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egún los resultados del Censo 2010, el total de la población de 
nuestro país es de 40.117.096 personas (20.593.330 mujeres 
y 19.523.766 varones). En comparación con el censo anterior 
(2001), se observa una variación intercensal del 10,6%, lo que 
representa un incremento de 3.856.966 habitantes.
Un dato de particular relevancia en relación a la estructura po-
blacional de nuestro país es el incremento de la proporción de 

adultos mayores (65 años y más) a lo largo de los años. Con un amplio predominio de las 
mujeres por sobre los varones, diferencia que se acentúa a partir de los 75 años de edad. 
Estos datos son congruentes con los que señala la Organización Mundial de la Salud 
(OMS), según los cuales la proporción de personas mayores está aumentando rápidamente 
en todo el mundo: se prevé que en el año 2100 la cantidad de personas de 60 años de edad 
o mayores aumente más de tres veces, fenómeno que parece perfilarse también en nuestro 
país, según lo muestra su actual pirámide poblacional. La salud mental y el bienestar 
emocional tienen la misma importancia en la edad mayor que en cualquier otro periodo de 
la vida. Las personas mayores realizan aportaciones valiosas a la sociedad como miem-
bros activos de la familia, la sociedad y la fuerza de trabajo. La mayoría de ellas gozan 
de buena salud mental, pero aproximadamente un 15% de los adultos de 60 años o más 
sufren algún trastorno mental. Entre ellos la demencia conlleva importantes problemas 
sociales y económicos por los costos de asistencia médica, social e informal que impone a 
los enfermos y sus familias. Tanto las personas aquejadas de demencia como quienes las 
asisten necesitan apoyo sanitario, social, económico y legal. Por su lado, los trastornos 
de ansiedad afectan al 3,8% de la población de edad mayor, y los problemas por abuso 
de sustancias psicotrópicas casi al 1%; asimismo, aproximadamente una cuarta parte de 
las muertes por daños autoinfligidos corresponden a personas de 60 o más años de edad. 
La depresión afecta a un 7% de la población de ancianos. En la atención primaria de la 
salud la depresión no se diagnostica ni se trata como debiera porque es frecuente que en los 
adultos mayores sus síntomas se pasen por alto y no se traten porque coinciden con otros 
problemas de esa etapa de la vida. 
Es imprescindible que los prestadores de asistencia sanitaria y la sociedad en su conjunto 
presten atención a las necesidades especiales de los grupos de población de edad mayor me-
diante diversas medidas: capacitación de los profesionales sanitarios en la atención de los 
ancianos; prevención y atención de las enfermedades crónicas que acompañan a la vejez, 
como los problemas mentales, neurológicos y por abuso de sustancias psicotrópicas; elabo-
ración de políticas sostenibles sobre la asistencia a largo plazo y los cuidados paliativos; 
creación de servicios y entornos que favorezcan a las personas de edad. La promoción de la 
salud mental depende en gran medida de estrategias conducentes a que los ancianos cuenten 
con los recursos necesarios para satisfacer sus necesidades básicas, tales como: actividades 
creativas, protección y libertad; viviendas apropiadas; apoyo social a las personas mayores 
y a quienes cuidan de ellas; programas sanitarios de prevención del suicidio, y sociales diri-
gidos, específicamente, a grupos vulnerables como las personas que viven solas, las que ha-
bitan en el medio rural o las aquejadas de enfermedades mentales o somáticas, ya sea que 
permanezcan con sus familias o estén institucionalizadas, y programas de prevención de la 
violencia o maltrato en contra de los adultos mayores. En anteriores oportunidades hemos 
insistido en la urgente necesidad de atender este aspecto de la realidad sanitaria de nuestra 
población, recordando que una sociedad se califica, en gran medida, por cómo trata a sus 
viejos, condición que nos espera a todos y que condensa el pasado de nuestra vida actual ■

Daniel Matusevich - Juan Carlos Stagnaro
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Resumen 
Gran interés se ha demostrado en muchos aspectos de la salud mental de la mujer, especialmente desde la descripción de Krae-
pelin en 1896 de las diferencias de género y la implicación de las hormonas gonadales en la explicación de estas diferencias. Los 
estudios que analizan los efectos de los cambios hormonales en la salud mental se han centrado principalmente en las diversas 
fases del ciclo menstrual, el embarazo y el puerperio, sin embargo, hay una escasez de investigación, en relación a la menopausia. 
Durante este período, las mujeres están en especial riesgo de desarrollar la enfermedad esquizofrénica y presentar por primera vez 
un episodio, lo cual correspondería llamado “segundo pico”. Gran cantidad de la investigación desarrollada ha demostrado que 
los estrógenos actúan como factor de protección debido a sus propiedades antidopaminérgicas, proporcionando de este modo una 
explicación para el aumento del riesgo de un nuevo trastorno psicótico durante la menopausia. Este artículo de revisión destaca 
la importancia de una clara comprensión de esta fase de la vida en pacientes mujeres que padecen o que presentan riesgo de de-
sarrollar esquizofrenia.
Palabras clave: Menopausia - Esquizofrenia - Psicosis - Estrógenos - Terapia de reemplazo hormonal.

SCHIZOPHRENIA AFTER FORTY AND ITS RELATION WITH ESTROGENS

Abstract
There has been a lot of interest in the many aspects of women’s mental health especially after Kraepelin’s description of gender 
differences in 1896 and the implication of gonad hormones in explaining these differences. Studies on the effects of hormonal 
changes in mental health have mainly been focused on the various phases of the menstrual cycle, pregnancy and postpartum 
period; however, there is little research regarding menopause. During this period women are at risk of developing a new schizo-
phrenic illness the so-called ‘second peak’. Research has shown that estrogen acts as a protective factor due to its anti-dopami-
nergic properties, thus providing an explanation for the risk increase of a new psychotic disorder during menopause. This review 
article highlights the importance of a clear understanding of this phase of life in patients suffering from or who present a risk of 
developing schizophrenia.
Key words: Menopause - Schizophrenia - Psychosis - Estrogen - Hormone replacement therapy.
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Introducción

La esquizofrenia se define como un trastorno psiquiá-
trico que presenta una enorme diversidad en muchos de 
sus rasgos fundamentales y, asimismo, presenta gran 
variabilidad no solamente en sus manifestaciones clíni-
cas, sino también en su curso y en la respuesta al manejo 
tanto con psicofármacos como en el ámbito psicosocial. 
Las mujeres que padecen esquizofrenia comprenden un 
grupo particular, especialmente las que inician con la 
enfermedad después de los 40 años de edad. Al asumir 
que las diferencias de género impactan sobre los factores 
que son característicos de este trastorno, se han adelan-
tado investigaciones en búsqueda de explorar factores 
biológicos, especialmente la importancia de los estróge-
nos por su relación directa con la disfunción del sistema 
dopaminérgico cerebral; incluso se ha sugerido que estas 
hormonas podrían tener un papel central como neuro-
protectores impidiendo, de cierta manera, un comien-
zo más temprano de la enfermedad (55). En este artí-
culo revisaremos las características epidemiológicas de 
la esquizofrenia en dicho grupo etáreo, las diferencias 
de género que pudieran estar implicadas, el papel que 
juegan los estrógenos en las mujeres con esquizofrenia, 
y una mejor aproximación al enfoque de tratamiento 
acorde con la edad de aparición tardía del trastorno.

Historia

La esquizofrenia ha sido considerada como una enfer-
medad de adultos jóvenes, cuyo diagnóstico se realiza 
antes de llegar a la edad de cuarenta años. Emil Krae-
pelin acuña el término “dementia praecox” (preacox del 
latín: que ocurre antes de tiempo), para diferenciarlo de 
las psicosis afectivas (maníaco-depresivas) que tenían un 
mejor pronóstico, sugiriendo desde esa época un “desba-
lance hormonal” como posible etiología de la enfermedad 
(50). No obstante, decide introducir el término “parafre-
nia” para categorizar pacientes que tenían un comienzo 
psicótico de origen no orgánico más tardío. A principios 
de la segunda década del siglo XX, Eugene Bleuler es 
quien concibe el término de esquizofrenia (que se cono-
ce y usa hasta el día de hoy) y se da cuenta que tanto la 
parafrenia como la dementia praecox diferían apenas en 
la edad de comienzo, por lo que decide descartar el tér-
mino creado por Kraepelin y llama a la parafrenia como 
“Esquizofrenia de Inicio Tardío” (EIT), cuyo debut ocurre 
después de los 40 años (53). Con el paso del tiempo, los 
términos de parafrenia y EIT se tornan intercambiables, 
creando confusión diagnóstica no sólo para los psiquia-
tras de consultorio sino para investigadores y epidemió-
logos. Para el año 2000 (30), se consolida en Europa el 
Grupo Internacional de Esquizofrenia de Inicio Tardío, 
definiendo a ésta como la esquizofrenia que debuta entre 
los 40 y los 60 años, y las de Inicio Muy Tardío (EIMT), 
las que aparecen después de los 60 años. Es de señalar 
que, aunque reconocen que fue arbitraria la propuesta 
de los rangos etáreos, el consenso se proponía ayudar 
a avanzar no solamente en la investigación clarifican-
do los términos, sino también facilitar la aproximación 

diagnóstica de los psiquiatras que trabajan con adultos 
evitando en consecuencia, el error diagnóstico y trata-
mientos no indicados.

Epidemiología

La controversia entre los resultados proporcionados 
por los estudios epidemiológicos en relación a la esqui-
zofrenia continúa vigente. La esquizofrenia tiene una 
incidencia anual de 8 a 40 casos nuevos por cada 100000 
habitantes, siendo dicha incidencia muy similar en los 
distintos continentes, y la edad de comienzo se presenta 
usualmente en la adolescencia o en la adultez temprana, 
con inicio ligeramente más temprano en los hombres 
(32). En una revisión de la literatura realizada a finales de 
2011 los autores concluyen que, no obstante la inciden-
cia parece ser mayor en hombres, no hay diferencia en 
la prevalencia de esquizofrenia en los estudios que revi-
saron (50). Sin embargo, en China se reportó para el año 
de 2004 una prevalencia más alta en mujeres (54). Datos 
similares también fueron reportados por otro estudio que 
reporta la relación de acuerdo al género (hombre:mujer) 
y edad de inicio que existe en la aparición de psicosis no 
afectivas, encontrándola en 1.5:1 entre los 16 y 25 años, 
contraria al grupo etáreo entre los 66 y 75 años con una 
relación hombre mujer de 0.38:1 (17). Estos resultados 
tan diferentes podrían explicarse por la manera como se 
realizan los diseños de los estudios, los instrumentos y 
escalas utilizadas, el tipo de entrenamiento de los entre-
vistadores y el método de recolección de la muestra (26). 
Otra manera de explicar las diferencias podría estar rela-
cionada con la adherencia al tratamiento y las altas tasas 
de suicidio en hombres más que en mujeres (67) y que las 
muestras tomadas en población general tienden a tener 
tasas de sintomatología psicótica mucho más altas que 
en muestras clínicas, probablemente porque los pacientes 
esquizofrénicos tienen menos oportunidad de buscar y/o 
usar los servicios en salud mental (31).

Diferencias de género

Las diferencias anatómicas existentes entre hombres 
y mujeres explicarían parcialmente, cómo la enfermedad 
podría manifestarse de manera diferente según el géne-
ro. Las diferencias ya aparecen desde la gestación en el 
útero con la asignación del sexo cromosómico. Poste-
riormente bajo el influjo hormonal del eje Hipotálamo-
Hipófisis-Ovario (HHO), liderado especialmente por los 
estrógenos, llevará al feto al proceso de diferenciación de 
los caracteres sexuales secundarios. De manera paralela, 
el cerebro también atraviesa por su proceso natural de 
diferenciación bajo el mismo influjo hormonal. Desde 
ese momento empiezan a configurarse las diferencias en 
los aspectos cognitivos y emocionales (13).

El dimorfismo entre las cortezas cerebrales de hom-
bres y mujeres ha sido objeto de grandes estudios y se 
han encontrado ciertas diferencias. La densidad neuro-
nal cortical en hombres es mayor ante un aumento de 
sinapsis en mujeres; las diferencias o asimetrías entre los 
hemisferios son más corrientes en el género masculino, 
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mientras que en las mujeres son menos acentuadas. Este 
dimorfismo explicaría las diferentes capacidades presen-
tes entre hombres y mujeres: habilidad visuo-espacial en 
hombres (hemisferio derecho) y mayor capacidad para el 
lenguaje en mujeres (hemisferio izquierdo), pero en ellas 
estas habilidades están mejor distribuidas, es decir, son 
más simétricas (14). Lo anterior podría explicar parcial-
mente las diferencias de género en las manifestaciones 
psicopatológicas de la enfermedad mental.

Edad de inicio

Según la revisión de Riecher-Rössler en 2000, los 
hombres presentan el pico del primer episodio comen-
zando los 20 años en promedio y las mujeres lo hacen 
finalizando la tercera década (58); sin embargo, otro 
estudio de la misma autora de 1998 y otros, refieren la 
ocurrencia de un segundo pico de aparición en el sexo 
femenino después de los 45 años (17, 60).

Antecedentes obstétricos

Algunos autores reportan que no hay claridad con res-
pecto a los trabajos que evalúan las diferencias de género 
con complicaciones obstétricas en pacientes con esquizo-
frenia; se ha encontrado asociación entre un inicio más 
temprano y un peor pronóstico pero los estudios son 
contradictorios. Lo mismo ocurre con lo reportado por las 
infecciones del virus de la influenza en mujeres gestantes 
entre el segundo y tercer trimestre de embarazo (59, 68).

Personalidad y funcionamiento premórbidos

Un adecuado funcionamiento previo al brote esqui-
zofrénico está asociado a un mejor pronóstico de la enfer-
medad. En un estudio en un estudio descriptivo realiza-
do en 1993, fueron revisadas 470 historias clínicas de 
pacientes esquizofrénicos (239 hombres y 131 mujeres); 
fueron analizadas las variables de ajuste laboral, social 
y de rasgos de personalidad y los resultados mostraron 
que en términos de funcionamiento premórbido, los 
hombres presentan un peor ajuste en los campos laboral 
y social que las mujeres después de la aparición de la 
enfermedad (18). Un estudio llevado a cabo en 1996 en 
el cual se aplicó la escala Premorbid Adjustment Scale (PAS) 
a 28 hombres y 15 mujeres noruegos en su primer epi-
sodio psicótico. Dicha escala cuenta con variables como 
sociabilidad, relaciones con pares, desempeño académi-
co, adaptación escolar, y aspectos de la vida sexual; estas 
variables también tienen en cuenta las diferentes etapas 
del ciclo vital. Los investigadores encontraron que las 
diferencias de género fueron contundentes: los hom-
bres presentan un puntaje más bajo y se deterioran más 
rápido que las mujeres, especialmente si el comienzo del 
episodio psicótico era más temprano (38). Otros estudios 
confirman el hecho que las mujeres tienen un mejor 
pronóstico, observando que los hombres presentan más 
síntomas negativos y que al evaluar el funcionamiento 
premórbido, las mujeres presentan mejor ajuste y mayor 
apoyo social que los hombres (30, 58, 68).

Cognición

El compromiso cognitivo está sustentado en un estu-
dio realizado en 2004, en el cual se reporta un 25% de 
deterioro siendo mayor en hombres que en mujeres (46). 
De acuerdo a otros estudios, las mujeres tienen mejores 
rendimientos en lenguaje, atención y función ejecutiva, 
aunque existen estudios que no encuentran ninguna 
diferencia significativa (10, 47, 50).

En un estudio realizado en Baltimore en 2010, se exa-
minaron las diferencias de género entre controles sanos 
con pacientes esquizofrénicos y las diferencias entre los 
mismos pacientes en desempeño cognitivo a través de 
una batería de escalas tomadas del NIMH Sibiling Stu-
dy que medía 6 dominios: memoria verbal, memoria 
de trabajo, memoria visual, velocidad de procesamien-
to, función ejecutiva y tiempo de latencia de respuesta. 
Los resultados mostraron que las diferencias de género 
entre las personas que padecían de esquizofrenia (183 
hombres y 57 mujeres) eran estadísticamente signifi-
cativas, evidenciando que las mujeres presentaron un 
mejor desempeño cognitivo que los hombres en 4 de los 
6 dominios: memoria verbal, memoria visual, velocidad 
de procesamiento y función ejecutiva (29). Otro estudio, 
en el cual en midieron en 22 mujeres hospitalizadas con 
diagnóstico de esquizofrenia, los niveles de estrógenos 
y progesterona semanalmente durante un mes al tiem-
po que administraban pruebas neuropsicológicas, se 
encontró que hubo una relación significativa entre los 
niveles altos de estrógenos y función cognitiva, memoria 
verbal y declarativa espacial. El estudio sugiere que los 
estrógenos podrían tener un impacto como tratamiento 
coadyuvante en disfunción cognitiva para mujeres con 
esquizofrenia (28).

Sintomatología

Como se menciona en los apartados anteriores, las 
investigaciones muestran resultados contradictorios 
al parecer sin mayores diferencias significativas entre 
hombres y mujeres en las manifestaciones clínicas de la 
enfermedad (50). Un estudio alemán de 2006, encontró 
diferencias importantes en cuanto a que la comorbili-
dad con abuso de sustancias y personalidad antisocial 
era mayor en hombres que en mujeres; asimismo encon-
tró más síntomas paranoides en las mujeres, y el grupo 
de los hombres presentó un tipo más desorganizado de 
la enfermedad (6). Por otra parte, las inconsistencias en 
la presentación de síntomas, principalmente los negati-
vos, están en la dificultad para distinguir entre el déficit 
y los síntomas negativos sin déficit (61). Es posible que 
estos síntomas sean secundarios a sintomatología depre-
siva (síntomas negativos sin déficit), particularmente en 
las mujeres; en cambio en los hombres se presentarían 
como la forma más pura de la enfermedad.

Curso de la enfermedad

De acuerdo a varios estudios realizados las mujeres 
presentan, en general, un curso más favorable. Los hom-
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bres tienen más ingresos hospitalarios y su estancia es 
más prolongada que las mujeres, lo que podría explicar-
se por los antecedentes psicosociales como la edad de 
inicio, el estado civil, el nivel educativo y su condición 
laboral (4, 55, 60). Esto implicaría un aspecto central en 
el trastorno mostrando un menor impacto en las muje-
res, ya que al iniciar de manera más tardía su enferme-
dad, podrían haber logrado terminar sus estudios, des-
empeñarse laboralmente y constituir una familia. 

Esquizofrenia y estrógenos

Son varias las investigaciones que se han adelantado 
en busca de una relación directa entre el componente 
hormonal femenino (especialmente los estrógenos) y la 
esquizofrenia de inicio tardío y se ha encontrado que no 
solamente influirían en una aparición más lenta y/o tar-
día de la enfermedad sino que también podrían utilizar-
se como tratamiento coadyuvante (35, 36).

A continuación se revisa brevemente la fisiología 
del climaterio, cómo se relacionan los estrógenos con 
la dopamina y cuál es el papel de los estrógenos como 
moléculas protectoras del sistema nervioso central.

Endocrinología ginecológica: climaterio

Después de los 40 años, las mujeres presentan un 
estado transitorio conocido como climaterio, conside-
rándose una etapa de gran impacto no solamente en su 
salud en general, sino también en su calidad de vida. El 
climaterio (del griego climater: escalera) se define como 
el período que antecede y sucede a la menopausia; asi-
mismo, la menopausia es la pérdida de la actividad foli-
cular ovárica reflejándose en el cese total de la mens-
truación. Tanto el climaterio como la menopausia están 
gobernados por una serie de cambios hormonales donde 
las principales moléculas involucradas son la FSH, la LH, 
los estrógenos, la inhibina B (INH-B) y la hormona anti-
mülleriana (AMH) (45).

El eje HHO

Se le considera como un sistema “en asa cerrada”, es 
decir, la secreción de las gonadotropinas hipofisiarias 
está organizada negativamente por retroalimentación de 
estrógenos e inhibinas principalmente. Estas hormonas 
son producidas en los folículos antrales por la granulo-
sa. De las inhibinas, es la B la que tiene el notable papel 
de regular la secreción de la FSH en la fase preovulatoria. 
En la mitad de la fase folicular, ocurre retroalimentación 
ovárica a través del estradiol y de la INH-B, siendo su pro-
ducción en el ovario estimulada por las hormonas gona-
dotropas (12). En esta etapa del climaterio, se espera una 
reducción tanto en el número como en la función de las 
células de la granulosa, lo que explicaría que el estradiol 
y la INH-B tengan una secreción cada vez menor y, en 
consecuencia, se eleve la secreción de FSH. Esta retroali-
mentación negativa funciona de manera preferencial, de 
tal manera que la secreción de INH-B se afecta antes que 
la del estradiol (70). La AMH es otro producto de las célu-

las de la granulosa que ha empezado a tenerse en cuenta 
como un sólido marcador de reserva ovárica y del climate-
rio. Al parecer sus niveles se encuentran estables desde la 
adolescencia hasta finalizar la tercera década encontrando 
una disminución hasta del 50% cerca a los 37 años de 
edad, con cambios muy ligeros en los valores de FSH en 
el mismo período de tiempo. Se puede deducir, por tanto, 
que la diferencia de hormona antimülleriana aparecería 
primero seguido de la inhibina B y más tardíamente por 
un aumento en los niveles de FSH durante el período del 
climaterio (65). Estos hallazgos son de capital importan-
cia ya que, probablemente, antes que las mujeres tengan 
manifestaciones clínicas típicas del climaterio, ya se pre-
sentan cambios sutiles a nivel del eje HHO (33, 56).

Estrógenos y neuroprotección

Los estrógenos son moléculas que pertenecen a la fami-
lia de los esteroides sexuales y tienen la capacidad de pro-
ducir la ovulación; además, participan en el desarrollo de 
los folículos ováricos, los caracteres sexuales secundarios y 
en el sistema reproductor femenino con proliferación del 
epitelio vaginal y del endometrio (34). Alrededor del 97% 
al 99% del estrógeno total circula en plasma unido a proteí-
nas, siendo el resto, la fracción libre, la que en dicha condi-
ción genera los efectos biológicos. Tales efectos se realizan 
de manera especial en el SNC, el cual alcanzan fácilmente 
dado su bajo peso molecular y sus propiedades lipofílicas 
(2). Los estrógenos ejercen gran cantidad de tareas en el 
cerebro ya sea por activación de receptores específicos para 
ellos (vía no genómica) como por acciones a nivel intra-
celular (vía genómica), modulando la transcripción gené-
tica (11). Se han encontrado dos subtipos de receptores 
estrogénicos en cerebro, alfa y beta, expresados principal-
mente en áreas del sistema límbico. El receptor alfa (α) se 
encuentra especialmente en la amígdala y en hipotálamo 
(regiones directamente relacionadas con interpretación y 
procesamiento de las emociones y función reproductiva 
de tipo neuroendócrino); el receptor beta (β) predomina 
en el hipocampo, la corteza entorrinal y en el tálamo, lo 
que podría sugerir su papel en las funciones motoras, cog-
nición y memoria no emocional (11, 44).

Existen muchos artículos que hacen referencia a las 
acciones neuroprotectoras de los estrógenos. Se sabe que 
mejoran el flujo sanguíneo cerebral (previniendo even-
tos isquémicos) y participan activamente en el metabo-
lismo de la glucosa (25, 51); asimismo, promueven el 
crecimiento y la mielinización tanto axonal como den-
drítica (19); incrementan la plasticidad y neurogénesis 
(19, 24) y tienen acciones antioxidantes (8). Los estróge-
nos también presentan un mejoramiento en la transmi-
sión glutamatérgica por regulación en alta de receptores 
NMDA lo que, teóricamente, al reversar la transmisión 
hipoglutamatérgica podría jugar un papel en la patolo-
gía de la esquizofrenia (57). Para todas estas acciones, se 
sugieren distintos mecanismos explicativos, entre otros: 
a) estabilizan la actividad de la mitocondria, lo que resul-
ta en prevenir pérdida de ATP (48); b) estimulan la sínte-
sis de factores neurotróficos como el factor neurotrófico 
derivado de cerebro (BDNF) y el factor de crecimiento 
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transformador (TGF-1) (49); y c) incrementan la síntesis 
de receptores para estrógenos en las células de la glía, 
tanto en astrocitos como en la microglía con el fin de 
sensibilizarlos más ante sus efectos (1, 11).

Estrógenos, dopamina y psicosis

Se han descubierto receptores para estrógenos en neu-
ronas dopaminérgicas cuya función parece estar ligada 
con modular la cantidad y sensibilidad de receptores de 
dopamina (34, 59). En un estudio realizado en 2004 por 
Craig et al, reportaron que la administración crónica de 
estradiol aumenta el acoplamiento del receptor D2 a nivel 
del cuerpo estriado mientras que dosis fisiológicas admi-
nistradas en tiempos menores y espaciados disminuyen 
tal afinidad. Estas diferencias pueden explicarse por: a) los 
efectos a corto plazo estarían mediados por receptores de 
membrana, mientras que los efectos resultantes de dosis 
administradas de manera crónica (es decir constante) 
resultarían por acción de receptores intracelulares, esto es, 
participación de las vías genómica y no genómica ante-
riormente explicadas; b) el tipo de estrógeno utilizado en 
los estudios puede tener diferentes efectos en el cerebro 
(conjugados equinos, 17β-estradiol, entre otros); y c) la 
dosis pudiera afectar, igualmente, la respuesta dopaminér-
gica (22). Lo anterior hace alusión a una situación de espe-
cial importancia en el contexto de la esquizofrenia y las 
psicosis relacionadas, ya que desde los hallazgos clínicos 
se ha visto asociación directa entre el estado estrógenico 
de la mujer con la presentación de psicosis. Existen artí-
culos donde documentan que en estados en los cuales se 
encuentren altos niveles de estrógenos (26, 63), como en 
el embarazo (23, 43), las psicosis crónicas tienden a mejo-
rar; por otra parte (42), se observa que los estados psicóti-
cos aparecen más fácilmente después del parto o estados 
relacionados donde la caída de estrógenos es manifiesta, 
como son período postaborto, psicosis premenstrual y 
después de la extracción de molas. En una revisión, se 
describe un caso de aparición de psicosis secundaria a la 
suspensión abrupta de anticonceptivos orales (27).

La esquizofrenia de inicio tardío es dos veces más fre-
cuente en mujeres que en hombres (58). De acuerdo a 
una revisión reciente la presencia de disfunción ovárica 
en mujeres que tienen esquizofrenia de aparición tardía es 
clara, presentando alteraciones en su ciclo menstrual inclu-
yendo anovulación, signos de infertilidad e hiperandroge-
nismo, asociadas a niveles bajos de estrógenos y alteración 
de hormonas gonadotropas (59). Estos hallazgos no son 
nuevos, en 1950 un estudio llevado a cabo en Francia, los 
autores encontraron bajos niveles de estrógenos en mues-
tras de frotis vaginal de mujeres esquizofrénicas (40); es de 
interés anotar que para la época aún no existía terapia neu-
roléptica, por lo tanto, estos hallazgos no reflejan el efecto 
sobre el eje gonadotropo de dichos medicamentos.

De otro lado, parece ser que existen, además, otras razo-
nes que pudieran intervenir en tales alteraciones, como el 
estrés y el uso de medicación antipsicótica, que induciría a 
la aparición de hiperprolactinemia como causa directa de 
supresión del eje HHO a nivel hipofisiario (41); sin embar-
go, un estudio de 2002 realizado en Boston reportó que 

la deficiencia estrogénica no puede ser explicada comple-
tamente por la hiperprolactinemia secundaria al uso de 
antipsicóticos (AP) (15), y en otro han encontrado niveles 
bajos de estrógenos en mujeres esquizofrénicas indepen-
dientemente de los niveles encontrados de prolactina (7). 
Es necesario destacar que estas causas no explican el proble-
ma completamente, dado que las alteraciones hormonales 
anteriormente nombradas se presentan de igual manera 
en otros trastornos psiquiátricos como la depresión y la 
ansiedad (71). Lo que sí queda claro (50) es que no se sabe 
realmente si la disfunción gonadal es previa al inicio de la 
esquizofrenia de aparición tardía o consecuencia de ella.

Tratamiento con antipsicóticos

Antes de entrar en la revisión sobre tratamiento adjun-
to con estrógenos en mujeres con esquizofrenia, es impor-
tante ilustrar brevemente acerca del enfoque actual con 
AP en este trastorno que, hasta el día de hoy, sigue siendo 
la piedra angular del tratamiento para la esquizofrenia. 
En el manejo de las pacientes con esquizofrenia, particu-
larmente las mayores de 40 años, deben ser tenidos en 
cuenta dos factores importantes a la hora de formular el 
medicamento: comorbilidad asociada (psiquiátrica y/o no 
psiquiátrica) y sus efectos adversos.

Con respecto a la comorbilidad se sabe casi con exacti-
tud que las personas que sufren esquizofrenia tienen tasas 
más altas de enfermedades asociadas a su condición psi-
quiátrica que la población general y que las más impor-
tantes están relacionadas con enfermedad coronaria, 
diabetes miellitus y abuso/dependencia de sustancias psi-
coactivas (9, 16, 20). En un reciente estudio retrospectivo, 
se hallaron diferencias de género estadísticamente signi-
ficativas en pacientes esquizofrénicos; las enfermedades 
cardiovasculares y endocrinológicas eran más comunes 
en mujeres que en hombres (11.3% vs. 3.1% y 16.4% vs. 
2.1%) respectivamente (52). La relación mujer:hombre se 
invierte en lo referente a la hipertrigliceridemia encon-
trándose en 66.3% vs. 36.1%. Los AP son un grupo de 
medicamentos utilizados en buena parte de los trastornos 
vistos en la consulta psiquiátrica. Actualmente, los fárma-
cos de primera línea son los llamados antipsicóticos de 
segunda generación o atípicos, llamados así por presentar 
menor frecuencia de síntomas extrapiramidales y menor 
elevación de los niveles de prolactina vistos con el uso 
de los antipsicóticos de primera generación (3). Aunque 
se conoce su eficacia tanto para el manejo agudo como 
para evitar recaídas en esquizofrenia con su uso continua-
do (20), desafortunadamente presentan efectos adversos 
importantes que reflejan un fuerte impacto en los pacien-
tes, principalmente en las mujeres, que los utilizan con 
regularidad. Una interesante revisión muestra como son 
las pacientes esquizofrénicas, quienes presentan mayor 
riesgo con respecto a los hombres por la ingesta constan-
te de AP. El autor expone en su artículo que, aunque la 
enfermedad cardiovascular es usualmente más susceptible 
de presentarse en hombres, con el uso de AP está “des-
proporcionadamente aumentada” en mujeres; los AP tipo 
sedativos, especialmente clozapina, aumentan el riesgo 
de embolia durante la gestación y puerperio. Los niveles 
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de prolactina elevados suprimen la secreción hormonal 
de gonadotropinas aumentando el riesgo de presentar 
enfermedades autoinmunes y osteoporosis. La ganancia 
de peso es otro efecto adverso notable y frecuente con el 
uso de AP (62). Otro apunte importante es que las muje-
res esquizofrénicas con sobrepeso y uso concomitante de 
antipsicóticos tienen un riesgo dos veces mayor de pre-
sentar diabetes miellitus tipo 2 y aumenta 1.25 veces el 
riesgo de enfermedad cerebro-vascular (21). Asimismo, 
la edad de inicio del uso de antipsicóticos también tiene 
gran importancia para el tratamiento. Las mujeres preme-
nopáusicas, al parecer por efecto protector de los estróge-
nos en interacción con el sistema dopaminérgico (5), tie-
nen mejor respuesta al tratamiento que los hombres; sin 
embargo, tras la menopausia presentarían mayores sínto-
mas extrapiramidales que ellos. Todos estos datos hacen 
pensar en la necesidad de realizar un análisis juicioso e 
individualizado ante toda paciente a quien se le inicia tra-
tamiento AP en su primer episodio de esquizofrenia.

Los estrógenos como tratamiento coadyuvante

Existe diversidad de acciones de los estrógenos más 
allá de sus funciones en el ciclo reproductivo (57), algu-
nas de sus propiedades beneficiosas están relacionadas 
con la regulación del afectivo, disminución de la agre-
sividad y las ideaciones suicidas e igualmente su efec-
to antipsicótico. Por lo menos en teoría, los estrógenos 
pudieran servir en mujeres en el período climatérico y 
que cursen con esquizofrenia apoyándose en la hipótesis 
del hipoestrogenismo como factor asociado. Más allá de 
los beneficios nombrados anteriormente, la terapia con 
estrógenos disminuye la aparición de calores nocturnos 
de aparición súbita y alteraciones del sueño que podrían 
precipitar un episodio psicótico; es necesario recordar 
igualmente que la esquizofrenia puede cursar con depre-
sión y con ella la utilización de medicamentos antidepre-
sivos, que favorecerían la aparición de una menopausia 
temprana (37). Un estudio del 2009, presenta una breve 
revisión acerca de los posibles beneficios de los estróge-
nos, principalmente el estradiol, como tratamiento para 
la esquizofrenia y comenta que aunque hay resultados 
esperanzadores, hacen falta más estudios para determi-
nar la dosis correcta y el tiempo de administración de 
estradiol como terapia en mujeres con esquizofrenia 
(35). Posteriormente, la misma autora presenta una revi-
sión más extensa, en la cual muestra tres ensayos clíni-
cos usando estradiol como tratamiento para la esquizo-
frenia. En conjunto, los resultados presentados indican 
que al evaluar las escalas PANSS, mostraron reducción 
del 21% y 19% respectivamente de los síntomas desde 
la línea de base (37). Otra investigación encontró que 
desde la línea de base, la reducción en la escala alcanzó 
un significativo 40%. Actualmente se adelantan investi-
gaciones con los Moduladores Selectivos del Receptor de 
Estrógenos (SERM, por sus siglas en inglés), medicamen-
tos que poseen propiedades muy similares a los estró-
genos pero sin los efectos colaterales propios de estas 
hormonas (66). Es importante recordar que el uso cróni-
co de estradiol tendría un potencial riesgo de aparición 

de cáncer tanto en tejido mamario como endometrial 
particularmente en mujeres cursando el climaterio (65). 
Debido a ello, se ha pensado en estos moduladores, en 
especial el raloxifeno por sus efectos estrogénicos posi-
tivos en cerebro, sin operar en útero ni en mama (por 
efecto antagonista). Puede pensarse que el modulador 
estrogénico interactuaría con las vías dopaminérgicas de 
la manera como lo harían los estrógenos. En noviembre 
de 2010 un grupo de investigadores españoles realizaron 
un estudio doble ciego, aleatorizado y controlado con 
placebo en mujeres con diagnóstico de esquizofrenia que 
ya venían tomando medicación antipisicótica; a uno de 
los dos grupos se le adjuntó 60 mg diarios de raloxife-
no por espacio de 12 semanas y al otro se administró 
placebo. Al finalizar el estudio se observaron diferencias 
estadística y clínicamente significativas (tanto en sínto-
mas positivos como negativos) en mujeres que tomaron 
raloxifeno como tratamiento coadyuvante a diferencia 
de las que tomaron placebo (69). Un grupo de investiga-
dores australianos, describe dos estudios utilizando 120 
mg al día de raloxifeno que reportaron resultados favora-
bles tanto en cognición como en memoria (36); en enero 
de 2012, Sharma et al, reportan un caso donde utiliza 
120 mg de raloxifeno en una mujer esquizofrénica de 29 
años y los resultados, medidos en escalas SAPS y SANS, 
mostraron una mejoría del 70% con respecto a la línea 
de base, concluyendo que el uso del modulador estaría 
justificado (64).

Conclusiones

La esquizofrenia se constituye como un trastorno 
crónico y discapacitante que tiene un comportamiento 
particular en mujeres que inician la enfermedad durante 
el período climatérico y en la postmenopausia. La endo-
crinología del eje HHO podría estar comprometida en 
mujeres con esquizofrenia y la caída de los estrógenos, 
ya sea como producto de una menopausia temprana o 
por su aparición normal, estaría relacionada con la apa-
rición de brotes psicóticos, lo cual podría sugerir que la 
hipótesis del hipoestrogenismo explicaría una posible 
asociación entre la caída de los estrógenos y la aparición 
del segundo pico de la esquizofrenia en mujeres mayo-
res de 40 años de edad. Los estrógenos con sus efectos 
neuroprotectores, su vinculación al sistema dopaminér-
gico y los estudios en ensayos controlados con placebo, 
dan buena cuenta de la relación y sus posibles beneficios 
como terapia conjunta con antipsicóticos, sin dejar a un 
lado el nuevo brazo en investigación donde se encuen-
tran los SERM como terapia más específica. Por lo tanto, 
se necesitan más estudios para comprobar la hipótesis 
del hipoestrogenismo y adelantar investigaciones acerca 
del tratamiento coadyuvante con estradiol, raloxifeno y 
similares en el manejo de la esquizofrenia de inicio tar-
dío en mujeres.
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Resumen 
El consumo de drogas en la adolescencia ha aumentado de forma alarmante en los últimos años, etapa clave para el desarrollo 
integral del individuo. El objetivo de este estudio descriptivo transversal es valorar las tendencias actuales de consumo de dro-
gas, en función de la edad y sexo, entre estudiantes de enseñanza secundaria durante el curso 2009-2010, en centros represen-
tativos de la provincia de Valencia. En el estudio participaron 328 adolescentes, 44.8% (n=147) varones y 55.2% (n=181) chicas, 
con una edad media de 15.61 ± (DT 2.5) años, divididos en tres grupos de edad: alumnos de 12-14 años de edad (n=134, 40.9%), 
de 14-18 años (n=123, 37.5%), y mayores de 18 años (n=71, 21.6%). El alcohol y el tabaco, seguidos del cannabis, fueron las 
sustancias más consumidas por los estudiantes de Enseñanzas Secundarias, encontrándose diferencias estadísticamente signi-
ficativas entre los tres grupos de edad para el consumo de tabaco, alcohol, cannabis, cocaína, anfetaminas y tranquilizantes, 
observándose la mayor prevalencia de consumo en el grupo de mayores de 18 años, evidenciando así un patrón común del 
aumento del consumo conforme aumentaba la edad del adolescente. El consumo de alcohol y tabaco fue significativamente 
mayor en las chicas, mientras que los inhalantes y los opiáceos fueron consumidos mayoritariamente por chicos. Por tanto, 
es imprescindible la prevención en edades tempranas cuando los adolescentes son más vulnerables a iniciarse en el consumo, 
adaptadas a las necesidades específicas de las diversas poblaciones de jóvenes en edad escolar.
Palabras claves: Uso de sustancias - Drogas - Adolescentes - Estudiantes de secundaria - Tendencias de consumo drogas.

