ARTICULO ESPECIAL

Naturaleza, entorno y crianza*

El papel de la experiencia social en la
transformacion del genotipo en fenotipo

L. EISENBERG

Presley Professor of Social Medicine and Profesor of Psychiatry, Emeritus Harvard Medical School

sante. La investigacién en neurociencias y ciencias

sociales, sobre las que se apoya en gran parte nues-
tra especialidad, ha florecido espectacularmente. Aunque
la integracion de cerebro y conducta contindia siendo una
meta lejana, ahora es posible medir los cambios cerebrales
que aparecen de manera simultanea a los procesos afec-
tivos y cognitivos. Nos encontramos en una era en la que
es posible practicar la "psiquiatria basada en la evidencia".
El concepto alin no se habia inventado cuando comencé mi
carrera, en realidad habia pocas evidencias que permitieran
comprobar la efectividad de lo que investigabamos hace 50
afios®.
He tratado de captar la inquietud intelectual de la psi-
quiatria contemporanea en el titulo de este articulo:
"Naturaleza, entorno y crianza: el papel de la experiencia
social en la transformacion del genotipo en fenotipo”. Mi
objetivo en esta discusion es sefialar las formas en que
"naturaleza, entorno y crianza", interactdan para dar origen
a un ser humano unico.
Mi formacion médica, en la medida en que se rendia por
completo a la genética, enfatizaba la dicotomia entre la
herencia y el ambiente, expresada cominmente como "na-
turaleza versus crianza”. Sus premisas se basan en que la
fuente de una determinada caracteristica se encuentra en
una o en la otra, que los efectos de la herencia y el ambien-
te son sumables en vez de multiplicables y que los efectos
son absolutos en lugar de relativos. Todas las premisas son
engafosas. Los efectos de la "naturaleza" dependen de la

I a psiquiatria se encuentra ahora en una etapa intere-

*Publicado en Academic Psychiatry 1998; 22: 213-22. Se
han traducido las palabras del manuscrito original "Nature,
niche and nurture™ por "Naturaleza, entorno y crianza", y asi
son utilizadas a lo largo del texto.

139

calidad de la “crianza" durante el desarrollo del organismo
Yy, a su vez, las consecuencias de la "crianza" dependen de
la "naturaleza" de las personas expuestas. La heredabilidad
de un rasgo es definido como el grado de variablidad en
ese rasgo atribuible a efectos genéticos. Pero la heredabi-
lidad no es un valor absoluto e invariable. La heredabilidad
calculada en un estudio dado se aplica solo a la poblacion
examinada en ese momento. Si las circunstancias externas
cambian, también lo hara la expresion de la herencia® La
expresion genética depende del entorno en el que el desa-
rrollo ocurre. Los efectos del entorno dependen de la cons-
titucion del organismo sobre el que actdan.

¢Son naturaleza y crianza
antonimos?

El concepto de naturaleza y crianza como anténimos surge
del fundador de la biometria, Sir Francis Galton®. En su
monografia: English men of science: Their nature and nur-
ture, escribio:

“La expresion nature and nurture es un juego de palabras
adecuado, porque separa bajo dos topicos distintos los
innumerables elementos de los que se compone la perso-
nalidad... Cuando la naturaleza y la crianza compiten por la
supremacia en términos de igualdad... la anterior actta con
mas fuerza”

Hay que destacar en esta declaracion la frase en "términos
de igualdad"; segun sefial6 Galton:

“En la competicién entre "naturaleza y crianza", cuando
las diferencias en cada caso no exceden de aquellas que
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distinguen a individuos de la misma raza que habitan en
un mismo pais bajo circunstancias excepcionales, la "cri-
anza" prueba tener mas fuerza”.

Galton estudio en su “English men of science” la
Inglaterra heredada junto con sus genes; sin Inglaterra,
(eso es, sin la cultura inglesa) “la naturaleza inglesa” no
hubiese producido eminentes hombres de ciencia.

Tan atrapados hemos estado en uno u otro punto de vista,
que la psiquiatria oscilaba entre una total despreocupacion
por la herencia y una absoluta atencion a ella.

