que limita la
comprension del rol de BDNF en el proceso
evolutivo de la enfermedad. La implementacién
de nuevos estudios longitudinales es un desafio
pendiente para este campo del conocimiento.

En conclusion, es necesario ampliar el estudio de
la relacion entre BDNF y sintomas cognitivos a
cuadros psicéticos de distintos estadios y orige-
nes, asi como tomar en cuenta las lecciones de
los estudios en modelos animales para orientar
potenciales estrategias terapéuticas en el futuro.
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Alteraciones en la salud mental materna
como factor de riesgo para trastorno del
espectro autista

Maternal mental health disorders as a
risk factor for autism spectrum disorder

Patricia Cortés O. '

RESUMEN

El trastorno del espectro autista (TEA) es un sindrome multifactorial dificil de determinar.
Se diagnostica a los 36 meses y estd caracterizado por dificultades a nivel comunicacional,
interaccion social y conductas o actividades restringidas, repetidas y estereotipadas. Evidencias
neuroanatomicas, exposicion a teratégenos y diferencias de comportamiento en etapas tempranas
sugieren que la neurobiologia del TEA comienza durante el periodo intrauterino. Su desarrollo
presenta componentes biolégicos y ambientales. Estos tltimos han sido menos estudiados, debido a
los mdltiples factores de gestacion a que puede estar expuesto el feto, tal como diabetes gestacional
materna, hipertension, proteinuria, preclampsia, estado nutricional y exposicion a contaminantes.
Adicionalmente, existen estudios que han relacionado la salud mental de la madre con el diagnéstico
de TEA -hipétesis abordada en este trabajo—, puesto a que es un factor ambiental modificable en
etapas tempranas su debida intervencién podria prevenir el trastorno de desarrollo en las futuras
generaciones o entregar evidencia para un diagnéstico temprano y, por ende, intervencion. A pesar
de los intentos por corroborar dicha conjetura, las inconsistencias de los resultados vy las diferentes
metodologias para estudiar los factores ambientales del TEA son un desafio para llegar a soluciones
solidas. Aun asf, determinar factores de riesgo prenatal o en etapas tempranas serfa critico para la
prevencion o incluso mitigacion del TEA.

Palabras clave: Autismo, riesgo de autismo, salud mental materna, trastornos de salud mental.
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ABSTRACT

The autism spectrum disorders (ASD) is a multifactorial syndrome hard to determinate. It is
diagnosed at 36 months and is characterized by communication difficulties, social interaction and
restricted, repeated and stereotyped behaviors or activities. Neuroanatomical evidence, exposure
to teratogens, and behavioral differences in early stages suggest that neurobiology of ASD begins
during the intrauterine period. Its development has biological and environmental components.
The last component have been less studied because of the multiple gestational factors that the
fetus may be exposed, for example maternal gestational diabetes, hypertension, proteinuria, pre-
eclampsia, nutritional status and exposure to contaminants. Additionally, there are studies that
have related the maternal mental health with the diagnosis of ASD -hypothesis of this work- as a
modifiable environmental factor in the early stages. Their appropriate intervention could prevent the
developmental disorder in the future generations or could provide evidence for an early diagnosis,
and therefore, intervention. In spite of attempts to corroborate this conjecture, the inconsistencies of
the results and the different methodologies that studying the environmental factors of the ASD have
become into a challenge to reach solid solutions. Even so, determining prenatal or early risk factors

could be critical for the prevention or even mitigation of ASD.

Keywords: Autism, autism risk, maternal mental health, mental health disorders.

El trastorno espectro autista (TEA), segiin Ame-
rican Psychiatric Association (2013), es conside-
rado un sindrome con componentes biol6gicos
y ambientales. Se diagnéstica habitualmente a
los 36 meses de edad y se caracteriza principal-
mente por la dificultad en la interaccién social y
comunicacién, con patrones de comportamien-
to, interés y actividades restringidas, repetidas
y estereotipadas (1). Recientes estimaciones del
autismo y monitoreo de trastornos del desarrollo
en Estados Unidos reportan una prevalencia del
TEA en nifos con ocho afios de edad de uno
cada 68 (2). En Chile no existe un registro de su
diagnéstico, pero de acuerdo a la estimacion in-
ternacional (nueve de cada 1.000 RNV), en el
afno 2007 de 240.569 nacidos vivos, 2.156 ninos
presentarian TEA (3).

Evidencias neuroanatémicas, estudios de expo-
sicion a teratégenos y diferencias de comporta-
miento en etapas tempranas sugieren que la neu-
robiologia del TEA comienza durante el periodo
intrauterino. Investigaciones de intervencion han
demostrado que la identificacion y el diagndsti-
co precoz del TEA dirigen un mejor tratamiento,
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por eso determinar los factores de riesgo prena-
tal o en la etapa temprana es critico para su pre-
vencion o mitigacion (4).

La etiologia de TEA esta caracterizada incomple-
tamente, y recientes estimaciones de heredabili-
dad sugieren igual contribucién de factores ge-
néticos y ambientales. A pesar de los esfuerzos
por encontrar las causas mds probables, varia-
bles como: la heterogeneidad genética, la evi-
dencia toxica prenatal, caracteristicas parentales
(como la edad), la fertilizacién in vitro, prematu-
rez, entre otros (5), entregan un perfil multifacto-
rial dificil de dilucidar.

En la literatura, los factores de riesgo ambientales
han sido los menos estudiados. Adn asi, en la
actualidad el interés ha aumentado. Se han evi-
denciado asociaciones con mdltiples factores de
gestacion, incluyendo diabetes gestacional ma-
terna, hipertension, proteinuria, preclampsia, es-
tado nutricional y exposicién a la contaminacién
(6). Adicionalmente, la exposicion materna a
estresores psicosociales durante la gestacion ha
sido considerado un factor de riesgo para TEA.
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AUn asf, su asociacién no es concluyente (7). Este
trabajo indagara sobre los estudios que relacio-
nan positivamente la salud mental materna con
el diagnostico de TEA postnatal. Su estudio seria
de gran relevancia para la pronta intervencion
clinica en los progenitores y, por consiguiente, la
posible prevencion de los trastornos del desarro-
llo en su descendencia.

Neurobiolégicamente, la exposicién al estrés
psicosocial de la madre durante la gestacién po-
dria representar un factor de riesgo a través de
muchas explicaciones. El estresor podria desre-
gular el sistema del locus coeruleus-noradrenér-
gico mediante los efectos del cortisol materno,
modificando la epigenética de los genes que
controlan el desarrollo de los sistemas del feto.
Adicionalmente, los estresores podrian interrum-
pir el desarrollo cerebral por la alteracion de la
circulacion placentaria o por la desregulacion
del eje hipotalamo-pituitaria-adrenal en el feto
(7). Junto a esto, los estresores son asociados a
desencadenar un desarrollo inmunotéxico, me-
diante la autoinmunidad o inflamacién de célu-
las mielomonociticas en el cerebro. Cabe men-
cionar, que la exposicion a estresores en la etapa
gestacional es también asociada al bajo peso del
infante al nacimiento, siendo otro factor de ries-
go para presentar TEA (7).

Roberts y colaboradores (2013) (8) estudiaron la
asociacion de la exposicién materna a abuso in-
fantil con el riesgo de autismo en sus hijos. Para
ello, utilizaron una base de datos de enfermeria
neonatal estadounidense, identificando madres
con antecedentes de abuso infantil e hijos con
autismo. Ademads relacionaron otros factores
de riesgo para dicha condicién como toxemia,
bajo peso al nacer, diabetes gestacional, historia
de abortos, abuso e intimidacion de la pareja,
menos de 37 semanas de gestacion, uso de in-
hibidor de recapturacién de serotonina, alcohol
y cigarrillos durante el embarazo. Los resultados
del estudio evidencian una fuerte asociacion
entre el abuso infantil de la madre y el autismo

en su descendencia, comparado con quienes
no lo han sufrido. Notablemente, mujeres que
sufrieron un alto nivel de abuso fisico y emo-
cional presentaron un 61,1% de riesgo superior
de tener un hijo con autismo que las mujeres
controles. Todas las circunstancias adversas, ex-
cepto el bajo peso, fueron mds prevalentes en
mujeres abusadas en su infancia. Aln asi, estas
condiciones perinatales solo representaron una
pequena parte del riesgo de TEA. Estos resulta-
dos son consistentes con cuatro explicaciones.
Primero, otras circunstancias perinatales adver-
sas adicionales no medidas en el estudio podrian
estar asociadas con el abuso infantil, como las
infecciones, mala alimentacién, cuidado prena-
tal insuficiente, uso de medicamentos, uso de
drogas y acontecimientos estresantes de la vida,
que pueden dar cuenta de todas las relaciones
encontradas. Segundo, la experiencia dramética
de la madre y sus secuelas en el comportamien-
to, estado psicoldgico vy fisico podrian ser causa
de alteraciones de los sistemas bioldgicos, inclu-
yendo el eje hipotaldmico-pituitario-adrenal (su
desregulacion es observada en nifos con TEA),
eje hipotalamico-pituitario-gonadal (exposicion
a altas concentraciones de andrégeno en el pe-
riodo prenatal es asociada con rasgos autistas) y
sistema inmune, los cuales son causas directas
de un aumento en el riesgo del autismo. Tercero,
las madres abusadas, a través de la epigenética
y otros mecanismos, aumentan su reactividad
biolégica a estresores fisicos y psicolégicos, pro-
ducto de la sensibilizacion del sistema nervioso
central, desregulacién del eje hipotalamico-pitui-
tario-adrenal y efectos en la corteza prefrontal.
Y por dltimo, esta condicién podria indicar un
riesgo genético de autismo en su descendencia:
las enfermedades mentales en los padres sugie-
ren una superposicion de los factores genéticos
con otros desérdenes mentales.

Con el objetivo de ampliar dicha idea, Fairthor-
ne y colegas (2015) (9) indagaron en la relacion
entre enfermedad psiquiatrica de la madre y
posterior descendencia con autismo y/o déficit
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intelectual. Para ello investigaron en un registro
psiquidtrico ambulatorio pre existente en tres re-
giones occidentales de Australia. Los resultados
del andlisis de datos demostré que las mujeres
con tratamientos psiquiatricos ambulatorios pre-
vios presentan mds del doble de probabilidad
de tener un hijo con TEA o déficit intelectual.
Estas madres presentaban mayor probabilidad
de tener un hijo autista cuando eran nuliparas
y de 40 afios o mas. Al analizar las enfermeda-
des psiquiatricas ambulatorias por separado, el
estudio evidenci6 lo siguiente: Las madres con
desordenes de esquizofrenia tuvieron mas de
tres veces de probabilidad de tener un nifio con
TEA. Ademads, los desordenes afectivos maternos
estan significativamente asociados con autismo,
presentando 2,7 veces mas de probabilidad de
evidenciarlo. Asimismo, madres con trastorno
obsesivo compulsivo y de personalidad tuvieron
una probabilidad significativa de tener hijos con
TEA. Conjuntamente, el diagnéstico de desorde-
nes mentales en la infancia o adolescencia de
la madre incrementan la misma probabilidad.
Los mecanismos que subyacen al incremento de
probabilidad podrian evidenciar factores genéti-
cos para el autismo y particularmente desorde-
nes psiquiatricos. Por ejemplo, modos comunes
de herencia se han descrito para esquizofrenia y
autismo. En adicion, el uso de medicacién en la
gestacion de las madres con problemas psiquid-
tricos es un factor relevante en el autismo, esto
producto de que los compuestos farmacolégicos
cruzan la placenta afectando el desarrollo del
feto, sobre todo medicamentos antidepresivos
y anticonvulsionantes. Cabe mencionar que las
madres con desordenes psiquidtricos presentan
menores niveles de autocuidado que otras mu-
jeres. Esto se puede manifestar en términos de
alto consumo de tabaco, abuso de sustancias y
alcohol. Este comportamiento durante la gesta-
cion incrementa el riesgo de TEA en su descen-
dencia. Finalmente, otros factores que podrian
contribuir son los altos niveles de complicacio-
nes obstétricas.
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Al analizar un trastorno psiquiatrico mas espe-
cifico, Rai y colaboradores (2013) (10) quisieron
estudiar la asociacién entre la depresion paterna
y el uso materno de antidepresivos durante la
gestacion con el diagnostico de TEA en su hijos.
Para ello realizaron un estudio caso-control con
una cohorte joven en Suecia. Se observé que la
historia de depresion materna es asociada al au-
tismo con un 60% mas de riesgo que las madres
que no lo padecen. Esta relaciéon no es observa-
da en el padre. Tal como se menciona en el pa-
rrafo anterior, el uso de medicamentos durante el
embarazo ha sido reportado como un factor de
riesgo de TEA. Su consumo explica el 0,6% de
casos espectro autistas, independiente del tipo
de antidepresivos usados, tales como inhibido-
res selectivos de la recaptacién de serotonina
o inhibidores de la recaptaciéon de monoamina
no selectivos (antidepresivos triciclicos). Se ha
estimado que sobre un 20% de los nifios con
autismo tienen hiperserotonemia. La serotonina
puede ser detectada en el cerebro del feto du-
rante la quinta semana de gestacion, y esta invo-
lucrada en el proceso critico del neurodesarrollo
incluyendo la neurogénesis, remocién neuronal,
diferenciacion neuronal y sinaptogénesis. Los an-
tidepresivos cruzan la barrera de la placenta, y
la exposicién intrauterina a agentes serotoninér-
gicos han sido demostrados como promotor de
cambios persistentes en el circuito cerebral y dis-
minucion de la reactividad serotoninérgica. Estos
resultados abren el debate sobre el tratamiento
depresivo durante el embarazo. Tal como se
analizé recientemente, la depresion durante la
gestacion es un factor de riesgo de TEA que es
posible reducir con un buen tratamiento, el cual
esta compuesto por antidepresivos. Por lo tanto,
la actual evidencia sobre factores de riesgo invo-
lucrados en el autismo deben ser considerados
para tomar una decisién razonable y apropiada.
Una alternativa podrian ser tratamientos no far-
macolégicos, como la psicoterapia.