STUDY ON DRUG USE AMONG STUDENTS IN THE PROVINCE OF VALENCIA, SPAIN

Abstract
Drug use among youth has increased in recent years dramatically during adolescence, a key phase in the integral development 
of the individual. The main aim of this cross-sectional, descriptive study was to assess the current drug use trends, as a function 
of age and gender among secondary education students from representative centers in the Valencia province during the school 
year 2009-2010. A total of 328 adolescents, 44.8% (n=147) males and 55.2% (n=181) females, with a mean age of 15.61 ± (SD 
2.5) years, divided in three age groups: 12-14 years old (n=134, 40.9%), 14-18 years old (n=123, 37.5%), and older than 18 years 
of age (n=71, 21.6%) participated in the study. Alcohol and tobacco, followed by cannabis, were the substances more common-
ly used by the secondary education students. There were statistically significant differences between the three age groups in 
lifetime use of tobacco, alcohol, cannabis, cocaine, amphetamines and tranquilizers. The highest prevalences were observed in 
students older than 18 years of age, therefore evidencing a common pattern of increase in substance use with age. Alcohol and 
tobacco use were significantly higher among girls compared to boys, while males more commonly used inhalants and opioids. 
Therefore, it appears essential to promote prevention campaigns at earlier ages, when adolescents are more vulnerable to initial 
substance use, and adapted to the specific needs of the diverse populations of school age children.
Key words: Substance use - Drugs - Adolescents - High school students - Consumption trends.
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La adolescencia es la etapa de la vida que marca la 
transición entre la infancia y la edad adulta, caracteri-
zada por profundos, importantes y continuos cambios 
en el desarrollo del sujeto a nivel neurobiológico, físi-
co, emocional y social. Además, es la época en la que 
debido a la compleja interacción de factores biológicos 
y ambientales, el sujeto presentará una mayor vulne-
rabilidad al inicio en el consumo de sustancias (4, 7). 
Múltiples factores de diversa naturaleza intervienen en 
la vulnerabilidad a desarrollar un Trastorno por Uso de 
Sustancias (TUS) durante la adolescencia, tales como la 
edad del primer consumo (33), la comorbilidad con los 
trastornos de conducta o con otros trastornos psiquiá-
tricos (8, 11), la presencia de determinados rasgos del 
temperamento (como la baja autoestima, la búsqueda 
de sensaciones o la baja tolerancia a la frustración) (34), 
acompañados de factores de tipo cognitivo (conocimien-
tos, actitudes, creencias y expectativas), o la influencia 
del grupo de iguales (35). Existen también una serie de 
factores protectores frente al inicio del consumo de dro-
gas y el abuso, tales como una alta autoestima y auto-
control emocional, buena comunicación y buen apoyo 
familiar, el nivel cultural del adolescente, su rendimiento 
académico, y los refuerzos obtenidos por parte de padres 
y profesores (25, 22).

El consumo de sustancias psicoactivas adquiere espe-
cial importancia en la adolescencia debido a su elevada 
prevalencia y a la frecuente asociación con otros trastor-
nos comórbidos, tanto físicos como mentales, así como 
en el funcionamiento social del adolescente (8, 10, 11, 
13). El consumo excesivo de alcohol, cannabis, sustan-
cias estimulantes u otras sustancias de abuso por parte 
de los adolescentes, especialmente en fines de semana, 
es un fenómeno cada vez más habitual, repercute en su 
salud y también encuentra una repercusión social, favo-
reciendo las conductas de riesgo de índole sexual y la 
violencia en las zonas de su consumo (12). Sin embargo, 
para los jóvenes, las expectativas de los efectos inmedia-
tos del consumo, y los propios efectos subjetivos refor-
zantes de las sustancias, superan cualquier consecuencia 
desfavorable a largo plazo (12). El consumo de drogas 
es percibido como facilitador de las interacciones socia-
les, y como útil para reducir la tensión, la ansiedad, la 
fatiga y el hastío (28). De hecho, en los últimos años ha 
disminuido claramente la percepción del riesgo ante el 
consumo de alcohol, cannabis y el consumo esporádico 
de cocaína (17).

Dado que, por lo general, los TUS se originan duran-
te la adolescencia, a menudo son considerados como 
trastornos del neurodesarrollo (4, 36), desarrollándose 
como consecuencia de la compleja interacción de fac-
tores biológicos y ambientales (16). La intervención 
temprana mediante la prevención, información y edu-
cación sobre las drogas, adquiere particular importan-
cia. El conocimiento de las características psicosociales 
y demográficas de los adolescentes como población de 
riesgo aporta información fundamental para la preven-
ción (22, 27). Conocer los factores de protección y de 
riesgo, o aquellas condiciones asociadas al consumo, es 
de gran importancia para un diagnóstico precoz y poner 

en práctica acciones de prevención de inicio del consu-
mo. Los factores socioculturales, familiares, las relacio-
nes con el grupo de iguales, las características persona-
les y los rasgos de temperamento y carácter, entre otros 
muchos, se enlazan entre sí influyéndose recíproca-
mente, aumentando o reduciendo las probabilidades de 
que un determinado sujeto se inicie en el consumo de 
sustancias psicoactivas (13, 22, 33). A su vez, el consu-
mo temprano, durante las primeras etapas de la adoles-
cencia, de alcohol, cannabis y, especialmente, tabaco es 
predictivo del posterior riesgo de desarrollar problemas 
de abuso de otras sustancias y, en general, se relaciona 
con la vulnerabilidad a desarrollar un trastorno adicti-
vo durante etapas posteriores de la adolescencia o en la 
edad adulta (2, 6, 29).

El objetivo principal de este estudio es describir y 
evaluar la situación actual y las tendencias del consu-
mo de drogas en una muestra de jóvenes que cursaban 
educación secundaria en el curso 2009-2010, en centros 
representativos públicos y privados de la provincia de 
Valencia. De un modo más específico se pretende cono-
cer la frecuencia de consumo de las distintas drogas psi-
coactivas y su relación con determinadas características 
psicosociales y demográficas de los adolescentes.

Método

Participantes

Con la finalidad de obtener una muestra homogé-
nea, se incluyeron en el presente estudio participantes 
que reunían los siguientes criterios: a) adolescentes de 
ambos sexos de entre 12 y 18 años de edad; y b) matricu-
lados durante el curso académico 2009-2010 en centros 
de Educación Secundaria Obligatoria (ESO), bachille-
rato y ciclos formativos de grado medio de Valencia y 
poblaciones colindantes obtenidos según los datos del 
Instituto Valenciano de Estadística (IVE), localizando los 
centros de formación para la intervención. Los criterios 
de exclusión fueron: a) adolescentes que no cumplieran 
alguno de los criterios de inclusión definidos. La muestra 
del estudio se componía de un total de 328 adolescentes, 
estudiantes de educación secundaria.

Instrumentos

Se elaboró un cuestionario de autocumplimentación 
(voluntario, confidencial y anónimo) semiestructurado 
a partir de instrumentos similares desarrollados por los 
investigadores y utilizados en estudios previos (18, 19) y 
basado a su vez en el Cuestionario EDADES 2009 (31) y 
en el modelo del Sistema de Vigilancia Epidemiológica 
(10), para conocer los patrones de consumo de sustan-
cias en la población objeto de estudio. Además de las 
características sociodemográficas, entre otros aspectos, el 
cuestionario permitía recoger información sobre el con-
sumo de alcohol, tabaco y otras drogas, sobre la percep-
ción de riesgo relacionada con el consumo de drogas, o 
las actitudes y expectativas de los padres y amigos con 
respecto a las drogas.
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Procedimiento

A partir de la Guía de Centros Escolares, facilitada por 
el Servicio de Centros Docentes de la Conselleria de Educa-
ción y Deporte (Generalitat Valenciana), se obtuvo de una 
selección aleatoria y representativa compuesta por 9 cen-
tros (públicos y privados) de ESO, bachillerato y ciclos for-
mativos de Valencia y zonas colindantes. Una vez identifi-
cados y contactados los centros seleccionados, se les invitó 
a participar en el estudio mediante una carta informativa 
dirigida al Director del mismo, informando del objetivo 
del estudio y de la total confidencialidad de los datos apor-
tados y para que fuera revisado por la Comisión de Coordi-
nación Pedagógica de cada centro y, una vez aceptado, se 
les envió una carta de consentimiento a los padres.

Mediante muestreo probabilístico aleatorio simple se 
seleccionó una muestra representativa de la población 
adolescente con el fin de poder extrapolar los resulta-
dos a la totalidad de la población adolescente de 12-18 
años escolarizada en Valencia y sus poblaciones cercanas 
dada la representatividad de la muestra, así como a otras 
poblaciones de características similares. Posteriormente 
se determinó y concretó el calendario para la realización 
de las intervenciones en los centros participantes.

Análisis de los datos

Se llevó a cabo un estudio epidemiológico descriptivo 
de corte transversal, de investigación cuantitativa de las 
variables objeto del estudio. Se determinaron las frecuen-
cias de consumo absolutas y relativas de cada una de las 
sustancias psicoactivas contempladas, tanto a lo largo de 
la vida, como durante el mes previo a la cumplimentación 
de la encuesta, con el intervalo de confianza al 95% (IC 
95%) de cada una de las drogas analizadas, para el total de 
la población estudiada estratificada por sexo y por grupo 
de edad. Se empleó la prueba de Chi cuadrado para varia-
bles cualitativas y para las cuantitativas se usaron las fre-
cuencias y porcentajes. Todos los análisis se han realizado 
mediante el paquete estadístico SPSS versión 15.0.

Resultados

Un total de 328 adolescentes, 44.8% (n=147) varones 
y 55.2% (n=181) chicas, con una edad media de 15.61 
± (DT 2.506) años fueron evaluados y participaron en 
el estudio. Con el fin de poder facilitar el análisis de 
una forma más sencilla y clara, se dividió la muestra en 
tres grupos: los alumnos de 12-14 años de edad (n=134, 
40.9%; 69 chicos, 51.5% y 65 chicas, 48.5%), los de 14-
18 años (n=123, 37.5%; 51 chicos, 41.5% y 72 chicas, 
58.5%), y los mayores de 18 años (n=71, 21.6%; 27 chi-
cos, 38% y 44 chicas, 62%).

Debido al aumento del número de inmigrantes en 
nuestro país en los últimos años no es difícil encontrar 
aulas con un elevado porcentaje de alumnos de distintas 
nacionalidades. Así, el 88.7% (n=291) de los chicos/as 
eran de origen español, un 2.1% (n=7) y un 1.5% (n=5) 
eran ecuatorianos y rumanos, respectivamente, mientras 
que el 6.8% (n=25) restante eran de otros países (Arge-
lia, Bolivia, Brasil, Bulgaria, Camerún, Chile, Colombia, 
República Dominicana, Guinea, Italia, Panamá, Perú y 
Ucrania).

Tabaco

De los 328 alumnos encuestados un 57.3% (n=188) 
afirmó no haber probado el tabaco nunca, frente al 
41.5 % (n=136) que sí había fumado cigarrillos algu-
na vez en su vida. Al analizar los distintos grupos de 
edad en que se ha dividido la muestra (ver Figura 1) se 
observaron diferencias significativas en la proporción 
de alumnos que había fumado alguna vez, de modo 
que en el grupo de 12-14 años había probado el tabaco 
un 12.7% (n=17), un 56.1% (n=69) del grupo de 15-18 
años y un 70.4% (n=50) del grupo de mayores de 18 
(χ2=0.000, df=4, p<0,05). Por otro lado, el porcentaje 
de chicas que había consumido tabaco alguna vez en 
la vida era significativamente mayor que el de chicos, 
47.5% (n=86) vs. 34% (n=50) (χ2=0.029, df=2, p<0.05) 
(ver Figura 1).

Figura 1. Distribución del consumo de tabaco por grupo de edad y por sexo.
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Alcohol

En lo que respecta a las bebidas alcohólicas, el 57.3% 
de la muestra (n=188) afirmó haberlas probado alguna 
vez, frente al 41.8% (n=137) que manifestó no haber teni-
do ninguna experiencia con el alcohol. Los resultados 
obtenidos para el consumo de alcohol en los 3 grupos de 

edad fueron los siguientes: un 26.9% (n=36) del grupo de 
12-14 años lo había probado alguna vez en su vida, un 
75.6% (n=93) del grupo de 15-18 años y un 83.1% (n=59) 
entre los mayores de 18 (χ2=0.000, df=4, p<0.05). Signi-
ficativamente más chicas que chicos habían tenido algu-
na experiencia con el alcohol, 62.4% (n=113) vs. 51.0% 
(n=75) (χ2=0.027, df=2, p<0.05) (ver Figura 2).

Figura 2. Distribución del consumo de alcohol por grupo de edad y por sexo.
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Cannabis, cocaína, anfetaminas y/o tranquilizantes

El cannabis fue la sustancia ilegal que más habían 
probado los sujetos de la muestra (un 28.0%; n=92) 
seguida de la cocaína, de la que un 8.5% (n=28) mani-
festaron haberla tomado alguna vez. Al analizar los dis-
tintos grupos de edad, en lo referente al cannabis, el 
3.7% (n=5) de los estudiantes de 12-14 años, un 39.8% 
(n=49) de los estudiantes de 15-18 años y un 53.5% 
(n=38) de los mayores de 18 años manifestó haberla 
consumido, diferencias que fueron estadísticamente 
significativas (χ2=0.000, df=4, p<0.05). En cuanto a 
la cocaína, ninguno de los estudiantes de 12-14 años 
la había probado, mientras que un 9.8% (n=12) de los 
estudiantes de 15-18 años y un 22.5% (n=16) de los 
mayores de 18 años la habían consumido, siendo las 
diferencias estadísticamente significativas (χ2=0.000, 
df=4, p<0.05) (ver Figura 3).

La proporción de chicos y chicas en el estudio que 
manifestaron haber consumido cannabis “alguna vez 
en la vida” fue muy similar, con un 28.7% (n=52) y un 
27.2% (n=40), respectivamente, sin diferencias significa-
tivas entre géneros. Tampoco se encontraron diferencias 
significativas en la proporción de chicos y de chicas que 
habían probado cocaína “alguna vez en la vida”, un 7.5% 
(n=11) y un 9.4% (n=17), respectivamente (ver Figura 4).

Con respecto a las anfetaminas, un 6.1% (n=20) 
del total de la muestra, así como un 6.1% de chicos 
(n=9) como de chicas (n=11) coincidieron en manifes-
tar haberlas probado (χ2=0.155, df=2, p<0.05). Por últi-
mo, un 10.4% (n=34) reconoció haber probado alguna 
vez sustancias de tipo tranquilizantes, siendo mayor la 
proporción de chicas, con un 12.2% (n=22), que el de 
chicos, con un 8.2% (n=12), si bien estas diferencias no 
fueron estadísticamente significativas como se observa 
en la Figura 4.
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Figura 3. Distribución del consumo de cannabis, cocaína, anfetaminas y tranquilizantes, según edad del encuestado.

Figura 4. Distribución del consumo de cannabis, cocaína, anfetaminas y tranquilizantes, según sexo del encuestado.
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Para los distintos grupos de edad, ninguno de los 
estudiantes de 12-14 años habían consumido sustancias 
anfetamínicas, frente al 5.7% (n=7) de los estudiantes 
de 15-18 años, y el 18.3% (n=13) de los mayores de 18 
años que sí las había consumido, con diferencias signi-
ficativas para los tres grupos (χ2=0.000, df=4, p<0.05). 
Según se observa en la Figura 3, en el caso de los tran-
quilizantes también encontramos diferencias significa-
tivas (χ2=0.000, df=4, p<0.05) pues de los estudiantes 
de 12-14 años un 2.2% (n=3) manifestaron haberlo 
consumido, frente a un 10.6% (n=13) de los de 15-18 
años, y un 25.4% (n=18) de los mayores de 18 años. 

Inhalantes, alucinógenos y/o opiáceos

Se trata de drogas consumidas de forma mino-
ritaria. En el caso de los inhalantes sólo los habían 
probado un 1.8% (n=6) de la población encuestada, 
de modo que un 96.6% (n=317) contestaron que no 
lo habían hecho. Los seis que los habían probado 
eran varones, un 4.1% éstos, siendo las diferencias 
de género estadísticamente significativas (χ2=0.018, 
df=2, p<0.05) (ver Figura 6). En cambio, no se aprecia-
ron diferencias significativas entre los grupos de edad 
(ver Figura 5).

Estudio sobre el consumo de drogas en estudiantes de la provincia de Valencia, España

VERTEX Rev. Arg. de Psiquiat. 2013, Vol. XXIV:  333  -  341



338 

Figura 6. Distribución del consumo de inhalantes, alucinógenos y opiáceos, según sexo del encuestado.
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Por otro lado, se observó que un 2.1% (n=7) había 
consumido alucinógenos alguna vez en la vida, frente al 
97% (n=318) que nunca los había probado. En cuanto a 
la distribución por género, un 2.7% (n=4) de los chicos y 
un 1.7% (n=3) de las chicas los había consumido alguna 
vez en su vida, no encontrando diferencias significativas 
entre ambos sexos (ver Figura 6), ni entre los tres grupos 
de edad según muestra la Figura 5.

Los opiáceos fueron la droga menos consumida, 

de modo que un 0.6% (n=2) de los encuestados había 
consumido opiáceos en alguna ocasión, frente al 98.2% 
(n=322) que jamás los había probado. Los dos estudian-
tes que habían probado sustancias opioides eran varo-
nes, el 1.4% de éstos, siendo las diferencias de género 
significativas (χ2=0.023, df=2, p<0.05), según muestra la 
Figura 6. Para los distintos grupos de edad no se aprecia-
ron diferencias significativas (χ2=0.109, df=4, p>0.05), 
según muestra la Figura 5.

Figura 5. Distribución del consumo de inhalantes, alucinógenos y opiáceos, según edad del encuestado.
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Discusión

En el presente estudio el alcohol y el tabaco, segui-
dos del cannabis, fueron las sustancias más consumidas 
por los estudiantes de Enseñanzas Secundarias de 14 a 
18 años. Además, se han encontrado diferencias esta-
dísticamente significativas entre los distintos grupos 
de edad en los consumos de tabaco, alcohol, cannabis, 
cocaína, anfetaminas y tranquilizantes, observándose la 
mayor prevalencia de consumo en el grupo de mayo-
res de 18 años y evidenciando así un patrón común del 
aumento del consumo conforme aumentaba la edad del 
adolescente. En comparación con el ESTUDES, la última 
encuesta epidemiológica realizada en nuestro país con 
jóvenes entre 14 y 18 años (26), los estudiantes inclui-
dos en el presente estudio presentan un descenso en el 
consumo de la mayoría de sustancias analizadas, excep-
to anfetaminas y cocaína que estaban aumentadas. Al 
igual que en la encuesta, las sustancias más consumi-
das por los estudiantes en este estudio fueron en orden 
decreciente alcohol, tabaco, cannabis y tranquilizantes. 
Sin embargo, mientras que en el ESTUDES un 81.2% de 
los encuestados había consumido bebidas alcohólicas 
alguna vez en la vida, un 44.6% tabaco, un 35.2% canna-
bis y un 17.3% tranquilizantes; en este estudio el 57.3% 
de los encuestados ha consumido bebidas alcohólicas 
alguna vez en la vida, un 41.5% tabaco, un 28% canna-
bis y un 10.4% tranquilizantes. En el presente estudio, 
la mayor extensión del consumo de alcohol y tabaco 
se produce entre los 14-15 años, mientras que para el 
cannabis, la cocaína, las anfetaminas, los tranquilizan-
tes y los alucinógenos aparece entre los 15-18 años, lo 
que pone de manifiesto la precocidad en el consumo 
de alcohol y tabaco de los estudiantes incluidos en la 
muestra, aumentando la proporción de consumidores 
progresivamente con la edad. Esto sería coincidente con 
el ESTUDES, en el que las sustancias con las que se ini-
cian en el consumo los jóvenes estudiantes fueron: el 
tabaco, el alcohol, y los inhalantes, cuyas edades medias 
de inicio se sitúan entre los 13 y 14 años. La extensión 
del consumo de drogas entre los estudiantes de 14 a 18 
años varía mucho si se tiene en cuenta el género de los 
mismos. En el presente estudio se encontraron diferen-
cias estadísticamente significativas para el tabaco, alco-
hol, inhalantes y opiáceos, de modo que el consumo de 
alcohol y el tabaco -drogas legales- era más frecuente en 
las chicas, mientras que los inhalantes y los opiáceos 
fueron consumidos mayoritariamente por chicos y no 
se encontraron diferencias de género en los consumos 
de cannabis, cocaína, anfetaminas, tranquilizantes o 
alucinógenos. Sin embargo, en el ESTUDES, los chicos 
consumían mucho más todas las drogas ilegales que las 
chicas, mientras que con el tabaco y los tranquilizan-
tes sucede lo contrario, no apreciándose diferencias en 
relación a las bebidas alcohólicas y el cannabis. En otros 
países europeos, el consumo de tabaco es más frecuente 
en adolescentes varones que en chicas (15).

El cannabis es la droga ilegal más extendida en Euro-
pa, donde las tendencias de consumo reciente en pobla-
ción de 15 a 34 años son claramente crecientes en los 

países europeos desde los años noventa (14). La encues-
ta European School Survey Project on Alcohol and Other 
Drugs (ESPAD) (15) realizada en 35 Estados miembros 
de la Unión Europea (UE), con muestras representati-
vas a nivel nacional, reveló que la mayor prevalencia de 
consumo a lo largo de la vida de cannabis entre escola-
res de 15 a 16 años se registraba en la República Checa 
(45%), mientras que en Estonia, España, Francia, los Paí-
ses Bajos, Eslovaquia y el Reino Unido la prevalencia de 
consumo se situaba entre el 26% y el 33%. Prevalencias 
inferiores al 10% se registraron en Grecia, Chipre, Ruma-
nía, Finlandia, Suecia y Noruega. La proporción de varo-
nes y mujeres escolares que consumen cannabis va desde 
casi 1:1 en España y el Reino Unido, hasta 2:1 o más 
en Chipre, Grecia, Polonia y Rumanía. Por otro lado, en 
Estados Unidos, la SAMHSA (32), estimó en un 49% la 
prevalencia a lo largo de la vida de consumo de canna-
bis (16-34 años, recalculado por el OEDT), mientras que 
en Australia (36) las cifras eran del 47%, todas ellas por 
encima de la media europea, y a las tasas de consumo de 
España, según los datos del propio estudio ESPAD, del 
ESTUDES (26), o de los del presente estudio.

Con respecto a la cocaína, según el estudio ESPAD la 
prevalencia a lo largo de la vida entre los escolares de 15-
16 años se situaba entre un 1% y 2% en la mitad de los 
países encuestados, mientras que la mayoría de los países 
restantes indican niveles de prevalencia de entre el 3% y 
el 4%, mientras que la prevalencia en Francia y el Reino 
Unido era del 5% (15), similar a la descrita en el ESTU-
DES para España, con un 5.1% (26). Sin embargo, al eva-
luar escolares de mayor edad (17-18 años), la prevalencia 
de consumo de cocaína alguna vez en la vida es general-
mente mayor (20), y así, en el presente estudio un 9.8% 
de los estudiantes de 15-18 años de edad manifestaron 
haber consumido alguna vez cocaína, tasa que aumenta 
hasta un alarmante 22.5% en mayores de 18 años.

Junto con el significativo número de estudiantes que 
reconocieron haber tomado tranquilizantes alguna vez 
en su vida, también es destacable el elevado número de 
adolescentes que en el presente estudio manifestaron 
haber consumido anfetaminas alguna vez en la vida, 
un 6.1% del total de la muestra, y, aunque, ninguno de 
los estudiantes menores de 15 años las habían probado, 
sí que lo habían hecho el 5.7% de los estudiantes de 
15-18 años y el 18.3% de los mayores de 18 años. Estas 
cifras son superiores a las descritas en el ESTUDES, en 
el que en 2008 la prevalencia de consumo de anfetami-
nas alguna vez en la vida para los adolescentes españo-
les de 14-18 años fue de 3.6%, observándose además 
una tendencia descendente en estos consumos (26). 
La prevalencia de consumo de anfetaminas también es 
superior a la detectada en otros países europeos en el 
estudio ESPAD para los escolares de 15 a 16 años, que 
se situaban por debajo del 5% en todos los países, salvo 
Bulgaria y Letonia (15).

Entre las limitaciones del presente estudio hay que 
mencionar la utilización de autoinformes para el con-
sumo de las diversas sustancias, sin validación biológi-
ca del consumo. Así mismo, aunque se trataba de una 
muestra representativa seleccionada de forma aleatoria, 
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el tamaño muestral también puede afectar los resultados 
y conclusiones del estudio.

En conclusión, los adolescentes que participaron 
en el presente estudio presentaron un patrón de con-
sumo de sustancias bastante similar al observado tanto 
con estudios epidemiológicos, como el ESTUDES reali-
zado en nuestro país (26), en países vecinos (20, 24), o 
en otros países desarrollados (3, 15), en los que se ha 
evidenciado el elevado consumo de tabaco, alcohol y 
sustancias ilegales en adolescentes en edad escolar, que 
ha ido aumentando desde principios de la década de los 
noventa. Además de la precocidad en la edad de inicio 
de los consumo, todos estos estudios coinciden en mos-
trar que las prevalencias de uso de sustancias se incre-
mentan, conforme aumenta la edad del adolescente. A 
la vista de los resultados, y teniendo en cuenta la con-
sistente relación entre una menor percepción de riesgo 
y un mayor consumo de las diversas sustancias y una 
prevalencia más elevada de consumo de las mismas (1, 
23), se hace preciso elaborar campañas de prevención en 
edades tempranas, cuando los jóvenes estudiantes son 

más vulnerables a iniciarse en el consumo, debiendo 
ser específicas y adaptadas a las necesidades de los dife-
rentes grupos de jóvenes en edad escolar en función de 
variables tales como el nivel socioeconómico, el género, 
la edad, o determinadas características de personalidad 
(5, 9, 21). Además, parece evidente la necesidad de desa-
rrollar campañas centradas en técnicas motivacionales 
para fomentar el abandono del consumo, cuando éste ya 
se ha iniciado en estas etapas de mayor vulnerabilidad 
-como es la adolescencia- en que además se produce la 
adquisición de hábitos conductas que perdurarán en la 
edad adulta. Todo ello debe ir acompañado por políti-
cas de control más amplias y restrictivas, que también se 
asocien con una menor prevalencia y frecuencia de uso 
de sustancias y con la edad del primer consumo (30).
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DOLOR

Coordinación

Martín Nemirovsky
Daniel Vigo

Como veremos en este dossier, el dolor es un fenómeno 
clínico habitual en la población general, y resulta uno 
de los motivos más frecuentes de consulta médica (5). 
La definición provista por la Asociación Internacional 
para el Estudio del Dolor -el dolor como experiencia 
sensorial y emocional displacentera asociada con un 
daño real o potencial a los tejidos, o bien descrita en 
términos de tal daño (4)- resulta un punto de partida 
interesante, porque ubica a la cuestión del dolor en el 
borde mismo en que se asientan la psiquiatría y la psi-
cología como disciplinas humanas: en tanto que fenó-
meno del discurso, el dolor se inmiscuye entre el espí-
ritu y el cuerpo, en ese pliegue conceptual en que Freud 
ubica a la pulsión; en esa discontinuidad que Lacan 
denomina falla epistemo-somática, y que el discurso 
científico actual busca suturar con el progreso fulgu-
rante de la neurociencia cognitiva (1, 3, 6). Lacan se 
permite decir: “Incontestablemente, hay goce en el 
nivel donde empieza a aparecer el dolor, y sabemos 
que es sólo a ese nivel del dolor que puede experimen-
tarse toda una dimensión del organismo que de otro 
modo permanece velada” (6). Además de habitar la 
falla entre el cuerpo y el espíritu, el dolor produce una 
disyunción también en el cuerpo mismo, ¿cómo pode-
mos entender esa nueva dimensión del organismo, que 
sin el dolor permanece velada? Siguiendo a Juan Car-
los Stagnaro podemos orientarnos por una distinción 
de la fenomenología: por un lado está el Körper, el 
cuerpo que tengo, mecánico, derivado de la res exten-
sa de Descartes. Con este Körper me relaciono en tanto 
que me pertenece y que de él busco servirme. Siguiendo 
en el campo de la fenomenología, ahora de la mano 
de Jaspers, para iluminar el funcionamiento de este 
cuerpo podemos recurrir al mecanismo de erklaren, a 
la búsqueda de explicaciones causales que nos aproxi-

men a un saber universalizable sobre ese cuerpo. Sin 
embargo, allí donde aparece ese dolor habitado por el 
goce, el cuerpo pasa a ser Leib, el cuerpo que soy: surge 
el cuerpo vivido, sufrido y gozado. “Es el cuerpo del 
viejo que se presentifica en los dolores de la máquina 
usada, el cuerpo del orgasmo, el cuerpo enfermo que 
duele o adolece de algún malestar. En ese momento se 
une, en la vivencia, el cuerpo y yo, él es mi mismidad” 
(7). Para comprender a este cuerpo debemos recurrir 
no ya a la erklaren sino a la verstehen, a la compren-
sión empática de la experiencia del otro.
Entre estos dos registros oscilan las preocupaciones 
parcialmente reflejadas en los artículos de este dos-
sier: buscamos rastrear lo que el fenómeno del dolor 
humano tiene de universalizable en el marco del dis-
curso científico, sin descuidar el registro clínico en el 
que todo acontecer pasa por la singularidad de un dis-
curso encarnado en alguien que lo trae y alguien que 
lo aloja.
Concentrándonos en el plano de la clínica psiquiátri-
ca, encontramos al dolor como componente ubicuo: a 
veces en un rol protagónico (las consultas por “algias” 
múltiples sin correlato somático que vemos frecuen-
temente en los clásicos síndromes depresivos y ansio-
sos, en la más joven -y controvertida- fibromialgia, 
en las consecuencias psíquicas devastadoras del dolor 
crónico, con o sin correlato anatómico) y otras veces 
como un componente secundario pero relevante de un 
síndrome clínico que puede exigir un abordaje sinto-
mático específico.
Podría pensarse que dada la relevancia clínica y 
epidemiológica del tema, sumada a su complejidad 
intrínseca en términos conceptuales, la psiquiatría y 
la psicología deberían tener un rol protagónico en la 
investigación y el tratamiento de cuestiones ligadas 
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al dolor. Y por otro lado, que el dolor debería tener un 
rol destacado en el currículo de formación de ambas 
disciplinas. Sin embargo, más allá de honrosas excep-
ciones, el dolor está relativamente ausente en la for-
mación de médicos psiquiatras y psicólogos clínicos; 
y al menos cuantitativamente, quienes se dedican al 
tratamiento del dolor suelen provenir de otros campos 
de la medicina, particularmente la anestesiología, la 
neurocirugía, la neurología, la traumatología y la clí-

nica (2).
Entendemos que este dossier permitirá aportar a la 
visibilización y al debate del dolor como fenómeno clí-
nico complejo, a la vez consecuencia y causa de sufri-
miento psíquico, apuntando a producir un impacto 
deseable en la calidad de atención que brindamos a 
nuestros pacientes, una de cuyas voces se suma al 
esfuerzo por comprender ■
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Resumen 
Los síndromes dolorosos son extraordinariamente prevalentes en la clínica médica, y es frecuente que ocurran en comorbilidad 
con síndromes psiquiátricos, particularmente aquellos caracterizados por depresión o ansiedad. La evaluación de dichos pacien-
tes suele realizarse desde nosologías que no parecen estar a la altura de la complejidad del problema clínico, lo que resulta en 
abordajes reduccionistas que en ocasiones priorizan los aspectos somáticos del cuadro doloroso en detrimento de los aspectos 
psíquicos, o viceversa, se focalizan en el tratamiento del síndrome psiquiátrico esperando que el dolor se resuelva por añadidu-
ra. En la primer parte de este trabajo revisamos los distintos abordajes nosológicos vigentes, y sus posibles consecuencias clíni-
cas, los datos epidemiológicos que sostienen la relevancia de la comorbilidad entre síndromes dolorosos y síndromes afectivos 
y ansiosos, y la renovada vigencia que el rol del psiquiatra tiene en el abordaje de estos pacientes. La enorme superposición 
entre trastornos por dolor y trastornos psiquiátricos, junto con el insatisfactorio estado actual de los tratamientos disponibles 
para los síndromes de dolor crónico, demandan un abordaje integral para la evaluación y el manejo clínico de dichos pacientes. 
Muchos de los programas disponibles actualmente ofrecen opciones estrechamente especializadas. Idealmente sin embargo, 
dicho tratamiento debería ser provisto por equipos interdisciplinarios con expertise en neurología, medicina general, manejo 
del dolor y especialistas en rehabilitación, además de psicología y psiquiatría. Como veremos en la segunda parte, el psiquiatra 
puede cumplir un rol esencial conduciendo la evaluación integral y el manejo general de pacientes cuya complejidad y respues-
ta habitualmente parcial al tratamiento constituye un desafío.
Palabras claves: Anticonvulsivantes - Antidepresivos - Dolor crónico - Depresión - Psiquiatría.

ENDURING PAIN I. NOSOLOGY AND EPIDEMIOLOGY

Abstract
Pain disorders are extraordinarily prevalent throughout clinical medicine, and are highly co-morbid with various psychiatric di-
sorders, particularly those including depression or anxiety. Assessment of such patients tends to be based on diagnostic criteria 
that may not reflect the complexity of the clinical problem and can result in prioritizing somatic aspects of painful syndromes 
at the expense of psychiatric aspects or, conversely, over-emphasize psychiatric aspects. In the first part of this overview we 
consider current nosological perspectives and their potential clinical consequences, epidemiological data that underscore the 
association of comorbid painful and affective or anxious syndromes, and consider the importance of psychiatric assessment 
and treatment of such patients. The major overlap between pain disorders and psychiatric disorders, as well as the unsatisfac-
tory state of treatments available for chronic pain syndromes, encourage a comprehensive approach to assessing and clinically 
managing patients with chronic pain. Many programs for pain disorder patients offer narrowly specialized treatment options. 
To be preferred are multi-disciplinary teams with expertise in internal medicine, neurology, pain management, and rehabilita-
tion, as well as psychology and psychiatry. In the second part of this overview, we propose that psychiatrists can serve a key role 
in leading comprehensive assessment and management of complex and challenging pain-psychiatric patients who are typically 
only partially responsive to available treatments.
Key words: Anticonvulsants - Antidepressants - Chronic pain - Depression - Psychiatry
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“Es más importante saber qué tipo de persona tiene 
determinada enfermedad, que saber qué tipo de enfermedad 

tiene determinada persona”

Hipócrates, 460-370 a. C.

Introducción

Amor perdurable (Enduring Love) es el título de una 
novela del escritor británico Ian McEwan, en la que se 
relata el surgimiento de un amor erotómano, su incre-
mento incoercible, insoportable, ineludible y finalmente 
incapacitante para el objeto de dicho amor (36). Con el 
título Dolor perdurable deseamos evocar algunos aspectos 
similares del dolor crónico: el sujeto suele vivirlo como 
una disrupción ajena a su yo, que le viene de ese cuer-
po devenido hostil e intratable, que acapara progresiva-
mente su atención a medida que se suceden los fraca-
sos terapéuticos, hasta el punto en que no parece haber 
nada más que ese dolor en la vida del sujeto. Señalamos 
una resonancia adicional que se pierde en la traducción: 
Enduring, además de traducirse con el adjetivo perdura-
ble o duradero, puede entenderse como el gerundio de 
soportar: “Soportando el Dolor” sería un título igualmente 
apropiada para este trabajo. Aludimos, entonces, tanto a 
la naturaleza permanente como gravosa de la carga que 
el dolor crónico impone al sujeto.

El dolor es un fenómeno clínico habitual en la pobla-
ción general, y como veremos más adelante constituye 
uno de los motivos más frecuentes de consulta médica. 
La Asociación Internacional para el Estudio del Dolor 
(AIED) provee la siguiente definición: el dolor es una 
experiencia sensorial y emocional displacentera asociada 
con un daño real o potencial a los tejidos, o bien descrita en 
términos de tal daño (25). La complejidad de esta defini-
ción salta a la vista. El dolor resulta ante todo una expe-
riencia subjetiva displacentera, asociada discursivamen-
te a un daño tisular, pero que no incluye necesariamente 
dicho daño. Como aclara la misma AIED, en ausencia 
de daño tisular, si el paciente considera que tiene dolor 
y describe su experiencia en los mismos términos que 
se utilizarían para describir al dolor causado por dicho 
daño, entonces su experiencia debe ser aceptada como 
dolor. Veremos que las nosologías disponibles actual-
mente no parecen estar a la altura de la complejidad del 
dolor humano reflejada en esta definición.