Cuando el distinguido psiquiatra danés, el fallecido Eric
Stromgren®, visitd los Estados Unidos por primera vez en
1948, la mayoria de los psiquiatras no discutian la posibi-
lidad de contribuciones genéticas a la etiologia de los
desoérdenes mentales. El psicoanalisis se habia convertido
en una religién. Sin embargo, existia algo mas fuerte que
la influencia del psicoanalisis. Después de la Segunda
Guerra Mundial, “ la genética se habia convertido en una
palabra sucia.” debido a la politica racial nazi. El péndu-
lo ha oscilado y vuelve como una venganza. Hoy casi
todas las principales revistas de investigacion en psiquia-
tria estan repletas de estudios sobre las bases genéticas de
la psicopatologia; son estudios que toman el entorno
como algo que viene dado, mas que como una variable
independiente.

El conocimiento de que la enfermedad se transmite dentro
de las familias tiene un valor practico para el clinico y para
la sanidad publica cuando los mecanismos han sido
definidos. Un andlisis minucioso de los puntos donde con-
fluyen “naturaleza y crianza” marca la diferencia. EI con-
trol de la fenil-cetonuria comenzd a llevarse a cabo tras el
descubrimiento de que la oligofrenia fenil-pirGvica es una
consecuencia de la incapacidad para producir fenil-alanin-
hidroxilasa debido a un defecto genético. Cualquiera de
las 250 posibles mutaciones en un gen puede causar la
anormalidad, pero lo que importa es el final comun del
camino: un bloqueo enzimatico. Los individuos afectados
son incapaces de convertir fenilalanina en tirosina; como
resultado, los precursores de ésta se acumulan y dafian el
cerebro. Una vez que se hizo posible el screening, gracias
al descubrimiento de un método econémico para medir el
nivel de fenilalanina en sangre, los programas de salud
publica para la deteccion temprana, seguidos de la pro-
vision de una dieta baja en fenilalanina a los nifios afecta-
dos, permitié que se pudiera prevenir la enfermedad clini-
ca. A pesar de que la fenilcetonuria es una enfermedad
heredada, y aunque el defecto metabdlico subyacente per-
manece sin corregir, un cambio en la crianza, una dieta
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especifica, puede permitir un desarrollo normal o casi
normal®

El entorno ontogenético

La naturaleza y la crianza actGan en reciprocidad y no en
oposicidn. Los descendientes heredan, junto con los ge-
nes, a los padres, a los amigos y a los lugares en los que
habitan.

Meredith West y Andrew King®, de la Universidad de
Indiana, emplearon el término “entorno ontogenético” para
enfatizar que el organismo se desarrolla dentro de un
marco ecoldgico y social, como sus genes, compartido con
los padres.

La palabra “niche” surge del Latin nido. Nos ayuda a
entender que el barrio y los vecinos son tan importantes
como los padres y los familiares. El entorno ontogenético
es un legado que guia el desarrollo, un vinculo crucial
entre padres y sus descendientes, una envoltura que con-
tiene todas las oportunidades de la vida. Retomando la cita
de Galton “naturaleza y crianza” por “naturaleza, entorno
(niche) y crianza”, se enfatizan las conexiones mas que las
contradicciones entre naturaleza y crianza en la formacién
de los procesos del desarrollo.

El impacto de los vecinos y del barrio como entorno esta
claramente ilustrado en los descubrimientos del Proyecto
sobre el Desarrollo Humano, llevado a cabo en los barrios
de Chicago™. Tony Erls y su equipo sabian -y lo confir-
maron- que ciertas caracteristicas de la estructura del ba-
rrio (la concentracion de pobreza, el grado de marginacion,
la formacién de guetos y la inestabilidad residencial)
influyen significativamente en la aparicion del compor-
tamiento antisocial en adolescentes. De cualquier forma, lo
que pudieron demostrar sirviéndose de metodos estadisti-
cos sofisticados es que, después de ajustar los resultados
en funcion de los niveles anteriores de crimen en el barrio,
el “control social informal” se presentaba como una fuerza
disuasoria para la delincuencia juvenil. El “control social
informal” se refiere a la probabilidad de que los adultos de
una comunidad deteminada supervisen los grupos esponta-
neos de juego de los nifios, intervengan para prevenir la
delincuencia y el vagabundeo de los adolescentes, y con-
fronten a las personas que provocan alteraciones y dafios al
espacio publico. Mé&s aun, el “control social informal”
refleja la habilidad de comunidades cohesionadas para
demandar a las autoridades los recursos necesarios: patru-
Ilas de policia, estaciones de bomberos, recogida de basura,
o0 de velar por el respeto a las normativas de las comu-
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nidades de vecinos. La importancia de este poder se
desprende de la relacion entre la existencia de viviendas
abandonadas, edificios incendiados, graffiti y basura en un
area, y su nivel de crimen y delincuencia.