De acuerdo a los estudios mencionados, se logra
concluir que a pesar del interés de relacionar y
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asociar factores de riesgo que logren prevenir el
trastorno espectro autista, los resultados no han
sido resueltos. La inconsistencia de los resultados
y las diferentes metodologias para estudiar facto-
res ambientales asociados al TEA son un desafio
para llegar a soluciones sélidas (11). Las diferen-
tes evaluaciones de los fenotipos ocurren porque
1) varia la calidad del diagnéstico de TEA; 2) la
comorbilidad, especialmente el déficit intelec-
tual, no es considerada, haciendo dificil la se-
gregacion de factores de riesgo para alteraciones
cognitivas y otras comorbilidades del TEA; y 3) la
utilizacién de una base de datos aumenta la pro-
babilidad de sesgo debido a factores asociados
a la elegibilidad y accesibilidad para la inclusion
(11). A pesar de este problema de investigacion,
ssera relevante seguir indagando en factores am-
bientales como en la salud mental de la madre?
El continuo estudio de dichos componentes de
riesgo, que pueden ser modificables, entrega-
rian una herramienta notable en la prevencion
y/o tratamiento precoz de posibles trastornos del
desarrollo. Ademds, otorgan un sustrato en la
formulacién de politicas publicas que aborden
alteraciones en la salud mental en la poblacion,
sobre todo en las futuras madres.

En conclusion, segin lo planteado por los
autores, los factores ambientales (especialmen-
te la salud mental de la madre) entregan mayor
probabilidad de tener hijos con autismo, y a pe-
sar de que este sea multifactorial, los descubri-
mientos actuales han avanzado en dilucidar y/o
confirmar factores de riesgo ambientales perina-
tales modificables asociados al TEA.
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Trastorno de juego por internet:
;una nueva entidad nosologica?

Internet game disorder: a new

nosological entity?

Enzo Rozas S.', Matias Koch M., Nicolas Libuy H.?2

RESUMEN

En los dltimos 20, afos el problema de la adiccién a nuevas tecnologias ha suscitado controversias y
ha generado un importante debate internacional. El DSM-5 incorpora en la seccion de “Condiciones
para un mayor estudio”, el Trastorno de Juego por Internet. El ojetivo de este trabajo es revisar
la literatura cientifica actual sobre el Trastorno de Juego por Internet y explorar si la evidencia
disponible permite respaldar este diagnéstico como una nueva entidad nosolégica. Se realiza una
revision del contexto en que surge esta propuesta, los criterios diagnésticos, las controversias y se
discute la relevancia de la validez y confiabilidad de los diagnésticos en psiquiatria.

Palabras clave: nuevas tecnologias, adiccién, DSM-5, nosologia

ABSTRACT

In the last 20 years, the problem of addiction to new technologies has generated controversy and
an important international debate. The DSM-5 incorporates in section of “Conditions for a further
study”, the Internet Gaming Disorder. The aim of this article is review the current scientific literature
about Internet Gaming Disorder, and to explore if the available evidence let it support this diagnosis
as a new nosological entity. A brief review of the context in which this proposal emerges, the
diagnostic criteria, and the controversies was performed; also, it was discussed the relevance of the
validity and reliability of the diagnoses in psychiatry.

Keywords: new technologies, addiction, DSM-5, nosology
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Trastorno de juego por internet: ;una nueva entidad nosolégica?

Desde que en 1996 Kimberly Young presentara
su trabajo Internet addiction: The emergence of
a new disorder en el congreso de la APA, en To-
ronto (1), el problema de la Adiccién a Internet ha
suscitado controversias y generado una amplia
discusion internacional, al tiempo que ha sido
conceptualizado de diversas maneras, incorpo-
rando criterios derivados de otros trastornos que
parecen tener escasa relacion con el uso de in-
ternet, tales como las adicciones a sustancias y
del juego patoldgico (2), que para entonces era
considerado un trastorno del control de impul-
sos (3). Sin embargo, a pesar de que desde un
principio se criticé la conceptualizacién de los
trastornos por uso de internet como adicciones,
esta contintia siendo la perspectiva dominante,
no lograndose hasta la fecha llegar a consenso
tedrico en la materia (2). Young. 1996 (1); Shapiro
et al. 2003 (4); Ko et al. 2005 (5); Tao et al. 2010
(6); y Petry et al. 2014 (7) son solo algunos de los
mas citados autores que han propuesto diferen-
tes clasificaciones y criterios diagndsticos para
trastornos relacionados con el Uso Problematico
de Internet. La heterogeneidad de las clasifica-
ciones propuestas por estos autores hace dificil
su comparacion. Entre los investigadores hay ba-
sicamente dos posiciones encontradas: aquellos
que estan a favor de un diagnéstico genérico de
Adiccién Internet, y aquellos que plantean ne-
cesario establecer criterios especificos que defi-
nan un cuadro clinico independiente (8). La APA,
en su quinta y mas reciente version del Manual
Diagnostico y Estadistico de Trastornos Mentales
(DSM 5), si bien no incorpora la Adiccién a Inter-
net propiamente tal como un nuevo diagnéstico
clinico, si concreta un claro avance respecto al
reconocimiento de las adicciones conductuales
(9), incorporando el Juego Patoldgico en el apar-
tado de “Trastornos relacionados con sustancias
y adicciones”, y separandolo de los Trastornos
del Control de Impulsos, debido a que las con-
ductas de juego activarian mecanismos neuro-
biolégicos similares a las drogas, como el siste-
ma de recompensa, y ademas pueden producir
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sintomas conductuales comparables a los oca-
sionados por estas (10).

Sumado a esto, incorporan como parte de su sec-
cion 1ll, y especificamente en el apartado “Con-
diciones para un mayor estudio”, lo que el grupo
de consenso conceptualiz6 como Trastorno de
Juego por Internet (Internet Gaming Disorder).
Se especifica dentro de los criterios propuestos
que solo se incluyen en este trastorno los juegos
de internet que no incluyan apuestas y que no
formen parte de las actividades recreacionales o
sociales, las profesionales ni las paginas sexua-
les. Se especifica que se trata de condiciones
en las cuales es fundamental lo que futuras in-
vestigaciones puedan sefalar, y que la creacion
de dichos criterios cumple el Gnico propésito de
proveer un lenguaje comun para investigadores
y clinicos interesados en esta condicion, pero
que no pueden ser usados con fines puramente
clinicos (10). En la tabla 1 se especifican los cri-
terios propuestos por la APA para el Trastorno de
Juego por Internet.

OBJETIVO

El prop6sito de este trabajo es revisar la literatura
cientifica actual sobre el Trastorno de Juego por
Internet (en lo sucesivo IGD, por sus siglas en
inglés), y explorar si existe o no evidencia sufi-
ciente que respalde este diagnéstico como una
nueva entidad nosoldgica.

EPIDEMIOLOGIA

Las estimaciones epidemiolégicas son variables
segln grupo demogréfico y cultural, situdndose
entre un 0.8% de los jévenes en Italia y un 8,8%
de los adolescentes en China. En este dltimo pais
se considera que la Adiccion a Internet es un
problema significativo, lo cual explicaria que en
el afo 2008 se incorporara como una entidad
nosoldgica oficial (11).
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Otros datos epidemioldgicos en poblacion
taiwanesa incluso hablan ya en 2005 de entre 11
y 19% de adolescentes desarrollando adiccion
al uso de internet, enfatizando como factores de
riesgo el sexo masculino, alto nivel de bisqueda
de novedad y la baja autoestima como factores
de riesgo (12). A pesar de que en un reporte de
1996 Kimberly Young ya advertia que con el
paso del tiempo el perfil de vulnerabilidad se-
ria altamente dinamico (13), el género masculino
y la adolescencia (menores de 20 afios) son los
factores de riesgo mas habitualmente asociados
a IGD (14).

No obstante, la falta de precisién en la concep-
tualizacion del problema en diferentes latitudes,
asi como la falta de una definiciéon operacional,
determina amplios rangos de diferencia en las
prevalencias, incluso dentro de un mismo pais.
Es el caso de Corea del Sur, en que la prevalen-
cia en multiples estudios se ha reportado entre
1,6 y 20,3% de adolescentes (15), aunque con
mayor precision un estudio de 2016 establece
una prevalencia de 0,6% de Adiccién a Internet
y un 9,3% de Uso Problematico de Internet (16).

CONTEXTO DEL CONSENSO DSM 5:
CONTROVERSIAS Y CRITICAS

Para preparar el DSM 5, la APA convocé grupos
de expertos multidisciplinarios e internacionales
en el ano 2007. Uno de ellos fue el grupo de
Trastornos por Uso de Sustancias, siendo una de
sus areas asignadas para trabajar la de “adiccio-
nes conductuales”, estableciendo que con ex-
cepcién del Trastorno por Juego y el Juego por
Internet, las demas potenciales adicciones con-
ductuales contaban con literatura limitada, por
lo que no se consideraron para formar parte del
DSM-5 (17).

En cuanto al IGD, existian mas de 250 publica-
ciones, muchas de ellas enfocadas en pacientes
adolescentes o adultos jévenes de paises asiati-
cos y algunos en paises europeos. Sin embargo,

como se ha senalado, no existian criterios diag-
nosticos estandarizados y, mas auin, las diferen-
tes escalas piden un ndmero muy variable de
criterios a cumplir para hablar de un IGD. De
esto se desprende también la dificultad en esta-
blecer cifras epidemiolégicas respecto a preva-
lencia, incidencia y comorbilidad, por ejemplo
(17).

Los lideres del grupo de trabajo en IGD estable-
cen con claridad que los criterios diagndsticos
propuestos son solo para incentivar la investiga-
cién y no aplican para un uso clinico en la ac-
tualidad (17).

Algunas de las criticas que se ha hecho al mo-
delo propuesto por el DSM-5 para el IGD se
basan en que los criterios se habrian derivado
de la propuesta de Tao et al (6) para un diagnés-
tico que no se contempla en el manual, como
es la “Adiccion a Internet”, y que por otra parte
no se cita en ninguna ocasiéon a un grupo im-
portante de autores liderado por Mark Giriffiths,
uno de los mds reconocidos en lo que respecta
a la adiccién al juego y adicciones tecnoldgicas
(7). Ademas, el manual equipara el concepto de
“Trastorno de Juego por Internet” con el de “Tras-
torno por Uso de Internet’ o el de ‘Adiccion a
Internet’, lo que difiere de la practica habitual en
la comunidad cientifica. En la misma linea, Kuss
et al (18) critican la falta de una adecuada repre-
sentatividad de la comunidad internacional (solo
incluyeron a 12 autores, varios de ellos con esca-
sa repercusion en este campo de investigacion).