El dolor es la razón más prevalente para la búsqueda 
de atención médica, dando cuenta de más del 40% de 
todas las visitas al médico (28, 50). Las bases más preva-
lentes de dolor crónico incluyen enfermedades muscu-
loesqueléticas, dolor lumbar, artrosis, artritis y trastornos 
neuropáticos asociados a diabetes y otras enfermedades 
crónicas (28). Los trastornos relacionados con el dolor 
consumen recursos en los Estados Unidos por entre 230 
y 300 mil millones de dólares al año en costos directos, 
frecuentemente asociados a gastos excesivos e improduc-
tivos en estudios diagnósticos y cirugías innecesarias, a 
lo que deben sumarse días perdidos de trabajo y pro 

 
 
ductividad disminuida, que agregan entre 300 y 335 
mil millones, lo que lleva el costo anual del dolor a 
entre 560 y 635 mil millones de dólares (39). Reflejan-
do la alta prevalencia de trastornos asociados al dolor, 
los analgésicos están entre las drogas más prescriptas 
de cualquier tipo, con un mercado internacional anual 
cercano a los 40 mil millones de dólares. A ello debe 
agregarse, como veremos, en la segunda parte de nues-
tro trabajo, el uso frecuente de antidepresivos, anti-
convulsivantes, opiáceos y otras clases de drogas para 
personas con trastornos por dolor, con o sin trastornos 
psiquiátricos asociados.

El dolor tiene implicancias particularmente impor-
tantes para la psiquiatría debido a las altas tasas de 
comorbilidad con trastornos psiquiátricos comunes, 
especialmente de dolor articular, de cabeza y espalda 
con depresión y trastornos relacionados con la ansiedad 
y el estrés (6, 7, 14, 17, 19, 22, 34, 37, 38, 40, 43, 44). 
Los medios para el manejo de los diversos síndromes 
dolorosos, y de los pacientes que los experimentan son 
múltiples, particularmente en el caso del dolor crónico. 
La mayoría de los tratamientos son limitados en su efi-
cacia, tolerabilidad y seguridad, se trate o no de pacien-
tes con trastornos psiquiátricos. Francamente -y casi 
por definición-, no hay tratamiento médico simple que 
resulte altamente satisfactorio para los trastornos por 
dolor crónico. Dada la fuerte asociación del dolor con 
los trastornos afectivos y de ansiedad, la práctica clínica 
racional demanda una evaluación completa del paciente 
tanto desde el punto de vista neurológico como clínico, 
además de psiquiátrico, y un manejo integral provisto 
por un equipo interdisciplinario que incluya expertos en 
neurología, medicina interna, manejo del dolor, psico-
farmacología clínica, rehabilitación y salud mental (51). 
Resulta demasiado frecuente, sin embargo, que los psi-
quiatras sean consultados en forma tardía para el trata-
miento de personas con dolor crónico, frecuentemente 
como indicador de frustración ante la falta de hallazgos 
anatomopatológicos claros que den cuenta de los sínto-
mas, y de la sospecha de que el paciente es “principal-
mente psiquiátrico” (10).

La presente revisión y comentario enfatiza las con-
tribuciones que puede realizar el médico especialista en 
psiquiatría a la evaluación y el manejo clínico del pacien-
te que experimenta dolor. Tomamos en consideración 
cómo se presenta el dolor en la práctica de la psiquiatría 
clínica, cómo el dolor afecta a los pacientes que acuden 
a la consulta psiquiátrica, y cómo los psiquiatras pueden 
contribuir a los equipos multidisciplinarios que se espe-
cializan en tratar pacientes con dolor crónico.
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Trastornos psiquiátricos y dolor crónico

Clasificación psiquiátrica de los trastornos por dolor

Las principales nosologías internacionales (como el 
DSM-IV-TR y el CIE-10, no así el DSM-5) incluyen tras-
tornos por dolor específicos, como así también categorías 
más amplias de trastornos somatomorfos que involucran 
al dolor (3, 53). Según el DSM-IV-TR debe considerarse 
un diagnóstico de Trastorno por dolor cuando éste resulta 
el foco principal de la presentación clínica; es lo sufi-
cientemente severo como para producir malestar o dis-
función social u ocupacional; y se considera que facto-
res psicológicos juegan un rol importante en el curso y 
la severidad del dolor. Una vez hecho el diagnóstico, el 
DSM-IV TR intenta subclasificar el dolor según: a) si pre-
senta factores psicológicos prominentes; b) si presenta 
factores psicológicos prominentes en el contexto de una 
enfermedad médica; y c) si se asocia a una enfermedad 
médica y no presenta factores psicológicos prominen-
tes (en éste último caso no se considera un Trastorno 
mental). Este esquema clínicamente descriptivo resulta 
amplio y exhaustivo, pero carece de fundamento en 
hechos o teorías etiológicas, neurobiológicas o psicoló-
gicas. El recientemente lanzado DSM-5 ha modificado la 
clasificación de los trastornos relacionados con las que-
jas somáticas en forma sustancial, descartando directa-
mente el diagnóstico de Trastorno por dolor (junto con 
los de somatización, hipocondría y somatomorfo indiferen-
ciado) (2). Los pacientes que usando la revisión anterior 
serían clasificados como sufriendo un Trastorno por dolor, 
usando el DSM-5 serían clasificados o bien bajo el fla-
mante Trastorno por síntoma somático, debiéndose espe-
cificar si se presenta con dolor predominante, o bien bajo 
un nuevo trastorno, denominado factores psicológicos que 
afectan otras enfermedades médicas (que en el DSM-IV-TR 
se encontraba relegado al apéndice, como otros proble-
mas que puedan ser foco de la atención clínica). Las razones 
esgrimidas para estos cambios son variadas y sensatas 
(principalmente la falta de evidencia para utilizar la sub-
clasificación propuesta por el DSM-IV-TR con validez y 
confiabilidad), pero el resultado parece simplificar exce-
sivamente un tema complejo, perdiendo claridad en el 
camino y agregando el riesgo de que descartar el diag-
nóstico de Trastorno por dolor agrave la invisibilización de 
un problema clínico, que más allá de las controversias y 
las clasificaciones, resulta de altísimo impacto desde el 
punto de vista de la salud pública, la epidemiología y la 
clínica.

La clasificación CIE-10 propone el diagnóstico de 
Trastorno somatomorfo persistente por dolor, que según 
nuestro entender también resulta cuestionable desde el 
punto de vista de la validez y la confiabilidad. El princi-
pal descriptor para la clase Trastornos somatomorfos es 
la presentación de reiterados síntomas físicos y deman-
das de investigación médica a pesar de los hallazgos 
negativos y “de que los médicos hayan reafirmado que 
los síntomas no tienen fundamentos físicos” (53); y con 
respecto al Trastorno somatomorfo persistente por dolor, la 
subclase exige la “asociación con conflicto emocional o pro-

blemas psicológicos que resulten suficientes para permitir la 
conclusión de que son las principales influencias causales”, y 
excluye explícitamente aquel dolor “de origen psicógeno” 
que ocurra durante el curso de trastornos depresivos o 
esquizofrenia. Desafortunadamente, no existen defini-
ciones claras en nuestro campo que sostengan conclu-
siones tan tajantes: los “fundamentos físicos” o el “origen 
psicógeno” de los síntomas resulta una distinción suma-
mente compleja, e incluirlos como criterios clasificato-
rios autoevidentes o intuitivos sólo puede resultar en el 
agravamiento de los problemas de validez y confiabili-
dad mencionados.

Cualquiera sea la nosología utilizada, una característi-
ca común que complica la clasificación de los síndromes 
dolorosos en el contexto de la consulta psiquiátrica es la 
frecuente asociación de síntomas dolorosos con trastor-
nos depresivos, ansiosos u otros de alta prevalencia, y 
la incertidumbre sobre cuándo el componente doloroso 
es lo suficientemente prominente como para requerir 
una consideración clínica y conceptual independiente. 
Resulta imprudente asumir que un trastorno psiquiá-
trico primario diagnosticado con convicción reduzca la 
obligación clínica de evaluar integralmente al paciente 
en busca de potenciales bases neurológicas o médicas 
generales para los síntomas dolorosos observados (24). 
En el mismo sentido, una confusión clínica igualmente 
riesgosa es que la presencia de un diagnóstico psiquiátri-
co primario afectivo o psicótico directamente impida el 
diagnóstico simultáneo de un trastorno por dolor (8). En 
el otro extremo, la presencia de sintomatología doloro-
sa claramente “asociada a una enfermedad médica” puede 
inducir al error clínico de no evaluar en profundidad al 
paciente para descartar la presencia de trastornos psi-
quiátricos asociados.

Frecuentemente los síndromes mixtos que combi-
nan sintomatología psiquiátrica y dolorosa no son vistos 
como tales, sino que son considerados “principalmente 
médicos” o “principalmente psiquiátricos”, dependiendo 
del contexto clínico, la especialidad del médico tratante 
y la nosología utilizada (10). La evaluación clínica en 
contextos altamente especializados suele favorecer esta 
distribución arbitraria de los pacientes. La discontinui-
dad que propone la CIE-10 entre Trastornos somatomor-
fos (por lo tanto psicógenos) y síndromes dolorosos con 
fundamento físico, impresiona artificial y corre el riesgo 
de pasar por alto el evidente continuum clínico entre los 
aspectos somáticos y psicológicos en la mayoría de los 
síndromes dolorosos.

Basados en las consideraciones precedentes, plantea-
mos que los profesionales de la salud mental debemos 
estar advertidos de tres riesgos clínicos importantes: a) 
que la prominencia del síndrome psiquiátrico invisibili-
ce una causa física subyacente; b) que la prominencia del 
síndrome psiquiátrico haga pasar por alto la necesidad 
de un abordaje específico del síndrome doloroso; y c) 
que la prominencia de una enfermedad médica invisibi-
lice el síndrome psiquiátrico.

En la práctica cotidiana, los diagnósticos efectiva-
mente realizados de Trastorno por dolor resultan poco 
frecuentes, probablemente como reflejo de la poca rele-
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vancia que se le da al tema en la formación psiquiátrica 
actual (16). Nuestra propuesta es que ante la inconsisten-
cia del estatuto diagnóstico de los síndromes dolorosos 
en relación con las enfermedades psiquiátricas, resulta 
fundamental proceder a una evaluación clínica integral 
y sistemática, que valore en todos los casos además de 
la sintomatología psiquiátrica, la relevancia, el males-
tar y la discapacidad asociada específicamente al dolor; 
que descarte las enfermedades médicas potencialmente 
asociadas a la sintomatología dolorosa; que considere 
sistemáticamente la posibilidad de realizar un abordaje 
farmacológico específico del dolor, en simultáneo con 
el abordaje psicofarmacológico; y, que jerarquice en el 
abordaje psicoterapéutico el rol que el dolor juega en la 
economía psíquica del sujeto.

Prevalencia de síndromes dolorosos en pacientes 
psiquiátricos

Una cuestión básica que surge al tratar pacientes con 
síndromes dolorosos complejos es determinar si un tras-
torno psiquiátrico primario está produciendo una soma-
tización, o si la depresión o ansiedad son el resultado del 
dolor crónico primario. Exploraremos los aspectos epide-
miológicos de esta comorbilidad frecuente.

La estimación de la prevalencia de trastornos por 
dolor en pacientes psiquiátricos depende en gran medi-
da de cómo se realiza el muestreo de los sujetos y de la 
definición utilizada. Resultan más frecuentes los estudios 
sobre la prevalencia de sintomatología psicopatológica 
en pacientes con dolor crónico, que aquellos sobre la 
prevalencia de dolor crónico en pacientes psiquiátricos.

Desde un punto de vista médico general, el dolor cró-
nico se encuentra entre las condiciones clínicas más pre-
valentes y que más carga generan (12, 39, 41, 42). Según 
un estudio que utilizó criterios estrictos y metodología 
rigurosa, la prevalencia anual de síntomas dolorosos en 
la población general fue de 34% para las mujeres y de 
22% en varones, mientras que la prevalencia de Trastor-
no por dolor (DSM-IV-TR) resultó respectivamente de 
11% y 4%. Con una prevalencia anual general (hombres 
y mujeres) del 8%, aparecería como el trastorno mental 
específico de mayor prevalencia anual en la población 
general (29).

En relación con la comorbilidad entre síndromes 
dolorosos y síndromes psiquiátricos, resulta llamati-
vo el dato de que el 56% de quienes cumplen criterios 
estrictos de Trastorno por dolor (DSM-IV-TR) también 
cumplen criterios para un segundo trastorno psiquiá-
trico, particularmente los relacionados con depresión y 
ansiedad (18), mientras que los pacientes que presentan 
síndromes dolorosos en sentido amplio presentan una 
prevalencia media de depresión que varía entre el 5% y 
el 85% dependiendo del contexto del estudio. Los valo-
res más altos corresponden a estudios realizados en cen-
tros especializados en tratamiento del dolor, en ámbitos 
psiquiátricos, en clínicas ortopédicas y dentales (6).

La prevalencia de dolor en pacientes deprimidos 
se ubica generalmente por encima del 30% (18), lle-
gando al 65% de prevalencia media señalado por una 

revisión sistemática (6). Además, la presencia de depre-
sión incrementa el riesgo de desarrollar diversos sín-
dromes dolorosos en el largo plazo (11, 32, 33). Entre 
los pacientes psiquiátricos hospitalizados con depre-
sión, del 51% al 60% reporta dolor, mientras que entre 
pacientes de atención primaria la prevalencia de dolor 
llega al 69% (6). En este contexto, los pacientes de aten-
ción primaria con trastorno depresivo mayor presentan 
mayor dolor incapacitante que los pacientes no depri-
midos (4). Es llamativo el contraste entre las personas 
que presentan síndromes dolorosos crónicos y la pobla-
ción general: los criterios diagnósticos para Trastorno 
depresivo mayor sólo son cumplidos por el 2% a 4% de 
la población general (prevalencia puntual), 5% al 9% 
de los pacientes de la consulta clínica general, 15% al 
20% de los pacientes internados en clínica médica, pero 
por arriba del 50% de los pacientes en centros especia-
lizados en dolor (50). El riesgo de desarrollar depresión 
aumenta proporcionalmente al empeoramiento de 
diversas características del síndrome doloroso. La mera 
existencia de dolor lo duplica, la cronicidad lo triplica, 
la existencia de tres o más quejas dolorosas lo multipli-
ca por ocho, y también la frecuencia, duración y seve-
ridad de los episodios incrementan la prevalencia de 
depresión (6, 27, 35).

Merece asimismo consideración la evidencia de que 
la presencia de dolor en pacientes deprimidos es un pre-
dictor de peor respuesta al tratamiento antidepresivo 
(29), suele asociarse a un curso crónico de sintomato-
logía depresiva (20), y constituye un potencial factor de 
riesgo independiente de intentos de suicidio, aumentan-
do dicho riesgo hasta cuatro veces (26).

Además de la alta asociación con trastornos depresi-
vos, la prevalencia de trastornos de  ansiedad se encuen-
tra asimismo incrementada en pacientes que sufren dolor 
(5, 18, 30, 47), tanto en muestras de la comunidad como 
en quienes buscan tratamiento. Con respecto a la pobla-
ción general, un estudio sobre la comorbilidad de tras-
tornos mentales con dolor crónico de espalda y cuello, 
que incluyó 85088 adultos de 17 países, estableció que 
quienes sufren dolor de cuello o espalda crónico tienen 
entre dos y tres veces más probabilidad de haber tenido 
durante el último año trastorno de pánico, agorafobia, 
de ansiedad social, de ansiedad generalizada o por estrés 
postraumático, resultando la asociación con ansiedad y 
depresión más fuerte que con otros trastornos psiquiá-
tricos, y siguiendo un patrón consistente en países desa-
rrollados y en vías de desarrollo (15). Los trastornos de 
ansiedad en pacientes con dolor crónico tienen una pre-
valencia anual que casi duplica la de la población gene-
ral (35.1% vs. 18.1%) (37). Si bien la evidencia de una 
prevalencia incrementada de trastornos de ansiedad en 
pacientes con dolor resulta razonablemente consistente, 
los datos sobre la prevalencia de síndromes dolorosos en 
pacientes diagnosticados con trastornos de ansiedad son 
preliminares, aunque cabe ubicarla por arriba del 30% 
(5, 18). Vale la pena mencionar la altísima frecuencia 
de dolor crónico en pacientes con trastorno por estrés 
postraumático: el 30% de quienes buscan tratamiento 
ambulatorio reportan dolor crónico, y el porcentaje tre-
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pa al 50-80% en una muestra de personal militar y de 
bomberos voluntarios (5).

Además de la evidencia mencionada sobre la comor-
bilidad del dolor crónico con trastornos de ansiedad y 
depresión, existen datos preliminares que encuentran una 
prevalencia de síndromes dolorosos crónicos en pacien-
tes esquizofrénicos similar o superior a la población gene-
ral, dependiendo del estudio (1, 9, 31, 52). Vale la pena 
tener en cuenta que el 70% de los pacientes esquizofréni-
cos con dolor crónico no reciben tratamiento específico 

para el dolor (13). Existe evidencia inconsistente respec-
to de la comorbilidad con abuso de sustancias y etilismo 
(18, 21, 23), aunque la prevalencia de dolor crónico en 
estos pacientes impresiona incrementada (entre el 25% 
y el 35%) (45, 48). Para finalizar este apartado subraya-
mos la altísima prevalencia (entre 50% y 88% según el 
estudio) de trastornos del sueño en pacientes que sufren 
dolor crónico (49), y la evidencia preliminar de una pre-
valencia media incrementada (30%) de trastorno límite 
de personalidad en esta población (46).

Conclusión

La Tabla 1 resume las asociaciones epidemiológicas 
mencionadas previamente. Esta revisión arroja la con-
clusión de que la terminología y los criterios diagnósticos 
para los síndromes dolorosos asociados con trastornos 
psiquiátricos resultan insatisfactorios, que hay altísimas 
tasas de comorbilidad de dolor crónico con síndromes 
psicopatológicos que involucran depresión y ansiedad, 
y que las relaciones de causa y efecto suelen ser difíciles 
de delimitar. Creemos que dicha dificultad no ha sido 
resuelta, y que es riesgoso intentar soluciones unifica-

doras que, por atractivas que parezcan, pueden resultar 
reduccionistas. Como hemos visto en esta primer parte, 
al evaluar pacientes con presentaciones dolorosas com-
plejas, el psiquiatra no puede basar su juicio clínico en las 
nosologías existentes. En la próxima parte exploraremos 
el tratamiento de los pacientes con trastornos por dolor. 
El rol del psiquiatra en este proceso consiste precisamen-
te en resistir los abordajes simplificadores. En escuchar 
lo que el paciente tiene para decir sobre su experiencia 
dolorosa, y colaborar en el diseño de un abordaje multi-
disciplinario que esté a la altura de un problema clínico 
que exige múltiples niveles de intervención ■
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Resumen 
Los trastornos por dolor presentan problemas terapéuticos altamente complejos, debido en parte a las comorbilidades común-
mente asociadas, incluyendo particularmente a los trastornos psiquiátricos caracterizados por ánimo deprimido o ansiedad. Se 
utilizan diversos tratamientos para pacientes con trastornos por dolor, siendo la mayoría insatisfactorios. Virtualmente todos 
los medicamentos analgésicos de uso prolongado proporcionan eficacia sólo parcial e implican riesgos sustanciales de efectos 
adversos, pérdida de beneficio con el tiempo o dependencia. Las drogas comúnmente usadas con propiedades analgésicas inclu-
yen no-opioides (principalmente antiinflamatorios no esteroides [AINEs] o paracetamol), muchos opioides naturales o sintéticos 
(incluyendo opiáceos y fenilpiperidinas), algunos antidepresivos (especialmente aquellos con actividad noradrenérgica) y unos 
pocos anticonvulsivantes, relajantes del músculo esquelético o remedios tópicos, como así también una variedad creciente de 
tratamientos experimentales. La gran superposición entre trastornos por dolor y trastornos psiquiátricos, junto con el carácter 
insatisfactorio de los tratamientos disponibles para el dolor crónico, llevan a considerar un abordaje integral de la evaluación y el 
tratamiento de los pacientes con dolor crónico. Muchos tratamientos actuales para pacientes con dolor crónico ofrecen opciones 
estrechamente especializadas e incompletas. Idealmente, sin embargo, el tratamiento debería ser provisto por un equipo inter-
disciplinario especializado en neurología, cínica médica, fisioterapia, rehabilitación y manejo del dolor, además de psiquiatría. 
Los psiquiatras y los especialistas en dolor pueden cumplir un rol esencial en la conducción de la evaluación integral y el manejo 
general de estos pacientes complejos, que usualmente sólo responden parcialmente a los tratamientos disponibles.
Palabras claves: Anticonvulsivantes - Antidepresivos - Dolor crónico - Depresión - Psiquiatría.

ENDURING PAIN II. TREATMENT

Abstract
Pain disorders present highly challenging therapeutic problems, owing in part to complex co-morbidities associated with pain 
disorders, notably including psychiatric disorders characterized by depressed mood or anxiety. Many treatments are employed to 
treat pain-disorder patients, and most are unsatisfactory. Virtually all analgesic medicines in long-term use provide only partial 
efficacy and present substantial risks of adverse effects, loss of benefit over time, or dependency and risk of abuse. Commonly 
employed drugs with analgesic properties include non-opioids (mainly nonsteroidal anti-inflammatory agents [NSAIDs] or ace-
taminophen), many natural or synthetic opioids (including opiates and phenylpiperidines), some antidepressants (especially 
those with noradrenergic activity), a few anticonvulsants, skeletal muscle relaxants or topical remedies, and a growing variety 
of experimental treatments. The major overlap between pain and psychiatric disorders, as well as the currently unsatisfactory 
state of treatments available for chronic pain syndromes, encourage a comprehensive approach to assessment and clinical ma-
nagement of patients with chronic pain. Many current treatment programs for pain disorder patients offer narrowly specialized 
and incomplete treatment options. Ideally however, such care should be provided by multi-disciplinary teams with expertise in 
neurology, general medicine, pain management, physical medicine and rehabilitation, as well as psychiatry. Psychiatrists as well 
as pain specialists can serve an essential role in leading comprehensive assessment and general management of such complex 
and challenging patients who are typically only partially responsive to available treatments.
Key words: Anticonvulsants - Antidepressants - Chronic pain - Depression - Psychiatry.
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Introducción

Los trastornos por dolor presentan complejos pro-
blemas terapéuticos cuya resolución suele exigir un 
abordaje interdisciplinario. Como vimos en la primer 
parte de esta revisión, se encuentran fuertemente aso-
ciados con comorbilidades psiquiátricas, notablemente 
aquellas caracterizadas por ánimo deprimido o ansie-
dad. Se utilizan diversos tratamientos para los pacien-
tes con trastornos por dolor, pero la mayoría resultan 
incompletos, excesivamente estrechos y técnicos. Los 
psiquiatras pueden colaborar en la evaluación y el tra-
tamiento de los síndromes psiquiátricos específicos que 
pueden coexistir con los trastornos por dolor, o que 
pueden agravarse bajo los efectos sostenidos y estresan-
tes del dolor crónico. Pueden asimismo contribuir con 
su expertise en psicofarmacología, especialmente dado 
que muchos de los fármacos usados en pacientes con 
dolor crónico son los mismos utilizados en trastornos 
depresivos y ansiosos (2). De mayor relevancia resul-
ta, sin embargo, el potencial valor de la contribución 
del psiquiatra en la evaluación y el manejo integral del 
paciente con dolor crónico. Dicha contribución puede 
resultar optimizada con la consulta temprana al psiquia-
tra, idealmente en el marco de un equipo interdiscipli-
nario especializado en manejo del dolor. Esta propuesta 
es considerada más adelante, luego de una revisión de 
los tratamientos específicos disponibles para los trastor-
nos por dolor.

Abordaje farmacológico del dolor asociado a 
trastornos psiquiátricos

El método más habitual para el tratamiento de pacien-
tes con dolor crónico es el uso de fármacos con diversos 

niveles de evidencia de eficacia analgésica. Si bien su efi-
cacia comparada con placebo suele estar adecuadamente 
establecida mediante ensayos controlados, resultan inha-
bituales las comparaciones directas entre fármacos y los 
ensayos clínicos con pacientes que presentan comorbili-
dad dolorosa y psiquiátrica bien definida. La mayoría de 
los analgésicos son sólo parcialmente efectivos, ya que el 
dolor crónico elude las soluciones fáciles, cualquiera sea 
el método. Muchos de los tratamientos aquí menciona-
dos son usados frecuentemente en la clínica, con o sin 
aprobación regulatoria específica para el dolor crónico. 

Los tipos de drogas involucrados se resumen en la 
Tabla 1. Incluyen: a) el grupo de analgésicos no opioides, 
la mayoría de los cuales son antiinflamatorios no esteroi-
des (AINES) y paracetamol; b) opioides con actividad anal-
gésica moderada, incluyendo tramadol, propoxifeno (en 
desuso en varios países) y sus congéneres; c) una larga lista 
de potentes opioides naturales y sintéticos de farmacología 
similar (incluyendo las fenilpiperidinas como el fentanilo 
y la meperidina); d) algunos antidepresivos, especialmen-
te los tricíclicos y los agentes modernos que potencian la 
neurotransmisión mediada por serotonina y noradrenali-
na; e) varios anticonvulsivantes, particularmente los gaba-
pentinoides gabapentin y pregabalina; f) relajantes muscu-
lares; g) agentes tópicos; y h) tratamientos experimentales 
farmacológicos, como así también neuroquirúrgicos y 
anestesiológicos, que no serán tratados aquí.

Analgésicos no opiodes

Un grupo ampliamente utilizado de drogas con activi-
dad analgésica dirigida al dolor leve o moderado son los 
AINES (35). Incluyen al menos seis grupos de agentes quí-
micos, todos ellos con actividad antiinflamatoria y anti-
pirética, además de analgésica. El paracetamol o acetami-

Tabla 1. Tipo de tratamientos para trastornos por dolor.

Tipo Ejemplos

Analgésicos no opioides Antiinflamatorios no esteroides (AINEs); paracetamol

Opioides suaves Tramadol, propoxifeno (discontinuado)

Opioides potentes
Derivados opioides y modificaciones (codeina, morfina, etc.); 
fenilpiperidinas (meperidina, fentanilo)

Antidepresivos
Tricíclicos (ATCs: amitriptilina y otros); inhibidores de la 
recaptación de serotonina-noradrenalina (IRSNs: duloxetina, 
milnacipran, venlafaxina)

Anticonvulsivantes
Gabapentinoides (gabapentin, pregabalina);
carbamazepina, valproato

Relajantes Musculares
Baclofeno, pridinol, carisoprodol, clorzoxazona, 
cyclobenzaprina, dantroleno, methocarbamol, orfenadrina, 
tizanidina

Preparaciones tópicas Capsaicina, lidocaina, salicilatos

Antipsicóticos
Estudios limitados; sin efectos analgésicos específicos 
confirmados

Drogas experimentales Ver texto

Procedimientos neuroquirúrgicos Ver texto
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nofeno comparte varias características de los AINES, pero 
sólo tiene propiedades antiinflamatorias menores. Los 
AINES incluyen a los salicilatos (especialmente el ácido 
acetilsalicílico o aspirina), los derivados del ácido propiónico 
(ibuprofeno, naproxeno, ketoprofeno y otros); los derivados 
del ácido acético (indometacina, sulindac y otros); los deri-
vados del ácido enólico (piroxicam y otros); los derivados 
del ácido fenámico (ácido mefenámico, ácido meclofenámico 
y otros); e inhibidores selectivos de la ciclooxigenasa tipo 2 
involucrados en el metabolismo del ácido araquidónico a 
prostaglandinas y otros factores involucrados en la infla-
mación (como el celecoxib y sus congéneres, algunos de 
los cuales fueron retirados de la venta).

El uso de AINES como opción terapéutica para el dolor 
en la consulta psiquiátrica exige algunas consideraciones 
relevantes. Prácticamente no hay literatura específica 
sobre el uso de AINES para el dolor en pacientes psiquiá-
tricos. Desde nuestra perspectiva, corresponde tener en 
cuenta algunas cuestiones clínicas que pueden surgir al 
prescribir estos fármacos. Por un lado, constituyen un 
tipo de drogas a las que el paciente muy probablemente 
ya ha sido expuesto en su vida, lo que tiene las ventajas 
de reducir la posibilidad de efectos adversos idiosincráti-
cos y el estigma y asociaciones negativas frecuentemente 
atribuidas por los pacientes a las drogas psiquiátricas. Por 
otro lado los AINES están disponibles sin receta, por lo 
que son frecuentemente utilizados sin supervisión médi-
ca, y sus efectos adversos, frecuentes y potencialmente 
graves suelen ser ignorados o subestimados por la pobla-
ción general, incluyendo los efectos tóxicos en la muco-
sa gastrointestinal, con ulceración y sangrado (AINES), 
en los riñones (AINES) o el hígado (paracetamol), como 
así también el riesgo de eventos cardiovasculares (parti-
cularmente con los inhibidores de la COX-2). Un riego 
específico con cualquier medicación consiste en asumir 
que otro colega tratante es responsable de monitorear la 
seguridad del paciente, o que el paciente está adecuada-
mente informado sobre los riesgos de reacciones adver-
sas asociadas a su uso. Por lo tanto, incluso los AINES 
deben ser incluidos en un plan de tratamiento integral 
bajo supervisión médica con el objetivo de limitar el ries-
go de uso inadecuado y reacciones adversas.

Ha surgido cierta evidencia de que el AINE ibupro-
feno, de uso muy difundido, puede reducir la eficacia 
de algunos inhibidores de la recaptación de serotonina 
(IRS) a través de su acción sobre citokinas (p. ej., TNF-α,  
IFN- γ e IL-6) que han sido implicadas tanto en la res-
puesta inflamatoria como en la acción de ciertos anti-
depresivos (18, 66). Sin embargo, según otros autores, 
dichos hallazgos no resultan concluyentes y pueden ser 
atribuidos a confundidores (54, 60). La otra considera-
ción se refiere al uso frecuente de AINES en el contexto 
de conductas autolesivas y suicidas. En pacientes seve-
ramente deprimidos o con trastornos de personalidad y 
antecedentes de impulsividad y autolesiones, la poten-
cial severidad del daño producido incluso por los AINES 
más utilizados y el paracetamol (un hepatotóxico poten-
cialmente letal) debe ser tenida en cuenta, y la accesibi-
lidad a altas dosis de tales fármacos monitoreada y even-
tualmente discutida con el paciente y la familia.

Opioides suaves

Varios de los analgésicos usados para el dolor mode-
rado son opioides naturales o sintéticos que interactúan 
con receptores centrales para opioides (35). Incluyen 
a los agentes propoxifeno y su enantiómero dextrógi-
ro dextropropoxifeno, con actividad agonista sobre el 
receptor µ para opioides. Dichos agentes ya no se utili-
zan en muchos países debido a que su eficacia limitada 
se conjuga con riesgos sustanciales de arritmias cardíacas 
relacionadas con efectos quinidino símiles por bloqueo 
de canales de sodio cardíacos. El tramadol es un agonista 
del receptor µ para opioides, y puede tener leves efectos 
antidepresivos, incluyendo la potenciación de la trans-
misión serotoninérgica y noradrenérgica. No es una sus-
tancia controlada por la DEA (EEUU), debido a su riesgo 
de abuso relativamente leve.

Opioides

Los opioides son productos naturales de la amapola 
(Papaver somniferum), derivados semisintéticos de los mis-
mos, o bien compuestos sintéticos desarrollados a partir 
del aislamiento de la morfina como principal componente 
del opio en 1806. El opio es uno de los más antiguos psico-
trópicos conocidos, y era ampliamente utilizado para tratar 
la depresión y el dolor antes del desarrollo de los antide-
presivos modernos en la década de 1960. Los opioides exó-
genos actúan como agonistas de una familia de receptores 
cerebrales (tipo µ, δ y κ [mu, delta, kappa] y sus subtipos, 
además de otros tipos) que median las acciones de una 
familia de péptidos opioides endógenos naturales (endor-
finas) producidos por la glándula pituitaria y el cerebro, 
además de varios opioides sintéticos (17, 72). Los recepto-
res de opioides modulan la neurotransmisión mediada por 
el ubicuo aminoácido inhibidor GABA. Además de poseer 
potente efecto analgésico, la mayoría de los opioides son 
euforizantes y sedativos, inhiben el reflejo de la tos, la 
respiración, son nauseosos y poseen un poderoso efecto 
inhibitorio en la motilidad intestinal, incluso durante la 
diarrea. La mayoría también es capaz de producir toleran-
cia, acompañada por la necesidad de incrementar la dosis 
para mantener el efecto analgésico, y dependencia, con un 
alto riesgo de efectos fisiológicos y psíquicos de abstinen-
cia, resultando sustancias adictivas y por ende controladas 
legalmente. Todavía no está claro, aunque resulta impro-
bable, si su uso para el dolor cónico altera su tendencia a 
producir tolerancia y dependencia (3, 67)

Los opioides comúnmente utilizados incluyen a la 
codeína, morfina, hidromorfona, hidrocodona, meperi-
dina, oxicodona y fentanilo (frecuentemente utilizado en 
forma de parche transdérmico que libera µgs/hora, hasta 
durante 72hs). La meperidina y el fentanilo son fenilpi-
peridinas sintéticas (estructuralmente similares al halo-
peridol). La morfina es aproximadamente 3 veces más 
potente por vía inyectable que oral. La metadona resulta 
atractiva por su acción prolongada, pero su distribución 
farmacocinética varía significativamente caso por caso, 
y puede ser utilizada en exceso debido a la prolongada 
demora para lograr concentraciones tisulares estables. La 
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oxicodona, 1.75 veces más potente que la morfina oral, 
es frecuentemente utilizada en forma ilegal como droga 
de abuso. La codeína, un producto natural de la amapo-
la con efecto analgésico moderado, es convertida in vivo 
al principal producto activo, la morfina. Cabe tener en 
cuenta antes de utilizarla en pacientes deprimidos, que 
dicha conversión a morfina puede ser bloqueada por 
algunos ISRS como la fluoxetina, la paroxetina y tal vez 
el bupropion (14), reduciendo su eficacia analgésica

Los pacientes psiquiátricos con dolor crónico son 
comúnmente tratados con opioides, encontrándose evi-
dencia de un riesgo potencialmente menor a lo esperable 
de desarrollar trastornos por abuso de sustancias (50). A 
pesar de ello, el miedo a la adicción o al tráfico de opioi-
des resulta en una preocupación clínica importante, 
como así también en algunos países en intervenciones 
legales que regulan el uso prolongado de este tipo de dro-
gas para el dolor crónico. Estas preocupaciones cobran 
relevancia particularmente en aquellos síndromes clíni-
cos que combinan una alta prevalencia con la falta de 
un correlato fisiopatológico claro, y que no se resuelven 
con analgésicos en el corto plazo. Muchas jurisdicciones 
y agencias regulatorias han implementado un estrecho 
marco legal para controlar el uso prolongado de opioi-
des, en un esfuerzo por lidiar con lo que es considerado 
ampliamente como una “epidemia” putativa de abuso de 
sustancias, en la que los opioides médicamente prescrip-
tos están frecuentemente implicados (6, 15, 46).

A pesar de su extendida utilización, la evidencia dis-
ponible para el uso prolongado de opioides en el manejo 
del dolor crónico es limitada y no muy favorable, lo que 
sumado al riesgo de tolerancia y dependencia, que resul-
tan en el incremento de dosis y potencial abuso, hace 
que los clínicos sean reacios a su uso (7). En función de 
los altos niveles internacionales de supervisión y control 
legal del uso de opioides en el largo plazo, la práctica 
prudente incluye la firma de un detallado consentimien-
to informado al inicio del tratamiento, la restricción de 
la prescripción a un único médico, el esfuerzo de utili-
zar siempre las dosis efectivas más bajas, llegado el caso 
suplementadas con AINES, antidepresivos o anticonvul-
sivantes, el monitoreo estricto de dosis, recetas y tiempos 
de tratamiento, con visitas frecuentes para evaluar efectos 
beneficiosos y adversos, adherencia a la dosis prescripta, 
y eventualmente análisis confirmatorios en orina (con el 
objeto de confirmar ingesta y prevenir usos espurios).

Antidepresivos

Desde hace tiempo se conocen los efectos analgési-
cos clínicamente útiles de los antidepresivos, además 
de sus efectos elevadores del ánimo. Su uso extendido 
en pacientes con trastornos por dolor, muchas veces en 
conjunto con drogas analgésicas, probablemente refle-
je la fuerte asociación entre depresión y dolor crónico. 
Además, las proyecciones neuronales descendentes del 
mesencéfalo y el tallo cerebral que regulan la transmi-
sión de las fibras aferentes a la médula espinal utilizan 
noradrenalina y serotonina (entre otros neurotransmiso-
res), también implicados en la acción farmacodinámica 

de la mayoría de los antidepresivos (2, 57). Los efectos 
de los antidepresivos en el estado de ánimo y el com-
portamiento pueden contribuir a los beneficios globales 
en estos pacientes, y sus efectos farmacológicos permiten 
suponer efectos analgésicos específicos. Sin embargo, la 
coocurrencia de dolor con trastorno depresivo mayor 
puede no sólo producir confusión en la evaluación de la 
eficacia terapéutica, sino también dificultar el diagnósti-
co mismo de depresión mayor (57, 62).