“La eficacia colectiva” es un término propuesto para
describir la cohesion social entre vecinos que desean
actuar con el propdsito de alcanzar un bien comdn. Los
barrios inestables y pobres, con una alta concentracion de
inmigrantes nuevos, muestran una baja eficacia colectiva.
A su vez, esta baja eficacia en si misma es responsable, en
buena medida, de que se dé la asociacién entre malas
condiciones de vida y violencia. El sistema ecol6gico for-
mado por los vecinos y el barrio interacta con las carac-
teristicas de la familia de un individuo para determinar la
conducta resultante’®.

¢, Como se forma el cerebro?

“Naturaleza y crianza” conjuntamente moldean el cerebro.
El mapa del SNC esta especificado en el genoma humano,
pero el establecimiento de las conexiones en detalle es el
resultado de una competicion actividad-dependiente entre
los axones presinapticos por blancos comunes en las neu-
ronas postsinapticas. Teniendo en cuenta que el entorno -el
nido si se prefiere-, que es especifico para cada especie,
proporciona el estimulo preciso necesario para la forma-
cion de conexiones, las estructuras principales del SNC
serian tan homogeneas como si todos los trazados de la red
neuronal pre-existieran en el genoma. Este, sin embargo,
no es el caso; seria un “desperdicio” si fuera asi. La natu-
raleza -el decorador-, utiliza lo que ya estd a mano®. La pre-
dictibilidad del sistema resulta de las interacciones entre
los 6rganos del embrion, entre el embrién y su ambiente
uterino y entre el organismo y su entorno post-natal.

Como ejemplo del primer caso -las interacciones entre sis-
temas de 6rganos desarrollandose simultaneamente-, con-
sideremos la formacion de los campos oculares alternantes
en el ndcleo geniculado. En los estadios tempranos de la
formacion del geniculado, las conexiones de las dos retinas
llegan al nucleo y se entremezclan unas con otras. La se-
paracion de campos para cada 0jo, esencial para la funcion
normal, depende de las ondas asincrénicas de actividad
eléctrica formadas en las células ganglionares de la retina,
transmitidas a través de sus axones. Estos impulsos eléctri-
COs espontaneos surgen gracias a la inestabilidad de las
membranas de las células de la retina. Pero si esta activi-
dad retinal aleatoria es abolida por el experimentador, la
separacion de estimulos de entrada no tiene lugar®. No son
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ni las instrucciones genéticas que dirigen la anatomia de la
retina ni aquellas que dirigen la anatomia del geniculado,
las que especifican la alternancia de los campos oculares,
sino la interaccidn entre ambos durante la embriogénesis.
En relacion al segundo caso, -las interacciones entre el
embrién y su ambiente uterino-, Gandelman y cols* han
demostrado que los fetos femeninos que anidan en el Gtero
proximos a un feto masculino, en lugar de uno femenino,
muestran diferencias sutiles en la morfologia y en la con-
ducta. Se ha comprobado que un estrés relativo durante el
embarazo repercute en el peso al nacer y en la maduracién
del feto en monos rhesus*. El aprendizaje auditivo humano
comienza antes del nacimiento. El bebé en el tero oye la
voz de su madre repetidamente; tras el nacimiento, es
capaz de reconocer su voz entre otras voces de mujer®. El
bebé ha aprendido mas que el reconocimiento de la voz; ha
comenzado a aprender la prosodia de la lengua de sus
padres. En un experimento realizado con bebés franceses
de cuatro dias se comprobd gue succionaban con mas
fuerza cuando escuchaban una grabacion en francés que
cuando lo hacian en ruso debido a la experiencia auditiva
dentro del Utero®.