ANALISIS DE CRITERIOS DIAGNOSTICOS
PROPUESTOS POR LA APA

a) Preocupacion. Se relaciona con gastar una
considerable cantidad de tiempo pensando
acerca de una actividad. La mayor critica
que se hace a este criterio diagndstico es
el hecho de sobre-patologizar ciertas con-
ductas o experiencias de juego de nifos y
adolescentes, por cuanto en la actualidad los

Rev. Psig. Clin. 2018; 56(1-2): 35-43



38

Trastorno de juego por internet: ;una nueva entidad nosolégica?

b)

(0]

d)

e

videojuegos son nuevos métodos de recrea-
cion (19, 20).

Sintomas de abstinencia. Respecto de sinto-
mas de abstinencia, se han planteado nume-
rosos reparos. El primero, relacionado con
que no se ha demostrado un impacto direc-
to en la neurofisiologia del individuo, a dife-
rencia de lo que sucede en las adicciones a
sustancias (21). En segundo lugar, se advierte
no confundir sintomas de abstinencia con
emociones negativas producto de una sus-
pension abrupta del juego (22). Por dltimo,
otros argumentan que este criterio diagnosti-
co carece de evidencia cientifica sustentable
y de calidad (23).

Tolerancia. Es un criterio que genera opinio-
nes divididas. Por un lado, hay autores que
plantean que este criterio entrega una alta
exactitud diagnéstica (24) y otros que no, y
que anaden que deberia cambiarse a uno
mas cercano a “deseo del individuo de parar
de jugar” (22).

Intentos infructuosos de controlar el uso.
Se trata de un criterio que genera consen-
so, incluso sehalado como “el mejor”, toda
vez que ha reportado un 100% de precision
diagnéstica. Las criticas apuntan a una mejor
redaccion (22).

Pérdida del interés. Algunos autores plan-
tean que la pérdida del interés podria tener
dos aristas, una positiva y una negativa; la
positiva se referiria al hecho de que pudiese
ser parte del desarrollo personal de una per-
sona, que involucra por si mismo el cambio
de actividades (22). Por otro lado, el aspec-
to negativo guarda relacion con el hecho de
que pudiese considerarse como un sintoma
de depresion, que a su vez es frecuentemen-
te comérbida con el uso adictivo de internet
y los videojuegos (11).
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f)

8

h)

Continuar pese a saber los problemas aso-
ciados. Criterio tomado de las adicciones a
sustancias (25) y del cual los criticos en ge-
neral no plantean mayores problemas; solo
destacan que desde la literatura del Juego
Patolégico se desprende evidencia de que la
percepcion de este criterio como problema-
tico puede tener un componente temporal,
en que por ejemplo los adolescentes solo lo
perciben respecto de las consecuencias ne-
gativas a largo plazo (22).

Engano. Criterio tomado del Juego Patolégi-
co (25) y que ha resultado muy controversial,
en parte debido a que Tao et al (6) decidi6
eliminarlo de su instrumento diagnéstico, el
cual fue una de las grandes bases para el
grupo de investigacion del DSM-5. Existe
evidencia que apunta hacia que este criterio
seria el menos preciso y el de menor preva-
lencia entre sujetos afectados de IGD, tanto
asi que muy pocos de los 18 instrumentos
diagnésticos disponibles a la fecha de elabo-
racion del DSM 5 lo contemplaban. Un pun-
to que aluden los criticos es que el hecho de
ocultar informacién daria mejor cuenta de la
percepcion de los padres respecto al juego,
que de un signo potencial de IGD (22).

Evasion/alivio de afectos negativos. Tomado
también del Juego Patolégico. El grupo del
DSM-5 enfatiza que debe ser diferenciado
del juego que se realiza para evitar sintomas
de privacioén (25). Los criticos reconocen que
se trata de un criterio con bastante asidero
en la literatura (18). Sin embargo, tiene muy
baja sensibilidad, ya que un gran nimero de
jugadores no adictos también juegan para
evadirse de problemas cotidianos. En este
sentido, se ha sugerido que solo seria un
indicador significativo cuando el individuo
ademads presenta un bajo nivel de bienestar
psico-social, asi como un cambio en la re-
daccién que permita diferenciar mejor entre
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jugadores adictos y aquellos que no lo son
(22).

i) Riesgo o pérdida de relaciones significati-
va u oportunidades. Se trata de los sintomas
mas severos del IGD (25), y muchos consi-
deran que deberia ser un requisito para diag-
nosticar el IGD (22). En general, las criticas
se han centrado en la redaccion, en concreto
modificar “debido a su participacion en jue-
gos por internet” por “debido a la cantidad
de tiempo gastado en jugar y a la preocupa-
cion por el juego” (18).

COMORSBILIDAD

Habitualmente, los reportes de comorbilidad
se han hecho para Adiccién a Internet o Uso
Problematico de Internet, mds que puntualmen-
te respecto al diagnéstico DSM 5 de IGD. De-
presion y Trastorno por Déficit Atencional son
las comorbilidad es mas comunmente citadas.
Ansiedad social y otros trastornos de ansiedad
frecuentemente son reportados, asi como Tras-
tornos por Uso de Sustancias (26).

En un estudio coreano recientemente publicado
(27), se demostré que el uso problematico de
Internet se asoci6 a una prevalencia de vida de
otros trastornos psiquidtricos significativamente
mayor que la de los individuos que no presentan
uso problematico de Internet, sobre todo para
trastornos animicos y ansiosos. Dentro de esta
comorbilidad también destacan los trastornos
del suefio y una mayor prevalencia de ideas, pla-
nes e intentos suicidas, lo cual fue independiente
de otras comorbilidades.

DISCUSION

Como se ha sefalado, las conceptualizaciones
de la adiccién y del uso problematico de internet
han sido mdltiples en los Gltimos 20 afnos, y han
generado controversias entre autores que tienen
posiciones encontradas. La quinta version del

DSM se abre a la incorporacién de adicciones
conductuales con el paso del Juego Patoldgico
al apartado de adicciones y la incorporacién del
IGD en su seccién Ill, como entidad que requie-
re mayor estudio.

Sin embargo, y como era de esperar, no ha es-
tado exento de polémicas, fundamentalmente
dado la falta de especificidad que los criterios
propuestos tienen para efectos de considerar ac-
tividades con potencial adictivo que se pueden
dar sin necesidad de conectarse a Internet (18),
a la vez que no toda actividad desarrollada en
Internet tiene potencial adictivo per se. En este
sentido, nos parece interesante el planteamiento
de Carbonell (9), quien buscando aspectos ca-
racteristicos o definidores de las actividades rea-
lizadas a través de la Internet, y que pudiesen
asociarse a una potencial adiccion, destaca el
hecho de que existe abundante literatura sobre
los videojuegos de rol multijugador masivos en
linea, o MMORPG (Massively Multiplayer Onli-
ne Role-Playing Games), y la adiccién a estos,
que los diferencia de la literatura sobre internet
en general y de aplicaciones o usos especificos
como pornografia, apuestas, comunicacion, etc.
Esto es particularmente relevante dado que, a
diferencia de otros videojuegos, los MMORPG
configuran “mundos persistentes” y abiertos, en
donde se permite crear personajes. Destaca la
intensidad, velocidad y accesibilidad de la infor-
macioén y las experiencias de anonimato, desin-
hibicion, falta de consecuencias en la vida real
y potencia del contenido. Se ha sugerido que el
elemento clave radicaria en que en este tipo de
videojuegos en linea, al igual que en salas de
chat, y a diferencia de otras aplicaciones de In-
ternet, el jugador puede alterar su identidad (28).
“En las comunicaciones donde se altera la iden-
tidad, la vivencia de la identidad falsa puede ser
capaz de proporcionar mayor satisfacciéon que
el verdadero yo” (Carbonell, Talarn, Beranuy y
Oberst, 2009). En esta linea, Carbonell concluye
que Internet tiene tres usos diferenciados: infor-
macién, comunicacion y alteracion de identidad,
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siendo esta dltima la Gnica que tendria riesgo de
generar adiccion (9).

Por otra parte, Strittmatter et al (29) demostraron
que en adolescentes con Uso Problemdtico de
Internet, aquellos con patrén de uso para jue-
gos tienen el mismo perfil psicopatolégico y de
conductas autolesivas que aquellos que presen-
tan Uso Problematico de Internet no relacionado
con juegos. A partir de esto, sugieren que el uso
problematico no relacionado con videojuegos
debiera considerarse en los criterios diagndsti-
cos para “conductas adictivas relacionadas con
internet”.

En cuanto a la relevancia de un adecuado diag-
nostico, este en psiquiatria es fundamental: en-
trega tranquilidad al paciente, simplifica el in-
tercambio de informacién entre profesionales, y
facilita la configuracién de servicios para grupos
especificos de pacientes (30). Robins y Guze, en
1970, fueron los primeros en plantear criterios
para determinar la validez de las clasificaciones
a través de un analisis en cinco fases: descrip-
cion clinica, estudios de laboratorio, delimita-
cion de otros trastornos, estudio de seguimien-
to y estudio de familia (31). Desde entonces, ha
aumentado el nimero y calidad de trabajos que
abordan el problema de la confiabilidad y vali-
dez en psiquiatria.

Un sistema clasificatorio que proponga entida-
des discretas potencialmente dividira en diferen-
tes trastornos lo que podria tratarse de entidades
conductuales relacionadas, que aunque parez-
can diferentes, podrian compartir mecanismos
subyacentes que expliquen tanto la comorbilidad
como la respuesta similar a tratamientos (32).

De ahi la relevancia de distinguir entre lo que ya
Kraepelin diferenciaba como “procesos patolégi-
cos”, o enfermedades propiamente tales, y “for-
mas de estado” o cuadros clinicos. Estos tltimos
pueden ser validados cientificamente y separarse
de otros diagndsticos. Sin embargo, para confi-
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gurar una enfermedad se requerira investigacion
acerca de la fisiopatologia y/o etiologia biolégica
de dicho cuadro clinico. Muchos cuadros clini-
cos, si bien pueden ser cientificamente validos,
no necesariamente representan enfermedades, si
no hay evidencia sélida respecto a su fisiopatolo-
gia y etiologia bioldgica (33).

CONCLUSION

Los cambios y propuestas realizados por el DSM
5 en materia de adicciones conductuales son va-
lorables y amplian un campo de intenso debate
e investigacion, como es el de las adicciones tec-
noldgicas. La revision de la evidencia presentada
en este articulo no permite reunir todos los ele-
mentos necesarios para establecer el Trastorno
de Juego por Internet como una entidad nosol6-
gica propiamente tal, e independiente de otros
diagnésticos psiquidtricos.

En esta revision encontramos falta de consenso
y falta de especificidad de ciertos criterios diag-
nosticos; pero, a su vez, destacamos que a la
fecha han existido valiosos y multiples avances
tendientes a dilucidar las controversias presen-
tadas, lo que sumado a un mayor desarrollo de
la investigacion en esta drea, hace posible que
en un futuro se pueda establecer un diagnéstico
adecuado en personas con problemas relaciona-
dos al uso de la tecnologia.
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ANEXO

Tabla 1.- Criterios propuestos por la APA para el Trastorno de Juego por Internet (10).

Uso persistente y recurrente de internet para participar en juegos, a menudo con otros jugadores, que provoca
un deterioro o malestar clinicamente significativo, tal y como indican cinco (o mas) de los siguientes sintomas
en un periodo de 12 meses:

1. Preocupacion con los juegos de internet (el individuo piensa en actividades de juego previas o anticipa jugar

el préximo juego; internet se convierte en la actividad dominante de la vida diaria).
Nota: Este trastorno es diferente de las apuestas por internet, que se incluyen dentro del juego patolégico.

2. Aparecen sintomas de abstinencia al quitarle los juegos por internet (estos sintomas se describen tipicamente
como irritabilidad, ansiedad o tristeza, pero no hay signos fisicos de abstinencia farmacolégica).