Los antidepresivos tricíclicos de primera generación 
han sido extensamente evaluados, particularmente las 
aminas terciarias más antiguas (como la amitriptilina, 
doxepina e imipramina), aunque también parecen ser 
efectivas, particularmente para el dolor neuropático, las 
aminas secundarias, como la nortriptilina, que resultan 
mejor toleradas. Los tricíclicos son los fármacos con 
mayor soporte en investigación sobre eficacia analgésica, 
incluyendo dolor neuropático, dolor de cabeza, dolor de 
espalda, colon irritable y fibromialgia (2, 18, 30, 40, 41, 
44). Probablemente el efecto de potenciación sobre la 
transmisión noradrenérgica de estos antiguos antidepre-
sivos sea un componente importante de sus efectos anal-
gésicos. Dicha posibilidad se ve asimismo abonada por 
los efectos analgésicos de los nuevos antidepresivos con 
inhibición combinada de la recaptación de noradrenali-
na y serotonina (incluyendo duloxetina, milnacipran y 
venlafaxina), que a dosis adecuadas (p. ej., 80mg/día de 
duloxetina) parece resultar superior a la de los inhibido-
res de recaptación de serotonina exclusivamente (1, 4, 5, 
23, 25, 26, 28, 29, 32, 38, 68).

A pesar que los antidepresivos han sido ampliamen-
te utilizados en el tratamiento del dolor neuropático, 
fibromiálgico y otras formas de dolor crónico, la eviden-
cia de su eficacia, incluyendo comparaciones directas 
entre agentes y eficacia analgésica en dolor asociado a 
depresión mayor es sumamente limitada (29, 34, 40). De 
hecho, su típico uso como coadyuvantes de analgésicos 
implica que el manejo clínico de los trastornos cróni-
cos por dolor sigue siendo imperfecto y frecuentemente 
sólo parcialmente exitoso, subrayando la necesidad de 
contar con programas interdisciplinarios integrales de 
evaluación clínica y tratamiento.

Anticonvulsivantes

Diversos anticonvulsivantes tienen efectos psicotró-
picos y son utilizados en el tratamiento de trastornos 
anímicos, como también en estados de agitación y agre-
sividad relacionados o no con la epilepsia (2, 10, 22, 63). 
Algunos anticonvulsivantes tienen también efectos clí-
nicamente útiles en pacientes con trastornos por dolor 
(13, 24, 42, 57, 69, 71). Habitualmente son utilizados 
conjuntamente con analgésicos en el manejo global de 
pacientes con trastornos por dolor, con o sin diagnósti-
cos psiquiátricos simultáneos. Las acciones de los anti-
convulsivantes que pueden contribuir al efecto analgé-
sico pueden estar relacionadas con su efecto antagonista 
sobre los canales de sodio y calcio, que disminuye la acti-
vidad e hiperactividad neuronal, efectos implicados en 
sus acciones anticonvulsivantes (11).
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Los efectos analgésicos de los anticonvulsivantes 
están mejor establecidos para el dolor “neuropático”. Sin 
embargo, la definición de tales trastornos varía, e inclu-
ye desde la asociación con lesiones demostrables de ner-
vios periféricos (incluyendo la neuralgia del trigémino y 
polineuropatías periféricas como las neuralgias diabética 
y postherpética), hasta los trastornos menos consisten-
tes desde el punto de vista anatomopatológico como la 
fibromialgia, pasando por los síndromes de dolor central 
(p. ej, trastornos por dolor luego de accidentes cerebro-
vasculares o lesión medular).

Los agentes con eficacia relativamente segura en 
dolor neuropático y otras formas clínicas de dolor cróni-
co incluyen al gabapentin y la pregabalina, drogas cono-
cidas como “gabapentinoides”, que ejercen sus acciones 
comunes sobre el transporte de calcio a través de cana-
les de membrana específicos en la médula espinal y el 
cerebro regulados por aminoácido inhibidor GABA (69). 
La carbamazepina ha sido considerada el tratamiento de 
elección en la neuralgia del trigémino y otros síndromes 
caracterizados por dolor lancinante (agudo, en puñala-
da), y puede tener beneficios modestos en otras formas 
de dolor neuropático (36, 56, 57, 65). En cambio, el val-
proato y la lamotrigina tienen un apoyo relativamente 
débil e inconcluyente de ensayos clínicos (20, 69). Entre 
otros efectos adversos, algunos anticonvulsivantes, parti-
cularmente el valproato y la carbamazepina tienen altas 
tasas de asociación con efectos teratogénicos severos, 
entre ellos espina bífida (2, 31, 58, 61).

Relajantes del músculo esquelético

Una variedad de compuestos químicos con acción 
relajante muscular son utilizados para manejar el dolor 
asociado a trastornos neurológicos caracterizados por 
espasmos musculares (9). Incluyen al pridinol, baclofeno, 
carisoprodol, clorzoxazona, ciclobenzaprina, dantroleno, 
metaxolona, methocarbamol, orfenadrina y tizanidina.

Preparaciones tópicas

Cremas y parches con lidocaína, capsaicina o salici-
latos tienen cierta evidencia de efecto analgésico local, 
particularmente para el dolor musculoesquelétco locali-

zado. Sin embargo, la evidencia cierta de beneficios rele-
vantes de tales preparaciones es limitada (37).

Antipsicóticos

Las drogas antipsicóticas tienen muy limitada eviden-
cia de utilidad en el cuidado general de los pacientes con 
dolor, pero son ocasionalmente utilizados en conjunto 
con analgésicos. Hay evidencia que sugiere que algunos 
pueden o bien sumar beneficios analgésicos o bien mejo-
rar la funcionalidad o la satisfacción subjetiva (16, 49, 
53). En este punto, tales usos sin aprobación regulatoria 
deben ser considerados experimentales.

Tratamientos experimentales

Los abordajes experimentales incluyen compuestos 
moduladores de los canales de sodio y calcio, antago-
nistas de los receptores sigma, moduladores del receptor 
metabotrópico de glutamato, y antagonistas del recep-
tor NMDA (N-metil-D-aspartato) de glutamato como la 
ketamina y esketamina, como así también canabinoides, 
nuevos opioides con menores efectos adversos, péptidos 
de venenos, anticuerpos monoclonales contra pépti-
dos específicos como el factor de crecimiento neuronal, 
antagonistas de factores de transcripción asociados con 
proteínas requeridas para la sensibilización de neuronas, 
vectores biológicos que modifican la expresión génica, y 
una variedad de otros agentes y combinaciones (8, 12, 
27, 33, 39, 43, 47, 51, 64).

Finalmente, se utilizan una cantidad de procedimien-
tos anestesiológicos, de estimulación cerebral y quirúr-
gicos, incluyendo la inyección guiada local de corticos-
teroides o anestésicos locales, infusiones de analgésicos 
en el sistema nervioso y la médula espinal, estimulación 
magnética transcraneal, electroestimulación cortical y 
cerebral profunda, neurotomía o rizotomía reversible o 
irreversible (incluyendo la rizotomía por radiofrecuen-
cia), lesiones ablativas y otros procedimientos neuro-
quirúrgicos. Estos métodos escapan al presente trabajo, 
y son revisados en otro lugar (21, 48, 55, 59, 70). Los 
tratamientos disponibles para los síndromes dolorosos 
en general y para tipos específicos son resumidos en la 
Tabla 2.

Tabla 2. Opciones de tratamiento para síndromes dolorosos comunes.

Síndrome doloroso Tratamientos

Neuropático ATCs, IRNSs, gabapentinoides, tramadol, opioides como último recurso

Articular AINEs, paracetamol, tramadol

Dolor lumbar
AINEs, paracetamol, ATCs (IRNSs y anticonvulsantes no claramente establecidos), 
posiblemente bupropion, tramadol, opioides frecuentemente inevitables

Fibromialgia
AINEs, paracetamol, ATCs, IRNSs, ciclobenzaprina, gabapentinoides, tramadol 
(opioides carecen de evidencia) 

Cefalea Anticonvulsantes, antidepresivos (incluyendo mirtazapina and tal vez ISRSs)

Adaptado en parte de Sullivan & Robinson 2006 y Kroenke et al., 2009.
Abreviaturas: AINEs (antiinflamatorios no esteroides), IRNSs (antidepresivos inhibidores de la recaptación de noradrenalina y serotonina), ISRSs 
(antidepresivos inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina), ATCs (antidepresivos tricíclicos).
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Tratamiento integral de pacientes que presentan 
comorbilidad de síndromes psiquiátricos y dolor

Es importante enfatizar que el tratamiento de pacien-
tes con trastornos por dolor crónico, particularmente 
aquellos complicados con depresión, ansiedad u otros 
síntomas psiquiátricos, sigue siendo muy inconsistente 
y limitado. Hasta cierto punto puede pensarse que son 
las dificultades, complejidades y frustraciones asociadas 
al trabajo con tales pacientes, las que contribuyen a que 
la oferta de intervenciones, lejos de resultar integral, sea 
excesivamente técnica y estrecha de miras (19, 45). Una 
alternativa recomendada es el desarrollo de programas 
de atención interdisciplinaria basados en la colabora-
ción de colegas provenientes de la neurología, medici-
na interna, anestesiología, psicofarmacología, fisiatría, 
rehabilitación, y del campo de la salud mental.

Entendemos que los psiquiatras están bien posiciona-
dos para coordinar la evaluación y planificación terapéu-
tica integral de estos pacientes, que sufren trastornos por 
dolor y comorbilidad psiquiátrica asociada o secundaria, 
y resultan típicamente complejos y de respuesta terapéu-
tica inadecuada. Pueden aportar su expertise específica en 
la evaluación de las complicaciones emocionales y fun-
cionales del dolor crónico, así como proveer o supervisar 
la atención del componente psiquiátrico de estos trastor-
nos complejos, incluyendo el uso seguro de psicotrópi-
cos. Este tipo de atención puede ser provista por equipos 
de especialistas focalizados en la atención de pacientes 
con dolor crónico y organizados en programas especia-
lizados tipo “clínica del dolor”, idealmente funcionando 
en un sólo lugar. Su efectividad puede ser incrementada 
y extendida a otras áreas mediante la inclusión de enfer-
mería y trabajadores sociales con entrenamiento espe-
cializado y experiencia en el manejo clínico de pacientes 
con trastornos por dolor.

En muchos contextos puede resultar difícil establecer, 
mantener y sostener económicamente este tipo de pro-
gramas interdisciplinarios adecuadamente organizados. 

Aún en esos casos, sin embargo, los psiquiatras pueden 
ofrecer servicios relevantes que incluyen la evaluación 
integral y una atención centrada en las reacciones emo-
cionales y funcionales del paciente. Particularmente los 
programas de atención más informales requieren esfuer-
zos para asegurar definiciones explícitas y claras sobre las 
responsabilidades de los distintos clínicos involucrados 
en el tratamiento, con una comunicación fluida y regu-
lar de los planes, cambios en el tratamiento, y respuesta 
del paciente.

Conclusión

Los trastornos por dolor crónico dan cuenta de una 
gran proporción de la demanda de atención clínica, más 
allá de la especialidad del médico. Frecuentemente los 
pacientes presentan padecimientos psiquiátricos asocia-
dos, que pueden resultar comórbidos o secundarios al 
dolor crónico, y conllevan un alto riesgo de discapaci-
dad. La complejidad misma que suelen presentar estos 
pacientes probablemente contribuye a la reticencia de 
muchos clínicos a manejarlos adecuadamente, con uso 
excesivo de intervenciones estrechamente técnicas y fal-
ta de atención integral con énfasis en la rehabilitación, 
el manejo del dolor y el sufrimiento, y la optimización 
funcional. La mayoría de los tratamientos analgésicos 
específicos aquí revisados pueden ayudar, pero típica-
mente resultan por definición de valor limitado. Pro-
ponemos que su efectividad puede ser aumentada y los 
resultados mejorados, mediante el uso de programas de 
atención integral que incluyan clínicos con experiencia 
en un amplio rango de abordajes (clínica médica, neuro-
logía, anestesiología, manejo del dolor, rehabilitación y 
salud mental). Específicamente, proponemos que los psi-
quiatras se encuentran bien posicionados para organizar, 
proveer y supervisar el tratamiento integral de pacientes 
que resultan típicamente complejos y trastornos que fre-
cuentemente llevan a la frustración, tanto del paciente 
como del clínico ■
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Resumen 
El objetivo de este artículo está centrado en poder destacar toda la complejidad que tiene la conducta automutilante, también 
llamada autoinjuriante, en pacientes con Trastorno Borderline de Personalidad (TBP).
Es alta la prevalencia de la automutilación o antoinjuria dentro de dichos trastornos, según algunos autores alcanzaría hasta el 
75% de estos sujetos. Se destaca como característica particular de esta conducta el importante porcentaje de pacientes que refie-
ren altos niveles de analgesia al producir el acto auto injuriante. Se exponen en el artículo algunas de las teorías que sostienen 
esta particularidad.
Frecuentemente los pacientes con automutilación no tienen como objetivo el suicidio, refieren que el acto auto agresivo está 
destinado al alivio de la tensión interna. Esto muchas veces motiva intervenciones clínicas cuyas directivas están mayormente 
centradas en interpretar el acto autoinjuriante como intento de suicidio con consecuencias complejas en la evolución de los 
pacientes. La intención de presentar una viñeta clínica tiene como objetivo iluminar las cuestiones antes mencionadas.
Palabras claves: Automutilación - Autoinjuria - Trastorno Borderline - Tensión interna - Suicidio - Analgesia.

SELF MUTILATION IN BORDERLINE PERSONALITY DISORDER. PAIN AS A SELF-TREATMENT? A CASE REPORT

Abstract
The objective of this article is to highlight the complexity of the phenomenon of self-mutilation, or self-injury, among indivi-
duals with Borderline Personality Disorder. The practice of self-mutilation in this population is strikingly common, with some 
authors estimating the prevalence to be up to 75%. Particularly noteworthy is the high percentage of patients with Borderline 
Personality Disorder who state that the act of self-injury has an analgesic effect. This article lays out a few theories that support 
this finding.
Frequently, patients who self-mutilate do not aim to commit suicide but rather, to relieve internal tension. However, clinical 
interventions are often largely centered on interpreting the self-injurious act as a suicide attempt, with complex therapeutic 
consequences. A clinical vignette is presented to highlight the aforementioned issues.
Key words: Self-mutilation - Self-injury - Borderline - Internal tension - Suicide - Analgesia.
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en Trastorno Borderline de Personalidad.

¿El dolor como auto tratamiento?
Un caso clínico
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Algunas consideraciones preliminares sobre la 
automutilación en pacientes con TBP

Se entiende por automutilación, también conocida 
como autoinjuria o autoagresión, a la conducta que se  
caracteriza por el daño tisular que puede ir desde una  

 
 
 
pequeña excoriación hasta un corte profundo que un  
individuo se hace a sí mismo. Es una alteración delibera-
da del propio cuerpo sin intención de cometer suicidio, 
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pero con riesgo de hacerlo (5).
Las conductas autoinjuriantes están presentes en un 

alto porcentaje de pacientes con TBP. Según Clarkin, un 
75% de ellos presentan dicha conducta (2).

A pesar de constituir una conducta patológica tiene 
tal efecto de alivio para los pacientes con tensión inter-
na, que resulta, muchas veces, muy difícil sustituirla. 
Tiende a ser una conducta altamente resistente a los tra-
tamientos farmacológicos.

Entre el 50% y el 75% de pacientes que se automu-
tilan refieren una pronunciada analgesia durante el acto 
autoagresivo (1). Varios aspectos de esta conducta sugie-
re la participación del sistema opioide endógeno. Hasta 
se ha llegado a sugerir que, como es alta la incidencia de 
antecedentes de abuso infantil en estos pacientes, podría 
haberse producido una disfunción del sistema endorfí-
nico, por lo cual aparecen con los años conductas auto-
mutilantes (6).

Varias hipótesis dan cuenta del aumento de la activi-
dad en el cerebro del Sistema Opioide Endógeno (SOE) 
(3). Una de ellas es la hipótesis de la adicción, sugiere 
que hay un SOE que es crónicamente sobreestimulado 
por la autoinjuria con el propósito de aliviar el estado 
disfórico. Al cabo de un tiempo el individuo desarrolla 
tolerancia al influjo de opioides endógenos, por esto 
sufriría ciertos fenómenos de abstinencia en forma cícli-
ca, llevándolo a un nuevo acto injuriante para satisfacer 
la mayor demanda de endorfinas. Se ha desarrollado un 
estudio clínico doble ciego, controlado con placebo con 
naltrexona, un antagonista de los receptores opioides; se 
demostró que algunos de los pacientes estudiados no se 
automutiló mientras tomaba el fármaco. Por esta razón, 
los estudios sugieren que en pacientes con automutila-
ción y abuso de alcohol la naltrexona sería una molécula 
recomendada.

La automutilación es un acto intencional que com-
prende conductas impulsivas o compulsivas. Resulta 
interesante, para poder hacer una disección más eficaz 
que ayude a conocerlo con más profundidad, distinguir 
si se trata de un acto impulsivo, o las características del 
mismo son compulsivas.

La impulsión se define como la necesidad imperiosa 
e irresistible de un sujeto a cometer actos irracionales; 
puede ser repentino y efímero, carece de deliberación, 
y el esfuerzo está puesto en obtener excitación y grati-
ficación.

La compulsión, en cambio, es el resultado de la ten-
sión que se instala entre el deseo de cometer el acto y la 
resistencia contra la ejecución del mismo; en este caso el 
esfuerzo está puesto en reducir la ansiedad, siendo pre-
dominante este mecanismo en el TOC.

La automutilación es una conducta molesta y desa-
fiante, muy perturbadora en el vínculo con los profesio-
nales, amigos y familiares. Se observa frecuentemente en 
el colega o equipo profesional que asiste a los pacientes 
con estas conductas, reacciones contratransferenciales 
que llevan a tomar medidas que muchas veces son la 
expresión de la impotencia que éstos producen en nues-
tras intervenciones.

Habitualmente los médicos especializados en urgen-

cias hacen una rápida evaluación que determina la inter-
nación de estos sujetos, por ser interpretados estos actos 
como intentos de suicidio, complicando muchas veces la 
evolución de los mismos.

Caso clínico

Cecilia arrancó su carrera psiquiátrica temprano, 
dando un rodeo por la pediatría. Cuando su madre la 
trae a la consulta cuatro años más tarde, cuenta que un 
día a los 15 años (actualmente tiene 30 años) a Cecilia le 
aparecieron ampollas en los brazos. Como no remitían 
fue internada en pediatría y tratada durante 2 años con 
corticoides por un presunto síndrome tipo Lyell o Ste-
ven Johnson. Sobre el hecho de que ella se producía las 
ampollas apoyando los brazos en el interior del freezer no 
decía nada. “Si decía algo me iban a pasar a psiquiatría”. 
Al parecer, entre los efectos secundarios de los antipsi-
cóticos y los de los corticoides, elegía sin saberlo estos 
últimos. Aproximadamente a los 17 años, revela que ella 
misma se hacía las ampollas, y tal como suponía, pasa 
a ser internada por psiquiatría. Al mismo tiempo diver-
sifica su tratamiento dermatológico de la angustia: en 
lugar de ampollas, cortes. Los siguientes dos años pasan 
rebotando entre internaciones y frustrados pasajes por 
hospitales de día, interrumpidos por nuevas lesiones y 
re-internaciones. Durante los últimos 2 años recibe tra-
tamiento en equipo en nuestra institución.

Varias veces me encontré con Cecilia a lo largo de 
su tratamiento en diferentes lugares de la institución, 
el patio, la cocina, las escaleras; a pesar de no asistirla 
directamente como su psiquiatra o terapeuta en su tra-
tamiento institucional, le propuse realizar una entrevis-
ta sobre el uso del dolor como herramienta, ella aceptó 
entusiasta.

Cecilia comienza la entrevista con ganas de “ir al grano”

Paciente: El martes pasaron muchas cosas, tenía 
ganas de tirarme debajo de un auto, no lo iba hacer 
igual...

Terapeuta: ¿Tenías ganas?

P: Tenía la sensación, y lo hablé con mi psiquiatra, y 
me dijo que si yo llegaba hacer algo como eso me dejaba 
de atender, me puse re mal el mismo día además porque 
mi terapeuta me dijo que no podía atenderme más por-
que se iba a vivir a otro país... Eso me angustió mucho.

T: ¿Te lo dijo el mismo día que tuviste esa sensación?

P: Sí...

T: ¿Creés que esta angustia puede haber promovido 
la sensación que me contás que tuviste?

P: No, venía lastimándome todos los días... Un poco 
me preguntaba, ¿si me lastimo todos los días para qué 
seguir? ¡Pero igual es que yo no me quiero morir!
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T: No querés morirte, ¿pero cuando te agarra la sen-
sación de tirarte abajo del auto es para qué?

P: Tal vez me llegue a lastimar un poco... pero no 
morirme. Igual, creo que no lo haría. Es la sensación, 
nada más...

T: ¿Es como un pensamiento que te pasa por la cabeza?

P: Sí, a veces dura poco, y a veces lo tengo muy firme.

T: ¿Cuándo comenzaste a lastimar tu cuerpo?

P: A los 15 años, lo primero que hice fue poner el 
brazo en el freezer, lo apoyaba sobre el hielo y lo dejaba 
por 20 minutos para se formaran ampollas...

T: ¿Y cómo se te ocurrió ese sistema para dañarte el 
cuerpo?

P: En esa época yo hacía gimnasia artística, una vez 
me lesione el codo y alguien me dijo que me pusiera 
hielo, al día siguiente me levanté con ampollas. Al año 
siguiente yo venía mal por un montón de cosas, estaba 
deprimida, tenía que dar muchos exámenes por las mate-
rias del colegio y me acordé de las ampollitas, y metí el 
brazo en el freezer para hacerme daño.

T: ¿Pero qué buscabas con hacerte las ampollas?

P: Y... no sé... Que me doliera...

T: ¿Y te dolía?

P: Al principio me dolía mucho, pero yo me la bancaba.

T: ¿Pero lo que buscás es que te duela?

P: Sí, busco sentir el dolor...

T: Ese dolor, ¿te alivia otro dolor?

P: Sí, es lo que más me alivia. Ahora tengo que dejar el 
brazo mucho más tiempo porque ya no me duele tanto.

T: Además de las ampollas, ¿te dañás de alguna otra 
forma el cuerpo?

P: Me corto. Lo de las ampollas ya no lo hago tanto... 
era cuando me sentía muy, muy mal... Los cortes son 
para lo mismo, a veces me corto chiquito, otras veces me 
tienen que coser.

T: ¿Dónde te cortás?

P: (Se arremanga la camisa y muestra los antebrazos 
de ambos miembros superiores) Acá.

T: ¿Cortarte te duele?

P: Ahora me duele mucho menos, es como si tuvie-
ra el brazo anestesiado. A veces me corto también en 
las piernas. Es tanta la desesperación que tengo en esos 
momentos, me quiero sentir bien y no puedo... Ahí me 
corto.

T: Inmediatamente después de cortarte, ¿cómo te 
sentís?

P: Mucho mejor. Me viene como un gran alivio...

T: ¿Me explicás un poco cómo es eso?, ¿sería como 
dolor de cuerpo mata dolor del alma?

P: Es eso, así como lo decís vos. Cuando me corto 
busco que me duela para sacarme el dolor del alma, el 
problema es que a veces tengo que dañarme mucho para 
que me duela, porque ya te dije que a veces no me duele 
tanto.

T: Y cuando no te duele tanto, ¿igual te alivia?

P: Sí, me alivia, pero menos que cuando me hago 
algo que me duele mucho, ahí me siento mucho más 
relajada... Se me va el sufrimiento.

T: ¿Intentás hacer alguna otra cosa en esos momen-
tos para aliviarte sin tener que cortarte?

P: ¿Cómo qué cosas?

T: No sé, hablar con alguien, llamar a tu terapeuta, 
salir a caminar, correr.

P: Yo sé que vas a pensar que estoy mal, pero lo único 
que me hace bien es cortarme.

T: ¿Lo único que te hace bien es hacerte mal?

P: ...

T: ¿Cómo es el proceso que va desde el comenzar a 
sentirte mal y herir tu cuerpo?

P: No entiendo.

T: Claro, inmediatamente a sentirte mal, ¿pensás en 
cortarte o hacerte ampollas, o primero tratás de evitarlo?

P: A veces cuando me siento mal, me viene la idea a 
la cabeza y trato de no pensar en eso y tardo mucho más 
tiempo en hacerlo... Otras veces es como un instinto, me 
siento mal y me corto.

T: ¿Podés evitarlo a veces?

P: Sí... pero pocas veces. Cuando estoy sola es más 
rápido que me corte, cuando estoy con gente puedo tar-
dar más, y muy pocas veces logro evitarlo.
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T: ¿Y cómo te sentís cuando podes evitarlo esas 
“pocas veces” como decís?

P: Me siento mejor. Lo de las ampollas me lleva 
mucho tiempo pensarlo, lo de los cortes es más difícil.

T: Entonces hay algunas cosas que pasan que pueden 
prevenir el corte, por ejemplo no estar sola.

P: Sí...

T: ¿Qué te aportaron todos los tratamientos que 
hiciste hasta ahora?

P: Yo tengo muchas internaciones, me trataron en 
muchos lugares diferentes en estos últimos 15 años. La 
internación no sirve para nada.

T: Pero algunas veces, ¿vos misma pedias internarte?

P: Muy pocas. Apenas entraba ya me quería ir. Lo que 
me hacia bien, a veces, era cuando me sentía mal e iba a 
la guardia para hablar con algún psicólogo o psiquiatra. 
Eso me hacía bien.

T: Pero cuando decís que te hacía bien, ¿era porque 
podías evitar cortarte?

P: No, muchas veces me cortaba igual... ¿Te acordás 
que cuando yo llegue aquí casi no hablaba?

T: Sí, me acuerdo.

P: Ahora puedo decir lo que me pasa... Que me escu-
chen cuando estoy mal me ayuda, me alivia.

T: Bueno, muchas gracias Cecilia, ¿cómo te hizo 
hablar?

P: Me alivia... ■
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Resumen 
En este artículo se exploran la etimología y el significado de las palabras relativas al dolor, el sufrimiento, la compasión, etc. Se 
relata una experiencia acerca de cómo el tratamiento clínico puede dirigirse de distinto modo al dolor o al sufrimiento del pa-
ciente, con diferentes consecuencias. Se examinan brevemente las diferentes nociones que el dolor representa según las teorías 
que se han desarrollado históricamente, desde las clásicas hasta las evolucionistas y las contemporáneas. También se estudian 
las distintas implicaciones del dolor físico y el psíquico, citando autores como Le Breton, Escardó, Sacks y Borges. Finalmente, se 
presenta un análisis detallado acerca de las distinciones existentes entre empatía, simpatía y compasión y la relevancia de estas 
nociones para la actitud del médico. Para concluir, se señalan las características de la mentalidad contemporánea con respecto a 
su resistencia a la noción del dolor y se citan las reflexiones filosóficas (Lao-Tzé, Platón, Stefan Zweig) que han advertido siem-
pre acerca de las insuficiencias y peligros de esta posición.
Palabras claves: Dolor - Sufrimiento - Compasión - Empatía - Lingüística.

WHAT DOES LANGUAGE TELLS US ABOUT PAIN?

Abstract
In this article the etymology and meaning of words relating to pain, suffering, compassion, etc. are being explored. An ex-
perience is reported about how pain and suffering may be both confronted in different ways from a clinically point of view, 
with different results for the patient. Different concepts about the meaning of pain according to classical, evolutionary and 
contemporary theories are being briefly examined. Also the different implications of psychological and physical pain are being 
mentioned, quoting authors such as Le Breton, Escardó, Sacks and Borges. Finally, a detailed analysis about the distinctions 
between empathy, sympathy and compassion is brought to focus, as well as the relevance of these notions in the medical 
approach. By means of conclusion, there is a reference to the typical attitude of the modern mind, denying and resisting pain, 
and philosophical texts (Lao-Tzé, Plato, Stefan Zweig) are quoted, warning us about the limits and dangers of such attitude.
Key words: Pain - Suffering - Compassion - Empathy - Linguistics.

Dolor y sufrimiento

Nos convendría en primer término escuchar -auscul-
tar- las palabras cuyo sentido queremos interpretar; por 
ejemplo, preguntarnos: ¿qué nos dice el lenguaje sobre 
las palabras dolor y sufrimiento, el tema que estamos 
investigando? Pueden parecer hasta cierto punto equi-
valentes, pero no lo son. Cada una de ellas encierra una  

 
 
distinta visión y también una distinta sintaxis. Se sufre 
una enfermedad; nos duele una pierna; no se sufre una 
pierna ni nos duele una enfermedad.

Los etimólogos nos advierten que en antiguo latín 
los verbos relacionados con doleo -de donde viene dolor- 
son tallar o labrar la madera, lo que se hace con golpes 
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repetidos. Es decir, el sentido original, primero, de doleo 
y de dolor, habría sido “recibir golpes, ser golpeado”. 
En general, las lenguas indoeuropeas presentan al dolor 
como vinculado al mordisco, al golpe, a la tortura, a la 
opresión, al trabajo (la palabra trabajo, por ejemplo, vie-
ne del latín tripalium, y consistía en un aparato com-
puesto por tres palos, con que se quebraban las piernas 
de los sometidos a tormento).

Lo que nos dice la lengua aquí, a poco que la escu-
chemos, es que muchas veces sentimos el dolor como una 
amenaza o ataque que nos viene de afuera, a través de un 
enemigo hostil, al que no alcanzamos a darle nombre. 
Alguien que se refugia en la sombra nos está golpeando: 
por muy primitivo que parezca, este sentimiento acerca 
de una agresión inesperada e inmerecida está arraigado 
en el inconsciente colectivo de tal modo que es imposible 
suprimirlo totalmente. Uno de los propósitos de la entre-
vista médica es, justamente, enfrentar estas fantasías que 
muchas veces complican el cuadro general de la dolencia.

La palabra dolor está cerca de lo físico, de lo puntual. 
Su etimología es interesante. Esa “D” con que empieza es 
también la que encabeza la palabra diente. Y los dientes 
trituran, mastican, dividen, dañan, parten en dos. Nues-
tro poeta Leopoldo Marechal decía con razón: “Con el 
número dos nace la pena”. Cuando nos duele inten-
samente algo nuestro ser se divide: de un lado nuestra 
conciencia, y enfrente, ese punto doloroso donde parece 
concentrarse toda nuestra energía. Ese tironeo ente nues-
tra conciencia, que tiende a integrarnos, y el dolor, que 
experimentamos como una zarpa que nos desarticula, es 
una forma de alienación que nos vuelve dependientes y 
miserables.

La palabra sufrimiento es distinta. Viene del latín 
sub-ferre. Ferre por sí solo quiere decir llevar, pero sub-
ferre quiere decir “llevar desde abajo”, es decir sostener, 
acarrear una carga, aguantar. Mientras la palabra dolor 
focaliza una parte de nuestro cuerpo, la que nos duele, y 
por así decirlo nos desarticula, la palabra sufrimiento se 
refiere más bien a la actitud con que una persona puede 
soportar ese dolor, y aun caminar con él. Quien sufre se 
ve obligado a alzar el dolor en sus brazos como si fuera 
un niño, y convocar toda su energía para seguir de pie, 
llevándolo. Tiene que ver con la posibilidad vital y moral 
de integrar el dolor a nuestra vida sin dejarse enajenar 
del todo por él.

El diálogo médico debe encaminarse tanto al dolor 
como al sufrimiento. Todo dolor influye en la imagen 
que el paciente tiene de sí mismo, ante su círculo íntimo 
y su sociedad. El enfermo se siente disminuido, y llega 
a perder su autoestima y su identidad ante el deterioro 
de su aspecto o su porte habitual frente a conocidos y a 
seres queridos. Se trata de ayudarlo a transformar y rein-
tegrar esa imagen, es decir, enfrentar su dolor y tratar de 
calmarlo, pero también se trata de ayudarlo a sufrir en 
los términos que acabamos de ver.

Un ejemplo ilustrativo

El punto inicial en el tratamiento de una dolencia es 
el primer contacto con el médico. Cómo apuntar a esta 

reintegración de la imagen del paciente, se preguntarán 
ustedes, en los escasos minutos de la entrevista médica 
-en particular, si no se es el médico de cabecera del enfer-
mo en cuestión-. Puedo dar aquí un ejemplo que atañe a 
mi propia experiencia.

Yo debía operarme de la vesícula y, como es común y 
necesario en estos casos, el médico que me habían asig-
nado, perfectamente desconocido para mí, me hizo con-
testar el cuestionario acostumbrado: edad, operaciones, 
enfermedades anteriores. Nada más rutinario y pedestre 
que este cuestionario, al cual creo que se le dedican, 
en general, no más de unos doce minutos. Además, yo 
estaba acompañada por una persona, como también se 
lo requiere habitualmente (en este caso una amiga). Es 
decir, no había tiempo, ni privacidad, ni confidenciali-
dad, ni nada particularmente personal en este trámite 
ordinario.

Lo que sí fue extraordinario fue el tacto, la velocidad 
y la sutileza con que el médico se las arregló para inter-
calar un par de preguntas y observaciones suplementa-
rias, mientras recorríamos el cuestionario. Me di cuenta 
inmediatamente, perfectamente, de que a este médico 
no le interesaba tanto mi vesícula como yo misma, y que 
había descubierto, con una intuición notable, a manera 
de relámpago, cuáles eran los puntos vulnerables de mi 
vida y de mi personalidad. La vesícula podía arreglarse 
-y de hecho se arregló- pero yo comprendí que lo más 
importante había sido el fugacísimo contacto verbal 
con este médico, y su sabia advertencia -tácita- acerca 
de cuáles de mis zonas y actitudes vitales merecían más 
atención.

Éste es el poder que la palabra, y sólo la palabra, con-
fiere a la entrevista médica; un poder terapéutico que va 
mucho más allá de las dolencias físicas que pueden aque-
jarnos y que pueden resolverse mediante una operación. 
Esta entrevista no sólo condujo al alivio de mi dolor, 
suprimiéndolo más tarde mediante una operación, sino 
que otorgó sentido a mi sufrimiento, apuntando a un 
espacio de transformación personal. Y ése fue su saldo 
más importante.

Al recordar este episodio, pienso que es necesario 
desterrar la idea de que la palabra es clave para el trata-
miento psicoanalítico en particular, ya que lejos de ser 
su monopolio, constituye un elemento primordial de 
toda actividad médica. Si se me permite parafrasear el 
Evangelio, creo que la frase: “No soy digno de que entres 
en mi pobre morada, mas di una sola palabra y mi alma 
será sana y salva” (2), puede leerse como: “No necesitas 
invadirme con tus medicamentos o instrumentos, pero 
ante todo háblame desde tu lucidez para salvar mi vida”. 
La palabra entra de una manera misteriosa, psíquica y 
física a la vez: “Hágase en mi según tu palabra”. “Entra y 
fecunda mi vida desde la sabiduría de la tuya”: ésa es la 
verdadera plegaria de todo paciente.

Definiciones e interpretaciones del dolor

Mientras que el dolor era antiguamente una partici-
pación en la imperfección del cosmos, para Descartes el 
dolor es la señal de un desarreglo en el cuerpo que con-
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viene corregir (4). Algunas teorías consideran al dolor 
puramente negativo, ya sea visto como puro malestar 
físico o bien castigo divino. De aquí la palabra pain, en 
inglés, para referirse al dolor, y entre nosotros, con la 
misma raíz, pena, penitencia, punitivo, penal, penado, 
etc. Aquí el dolor parece vincularse con la culpa, lo cual 
puede muy bien intensificar el sufrimiento de quien lo 
experimenta. La expresión habitual “dolor severo” pare-
ce enfatizar el carácter punitivo que se asigna al dolor 
en esta perspectiva. Otras teorías lo balancean contra el 
placer, como parte insoslayable de un equilibrio cósmi-
co. Finalmente, otras -en particular, ciertas corrientes del 
ascetismo y el misticismo- lo consideran un elemento 
necesario para la serenidad y la purificación espiritual.

En el mundo contemporáneo, en general, dentro 
de la teoría evolutiva, se considera que el dolor es una 
característica de la vida animal. Las plantas sienten, pero 
aquello que sienten no se define como dolor. Lo que 
hace posible el dolor es la mayor complejidad del siste-
ma nervioso animal; y cuanto mayor la complejidad del 
sistema nervioso de una especie, mayor su capacidad de 
sentir tanto dolor como placer.

La naturaleza, la vida, la evolución, inventaron el 
dolor como recurso eficaz para proteger la integridad 
del organismo animal, su conservación, su “persistencia 
en el ser” y su desarrollo. Siente dolor el animal cuando 
algo en su organismo se desarregla y deja de funcionar, 
cuando algo lo agrede y lo perturba. El dolor avisa al 
sistema nervioso central con el propósito de que ponga 
en acción todos los recursos necesarios para solucionar 
el problema, para restaurar la integridad, para alejar al 
agresor, y así se convocan los recursos autoreparadores, y 
las acciones correctivas externas.

El dolor puede verse entonces como una suerte de 
alarma o señal perentoria de que algo anda mal y hay que 
arreglarlo, o de que algo hace daño y hay que alejarlo o 
evitarlo. En el marco de la dupla salud-enfermedad, aun-
que comúnmente se identifica dolor con enfermedad, en 
realidad el dolor no está del lado de la enfermedad sino 
de la curación: aviso y estímulo que desencadena los 
procesos de la curación o impulsa a buscarle remedio.