Por Gltimo, como ejemplo del tercer caso -interacciones
entre organismo y ambiente-, las columnas de dominancia
ocular en el cdrtex ocipital llegan a formarse como resulta-
do de la estimulacion post-natal®. Los dos ojos del recién
nacido deben recibir estimulos enfocados con precision del
entorno visual durante los primeros meses de la vida post-
natal para que se cree la estructura definitiva. Si se ocluye
un 0jo con una cobertura opaca, si se empafa la agudeza
visual con una capa traslucida, o si se fuerza un estrabismo
seccionando los musculos oculares externos, el ojo intacto
“captura” mas columnas al no tener la competencia del ojo
deprivado. El cambio es irreversible si la oclusion se
mantiene a través de todo el periodo de formacién. No es
necesario que la deprivacion sea total, el astigmatismo sin
corregir lleva a déficits permanentes de la agudeza visual.
La ambliopia, en la que existen imagenes visuales incon-
gruentes procedentes de los dos 0jos, ocasiona una pérdida
permanente de vision efectiva en el ojo no utilizado si no
se corrige en los primeros cinco afios de vida.

El sustrato que hace posible que la estructura cerebral
responda a los estimulos ambientales es la sobreprodu-
ccion de células y sinapsis. El que una neurona sobreviva
depende de la cantidad y consistencia de la estimulacion
que reciba. La interaccion entre el organismo y el entorno
determina los patrones de actividad neuronal; dicha activi-
dad determina qué neuronas seran preservadas.
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Greenough y Black® han propuesto dos mecanismos para
la aparicion de nuevas sinapsis como resultado de la expe-
riencia. En el primero, que ellos llaman “sinaptogénesis
experiencia-expectante”, las sinapsis se forman con una
experiencia minima, el prototipo seria el desarrollo de la
estereoscopia. La estereoscopia requiere un estimulo visu-
al normal pero, debido a que dicho estimulo es una parte
esperable del ambiente de desarrollo, las sinapsis estan
programadas para necesitar un estimulo minimo. El segun-
do mecanismo, “sinaptogénesis experiencia-dependiente”,
permite la adaptacién a caracteristicas relativamente Gnicas
del ambiente, caracteristicas que varian de un ambiente a
otro y que deben ser aprendidas. El sustrato del “apren-
dizaje experiencia-expectante” es la eliminacion de sinap-
sis sin una excitacion apropiada. La actividad neural
“experiencia-dependiente” selecciona un grupo funcional-
mente adecuado de las abundantes conexiones presentes en
el cerebro del recién nacido.

Las pruebas de la existencia de esta relacion entre la
estructura y la funcion son numerosas hoy en dia. Los roe-
dores criados en ambientes enriquecidos (esto es, grandes
jaulas con muchos objetos para manipular) muestran
patrones mas densos de interconexion en el cortex cerebral
que aquellos confinados en pequefias jaulas vacias®. Las
ratas que aprenden actos motores complejos tienen méas
sinapsis en el cerebelo que los animales que han realizado
la misma cantidad de actividad motora en una rueda de
gjercicios".

¢, Utilizarlo o perderlo?