3. Tolerancia (la necesidad de dedicar cada vez mas tiempo a participar en juegos por internet).

4. Intentos infructuosos de controlar la participacién en juegos por internet.

5. Pérdida del interés por aficiones y entretenimientos previos como resultado y con la excepcion de, los juegos
por internet.

6. Se contintia con el uso excesivo de los juegos por internet a pesar de saber los problemas psicosociales
asociados.

7. Ha engaiado a miembros de su familia, terapeutas u otras personas en relacion a la cantidad de tiempo que
juega por internet.

8. Uso de los juegos por internet para evadirse o aliviar un afecto negativo (p. €j., sentimientos de indefension,
culpa, ansiedad).

9. Ha puesto en peligro o perdido una relacién significativa, trabajo u oportunidad educativa o laboral debido

a su participacion en juegos por internet.

Nota: Solo se incluyen en este trastorno los juegos por internet que no son de apuestas. No se incluye el uso de internet para realizar acti-
vidades requeridas en un negocio o profesién; tampoco se pretende que el trastorno incluya otros usos recreativos o sociales de internet.
De manera similar, se excluyen las paginas sexuales de internet.
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RESUMEN

En el presente trabajo se revisa la evolucion que ha tenido el término psicopatia y sus diferentes
conceptualizaciones a lo largo de distintas etapas en la historia de la psiquiatria contemporanea.
Se inicia con las primeras descripciones clinicas formuladas por los alienistas, para seguir con
los aportes de la psiquiatria clasica de principios del siglo XIX. Se incluyen también los aportes
efectuados por la tradicién psicoanalitica y sus intentos por ahondar en la comprension mas profunda
del funcionamiento intrapsiquico del trastorno. Como contraste, aparecen las descripciones mas
actuales contenidas en los manuales DSM y CIE, que en un intento por definir criterios diagndsticos
mds objetivables, parecen haber caido en una suerte de “criminalizacién” del trastorno.

Palabras clave: psicopatia, historia de la psiquiatria, comprensién psicoanalitica, funcionamiento
intrapsiquico, criterios DSM.

ABSTRACT

In this paper, the evolution of the term psychopathy and its different conceptualizations throughout
different stages in the history of contemporary psychiatry is reviewed. It begins with the first clinical
descriptions made by the alienists, to continue with the contributions of classical psychiatry of the
early nineteenth century. The contributions made by the psychoanalytic tradition and its attempts to
deepen the deeper understanding of the intrapsychic functioning of the disorder are also reviewed.
In contrast, we also reviewed the most current descriptions contained in the DSM and ICD manuals,
which in an attempt to define more objective diagnostic criteria appear to have fallen into a kind of
criminalization of the disorder.

Keywords: psichopathy, history of psychiatry, psychoanalytic, intrapsychic functioning, DSM criteria
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INTRODUCCION

Psicopatia es un término que goza de amplia di-
fusion, tanto en el lenguaje cotidiano como en
ciertas areas de especialidad profesional, tales
como la psiquiatria, la psicologia forense y la
criminologia. También los medios de comunica-
cion y algunas expresiones artisticas se han inte-
resado en difundir y recrear sucesos o personajes
que encarnan caracteristicas representativas del
significado que socialmente se le atribuye a este
concepto, vinculado ciertamente a la idea “del
mal”. El cine y la literatura han creado entre sus
personajes la figura del “psicépata”, tipicamente
personificado como el responsable de las con-
ductas violentas que provocan sufrimiento de
quienes los rodean.

Al revisar los reportes historicos, queda en evi-
dencia que conductas de este tipo han sido regis-
tradas por distintas fuentes desde la antiguedad.
Yildirim et al. (37) afirman que la literatura regis-
tra la existencia de individuos con caracteristicas
de frialdad, egocentrismo, irresponsabilidad y
tendencia a la manipulacién en sociedades no
industrializadas y pueblos indigenas antiguos.

El filésofo griego Teofrasto (371-287 a.C), disci-
pulo de Aristoteles, conocido por su acertada
descripcién de las distintas personalidades, hacia
mencién al concepto del “hombre sin escripu-
los”, en el texto de Millon Trastornos de la perso-
nalidad: Mas alla del DSM-1V (29).

En la actualidad, psicopatia es un término sobre
el cual recaen duros estigmas sociales, posible-
mente por la homologacién que se realiza con
el tema de la criminalidad. En el campo clinico
suele ser considerado uno de los trastornos mas
complejos de abordar por las enormes exigencias
técnicas que implica su manejo y tratamiento.

Actualmente existe amplio consenso en la psi-

quiatria respecto de considerar a la psicopatia
como una alteracién que se produce a nivel de
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la personalidad, aunque persisten grandes inte-
rrogantes sobre su real naturaleza. El estudio de
sus factores etiopatdgenicos, las caracteristicas
esenciales de su psicopatologia y los desafios te-
rapéuticos son temas que aun encierran grandes
desafios.

Segln Parellada R. (30), en la psiquiatria actual
prevalecen dos grandes lineas de pensamiento
en la conceptualizacion de la psicopatia. La pri-
mera de estas corresponderia a las descripciones
del denominado Trastorno de personalidad anti-
social, enunciado por la psiquiatria norteameri-
cana, basado en los aspectos mds observables
de la conducta. De manera diferente se consi-
dera a los enfoques que han centrado sus con-
ceptualizaciones sobre la base de la caracteriza-
cion del funcionamiento mental y los aspectos
mas profundos de la estructura de personalidad,
enfoque que queda mejor representado por los
aportes del célebre psiquiatra Hervey Cleckley,
y que posteriormente tomaran autores como Mi-
llon, Cloninger, Parellada R. y Kernberg, desde
una concepcion psicoanalitica (21, 22, 23)

El presente trabajo contiene una revisién de ca-
racter descriptiva sobre el concepto de psicopa-
tia y las ideas que fueron surgiendo con el de-
sarrollo de la historia de la psiquiatria moderna.
Existe abundante literatura sobre el tema, por
tanto resulta impracticable incluir a todos los au-
tores que se han referido a éste, lo que obliga a
efectuar una seleccion arbitraria de los diferentes
aportes, asi como del periodo que abarca esta
revision. El criterio fundamental para la selec-
cién del material se sustenta en el interés de los
autores por la psiquiatria cldsica, la psicopatolo-
gia y la mirada psicoanalitica, sin dejar de lado
las clasificaciones psiquidtricas contempordneas.

LAS PRIMERAS DESCRIPCIONES CLINICAS
EN LOS ORIGENES DE LA PSIQUIATRIA

Los primeros alienistas se enfrentan a la tarea de
describir y clasificar clinicamente el cuadro, no
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obstante en la literatura no existe total consenso
respecto de quién seria el pionero en conceptua-
lizar a la psicopatia como un trastorno mental.
En una revision realizada por Lopez Magro et al.
(28), se plantea que la primera descripcién pue-
de adjudicarse al médico norteamericano Ben-
jamin Rush (1746-1813), un tanto desconocido
en nuestro medio, pero reconocido en 1965 por
la Asociacién de Psiquiatria Americana (APA)
como el “padre” de la psiquiatria norteameri-
cana. En 1786 publicé su obra An Inquiry into
the Influence of Physical Causes Upon the Moral
Faculty (8), texto donde Rush utiliz6 el concepto
de “depravacion moral innata” para referirse a
un trastorno mental que afecta a las facultades
morales con conservacion de la razon y otras
facultades intelectuales (9). En 1812, este mismo
autor publica “Medical Inquiries and Observa-
tions, Upon the Diseases of the Mind”, texto
donde se pronuncia sobre los aspectos etiol6gi-
cos del cuadro, dejando entrever una visién que
remarca un posible origen congénito. Para Rush,
el término facultad moral alude a una capacidad
mental utilizada para discernir entre el bien y el
mal (distinguir entre lo bueno y lo malo), estable-
ciendo su distincién respecto de la funcion de la
“conciencia”, que seria el medio por el cual se
distinguiria entre lo correcto e incorrecto de las
acciones (33).

Otra vision tiene Millon y cols (29), quienes
afirman que el célebre psiquiatra francés Philip-
pe Pinel (1745-1822) habria sido el primero en
delimitar y profundizar acerca del tema en su
obra de 1801, Traité médico-philosophique sur
l'aliénation mentale ou la manie, donde hace re-
ferencia a una forma especial de locura conocida
en esa época como folie raisonnante (locura ra-
zonante), e introduce el concepto de manie sans
délire (mania o locura sin delirio), destacando la
existencia de algunos individuos que realizaban
actos impulsivos y auto-punitivos, adn cuando
su capacidad de razonamiento estaba intac-
ta y mantendrian preservada la capacidad para
darse cuenta de la irracionalidad de su propio

comportamiento. Estos mismos autores destacan
también el aporte realizado por Pinel, al plantear
que se podia estar loco (manie) sin que necesa-
riamente exista una falla del razonamiento. Has-
ta ese entonces se consideraba que padecer un
trastorno mental era equivalente a padecer una
alteracion de la razoén, y solo una desintegracion
de las facultades de la razén y del intelecto po-
dia considerarse locura (29).

Pozueco Romero (31) destaca que si bien Pinel
no emple6 expresamente el término psicopatia,
su ya clasico concepto de mania sin delirio fue
una auténtica revoluciéon conceptual adelantada
a sus tiempos, sobre todo por plantear la posibi-
lidad de que una persona pudiese estar loca (ma-
nie) sin que existiese una confusién de la mente
(sans délire).

Posteriormente (1835), el médico y etndlogo in-
glés James Cowles Prichard (1786-1848) publico
la obra A treatise on insanity and other disorders
affecting the mind, en la cual introduce el tér-
mino de moral insanity (locura moral), definido
como “un trastorno que afecta solo a los sen-
timientos y afectos, también llamados los po-
deres morales de la mente, en contradiccion a
los poderes del entendimiento o intelecto” (32).
Con este término, coincide con la descripcion
de aquellos casos identificados como “locos sin
delirio” previamente mencionados por Pinel;
sin embargo, disentia de la actitud moralmente
neutra de Pinel, quien enfatizaba la necesidad
de brindar un trato humano a los sujetos que
padecian trastornos mentales (19). Prichard pos-
tulaba en cambio que estos comportamientos
significaban un defecto del cardcter que habia
que reprender y merecia condena social. Junto
a lo anterior, ampli6 el sindrome original de lo-
cura moral, incluyendo otros trastornos mentales
y emocionales. Prichard describe asi a estos su-
jetos: “Existe una forma de trastorno mental en
el que las funciones intelectuales parecen estar
intactas, mientras que el trastorno se manifiesta
bésica o dnicamente por el estado de los senti-
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mientos, temperamento o habitos. En los casos
de este tipo, los principios morales o activos de
la mente estan pervertidos o depravados; el po-
der de autodominio se ha perdido o esta muy
alterado, y el individuo es incapaz no solo de
hablar o razonar sobre los temas que se le pro-
ponen, sino de conducirse con decencia y pro-
piedad en los asuntos de la vida” (29).

El médico italiano Cesare Lombroso (1835-
1909), considerado por algunos como el “padre
de la criminologia moderna”, es una referencia
fundamental de aquella época, en que surgen
las primeras descripciones del fenémeno de la
conducta criminal (10). En 1876 publica una de
sus obras fundamentales, L'Uomo Delinquente,
donde expone sus ideas sobre la comprension
del comportamiento criminal y define los fun-
damentos para una tipologia basada sobre un
modelo antropométrico. En dicho texto, esboza
una teoria acerca de la heredabilidad de ciertas
caracteristicas propias de la patologia criminal,
mostrando una postura bastante radical sobre el
posible origen innato de esta. Los factores cons-
titucionales que derivarian de los aspectos here-
dados tendrian su expresién por medio de cier-
tos rasgos fenotipicos o “estigmas” caracteristi-
cos, tomando en consideracioén caracteristicas
tales como la longitud, la forma y el tamafio del
craneo, asi como la presencia de ciertos rasgos
faciales. Tales “estigmas” revelarian el atavismo
del denominado “criminal nato” que se manifes-
taba por medio de “una frente baja y curva; ojos
duros y evasivos; orejas grandes con forma de
manija; una nariz plana o curvada hacia arriba
y una mandibula prominente; grandes incisivos
medios; pies prensiles y brazos largos y simies-
cos; una barba escasa y calvicie”. Asimismo,
se referia de manera bastante detallada sobre
ciertos rasgos faciales especificos, planteando
que “los ladrones tenian narices negroides, torci-
das o planas; los homicidas, rectas y aguilenas y
los violadores, cejas” (27).
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Para Lombros, la criminalidad evidenciaba un
problema de indole antropolégico y se definia
por su caracter atdvico; es decir, como la conse-
cuencia de un deficitario desarrollo evolutivo, en
el sentido darwiniano, que determinaba la reac-
tivacion o reaparicion de ciertas caracteristicas
ya extintas para la especie, o que formaban parte
de los esquemas de comportamiento propios de
las generaciones primitivas.

