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La falibilidad de los fármacos para el tratamiento de la depresión, ha
propiciado la aparición de nuevas estrategias de intervención. La esti-
mulación cerebral profunda emerge como una promisoria vía de sana-
ción para casos de depresión resistente. no obstante, este entusias-
mo ha velado la posibilidad de interpretar sus resultados desde un
punto de vista crítico. La búsqueda de efectos meramente sintomáti-
cos, los altos riesgos involucrados, sus implicancias éticas, y la nega-
ción de la experiencia e historia del paciente, son sus principales debi-
lidades. La estimulación cerebral profunda representa el punto cúlmi-
ne de una manera de conceptualizar la depresión como una enferme-
dad localizada en el cerebro. se propone, en cambio, concebirla como
una experiencia emocional que determina modos particulares de
acción en el encuentro hombre-mundo. 

Palabras claves: depresión – dbs – biología del emocionar.

Discussions about Deep Brain Stimulation in Depression
Treatment
the drugs fallibility on depression treatment, has promoted the
appearance of new intervention strategies. the deep brain stimulation
emerges as a promising way of healing for resistant depression.
However, this enthusiasm has veiled the possibility of interpreting its
results from a critical point of view. the fact of looking for merely symp-
tomatic effects, the high risks involved, the ethical implications, and
the  denial of the experience and history of the patient, are its main
weaknesses. the deep brain stimulation represents the pinnacle of a
way of  conceptualizing depression as a disease located in the brain.
it is proposed, instead, to conceive it as an emotional experience that
determines particular ways of action in the human-world encounter. 

Key words: depression – dbs – biology of emotioning.

GonZaLo esteban andrade 
VerGara

doctor en psicología. 
Universidad de Chile. 

becario Comisión nacional de 
investigación Científica y 
tecnológica (ConiCYt). 

Discusiones sobre la estimulación cerebral profunda en el tratamiento
de la depresión
GonZaLo esteban andrade VerGara

Acta Psiquiátr Psicol Am Lat. 2015; 61(2): 160-168

actualización

CorrespondenCia
Dr. Gonzalo esteban andrade 

Vergara 
Martín de Zamora 4390, of.2003. 

7550332. Las Condes, 
santiago de Chile.

geandrad@uc.cl



acta psiquiátr psicol am Lat. 2015; 61(2): 160-168

disCUsiones sobre La estiMULaCión CerebraL profUnda en eL trataMiento de La depresión 161

Introducción 
La depresión es uno de los diagnósticos más pre-
valentes en el ámbito de la salud mental a nivel
mundial [36]. se estima que son cerca de
350.000.000 de personas quienes ya han sido
diagnosticadas con depresión, y que ocupará el
primer lugar en la carga global de enfermedades
en 2030 [36], con una prevalencia de vida del 15%
en la población de países de altos ingresos [6]. 

La modulación de la neurotransmisión monoami-
nérgica es la vía de tratamiento más habitual [15].
sin embargo, los antidepresivos han comenzado
a mostrar limitaciones. según el mayor estudio
realizado hasta el momento sobre el tratamiento
de la depresión, un 33% de los pacientes que
reciben antidepresivos no remitirá sus síntomas
de manera definitiva, y presentará cada vez más
recaídas a lo largo del tiempo [32].

esta evidencia ha obligado a preguntarse por
nuevas alternativas de tratamiento, especial-
mente para aquellos pacientes que no presen-
tan una remisión por medio de los antidepresi-
vos. La terapia electro-convulsiva (eCt), la esti-
mulación magnética transcraneal repetitiva
(rtMs), y la estimulación del nervio vago (Vns),
se han utilizado como tratamientos complemen-
tarios. pero si bien muestran resultados antide-
presivos, sus tasas de remisión son moderadas. 

no obstante, los avances en el entendimiento de
la neuroquímica y neuroanatomía cerebral, han
favorecido el desarrollo de líneas de investiga-
ción que intentan modular la actividad cerebral
de las personas deprimidas. desde 2003, una
nueva estrategia de intervención ha emergido
desde la medicina, la neurología, la psiquiatría, y
las neurociencias. se trata de la estimulación
cerebral profunda (dbs, por su sigla en inglés:
deep brain stimulation), un nuevo método de tra-
tamiento para los pacientes que no remiten con
fármacos, que actúa mediante la implantación de
electrodos en lugares específicos del cerebro.