Estas diferencias estructurales basadas en diferencias en la
experiencia, se encuentran también en el hombre. Schlaug
y cols® realizaron un mapa del cortex de adultos normales.
Compararon registros magnetoencefalogréaficos de violi-
nistas expertos con aquellos de personas que no tocaban
instrumentos musicales y encontraron una representacion
cortical sustancialmente mayor de los dedos de la mano
izquierda (la que se utiliza para tocar las cuerdas) que la de
los de la mano derecha, y un &rea cerebral dedicada a la
representacion de los dedos mayor en los musicos que en
otras personas. Un segundo ejemplo de la relacién entre
estructura cerebral, habilidad musical y experiencia, es que
en los masicos el planum temporal es mayor en el hemis-
ferio izquierdo que en el derecho; la asimetria es mas mar-
cada en aquellos que tienen un tono perfecto®. La corteza
tiene una considerable capacidad para remodelarse
después de un cambio ambiental. Esto se hace mas evi-
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dente en un estudio realizado por Sterr y cols®. Utilizando
técnicas magnéticas de imagen contrastaron la repre-
sentacion somatosensorial de los dedos en lectores ciegos
de Braille que leian con tres dedos de ambas manos
simultdneamente con otros que leian con un dedo y con
sujetos sin ceguera leyendo otro material. Los investi-
gadores encontraron un aumento sustancial de la repre-
sentacion de la mano en aquellos que leian con tres dedos,
acomparfiado por cambios en la disposicion topogréafica de
la representacion de los dedos en el girum post-central.
Esto, por otro lado, estaba asociado con errores en la iden-
tificacion del dedo que era tocado durante determinaciones
del umbral sensorial tactil. La pérdida de estimulos de
entrada secundarios a cirugia se acompafia de cambios
dindmicos, las areas intactas aumentan su representacion a
expensas del cortex desconectado®®##%, ;Tiene este
fendmeno, analogo a la atrofia por falta de uso, alguna sig-
nificancia clinica? Algunos estudios de poblacion con
enfermedad de Alzheimer asi lo sugieren.

La enfermedad de Alzheimer es un trastorno multifacto-
rial. Por un lado aparecen defectos en tres genes: el gen de
la proteina precursora de amiloide en el cromosoma 21 y
los genes de presenilina 1 en el cromosoma 14 y 2 en el
cromosoma 1. Se sabe que estos defectos causan un inicio
temprano del Alzheimer. La mayoria de los casos, sin
embargo, no son familiares. En la enfermedad de
Alzheimer de inicio tardio, mucho més frecuente, uno de
los cuatro alelos del gen de la apolipoproteina E en el cro-
mosoma 19, el APOE 4, est4 asociado con un riesgo cua-
tro veces mayor de padecer la enfermedad; esta asociacién
se mantiene en mdltiples poblaciones a lo largo del
mundo?. El alelo no es necesario ni suficiente para causar
la enfermedad, lo que hace es aumentar el riesgo de pade-
cerla. La mitad de los pacientes con Alzheimer no portan
ese alelo y sdlo uno de cada seis tiene dos copias®®.
Ademas de lo que la epidemiologia genética pueda revelar
Gltimamente, los estudios de poblacién realizados en
EEUU, Francia, Italia, Finlandia, Israel y China, muestran
una fuerte correlacion inversa entre el grado de escolari-
zacion recibido en la juventud y la prevalencia de demen-
cia en la tercera edad®. Todavia no existen datos sobre la
relacion entre APOE 4 y educacion; es decir, ;aumenta el
APOE 4 el riesgo de padecer Alzheimer de manera signi-
ficativa entre las personas con menor escolarizacion que
portan el alelo en contraste con las que no lo tienen?

En diciembre de 1997, Science realiz6 un estudio mono-
grafico de investigacion nacional demostrando que las
tasas de demencia en hispanos y afro-americanos eran
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"dramaticamente mayores que las encontradas en blancos
no hispanos". Esta es una extraordinaria y poco acertada
conclusién como se demuestra en posteriores andlisis. En
el Proyecto sobre Envejecimiento de Manhattan (tamafio
de la muestra. 1500 individuos), las tasas de prevalencia de
los pacientes con demencia entre los mayores de 85 afios
eran del 60% entre hispanos, 55% entre afro-americanos y
36% entre blancos. Una proporcion similar fue encontrada
en pacientes entre 75 y 84 afios; 30% a 22% a 10%*. Sin
embargo establecer una relacion entre la demencia y la
razaletnia es demasiado aventurado. La ostensible
“relacion” estd originada por las diferencias en la edu-
cacion y estratificacion de edad en los tres grupos
demogréaficos. El andlisis de regresion multivariante
demuestra que, una vez los efectos de la edad (odds ratio
6.1) y educacion (odds ratio 4.3) son incluidos en el estu-
dio, ni la raza ni el sexo estan significativamente asociados
con la tasas de demencia. Una vez mas, las diferencias de
los resultados debidos a “raza” y “etnia” son producto de
una disminucion de sus oportunidades mas que de una
diferencia bioldgica.