Inicialmente, Lombroso encontré una buena
recepcion de sus ideas en los circulos intelec-
tuales y politicos progresistas de su época, tanto
dentro como fuera de ltalia. Las voces criticas
habrian sido menores en comparacién con su
aceptacion, pero le recriminaban el hecho de
fundar sus planteamientos sobre la base de una
diferenciacion racial, mas aun considerando que
Lombroso defendia la idea de que la raza blanca
—a la que él mismo pertenecia— era finalmente la
mas evolucionada, utilizando la teoria de Darwin
como fundamento tedrico. El criminal exhibia
sintomas patolégicos especificos que Lombroso
y sus seguidores denominaron conducta antiso-
cial. Describi6 el concepto de la persona anti-
social como: “Imbécil, caracterizada por la falta
de culpa, agresion aumentada, impulsividad, au-
tovaloracion e insensibilidad a la critica social y
dolor fisico”. Lombroso propuso confinar a tales
personas en los asilos para los entonces llama-
dos locos, y asi proteger a la sociedad de sus
actividades criminales (12). Si bien el modelo an-
tropométrico propuesto por este autor no tuvo
finalmente el desarrollo que inicialmente augura-
ba, sus hipdtesis sentaron las bases para futuras
investigaciones en torno al posible sustrato orga-
nico de dichos trastornos mentales (26).

APORTES DE LA PSIQUIATRIA ALEMANA

El concepto de psicopatia se instala con mayor
fuerza en la nomenclatura psiquidtrica gracias
al médico vy fil6sofo alemén Julius Koch (1841-
1908), quien en 1891 introduce el concepto de
“inferioridad psicopética” (Die psychopathischen
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Minderwertigkeiten), como una propuesta para
reemplazar la idea de locura moral que hasta
entonces era utilizado. El autor afirma: “El térmi-
no inferioridad psicopédtica comprende a todas
las anomalias, ya sea hereditarias o adquiridas,
que influyen en la vida personal de un humano,
pero que no constituyen, incluso en sus peores
casos, enfermedades mentales, sin embargo las
personas que los padecen no parecen estar sa-
nas de mente ni de sus capacidades fisicas” (20).

Cabe hacer notar la precisién hecha por Berrios,
respecto de la utilizacién del término psicopati-
co hacia fines del siglo XIX, como sinénimo de
psicopatolégico, y por tanto un término aplica-
ble a todos los trastornos mentales (6).

Koch incluyé dentro del subgrupo de las “dege-
neraciones psicopaticas hereditarias” a aquellos
cuadros con sintomas de estrés y también de
“debilidad mental”. Tal debilidad mental podria
ser de indole intelectual, moral o general, preci-
sando que en aquellos pacientes con debilidad
moral se distinguian los de tipo activo y otros de
tipo pasivo. El tipo activo mostraria un impulso
hacia el mal comportamiento que viene “desde
dentro”, mientras que el tipo pasivo se caracteri-
zaria por presentar bajos estandares éticos (14).

Koch buscé resaltar la base biolégica o consti-
tucional de esta anomalia psicoldgica, pero se-
fal6 que en su opinién no podria clasificarse
como una enfermedad mental, en los términos
de aquél entonces (28). Este autor estudi6 los
comportamientos violentos y criminales, y a pe-
sar de que no los consideraba como enfermos
mentales, tampoco estaba a favor de su castigo
moral, ya que al ser “inferiores constitucional-
mente”, tendrian menor responsabilidad legal y
debian ser tratados en un manicomio o institu-
ciones similares y no en carceles. Ademas, des-
cribe a aquellos que significan una carga para si
mismos, y a otros que ademas constituyen una
carga para su entorno (19).

De esta forma, podria considerarse que los apor-
tes de Koch trascienden también la configura-
cion del concepto que hoy entendemos por tras-
tornos de personalidad (13). Solo algunos de los
pacientes descritos por Koch calificarian como
psicopatas en la actualidad (37).

Recogiendo algunos conceptos planteados por
Koch, el psiquiatra aleman Emil Kraepelin (1856-
1926) publica en 1896 su obra Psychiatrie: Ein
Lehrbuch fiir Studierende und Arzte, haciendo
alusion al concepto de “estados psicopéticos”,
que en 1903 modificaria por el de “personali-
dades psicopéticas”. Con este término se referia
a peculiares formas moérbidas de desarrollo de
la personalidad, que se consideraban degenera-
tivas. Al igual que Koch, no considera a dichos
individuos como enfermos mentales, y también
le otorga gran importancia a la etiologia consti-
tucional. Kraepelin describié diferentes subgru-
pos de personalidades psicopaticas, y dentro de
estas describe a los denominados nacidos crimi-
nales (25). Desde aquellos nacidos criminales,
dice Kraepelin, surgirian los criminales profesio-
nales (19).

El psiquiatra y neur6logo alemén Karl Birnbaum
(1878-1950) fue otro aporte importante, pero sus
formulaciones se orientaron en una direccion ra-
dicalmente opuesta a las ideas que remarcaban
los déficits constitucionales y heredados. Este
autor propone una mirada de indole ambienta-
lista, destacando los determinantes sociales del
comportamiento psicopatico y buscando resaltar
la importancia del aprendizaje social y el efecto
producido por las tempranas influencias ambien-
tales negativas. En 1914 introduce el concepto
de “sociopatia”, respecto del cual se referia de
la siguiente manera: “Las peculiaridades psicopa-
ticas que estos tipos muestran en la vida real y
sobre todo en sus manifestaciones sociales no se
encuentran simplemente en la expresion direc-
ta de su disposicion psicopdtica, sino que mas
bien en el resultado de los cambios que estas
disposiciones han experimentado en el curso de
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la vida bajo la influencia de diferentes estimulos.
Somos conscientes de que estos elementos de
caracter adquiridos pueden combinarse con lo
innato para conformar toda la personalidad del
psicopata” (7).

Birnbaum ademds pone el acento en la impor-
tancia de diferenciar entre la conducta delictiva
y la psicopatia propiamente tal. Su concepto de
sociopatia serd posteriormente recogido por el
psicologo estadounidense George E. Partridge
en 1930, haciéndolo mas conocido en el medio
norteamericano, para posteriormente ser recogi-
do por la asociacién de psiquiatria americana en
sus Manuales Diagndsticos (DSM) (28).

En 1923, Kurt Schneider instala el concepto de
“Personalidad psicopatica”, para ser utilizado en
la propuesta de una tipologia caracteroldgica
basada sobre un modelo categorial. Elabora una
definicién donde rescata un criterio sociol6gico
de orden practico: “las personalidades psicopati-
cas son aquellas que sufren por su anormalidad
o hacen sufrir, bajo ella, a la sociedad”. Definié
diez subtipos de personalidades psicopaticas,
dentro de las cuales describe al “Psicépata des-
almado”, que describe de la siguiente manera:
“Se caracterizan por un marcado embotamiento
emocional que no aparece exclusivamente en re-
lacién con las personas de su entorno. Su carac-
ter es despiadado y carecen de la capacidad de
sentir verglienza, remordimiento, ser conscientes
de las cosas y comportarse de un modo decen-
te. Son hoscos, frios, desagradables y brutales en
sus crimenes. Conocen y comprenden el cédigo
moral, pero no lo incorporan y por tanto, estas
personalidades son indiferentes a él” (34).

THE MASK OF SANITY

Una de las propuestas mas destacadas de la
primera mitad del siglo XX surge en 1941, gra-
cias a los estudios del psiquiatra norteamericano
Hervey M. Cleckley (1903-1984), quien publi-
ca la primera edicién de su emblematico texto
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The Mask of Sanity, donde expone lo que para
muchos corresponderia a la descripcion mds
acertada del concepto de psicopatia realizada
hasta entonces. Si bien la descripcién formulada
por Cleckley se construye sobre los aportes pre-
vios de otros autores, y remarca caracteristicas
psicoldgicas negativas o deficitarias, se le reco-
noce el mérito de haber podido elaborar una de-
finicién que recoge una dimensién mas humana
y completa del constructo, que considera aspec-
tos interpersonales y afectivos, junto a la descrip-
cion de las conductas propiamente antisociales
(30). Si bien otorgd la debida importancia a la
descripcién de la conducta observable, remarcé
lo que ocurria a nivel mental y en términos de
los sentimientos de estos individuos: “E/ psicépa-
ta muestra la mds absoluta indiferencia ante los
valores personales, y es incapaz de comprender
cualquier asunto relacionado con ellos. No es ca-
paz de interesarse lo mas minimo por cuestiones
que han sido abordadas por la literatura o el arte,
tales como la tragedia, la alegria o el esfuerzo de
la humanidad en progresar. También le tiene sin
cuidado todo esto en la vida diaria. La belleza y
la fealdad, excepto en un sentido muy superfi-
cial, la bondad, la maldad, el amor, el horror y el
humor no tienen un sentido real, no constituyen
una motivacion para él. También es incapaz de
apreciar qué es lo que motiva a otras personas.
Es como si fuera ciego a los colores, a pesar de
su aguda inteligencia, para estos aspectos de la
existencia humana. Por otra parte, es inttil expli-
carle dichos aspectos, ya que no hay nada en su
conocimiento que le permita cubrir esa laguna
con el auxilio de la comparacion. Puede, eso si,
repetir las palabras y decir que lo comprende,
pero no hay ningin modo para que se percate
de que realmente no lo comprende” (11).

Un aspecto fundamental de la definicién elabo-
rada por Cleckley queda plasmado en el mismo
titulo de su obra, que releva una caracteristica
central del funcionamiento psicopatico, esto es,
una falsa apariencia de normalidad, de ajuste so-
cial y sinceridad, con lo cual quiere decir que la
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psicopatia se esconde detras de “una mdscara
de cordura”. Como senalan Parellada y cols, los
sujetos con este trastorno pueden parecer agra-
dables en una primera impresién, y por tanto es
frecuente que en la practica clinica puedan hacer
falta entrevistas de confrontacién algo mas agre-
sivas para hacer patente el cuadro (30). Otros au-
tores declaran que la peligrosidad, incluso mayor
que la que presentan los pacientes psicéticos, se
esconde detrds de aquella falsa apariencia de
normalidad o cordura (37).

En lo afectivo serian mas bien pobres, frios, no
apasionados, despreocupados e indiferentes.
Dentro de la definicién realizada por Cleckley
destaca el concepto de “afasia semantica”, uti-
lizado para describir la profunda dificultad para
percibir su propia discapacidad emocional, a
pesar de su excelente comprension intelectual:
“Cuando examinamos a un psicopata, los pro-
cesos logicos del pensamiento funcionan perfec-
tamente (...). En un andlisis de su discurso ver-
bal, todos los juicios de valor y las apreciaciones
emocionales son correctos (...). Sin embargo,
esa capacidad aparente es incapaz de guiar de
modo efectivo el comportamiento del sujeto:
solo cuando el sujeto conduce su vida podemos
encontrar evidencia de lo poco que esa com-
prension tedrica que posee significa para él (...).
Lo que tomamos como evidencia de su cordura
no influird de modo sustancial o consistente en
su comportamiento” (11).

Cleckley vi6 al psicopata como un antisocial, en
el sentido de mantener un estilo de vida solita-
rio, con un predominio en la preocupacién por
si mismo y como un individuo totalmente desin-
teresado por el dafio que pudiera generar en los
otros con tal de alcanzar sus propios intereses, a
pesar de carecer de un plan de vida coherente y
planificado. Poseen, segtin Cleckley, un encanto
superficial para manipular a los demas, pero en
general carecen de cualquier inteligencia social
o capacidad para aprender de sus errores en ab-
soluto. Los psicépatas tenderian a mentir y mani-

pular constantemente a quienes los rodean. De
hecho, llegé a afirmar que carecen de la capaci-
dad de percibir la diferencia entre lo verdadero
y lo falso (19).