Subjetividad y relatividad del dolor

Que el dolor posee una naturaleza compleja, frecuen-
temente mal entendida, queda claro con ejemplos de 
alta resistencia a los umbrales del dolor como los que 
señala Le Breton en el caso de los soldados con heridas 
graves que no sienten el dolor durante el combate, o 
bien el de los deportistas lesionados que no experimen-
tan dolor hasta que la prueba finaliza (10). Una mujer 
en el parto tolera intensidades de dolor imposibles de 
imaginar en otras circunstancias. ¿Qué efecto producirá 
en ellas la finalidad de ese padecimiento? La atribución 
de sentido puede explicar en estos casos fenómenos que 
la neurofisiología no podría distinguir.

Se explica así por qué las heridas en combate pueden 
pasar inadvertidas, pero también la conducta adictiva de 
los buscadores de sensaciones y deportistas de alto ries-
go, así como el enorme goce en situaciones límites, don-

de puede haber dolor, temor y peligro real de perder la 
vida. La impresión que se recoge en la clínica, es que en 
dichas situaciones el cuerpo se transforma en un radar de 
sensaciones que obnubila el instinto de conservación y 
el principio de la realidad, generándose un goce ubicado 
“más allá del principio del placer”.

Estamos enfrentando así la noción de la dimensión 
psíquica del dolor. ¿Existe el dolor imaginario? Aquí 
recordamos los escritos de Florencio Escardó (5) o la 
noción de dolor  fantasma de Oliver Sacks (13). Según Le 
Breton, la clínica de los inmigrantes ha demostrado una 
patología que recorre al cuerpo generando sufrimiento: 
la sinistrosis. Después de una lesión cicatrizada, el sujeto 
sigue quejándose, más allá de la recuperación orgánica. 
Una escucha que se aparte de la técnica, muestra que el 
sujeto sufre en su vida y que utiliza el dolor, sin saberlo, 
como el único medio para que su existencia sea reco-
nocida por los otros y para mantener por sí mismo una 
identidad que, de otra manera, no tendría sentido.

El sufijo -algia, de origen griego, significa dolor, como 
puede verse en otalgia o neuralgia. Pero también se apli-
ca al dolor psíquico en nost-algia: el dolor del imposi-
ble regreso a la patria. Y las pérdidas afectivas siempre 
implican un dolor profundo, psíquico y físico a la vez, 
como lo atestigua Borges: “Me duele una mujer en todo 
el cuerpo” (3).

Empatía, simpatía y compasión

Podemos preguntarnos ahora, para finalizar, sobre la 
actitud con que abordamos el dolor. Y aquí nos encontra-
mos con la sabiduría y sutileza de la lengua que, partien-
do de la misma raíz griega, pathos -que entra en patolo-
gía, patetismo, paciencia y pasión- y combinándola con 
diferentes prefijos, em-, sim-, com-, nos mueve a distin-
guir las diferentes emociones y actitudes que podemos 
implementar con respecto a los otros, y en particular, 
con respecto al sufrimiento de los otros.

La empatía, según el Diccionario de la Real Academia 
de la Lengua Española, es el sentimiento de participa-
ción afectiva de una persona en la realidad que afecta a 
otra: la empatía consiste en ser capaz de ponerse en la 
situación de los demás (12).

En el lenguaje mismo se dan situaciones empáticas, 
por así decirlo, porque existen palabras y raíces que aso-
cian el dolor con el cuidado, el sufrimiento con el afecto. 
Es decir, sirven a veces para designar tanto una aflicción 
como el cuidado que la misma provoca. Esto es lo que 
parece ocurrir con cuidado y cuita, ambos descendientes 
del verbo latino cogitare. Desde este punto de vista, todo 
cuidado requiere básicamente una emoción compasiva 
para realizarse efectivamente. Alguien que está “de cui-
dado” requiere inmediata e intensa atención.

O bien, visto de otro modo probablemente más con-
vincente, toda aflicción o sufrimiento envía una onda, 
que puede repercutir en quien lo presencia, motivando 
su intervención o ayuda. Acaso estemos ante un caso de 
lo que hoy se estudia como el fenómeno de las neuronas 
espejo, que funcionan en cadena de reacciones en el bos-
tezo o la risa -una suerte de imitación o internalización 
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espontánea e inevitable de lo que vemos producirse en 
otros, y que en el caso del dolor reclama obligatoriamente 
su alivio. Según George Lakoff, el descubrimiento de las 
neuronas espejo nos abre a un mundo con las conexio-
nes necesarias para la empatía y la colaboración, y nos 
permite entender que la evolución nos preparó para cui-
dar, no sólo para competir (8). Entendamos entonces la 
evolución como la supervivencia de los mejores cuida-
dores y de los mejores cuidados.

Otro tanto parece ocurrir en lenguas anglosajonas. 
Así, el origen de care (cuidado, en inglés) se remonta a 
la raíz indoeuropea *gar: llamar lamentándose, gritar de 
dolor. Pero algunos de los derivados de esta raíz, como 
care, pasan a significar aflicción y ansiedad, aunque asi-
mismo cuidado, atención, protección. Y de allí se pasa 
al sentido de gustar, ser aficionado a alguien o preferir 
algo. Uno de los estudiosos de las raíces indoeuropeas 
que denotan estados emocionales, Hans Kurath, nos 
dice que care desarrolla el sentido de ansiedad, dolor, 
sufrimiento, pero conjuntamente ofrece el significado 
de amor, como lo muestran las expresiones have cares 
-sufrir molestias- y care for -gustar de, sentir afecto por 
alguien- (7). Otro ejemplo es el de sorrow, aflicción en 
inglés, que proviene de la misma raíz que da zorgen, cui-
dar, en holandés. Es interesante que las mismas raíces 
conlleven la idea de sufrimiento y aflicción conjunta-
mente con la de protección y ayuda, como si la situa-
ción dolorosa acarreara automáticamente el llamado al 
auxilio fraternal.

La simpatía, por otra parte, es el modo de ser o de 
actuar de una persona que la hace agradable a los demás. 
Hay aquí una previa conformidad o analogía de senti-
miento, una inclinación instintiva que atrae a una per-
sona hacia otra.

Existe un matiz positivo en el concepto de simpa-
tía que no ocurre necesariamente en la empatía; deci-
mos “Es muy simpático” pero no “Es muy empático”. 
Una persona que nos cae muy simpática puede acabar 
enamorándonos, porque hay un elemento de atracción 
implicado; en cambio la empatía puede ser la base de 
una gran amistad. En psicoanálisis -y en medicina en 
general-, la empatía, más que la simpatía, puede ser una 
excelente condición para una sólida transferencia y un 
buen diagnóstico.

Compasión es un calco del griego sumpasxo. Es muy 
interesante la formación de esta palabra, porque quiere 
decir, claramente, compartir la pasión con alguien (sum 
es el mismo prefijo que encontramos en síntesis o en 
sinfonía y tiene el mismo valor unitivo que el con). Pero 
en general, cuando hablamos de pasión pensamos más 
bien en el amor -si somos cristianos o románticos occi-
dentales- o en la ira, si fuéramos griegos o hebreos del 
Antiguo Testamento. 

Lo que ocurre es que en com-pasión compartimos 
efectivamente la pasión, pero la pasión en cuanto pade-
cimiento. Es que pasión, como hemos dicho, tiene la 
raíz común con pathos, que en griego significa dolor y 
pasividad, y que también se ve en patología: en el mun-
do griego las pasiones eran en parte consideradas como 
enfermedades.

Es interesante comprobar cómo los diversos idiomas 
se refieren a la compasión subrayando el carácter físico 
de sus efectos. Así, en griego, me compadezco se dice 
splanjuídzomai, un término relacionado con splanjuon, 
que designa las vísceras y el seno materno.

En hebreo encontramos un desarrollo similar. Jeho-
vá es el misericordioso, el Rájamim; pero réjem significa 
útero, así como rajam, además de enamorarse, quiere 
decir compadecerse. El dios hebreo, el temible dios de los 
Ejércitos, es un dios innombrable, pero también presenta 
rasgos femeninos, como el útero, que lo predispone a la 
misericordia. Es notable que tanto en griego como en 
hebreo la compasión sea atributo femenino, lo que se 
pierde en lenguas modernas.

Según el Diccionario filosófico de Nicola Abbagnano, 
Spinoza y Nietzsche desacreditan a la compasión, el pri-
mero porque considera que pierde de vista la necesidad 
del plan divino y porque emana de la tristeza, la pasión 
negativa fundamental; el segundo porque sostiene que 
la compasión multiplica el dolor; la considera como un 
instinto depresivo que debilita a los otros, una forma de 
enmascarar la flaqueza humana, e instrumento principal 
de la decadencia (1). Frente al sufrimiento del prójimo, 
lo que corresponde es activar nuestras aptitudes de cura-
ción. 

Otra es la idea de Rousseau: la compasión es una 
expresión del fondo común doloroso de todos los hom-
bres, no un acto intencional sino nuestra espontánea 
participación en el todo. Schopenhauer dice de ella que 
no se trata de lástima, sino de la conciencia del carácter 
fundamentalmente doloroso de la vida. Hay que compar-
tir el sufrimiento del otro sin contagiarse de él, evitan-
do la lástima. Asimismo, Unamuno decía que hay que 
estar con el enfermo sin ser el enfermo. Esta posibilidad 
de identificarse excesivamente con el doliente parece 
encerrarse en la palabra miseri-cordia: corazón que com-
padece al miserable; corazón que se vuelve miserable al 
acompañar la miseria de otro.

En la Parábola del Samaritano, Cristo define al amor 
al prójimo como compasión -pero se trata de un senti-
miento despojado hasta los huesos de todo sentimen-
talismo. El Samaritano parte habiendo dejado al hom-
bre herido por los malhechores al cuidado de quienes 
lo albergarán. La verdadera compasión no consiste aquí 
en compartir el sufrimiento sino en curarlo, sin atención 
a la amistad, intimidad o gratitud que puedan motivar 
nuestra ayuda, o bien seguirse de ella. Puede decirse que 
los cristianos, al hacer la señal de la Cruz y no de la Resu-
rrección el símbolo más visible de su credo, han introdu-
cido una imagen que insiste en el sufrimiento y no en su 
superación.

Dimensión social y cultural del dolor

Según Le Breton, la modernidad ha instalado la 
creencia de que todo dolor es inútil y conviene desemba-
razarse de él rápidamente. Analgesia, farmacología, ciru-
gía han disminuido la tolerancia al dolor en el hombre 
moderno. El dolor se orienta exclusivamente a la aneste-
sia. Se pierde la idea del arte de sufrir. 
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El desarrollo de la medicina y las imágenes publicita-
rias de la felicidad favorecen este horror al sufrimiento: 
como si el dolor -o los problemas en general- no forma-
ran parte de la vida. La resistencia al dolor en la sociedad 
contemporánea es semejante a la resistencia a la vejez y 
a la muerte, y es un síntoma grave de rechazo del mundo 
natural.

Como lo afirma Roxana Kreimer, hay que tener en 
cuenta que sufrimos porque hemos gozado; no como cas-
tigo por haber gozado (6). Si hemos de gozar, tendremos 
que saber que estaremos más expuestos al sufrimiento. 
Lao-Tzé lo dijo así: “Sólo reconocemos el mal por com-
paración con el bien” (9). Y Platón en el Fedón: “¡Qué 
extraña cosa, amigos, parece ser eso que los hombres lla-
man placer! ¡Cuán admirablemente está relacionado por 
naturaleza con lo que parece ser su contrario, el dolor! 
No quieren presentarse los dos juntos en el hombre, pero 
si alguien posee uno de ellos, casi siempre está obligado 
a poseer también el otro, como si estuvieran atados por 
una sola cabeza, a pesar de ser dos” (11).

Como los esfuerzos se destinan a minimizar el dolor, 
se pierde correlativamente la capacidad de enaltecer el 
goce de los estímulos suaves y de los placeres simples. 
Se busca el choque y la violencia, que son los únicos 
factores remanentes de la experiencia de sí mismo. “En 
su paroxismo, una sociedad analgésica incrementa la 
demanda de estímulos dolorosos”.

Y llegados a este punto, quizá fuera aconsejable, para 
concluir, recordar las sabias palabras de Stefan Zweig: 
“Toda la ciencia viene del dolor. El dolor busca siempre 
la causa de las cosas, mientras que el bienestar se inclina 
a estarse quieto y no volver la mirada hacia atrás” (14).
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Resumen 
El artículo resalta que el dolor es una experiencia humana que va más allá de lo meramente físico y señala la importancia de 
comprender que sólo quien lo padece está habilitado para describirlo y cuantificarlo. Describe al dolor síntoma, como sensación 
y como emoción y enfatiza el rol de la relación médico paciente en su abordaje. Se hace hincapié en los aspectos neurobio-
lógicos, psicosociales y espirituales del dolor y en la necesidad de un abordaje interdisciplinario. Actualiza aportes de la neu-
robiología en la modulación cerebral del dolor y en los orígenes de los niveles de sensibilidad y tolerancia al dolor. Rescata la 
importancia de reconocer al dolor total y el sufrimiento en el abordaje terapéutico del dolor y señala las dificultades de equipo 
de salud para tratarlo. Hay infratratamiento del dolor por el desconocimiento del manejo y los mitos sobre el uso de opioides. 
Finalmente destaca que el alivio del dolor es un derecho humano y, como tal, no estar entrenado adecuadamente para tratarlo 
es una falta ética grave.
Palabras claves: Dolor - Sufrimiento - Neurobiología - Derechos humanos.

PAIN: AN APPROACH TO ITS UNDERSTANDING AND MANAGEMENT

Abstract
The article highlights that pain is a human experience that goes beyond the merely physical, and notes the importance of un-
derstanding that only the sufferer is able to describe and quantify it. Describe the pain not only as a symptom, more than that is 
feeling, and emotion and emphasizes the role of the doctor-patient relationship in their approach. It emphasizes the neurobio-
logical, psychosocial and spiritual dimensions of pain and the need for an interdisciplinary approach. Upgrade contributions of 
neurobiology in brain modulation of pain and the origins of the levels of sensitivity and pain tolerance. Rescue the importance 
of recognizing the total pain and suffering in the pain therapeutic approach, and highlights the difficulties of the health team. 
Review various international human rights instruments, to support the argument that the patient should be protected from 
the inadequate treatment of pain. Lack of education and updating of health professionals is another major problem. Finally 
emphasizes that pain relief is a human right and the inadequacy of treatment is a serious ethical lapse.
Key words: Pain - Suffering - Neurobiology - Human rights.
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una aproximación  

a su comprensión y abordaje
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“El dolor mejor tolerado es el que tienen los otros”

J. Bonica.

El dolor es una experiencia subjetiva. Tal vez una de 
las experiencias más subjetivas, impactantes y variables. 
Posiblemente no existen palabras para abordarlo y el 
modo de afrontamiento de cada uno es de la mayor sub-
jetividad. No sólo es una experiencia subjetiva sino que, 
además, está atravesada culturalmente.

Su significado no es igual en nuestros días que en la 
edad media o durante el cristianismo primitivo, pero lo 
que es seguro es que desde siempre el hombre se pre-
guntó por el dolor, sus causas y significados y los modos 
en que podría aliviarse. El abordaje del dolor ha estado 
presente en varios escritos antiguos. En India, hacia el 

VERTEX Rev. Arg. de Psiquiat. 2013, Vol. XXIV:  368  -  372



 369

año 1000 a. C., aparece un personaje llamado Shushru-
ta, quien a partir de la disección de cadáveres trató de 
encontrar las causas de dolor. En el libro “Atharua Veda” 
se dan indicaciones para calmar este síntoma. Se hablaba 
ya del sufrimiento físico y mental que produce el dolor 
y se describe el yoga como una de las posibilidades para 
aliviarlo.

En Egipto se detallan las maniobras para librar al 
cuerpo de las sustancias que producían dolor. Se encuen-
tran las primeras descripciones del uso del opio, también 
de las propiedades analgésicas del Salís alba (sauce, del 
que después se aisló la Aspirina,) y de la eficacia de la 
crioanalgesia.

Alejandría, capital científica del imperio griego, fue 
visitada por Galeno, y allí describió la primera clasifica-
ción del dolor que aún hoy usamos: punzante, lancinan-
te, quemante, y promovió el uso del opio para aliviarlo.

La influencia islámica fue importante también, su 
principal promotor fue Avicena (978-1036 d. C.), quien 
promovió el tratamiento del dolor luego de tener el diag-
nóstico.

El judeocristianismo en cambio promovió el padecer 
dolor con dignidad buscando la salvación. Tal vez aquí 
debemos buscar la raíz de lo que hoy nos pasa a los occi-
dentales frente al dolor.

Este entramado socio-histórico y cultural, va a impli-
car tanto a quien lo sufre, como a quien intenta desde su 
rol profesional mitigarlo (8).

Una diferenciación importante para aproximarnos a 
entender el dolor, es entre los dolores agudos producidos 
por un daño tisular súbito (una herida, una fractura, etc.) 
y un dolor crónico. Frente al primero, quien lo padece 
puede gritar, quejarse o maldecir, pero seguramente no 
perderá la esperanza de aliviarse; como contraparte, este 
tipo de dolor genera solidaridad y gran empatía, tanto 
en el equipo de salud como entre los congéneres que 
circunstancialmente lo presencian, y, rápidamente, se 
forma una cadena de ayuda técnica y humana. Por el 
contrario, frente a un dolor que se instaló, un dolor cró-
nico, el significado y el impacto serán diametralmente 
opuestos y repercutirá tanto en el que lo padece como en 
el equipo que lo atiende; desde el equipo de salud, si el 
dolor es de difícil resolución, el que se convierte en difí-
cil es el paciente (“una persona difícil”, una personalidad 
que “todo lo complica”). La cronicidad en el dolor puede 
ser vivida como un cuestionamiento a la propia destreza 
médica, si no se reconoce lo frustrante que es no poder 
aliviar adecuadamente al paciente.

El dolor ha sido definido por la Asociación Interna-
cional para el Estudio del Dolor (IASP) como “una expe-
riencia sensorial y emocional displacentera que se asocia con 
daño tisular real o potencial, o que se describe desde el punto 

de vista de ese daño”. En el año 2001 la IASP propuso que 
se agregara, a la definición de dolor, “no se excluyen los 
limitados mentales o por alteración de la conciencia, ni lo 
ancianos, sordomudos y niños” (13).

Fue necesario este agregado al reconocer el nivel 
de sufrimiento que se vive en servicios de urgencias, 
de geriatría o de neonatología, y lo inadmisible de esta 
situación desde el punto de vista ético1.

Por eso actualmente, hay al menos dos iniciativas 
importantes tendientes a lograr concientización social 
y alivio del sufrimiento. Una iniciativa emanada de la 
Sociedad Americana para Alivio del Dolor propone con-
siderar el dolor como el quinto signo vital (3), que obli-
garía a que la intensidad del dolor se evalúe en todos los 
pacientes que son ingresados en un hospital y se registre 
en las historias clínicas, en las hojas de enfermería y en la 
evolución clínica, al igual que ocurre con la tensión arte-
rial, la frecuencia cardíaca, la temperatura y la frecuencia 
respiratoria. La otra, sumamente importante es declarar 
el alivio del dolor como un derecho humano fundamen-
tal; posición sostenida por la OMS, varias ONGs y múl-
tiples asociaciones médicas nacionales e internacionales 
(2, 9, 10, 12, 14, 26)2.

Como se ve, el dolor no sólo es una sensación, es 
también una emoción.

Por tanto, hay que diferenciar entre la capacidad del 
organismo para detectar un estímulo nocivo, localizán-
dolo en el espacio y captando su intensidad y la percep-
ción o reconocimiento de la sensación dolorosa, y su 
cualidad emocional.

La mayoría de las veces, el dolor se constituye en un 
mecanismo de defensa, en el síntoma de que algo fun-
ciona mal en nuestro organismo; nos informa de la pre-
sencia de infecciones, tumores, hemorragias, oclusiones 
vasculares, etc. Pero no siempre es así. El dolor crónico, 
en muchas ocasiones, no demuestra esa patología que 
todos quisiéramos ver y encontrar en nuestros pacien-
tes; es cuando el dolor se constituye en sí mismo en una 
enfermedad.

Cuando hablamos de la localización de las sensacio-
nes corporales, se suele distinguir entre dolor somático 
y dolor visceral. En el primer caso, además, se distingue 
entre dolor superficial (piel) y dolor profundo (conjunti-
vo, músculos, huesos articulaciones); aunque los recep-
tores del dolor somático y visceral son similares, el dolor 
localizado en dichas zonas puede tener propiedades muy 
diferentes.

Atendiendo a su fisiopatología se puede diferenciar 
entre dolor nociceptivo (debido a lesión del tejido), neu-
ropático (causado por una lesión o pérdidas de las aferen-
cias del sistema nervioso), mixto o con causa indetermi-
nada (y entonces se lo suele denominar psicogénico). El 

1  Quién no ha presenciado en una guardia, con un paciente politraumatizado e inconsciente que se desarrollen una serie de procedimientos proto-
colizados que incluyen un acceso venoso central, que se realicen múltiples estudios diagnósticos, pero no hay pautada ninguna rutina de analgesia. 
Lo mismo puede decirse de las unidades geriátricas o de neonatología donde los procedimientos invasivos no incluyen protocolos de analgesia en 
forma rutinaria.
2  FEDELAT: Proclama de Panamá para lograr que el tratamiento del dolor sea considerado un derecho humano, firmada por Argentina, Bolivia, 
Brasil, Chile, Colombia, Costa Rica, Cuba, Ecuador, El Salvador, Guatemala, Honduras, México, Nicaragua, Panamá, Perú, Puerto Rico, República 
Dominicana, Uruguay, Venezuela; en Panamá 22 de mayo de 2008.
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dolor nociceptivo ocurre como consecuencia de la acti-
vación de receptores específicos (nociceptores) ante un 
estímulo externo agudo (p. ej., una herida o un golpe). 
El dolor neuropático está producido por la estimulación 
directa del sistema nervioso central o por lesión de vías 
nerviosas periféricas, suele describirse como una sensa-
ción quemante acompañada de paroxismos de dolor y 
se asocia frecuentemente a cambios en la sensibilidad 
como parestesias, disestesias, hiperalgesia, hiperestesia y 
alodinia; es el tipo de dolor menos conocido, más com-
plejo y con mayor resistencia al tratamiento. Por últi-
mo, los términos dolor psicógeno, funcional, psíquico, 
idiopático, esencial y primario se emplean para describir 
el dolor que no encuentra ninguna etiología orgánica 
satisfactoria; en estos casos, a pesar de una investigación 
cuidadosa, no puede descubrirse ninguna causa física de 
enfermedad o lesión, ya sea periférica o central; se con-
cluye, entonces, que el origen de la enfermedad es pura-
mente psíquico y esto conlleva un sufrimiento adicional 
al que lo padece (“¿Qué... estoy loco/a?” ó “¿Qué... creen 
que miento?”).

La sensibilidad ante el dolor, la respuesta ante los fár-
macos que alivian el dolor y la presencia de dolor cróni-
co presentan una gran variabilidad entre la población. 
Una gran parte de esta variabilidad podría ser explicada 
por bases genéticas. En el mismo sentido, las diferencias 
existentes en la prevalencia de dolor crónico en fun-
ción del género, afectando a una mayor proporción de 
mujeres que de hombres, podrían estar relacionadas con 
factores genéticos o epigenéticos (p. ej., hiperexcitabi-
lidad del sistema nervioso central, existencia de patro-
nes genéticos vinculados con una mayor sensibilidad 
al dolor, disfunciones hormonales, y otras alteraciones 
neurofisiológicas). No obstante, todavía se desconoce el 
papel que todos estos factores pueden desempeñar en el 
mantenimiento del dolor a lo largo del tiempo.

Los avances en el conocimiento del genoma huma-
no que se han producido en los últimos años, pusieron 
de relieve que determinados polimorfismos genéticos 
pueden contribuir a la comprensión de las diferencias 
individuales en la sensibilidad hacia el dolor y en su cro-
nificación (7, 22, 31).

Una de las evidencias más claras sobre el rol que 
desempeñan los factores genéticos en la mediación del 
dolor es el llamado síndrome de insensibilidad congéni-
ta al dolor.

Los estudios genéticos sobre el dolor también han 
investigado el rol de las variaciones genéticas que afectan 
a los receptores opioides. Dichos receptores desempeñan 
un papel crucial en el control del dolor, especialmente, 
mediando los efectos de las endorfinas en los mecanis-
mos analgésicos (6, 16, 19).

Estudios recientes (1, 11, 21) que usaron imágenes de 
resonancia magnética muestran que, la persistencia del 
dolor deja una huella en el cerebro afectando al funcio-
namiento de varias regiones. Esos cambios y alteracio-

nes involucran a regiones del cerebro que, inicialmente, 
parecen tener poco que ver con sentir el dolor. Resulta 
particularmente relevante que entre las regiones afecta-
das se encuentren zonas implicadas en funciones rela-
cionadas con la vida emocional y con la toma de decisio-
nes. Estos hallazgos permiten explicar los cambios que se 
producen en la calidad de vida del paciente como puede 
ser la depresión, los trastornos cognitivos, la pérdida de 
sueño reparador, etc. (20).

En síntesis, lo que se quiere establecer con mucho 
énfasis es que quien sufre dolor, y sobre todo dolor 
crónico, no es culpable Es necesario desculpabilizarlo, y 
posiblemente éste sea el primer gesto terapéutico para el 
abordaje de estos pacientes.

Hemos dicho que el dolor es sensación y emoción. 
Diremos también, que las dimensiones que entran en 
juego en el nivel del dolor abarcan la totalidad del ser 
humano; hay dimensiones biofísicas, sociales, psicológi-
cas, emocionales, espirituales que afectan y modulan la 
percepción del dolor.

Quienes trabajamos con pacientes oncológicos en 
etapas avanzadas de su enfermedad y nos abocamos a 
aliviar el “síntoma dolor”, por experiencias previas con 
personas que sufrieron este tipo de dolor, sabemos que el 
significado que el paciente da al dolor, su nivel de enojo 
por la situación que está viviendo, la auto desvaloriza-
ción por la pérdida de roles cómo proveedor familiar, 
afectan la intensidad del dolor y, en muchas oportunida-
des, lo tornan muy difícil de aliviar.

Es allí cuando se introduce el concepto de dolor total, 
aquél dolor que ha tomado la totalidad del ser (24), y 
que podríamos definir, también, como la sumatoria del 
dolor más el sufrimiento que genera en distintas áreas 
significativas de la persona y que sólo podrá ser revertido 
o mitigado con una intervención terapéutica multidis-
ciplinaria y holística3. Ese concepto de dolor total se ha 
aplicado con mayor frecuencia en el campo de los cuida-
dos paliativos, específicamente al oncológico, dado que 
es donde más se ha relacionado sufrimiento con dolor. 
Como se podrá entender, este concepto une las defini-
ciones actuales de dolor y de neuromatriz nociceptiva, 
además de hacer posible el intercambio de los concep-
tos de dolor y sufrimiento, en la medida en que ambos 
estados son considerados una respuesta a una amenaza 
(15).

Dolor y sufrimiento

Eric Cassell define al sufrimiento como un estado de 
severo distress asociado con eventos que amenazan la 
integridad de la persona (4).

Otros autores, apuntan que el sufrimiento debe invo-
lucrar una percepción de amenaza física o psicosocial, 
unido a un  sentimiento de pérdida (5, 25).

Si bien el dolor existencial ha sido definido como 
sufrimiento sin conexiones claras con el dolor físico, 

3  El médico, enfermero, psicólogo, trabajador ocupacional, trabajador social, kinesiólogo, trabajando en equipo, brindarán tratamiento farmacoló-
gico y no farmacológico, y combinarán las técnicas más adecuadas para cada paciente particular.
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también es cierto que puede reconocerse con frecuencia 
el sufrimiento expresado a través de o cristalizado en el 
dolor físico. Actualmente el dolor existencial se consi-
dera un factor clínico, que tanto puede incrementar el 
dolor físico como ser parte constitutiva y esencial del 
dolor.

El sufrimiento representa dimensiones del distress 
personal que van mucho más allá del dolor físico y 
emocional; se convierte en el “ser dolor” o “ser en el 
dolor”.  En todo caso, el dolor causa estragos en la psi-
quis humana y sin duda, el sufrimiento que conlleva 
puede destruir.

¿Qué ocurre cuando el dolor no es 
adecuadamente tratado?

Existen evidencias de que el inadecuado tratamiento 
del dolor no sólo es un problema ético o compasivo, sino 
que disminuye la calidad global de vida del paciente que 
lo sufre y su entorno, y también afecta a su esperanza de 
vida (17, 26).

Los médicos involucrados en el tratamiento del dolor 
entendemos que un tratamiento inadecuado o un sub-
tratamiento, cuando disponemos del conocimiento y de 
los medios para hacerlo, es una falta ética grave equi-
parable al del abandono de persona o negligencia. Hay 
un acumulo de evidencias sobre el tratamiento insufi-
ciente del dolor y la necesidad de derrotar a una ética 
de infratratamiento (18, 23, 28, 29, 30). Una respuesta 
a este subtratamiento consiste en promover el concepto 
del alivio del dolor como un problema de Salud Pública 
de tal importancia, que constituya un derecho humano 
universal.

Si nos ponemos a hilar fino, podemos afirmar que el 
dolor no tratado puede matar: como sucede en el shock 
cardiovascular de origen neurogénico por dolor; y tam-
bién podemos decir que el dolor que no es tomado en 
cuenta puede producir despersonalización.

¿Y cuando a pesar de ser tratado, el dolor crónico 
no es controlado?

Se genera una respuesta al estrés acentuada e inade-
cuada, por la cual el sistema inmunológico así alterado 
genera enfermedad: más infecciones, más depresión, 
más ansiedad; aumenta, además, el riesgo suicida (la tasa 
de suicidios en pacientes con dolor crónico es significa-
tivamente alta) (27).

Hay importantes consecuencias familiares, sociales y 
económicas. El paciente con dolor termina convirtién-
dose en una carga para todos los estamentos de la socie-
dad. Hay rupturas de pareja, de familia, pérdidas labora-
les, pleitos legales, pero también beneficios secundarios, 
como expresión desesperada de una necesidad (ser ali-
viado) no satisfecha y no escuchada.

El dolor crónico es un problema multidimensional y 
un problema grave de salud pública, que afecta a la cali-
dad de vida de las personas que lo padecen y su entorno. 
El tratamiento para aliviar el dolor crónico es un derecho 
humano.

Tal vez debamos cambiar nuestra actitud, y empezar 
a reivindicar el tratamiento del dolor como un derecho 
inalienable de la persona, y por tanto como un deber 
que debe prestar el sistema sanitario en su conjunto, 
los médicos y el resto de personal sanitario, específica-
mente ■

1. Baliki MN, Chialvo DR, Geha PY, Levy RM, Harden RN, 
Parrish TB; et al. Chronic pain and the emotional brain: spe-
cific brain activity associated with spontaneous fluctuations 
of intensity of chronic back pain. J Neurosci 2006; 26 (47): 
12165-73.

2. Brennan F; Cousins MJ. Pain relief as human right. Pain 
2004; 12 (5): 1-4.

3. Cano JM, De Juan S. Valoración del dolor: quinta constante 
vital. Rev Soc Esp Dolor 2006; 6:4 28-30.

4. Cassell E. The nature of suffering. 2nd ed. GB: Oxford Uni-

Referencias bibliográficas

VERTEX Rev. Arg. de Psiquiat. 2013, Vol. XXIV:  368  -  372



372 

versity Press; 2004.
5. Chapman CR, Gavrin J. Suffering: the contributions of per-

sistent pain. Lancet 1999; 353: 2233-7.
6. Denk F, McMahon SB. Chronic pain: emerging evidence for 

the involvement of epigenetics. Neuron 2012; 73 (3): 435-
444.

7. Diatchenko L, Slade GD, Nackley AG, Bhalang K, Sigurds-
son A, Belfer I, et.al. Genetic basis for individual variations 
in pain perception and the development of a chronic pain 
condition. Hum Mol Genet 2005; 14 (1): 135-143.

8. El Ansary M, Steigerwald I, Esser S. Egypt: over 5000 years of 
pain management - Cultural and historic aspects. Pain Pract 
2003; 3 (1): 84-87.

9. European Association for Palliative Care. The Prague Char-
ter [Internet]. EAPC: Praga; 2013. Disponible en: http://
www.eapcnet.eu/Themes/Policy/PragueCharter.aspx.

10. FEDELAT. Revista Iberoamericana de Dolor. 2008; 3 (1).
11. Gracely RH, Petzke F, Wolf JM, Clauw DJ. Functional mag-

netic resonance imaging evidence of augmented pain pro-
cessing in fibromyalgia. Arthritis Rheum 2002; 46 (5): 1333-
1343.

12. Human Wright Watch. Por favor no nos hagan sufrir más... 
[Internet]. New York: HRW; 2009. p. 14-16. Disponible en: 
http://www.hrw.org/sites/default/files/related_material/
health0309spwebwcover.pdf.

13. IASP. Definiciones de la Asociación Internacional del Estu-
dio del Dolor [Internet]. Washington: La Asociación. [acce-
sado 5 de agosto 2013]. Disponible en: http://www.iasp-
pain.org//am/template.cfm?Section=home.

14. Iniciativa del Dolor ante las Naciones Unidas. Órgano ofi-
cial de la Federación Latinoamericana de Sociedades para 
el Estudio del Dolor, miembros de la IASP Iniciativa para 
promover el Tratamiento del Dolor al rango de uno de los 
Derechos Fundamentales del Género Humano. Gaceta Lati-
noamericana del Dolor 2004; 1 (2). ISSN 1665-8469.

15. Jairo J, Krikorian A, Vélez MC. Aspectos neurobiológicos psi-
cológicos y sociales del sufrimiento. Psicooncología 2008; 5: 
2-3.

16. Kolesnikov Y, Gabovits B, Levin A, Veske A, Qin L, et al. 
Chronic pain after lower abdominal surgery. Mol Pain 2013; 
9: 19.

17. Marijuan M. El tratamiento del dolor y sus problemas éti-
cos. En: Couceiro A. Ética en Cuidados Paliativos. Triacaste-
la: Madrid; 2004. p. 127-141.

18. Meldrum M. The ladder and the clock: cancer pain and 
public policy at the end of the twentieth century. J Pain 
Symptom Manage 2005; 29 (1): 41-54.

19. Mogil J. Pain Genetics: pre- and post-genomic findings. IASP 
Newsletter 2002; 2.

20. Montoya P. El dolor crónico desde una perspectiva biopsico-
social. Unidad de Investigación y Diagnóstico Neuropsicoló-
gico del Dolor Crónico - UNIDOC Instituto Universitario de 
Investigación en Ciencias de la Salud (IUNICS) Documento 
de trabajo.

21. Nash P, Wiley K, Brown J, Shinaman R, Ludlow D, Sawyer 
AM, et al. Functional magnetic resonance imaging identifies 
somatotopic organization of nociception in the human spi-
nal cord. Pain 2013; 154 (6): 776-781.

22. Nissenbaum J, Devor M, Seltzer Z, Gebauer M, Michaelis M, 
Tal M, et al. Susceptibility to chronic pain following nerve 
injury. Genome Res 2010; 20: 1180-1190.

23. O’Mahony S. Cancer pain: prevalence and undertreament. 
In: Bruera E, Portenoy R, editors. Cancer pain: assesment 
and management. GB: Cambridge University Press; 2003. p. 
38-47.

24. Saunders C. Care of patients from terminal illness at St. 
Joseph’s Hospice Hackney. London: Nursing Mirror; 1964.

25. Strang P, Strang S, Hultborn R, Arnér S. Existential pain: an 
entity, or provocation, or a challenge? J Pain Symptom Mana-
ge 2004; 27 (3): 241-50.

26. Torres LM. El tratamiento del dolor como un derecho de 
todos. Rev Soc Esp Dolor 2005; 12: 399-400.

27. Tang NK, Crane NC. Suicidality in chronic pain: a review of 
the prevalence, risk factors and psichological links. Psychol 
Med 2006; 18; 1-12.

28. World Health Organization. Buscando el equilibrio en las 
políticas nacionales de fiscalización de opioides [Internet]. 
Geneva: WHO; 2012. [accesado 5 de agosto 2013]. Disponi-
ble en: http://www.who.int/medicines/areas/quality_safety/
3PedPainGLs_coverspanish.pdf.

29. World Health Organization. National cancer control progra-
mmes: policies and managerial guidelines. Geneva: WHO; 
2002.

30. World Health Organization. Palliative care. Cancer control: 
knowledge into action: WHO guide for effective program-
mes; module 5. Geneva: WHO; 2007.

31. Young E, Lariviere WR, Belfer I. Genetic basis of pain varia-
bility: recent advances. J Med Genet 2012; 49: 1-9.

Jacob, G.

VERTEX Rev. Arg. de Psiquiat. 2013, Vol. XXIV:  368  -  372



Condiciones, controversias y contradicciones
entre el síndrome sensitivo central  

y la depresión

Tomás Maresca

Instituto de Psiquiatría Biológica Integral (IPBI).

Elvira Covini

Instituto de Psiquiatría Biológica Integral (IPBI).