La aplicación de este revolucionario método de
tratamiento, obliga a preguntarse si se está fren-
te al punto de inicio de una nueva era de inter-
venciones radicales que apuntan directamente a
la neuro-modulación, o si la dbs representa el
punto culmine de un modo errado de entender
la depresión que redunda en estrategias de tra-
tamiento localizadas cerebralmente.

el presente artículo realizará una revisión de

los principales estudios realizados con dbs,
para desde ahí, proponer una reflexión crítica
sobre el escenario actual del tratamiento que
ofrecen los especialistas de la salud mental a
los pacientes deprimidos.

Antecedentes
La irrupción de una depresión resistente
según estimaciones conservadoras, entre un
10% y un 30 % de los pacientes deprimidos no
presenta respuesta de alivio, ni logra remitir la
depresión tras recibir un adecuado tratamiento
farmacológico [16]. para ellos, la combinación
de múltiples medicamentos con terapia electro-
convulsiva (teC) aparece como el horizonte de
tratamiento sugerido. para quienes siguen
estando deprimidos a pesar de esta interven-
ción agresiva, se necesitan nuevas estrategias
de tratamiento [24].

se configura así, un grupo de pacientes que pade-
cen lo que ha comenzado a llamarse «depresión
resistente a tratamiento» (trd). esta nueva
entidad clínica se ha convertido en los últimos
años en el cuadro de mayor interés para los inves-
tigadores en depresión, debido a que encarna la
necesidad de generar nuevos métodos de trata-
miento que sí logren un efecto en esta población. 

a pesar del énfasis puesto en la trd, aún no
existe una definición consensuada sobre lo que
ella es, y las investigaciones utilizan definicio-
nes operacionales que varían de un estudio a
otro. de todos modos, en la mayoría de ellos se
considera como trd al fracaso de al menos
dos tratamientos antidepresivos en el abordaje
terapéutico del episodio actual [16].

en este contexto, las líneas de investigación
han seguido dos direcciones. La primera apun-
ta a encontrar fármacos con nuevos mecanis-
mos de acción, y la segunda, a la realización de
intervenciones neuro-estimuladoras dentro de
las que se cuentan la terapia electro-convulsi-
va (eCt), la estimulación magnética transcra-
neal repetitiva (rtMs), y la (Vns) estimulación
del nervio vago [30]. 

de estas intervenciones neuro-estimulantes se
desprende una eficacia moderada e irregular
para el tratamiento de la trd. La terapia elec-
tro-convulsiva (eCt) se presenta como un tra-
tamiento antidepresivo efectivo, pero con una
amplia variabilidad en sus resultados, con tasas
de remisión que van entre 20% y 80% [2, 11,
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20]. sin embargo, los efectos secundarios y las
altas tasas de recaídas tras su utilización, han
limitado su uso clínico.

La estimulación magnética transcraneal repetiti-
va (rtMs) consiste en la estimulación de la cor-
teza prefrontal izquierda, mediante pulsos mag-
néticos de intensidades específicas. es un méto-
do no invasivo que ha mostrado efecto antide-
presivo, no obstante, se asocia a bajas tasas de
remisión (25%), requiriéndose de mayores estu-
dios para precisar su eficacia [3, 4, 10]. 

por su parte, la estimulación del nervio vago
consiste en la implantación de un generador de
impulsos eléctricos en el costado izquierdo del
pecho, cuyos electrodos están acoplados al
nervio vago, estimulándolo eléctricamente.
presenta tasas de remisión que van desde un
10% a un 35%, pero el hecho de que los mayo-
res efectos aparezcan en el largo plazo, no
hace recomendable su uso para el tratamiento
de un episodio actual [8]. por otro lado, estas
tasas de respuesta parecen estar mediadas
por un fuerte efecto placebo, lo que ha impedi-
do validarlo como un método probadamente
efectivo para el tratamiento de la depresión
[21]. 

Considerados en su conjunto, al igual que los
antidepresivos, estos tratamientos no entregan
una respuesta adecuada a los pacientes que
presentan trd. Clínicamente, se está frente a
un grupo para el cual no hay un tratamiento efi-
caz disponible. esta constatación ha habilitado
a diversos grupos de investigación, a experi-
mentar con un nuevo método que apunta a la
neuro-modulación directa de zonas específicas
del cerebro, en busca de la anhelada remisión
en estos casos de alta complejidad.