La riqueza y precision de la descripcion realiza-
da por Cleckey se mantiene vigente hasta nues-
tros dias, y sigue siendo considerada como un
referente fundamental para la formulacién de los
criterios diagndsticos que definen al concepto en
la actualidad. El texto ha sido editado en repeti-
das ocasiones, lo que ha significado para su au-
tor ser reconocido por muchos como el “Padre
de la psicopatia” (35).

En la quinta edicién de su obra (1976), Cleckley
expuso y especificd 16 rasgos psicopdticos, ha-
ciendo la primera descripcion comprensiva del
psicopata prototipico e intentando clarificar el
problema de las terminologias y contrarrestar la
tendencia a incluir bajo el rétulo de psicopatia
trastornos muy diferentes (11).

TABLA 1.

Los 16 rasgos propuestos por Cleckley:

1) Encanto superficial y notable inteligencia.

2) Ausencia de alucinaciones y otros signos de pen-
samiento irracional.

3) Ausencia de manifestaciones psiconeurdticas.

4) Persona que no inspira confianza.

5) Falsedad o insinceridad.

6) Incapacidad para experimentar remordimiento o
vergienza.

7) Conducta antisocial sin aparente justificacion.

8) Falta de juicio y dificultades para aprender de la
experiencia.

9) Egocentrismo patoldgico e incapacidad para amar.
10) Escasez habitual de reacciones afectivas basicas.
11) Pérdida especifica de intuicién.

12) Insensibilidad en las relaciones interpersonales
ordinarias.

13) Conducta exagerada y desagradable bajo el con-
sumo de alcohol y, a veces, sin él.

14) Amenaza de suicidio raramente consumado.

15) Vida sexual impersonal, frivola y poco estable.
16) Incapacidad para seguir cualquier plan de vida.
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HARE Y LA PSYCHOPATHY CHECKLIST (PCL)

Basandose en las caracteristicas clinicas de la
psicopatia sugeridas previamente por Cleckley,
los aportes del psic6logo canadiense Robert D.
Hare (1934-) son considerados como uno de los
referentes contemporaneos mas importantes so-
bre el tema. Este autor describe a los psicopa-
tas como: “depredadores sociales que encantan,
manipulan y despiadadamente aran su camino
a través de la vida. . . completamente carentes
de conciencia y sentimientos por los demas, to-
man egoistamente lo que quieren y hacen lo que
quieren, violando las normas y expectativas so-
ciales, sin el menor sentimiento de culpa o arre-
pentimiento” (18).

A partir de 1980, y basdndose en estudios y ob-
servacion de poblacién penitenciaria, comienza
a elaborar lo que probablemente sea considera-
do su mayor aporte a la practica médica y la
criminologia, creando un instrumento psicomé-
trico para la evaluacién de la psicopatia. Primero
construye la Psychopathy Checklist (PCL), pero
finalmente, en 1991, publica formalmente la
Psychopathy Checklist-Revised (PCL-R). En térmi-
nos operativos, el concepto de psicopatia apor-
tado por Hare se describe sobre la base de un
patrén caracteristico de sintomas en dos planos
o factores: Afectivo-interpersonal y Desviacion
social. Del primero se subdividen dos facetas, la
Interpersonal y la Afectiva; del segundo, Estilo
de vida y Antisocial. Si bien Hare reconoce la
enorme influencia proveniente de Cleckley y la
publicacién de The mask of sanity, también re-
coge aportes de otros autores posteriores, suma-
do a su propia experiencia en la investigacion
empirica (16).

La PCL-R es una entrevista semiestructurada que
ha demostrado altos indices de validez y con-
fianza. Permite medir el grado y tipo de rasgos
psicopdticos de un individuo, sobre la base de
una escala de tres puntos (0, 1 6 2 puntos) para
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cada caracteristica, dependiendo de su ausencia
o nivel de relevancia en el individuo (17).

En las dltimas dos décadas, se han desarrollado
diferentes derivados de la PCL-R para la eva-
luacién de rasgos psicopaticos en poblaciones
no penitenciarias (PCL-Screening Version=PCL-
SV) y en ninos y adolescentes (PCL-Youth
Version=PCL-YV). Estudios con los variados
instrumentos PCL en diferentes entornos y po-
blaciones, han revelado consistentemente su
estructura dominante de dos factores y cuatro
facetas subyacentes a sus items. Actualmente,
sigue siendo el principal instrumento de medi-
ciéon para el diagnostico de psicopatia, sobre
todo en el dambito de la criminalistica. Sin em-
bargo, debido a un supuesto “monopolio de
PCL-R” ha recibido diferentes criticas de varia-
dos autores, quienes abogan por no operacio-
nalizar un constructo en una sola direccion (37).

TABLA 2
LOS 20 RASGOS O CARACTERISTICAS DEL
PSICOPATA “PURO”, SEGUN ROBERT D.
HARE (2003).

1. Locuacidad y encanto superficial.
Faceta 1 2. Sentido desmesurado de autovalia,
Interpersonal 4. Mentiroso patologico.
5. Estafador/enganador y manipulador.
Factor 1
Intarpersonal/Afectiva 6. Ausencia d= remordimientos o sentimientos de culpa
Facela 2 7. Mscto supericial y poco profunde,
ticlia 8. Insensiblidad afective y ausencia de empalia,
16, Incapacidad para aceplar |3 responsabilidad de sus
prapics actos,
3. Necesidad de estimulzcion y tendencia al aburrimiento.
Faceta 3 9, Esilo de vida pardsito,
Estilo Impulsiva/ | 13, Ausencia de metas realistas a largo plazo.
Imespansable | 14, Impulsividad,
Fato 2 15, Iresponsahilidzad.
Desocn Sk 10, Pobre autocantrol de sus conduclas,
12, Problemas de conducts en la infancia.
;::;?ﬂ:! 18, Delincuencia juveni.
19, Revocacion de [2 linertad condicionl,
20, Versatiidad crimingl.
iiemsque o saturan 11, Conducta sexual promiscuz,
en ningdn factor ni faceta 17, Frecuentes relaciones maritales de corta duracidn,
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LA PERSONALIDAD ANTISOCIAL EN LOS
MANUALES DIAGNOSTICOS.

Tanto la Asociacion Americana de Psiquiatria
(APA), por medio de sus manuales de diagnds-
tico (DSM), como la Organizaciéon Mundial de
la Salud (OMS) y su Clasificaciéon Internacional
de Enfermedades (CIE), han ido modificando sus
posturas y nomenclaturas en cuanto a lo que por
psicopatia se entiende. Una critica recurrente
que suele recaer sobre el manual diagndstico
de la APA, se refiere al excesivo énfasis puesto
sobre criterios diagndsticos puramente conduc-
tuales, descuidando la descripcién de caracte-
risticas psicolégicas que permitan delinear los
aspectos mas profundos de la personalidad. Esta
critica surge especialmente a partir de la publi-
cacion de la tercera edicion del manual, donde,
segln algunos autores, el concepto de personali-
dad antisocial queda reducido basicamente a un
perfil puramente criminal (21). Las dos primeras
ediciones, en cambio, gozan de descripciones
clinicas que rescatan mayormente la presencia
de atributos psicolégicos y estilos vinculares. En
el DSM-I se hacia mencién al concepto de “per-
turbacion sociopdtica de la personalidad”, como
uno de los tres grandes subgrupos dentro del ca-
pitulo de los trastornos de la personalidad. Dicha
perturbacion era definida, principalmente, sobre
la base de las dificultades relativas a la adapta-
cion social. Dentro de esta categoria se distin-
guia la existencia de dos términos diferentes, la
“reaccion antisocial” y la “reaccién disocial” (1).
El término “reacciéon” utilizado por el DSM-I alu-
dia a la presencia de un fenémeno secundario a
otra alteracion subyacente, ya sea de tipo neuré-
tica, psicética o bien producto de una lesion de
indole organico-cerebral. La reaccién antisocial
describia a un patrén “crénicamente antisocial”,
donde sumado a las graves dificultades respecto
al cumplimento de las normas y cédigos sociales,
se hace mencién a un estilo vincular marcado
por la deslealtad, la insensibilidad y las tenden-
cias hedonistas. La reaccion disocial, en cambio,
se distingue de la categoria anterior justamente

porque el individuo presenta una capacidad mds
conservada para mantener la lealtad interperso-
nal. El manual esboza una correlacién entre esta
reaccion disocial y una historia de experiencias
de crianza en ambientes moralmente anormales
(1). En esta version del manual se toman en con-
sideracion, como mencionamos anteriormente,
los planteamientos de George E. Partridge de
1930 y la antigua concepcién de personalidad
psicopdtica como eje central (19).

El DSM-II (1968) modifica la nomenclatura pre-
viamente acuiada y opta por el término “perso-
nalidad antisocial”, en cuya descripcién queda
reflejada muy claramente la influencia de la de-
finicién formulada previamente por Cleckley. Si
bien se hace hincapié en el patrén conductual
de desajuste social, se pone énfasis sobre crite-
rios que destacan la presencia de ciertas carac-
teristicas psicoldgicas especificas, tales como el
egoismo, la frialdad, la deslealtad, la irresponsa-
bilidad, la impulsividad, la incapacidad de expe-
rimentar culpa y aprender de la experiencia o el
castigo” (2).

Desde el DSM-III (1980) en adelante, el diagnos-
tico del cuadro comenzé a sistematizarse mds
bajo una clara aproximaciéon categorial. Para
esto, la APA se basé en los estudios longitudina-
les de Robins et al. (1966) sobre nifos con trastor-
no de conducta, lo que implicé un cambio hacia
una descripcion que resaltaba principalmente la
presencia de conductas irresponsables y actos
delictuales propiamente tales. A partir de esta
tercera version, el manual acuna la denomina-
cién mas definitiva de Trastorno de personalidad
antisocial, o sus siglas en inglés ASPD (anti social
personality disorder). Ademas, por primera vez,
se establece como criterio obligado para el diag-
nostico la presencia de antecedentes de conduc-
ta disocial antes de los dieciocho afios, referidos
principalmente a la dificultad para adaptarse a
las exigencias escolares, a la disciplina familiar
y las normas sociales. Posterior a esa edad, el
trastorno se confirma por la mantencién de un
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patrén de conducta antisocial en distintos ambi-
tos de la vida del sujeto, destacando especifica-
mente las fallas en el ejercicio del rol parental,
asi como la irresponsabilidad financiera, sexual
o social (3).

Considerando que dicha época es contempora-
nea con la primera versién de la PCL, muchos
criticos, incluido el propio Hare (1986), cen-
traron sus comentarios sobre el hecho de que
el ASPD pareceria mas bien un “trastorno del
comportamiento” en lugar de un trastorno de
personalidad, critica a la que posteriormente
se sumara también Otto Kernberg. Al respecto,
Hare coment6: “la checklist difiere del DSM-III
en que también considera rasgos de personali-
dad, mientras que el DSM-IIl se centra casi ex-
clusivamente en una lista de actos antisociales,
algunos de los cuales son triviales... ademas, el
DSM-III demuestra deficiencias en el diagnosti-
co de aquellos individuos quienes han logrado
evitar entrar en contacto con el sistema judicial,
incluso desde temprana edad” (37). Por su parte,
Kernberg dira: “lamentablemente al subrayar el
aspecto criminal se incluye a delincuentes con
caracteristicas de personalidad muy diferentes,
y desdibuja la distincion entre los determinantes
socioculturales y economicos de la delincuencia,
por un lado, y por el otro la patologia de la per-
sonalidad” (21).

El DSM-III R (1987) mantiene basicamente los
mismos criterios de su version anterior, pero re-
marca ain mas las connotaciones criminales de
la conducta. Esto sigue una linea semejante tanto
en la cuarta edicion del manual (1995), como en
su texto revisado (2000), donde la descripcion
del trastorno se basa casi exclusivamente en pa-
trones especificos de comportamiento en lugar
de la personalidad (4).