Los investigadores establecen tres hipétesis para entender
los efectos de la educacion. Primero, ¢esta la seleccion en
el trabajo? Esto es, itienen las personas que desarrollan
demencia en la edad tardia una capacidad cognitiva reduci-
da desde la primera infancia que les lleva a tener que aban-
donar la escuela? Segundo, ¢es la relacion entre mala edu-
cacion y la malnutricion, traumas, abuso de alcohol y mala
asistencia sanitaria, lo que facilita la aparicion de demen-
cia? Tercero, ¢Origina la estimulacion intelectual propor-
cionada por la escuela un aumento de la densidad sinépti-
ca durante el desarrollo como en el caso de los animales
criados en ambientes enriquecidos?, ;Puede la reserva
cerebral adicional posponer la aparicion de sintomas clini-
cos incluso después de que haya comenzado el depoésito de
proteina amiloide en el cerebro? La tercera hipétesis tiene
una importante implicacion en salud publica: la importan-
cia de la calidad y duracion de la educacion. Los lectores
de este articulo y su autor tenemos un riesgo menor de
padecer Alzheimer, ¢Por qué? Porque tenemos estudios
universitarios. ¢ Es que el riesgo es menor debido a nuestra
educacion? Me gustaria creer que asi es. Se podria deducir
a través de los datos obtenidos que la relacién es causal.
¢ Qué se puede perder si se promueve una mejora de la edu-
cacion publica como politica para prevenir la senilidad? En
el peor de los casos, nos volveriamos mas competentes
antes de perder la cabeza.
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Desarrollo afectivo

Pasaré ahora del desarrollo cognitivo al afectivo. La depen-
dencia de los nifios de sus padres para sobrevivir crea el
contexto social por el cual nos convertimos en humanos.
Berry Brazelton® ha filmado en video bebés cara a cara
con sus madres; él utiliza un espejo y medias pantallas
paralelas para observar a ambos mientras interactdan.
Llama la atencion cdmo organizan una especie de coreo-
grafia. El cabeceo y la sonrisa de la madre producen las
mismas acciones en el bebé. Las risas del nifio son repeti-
das por la madre como si de un coro se tratase. Se instruye
entonces a la madre para que ponga su cara como una méas-
cara: sin sonreir, sin responder, sin mover la cabeza. El
bebé realiza una invitacion al baile -sonrisas, gorgoteos,
cabeceos- esperando la respuesta de su madre. Cuando esto
no sucede, éste parece desconcertado. Lo vuelve a hacer
con mayor insistencia para llamar la atencién. El bebé
finalmente claudica, se afloja, pierde su control postural y
muestra una imagen de despecho. Cuando se le permite a
la madre responder de nuevo, el nifio lentamente se anima
y entra en el juego otra vez.

El desarrollo de la inteligencia social del nifio no sélo es
consecuencia de tales relaciones diadicas, sino también de
la organizacién de su eje neuroendocrino. Los multiples
estimulos sensoriales que acompafian a los padres -calor,
olor, tacto, sonido, propiocepcion, estimulacion vestibular-
todos tienen influencia sobre el sistema hipotalamo-
hipofisiario. La homeostasis infantil es el resultado de un
proceso de colaboracion. La temperatura del cuerpo del
bebé es regulada por sus cuidadores cuando ellos respon-
den a sefiales como el llanto, o cambios en el color,
mediante un abrazo més estrecho. El tacto y calor maternal
modifican la produccién de hormona de crecimiento.

Los estudios en animales y humanos demuestran el
impacto duradero de la interaccion materno-filial. La can-
tidad de estimulacion tactil que un roedor recién nacido
recibe de su madre, a través de lamidos antes de ser ali-
mentado, regula la respuesta del cortisol al estrés. Las crias
gue son manipuladas por el experimentador o lamidas con
mas frecuencia por su madre, poseen mas receptores de
glucocorticoides en el hipocampo y por ello tienen una
mejor regulacion de los niveles hormonales. Las crias
menos estimuladas producen maés cortisol en respuesta al
estrés, muestran una degeneracion temprana en el
hipocampo y presentan una pérdida prematura de memoria
a medida que envejecen®**, Los monos criados en ais-
lamiento social, no s6lo presentan la severa falta de regu-
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lacion emocional que Harry Harlow demostrd hace
muchos afios, sino que desarrollan sus correspondientes
anormalidades neuroanatémicas en la formacion hipocam-
pal®.