Estimulación cerebral profunda
La estimulación cerebral profunda es una técni-
ca de estimulación cerebral localizada e invasi-
va, que ha sido utilizada con éxito para el trata-
miento de enfermedades neurológicas refracta-
rias a medicamentos relacionadas con el movi-
miento, como es el caso del parkinson. el éxito
en este grupo de pacientes neurológicos, ha
propiciado el estudio de la dbs para casos de
enfermedades psiquiátricas, como el trastorno
obsesivo Compulsivo (toC), el síndrome de
tourette (st), y la depresión [35].

en la última década, la estimulación cerebral

profunda se ha investigado como un tratamien-
to alternativo para la depresión resistente. ella
implica la colocación bilateral de electrodos en
sitios neuro-anatómicos específicos del cere-
bro, para ofrecer una estimulación continua a
partir de un generador de impulsos implantado
subcutáneamente [17]. 

La implantación de estos electrodos implican
una compleja intervención quirúrgica, llevada a
cabo tras un acabado estudio del cerebro del
paciente, que permite elegir el punto exacto
sobre el cual actuar. Con el paciente totalmen-
te consciente, se hace un agujero en el cráneo,
probando su respuesta a las primeras estimula-
ciones. Una vez finalizada la intervención,
comienza un período de ajuste en busca de la
adecuada «calibración» de los impulsos para
lograr el efecto antidepresivo deseado. 

La modulación de este verdadero «marca
pasos» cerebral estará a cargo del médico tra-
tante, quien definirá los parámetros de los
impulsos enviados al cerebro. Éstos son ajusta-
dos telemétricamente, y han sido determinados
empíricamente, variando según el diagnóstico y
el blanco cerebral. Los voltajes son de 1-10.5
V., el ancho del pulso de 30-450 microsegundos
y la frecuencia de 60 a 280 Hz. 

La selección del lugar específico del cerebro a
intervenir varía dependiendo del equipo de inves-
tigación. de todos modos, las distintas regiones
son seleccionadas por su participación en los cir-
cuitos cerebrales relacionados con el estado del
ánimo. por ello, ha sido necesario profundizar en
su comprensión y caracterización, utilizando imá-
genes por resonancia magnética funcional
(fMri), tomografía por emisión de positrones
(pet), análisis de lesiones, estudios de neurofi-
siología y post-mortem, entre otros.

de estas indagaciones se desprende la conclu-
sión de que la depresión no se produce por una
falla o lesión de una sola región del cerebro,
sino de un trastorno de todo el sistema involu-
crado en el estado del ánimo [24].La base bio-
lógica de la depresión no radicaría en un neuro-
transmisor específico, ni en una región discreta
del cerebro, sino en una disfunción sistémica
de las redes neuronales que involucran a diver-
sos nodos relevantes y vías de conexión con
las áreas límbicas, corticales y subcorticales
del cerebro [1]. Justamente por su relevancia
en esta red, estos nodos han sido selecciona-
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dos como objetivos de intervención.

Selección de los nodos y resultados prelimina-
res
Los primeros estudios en dbs para casos de
depresión resistente al tratamiento se llevaron a
cabo en 2003 [25]. todos los objetivos/diana
que han sido testeados, se han escogido debi-
do a su participación en la actividad cerebral en
los estados depresivos.

se han probado 5 lugares específicos del cere-
bro: 1. La sustancia blanca del área subcallosa
del cingulado (sCCwm), que muestra hiperacti-
vidad en pacientes deprimidos, y en estados de
tristeza inducidos voluntariamente en personas
sanas. 2. La cápsula ventral / ventral estriado,
relacionada con elevación del ánimo y disminu-
ción de síntomas depresivos en pacientes que
fueron intervenidos por trastorno obsesivo-
compulsivo. 3. núcleo accumbens, por su rol en
la en la experiencia del placer, su anticipación, y
los sistemas de recompensa. 4. pedúnculo talá-
mico inferior, por los reportes (pet) de su hipe-
ractividad en pacientes deprimidos. 5. La habé-
nula lateral, por el hipermetabolismo detectado
en ella, en pacientes con depresión [1].