Andrea Márquez López Mato

Instituto de Psiquiatría Biológica Integral (IPBI).
E-mail: ipbi@ipbi.com.ar

Resumen 
Presentamos una descripción del Síndrome Sensitivo Central (SSC) y de alguno de sus componentes como el Síndrome de 
Sensibilidad Química Múltiple (SQM), el Síndrome de Fatiga Crónica (SFC) y la Fibromialgia (FM). Revisamos las alteraciones 
en la percepción del dolor, describiendo la fisiología y la fisiopatología de la experiencia dolorosa desde el asta central hasta el 
SNC. Explicamos la teoría de la sensibilización central. Aclaramos la diferencia entre la fibromialgia y los cuadros depresivos, 
que a pesar de presentarse en forma comórbida frecuentemente, tienen importantes características diferenciales. Revisamos las 
diferencias clínicas y neurobiológicas. Recalcamos las diferencias psiconeuroinmunoendócrinas como ser la actividad adrenal 
(hipoactividad vs. hiperactividad, DST hipersupresor vs. DST no supresor, hipersensibilización de receptores a glucocorticoides 
centrales vs. desensibilización de los mismos, entre otros), tiroidea (posibilidad de T3 reversa vs. curvas de secreción circadiana 
plana) y de secreción de hormona de crecimiento (normalidad con probable aumento vs. ruptura del ritmo) que acercan al 
SSC más a los cuadros de estrés postraumático. Describimos las alteraciones en los patrones de sueño diferenciales en ambas 
(intrusión de alfa en delta vs. alteración en tiempos de sueño, latencia REM, y fases 3/4) y los compromisos inmunológicos casi 
opuestos de cada una. Planteamos que especialidad debe tratar estos cuadros complejos.
Palabras claves: Síndrome sensitivo central - Fibromialgia - Depresión - Psiconeuroinmunoendocrinología - Sueño.

CONDITIONS, CONTROVERSIES AND CONTRADICTIONS BETWEEN CENTRAL SENSITIVITY SYNDROME AND DEPRESSIVE 
DISORDERS

Abstract
We present a description of the Central Sensitivity Syndrome (CSS) and some of its main components such as Multiple Chemi-
cal Sensitivity Syndrome, Chronic Fatigue Syndrome and Fibromyalgia. We review the changes in pain perception, describing 
the physiology and pathophysiology of the painful experience from the medulla horn to the CNS. We explain the theory of 
central sensitization as the basis to the syndrome. We refer to the differences between fibromyalgia and depressive disorders, 
is spite of their frequent presentation in comorbidity. We state the main clinical and neurobiological differences. We point 
out the main psychoneuroimmunoendocrinologic differences such as adrenal activity (hypoactivity vs. hyperactivity, DST 
hypersuppressive response vs. DST non suppression, hypersensitivity of central glucocorticoid receptors vs. desensitization of 
these, among others), thyroid (probable reverse T3 vs. flat stimuli TSH response curve) and growth hormone secretion (probable 
increase vs. disruption of normal circadian rhythm) that makes CSS resemble PTSD. We describe differential changes in sleep 
patterns (alpha-delta intrusion vs. altered sleep time, REM latency, and stage 3/4) and immunological disturbances almost op-
posite in each pathological entity. We finally argue which medical specialty should treat these complex syndromes.
Key words: Central sensitivity syndromes - Fybromialgia - Depression - Psychoneuroimmunoendocrinolgy - Sleep.
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Introducción

El primer objetivo de este artículo de revisión es lograr 
la comprensión sobre las enfermedades que pertenecen al 
Síndrome Sensitivo Central (SSC). Entre ellas, particular-
mente la Fibromialgia (FM), la Fatiga Crónica (SFC) y el 
Síndrome de Sensibilidad Química Múltiple (SQM). Com-
prender no solamente sus características clínicas sino los 
mecanismos neurobiológicos anómalos que los susten-
tan, entender como la hiperemocionalidad detectada en 
la personalidad de los pacientes se correlaciona con una 
hiperemocionalidad biológica y central. Ellos “sobrexpre-
san” el dolor que “sobrexpresa” su sistema nervioso tanto 
central como periférico. Perciben una intercepción mag-
nificada y la queja sobre la misma las hace incompren-
didas y subestimadas. A la interocepción aumentada, la 
acompaña una exterocepción y una capacidad de relación 
disminuida que los lleva a parecer depresivos o histéricos. 
Sólo conociendo la realidad de sus síntomas, entendere-
mos la realidad de estos cuadros.

Un segundo objetivo es diferenciar estos cuadros de 
los cuadros depresivos per se. Como muchos pacientes 
refieren síntomas de ambas entidades nosológicas, hubo 
confusión diagnóstica durante muchos años (y persiste 
actualmente en algunos colegas). Pero las manifestaciones 
son diversas y sus bases psiconeuroinmunoendócrinas no 
sólo son distintas, sino hasta contrapuestas. Queremos 
dejar bien claras tanto las similitudes como las diferen-

cias. Este segundo objetivo convierte nuestro artículo de 
revisión en un artículo de opinión al mismo tiempo.

Con fines didácticos hemos preferido elucubrar un 
cuestionario imaginario con el objetivo de hacer más 
fácil la lectura de este apartado.

¿Qué es la fibromialgia y qué es el síndrome 
sensitivo central?

La FM es una condición agrupada dentro de los sín-
dromes sensitivos centrales, cuadro en el cual se incluyen 
una serie de patologías que presentan características clíni-
cas comunes, mecanismos fisiopatológicos compartidos y 
aproximaciones terapéuticas similares. Fue Yunus quien 
los englobó hace menos de 20 años bajo el nombre de 
Síndrome Sensitivo Central o Disfuncional; incluyendo 
en el mismo a la FM, al síndrome de intestino irritable, al 
SFC, al síndrome de piernas inquietas, a la cefalea tensio-
nal, a la dismenorrea primaria, a la cistitis intersticial, al 
síndrome por dolor miofascial y al dolor de la articulación 
témporo-mandibular. Comparten la prevalencia femeni-
na, el dolor, el cansancio, los problemas de sueño, la hipe-
ralgesia generalizada y una falta de pruebas macroscópicas 
o microscópicas en los tejidos periféricos. La denomina-
ción de Síndrome Sensitivo Disfuncional (SSD) se debe a 
la propuesta de la existencia de una disfunción neuroen-
dócrina-inmune. En los últimos años agrega a lo ya cono-
cido un nuevo síndrome, el SQM. (43).

¿Qué nos quiere decir por sensibilidad central?

La sensibilización central se puede definir como la 
“hiperemocionabilidad” de las neuronas del Sistema Nervio-
so Central (SNC) en respuesta a los estímulos nociceptivos 
periféricos. De esta manera, hay una respuesta exagerada a 
un estímulo doloroso normal (hiperalgesia), duración supe-
rior de la respuesta a un estímulo corto (dolor persistente), 

y una respuesta de dolor después de un estímulo normal-
mente no-nociceptivo, como tocar o frotar (alodinia).

Los efectos de este bombardeo sensorial a las sinapsis 
del asta dorsal medular provoca información errada o dis-
torsionada a las estructuras supraespinales, que hace que 
el estímulo se interprete con diferente modulación per-
ceptiva, cognitiva y afectiva. Las neuronas de la médula 
dorsal sufren cambios a nivel celular, molecular, químico 

Gráfico 1. Síndrome sensitivo disfuncional.
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e, incluso, anatómico. Esta neuroplasticidad dorsal y cen-
tral da como resultado final, un estado de hiperemociona-
bilidad e hipersensibilidad de las neuronas del SNC.

Los cambios neuroplásticos periféricos incluyen 
cambios transinápticos neuroquímicos, aumento del 
calcio intercelular, activación de los segundos mensaje-
ros, expresión exagerada de protooncogenes como c-fos, 
y una alteración de la permeabilidad de la membrana 
celular. Los mediadores químicos que se alteran inclu-
yen la sustancia P, la neurokinina A, el péptido relacio-
nado con el gen relacionado a la calcitonina (CGRP), la 
somatostatina, la colecistoquinina, el VIP y la galanina. 
Todo se conjuga para provocar aumento de Aminoácidos 
Excitatorios (AAE) tipo glutamato e hiperactivación de 
receptor NMDA (42). Volveremos sobre algunos de estos 
mecanismos más adelante.

¿Puede hablarnos de las patologías más 
importantes que menciona dentro del síndrome?

¿Qué es la fatiga crónica?

El SFC e Inmunodeficiencia fue la primera en ser teni-
da en cuenta dentro de este grupo de enfermedades.

Podemos decir que la primera descripción fue hecha por 
Beard en 1869, quien lo bautizó como agotamiento nervio-
so. El SFC es también conocido como encefalopatía miálgi-
ca o como síndrome de disminución de las células asesinas 
naturales, muchos lo llaman “post viral fatigue syndrome”; 
pero el nombre más utilizado en general es SFC, a secas.

Actualmente se considera que más del 2% de la 
población mundial padece esta enfermedad (31), siendo 
la proporción de 1 a 10 del SFC sobre la FM.

Los factores predisponentes incluyen pacientes de 
edad avanzada, el sedentarismo, el trabajo excesivo o 
estresante, el inicio durante la rehabilitación postquirúr-
gica, o al antecedente de enfermedad vascular o vasculo-
patía periférica (8).

Recordemos siempre el hecho que el concepto de fati-
ga crónica no es sinónimo de SFC. El SFC representa una 
subcategoría diagnóstica, de baja incidencia (aproxima-
damente sólo un 10%), de las múltiples causas respon-
sables de la fatiga. El SFC tiene una morbilidad mucho 
mayor que la fatiga en sí misma. En este síndrome, la 
mayor severidad de la fatiga no ha podido ser vinculada 
en forma fehaciente con una fatigabilidad neuromuscu-
lar anormalmente aumentada. Se ha postulado que la 
misma sería secundaria a una menor disponibilidad de 
oxígeno, lo que conduce a una menor oxidación aeró-
bica muscular. También se ha informado la presencia de 
enterovirus RNA en el músculo de pacientes con SFC que 
presentan una importante mialgia. Debido a este hallaz-
go, se postula que el daño muscular directo ocasionado 
por la replicación viral podría ser el responsable de la 
mayor severidad de la fatiga. Sin embargo, ésta puede 
ser ocasionada por más de una causa. Entre ellas deben 
considerarse el estado de ánimo, las creencias sobre la 
enfermedad, el medio ambiente y el nivel de actividad 
del paciente. Todas juegan un rol fundamental para la 
comprensión integral del cuadro (15). Hoy se considera a 

la hipocortisolemia como un factor gatillo o perpetuante 
de la fatiga de este síndrome y de la fatiga correspondien-
te a otros cuadros (34). Volveremos sobre esto al hablar 
de los compromisos endócrinos de estas enfermedades.

El síndrome más frecuente en el sexo femenino. Los 
síntomas más descriptos incluyen astenia intensa y fati-
gabilidad fácil, que no merma con el descanso nocturno, 
incluso sin haber realizado esfuerzo físico; inicio general-
mente repentino, a veces después de un cuadro similar a 
una gripe u otras enfermedades virósicas; curso con des-
orientación, pérdidas de memoria a corto plazo, confu-
sión e irritabilidad (afectación neuro-cognitiva); trastor-
nos del sueño, sueño no reparador e hipersomnia; dolor 
muscular; faringitis miálgica; dolor con la palpación de 
ganglios linfáticos de cuello o axilas; fiebre leve (38.3oC 
o menos); dolores de cabeza; fotofobia o hipersensibili-
dad a los ruidos. Todos los síntomas deben presentar una 
duración de al menos seis meses, pudiendo persistir años. 
Recalquemos que en el área neurológica, se describen cefa-
lea, pérdida de memoria, trastornos visuales y diferentes 
grados, y tipos de alteraciones del sueño o insomnio. Y en 
el área psiquiátrica, se objetivan algunos cambios bruscos 
del estado de ánimo, descenso de las funciones cogniti-
vas, disminución de la volición y ataques de pánico.

Entre las hipótesis etiopatogénicas, se destacan: a) 
la viral, ya que se hallaron anticuerpos contra el herpes 
virus de Epstein Barr, Herpes simple, Citomegalovirus, 
Herpes virus HHV-6, y enterovirus como Polio, Coxsackie 
y Echo; b) la de la inmunodeficiencia, con alteración de 
IL-1, NK e IL-2 y disminución de CD-8 y CD-26, (coinci-
diendo la mayor alteración con el peor pronóstico); c) la 
retroviral, ya que HIV, HTLV-1 y HTLV-2 han sido hallados 
en pacientes con SFC; d) la hipo o hiperactividad del eje 
Hipotálamo-Hipofisario-Adrenal (HPA), pues numerosos 
estudios han indicado que el cortisol y la Hormona Libe-
radora de Corticotrofina (CRH) aumentadas en síndromes 
de estrés o depresión o disminuidos en la fatiga y el estrés 
postraumático puedan contribuir a los signos sistémi-
cos y a la alteración inmune del SFC; e) la autonómica, 
dado que se hipotetiza que la activación continuada del 
Sistema Nervioso Autónomo (SNA) acaba produciendo 
un efecto inverso, que contribuye al desarrollo del SFC 
en personas susceptibles, demostrada por la Hipotensión 
Mediada Neuralmente (HMN); f) la disfunción molecular, 
al hallarse una disminución en la fosfocreatina muscular; 
g) la acumulación de protones, que ocasionan la fatiga 
muscular con descenso del glucógeno muscular y la glu-
cosa en sangre, con aumento de los ácidos grasos en plas-
ma; h) alteraciones del sueño, porque en el SFC se han 
encontrado trastornos periódicos de la motilidad, apneas, 
narcolepsia y somnolencia diurna (42).

¿Qué es el síndrome de sensibilidad química múltiple?

El SQM es una entidad sistémica en la cual se pro-
ducen respuestas fisiológicas anómalas, y alteraciones 
orgánicas con afectación del hígado, el metabolismo 
de las porfirinas, el sistema inmune, y del sistema ner-
vioso periférico y autónomo frente a numerosos agen-
tes químicos sintéticos, incluso a niveles muy bajos de 

Condiciones, controversias y contradicciones entre el síndrome sensitivo central y la depresión

VERTEX Rev. Arg. de Psiquiat. 2013, Vol. XXIV:  373  -  391



376 

exposición a tóxicos (normalmente tolerados por la 
población). También se la llama enfermedad ambiental, 
enfermedad del siglo XX, síndrome de respuesta a las 
sustancias químicas, síndrome de alergia total, perdida 
de tolerancia inducida por químicos, hipersensibilidad 
química y electromagnética.

Puede ser desencadenada por infinidad de sustan-
cias, como son los disolventes orgánicos, las pinturas y 
lacas para acabados (xileno, cloruro de metileno, desti-
lados de petróleo, éteres de glicoles, tricloroetano), los 
plaguicidas (diazinón, gutión y otros varios organofos-
forados), los humos diversos (sobre todo de soldaduras), 
los metales (níquel, plomo), sustancias químicas varia-
das (formaldehido, freón, etanol, ácido nítrico, ácido 
clorhídrico, toluen diisocianato), el polvo depositado 
(madera), algunos alimentos (remolacha, azúcar), cier-
tas enfermedades (sarna, herpes zóster), varios produc-
tos de perfumería y ambientadores (champú, barnices 
de uñas y quitaesmaltes, colonias, lociones de afeitado, 
cosméticos varios, desodorantes), y algunos derivados 
de la composición del papel entre otros. Lo más impor-
tante a destacar es que el estrés, por sí mismo, puede 
desencadenar crisis de hipersensibilidad.

Los afectados manifiestan tener dolor de cabeza, 
debilidad, problemas de memoria, falta de energía, 
congestión nasal, dolor o compresión en la garganta 
y molestias en las articulaciones. Es decir que se des-
criben compromisos de los sistemas nervioso central, 
neuromuscular, respiratorio, y esquelético respecti-
vamente, muy similares a las que presentan las otras 
enfermedades del SSC. Alrededor de casi un tercio refie-
ren además, otros síntomas de sistemas orgánicos como 
el dolor abdominal, náuseas, trastornos visuales, opre-
sión pectoral y otros.

Llegamos a la fibromialgia ¿Qué nos puede informar?

Retornando a la enfermedad que titula este artículo, 
podemos decir que la FM es una patología caracterizada 
por un síntoma capital, el dolor generalizado tipo miál-
gico con anormalidades en el SNC (60). Es un desorden 
persistente y debilitante que puede producir un efecto 
devastador en quienes la padecen afectando su vida 
social, laboral y familiar, además de importantes costos 
económicos para el sistema de salud (4).

Epidemiológicamente se estima su prevalencia entre 
un 2% y un 5% en EEUU y algo menos en Europa; 
habiendo variabilidad según la edad, siendo más fre-
cuente la comprendida entre 55 y 65 años (11, 38). Si 
bien no hay estadísticas en Argentina, es altamente pro-
bable, por nuestra experiencia, que se encuentren a la 
par de las antes mencionadas, lo que equivale a más de 
800000 individuos con esta dolencia. Tiene una mayor 
frecuencia entre las mujeres de 20 a 50 años de edad y 
su prevalencia se ha estimado entre 0.7% y 13% para las 
mujeres, y entre 0.2% y 3.9% para los hombres.

En la década anterior se consideraba fundamental para el 
diagnóstico, la presencia de un determinado umbral de dolor 
a la presión digital de una cantidad determinada de puntos 
anatómicos específicos. Hoy se considera que a los puntos 

álgidos siempre se suman alteraciones del sueño y otras alte-
raciones sistémicas como las gastrointestinales. Puede acom-
pañarse de hipersensibilidad a diferentes olores, sonidos, luces 
y vibraciones que describimos como síntomas del SQM.

Otros síntomas no son imperativos y varían según la 
edad de presentación. En la gente mayor generalmente 
hay hinchazón de los tejidos blandos y sintomatología de 
depresión psicofísica, endógena, o sintomática. En jóvenes 
son comunes la incomodidad después del ejercicio ligero, la 
fiebre ligera y la temperatura corporal más baja de lo nor-
mal.

Por ser esta la enfermedad a la cual más dedicamos este 
apartado, describiremos detalladamente los criterios diag-
nósticos clínicos de las últimas revisiones publicadas (42): a) 
presencia de dolor predominantemente mecánico; b) rigidez 
matutina o tras reposo; c) distribución específica de puntos 
gatillos en la inserción muscular o en el propio músculo, pero 
no en áreas de inervación “densa”; d) alteraciones del sue-
ño: insomnio, sueño ligero, despertar frecuente, bruxismo y 
sueño no reparador; e) fatiga de aparición matutina con leve 
mejoría después para progresivamente ir aumentando a lo 
largo del día; f) cefalea tensional en el 50% de los pacientes; g) 
parestesias e inflamación subjetiva con frecuencia bilateral; 
h) síntomas psiquiátricos: ansiedad, depresión, distimia, tras-
tornos de pánico y cuadros de fobia simple (70-90%); i) sínto-
mas gastrointestinales: colon irritable, dispepsia, flatulencia, 
náuseas, estreñimiento, diarrea o cuadro pseudoobstructivos, 
etc. (30-60%); j) síntomas genitourinarios: dismenorrea, sín-
drome premenstrual y vejiga irritable (30-50%); k) síntomas 
vegetativos y funcionales: extremidades frías, boca seca, 
hiperhidrosis, disfunción ortostática y temblor; l) fenómeno 
de Raynaud; m) intolerancia a múltiples fármacos; n) altera-
ción del eje Límbico-Hipotálamo-Hipófisis-Adrenal (sobre las 
cuales hablaremos más adelante).

Durante la exploración física tanto la movilidad articu-
lar como el balance muscular y la exploración neurológica 
son normales, sin apreciarse signos inflamatorios articu-
lares. Se aprecia habitualmente una hiperalgesia genera-
lizada que se acentúa al presionar sobre las prominencias 
óseas y uniones músculo-tendinosas (entesopatía) (42).

Existe, entonces, la fibromialgia, ¿es una entidad impor-
tante para la psiquiatría?

Obviamente. Negada o subestimada por muchos años, 
estudios neurofisiológicos han contribuido a la aceptación 
de la FM como una condición válida. El manejo de estos 
pacientes representa un problema para los profesionales 
ya que, aun habiendo avanzado e incrementado nuestro 
conocimiento sobre la fisiopatología de la enfermedad, no 
hay un correcto traspaso de esta información a los pacien-
tes. No sólo es dificultoso el diagnóstico de FM, sino que 
son pacientes complejos para el tratamiento (3).

Como ya consignamos, fue Muhammad Yunus quien 
describió el concepto clínico de FM avalado por la publi-
cación en 1990 de la clasificación realizada por el Colegio 
Americano de Reumatología (79). Dos décadas después, 
y ante el reconocimiento de otros síntomas además del 
dolor, se hizo necesario un nuevo criterio diagnóstico 
que se cristalizó en una actualización de los criterios en 
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el año 2010 tomando en cuenta síntomas cognitivos y 
psiquiátricos ausentes en la clasificación clásica (78).

¿La fibromialgia es más que un cuadro doloroso?

La FM es mucho más que sólo dolor. A la condición 
dolorosa se le agregan, como vimos, síntomas neuropsi-
quiátricos de la vertiente depresiva o ansiosa, solapán-
dose con otras condiciones como el síndrome de piernas 
inquietas, los espasmos durante el sueño, y otras condi-
ciones que confunden el diagnóstico (81).

¿Cómo se realiza el diagnóstico?

El diagnóstico es eminentemente clínico, ya que no 
se ha hallado ningún marcador biológico de certeza. Sin 
embargo, el mismo puede ser apoyado por valoraciones 
psiconeuroinmunoendocrinológicas y de neuroimáge-
nes. La falta de evidencia anatómica es la que hizo dudar 
de su existencia, siendo por ello que se la consideró solo 
síntoma y no una entidad real. Recordemos que los médi-
cos somos tradicionalmente escépticos cuando hay una 
desconexión entre los síntomas y los hallazgos de labora-
torio, imágenes u otras valoraciones empíricas que expli-
quen una enfermedad. Esta situación se tradujo claramen-
te en el síndrome del miembro fantasma donde aparecía 
dolor, ardor o prurito en un miembro amputado, es decir 
inexistente. Fue resistido e interpretado como un fenóme-
no psicológico o psiquiátrico basado en una conceptua-
lización sumamente empírica: si el miembro no está, no 

puede haber percepción alguna. Tiempo después se acepta 
su existencia a partir de evidencia neurocientífica (50).

¿Qué demostró el Dr. Melzac?

Melzac demostró que hay huellas tempranas de per-
cepción dolorosa en el cerebro que llamó neuromatriz, 
sobre la cual se imbrican experiencias actuales que lla-
mó neurofirmas. Ésta es la base cerebral de la interpreta-
ción del dolor, que pueden activarse aún en ausencia de 
dolor específico. Dice Melzac que no precisamos dolor 
para sentir dolor, ni precisamos un cuerpo para sentir un 
cuerpo. Porque el dolor no es sólo una sensación o una 
percepción, es una experiencia (14).

¿Y si nos explica cómo es el dolor como experiencia?

Es relevante destacar que el dolor es una experiencia 
multidimensional. Primero, por supuesto, el gatillo es el 
componente sensorial nociceptivo, es decir la sensación 
detectada por los receptores, transmitida por la médula 
y procesada por el SNC. Segundo, aparece la percepción 
cognitiva desagradable y displacentera que el individuo 
etiqueta como dolor. Tercero, comienza el procesamien-
to del mismo como sufrimiento, es decir la experiencia 
dolorosa (aquí aparecerá miedo, ansiedad, desesperanza, 
etc.). Por último, se produce la respuesta conductual del 
individuo ante el dolor y lo que expresa frente al mismo. 
A esto, sumado al componente social y cultural, llama-
mos modelo biopsicosocial del dolor (40).

Gráfico 2. Fibromialgia-clínica (ACR). � � � � � � � � � � � � � � � � � � � �
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Pero en este modelo biopsicosocial, ¿es la fibromialgia una 
depresión con dolor o es una patología distinta de la depresión?

Recordemos que hubo múltiples corrientes que no 
aceptaban a la FM como entidad per se, sino como parte de 
algún otro cuadro psiquiátrico como la hipocondriasis, una 
enfermedad psicosomática, algunos fenómenos conversi-
vos histéricos, los trastornos somatomorfos, o una mani-
festación de una depresión (22). Todavía algunos sostienen 
estas teorías. Así, hay todavía cierta tendencia a entenderla 
como una depresión atípica, encubierta, o como una depre-
sión con dolor (depresione sine depresione de los autores clá-
sicos). Si bien es altamente probable cierto que ambas pato-
logías aparezcan en forma comórbida, FM y depresión son 
dos condiciones biológicamente muy distintas. Esto es uno 
de los principales objetivos de este artículo, abordar y tratar 
de explicar las diferencias. Criticamos la posición simplis-
ta que puede derivar de las comorbilidades. No podemos 
decir que es una depresión solamente porque en un alto 
porcentaje de casos se asocian; con ese mismo criterio cae-
ríamos en el error de definir al Parkinson como una depre-
sión simplemente porque habitualmente se asocian, sin 
embargo nadie se atrevería hoy a afirmar esto.

¿Existe aún la confusión entre dolor y depresión por estas 
relaciones?

Con fines didácticos, intentemos primero explicar 
la relación entre dolor y depresión desde la historia. 
Desde la antigüedad la relación entre el dolor físico y 
la forma que tenemos de ver el mundo fue observada y 
descripta por filósofos y religiosos. Ya en el siglo XIX, 
numerosos autores lo incluyeron como síntoma en las 

enfermedades depresivas � nos valemos del ejemplo 
de Moreau de Tours cuando decía que “la depresión es 
dolor físico y moral”. En el siglo XX, la importancia del 
dolor como síntoma depresivo fue tomando mayor 
importancia, desde el término “ciclotimia somática” 
de Pletnev en 1928 (63), hasta el dolor crónico como 
un tipo de depresión en 1982 por Blumer. En el otro 
polo, hay depresión como síntoma en muchas de las 
patologías que presentan dolor crónico.

Esto significa que depresión y dolor presentan una 
relación bidireccional, cada uno suele presentar al otro 
dentro de sus síntomas. Esto es así por sus relaciones 
anatómicas, biológicas, neuroquímicas y psicosociales, 
las cuales transforman a ambas patologías en comór-
bidas en un alto porcentaje de casos dependiendo de 
los estudios observados; desde un 87% en unos (30) a 
aproximadamente del 40% en otros (6). En el promedio, 
hoy se la ubica en el 50%. Según Sullivan y Robinson es 
justamente la alta comorbilidad una de las bases racio-
nales del uso de antidepresivos y anticonvulsivantes en 
el tratamiento del dolor crónico sea cual fuere su origen 
(71). Sin embargo, la relación causal entre ambas pato-
logías ha sido y es objeto de controversias. Pero más allá 
de estas elucubraciones, en el contexto clínico, es más 
relevante realizar un correcto diagnóstico, que especular 
sobre sus relaciones causales.

Hay entonces una relación cierta entre la depresión y la fibromial-
gia, ¿pueden ser comórbidas, o una es causa y la otra consecuencia?

Para empezar a contestar esta pregunta empecemos 
por explicar cómo se procesa el dolor normalmente y 
que ocurre en la FM.

Gráfico 3. Dolor.
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Volvamos a la parte básica, si usted prefiere, ¿cómo se 
procesa el dolor en la normalidad y en la fibromialgia?

La percepción del dolor involucra dos caminos o 
vías neurales: una ascendente y otra descendente. La 
vía ascendente (hacia el cerebro) involucra tres esta-
ciones llamadas neuronas de primero, segundo y tercer 
orden, respectivamente. Las de primer orden llevan la 
información dolorosa periférica o visceral a la médu-
la espinal. Las de segundo orden conducen las señales 
desde la médula hasta el tálamo, la tercera estación. 
Los axones de la neuronas periféricas harán conexión 
en el asta dorsal de la médula donde, a través de inter-
neuronas o directamente, harán contacto con las neu-
ronas de segundo orden, cuyos axones ascienden por la 
médula formando parte del tracto espinotalámico. La 
mayoría de estas fibras cruzan a la hemimédula opues-

ta y se detienen en el tálamo contralateral, un pequeño 
porcentaje estaciona en el tálamo ipsilateral. Dentro 
del tracto espinotalámico se diferencian dos vías dis-
tintas, la neoespinotalámica (sensorio-discriminativa) 
y la paleoespinotalámica (afectiva-motivacional). La 
primera se dirige al núcleo ventral posterior del tálamo 
y de allí a la corteza somatosensorial parietal y fron-
tal en las cuales es posible discriminar los aspectos del 
dolor, localizarlo y coordinar las respuestas motoras; al 
mismo tiempo, la segunda vía, la paleoespinotalámica, 
accede a la formación reticular, el tálamo medial, el 
hipotálamo y la corteza prefrontal (23). Desde aquí se 
envía la información a las áreas superiores del cerebro 
donde se procesa la información dolorosa, y finalmen-
te ocurre la experiencia dolorosa. Recordemos que una 
pequeña porción de esta vía se dirige al sistema límbi-
co, el cual le dará el tinte afectivo al dolor.

Gráfico 4. Fisiología del Dolor.
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No menos importante es la acción del sistema HPA 
y el SNA, los cuales se activan de inmediato ante la 
señal dolorosa. Esto ocurre ya que desde el tálamo se 
estimula el núcleo central de la amígdala, el cual a su 
vez estimula el hipotálamo doblemente: por un lado 
al núcleo paraventricular, que estimula el eje adrenal 
con la consiguiente hipercortisolemia; por otro lado 
el núcleo lateral del hipotálamo, quien estimula al 

SNA. Éste juega un rol importante en el dolor, desde 
el hipotálamo las fibras de este sistema se extienden 
hasta la glándula adrenal, donde favorece la libera-
ción prolongada de adrenalina y noradrenalina por 
parte de la misma. Todo lo antes explicado genera una 
perpetuación de la alarma por intermedio del siste-
ma autonómico sumado a una hiperactivación del eje 
adrenal, con la consiguiente hipercortisolemia.
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Pero, ¿hay modos para disminuir la percepción del dolor?

Sí, los hay. Ahora que recorrimos el camino del 
dolor hasta el cerebro, veamos qué hace él para miti-
garlo. Muchas estructuras actúan para disminuir la 
sensación dolorosa en el SNC. Hay básicamente cua-
tro regiones que funcionan para reducir el dolor, como 
son: a) la corteza y el sistema límbico; b) el conducto 
periacueductal; c) la médula rostral ventromedial; y d) 
la región dorsal de la médula.

Pero aquí haremos hincapié en las monoaminas 
serotonina y noradrenalina, ambas liberadas desde el 
SNC para disminuir endógenamente el dolor, es decir 
en forma descendente desde el cerebro hacia la médula 
(17). Estas monoaminas son, entre otras sustancias, las 
responsables de calmar el dolor cuando éste aparece. 
Desde la médula rostral ventromedial (serotonina) y 
desde el tegmento pontino dorsolateral (noradrenalina) 
intentan inhibir el dolor proveniente de la periferia. 

¿Cuál de estos mecanismos están afectados en la fibro-
mialgia?

Como ya dijimos, la vía de procesamiento y percep-
ción del dolor involucra vías ascendentes y descenden-
tes. Las primeras transmiten las señales sensoriales que 
se originan en nociceptores para su procesamiento cere-
bral, las segundas envían señales hacia la periferia que 
regulan el dolor percibido.

Es el sistema nociceptivo el que estaría afectado en la 
FM. Éste responde de diferente manera a estímulos psi-

cofísicos de diversa índole, de una forma más veloz y 
rigurosa (64).

El umbral de estimulación para transformar un estí-
mulo sensorial leve a una a un dolor de gran intensidad 
estaría significativamente descendido, siendo ésta una 
de las características principales del proceso neurobio-
lógico que afecta de una forma extensa a todo el siste-
ma, y es capaz de convertir informaciones subclínicas en 
sensaciones desagradables a lo largo de diferentes partes 
corporales (fenómeno wind up). Además, estaría asociado 
con el aumento de la sustancia P. Asimismo, se produce 
un aumento de la señalización ascendente que se vin-
cularía con un aumento de los niveles de neurotrans-
misores como la sustancia antes nombrada, el factor de 
crecimiento neural y el factor de crecimiento derivado 
del cerebro en el líquido cefalorraquídeo. A esto se le 
sumaría un incremento de los niveles de AAE como el 
glutamato, implicado en la aparición de hiperalgesia y 
alodinia, síntomas característicos de la FM.

Conjuntamente, en los pacientes con FM, se observa 
una disminución de la actividad de las vías descendentes 
de analgesia. Esto estaría en relación con la disminución del 
nivel de serotonina y noradrenalina en el líquido cefalorra-
quídeo y con un aumento de la actividad del sistema opioi-
de, ya que las endorfinas y las metencefalinas, péptidos del 
sistema opioide, estarían hiperactivos, pero serían incapaces 
de modular el dolor, lo cual nos sirve para entender porque 
los pacientes no responden a fármacos opiáceos.

Esta hipersensibilidad de la cual nos habla, ¿no lleva a la 
desensibilización?

Gráfico 5. Sistema nervioso autónomo.
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No. Ni siquiera se estabiliza, lo cual sería una ventaja 
ya que con el tiempo podría dar acostumbramiento o des-
ensibilización. En realidad, no sólo no se estabiliza, sino 
que empeora.

Es más, cabe agregar también que en los pacientes 
con FM la aplicación de un segundo estímulo se perci-
be como aún más dolorosa. Esta hiperalgesia secunda-
ria sería una consecuencia de la plasticidad neurológica 
mediada por NMDA, receptores que se encuentran en la 
membrana postsináptica del asta dorsal medular.

¿Podemos resumir los mecanismos implicados?

Podríamos resumir que los mecanismos involucrados 
en el procesamiento del dolor en la FM son consecuencia 
de una combinación de factores como el aumento de la 
excitabilidad neuronal, la disminución del umbral del 
dolor y la supresión de las vías descendentes inhibito-
rias, las cuales son de suma importancia en la modula-
ción de las respuestas medulares al dolor adicionando 
que las células gliales liberan citokinas proinflamatorias, 
oxido nítrico, prostaglandinas y oxidantes que jugarían 
un papel importante en la modulación del dolor (62).

Volvamos al origen de la pregunta, ¿existe la  
comorbilidad biológica entre la fibromialgia y la depresión?

Sí. Repitamos que hay dos tipos de comorbilidades 
entre FM y depresión. Una biológica (relacionada a lo 
escrito ad supra) y otra la psicológica.

Respecto a la primera, debemos decir que la FM se 
comporta en parte como una patología dolorosa crónica 
pero agregando entre sus características una deprimida 
actividad del sistema anti-doloroso descendente, lo cual 
se evidencia en niveles disminuidos de serotonina, nora-
drenalina y dopamina en líquido cefalorraquídeo (66).

Las anormalidades serotoninérgicas son particular-
mente importantes dado el rol que tiene este neuro-
transmisor en la regulación de la sustancia P, mediador 
implicado en dolor. Se han encontrado valores séricos de 
serotonina bajos mientras que los receptores plaqueta-
rios de la misma se hallaron elevados.

La alta comorbilidad no se restringe sólo a la FM, sino 
a una amplia gama de procesos dolorosos crónicos.

En relación a la depresión hay abundante evidencia 
que acepta la función de la serotonina y la noradrenali-
na, las cuales jugarían un rol crítico en la fisiopatología 
de esta enfermedad. Las perturbaciones en estos neuro-
transmisores tendrán entonces un efecto negativo sobre 
el bienestar, la motivación y muchos síntomas que apa-
recen durante la depresión. Es importante destacar que 
son los mismos neurotransmisores que están en falta 
en la FM, pero, en este caso, en regiones distintas. Los 
cuerpos de las células serotoninérgicas localizadas en el 
núcleo del rafe envían proyecciones a la corteza frontal, 
los ganglios basales y las áreas límbicas. Aquí es donde se 
controla el estado anímico, el movimiento y las emocio-
nes, como así también la ansiedad. Otras proyecciones 
que se dirigen al hipotálamo regulan conductas como la 

alimentación, la actividad sexual y la sensación de pla-
cer. Las neuronas noradrenérgicas están localizadas en 
el locus coeruleus y desde allí se proyectan también a la 
corteza frontal, áreas límbicas y al hipotálamo, regulan-
do la atención y la cognición. Otras proyecciones hacia el 
cerebelo regulan el control motor (18). Es simple, enton-
ces, entender como la falta de estos neurotransmisores 
va a resultar en los clásicos síntomas depresivos, pero 
recordemos que son las mismas sustancias en distintas 
regiones, unas controlando el dolor y las otras los sínto-
mas afectivos-emocionales. Es decir, si falta la serotonina 
y la noradrenalina, faltará para los dos sistemas, por lo 
tanto aparecerá en un alto porcentaje de casos la comor-
bilidad dolor-depresión. La FM no escapa a esta regla.

¿Y nos adelantó que también hay comorbilidad psicológica?

Respecto a la comorbilidad psicológica, hay una cre-
ciente evidencia surgida de estudios recientes que acen-
túa el hecho de que hay también factores psicológicos 
en común como la evitación, la impotencia, los pensa-
mientos negativos y el mismo estrés, retroalimentando 
el binomio patológico dolor-depresión (12). Un ánimo 
depresivo afecta cómo el individuo conceptualiza el 
dolor. Por ello, los pacientes depresivos tienen una baja 
tolerancia al dolor. La tensión psicológica que provoca la 
presencia de dolor produce o exacerba el malestar psico-
lógico con pensamientos depresivos los cuales empeoran 
la sensación dolorosa. Por otra parte, el dolor de cualquier 
enfermedad crónica genera una gran interferencia en la 
vida que dispara altos niveles de ansiedad y depresión 
(21). Más aún, una concepción individual del dolor como 
la catastrofización o la impotencia ha sido asociada con 
más dolor, más distress emocional y disfunción física. 

¿En la fibromialgia los factores de estrés son tan 
fundamentales?