Dada la evidencia, mis colegas Maya Carlson y Tony
Earls® anticiparon que la deprivacién social severa, altera
la regulacion neuroendocrina. Examinaron nifios de corta
edad que crecieron en instituciones estatales de Rumania,
caracterizadas por contar con escaso personal en relacion
con el nimero de nifios y con un recambio muy rapido. Los
niveles matinales de cortisol en nifios de dos afios institu-
cionalizados fueron significativamente menores que los de
aquellos criados en sus casas; los niveles tampoco
mostraron el ritmo circadiano esperado. ¢Estan la disfun-
cion neuroendocrina y la patologia cerebral esperando a los
nifios victimizados por una sociedad en caos? Los niveles
anormalmente elevados de cortisol en pacientes con
Sindrome de Cushing estdn asociados a cambios en el
volumen del hipocampo y déficits en la memoria verbal.

Cambio estructural y
trastornos psiquiatricos

¢Qué lugar ocupan los trastornos psiquiatricos en las rela-
ciones estructura/funcion cerebrales enfatizadas en este
analisis del desarrollo? Las respuestas estan empezando a
aparecer, pero son fascinantes. Los datos de agregacion
familiar en la depresion hablan definitivamente a favor de
una transmisién genética de susceptibilidad. Al mismo
tiempo, la evidencia de la importancia de los aconte-
cimientos vitales en el desencadenamiento de episodios
depresivos no es menos convincente**, Quiza lo mas
destacable de todo para una generacion educada en la psi-
cofarmacologia sean los resultados de multiples ensayos
comparando la terapia cognitiva con la medicacién antide-
presiva®*, que demuestran que la terapia cognitiva es al
menos tan efectiva como la medicacion en el tratamiento
de la depresién mayor unipolar. ¢Es superior la combi-
nacion de tratamiento a cada uno de ellos por separado? El
jurado todavia no ha dictado sentencia. Ni la depresion ni
sus subtipos son entidades puras. Los clinicos sefialan
indudablemente “fenocopias” de varios “genotipos”. En un
estudio de multicéntrico realizado en EEUU e Inglaterra,
un numero significativamente mayor de pacientes clasifi-
cados como “no enddgenos” frente a otro de pacientes
diagnosticados como “enddgenos” habian experimentado
un severo estrés vital en los seis meses antes del comienzo
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de la depresion clinica®#. Los estudios epidemioldgicos
demuestran una tendencia secular hacia el aumento de las
tasas de Depresion Mayor, hallazgos que se contraponen a
la hipotesis genética* .

Los datos anatdbmicos estdn comenzando a ganar peso.
Utilizando la Tomografia por Emision de Positrones (TEP)
para medir el flujo cerebral y el metabolismo de la glucosa,
y la Resonancia Magnética Nuclear para la localizacion
anatdmica, Devrets y sus colaboradores® identificaron un
area de actividad anormalmente disminuida en el cortex pre-
frontal ventral al genu del cuerpo calloso en familiares de
pacientes depresivos unipolares y bipolares. La RMN en
tales pacientes demostrd reducciones en el volumen de
materia gris que se correspondia con los cambios metabo6li-
cos. Lo que hace estos hallazgos tan interesantes es que la
misma region ha sido implicada en la mediacion de respues-
tas emocionales y autondmicas a estimulos provocadores;
pacientes con lesiones subgeniculadas presentan respuestas
autonémicas anormales a las experiencias emocionales,
incapacidad para experimentar la emocion apropiada y dete-
rioro en la capacidad de anticipar consecuencias®.