para el análisis de estos estudios, se considera
como respuesta al tratamiento, un descenso de
al menos un 50% en la severidad de los sínto-
mas, según una línea base tomada previamen-
te a través de cuestionarios estandarizados. La
remisión corresponde a una completa recupe-
ración funcional, con puntuaciones mínimas en
las escalas de depresión establecidas. 

si bien los ensayos con dbs aún se encuen-
tran en un período experimental, y los resulta-
dos preliminares provienen de estudios con un
número reducido de pacientes con depresión
resistentes al tratamiento farmacológico, se han
obtenido resultados alentadores para los equi-
pos investigadores [34]. 

en un estudio de caso único, un paciente some-
tido a dbs en el pedúnculo talámico inferior,
mostró una remisión que coincidió con el inicio
de la estimulación [1] pero que no fue consis-
tente en el tiempo. 

en otra investigación con un solo paciente estimu-
lado en la habénula lateral, se observó una remi-
sión total después de 4 meses de estimulación, la
cual se mantuvo después de los 12 meses de

seguimiento [33].

en un estudio de bewernick [5] 5 de 10 pacien-
tes reportaron una respuesta favorable tras 12
meses de haber estimulado el núcleo accum-
bens. en tanto, en una investigación con 15
pacientes que recibieron dbs en La cápsula
ventral / ventral estriado [9] se obtuvieron tasas
de respuesta de 40% a los 6 meses, y de 53%
en el último seguimiento. Mientras que las
tasas de remisión fueron de un 20% a los seis
meses y de un 40% en la última medición.

Los mejores resultados se han obtenido por
medio de la estimulación del área subcallosa
del cingulado, más bien conocida como área 25
de brodmann. se trata de la porción del cíngu-
lo que se encuentra ventral al cuerpo calloso, la
cual constituye un importante nodo de la red
que incluye las estructuras corticales, el siste-
ma límbico, el tálamo, el hipotálamo, y los
núcleos del tronco cerebral [13]. 

el equipo de Helen Mayberg [17, 31] ha infor-
mado una tasa del 60% de respuesta y de un
30% de remisión de la enfermedad, en una
muestra de 20 pacientes tras 12 meses de esti-
mulación en esta área. en un seguimiento que
fue del rango de los 3 a 6 años de estos pacien-
tes, se reportó una tasa de respuesta media de
64.3%, lo cual sugiere la mantención de su
efecto antidepresivo a largo plazo [29]. 

estos resultados han deslumbrado a los exper-
tos, y los han hecho intensificar sus esfuerzos
en replicarlos. en su conjunto, entregan eviden-
cia clínica de respuestas positivas tras seis
meses de estimulación con dbs [26]. 

Las líneas investigativas se proponen ahora
nuevos desafíos tendientes a: a) determinar la
eficacia a largo plazo y la aparición de efectos
secundarios, b) perfeccionar y optimizar la ciru-
gía y los parámetros de estimulación, c) evaluar
la respuesta en los subtipos de depresión no
resistentes a tratamiento, d) identificar biomar-
cadores que permitan optimizar la selección de
pacientes, además de, e) integrar fármacos y
psicoterapia al período post-operatorio para
favorecer el efecto de la dbs [25]. 

Discusión de los antecedentes
La estimulación cerebral profunda es una técni-
ca de intervención que se encuentra en una
etapa inicial de experimentación para el trata-



acta psiquiátr psicol am Lat. 2015; 61(2): 160-168

GonZaLo esteban andrade VerGara164

miento de la depresión resistente. en ese con-
texto, resulta atingente complementar sus apa-
rentemente esperanzadores resultados prelimi-
nares, con una reflexión crítica que se haga
cargo de sus debilidades en tanto intervención
terapéutica, así como de las implicancias epis-
temológicas y éticas de su implementación. a
continuación se proponen algunos elementos
de discusión sobre las características de este
tratamiento:

Reduccionismo biológico. La dbs sustenta su
actuar bajo el supuesto de que la depresión es
una enfermedad biológica, heredada genética-
mente, cuya causa se sitúa en una falla en los
mecanismos cerebrales de la neurotransmisión
monoaminérgica. es una práctica erigida en
torno a una visión reduccionista del fenómeno
depresivo, que restringe el análisis de las even-
tuales causas del cuadro, a las dinámicas cere-
brales implicadas y sus marcadores biológicos.
de este modo, materializa una conceptualiza-
ción reduccionista de la depresión, que la con-
cibe como un desorden cerebral, asumiéndola
como una experiencia que comienza y termina
en esa localización. aun cuando sus hallazgos
han permitido apoyar la idea de que en la
depresión están involucradas diversas regiones
del cerebro que trabajan en red, se limita el
análisis de las causas del fenómeno a la falla
de funcionamiento implicada en esos circuitos.