El DSM-5 continua con la denominacién de
Trastorno antisocial de la personalidad, hacien-
do énfasis en las conductas de vulneracién de
los derechos de las personas y la presencia de
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conducta antisocial antes de los quince anos,
como en versiones anteriores. Persiste la pro-
puesta de criterios que definen categorialmente
al trastorno, sobre la base de conductas ligadas a
la irresponsabilidad, el engano, la impulsividad,
la agresividad, la falta de preocupacién por la
seguridad propia y ajena, asi como la indiferen-
cia frente al dafio cometido a otros. Como es
sabido, en esta edicion del manual se incorpora
una innovacién respecto a la consideracién de
variables dimensionales de la personalidad, que
permiten afinar la apreciacién clinica de ciertos
atributos psicolégicos que ciertamente no se re-
cogen en los criterios categoriales. En este caso,
se incluyen observaciones sobre una identidad
egocéntrica, la falta de empatia interpersonal y la
incapacidad de establecer relaciones sin caer en
la explotacién. Por Gltimo, mencionar que existe
la posibilidad de anadir la variante denominada
“psicopatia”, que opera como criterio especifica-
dor sobre el rétulo del trastorno antisocial, y que
se utiliza cuando esta presente la falta de ansie-
dad o miedo, sumado a un estilo interpersonal
audaz, término utilizado para aludir a ciertas ca-
racteristicas vinculares, como el distanciamiento
o falta de apego (5).

La Clasificacion Internacional de Enfermedades
(CIE 10), de la Organizaciéon Mundial de la Sa-
lud, incluye dentro de los trastornos especificos
de la personalidad la categoria de “Trastorno Di-
social de la personalidad”. En términos genera-
les, describe un cuadro que evoca los aspectos
esenciales del trastorno antisocial descrito por la
psiquiatria norteamericana, destacando la exis-
tencia de un patrén de dificultad en el ajuste del
propio comportamiento a las normativas socia-
les, sumado a la presencia de conducta violenta,
irresponsabilidad y la desatencién respecto de
las reglas y obligaciones. Sin embargo, la OMS
parece tener mayor intencién por rescatar los as-
pectos emocionales y psicolégicos del trastorno,
mencionando entre otras caracteristicas la pre-
sencia de crueldad, la falta de empatia, la baja
tolerancia a la frustracion, la incapacidad para
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experimentar culpa y aprender de la experiencia
e incluso la tendencia a racionalizar la legitimi-
dad de propio comportamiento (36).

LOS APORTES DEL PSICOANALISIS

El enfoque psicoanalitico no ha estado ajeno al
estudio y comprension de los fenémenos psi-
copaticos. Las primeras formulaciones sobre el
tema se basaron en la comprension dindmica de
la denominada conducta criminal, que los pio-
neros del psicoandlisis observaron inicialmente
en sujetos de caracter normal. Contrariamente a
las propuestas de la psiquiatria clasica, que tra-
dicionalmente han hecho hincapié sobre la de-
bilidad del sentido moral del individuo, las pri-
meras hipotesis psicoanaliticas afirmaban que la
conducta criminal se provocaba justamente por
un exceso de severidad del Superyd, lo que con-
ducia al desarrollo de un sentimiento de culpabi-
lidad inconsciente y dindmicas de auto castigo.

En 1916, el fundador del psicoandlisis se refie-
re al tema en un breve ensayo denominado “los
que delinquen por conciencia de culpa”. Freud
afirmaba que el acto criminal se origina a par-
tir de los conflictos existentes entre el Yo y el
Supery6: “esta es una forma de expiar un senti-
miento de culpa previo, el sentimiento de culpa
que les ordena buscar el castigo”. Delinquir y ser
descubierto conduce a la obtencién del castigo
y a su vez al alivio de la tensién derivada del
conflicto intrapsiquico (15).

ARos mas tarde, Melanie Klein desarrollara sus
propias ideas sobre la criminalidad infantil. Des-
tacan dos articulos donde se refiere especifica-
mente al tema, “Tendencias criminales en ni-
fios normales” (1927) y “Sobre la criminalidad”
(1934), siguiendo una linea similar a los plantea-
mientos freudianos, pero dando mayor énfasis
al rol de los impulsos sadicos del nifio, en con-
junto con las dindmicas punitivas del Superyé.
De manera simple, la explicacion de Klein sobre
la conducta asocial hacia énfasis en los inten-

tos defensivos por parte del Yo respecto de la
ansiedad persecutoria proveniente del sadismo
superyoico (24).

Dentro de la psiquiatria psicoanalitica actual
destaca el pensamiento de Otto Kernberg, quien
basandose en un modelo que integra los aportes
provenientes de la psicologia psicoanalitica del
Yo y la teoria de relaciones objetales, formula
una interesante propuesta sobre el diagndstico,
el tratamiento y el pronéstico de las personali-
dades antisociales, sumado al desarrollo de un
marco tedrico que enriquece la comprension
psicodinamica.

La propuesta de este autor surge como una ne-
cesidad de pronunciarse criticamente sobre las
insatisfactorias descripciones de los manuales
diagnésticos norteamericanos, que tienden a
describir el trastorno sobre la base de un per-
fil de conducta criminal, en desmedro de una
aproximacion que integre los componentes psi-
colégicos mas profundos y especificos de la per-
sonalidad. En consonancia con las precisiones
efectuadas por Birnbaum mucho tiempo antes,
Kernberg pone énfasis en la necesidad de esta-
blecer una distincién entre conducta antisocial y
personalidad antisocial, precisando que la sola
presencia de comportamiento antisocial no im-
plica necesariamente la existencia del trastorno
de personalidad propiamente tal. Sobre esta mis-
ma base, propone que la conducta antisocial
puede presentarse en diversos trastornos de per-
sonalidad, incluso en los de caracter neurdtico.
También recoge los aportes realizados por D.K.
Hernderson (1939) sobre la posibilidad de tipifi-
car el patrén de conducta antisocial, distinguien-
do entre conductas de tipo “pasivo-parasitarias”
y otras de indole “agresivas”. Mientras las prime-
ras incluyen al robo, la mentira, la falsificacion,
la estafa y la prostitucion, las del segundo tipo
se refieren a la actuacion del sadismo explicito,
tipicamente manifestado por medio del ataque
fisico o sexual, el robo a mano armada y el ase-
sinato (21-22).
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En la nosologia kernberiana, la personalidad an-
tisocial se clasifica dentro de las patologias mas
graves del cardcter, que forman parte de la or-
ganizacion limitrofe de personalidad. Todos los
trastornos de personalidad agrupados en esta
categoria presentan difusion de identidad, pre-
dominio de operaciones defensivas primitivas y
una grave fragilidad yoica. Sumado a esto, la per-
sonalidad antisocial se caracteriza por una serie
de manifestaciones clinicas que lo distinguen.
Las relaciones objetales de los sujetos antisocia-
les estan marcadas por la frialdad, y se carac-
terizan por presentar una grave tendencia hacia
la explotacion y manipulacién de los demas, en
ausencia de remordimiento. Establecen vinculos
superficiales, transitorios, carentes de toda in-
vestidura emocional, sin capacidad para el com-
promiso ni la empatia, con imposibilidad para
depender afectivamente de un otro, enamorarse
o experimentar algin grado de ternura en las re-
laciones de connotacién sexual. Al respecto Ker-
nberg dird: “aun después de que se les confronta
con las consecuencias de sus conductas y a pe-
sar de sus profusas protestas de arrepentimiento,
las personas con trastorno antisocial no cambian
su conducta hacia quienes han atacado o explo-
tado, ni muestran ningtn tipo de preocupacion
espontdnea relacionada con esta ausencia de
cambio” (22).

La incapacidad de experimentar culpa y remor-
dimiento es consecuencia del grave deterioro
de las funciones superyoicas. Se puede obser-
var una atrofia generalizada de la dimension
ética del comportamiento y una incapacidad
para adaptarse socialmente en conformidad con
los sistemas valdricos que rigen el intercambio
social. “Los codigos morales existentes son vis-
tos simplemente como una “advertencia” que
ha sido aceptada convencionalmente, para ser
transgredida y al que solo se someten los inge-
nuos” (23).

La deshonestidad es otra caracteristica funda-
mental que recalca este autor, y cuya manifes-
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tacion mds visible se ve reflejada en el uso cré-
nico e indiscriminado de la mentira. El psicépata
miente en forma premeditada y consciente, in-
cluso en el contexto terapéutico: “son pacientes
que mienten al terapeuta, dandose completa
cuenta de que estan mintiendo” (23). En el pla-
no social “(...) pueden mentir y hacer trampa
en forma efectiva. Entienden que pueden ser
atrapados, pero no que sus mentiras y trampas
afectaran la relacién interna de los demas ha-
cia ellos” (23). Kernberg cuestiona la posibilidad
de implementar un tratamiento eficaz en estos
casos. Asimismo, la sola presencia de conducta
antisocial se constituye como un factor que ame-
naza considerablemente el pronéstico (21, 22).

Un dltimo aspecto se refiere a la particular rela-
cién que los sujetos antisociales establecen con
la temporalidad. Esto se manifiesta como una
incapacidad para planificar el futuro y aprender
de la experiencia: “los sujetos antisociales no
tienen ningun sentido del paso del tiempo, solo
son capaces de realizar planes para mejorar in-
comodidades actuales y reducir la tension por
medio de la satisfaccion inmediata de las metas
que desean” (22).

Algo muy caracteristico de la mirada kernberia-
na es su propuesta acerca de la estrecha rela-
cién que existiria entre el trastorno antisocial de
la personalidad y el trastorno narcisista de perso-
nalidad. Kernberg asegura que “las personalida-
des narcisistas de todos los grados de gravedad
revelan rasgos antisociales con sorprendente fre-
cuencia” (23). Asimismo, postula que los sujetos
con trastorno de personalidad antisocial presen-
tan a la base caracteristicas de un trastorno nar-
cisista de la personalidad: “lo tipico de estos pa-
cientes es que presenten el amor patolégico ha-
cia si mismo, la autorreferencia, la grandiosidad y
las caracteristicas derivadas del exhibicionismo;
una actitud excesiva de superioridad, temeridad
y ambicion (...)" (21).
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La estrecha relacion existente entre ambos tipos
de personalidad determinan, segin Kernberg,
que en la practica clinica se genere un enorme
desafio a la hora de realizar un diagnéstico di-
ferencial entre ambas, desafio que se torna aun
mdas complejo cuando se trata de sujetos que
presentan el denominado sindrome de narcisis-
mo maligno, donde la conducta antisocial suele
alcanzar un marcado protagonismo, junto a otros
elementos como la fuerte orientacion paranoide
y las marcadas tendencias sadicas de caracter
egosintonico (21, 22, 23).

Segln Kernberg, si bien los sujetos narcisistas
y antisociales tienden a establecer vinculos ca-
rentes de empatia y orientados a la explotacion
del otro, en los primeros tiende a mantenerse
mayormente conservada la capacidad de expe-
rimentar culpa y remordimiento respecto de sus
acciones, pudiendo, gracias a esto, alcanzar un
mejor funcionamiento interpersonal, ya que re-
sulta posible establecer vinculos basados en la
lealtad y compromiso, mientras el otro sea visto
como un aliado. También demostrarian una me-
jor capacidad de planificacién sobre el futuro,
caracteristicas que suponen un mejor prondstico
terapéutico, en contraste con las personalidades
antisociales, donde resulta extremadamente di-
ficil pensar en la implementaciéon de un trata-
miento (22).

DISCUSION

Psicopatia es un concepto utilizado para refe-
rirse a un tipo relativamente especifico de fun-
cionamiento psicolégico, que se define funda-
mentalmente por la presencia de un patrén de
comportamiento desadaptativo que afecta de
manera significativa la relacién del individuo
con la sociedad. En los manuales diagndsticos
contemporaneos se le define como un trastorno
de la personalidad. Designado bajo el nombre
de trastorno antisocial de la personalidad por la
Asociacion Psiquiatrica norteamericana, que ha
sido foco de importantes criticas, especialmen-

te a partir de la tercera edicién de su manual
diagnéstico (1980). Las criticas recaen sobre lo
que para muchos autores seria la criminalizacion
del trastorno, al ser definido como una catego-
ria que se sustenta casi exclusivamente sobre
criterios referentes a la conducta observable, ya
sea violenta, transgresora o criminal. Quienes
critican esta clasificacién defienden la idea de
definir al trastorno sobre la base de sus rasgos
esenciales, identificando motivos, afectos y esta-
dos internos que permitan dirigir la mirada mas
alld de la conducta. La descripcién clinica reali-
zada por Hervey Cleckley en los afos cuarenta
constituye una referencia fundamental sobre el
tema, justamente porque esta autor pone énfasis
en la necesidad de reconocer el patrén psico-
patico que puede estar escondido detrds de la
imagen de “normalidad” o “cordura” que puede
aparentar el individuo. A partir de estos plantea-
mientos, se abre el debate acerca de cudles son
los aspectos relevantes para el diagnéstico de
este trastorno, considerando la dialéctica entre
conducta y rasgo.