A tal punto que los factores estresantes tempranos 
(o vivencias infantiles traumáticas para otras escuelas) 
están entre los factores concausales de la FM y otras enti-
dades del SSC. Es imprescindible recalcar que los facto-
res psicológicos conflictivos tempranos y los desórdenes 
relacionados al estrés ocupan cerca de un 50% de aque-
llas causas, probablemente por la generación de anorma-
lidades en el eje Córtico-Límbico-Hipotálamo-Hipófiso-
Adrenal. En un trabajo interdisciplinario y multicéntrico 
lo hemos afirmado con más de 300 pacientes (42), se 
reconocen en más del 40% de pacientes un disparador 
traumático o de orden psicológico (25).

Ya parece obvio que fibromialgia y depresión se 
superponen pero son distintas entidades, ¿lo aseguramos?

Con certeza. Ya dijimos que muchos médicos, neu-
rólogos, reumatólogos, clínicos, e incluso psiquiatras, 
insisten y definen a la FM y la depresión como parte de 
una misma patología. Habitualmente a la primera como 
síntomas de una depresión atípica, o de una depresión 
con dolor dentro de sus síntomas. Para ellos, va dedica-
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do este apartado con la descripción de diferencias muy 
llamativas.

Por un lado, es clara la diferencia sintomática. La 
FM es una enfermedad eminentemente dolorosa con 
síntomas cognitivos progresivos llamados “fibro fog”, 
crónica y, a veces, deteriorante. Por otro, la depresión 
con su clásico complejo sintomático de tristeza, hipo-
bulia, hipotimia y ansiedad entre otros, muchas veces 
curable, con una evolución probablemente diferente y 
no habitualmente deteriorante.

¿Y las diferencias biológicas, podemos detallarlas?

Sí, ambas enfermedades presentan diferencias psico-
neuroinmunoendocrinológicas entre ellas. Para esto abor-
daremos el tema desde tres ángulos: el endocrinológico, las 
alteraciones del sueño y las disfunciones inmunológicas. 

¿Comenzamos con las endocrinológicas?

Comencemos con las diferencias endocrinológicas, 
tal vez las más importantes. Dentro de ellas encontrare-
mos diferencias en los ejes adrenal y tiroideo, como así 
también en la hormona de crecimiento (GH), entre las 
más relevantes.

¿Empezamos por la adrenal?

Recordemos que en la depresión se observa un patrón 
neuroendocrino característico y que, por otra parte, en 
patologías endocrinas primarias se observará depresión 
como síntoma (Cushing, hipotiroidismo, etc.).

Los desórdenes afectivos, específicamente la depresión, 
como así también los fenómenos ansiosos y el trastorno 
obsesivo compulsivo son patologías relacionadas al estrés 
y, por consecuencia, se caracterizan por estimulación del 
eje adrenal (32). Es vasta la bibliografía que muestra que la 
patología hipercortisolémica por excelencia es la depresión. 
Muchos estudios sugieren que la hiperactividad comienza 
con la hiperproducción de CRH liberado, como menciona-
mos antes, desde el núcleo paraventricular del hipotálamo. 
Los hallazgos que muestran la sobreproducción de ésta en la 
depresión son: valores elevado en líquido cefalorraquídeo; 
el aumento de ARNm y proteínas de CRH en hipotálamos 
(post mórtem) de pacientes suicidas; las curvas planas de 
respuesta de Corticotrofina (ACTH) frente a estimulación 
con CRH (lo que muestra un down regulation de receptores a 

CRH en hipófisis por el exceso de la misma); y la down regu-
lation de receptores a CRH en lóbulos frontales de víctimas 
de suicidios (29, 57). Claro que este aumento va a generar 
un aumento de ACTH y, por consiguiente, un aumento de 
glucocorticoides liberados desde la glándula adrenal produ-
ciendo la hipercortisolemia de la depresión. La evidencia 
para esto incluye la demostración de pulsos secretorios de 
ACTH y cortisol con el consiguiente aumento de cortisol 
urinario, plasmático y en SNC, una respuesta exagerada del 
cortisol a la ACTH y por último una hipertrofia hipofisaria y 
adrenal secundaria a la hiperestimulación del eje (29). Otra 
alteración importante en este caso es el hallazgo de un cor-
tisol libre urinario aumentado concordante con la hipercor-
tisolemia clásica de este cuadro.

Por otro lado vemos una insuficiente estimulación glu-
cocorticoidea en el SNC y esto se contrapone claramente 
con un eje adrenal hiperestimulado. Pero no olvidemos que 
lo que importa en los sistemas hormonales no es tanto el 
nivel hormonal, sino la sensibilidad del receptor. Y, justa-
mente, en la depresión los Receptores a Glucocorticoides 
(GR) muestran una actividad francamente reducida, gene-

Gráfico 6. Diferencias endocrinológicas.
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rando una falla en la señal proveniente del cortisol; pudién-
dose explicar el down regulation de receptores suprahipotalá-
micos, lo cual perpetúa la hiperestimulación del eje adrenal, 
ya que nunca tiene un feed back negativo.

En resumen, existe una fuerte e importante asocia-
ción entre los niveles altos de cortisol y una sensibilidad 
disminuida de los GR en los procesos depresivos; hay un 
hipercortisolismo secundario a la resistencia de los GR y 
una señal corticoidea inadecuada (58, 59, 72). Recordemos 
que el cortisol no sólo es una molécula que se activa frente 
al estrés (probablemente anti-estrés), sino que también es 
un potente antiinflamatorio por lo cual uno esperaría que 
una alteración en su regulación afecte también el sistema 

inmune. Ambas alteraciones ocurren en la depresión. Las 
altas tasas de bloqueo del eje frente a los glucocorticoides se 
observan frecuentemente, ya que el eje se encuentra insen-
sible al estímulo corticoideo. Este fenómeno genera una 
falta de control inhibitorio en las pruebas de supresión a 
dexametasona y curva DEX-CRH, más del 80% son nega-
tivas en ambas pruebas y el eje no responde con la inhibi-
ción correspondiente (28, 29). Este hecho influye también 
en la función inmunológica, ya que se observa en pacientes 
hipercortisolémicos una marcada inhibición del funciona-
miento de las células natural killers (NK), de la proliferación 
linfocitaria y de la producción de citokinas, sobre todo las 
proinflamatorias como IL-6, IL-10 y TNF-alfa.

Gráfico 7. DST no supresivo. Depresión.
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Veamos ahora que ocurre con el eje adrenal en la FM. 
Adelantemos que las observaciones son casi opuestas y 
muy similares a las descriptas en los cuadros de estrés 
postraumático.

Como hemos mencionado, una de las asociaciones 
etiológicas más claras de la FM son los episodios trau-
máticos tempranos. Efectivamente, muchos estudios, 
incluidos los desarrollados por nuestro grupo en los últi-
mos 5 años, muestran alteraciones en el eje HPA y en el 
SNA en esta condición (16, 41).

La mayoría son consistentes y reportan, no un eje 
hiperactivo con la consecuente hipercortisolemia, sino 
un eje adrenal hipoactivo con hipocortisolemia tanto en 
FM como así también en otros síndromes somáticos fun-
cionales como el SFC. Esta hipocortisolemia es tanto basal 
como en respuesta a estresores, es decir se presenta algo 
similar a una insuficiencia adrenal (27). Aquí, como en 

el caso de la hipercortisolemia depresiva, la pregunta es 
si es producto de una insuficiencia glucocorticoidea, o si 
se producirían cambios compensatorios en los receptores 
suprahipotalámicos a glucocorticoides. Aquí nuevamen-
te nos inclinamos a pensar que la falla se encontraría en 
una supersensibilidad o up regulation de estos receptores, 
lo cual evidentemente provocará una claro aumento en el 
feed back negativo del eje, generando una disminución en 
su activación que es permanente (77).

Por último, es interesante aquí hacer referencia a un 
estudio realizado en el 2006 en el cual el aumento en la 
expresión del ARNm del GR se asoció a una mejoría en 
los síntomas de FM (9).

El cortisol libre urinario, esta disminuido en estos 
pacientes concordante con la hipocortisolemia.

Consignemos también, que en poblaciones sanas 
la hipocortisolemia también provoca fatiga (34). Con 
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respecto al test de supresión a la dexametasona es 
ampliamente supresor en pacientes que padecen FM 
sola, en valores que se sitúan entre un 65% y un 80% 
según los estudios, lo cual muestra otra de las diferen-

cias biológicas fundamentales entre FM y depresión. 
Nuevamente, la FM se acerca al funcionamiento bio-
lógico de un trastorno por estrés postraumático y no 
a una depresión (5).

Gráfico 8. DST supresivo. Fibromialgia.
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Sin embargo es importante aclarar que si ésta se pre-
senta comórbida con un síndrome depresivo, situación 
por demás frecuente, la cantidad de pacientes supresores 
disminuirá notablemente siguiendo el patrón adrenal de 
una depresión, la cual podría predominar si ambas pato-
logías son coincidentes.

Ya explicó certeramente del eje adrenal. ¿Y las diferencias 
con el tiroideo?

Veamos que ocurre con el eje tiroideo. En función de 
la clara relación establecida entre depresión e hipotiroi-
dismo, el eje tiroideo ha sido ampliamente estudiado en 
los procesos afectivos, por otro lado la hiperactividad del 
eje adrenal puede llevar a la inhibición secundaria del 
eje tiroideo. Sin embargo no es la única causa de alte-
ración tiroidea en depresión. En los estados depresivos 
los niveles de T4 suelen encontrarse dentro de límites 
normales o aumentados, pero los niveles de T3 apare-
cen disminuidos, secundariamente a una disminución 
de la conversión periférica de T4 a T3. La baja de T3 es 
más frecuente en la depresión psicótica, frecuentemen-
te con aumento de T4 como mecanismo compensato-
rio. La prueba psiconeuroendócrina que estudia este eje 

es el test TRH/TSH, y es una prueba extensamente utili-
zada en pacientes depresivos; mide la respuesta de TSH 
a repetidos bolos IV de TRH. En los estudios origina-
les de Loosen en 1985 la aparición de una curva plana  
(blunted) era una herramienta diagnóstica. Hoy sabemos 
que aproximadamente un tercio de los pacientes depresi-
vos presentan esta curva plana, siendo muchas veces un 
marcador de rasgo y vulnerabilidad de la enfermedad. La 
exacta explicación de la alteración de esta curva es aún 
desconocida, sin embargo la teoría más aceptada es que 
la depresión es un estado de hiperfunción relativa del eje 
(como dijimos antes, aumento compensatorio de T4), 
por esta razón ocurre un aumento crónico de TRH con la 
evidente respuesta plana ante la estimulación del eje con 
TRH externa (44). La TSH pierde su variación circadiana 
en este cuadro (33).

No hay evidencia concluyente de alguna disfunción 
tiroidea en la FM. No obstante hay algunos estudios que 
muestran una respuesta normal en las curvas TRH/TSH 
de menor cuantía que en sujetos normales, un 43.5% 
eutiroideos, un 13% con hipotirodismo primario, y un 
43.5% hipotiroidismo central (45), pero nunca curvas 
planas. Algunos autores refieren una resistencia periféri-
ca a las hormonas tiroideas (56).
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¿Y con la hormona de crecimiento?

Muchos hallazgos muestran la desregulación de la 
secreción de GH en la depresión. Clásicamente se obser-
va una disminución de esta hormona durante la noche y 
un aumento de la misma durante el día (51, 68).

Por otro lado en la depresión unipolar se ven reducidas 
las respuestas a distintos estimulantes de la liberación de 
GH, como las respuestas a agentes noradrenérgicos y dopa-
minérgicos. Estas respuestas suelen ser planas en depre-
sión, comportándose como marcador de rasgo (2, 69).

En el caso de la FM se observa que los niveles de IGF-1 
(Insulin Like Growth Factor), también llamado somatome-
dina C, está disminuido en un 30% de pacientes, espe-
cialmente en la mañana. Según algunos autores estos 
niveles bajos harían mucho más frágiles a los músculos, 
ya que los microtraumas que se producen durante el día 
no podrían ser reparados en la noche por la falla en la 
secreción de GH nocturna. Aparentemente esta falla está 
relacionada con las alteraciones que se producen en el 
sueño en estos pacientes, que al tener un sueño hiper-
fragmentado impide que la GH se libere normalmente, 
lo cual ocurre habitualmente durante el sueño REM y 
fase 4 del sueño no REM (75).

Esta hormona ha sido propuesta como tratamiento 
posible de la FM. En contraparte, pacientes que presen-
tan falta de GH por otras causas, presentan síntomas 
muy similares a los de la FM.

¿Las alteraciones de sueño también son diferentes entre 
ambas entidades?

Consignemos ahora que alteraciones se producen en 
cada cuadro respecto del sueño.

La existencia de trastornos del sueño en sujetos depre-
sivos es bien conocida. Aproximadamente, el 80% de los 
pacientes se quejan de un deterioro tanto en la cantidad 
como en la calidad de su sueño (1). La alteración asocia-
da más frecuentemente a un episodio depresivo mayor 
es el insomnio, son habituales los problemas para ini-
ciar y mantener el sueño. Con menor frecuencia, exis-
ten sujetos depresivos que se quejan de exceso de sueño 
(hipersomnia) en forma de episodios de sueño nocturno 
prolongado o de un aumento del sueño diurno.

Los hallazgos polisomnográficos que se han hallado 
con más frecuencia han sido objeto de vastísimas publi-
caciones internacionales (7, 20, 24, 36, 65).

Las principales alteraciones descriptas incluyen: a) 
Alteraciones en la duración y continuidad del sueño: 
generalmente disminuye el tiempo total del sueño, como 
resultado de un incremento en la latencia, de un aumento 
de la vigilia nocturna o de un despertar precoz; los pacien-
tes muestran frecuentes cambios de fase y un umbral más 
bajo de activación; la calidad disminuye como conse-
cuencia de esta fragmentación; aunque todavía no está 
muy bien estudiado, una minoría de sujetos manifiestan 
hipersomnia (aproximadamente entre el 10-20%). b) Alte-
raciones en el sueño no REM: aumenta la cantidad de sue-
ño de ondas lentas (fases 3 y 4), y disminuyen las fases 
1 y 2 relacionado a la disminución de la latencia REM. 
c) Alteraciones en el sueño REM: se ha encontrado una 
alteración en la distribución temporal de la fase del sueño 

Gráfico 9. 
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REM, manifestándose especialmente en una corta latencia 
del sueño REM, un incremento en la duración del primer 
período REM y en una proporción mayor de REM en el 
primer tercio de la noche y menor en el último tercio; se 
ha descrito que los sujetos con depresión tienen un sue-
ño REM intenso, reflejado en el número de movimientos 
oculares por minuto durante la fase (densidad REM), sin 

embargo, parece ser un aumento específico de la densidad 
REM durante el primer período; en sujetos sanos, por el 
contrario, la densidad REM se incrementa normalmente 
durante la noche; el acortamiento de la latencia de sueño 
REM ha sido el parámetro de sueño que más atención ha 
recibido, e incluso se ha propuesto como un posible mar-
cador biológico de la depresión primaria (35).

Gráfico 10. Alteraciones del sueño. DM.
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Desde el polo opuesto, los problemas de sueño son un 
síntoma más de la FM. Algunos pacientes se despiertan 
varias veces durante la noche, otros pueden conciliar el sue-
ño pero se despiertan exhaustos por la mañana. Al igual que 
en depresión, cerca de un 80 % presentan dificultades en el 
sueño. Como mencionamos antes pueden tener 8 horas de 
sueño pero seguir fatigados (sueño no reparador). Ya desde el 
año 1970, se comenzaron a documentar anormalidades en 
el sueño de fibromiálgicos que comenzaron a evidenciarse 
en las ondas electroencefalográficas durante el sueño (61).

Se observa recurrentemente un aumento marcado en el 
número de despertares, una reducción cuantitativa en las 
fases 3 y 4, y un aumento de fases 1 y 2 en sueño de ondas 
lentas, se observa un claro aumento en la latencia REM y un 
REM corto, diferencias meridianas con la depresión (54). 

Sin embargo la característica casi diagnóstica en la 
arquitectura del sueño es la llamada intrusión alfa-delta; 
esto es, las ondas alfa características de la fase 1 aparecen 
en las fases más profundas de sueño de ondas lentas (fases 
3 y 4). Esta intrusión evita que estas fases que permiten el 
descanso se sucedan con normalidad, haciendo de éstas 
períodos superficiales de sueño con las consecuentes des-
pertares y desarreglos de la arquitectura del mismo (46). 
La condición (también llamada alfa anomalía EEG) hace 

que el cerebro “quede activado” durante el sueño profun-
do, e impide que el paciente obtenga una noche normal 
de pleno descanso y recuperación. También puede haber 
otros trastornos asociados, como las apneas del sueño, el 
síndrome de las piernas inquietas, los trastornos periódi-
cos del movimiento (PLMD), y el bruxismo.

Por último, ¿cuál es la diferencia en las disfunciones 
inmunitarias?

Con respecto a las disfunciones inmunitarias, tam-
bién son diferentes. Éste es un tema novedoso que inclu-
so hoy genera controversias.

Las alteraciones del sistema inmune en depresión 
comenzaron a ser estudiadas por el Dr. Brian Leonard 
a principios de los años noventa, demostrando al inicio 
una supresión de función inmune (39). Esto sería lógico 
si pensáramos, como lo hicieron en aquel momento, que 
el status hipercortisolémico del estrés crónico y luego el 
continuum de la depresión, provocarían una inmunosu-
presión, apelando a las capacidades inmunosupresoras 
de los glucocorticoides. Sin embargo ya en el año 1995 
gracias a estudios de Michael Maes se comienza a vislum-
brar evidencia de una respuesta inmunológica adaptati-
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va compleja, que en vez de ser supresora, es inflamatoria, 
es decir con activación del sistema inmune (47). Las dos 
situaciones son ciertas.

En este caso es importante diferenciar estrés de depre-
sión. Efectivamente es un continuum, es decir en algún 
momento ese estrés se transformará en depresión, pero 
¿qué sucede para pasar de un cuadro al otro? No está 
del todo claro, pero hay dos datos que son importantes. 
En el estrés crónico se produce inmunodepresión, lo que 
acarrea la aparición de infecciones y enfermedades; en 
algún momento del proceso estrés-depresión una parte 
del funcionamiento que se venía desarrollando hasta ese 
momento cambia (probablemente por el constante ata-
que de glucocorticoides al SNC), se alteran GR suprahi-
potalámicos, produciéndose una inmunomodulación 
(ya no inmunosupresión), y a partir de aquí aparecerá 
entonces depresión. Por otro lado, es también importan-
te marcar que, si bien los glucocorticoides son potentes 
antiinflamatorios, no todas las citokinas son inhibidas 
por ellos. Por ejemplo, el M-CSF (Factor Estimulante de 
Colonias Macrofágicas) y el TGF-beta no son inhibidos 
(55), y la IL-4 puede aumentar (80). Más aún, la expre-
sión de receptores a citokinas sufre un up regulation en 
respuesta a estas hormonas, por ejemplo receptores para 
IL-1, IL-2, IL-4, IL-6, INF-gamma y TNF-alfa. Es muy pro-
bable que con el tiempo prolongado de exposición, así 
como se produce down regulation de receptores a CRF 
suprahipotalámicos ocurra lo mismo con la respuesta 
inmunosupresora generando una desensibilización de 
estos esteroides sobre la inmunidad.

En los últimos 10 años la atención se concentró en 
los inmunomoduladores y los inmunotransmisores, par-
ticularmente la citokinas, tanto las inflamatorias como 
las antiinflamatorias. Ellas transmiten información 
valiosa desde el sistema inmune periférico. Es impor-
tante remarcar que ciertos tratamientos con citokinas 

proinflamatorias, como el INF-alfa, provocan severos 
cuadros depresivos en aproximadamente un 50% de los 
tratados, evidenciando claramente una relación causal 
entre ambos sistemas. Las citokinas median la informa-
ción entre el sistema inmune periférico y el SNC, en par-
te se transportan a través de la barrera hematoencefálica, 
y en parte estimulan a la microglía y astrocitos provo-
cando la liberación de citokinas por parte de éstas. Las 
más importantes que actúan en el SNC son la IL-1, IL-2, 
IL-6 y el TNF-alfa. La secreción de citokinas en el SNC 
no sólo estimula o inhibe el eje HPA, sino que además es 
estimulada por la secreción de neurotransmisores como 
la noradrenalina, la serotonina o la dopamina. Por ejem-
plo, el aumento de noradrenalina en el SNC produce la 
liberación de IL-6 la cual es responsable de iniciar una 
cascada inmunológica con aumento de la secreción de 
IL-1, IL-2 y TNF-alfa. Por otro lado recordemos que la 
IL-10 es la citokina antiinflamatoria más importante y 
se encuentra disminuida en depresión. Nuestro propio 
equipo ha realizado muchas investigaciones respecto a 
las alteraciones inmunes de la depresión (49).

En FM la hipótesis es que las citokinas están involu-
cradas en la etiopatogenia de la enfermedad, producto 
de la relación entre sistema inmune y sistema nervioso 
(70). En diversos estudios se han encontrado niveles más 
altos de IL-10, IL-8 y del TNF-alfa. La segunda, promue-
ve el dolor simpático y está relacionada con el dolor y 
con la duración de los síntomas, siendo su producción 
estimulada por la sustancia P, por lo que es exclusivo de 
los procesos dolorosos. La elevación de la IL-8 aparece 
como uno de los hallazgos más consistentes en FM. Más 
aún, algunos estudios han evaluado los niveles de IL-8 
plasmática y comparado con escalas subjetivas de dolor 
en esta entidad (10, 26, 74, 76).

En líneas generales, se encuentran citokinas proin-
flamatorias aumentadas y también se encuentra una 

Gráfico 11. Alteraciones del sueño. FM.
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disminución de las antiinflamatorias como la IL-4 y la 
IL-10 (73).

Es interesante consignar que en la FM no sólo el 
dolor es generalizado, sino también el aumento de 
interleuquinas o citokinas proinflamatorias, medidas 
en trabajos comparativos de piel de pacientes con FM 
vs. controles (67).

Por otro lado, la citokina MCP-1 (Monocyte Che-
moattractant Protein-1), activadora de la microglía, se 
encuentra elevada en estos pacientes (13, 19) como tam-
bién las fractalkinas y la IL-18 derivadas de la microglía 
(52, 53). Ninguna se halla alterada en depresión.

Otra importante citokina, el TNF-alfa produce sue-
ño, alodinia, aumenta la actividad NMDA y regula la 
expresión de la sustancia P. La IL-10 bloquea el dolor 

y tiene un efecto antiinflamatorio, por lo que se cree 
tiene un efecto compensatorio.

Las IL-1 y IL-6 se encuentran normales o aumen-
tadas en fibromialgia (están aumentadas en depresión) 
con las siguientes funciones: la IL-6 induce hiperalge-
sia, fatiga y depresión; la IL-1 se asocia con hiperalgesia, 
fatiga, sueño, dolores musculares y bloqueo de la sus-
tancia P. Además, anticuerpos contra el receptor de IL-1 
se han encontrado aumentados en la enfermedad (74).

Estudios nuestros, entre el año 2009 y 2012, dieron 
como resultado alteraciones significativas de subpo-
blaciones linfocitarias en FM: evaluamos sistemática-
mente distintos linfocitos CD, encontrando aumen-
tados CD-2, CD-3, CD-4, CD-5, y disminuidos CD-8, 
CD-19 y NK (48).

Gráfico 12. Alteraciones inmunológicas. FM.
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No obstante todos estos resultados, continúan los 
estudios inmunológicos en FM, dado que se considera 
uno de los pilares de investigación para el hallazgo de un 
tratamiento eficaz.

¿Hay compromisos genéticos diferentes?

Varios. Pero, con fines didácticos, sólo hablaremos de 
la diferencias en algunos factores de crecimientos neu-
rales. Es importante destacar la diferencia en el BDNF, el 
cual se encuentra disminuido en depresión y aumentado 
en FM (37). Esta diferencia obedece a gatillos genéticos 
de distintas variantes alélicas.

¿Cuáles serían las principales conclusiones, a esta 
altura?

Es bastante claro que FM y depresión son patolo-
gías distintas pero muchas veces comórbidas, y de esta 
comorbilidad frecuente surge la errada suposición que 
una es un síntoma de la otra. Lo que falta decir es que 
aproximadamente un 20% de los pacientes con FM no 
presentan síntomas depresivos o ansiosos de ningún 
tipo, es decir estos serían “casos puros de fibromialgia”. 
No hay cuadro depresivo por más atípico que sea que 
presente un síndrome fibromiálgico puro.

Como hemos visto, la FM involucra no sólo un sis-
tema u órgano, sino que es una enfermedad multisisté-
mica, que presenta alteraciones a nivel del SNC, de las 
vías de transmisión, del músculo y hasta, según algunas 
teorías, de la mitocondria y del medio interno. Por otro 
lado, se observan cambios endocrinológicos, neuroló-
gicos, psicológicos, psiquiátricos, inmunológicos, gené-
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ticos. Desde aquí, entonces, se plantea un interrogante 
clave en esta patología, que además de multisitémica, 
pareciera ser multiespecialidad médica.

Si es una enfermedad multisistémica, ¿quién la trata?

La tratan los neurólogos, los reumatólogos, los psi-
quiatras, los clínicos, los traumatólogos, los infectólogos 
y los inmunólogos. ¿Pero quién tiene la patria potestad?, 
¿todos, ninguno, algunos? 

Repasemos, desde un inicio la FM fue tratada por reu-
matólogos, ya que por sintomatología pareciera corres-
ponder a esta especialidad, luego se fueron agregando 
las demás especialidades en el tratamiento y cada una le 
imprime su sello. Pero pensemos brevemente algunas con-
tradicciones respecto a los especialistas nombrados clási-
camente: no es una enfermedad de las articulaciones, de 
hecho los dolores son mialgias y no artralgias; no es, hasta 
ahora, una enfermedad autoinmune; no presenta ningún 
marcador positivo en el reumatograma; no se trata con 
corticoides ni con hidroxicloroquina; no se encuentran 
microorganismos en pancultivos; no presentan anomalías 
neurológicas evidenciables en el inicio; no se evidencian 
alteraciones óseas, musculares o cartilaginosas.

¿Entonces por qué es importante que el psiquiatra trate 
estos pacientes?

Como mencionamos, más de un 80% de estos pacien-
tes presentan comorbilidad con depresión, motivo más 
que relevante. Por otro lado, la patología involucra meca-
nismos psiconeuroendocrinológicos muy cercanos a las 
enfermedades psiquiátricas y claramente comparables. 
Quien trata a un paciente con FM sabe el tiempo y la dedi-

cación que necesitan, y sobre todo la escucha, tarea a la que 
el psiquiatra está acostumbrado y en la cual está formado. 
Cientos de experiencias con nuestros pacientes nos han 
dejado frases clásicas escuchadas en las consultas cuando 
estos pacientes consultan a profesionales no entrenados: 
“es un problema psicológico”, “la fibromialgia no existe”, 
“usted está estresada” o “usted está deprimido, concurra 
a un psiquiatra”, entre otros. Claramente este tipo de res-
puestas se encuadran entre la ignorancia y la negación.

Por último, algo fundamental a favor de los psiquia-
tras como médicos tratantes de la FM: el tratamiento. 
Gran parte de los mismos son psicofármacos, antide-
presivos, ansiolíticos, antiepilépticos, entre otros, y es el 
profesional médico de la salud mental quien conoce sus 
usos, sus dosis, sus efectos adversos y sus interacciones.

¿Alguna conclusión final?

Que el SSC, que abarca la FM, el SQM, la SFC y las 
enfermedades relacionadas, es una entidad real. Que sólo 
al comprender su fisiopatología y sus diversas etiopatoge-
nias, lo podremos incluir en el acervo médico y terminar 
con el concepto que se tratan de enfermedades ficticias, 
sobreestimuladas, con raíces en conflictivas psicológicas 
no resueltas. Hoy sabemos que lejos de exagerar el dolor, 
las pacientes lo “sobresienten”, que existe una patolo-
gía neuropsiquiátrica real, resultante de procesamientos 
anómalos del dolor. Que existe una neuroplasticidad 
alterada desde el asta dorsal medular hasta el SNC, que 
resulta luego como epifenómeno en un estado de hipe-
remocionabilidad e hipersensibilidad. En resumen, que 
el SSC se compone de enfermedades sistémicas pero de 
origen neuropsiquiátrico, y que esperamos que la lectura 
de este artículo despeje dudas en este sentido ■
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el rescate y la memoria

Pensar la histeria en Buenos Aires hacia 1900:
Aproximaciones a “la risa histérica”  

en Histeria y sugestión, de José Ingenieros

Nos hemos ocupado de la obra psiquiátrica de José 
Ingenieros en una entrega anterior de esta sección (Ver-
tex, 2008, Vol. XIX:157-160) referida al abordaje que 
realiza el autor sobre las doctrinas de las obsesiones. 

En esta oportunidad presentamos un fragmento 
de la misma obra de 1904, Histeria y Sugestión, que 
constituye una producción temprana, tenía Ingenieros 
veintisiete años al momento de su publicación, pero no 
por eso menos importante desde el punto de vista psi-
quiátrico. En efecto Ingenieros se recibe de médico y en 
1900 obtiene el cargo de jefe de clínica del Servicio de 
Observación de Alienados de la Policía de Buenos Aires 
del cual será Director entre 1904 y 1911, en 1907 es 
nombrado director del Instituto de Criminología anexo 
a la Penitenciaria Nacional y en 1902 crea los Archivos 
de Criminología, Medicina Legal y Psiquiatría siendo su 
director hasta 1913. Durante este período de su vida 
escribe su obra psiquiátrica. En ella trata de mixturar los 
conocimientos científicos del campo disciplinar con la 
propia experiencia y el análisis crítico de la bibliografía 
de referencia, una muestra de esta metodología es la 
presentación de su trabajo que ofrece en la introduc-
ción de esta obra: 

“El estudio de los accidentes histéricos ofrece aspectos 
novedosos e interesantes en su triple fase: clínica, experi-
mental y terapéutica. Su análisis psicopatológico nos permi-
tirá aportar algunos elementos propios al proceso de revisión 

nosológica de la histeria ... todo el material científico que se 
analiza en esta obra ha sido personalmente observado por el 
autor en el servicio de Enfermedades Nerviosas de la Facul-
tad de Medicina, de que fue nombrado Jefe de Clínica a fines 
de 1900, a propuesta del Profesor José María Ramos Mejía. 
Es desde ese punto de vista, una de las primeras manifesta-
ciones originales de nuestra naciente ciencia médica.

Precede a los estudios analíticos una síntesis crítica de 
las doctrinas relativas a la naturaleza y patogenia de la his-
teria ... sometiendo la diligente información bibliográfica al 
contralor de la propia experiencia ...”

Seleccionamos el capítulo dedicado a la risa histérica 
por considerarlo uno de los más originales de esta obra, 
en él presenta un caso clínico con una pormenorizada 
descripción clínica y terapéutica que, de alguna mane-
ra, nos introduce en lo más doméstico de su abordaje 
psicopatológico y por otro lado propone una clasifica-
ción en torno a la risa histérica que considera la primera 
publicada internacionalmente (1904) y que fuera luego 
publicada también en francés en Journal de Psychologie 
normale et pathologique, París, Julio-Agosto, 1906.

Hemos trabajado con la 5ta. Edición, corregida por 
el autor y publicada en Buenos Aires por la editorial 
Talleres Gráficos Argentinos de  L. J. Rosso y Cía. en el 
año 1919 ■
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La risa histérica*

José Ingenieros

I. PSICOFISIOLOGÍA DE LA RISA

Las manifestaciones patológicas de la risa podrían 
constituir un interesante capítulo de psicopatología; 
sus caracteres clínicos, su mecanismo psicofisiológico y 
su patogenia han sido poco estudiados hasta ahora. No 
abundan las monografías sistemáticas sobre tan atrayen-
te cuestión de patología nerviosa y mental, aunque son 
numerosos los estudios relativos a la fisiología y la psico-
logía de la risa.

Para estudiar su patología, debe fijarse previamente 
el concepto y los límites psicofisiológicos de la risa, a fin 
de no excluir fenómenos directamente referibles a ella ni 
incluir otros que en realidad no pueden asociársele.

Los autores que estudiaron la expresión de las emo-
ciones definen la risa como el conjunto de movimientos 
fisionómicos que exteriorizan una emoción de placer. Los 
fisiólogos limitáronse a decirnos que consiste en sacudi-
das respiratorias breves, las cuales se suceden rápidamen-
te a través de las cuerdas vocales reunidas o separadas, 
produciendo sonidos altos, claros e inarticulados, que-
dando flojo el velo del paladar; la boca está generalmen-
te abierta y los músculos de la cara contraídos de manera 
característica. Los psicólogos han intentado determinar 
las condiciones mentales que determinan la risa, pero no 
es completo el acuerdo sobre tan interesante cuestión.

Voltaire –imposible no citarlo– amplió la frase de 
Rabelais, “reír es lo propio del hombre”, en los términos 
siguientes: “Los animales no ríen de placer, pero derra-
man lágrimas de tristeza. El ciervo puede verter un humor 
de sus ojos cuando se ve acosado; el perro también, cuan-
do se le diseca vivo; pero ellos no lloran la pérdida de 
sus amigos, como hacemos nosotros; ellos no estallan de 
risa, como nosotros, en presencia de un objeto cómico; el 
hombre es el único animal que llora y ríe”.

Los filósofos hicieron innumerables incursiones en este 
campo, y a fe que el tema es tentador. Pero los hombres de 
ciencia han procurado apartar cierta fácil divagación lite-
raria, buscando una interpretación menos inexacta, ya sea 
en el orden psicológico, ya en el puramente fisiológico. En 
ambos sentidos la cosecha ha sido fecunda.

Spencer, desde el punto de vista fisiológico, cree que 
no basta conocer las condiciones psicológicas de la risa 
para explicar los movimientos mímicos que las acom-
pañan. ¿Por qué se contraen de cierta manera los mús-

culos de la cara, así como los del pecho y del abdomen, 
cuando sentimos un vivo placer o cuando nos hiere un 
inesperado contraste en las ideas? La respuesta a esa pre-
gunta debe esperarse de la fisiología, teniendo en cuenta 
la selección hereditaria en el curso de la filogenia.

Otra tendencia, puramente psicológica, considera 
que los fenómenos mímicos son secundarios; lo esen-
cial sería el engranaje psicológico que pone en juego los 
mecanismos fisiológicos de la expresión.

No pudiendo entrar al estudio de tan debatido asun-
to, nos limitaremos a decir, con Ribot, que no hay una 
risa, sino risas, pues este fenómeno se produce en condi-
ciones heterogéneas y múltiples, siendo problemática la 
reducción de todas sus causas a una sola. Los interesados 
podrán consultar las monogafías de Michiels, Penjon, 
Bergson, Dugas, Kraepelin, Sully, Philbert y las impor-
tantes referencias a la risa, al estudiar los sentimientos 
y las emociones, en las clásicas obras de Spencer, Bain, 
Ribot, Sergi, Feré, Lange, James, etcétera.

En la Argentina, tres médicos distinguidos han defini-
do la risa; los tres, por una rara coincidencia, en sus tesis 
universitarias. Wilde dice: “La risa consiste en una sucesión 
rápida de inspiraciones y de expiraciones cortas; es frecuen-
temente ocasionada por ideas alegres, extravagantes o ridí-
culas, por el cosquilleo, etc., todas causas que ponen preli-
minarmente en juego la actividad cerebral”. Prins define: 
“La risa es la resultante del estado fisionómico activo provo-
cado por la emoción del placer, más los diversos actos cor-
porales que pueden acompañarlo”. La definición de Wilde 
encara el fenómeno intelectual de la risa, el hecho represen-
tativo, prescindiendo del estado emocional y de su expre-
sión mímica; la de Prins reposa sobre el fenómeno emotivo, 
subordinando a éste la expresión mímica y prescindiendo 
del factor intelectual. La tercera tesis, sobre tan interesante 
tópico, corresponde al doctor E. Garzón.

El error de los autores que dan una definición de la 
risa consiste en no distinguir varias formas de risa; el 
fenómeno es complejo, pudiendo combinarse o disociar-
se de varias maneras los elementos que los componen, 
como ya observara Ribot.

Suelen distinguirse dos elementos en la risa: el ges-
to y la idea; el uno es exterior, fisiológico, susceptible 
de una descripción exacta y minuciosa; el otro interior, 
psicológico, cuyo estudio presenta más dificultades. Esta 
división no es del todo satisfactoria.
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Creemos que en la risa conviene distinguir tres fac-
tores: el elemento mímico, el elemento emotivo y el ele-
mento intelectual. Pueden coexistir los tres; pero pueden 
manifestarse por separado.

a) El elemento mímico de la risa exteriorízase 
por movimientos particulares de ciertos músculos de la 
fisonomía y por un sucesión de pequeñas expiraciones 
ruidosas que parecen depender de contracciones reflejas 
del diafragma. En el idiota, el niño o el demente pue-
den encontrarse la risa circunscrita a sus manifestacio-
nes mímicas, como fenómeno del automatismo cerebral 
inferior, determinado por imitación, o como simple 
reflejo funcional, sin que intervenga la conciencia ni la 
subconciencia. Esta risa es un fenómeno motor, sin sig-
nificación psicológica.

b) El elemento emotivo consiste en cierto estado 
especial del organismo, determinante de una emoción 
de placer, el cual encuentra en la risa mímica uno de 
sus medios particulares de manifestarse. Esta risa es un 
medio de expresión de las emociones; en ese carácter 
la encontramos en todos los seres humanos de regular  
desenvolvimiento psicológico.

c) El elemento intelectual consiste en la percep-
ción de lo ridículo o lo risible contenido en el excitante 
de la risa; puede no estar acompañado por manifestacio-
nes mímicas, ni por un estado emocional. Los argentinos 
atribuimos al verbo gozar la significación correspondien-
te a la forma intelectual de la risa.