Reduccionismo sintomático. La dbs es un abor-
daje orientado exclusivamente a la remisión sin-
tomática del cuadro depresivo. al poner el énfa-
sis en sus efectos a nivel sintomático, no se
hace cargo del fenómeno basal que los posibili-
ta. de este modo, transforma a la depresión en
una agregación de síntomas, reduciendo a una
adición de manifestaciones discretas, el cambio
global en la experiencia del sujeto que padece
depresión. Los parámetros para evaluar la efec-
tividad de la dbs consideran solamente la dis-
minución de síntomas, sin considerar un análisis
profundo de los riesgos asociados, efectos
adversos, y sus limitaciones técnicas. La inclu-
sión de estos criterios, más la investigación
sobre los reales cambios en la calidad de vida
de los pacientes en el largo plazo, son requisitos
para evaluar adecuadamente la pertinencia e
idoneidad de estos dispositivos. 

Riesgos asociados. La dbs es una intervención
con riesgo de muerte, tanto por las complicacio-
nes que conlleva cualquier cirugía en general,

como aquellas que son propias de una interven-
ción cerebral (hemorragias intracraneales, con-
vulsiones, y errores de procedimiento). La esti-
mulación puede inducir efectos colaterales como
parestesia, contracciones musculares, disartria o
diplopía que usualmente son transitorias o rever-
sibles cuando se ajustan los parámetros de
modulación. también se pueden producir infec-
ciones, mal funcionamiento o rotura de los dispo-
sitivos que se acoplan a la actividad cerebral, los
cuales además deben ser remplazados tras perí-
odos de 5 años aproximadamente, implicando
nuevas intervenciones. adicionalmente, pueden
agravarse los síntomas al descargarse la batería
del dispositivo o durante la primera fase tras la
intervención, a lo cual se suma la aparición o
profundización de ideación e intentos de suicidio
en los casos más graves [34]. 

Dilemas éticos. si bien los experimentadores
utilizan un proceso de consentimiento informado
lo suficientemente consistente como para apo-
yar una adecuada toma decisión de los pacien-
tes a ser parte del tratamiento, el principal factor
involucrado en esta decisión, es la experiencia
compartida de ser pacientes «resistentes a tra-
tamiento». surge la pregunta respecto de cuán
libre es la decisión de estos sujetos, si ésta se
fundamenta en la experiencia de ser calificados
como enfermos sin tratamiento disponible. 

Los sujetos pueden fallar en medir los riesgos y
beneficios precisos de la dbs, pueden tener con-
ceptos erróneos sobre la investigación, ser injus-
tificadamente optimistas respecto de los datos
disponibles, o esperar una recuperación inmedia-
ta y dramática [7]. Los mejores resultados sinto-
máticos reportados con esta intervención sólo
alcanzan entre un 30% y 40% de remisión, y un
60% de respuesta, es decir, una disminución de
un 50 % de la intensidad de sus síntomas actua-
les, lo que obliga a preguntarse hasta qué punto
la desesperación gatillada por ser diagnosticado
como un paciente intratable, determina la deci-
sión de enrolarse en un experimento que no
garantiza ni de cerca una mejoría sustancial.

a esto se suma que el diagnostico de trd, en
el cual se sustenta la aplicación de la dbs, no
ha sido debidamente consensuado por la
comunidad científica, refiriendose a fenómenos
muy diversos entre sí. por otro lado, todos los
estudios realizados hasta el momento son de
carácter experimental, en muestras reducidas,
que no cuentan con un tratamiento control con
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el cual se puedan comparar los resultados de la
intervención o dimensionar el alcance del efec-
to placebo implicado en una operación quirúrgi-
ca que se realiza a «cerebro abierto».