La relacion entre cerebro y conducta es incluso mas Ilama-
tiva en el Trastorno Obsesivo Compulsivo (TOC). Los sin-
tomas de TOC estan asociados con cambios en el metabo-
lismo cerebral de los ganglios basales, el sistema limbico y
las proyecciones corticales de ambos. Sin embargo, los sin-
tomas disminuyen tanto con la terapia conductual como
con los farmacos inhibidores de la recaptacion de seroto-
nina. Cuando un paciente mejora, ;qué pasa con el meta-
bolismo cerebral? La mejoria, sea con medicacion o con
psicoterapia, estd asociada con una relativa “normali-
zacion” del metabolismo cerebral (Baxter et al 199244%),
Schwartz y cols (1996) obtuvieron cambios similares en el
metabolismo cerebral en respuesta a la terapia conductual
realizada con éxito. Comenzando desde la direccion opues-
ta (provocacion de sintomas), Rauch y cols® han demostra-
do que los estimulos psicol6gicos capaces de provocar
obsesiones en los pacientes, llevan a un aumento en el flujo
regional cerebral.

Conclusiones

Hace nueve afios, mi amigo Sam Guze®™, en una ponencia
para el Royal College of Psychiatry, pregunt6: Psiquiatria
bioldgica, ¢Hay alguna otra? La pregunta era retdrica;
desde su punto de vista no habia ningun otro tipo. El esta-
ba, y estq, en lo cierto: toda psiquiatria es bioldgica.
Utilizando la misma retdrica, si yo pregunto: Psiquiatria
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Social, ¢Hay alguna otra? o Psiquiatria Psicolégica, ¢Hay
alguna otra?, la misma respuesta es valida. La psiquiatria es
al mismo tiempo social, psicoldgica y bioldgica. La angus-
tia y las disfunciones que nuestros pacientes experimentan
suceden a todos los niveles de organizacion, aunque un
nivel u otro pueden ser predominantes en un paciente dado
con un trastorno particular y un nivel particular puede pro-
porcionar el lugar més efectivo para el abordaje terapéutico.
Esta es precisamente la raison d'etre para la psiquiatria
como especialidad médica.

Si nos convertimos en meros administradores de pastillas o
en psicoterapeutas que tumban a todos los pacientes en el
divan-, o abogamos por el cambio social como las Unicas
vias hacia la salud mental, abandonamos la esencia del tra-
bajo médico: un conocimiento de la evidencia de que exis-
ten alternativas terapéuticas, un compromiso para ayudar al
paciente a elegir entre ellas y la flexibilidad para buscar
soluciones de acuerdo con la preferencia y necesidades del
paciente. Desde el momento en que utilizamos técnicas con
los pacientes, somos de hecho técnicos. Solo si defendemos
a nuestros pacientes -y la integridad de la profesion-,
insistiendo en proporcionarles un cuidado global e inte-
grador, a la vez bioldgico, psicolégico y social, nuestros
pacientes se unirdn a nosotros en la batalla contra los
empresarios en busca de beneficios.

Podemos ganar la batalla. La mayor de las compafias de
este tipo, la Columbia/HCA, estd ahora pendiente de sen-
tencia por conducta criminal. EI Wall Street Journal (22 de
diciembre de 1997), bajo el titular “Cambiar para peor”
refiriéndose al managed care, da cuenta de una creciente
insatisfaccion de los consumidores, un aumento del descon-
tento de los empresarios con el aumento de las gratifica-
ciones, y un movimiento creciente entre el estado y los le-
gisladores federales para llevar a cabo una accién regulado-
ra que frene los peores excesos del managed care. Como los
reporteros del periddico sefialaban: “Los peces gordos de
las organizaciones de asistencia sanitaria no se estan divir-
tiendo mucho”. La historia me arregl6 el dia.

La batalla para hacer que el estado de salud sea el criterio
para juzgar la calidad del cuidado médico es, mas que algo
secundario, la batalla que debemos ganar por el bien de
nuestros pacientes. Es una batalla que podemos ganar
porque tenemos la evidencia de que podemos proporcionar
servicios efectivos. El nudo estd empezando a aflojarse y
nosotros podemos acelerar el proceso mediante alianzas
entre médicos y pacientes. Mi prediccion es que en los
préximos cinco afios las grandes organizaciones de man-
aged care, habiendo fundido todo el dinero del sistema,

145

volveran al negocio de venta de coches usados que es a
donde pertenecen. Les invito a unirse a mi para hacer la
transicion sin demasiado ruido.
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