II. PATOLOGÍA GENERAL DE LA RISA

La patología de la risa abarca fenómenos diversos, según 
afecte a los distintos elementos enunciados. Creemos que 
deben distinguirse una patología puramente mímica, una 
patología emotiva y una patología intelectual de la risa.

a) En la primera se agrupan los fenómenos de risa 
espasmódica estudiados en las hemiplegias, esclerosis late-
rales, lesiones bulbares, etc.; los fenómenos de risa imitati-
va propios de los idiotas, los dementes, etc.; la clásica risa 
in ore stultorum; los tics con expresión de rictus; las convul-
siones de un grupo muscular correspondiente a la función 
de la risa, como en el caso de la risa histérica, etc.

b) En la patología emotiva de la risa encontraremos 
los casos de disociación entre el estado emotivo y su expre-
sión mímica: la risa acompañando a una emoción dolorosa, 
la desproporción entre el estado emocional y su expresión, 
la risa intensa e irrefrenable por motivos fútiles (la “risa 
loca”), la expresión de placer con que algunos delincuentes 
natos recuerdan los detalles de su crimen, etc.

c) En la patología intelectual de la risa pueden 
reunirse los casos en que la risa es producida por un pro-
ceso de lógica mórbida (risa delirante), por percepciones 
mórbidas (risa alucinatoria), por obsesión, por falsos 
procesos representativos, etc. Así ocurre al megalómano, 
cuyas ideas delirantes le provocan emociones de placer 
acompañadas de risa; al alucinado, que asiste a escenas 
agradables que le hacen reír; al razonador, que considera 
risibles ciertos fenómenos mal interpretados a través de 
su lógica mórbida; etc.

Desde el punto de vista clínico, los fenómenos de 
risa patológica pueden clasificarse de diversas maneras, 

según se considere su etiología, su forma, su duración, 
etc. En la etiología podrían distinguirse: por imitación, 
por lesión orgánica, por neurosis, por locura, etcétcera.

En la forma tendríamos: completas (la risa del idiota) 
o parciales (el tic, en forma de rictus, del degenerado), 
espasmódica continua (en ciertas esclerosis bulbares), 
espasmódica en los movimientos voluntarios (en ciertas 
hemiplegias) y flácidas o hipotónicas (en algunos idio-
tas); desproporcionada (la “risa loca”), fugaz (tic, rictus) 
o paroxística (risa histérica).

Su duración es variable, según la etiología y la forma 
de manifestarse; es permanente (en los casos de esclero-
sis orgánica), accesual (histeria) o accidental (tic), etc.

Hemos observado personalmente, en las clínicas de 
neuropatología y psiquiatría, casi todas estas formas de risa 
patológica; fácilmente podría verlas algún estudioso a quien 
tentara esta clase de estudios. Nuestro propósito es, simple-
mente, preceder con breves datos generales el estudio de 
la risa histérica, aprovechando observaciones cuyo aspecto 
difiere del que analizaremos en el presente capítulo.

Merecen recordarse, entre otras monografías modernas 
sobre risas patológicas, el interesante estudio de Bechte-
rew sobre la “Risa inextinguible”, el artículo de Marie 
en el Tratado de Medicina, el estudio de Bickeles sobre 
el diagnóstico diferencial de las risas patológicas, el volu-
men recientemente publicado por Raulin, la clásica lec-
ción de Brissaud, breves consideraciones de Hartemberg 
y las observaciones o estudios incidentales de Charcot y 
Richer, Strumpell, Feré, Raymond, Dejerine, Grasset, etc.

En la literatura médica antigua la risa cuenta con dos 
tratados importantes; el de Joubert, Traité du Ris, 1579, y 
el de Roy, Traité médico-philosophique sur le rire, 1814.

III. CLASIFICACIÓN CLÍNICA DE LAS RISAS HISTÉRICAS

La risa histérica se observa con frecuencia, especialmen-
te en la clínica privada; sin embargo su bibliografía es redu-
cida, limitándose los tratadistas clásicos a mencionarla, sin 
analizar sus caracteres ni clasificar sus diversos tipos.

Janet y Raymon describen un caso de risa histérica 
en el capítulo de los tics. De manera general, designan 
con el nombre de temblores o de córeas a los movimien-
tos continuos, no interrumpidos; y llaman espasmos o 
tics a ciertos movimientos discontinuos, separados por 
intervalos de reposo. Para distinguir los espasmos de los 
tics se atienen al carácter indicado por Charcot y precisa-
do por Brissaud: “El tic es un movimiento sistematizado 
que reproduce y exagera un acto fisiológico dirigido a un 
fin funcional; el espasmo es un movimiento más simple, 
más autónomo, y no está sistematizado para un fin fun-
cional”. En general, estas definiciones son útiles; pocas 
veces la diferenciación entre los tics y otros fenómenos 
semejantes será embarazosa, bastando para esos casos 
recordar las páginas dedicadas por Meige a la patogenia 
y diagnóstico diferencial de los tics.

La enferma de Janet y Raymond sufría de risa cons-
tante, desde más de cuatro meses, acompañada por una 
alegría permanente; todo cuanto la rodeaba parecíale ridí-
culo y daba rienda suelta a su humor risueño. Su risa era, 
pues, una risa lógica; la anormalidad residía en su persis-
tencia continua durante cuatro meses; cesaba durante el 
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sueño y disminuía muy raras veces en la vigilia, aprove-
chando la enferma las remisiones para hablar o comer. Su 
tipo clínico era, pues, permanente aunque discontinuo, y 
la risa constituía el fenómeno histérico esencial.

En la escasa bibliografía sobre esta materia pueden 
distinguirse dos interpretaciones diversas. Para los unos 
la risa histérica es un simple epifenómeno de otro acci-
dente histérico: el ataque convulsivo. Para otros es el 
accidente mismo: esta opinión confirma la idea de que 
es un tic funcional.

Para Dejerine y otros, el acceso de risa histérica sería 
un epifenómeno de los ataques convulsivos, un fenómeno 
secundario. “La risa histérica se presenta también en forma 
de accesos; precede, acompaña o sigue a los ataques convul-
sivos, o bien se presenta en los intervalos que los reparan”.

A esta manera de ver opónese la de otros tratadistas. 
Grasset y Rauzier distinguen dos clases de convulsiones 
histéricas, generales y parciales, considerando la risa 
histérica como una crisis convulsiva de forma parcial, 
independientemente de los ataques convulsivos genera-
les. Gilles de la Tourette dedica una sola página a este 
accidente histérico; cita el caso clásico de Houllier, refe-
rido por Ambrois Paré al tratar de la “sofocación de la 
matriz”, como se designaba entonces a la gran neurosis. 
Tratábase de varias hijas de un magistrado de Rouen que 
sufrían un acceso de risa desenfrenada, desde una a dos 
horas; al llegar su madre y otros parientes, viéndolas así, 
reían también ellos sin freno e involuntariamente; reac-
cionaban, entregándose a recriminar a las niñas, pero 
estas seguían riendo, y aseguraban que les era imposible 
contenerse, no obstante la desesperación y las lágrimas 
de su madre. 

En el tratado de Briquet se describe una enferma ata-
cada de accesos involuntarios de risa, que la tristeza no 
inhibía; echábase a reír cuando sentía necesidad de llorar 
y algunas veces lloraba y reía al mismo tiempo; no obstan-
te sus acentuados sentimientos religiosos, este paroxis-
mo de risa solía asaltarla en la iglesia, durante los oficios 
divinos. Otros casos cita el mismo Briquet, de diversos 
autores. Una joven fue asaltada de risa inextinguible en 
la primera noche de su matrimonio, en momentos de 
rendir a su esposo el holocausto de su doncellez. Dos 
enfermas de Liebault, recordadas por Primorose, después 
de haber llorado mucho, no pudieron dejar de reír loca-
mente durante varias horas consecutivas.

Accesos de risa histérica sufrió, también, Sor Juana 
de los Ángeles, describiéndolos ella misma en esta fra-
se exacta: “En todo momento estaba constreñida a reír 
involuntariamente y me sentía impulsada a decir pala-
bras jocosas; sin embargo, mi turbación no era tanta que 
yo no tuviera el poder de contenerme”.

En otras religiones célebres se ha repetido este acciden-
te, interpretándosele a menudo como signo de posesión 
demoníaca. La imitación, tan importante en el determi-
nismo de los accidentes histéricos del aparato respiratorio, 
puede dar un carácter epidémico a la risa, toda vez que un 
caso inicial se produzca en ambiente propicio: escuelas, 
conventos, etc. Un hecho semejante hemos observado al 
estudiar la etiología del hipo histérico.

Las dos interpretaciones corrientes son, por separado, 
deficientes para englobar las diversas formas clínicas de 

risa histérica observadas por nosotros; por eso preferiría-
mos que se hablara de “risas” en general.

Proponemos la siguiente clasificación de las risas his-
téricas, fundándonos sobre nuestras observaciones; abar-
ca todas las formas descritas hasta ahora.

En el primer grupo la risa es un accidente secundario 
de los ataques convulsivos. En el segundo, la risa cons-
tituye por sí sola el accidente histérico primordial. Cada 
grupo comprende tres tipos.

Primer grupo
1. El paroxismo de risa puede preceder inmediata-

mente a un ataque convulsivo general, representan-
do una especie de aura del ataque. Recordamos de una 
enferma que sufrió un ataque por celos inmotivados, ini-
ciándose la crisis por un paroxismo de risa, estrepitoso 
desde su comienzo, de breve duración, generalizándose 
en seguida los fenómenos convulsivos; un hecho pro-
baría que la risa no formaba parte del ataque, siendo su 
aura: la enferma conserva recuerdo de que la asaltó una 
risa sin freno (memoria del aura), mas no recuerda nin-
guno de los hechos siguientes, desde que estallaron los 
fenómenos convulsivos (amnesia del ataque).

2. En otras histéricas el acceso de risa sobreviene al 
terminar el ataque convulsivo general, como síntoma de 
resolución, semejante a la micción involuntaria con que 
terminan ciertos ataques epilépticos. En algunos casos la 
risa es subsiguiente al ataque, pero entonces suele ser un 
simple síntoma del período de delirio postconvulsivo, 
frecuente en muchas histéricas.

Segundo grupo
4. En el caso que a continuación analizaremos exten-

samente, la risa es un acceso paroxístico monosintomático, 
constituyendo, por sí sola, todo el accidente histérico; 
es la única expresión convulsiva de la neurosis, llena el 
cuadro clínico, determina las indicaciones terapéuticas. 
Su duración es breve, su evolución es semejante a la de 
un ataque convulsivo; en rigor puede considerarse como 
un equivalente de este último.

5. Otras veces los ataques convulsivos generales se 
alternan irregularmente con los paroxismos de risa, evo-
lucionando independientemente los unos de los otros. 

Son numerosas las enfermas que se hacen tratar por 
sus ataques convulsivos generales, refiriendo, como 
dato accesorio, sus habituales crisis de risa involunta-
ria e incoercible, con o sin pérdida de conciencia. En 
esos casos la risa es un accidente transitorio secundario 
de la neurosis, relegado a segundo plano, pero ajeno 
a los ataques convulsivos que son los accidentes pri-
mordiales.

6. La enferma sufre de risa continua e incoercible, 
motivada o inmotivada, durante muchas horas o días, 
con remisiones, pero sin intermitencias: es la llamada 
“risa inextinguible”. Conocemos una enferma que rió, 
continuamente, por más de veinte días; se citan casos 
de algunas que permanecieron muchos meses en ese 
estado. En estos casos la risa histérica es un accidente 
permanente del aparato respiratorio.

He aquí un esquema de nuestra clasificación clínica:

La risa histérica
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Siendo la primera que se publica, no pretende ser imper-
fectible; pero comprende todos los tipos hasta hoy descritos 
y cada uno de sus grupos es inconfundible con los otros.

IV. UN CASO DE RISA HISTÉRICA PAROXÍSTICA

La enferma que estudiamos fue asistida en el hospital 
San Roque, servicio de neurología, en junio de 1903; la 
había examinado en el público el doctor Cassinelli, quien 
le diagnosticó histeria y le recomendó se asistiera en el 
consultorio externo del servicio. Es una joven de diez 
y siete años, argentina, soltera, católica. Ha conducido 
una vida tranquila, regular, sin más deseos que los pro-
pios de su edad y de su sexo, asociados a una sensualidad 
pronunciada; su carácter ha sido amable y vivaz, bien 
armonizado con su ambiente familiar y con el modesto 
medio social que frecuenta. Su constitución es robusta 
y su estado de nutrición más que confortable: pesa 85 
kilos, siendo de estatura mediana.

Sus antecedentes familiares son simples. Su padre ha 
sido un poco nervioso, tal vez alcoholista. Su madre es 
sana, como también sus colaterales. En sus antecedentes 
individuales figuran enfermedades de la infancia y de la 
adolescencia, exentas de importancia. Se desarrolló a los 
trece años; sus funciones son regulares y no modifican 
sensiblemente el estado general de la enferma. Desde la 
pubertad su instinto se ha manifestado intensamente; 
siéndole imposible desatender sus solicitaciones, ha siste-
matizado su placer mediante caricias diarias, que le pro-
ducen emociones completas. Este hábito ha tenido estre-
cha relación con su primer paroxismo de risa histérica.

Ocho o diez meses después de su desarrollo, la enfer-
ma sufrió el paroxismo inicial. Fue a las diez de la noche; 
encontrábase en cama, satisfaciendo su hábito y a punto 
de terminar su caricia consuetudinaria, cuando le asalto 
un deseo irresistible de reír a carcajada tendida; no per-
dió la conciencia, sin embargo, y pudo ocultar el acceso a 
sus padres, que dormían en una habitación vecina, com-
primiendo su cara contra la almohada, hasta que cesó la 
risa. Refiere la enferma que duró treinta segundos (más o 
menos), dejándole una sensación de relajamiento; al día 
siguiente despertó con dolor de cabeza.

Aunque a nadie refirió su acceso de risa, ni solicitó 
asistencia médica, la enferma quedó muy preocupada por 
su accidente, sin apartarse por ello de su hábito. Durante 
tres meses no tuvo otra crisis semejante; sólo recuerda 
algunas cefalalgias y sensaciones fugaces de mareo no 

acompañadas de otros fenómenos sensoriales. Cumplidos 
los tres meses –estando en vísperas de la función periódi-
ca- la enferma sufrió un segundo ataque. Se produjo a las 
cinco de la tarde mientras se encontraba de visita fuera de 
su casa; la enferma perdió completamente la conciencia y 
nada recuerda de su acceso, fuera de lo que ha oído refe-
rir. Según su madre, mientras la niña conversaba, notó 
que se distraía, mirando un punto fijo de la pared, con 
los ojos muy abiertos, hasta que comenzó a reír, aumen-
tando paulatinamente la intensidad de sus carcajadas; el 
acceso duró tres o cuatro minutos y al recobrar su con-
ciencia la enferma no recordaba lo ocurrido.

Los ataques se repitieron en esta misma forma y en 
diversas circunstancias, independientemente de las caricias, 
cada dos o tres meses, durante los años 1901 y 1902; pero 
desde comienzos de 1903 su frecuencia fue mayor, llegando 
últimamente a producirse cada ocho días. En los intervalos 
entre los paroxismos su estado general es óptimo y su carác-
ter tranquilo; sólo se queja de algunas cefalalgias y mareos.

Al ser examinada por primera vez, en el consultorio del 
hospital San Roque, no se observaron caracteres degenera-
tivos dignos de ser mencionados; su conformación morfo-
lógica es excelente y abundante su panículo adiposo.

Sus aparatos circulatorio, digestivo y genitourinario fun-
cionan regularmente. El examen especial del aparato respi-
ratorio revela un tórax amplio y robusto, pulmones sanos, 
ritmo respiratorio normal; el uso del corsé, durante muchas 
horas seguidas, suele molestar a la enferma. La emisión de la 
voz es normal, la fonación excelente; el examen de la glotis 
laríngea no revela anomalías de ninguna clase. En circuns-
tancias normales se ríe de la manera más natural.

Los reflejos tendinosos están ligeramente aumenta-
dos; la motilidad general es óptima; la resistencia a la 
fatiga pequeña, a causa de la abundante adiposis. No hay 
tics ni espasmos.

La sensibilidad general es mediocre. Hay una zona 
hipoestésica debajo del seno derecho y otra en la cara 
externa del brazo del mismo lado. No hay zonas histe-
rógenas; las zonas hipoestésicas mencionadas no tienen 
función histerógena ni histerofrenadora. Sensibilidades 
especiales bien. Hay anestesia faríngea completa, ligera 
discromatopsia y un poco de estrechamiento del campo 
visual. El estado psíquico es excelente.

Nos encontramos, pues, ante una joven que sufre acce-
sos paroxísticos de risa, acompañados por pérdida de con-
ciencia; en los intervalos padece de cefalalgias y mareos. 
Al ser examinada presenta ligero aumento de los reflejos 
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tendinosos, zonas hipoestésicas bajo la mama y sobre el 
brazo, anestesia faríngea completa, ligera discromatopsia 
y un sensible estrechamiento del campo visual. 

V. DIGNÓSTICO DIFERENCIAL CON LA RISA 
OBSESIVA Y CON LA RISA LOCA

El diagnóstico de ataques de risa histérica de forma 
paroxística se impone sin reticencias. Ninguna de las 
otras formas de risa patológica reviste caracteres seme-
jantes a los descritos, ni se acompaña de los síntomas 
somáticos propios de la gran neurosis.

Sin embargo, es frecuente encontrar en los degenera-
dos mentales, en los neurasténicos o en los psicasténicos 
fenómenos de origen mental que podrían, en los prime-
ros momentos, sugerir dudas y plantear la cuestión del 
diagnóstico diferencial. Ciertas risas obsesivas, sin ser la 
expresión de un estado delirante, pueden producir inten-
sas perturbaciones de la inteligencia y de la conducta; en 
esos estados mórbidos, la sonrisa, lejos de embellecer la 
fisonomía, le imprime un aspecto desagradable e inquie-
tante, máxime si se repite fuera de propósito.

Un institutor, de treinta y cinco años de edad, dirigió 
al profesor Bechterew la siguiente autodescripción de su 
risa obsesiva, superando en exactitud a las referencias de 
los tratadistas.

“Mi estado nervioso –dice- manifiéstase por una ansie-
dad permanente, ardor en los ojos y sonrisas involunta-
rias. Ese estado me inquieta, me hace insoportable la vida 
y es la causa primera de mis tendencias hipocondríacas. 
Me es imposible precisar la época en que cada uno de los 
síntomas apareció por vez primera. Recuerdo que en mi 
infancia tuve ya que luchar con la timidez. Bastaba me 
señalaran con el dedo, como culpable de cualquier falta, 
para turbarme y sonrojarme violentamente, aun siendo 
en absoluto ajeno al hecho imputado. Además, mi cuer-
po encorvado era causa de muchas humillaciones que me 
imponían mis camaradas; pero esos fueron accidentes de 
la infancia, felizmente transitorios. Más tarde mi estado 
de ánimo se complicó de cierta tendencia a la distracción, 
y en algunos momentos por una imposibilidad absoluta 
de dar a mi fisonomía una expresión seria. En esa épo-
ca practiqué el vicio solitario en gran escala durante seis 
meses, es decir hasta los dieciséis años. Antes de regresar 
del seminario he querido ocuparme de mi salud, leyen-
do obras de medicina, libros de vulgarización; esas lectu-
ras me revelaron los peligros de mi vicio, alarmándome 
vivamente. Entrando al servicio mi timidez se acrecentó 
mucho; el deseo de ocultar mi estado mórbido, mi defor-
midad física y moral, me indujo a buscar siempre la sole-
dad, inspirándome el temor de traicionar lo que yo ocul-
taba cuidadosamente a cuantas personas me rodeaban. 
Como consecuencia de ello se produjo en mí una depre-
sión moral; mi timidez se exageró de tal manera que, no 
pudiendo resistir la mirada ajena, me vi en la necesidad de 
usar anteojos negros. Preocupado por mi salud, ensayé el 
alcohol como estimulante y abandoné el vicio del tabaco. 
Mientras tanto cambié de ubicación; en mi nuevo puesto, 
habiéndose multiplicado mis obligaciones, sufrí por pri-
mera vez la sonrisa obsesiva. Cuando estoy solo me siento 
tranquilo, pero estando en sociedad toda mi tranquilidad 

desaparece. En la calle, al cruzarme con un transeúnte me 
veo obligado a sonreír. En clase sonrío igualmente; cuanto 
más deseo contenerme, tanto más violenta es la risa. En 
la iglesia, orando, paréceme que todas las miradas conver-
gen hacia mí; inclino la cabeza y siento que estoy a punto 
de reír, aunque no tenga humor para ello; al contrario, 
sufro un sentimiento de tristeza desesperante. La sonri-
sa se produce cuando estoy bajo la influencia de un gran 
dolor físico, después de una noche blanca, cuando espero 
un gran disgusto, y en general cuando el sistema nervioso 
está preocupado por una circunstancia exterior. Fuera de 
los síntomas citados, debo agregar también mi extraordi-
nario lagrimeo, la débil resistencia de mi organismo a los 
descensos de temperatura, el enfriamiento constante de 
las extremidades, astenia general, ausencia completa de 
energía y debilidad de la memoria”.

En presencia de esta curiosa autobiografía, el profesor 
Bechterew diagnosticó neurastenia. Ese diagnóstico podría 
discutirse con los de psicastenia y degeneración mental, 
pero en ningún caso autorizaría a sospechar la histeria. En 
los primeros la enfermedad es mental, sea que haya astenia 
generalizada por fatiga crónica, descenso de toda la tensión 
psicológica o una predisposición congénita a la producción 
de síndromes mentales episódicos; en cambio en los histé-
ricos el trastorno es psíquico y no mental, limitándose la 
perturbación a un “centro funcional”, independientemente 
del resto de la personalidad psíquica y orgánica, que puede 
no presentar alteraciones de ningún orden.

En la risa histérica podemos encontrar, naturalmente, 
como síntomas concomitantes, todos los pertenecientes a 
la neurosis, en el orden psíquico, sensitivo, motor, visceral. 
Ellos, lejos de facilitar una confusión con los síndromes 
mentales indicados, servirán, por sus caracteres propios, 
para corroborar el diagnóstico de histeria, el cual solamente 
en casos muy raros podrá ser dudoso: cuando se trata de 
una idea fija o de un tic histérico, por ejemplo.

Aunque nunca se cita su diagnóstico diferencial con 
la risa histérica, creemos necesario mencionar aquí la risa 
loca que sin ser una risa patológica, tiene muchas afinida-
des con la histérica, en su forma accesual o paroxística.

La “risa loca” recibe ese nombre por no tener causa apa-
rente o más bien dicho, por ser desproporcionada a la causa 
provocadora. “Parece provenir solamente de un rico fondo 
de salud y de juventud, de buen humor latente, de una fuer-
za nerviosa acumulada y pronta a derrocharse” dice Dugas, 
no encontrándola justificada por las causas que la producen; 
la risa loca es inoportuna, intempestiva. No es irreverente, 
por lo menos en la intención; de allí que merezca indulgen-
cia, ya que no simpatía, por su carácter involuntario. El mis-
mo Dugas señala dos caracteres distintivos, que hacen de la 
“risa loca” la risa por excelencia: es irresistible e inextingui-
ble. En vano se intenta disimularla o detenerla ocluyendo 
la boca con la mano, apretando los labios, mordiéndolos 
hasta sangrarlos; es inútil mortificarse, avergonzarse de la 
propia tontería y extravagancia, inútil temer el escándalo; la 
risa se exaspera con los razonamientos y las violencias que 
se le oponen, exagerándose paulatinamente.

Darwin describió el acceso de risa loca; Michiels la 
pinta muy bien en pocos rasgos: “Un hombre atacado de 
risa loca ofrece un espectáculo curioso. Todo su cuerpo, 
todos los rasgos de su fisionomía son presa de agitación; 
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rueda sobre los sillones, sobre los canapés; un estridor 
de carcajadas sale de su pecho; brillan lágrimas sobre sus 
ojos; hace señas con la mano pidiendo no se turbe ni 
obstaculice su crisis jovial e indomable. Es necesario que 
cese espontáneamente, pues nada podría la voluntad, 
nada las amonestaciones”.

Careciendo de causa, la risa loca no tiene fin; Dugas la 
ha visto producirse al unísono en dos personas de manera 
intermitente, pero a intervalos muy próximos durante un 
día y medio. Estalla por el menor pretexto y no la detie-
ne las razones más poderosas: cuanto mayores son los 
motivos que la obstan, tanto más fuerte es la necesidad de 
reír. El sujeto se sofoca, se agotan sus fuerzas, respira un 
momento y comienza de nuevo; la risa se detiene, por fin, 
cuando sobreviene el agotamiento completo.

Desde el punto de vista subjetivo, la risa loca determi-
na un estado ambiguo, a la vez penoso y agradable; “celui 
qui n’a pas ètè, á quinze ans, secouè par le fou rire, sous 
un grèle de pensums, ignore une voluptè”– dice Anatole 
France. Y Michiels, en el libro ya citado, se atreve a sen-
tenciar: “Después de los espasmos del amor, la risa loca 
es la más violenta de las emociones agradables”.

Por la descripción que acabamos de sintetizar, por 
su doble carácter irresistible e inextinguible, por los 
fenómenos de motilidad general que lo acompañan, el 
paroxismo de risa loca se confunde fácilmente con la risa 
histérica en forma paroxística.

Los caracteres intrínsecos de ambos paroxismos no bas-
tarían, en ciertos casos, para diferenciar al uno del otro; 
debería recurrirse al examen de los caracteres extrínsecos: 
estudio de los antecedentes e investigación de otros sínto-
mas o estigmas reveladores de la histeria.

En nuestra enferma el diagnóstico fue fácil. De él se 
dedujo la indicación del doble tratamiento general para la 
histeria (régimen, laxantes, hidroterapia tibia), y particular, 
para los accidentes de risa paroxística (sugestión verbal en 
vigilia y sugestión hipnótica).

La primera sesión de hipnotismo tuvo discreto éxito; 
la enferma entró en hipnosis poco profunda, con pérdida 
parcial de conciencia y conservación vaga de recuerdos; 
se le hicieron sugestiones verbales, asegurándole que no 
tendría más ataques.

Un mes después de comenzado ese tratamiento la enferma 
sufrió en presencia nuestra uno de sus accesos paroxísticos.

VI. CARACTERES DE LA RISA HISTÉRICA PAROXÍSTICA

Mientras su madre nos refería algunos datos sobre el 
curso del padecimiento, la enferma comenzó a respirar con 
profundidad progresiva, oyéndose distintamente el ruido 
inspiratorio y expiratorio. Después de diez o doce movi-
mientos torácicos, la fisonomía de la enferma  asumió una 
expresión marcadamente risueña; su cabeza permanecía 
inmóvil y sus ojos miraban un punto fijo del ambiente, con 
expresión extraviada. La sonrisa de la enferma acentuose a 
medida que los movimientos respiratorios se intensificaron: 
en menos de un minuto la enferma entreabrió la boca y 

comenzó a emitir notas breves y suaves, apenas perceptibles, 
acompañadas de movimientos oscilatorios de la cabeza, 
como suelen ejecutar los directores de orquesta marcando 
el tiempo. Progresivamente las notas aumentaron de tono e 
intensidad, modificándose poco su ritmo y constituyendo 
una verdadera escala melódica compuesta por frases sucesi-
vas, ascendentes y descendentes. El paroxismo de risa llegó 
a su acmé en dos minutos, declinando poco a poco, por lisis 
en treinta segundos, más o menos.

El carácter de la risa fue francamente convulsivo, las 
notas eran emitidas con claridad y discretamente metodi-
zadas. Hubo pérdida total de conciencia y limitación de los 
fenómenos convulsivos al grupo funcional correspondien-
te a la risa. La enferma parecía entregada a una risa sonora 
y desenfrenada. Con los ojos cerrados, ningún rasgo de la 
fisonomía revelaba el carácter patológico del paroxismo. Al 
cesar la risa, la enferma nada recordaba de lo ocurrido, sor-
prendiéndola el verse rodeada por su madre y por el médi-
co. Sentía alguna lasitud.

VII. TRATAMIENTO POR LA SUGESTIÓN HIPNÓTICA

La observación personal del paroxismo de risa nos 
indujo a modificar el tratamiento, ensayando la experi-
mentación clínica en el estado hipnótico.

Pocos días después de observar el ataque, hipnotiza-
mos a la enferma, sugiriéndole que la simple presión de 
las sienes bastaría para provocarle un acceso de risa, el 
cual cesaría al tomarla de las muñecas; es decir, le suge-
rimos zonas histerógenas y zonas frenadoras del ataque. 
Fácil fue producir el ataque y detenerlo, dos veces con-
secutivas; con ese entrenamiento hicimos la sugestión 
terapéutica preventiva, diciendo a la enferma que al sufrir 
un ataque, éste cesaría inmediatamente de apretarle las 
muñecas. Esta sugestión de zonas frenadoras la hemos 
practicado con buen resultado en otros enfermos que 
sufrían ataques convulsivos generales, cesando éstos al 
tocar el punto sugerido.

Despertada la enferma, se le repitieron en vigilia las 
sugestiones hechas durante la hipnosis, inspirándole 
confianza acerca de su eficacia.

Los ataques, semanales antes de ponerse en asisten-
cia, hiciéronse menos frecuentes desde que se instituyó el 
tratamiento. Sufrió uno quince días después de sugerida 
la zona frenadora; otro dos meses más tarde. En ambos 
casos la madre de la enferma detuvo inmediatamente el 
paroxismo con sólo tomar de las muñecas a su hija. 

Continuose por uno o dos meses el tratamiento hip-
nótico, limitado a dormir la enferma una vez por sema-
na sin hacerle ninguna sugestión verbal, superflua ya, 
pues la enferma sabía que la hipnotizaban para curarla. 
Gracias al tratamiento general y a un régimen severo, su 
estado mejoró, desaparecieron las cefalalgias y mareos, 
quedando reducida a silencio la neurosis.

Ha transcurrido más de un año; no ha sufrido ningún 
nuevo paroxismo de risa ■

Ingenieros, J.
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Lecturas y señales

El libro que presentamos trata acerca del dolor. No 
podría ser de otra manera si en la tapa hay una foto de 
un lecho de faquir. No podría ser de otra manera si el 
autor del mismo se suicidó, saltando de un décimo piso. 
No podría ser de otra forma si Salvador Benesdra, a él 
nos estamos refiriendo, sufría de dolores de espalda cró-
nicos que no le permitían estar sentado ni caminar, tenía 
depresiones muy profundas y regularmente sufría episo-
dios paranoicos por los cuales había sido internado en 
repetidas ocasiones. 

Lo curioso es que aparentemente este es un libro de 
autoayuda, al menos eso es lo que está escrito en la porta-
da; podemos decir que el colmo de un libro de autoayu-
da es que su autor se termine suicidando. De todas for-
mas, con leer atentamente las primeras páginas ya nos 
damos cuenta de que el autor desconfía de la autoayuda, 
en realidad nos parece que desconfía de todo, como acti-
tud filosófica, veamos que nos dice: “...las personas que 
están pasando por una crisis suficientemente profunda 
como para moverlas para buscar la ayuda de una palabra 
ajena, difícilmente puedan ponerse a seleccionar minu-
ciosamente los costados de la tabla de salvación a los que 
abrían de aferrarse para salir del remolino que los está 

El camino total.
Técnicas no ingenuas de autoayuda  

para gente en crisis en tiempos de cambio

Daniel Matusevich

Autor: Salvador Benesdra
Eterna Cadencia, 2012

“A veces usted se queda mirando el vacío y pensando si no sería mejor terminar con todo de una vez y 
pegarse un tiro. En los últimos tiempos esos son los únicos momentos de verdadero alivio. Necesita ese alivio 
para poder pensar, para poder actuar. Necesita pensar en que el suicidio siempre está disponible como puerta 
de salida para poder enfrentar cualquier situación. Pero cuanto más se alivia con esas fantasías suicidas, 
más sufre al enfrentar la muerte real. (...) Saber caer es seguir actuando, trabajando, amando, danzando, sin 
pretender la impasibilidad, la indiferencia, la fortaleza ficticia de quien se queda paralizado por el esfuerzo 
inútil de no sentir su dolor, sino dejándose invadir con libertad absoluta por la sensación del derrumbe”.
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tragando”, o: “....no hay frase más usada en un libro de 
autoayuda que el famoso ‘no se desanime’, lo que es el 
colmo de la paradoja, ya que ninguna persona que esté 
en condiciones de seguir ese precepto leería un libro de 
autoayuda”.

Fabián Casas da en el clavo en el prólogo cuando 
dice que “Salvador Benesdra había sufrido durante su 
vida paranoia, alucinaciones, brotes. Hablaba muchas 
lenguas y tenía una inteligencia extrema. Demasiadas 
cosas. El Camino total es su intento por lograr una pro-
pedéutica para vivir mejor, para lograr cierto equilibrio 
emocional”. Lamentablemente no lo consiguió, pero nos 
dejó una obra increíble, profunda, para releer y subrayar, 
con aportes de Hirai, Herrigel, El Budismo Zen, Suzuki, el 
Hagakure, Ikemi, Kornfield, Morris y varios más. Difícil 
de abarcar en una sola lectura, la densidad de cada uno 
de sus capítulos nos propone casi desde el comienzo a 
la relectura como estrategia de apropiación de sus con-
tenidos, que desafían cualquier intento clasificatorio: 
psicología, neurología, Budismo, psicoanálisis, autoayu-
da, novela existencial se mezclan en cantidades varia-
bles desorientando al lector más atento en un intento de 
constituir el libro de autoayuda definitivo.

Otra lectura posible es que más que estar frente a un 
libro de autoayuda nos encontramos frente a un texto 
de búsqueda, de introspección, a la manera de algunos 
autores de la Beat generation pero con otros códigos, otras 
señales, una obra que se alimenta de otras obras y de la 
práctica de la vida (“...si uno no está preparándose para 
monje en un bucólico paisaje oriental, sino que está 
sometido a todas las presiones de la vida urbana en una 
ambiciosa sociedad de occidente, esa paciencia china 
que se le exige a uno desde el inicio mismo del apren-
dizaje será una tarea imposible”). La famosa cita de Lao 
Tse que encontramos en la página 325 (“Mejor no saber 
que se sabe”) la podemos relacionar directamente con el 
poema de Allen Gisnberg “Death to Van Gogh's ear”  y 
gran parte del libro parece haber sido escrito siguiendo 
los consejos de Jack Kerouac cuando decía que era nece-

sario dejar que la imaginación encuentre el lenguaje, no 
como proceso automático, sino con atención consciente 
a las formas en las que la lengua aparece en la mente.

Creemos que el capítulo tercero, dedicado casi en 
exclusividad al tema del dolor, está a la altura de lo 
mejor que se ha escrito en relación a un tema tan com-
plejo y difícil de englobar. Propone arriesgadamente que 
el dolor debe ocupar el sitial de honor en la conciencia 
reemplazando a la respiración como instrumento de la 
concentración mental, discutiendo con el yoga cuan-
do afirma que la respiración psíquica es una fantasía de 
esa disciplina. El autor sostiene que huir del dolor sig-
nifica alejarse de la conquista del placer. En algunas de 
esta afirmaciones vemos claramente la deuda que tiene 
con David Morris, quien escribió en 1994 el esencial e 
imprescindible La cultura del dolor, donde recorre a lo 
largo de más de trescientas páginas los diferentes sen-
tidos del dolor en nuestra sociedad, partiendo de su ya 
famosa frase “El dolor es tan elemental como el fuego o 
el hielo”.

En el último capítulo del libro de  Morris llamado 
“El futuro del dolor”, el autor termina diciendo que no 
hay conclusión posible para el estudio del dolor, ya que 
los contextos culturales en los que experimentamos 
dolor continúan cambiando, o sea que no hay lugar para 
aseveraciones del tipo “es esto o es aquello”. Me pare-
ce intuir que Benesdra siguió esta estela, la estela de la 
búsqueda de un encuentro personal con el significado, y 
creo que así debemos pensar su vida, su obra y también 
su suicidio.

La lectura de El camino total nos plantea una tarea 
ardua de exploración, con una gran carga afectiva, pero 
creemos que la recompensa justifica ampliamente el 
esfuerzo, a la manera de cuando, como terapeutas, deci-
dimos tomar aquellos casos más difíciles o desafiantes, 
teniendo siempre en cuenta que “la meta es el camino” , 
pero agregando como sostiene sagazmente nuestro autor 
que “la herramienta es el obstáculo ” ■

“Sentir el dolor es la precondición para poder ‘vivir con el dolor’. Pero además, sentir el dolor tiene premio: 
cuanto más de frente y relajado va uno hacia el dolor, cuanto más ‘entregado’ uno se le acerca, cuanto más se 
funde uno con él, cuanto más uno lo abarca en la percepción y se deja abarcar por él, más rápido se esfuma, 
como un olor al que el olfato se acostumbra, como el traqueteo de un tren o el goteo de una canilla que nos han 
impedido dormir hasta el preciso momento en que en lugar de luchar para no oírlos nos hemos dejado invadir 
por ellos, nos hemos concentrado en ellos y fuimos acunados por ellos y por ellos llevados de la mano inadver-
tidamente hasta la paz del sueño.” (pág. 67)