Negación de la experiencia y de la historia del
paciente. Una revisión detallada de la literatura
sobre dbs, capta la total ausencia de alusiones
a la experiencia cotidiana del sujeto deprimido,
y a su historia de interacciones en el mundo.
esta omisión se sustenta en la noción de que la
depresión se origina en la circuitería cerebral, y
que cualquier cambio debe acometerse desde
ahí, y no desde el mundo de experiencias del
sujeto. de esta manera, ya no es necesario
adecuar el tratamiento al contexto histórico de
interacciones entre el sujeto y el mundo, sino
preocuparse solamente de su actividad cere-
bral, como si ella fuese independiente de la
experiencia y de la trayectoria de la persona.

a esto se agrega que la modulación neuronal
está comandada por el equipo de expertos y no
por el propio individuo. el vínculo entre pacien-
te y terapeuta está dado por un marca-pasos.
La actividad neuronal no está mediada por la
experiencia de interacción con el mundo y con
los otros, sino por un equipo electrónico de emi-
sión de impulsos eléctricos. esto relega a un
segundo plano la experiencia del sujeto, en
favor de los niveles de modulación del aparato,
la carga de sus baterías, y la durabilidad de sus
materiales.

La acción terapéutica no requiere de la interac-
ción entre sujetos, sino de un ajuste tecnológi-
co entre la máquina y el cerebro, y una vez
logrado el estado de funcionamiento óptimo, no
es relevante la historia de interacciones del
sujeto con su medio y con los otros significati-
vos de su vida, sino el rango de modulación
emitido por el aparato eléctrico. 

Una propuesta desde la biología del emocionar
es posible proponer un punto de vista crítico
sobre la dbs y sus implicancias, desde la bio-
logía del emocionar, postulada por Humberto
Maturana [22]. para Maturana, los seres vivos
existen en dos dominios que son disjuntos, el
de la fisiología y el de la conducta, y entre
ambos existe una relación generativa, es decir,
el operar de la actividad cerebral hace posible
la conducta, sin embargo, se vive como seres
humanos en el ámbito relacional del lenguaje,
no en los circuitos cerebrales.

en este contexto, las emociones son una diná-
mica relacional que implica una dinámica cor-
poral que la hace posible, sin embargo, las
emociones ocurren en la relación, son dominios
de conductas relacionales [23]. así, cuando se
habla de emoción no es válido reducir la expe-
riencia a los mecanismos fisiológicos que la
generan, sino centrarse en la emoción como un
modo de estar en la acción.

desde este punto de vista, la depresión no es
un fenómeno que ocurre en el cerebro sino en
el encuentro del organismo con su entorno, en
las relaciones entre organismos. La depresión
es una experiencia emocional que especifica el
dominio de las acciones posibles para el sujeto.

esta emoción no se da en el aire, y por lo tanto,
no es azarosa en su expresión, sino que apare-
ce en coordinación con el medio en el cual el
sujeto de desenvuelve, y adecuado a la historia
de relaciones entre el sujeto y los otros. es
decir, la depresión es una emoción que se da
en la relación con los otros, desde ella se gesta,
desde ahí se perpetúa, y a partir de esa rela-
ción puede gestarse su cambio.

si se concibe la depresión como un fenómeno que
se da en el aquí y ahora de la dinámica estructural
del sujeto, que ocurre en el espacio de relaciones
del hombre en el mundo, pueden formularse inter-
venciones diversas a aquellas que la conciben
como una falla de los circuitos sinápticos o como el
producto ineludible de la herencia genética.

se pueden operar cambios en el modo de rela-
ción entre el sujeto y su entorno, los que tendrán
un efecto de modulación de la actividad cerebral
que genera la conducta, del mismo modo como
lo hacen los psicofármacos o la dbs. sin
embargo, el énfasis no está puesto en el cambio
de ese patrón de actividades, sino en la orienta-
ción que adquiere ese cambio, es decir, en las
emociones que surgen, y en el dominio de
acciones nuevas que consecuentemente se
abren con un cambio en el fluir emocional.

esto reafirma la necesidad de formulaciones psi-
cológicas sobre la depresión, y refuerza las posi-
bilidades de respuesta que entregan las inter-
venciones psicológicas en los casos de depre-
sión. el cambio emocional gatillado por cambios
en los modos de relación entre el sujeto y su
entorno modulados desde una terapia psicológi-
ca, o lo que es más interesante aún, mediado



por un cambio azaroso en la vida de interaccio-
nes del sujeto, resulta tanto o más eficaz que las
invasivas prácticas de neuro-modulación. 