La CIE-10 (1990) acuna el término Trastorno di-
social y entrega una definicién que da mayor ca-
bida a las caracteristicas del mundo interno, es-
pecialmente a la esfera afectiva, sin dejar de lado
la conducta observable. En esta misma linea, el
DSM-5 finalmente ha propuesto una aproxima-
cién dimensional de los trastornos de personali-
dad con el objetivo de rescatar una mirada que
contemple mayormente los aspectos mas pro-
fundos de la personalidad, sumado a la tradicio-
nal mirada categorial basada en lo conductual.

De los enfoques contemporaneos que mas se
centran en la descripcion psicoldgica del trastor-
no, destacan los aportes de Otto Kernberg y su
mirada comprensiva de los factores etiopatogé-
nicos. Su modelo permite adentrarse en aspec-
tos muy profundos del funcionamiento mental
y resalta la importancia de considerar factores
intrapsiquicos relativos al desarrollo objetal tem-
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prano y las deficiencias estructurales que afectan
al Yo y al Superyé.

Por Gltimo, resulta interesante constatar que las
distintas conceptualizaciones que la psiquiatria
ha hecho del trastorno parecen coincidir en el
hecho de centrar sus descripciones sobre la base
de criterios puramente desadaptativos, cualida-
des psicoldgicas negativas o bien caracteristicas
del comportamiento que son socialmente inde-
seables. A diferencia de lo que ocurre con otros
trastornos de la personalidad, donde es factible
identificar aspectos que pudieran ser potencial-
mente adaptativos, el trastorno antisocial pare-
ce tener la exclusividad en ese sentido y posi-
blemente esto constituya un interesante desafio
para la investigacion clinica del futuro.
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COMENTARIO SOBRE LA PINTURA DE LA PORTADA

“YO'Y LA ALDEA”, 1911. Marc Chagall, Modern Museun of Art (MOMA), NYC.

Marc Chagall nace en 1887 en Vitebsk, una aldea de Rusia. Muestra una inclinacién precoz por la pin-
tura, logrando estudiar en la Academia de Arte de San Petersburgo. En 1910 se traslada a una pequena
y oscura pieza en Montmartre, Paris. Sera su primer periodo en Paris; solitario, vende pocos cuadros, se
alimenta mal, pasa frio y afora con nostalgia Rusia y la aldea de Vitebsk, lo que le permite ahondar en
su mundo interior y explorar en la pintura. Parte de la grandeza de Chagall es su necesidad constante
de busqueda de su propia autenticidad en el arte, razén por la que no se mantiene exclusivamente ni
permite ser encasillado en algiin movimiento artistico. Es en este contexto, con 23 anos, en 1911 pinta
el cuadro “Yo y la Aldea”. La transparencia, simultaneidad de los motivos y la mirada hacia el fenémeno
concreto son técnicas del cubismo, movimiento imperante en aquel entonces que podemos apreciar
en el cuadro. Compuesto de una paleta de colores primarios y secundarios que varian en su saturacion
otorgandole asi fuerza y delicadeza a los elementos pintados. Resulta indispensable destacar la confi-
guracion radial, con sus diagonales y punto central. Chagall dispone de forma arménica la bestia y el
hombre, la naturaleza, representada por la rama, y la civilizacién, representada por la aldea. La bestia,
el carnero, esta pintado con ojo definido, matices de saturacién graduados, predominantemente blanco,
con actitud serena y quizds compasiva, enmarca a una mujer que ordena leche de una vaca. Carnero
predominantemente blanco y mujer que ordefa leche, leche blanca que alimenta simbolizando a una
madre carifosa y nutricia como contenido central del cuadro. El carnero representa también el mun-
do de los campesinos de aldeas rusos-judias, el mundo de la infancia de Chagall. Frente al carnero, el
hombre, no posee un ojo pintado de forma realista, mas bien éste asemeja espejos, u 0jos en trance, sin
riqueza en su interior, la que podemos interpretar estaria entonces plasmada y accesible para nosotros
en los contenidos de esta pintura. El hombre esta pintado de un verde con menos juegos de saturacion,
con un pathos diferente al resto del cuadro, que sin embargo logra hacer contacto visual con la mujer
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boca bajo de la aldea; una madre que recibe a su hijo de frente. Reaparece nuevamente la imagen de
la Madre, recordada, extraiada. Adentrandonos un poco mas en “Yo y la aldea”, Chagall propone la
simultaneidad de lo légico y lo ilégico, que aceptamos sin mayor objecién por nuestro propio sentido
|6gico. Pinta un par de casas de la aldea y una mujer en posicién invertida en contraposicion del hom-
bre segador y la mujer que ordefa una vaca dentro de la cabra, todos representantes de la aldea, la civi-
lizacion. Todas estas figuras estan pintadas proporcionalmente menores al resto del cuadro: el carnero,
el rostro del hombre y la rama, y aun asi contemplamos nuevamente el cuadro, sin la sensacién de que
algo carece de sentido. Es la disposicién arménica de espacio, color y simultaneidad en “Yo y la aldea”,
lo que permite una trascendencia universal a recuerdos, aforanzas, mundo interno, onirico y fantasia.
En “Yo y la aldea”, Chagall puede conectarse con su querida Rusia, sus recuerdos de la nifiez, apoyo
y ambiente carifioso y nutricio, madre, familia, mientras fisicamente se encuentra en su primer vy dificil
afo en Paris. Marc Chagall, descrito como artista solitario, promotor del respeto a la individualidad y la
libertad, rodeado de un mundo de ensuefio, logra en sus obras un viaje en tiempo y espacio. En 1945
André Breton escribe “Con Chagall y solo con él, logra la metéfora entrar en el mundo de la pintura”.

Dra. Carolina Zarate P.
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Instrucciones a los autores

Esta revista se guia por los “Requisitos Uniformes para preparar los manuscritos enviados a revistas
biomédicas” del Comité Internacional de Directores de Revistas Médicas, los que se pueden con-
sultar en Ann Intern Med 1997; 126: 34-47 y Rev Chil Neuro-Psiquiat 1998; 36: 9-20.

Salvo excepciones calificadas por el Comité Editorial, los trabajos deben ser originales e inéditos (sal-
vo resimenes de congresos), estar escritos en espanol y deben ajustarse a las normas de publicacién
de la revista. Los trabajos que cumplan con los requisitos formales seran sometidos a arbitraje por
expertos. La revista se reserva el derecho de hacer modificaciones de forma al texto original.

Debe enviarse el trabajo en formato word y pdf via email a jmedel@hcuch.cl. Se solicita a los autores
conservar copia de su trabajo. Debe tener el siguiente formato: tamafo carta, hojas numeradas en
su borde inferior derecho, sin membretes, margenes de al menos 2,5 cm en todos sus bordes, doble
espacio, letra de 12 puntos. La extension del texto no debe sobrepasar las 12 péginas, salvo en los
trabajos de revision, en donde se permiten hasta 15 paginas.

En la pagina inicial se escribiran el titulo del trabajo, breve pero informativo, en espafiol e inglés,
nombre de pila y apellidos de los autores, lugar de trabajo, nombre y direccién del autor que se
ocupara de la correspondencia relativa al manuscrito.

La segunda pégina debe incluir un resumen en inglés y otro en espanol de no mas de 250 palabras
abarcando introduccién, métodos, resultados y conclusiones, ademas de 3 a 10 palabras clave (key
words), que pueden ser elegidas en la lista del Index Medicus (Medical Subjects Headings).

Los autores no estan obligados a un formato uniforme, pero en los articulos de observacién y expe-
rimentales se recomienda el empleo de secciones que llevan estos encabezamientos: introduccion,
métodos, resultados y discusion. Cuando se efectuaren experimentos en seres humanos, explicar
que los procedimientos respetaron las normas éticas concordantes con la Declaracion de Helsinki
(1975), modificadas en 1983, y que fueron revisados y aprobados por un comité ad hoc de la insti-
tucion en que se efectud el estudio.

Tanto las tablas como las figuras deben presentarse en hojas separadas, indicando la posicién
aproximada que les corresponde. Las figuras se identifican con nimeros arabigos y texto en su bor-
de inferior, en tanto que las tablas con nlimeros ardbigos y texto en su borde superior. Las tablas y
figuras deberan tener un titulo claro y conciso.

Las referencias bibliograficas deben limitarse a los trabajos citados en el texto, de preferencia no
exceder las 40 y numerarse consecutivamente siguiendo el orden en que se mencionan por primera
vez en el texto. Tanto en el texto, como en los cuadros y en los pies de epigrafes de las ilustraciones,
las referencias se identificardn mediante ndmeros arabigos entre paréntesis. Las referencias citadas
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10.

solamente en cuadros o ilustraciones se numeran siguiendo una secuencia que se establecera por la
primera mencion que se haga en el texto de ese cuadro o esa figura en particular.

La forma de citar revistas es: autores, titulo del trabajo, nombre de la revista segln abreviatura del
Index Medicus, seguido del afio; volumen: pdginas inicial y final. Consulte la lista de revistas indexa-
das en Index Medicus que se publica anualmente en el nimero de enero y como separata o en el
sitio http://www.nlm.nih.gov de la World Wide Web. La forma de citar libros es: autores, titulo del
libro, ciudad en la que fue publicado, editorial y afio. Limite la puntuaciéon a comas que separen los
autores entre si.

Ejemplos:

1. Vargas L. Componentes del estrés en seres humanos. Rev Méd Chile 1981, 108: 44-51.

2. Pumarino H, Pineda G, editores. Hipotalamo e Hipofisis. Santiago: Editorial Andrés Bello, 1980.
3. Brink G. Trastornos de la vigilia y el suefo. Rev Chil Neuro-Psiquiat 1965; 4: 14-21.

4. Matte |. Estudios de psicologia dindmica. Santiago: Ediciones de la Universidad de Chile, 1995.

5. Nichols WC. Perspectivas de la terapia. En: Roizblatt AS (Ed.) Terapia familiar y de pareja. San-

tiago: Mediterraneo, 2006. pp. 77-92.

Si el nimero de autores es inferior o igual a seis deberdn mencionarse en su totalidad; si es superior
a seis deben nominarse los primeros seis y afadir la expresion et al. en cursiva.

Mayores detalles y ejemplos sobre el modo correcto de citar referencias se encuentran en las versio-
nes publicadas en: http://vvww.uchile.cl/bibliotecas/servicios/referencias-bibliograficas.pdf

Exprese sus agradecimientos solo a personas e instituciones que hicieron contribuciones sustantivas
a su trabajo.

Los autores declaran eventuales conflictos de interes (relacion laboral, recibir recursos econémicos)
con instituciones que pudiesen ser afectadas por conclusiones del articulo, o no tiene conflicto de
intereses.
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Antes de enviar el manuscrito

Controle haber cumplido con los siguientes requisitos:

Hoja de titulo

e Titulo

e Autor o autores

e Lugar de pertenencia

e Direccion de correo electronico

Resumen
e Controle que no tenga mas de 200 palabras
e No utilice abreviaturas

Resumen en inglés

e Titulo en inglés

e Controle que el nimero de palabras sea igual o menor a 200
* No utilice abreviaturas

Cita correcta de la bibliografia

e ;Estan numeradas?

e ;Cada una de las citas indicadas en el texto tiene su correspondiente referencia en el apartado de
bibliografia?

e ;Las referencias estan citadas de acuerdo a las instrucciones a los autores?

Figuras

e ;Estan numeradas?

e ;Cada una esta correctamente citada en el texto?

e ;Se acompanaron los pies o leyendas indicando a qué figura corresponde cada uno?

e ;latipografia utilizada es legible una vez reducida la figura al tamano de una o, a lo sumo, dos co-
lumnas de la revista?

Tablas
e ;Estan numeradas?
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