La experiencia clínica en el tratamiento de
pacientes deprimidos indica que esta enferme-
dad no se explica como una falla del funciona-
miento cerebral, sino como una patología de la
acción y del movimiento en el mundo.
Consecuentemente, una clínica de la depresión
puede ser concebida desde la inter-acción
humana, modulando sus efectos en, y a través,
del espacio relacional en el cual los seres
humanos existen como unidades, el lenguaje.

Conclusiones
La estimulación cerebral profunda es una técni-
ca de tratamiento para la depresión resistente
al abordaje farmacológico, que se encuentra en
una etapa inicial de pruebas clínicas para ava-
lar su eficacia. sus resultados preliminares han
sido acogidos por el mundo científico con entu-
siasmo y con la esperanza de que se constitu-
ya en una alternativa generalizable a toda la
población de pacientes que hasta ahora no
remiten por otros medios.

Los puntos de vista críticos a esta nueva moda-
lidad de tratamiento son prácticamente inexis-
tentes en la literatura científica, lo que redunda
en la ausencia de una discusión rigurosa sobre
sus debilidades y sus consecuencias epistemo-
lógicas, éticas, y clínicas.

sus principales debilidades radican en su
alcance meramente sintomatológico, los altos
riesgos involucrados en el procedimiento de
implantación del dispositivo, las implicancias
éticas de ofrecer una técnica cuyos efectos a
largo plazo no han sido precisados a sujetos
que han sido rotulados como «incurables», y el
hecho de negar la historia y la experiencia del
sujeto, al preocuparse de la modulación cere-
bral de manera independiente al devenir del
encuentro entre sujeto y mundo.

estas debilidades son tributarias de una mane-
ra de aproximarse a la depresión, que la redu-
ce a una falla en los circuitos cerebrales involu-
crados en el estado del ánimo. aunque los tra-
tamientos farmacológicos y las nuevas técnicas
de modulación cerebral muestren resultados
que apoyan su eficacia antidepresiva en casos
específicos, no existe evidencia científica que
sitúe la causalidad de la depresión en un des-

equilibrio químico a nivel cerebral. 

si bien se han estudiado factores neurotróficos,
marcadores serotoninérgicos, marcadores bio-
químicos, marcadores inmunológicos, neuroima-
gen, y hallazgos neurofisiológicos, se debe con-
cluir que no existen marcadores biológicos, bio-
químicos o de morfología cerebral que permitan
un diagnóstico inequívoco de la depresión [28]. 

respecto de sus bases genéticas, se han reali-
zado estudios de familia, de gemelos, de adop-
ción, de ligamiento, de asociación, interacción
gen-ambiente, y de genoma completo, conclu-
yéndose que los resultados no son lo suficien-
temente potentes para lograr los niveles de
sensibilidad y especificidad que se requieren
para la utilidad clínica [27]. 

a pesar de estos hallazgos, la modulación
mono-aminérgica a través de los psicofárma-
cos, y la neuro-modulación que la dbs realiza
de manera directa, se erigen como vías de tra-
tamiento predominantes. este vínculo entre psi-
cofármacos y dbs no es aleatorio, en tanto
ambos procedimientos provienen del modelo
biomédico de la depresión. La dbs actuará en
aquellos casos en los que la depresión es resis-
tente a los antidepresivos. en este sentido, son
tratamientos complementarios y que en el futu-
ro actuarán como pasos sucesivos dentro de un
esquema de tratamiento.

aun cuando la literatura científica comienza a
evidenciar la creciente falencia de los psicofár-
macos [32, 19, 12, 18], mostrando que un 30%
de los pacientes no remitirán sus síntomas,
mientras que para el resto las recaídas serán la
norma a lo largo de toda su vida, la comunidad
científica no cuestiona el modelo biomédico
que sustenta esta aproximación, y por el contra-
rio, profundiza en la misma lógica de interven-
ción, desarrollando la dbs como el siguiente
nivel de tratamiento. 

Cabe preguntarse por qué estos desalentado-
res resultados obtenidos por los psicofármacos,
al contrario de moderar su uso, ha tendido a
reforzarlos como tratamiento de primera línea,
incentivando la producción de nuevas interven-
ciones que apuntan a las supuestas causas bio-
lógicas de la depresión. en su lugar, estos
resultados podrían invitar a clínicos e investiga-
dores, a cuestionarse el modo en que se conci-
be, estudia, y trata la depresión.
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