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La falibilidad de los farmacos para el tratamiento de la depresion, ha
propiciado la aparicion de nuevas estrategias de intervencion. La esti-
mulacién cerebral profunda emerge como una promisoria via de sana-
cion para casos de depresion resistente. No obstante, este entusias-
mo ha velado la posibilidad de interpretar sus resultados desde un
punto de vista critico. La busqueda de efectos meramente sintomati-
cos, los altos riesgos involucrados, sus implicancias éticas, y la nega-
cion de la experiencia e historia del paciente, son sus principales debi-
lidades. La estimulacion cerebral profunda representa el punto culmi-
ne de una manera de conceptualizar la depresion como una enferme-
dad localizada en el cerebro. Se propone, en cambio, concebirla como
una experiencia emocional que determina modos particulares de
accion en el encuentro hombre-mundo.

Palabras claves: Depresion — DBS — Biologia 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.
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Introduccién

La depresion es uno de los diagndsticos mas pre-
valentes en el ambito 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 depresion, y que ocupara el
primer lugar en la carga global de enfermedades
en 2030 [36], con una prevalencia de vida del 15%
en la poblacion de paises de altos ingresos [6].

La modulacion de la neurotransmision monoami-
nérgica es la via de tratamiento mas habitual [15].
Sin embargo, los antidepresivos han comenzado
a mostrar limitaciones. Segun el mayor estudio
realizado hasta el momento sobre el tratamiento
de la depresion, un 33% de los pacientes que
reciben antidepresivos no remitira sus sintomas
de manera definitiva, y presentara cada vez mas
recaidas 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 remision por medio de los antidepresi-
vos. La terapia Electro-convulsiva (ECT), la esti-
mulaciéon magnética transcraneal repetitiva
(rTMS), y la estimulacion del nervio vago (VNS),
se han utilizado como tratamientos complemen-
tarios. Pero si bien muestran resultados antide-
presivos, sus tasas de remision son moderadas.

No obstante, los avances en el entendimiento de
la neuroquimica y neuroanatomia cerebral, han
favorecido el desarrollo de lineas de investiga-
cion que intentan modular la actividad cerebral
de las personas deprimidas. Desde 2003, una
nueva estrategia de intervencion ha emergido
desde la medicina, la neurologia, la psiquiatria, y
las neurociencias. Se trata de la estimulaciéon
cerebral profunda (DBS, por su sigla en inglés:
deep brain stimulation), un nuevo método de tra-
tamiento para los pacientes que no remiten con
farmacos, que actia mediante la implantacion de
electrodos en lugares especificos del cerebro.

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

El presente articulo realizara una revision de

los principales estudios realizados con DBS,
para desde ahi, proponer una reflexion critica
sobre el escenario actual del tratamiento que
ofrecen los especialistas de la salud mental a
los pacientes deprimidos.

Antecedentes

La irrupcién de una depresion resistente
Segun estimaciones conservadoras, entre un
10% y un 30 % de los pacientes deprimidos no
presenta respuesta de alivio, ni logra remitir la
depresion tras recibir un adecuado tratamiento
farmacologico [16]. Para ellos, la combinacion
de multiples medicamentos con terapia electro-
convulsiva (TEC) aparece como el horizonte de
tratamiento sugerido. Para quienes siguen
estando deprimidos a pesar de esta interven-
cion agresiva, se necesitan nuevas estrategias
de tratamiento [24].

Se configura asi, un grupo de pacientes que pade-
cen lo que ha comenzado a llamarse «Depresion
Resistente a Tratamiento» (TRD). Esta nueva
entidad clinica se ha convertido en los ultimos
anos en el cuadro de mayor interés para los inves-
tigadores en depresion, debido a que encarna la
necesidad de generar nuevos métodos de trata-
miento que si logren un efecto en esta poblacion.

A pesar del énfasis puesto en la TRD, aun no
existe una definicion consensuada sobre lo que
ella es, y las investigaciones utilizan definicio-
nes operacionales que varian de un estudio a
otro. De todos modos, en la mayoria 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 lineas de investigacion
han seguido dos direcciones. La primera apun-
ta a encontrar farmacos con nuevos mecanis-
mos de accion, y la segunda, a la realizacion de
intervenciones neuro-estimuladoras dentro de
las que se cuentan la Terapia Electro-convulsi-
va (ECT), la estimulacion magnética transcra-
neal repetitiva (rTMS), y la (VNS) estimulacién
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 remisién que van entre 20% y 80% [2, 11,
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20]. Sin embargo, los efectos secundarios y las
altas tasas de recaidas tras su utilizacion, han
limitado su uso clinico.

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

Por su parte, la estimulacién del nervio vago
consiste en la implantacion de un generador de
impulsos eléctricos en el costado izquierdo del
pecho, cuyos electrodos estan acoplados al
nervio vago, estimulandolo eléctricamente.
Presenta tasas de remisiéon 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 depresion
[21].

Considerados en su conjunto, al igual que los
antidepresivos, estos tratamientos no entregan
una respuesta adecuada a los pacientes que
presentan TRD. Clinicamente, se esta frente a
un grupo para el cual no hay un tratamiento efi-
caz disponible. Esta constatacion ha habilitado
a diversos grupos de investigacion, a experi-
mentar con un nuevo método que apunta a la
neuro-modulacion directa de zonas especificas
del cerebro, en busca de la anhelada remision
en estos casos de alta complejidad.

Estimulacion cerebral profunda

La estimulacién cerebral profunda es una técni-
ca de estimulacién cerebral localizada e invasi-
va, que ha sido utilizada con éxito para el trata-
miento de enfermedades neurolégicas refracta-
rias a medicamentos relacionadas con el movi-
miento, como es el caso del Parkinson. El éxito
en este grupo de pacientes neuroldgicos, ha
propiciado el estudio de la DBS para casos de
enfermedades psiquiatricas, como el Trastorno
Obsesivo Compulsivo (TOC), el Sindrome de
Tourette (ST), y la Depresion [35].

En la ultima década, la estimulacion cerebral
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profunda se ha investigado como un tratamien-
to alternativo para la depresion resistente. Ella
implica la colocacion bilateral de electrodos en
sitios neuro-anatémicos especificos del cere-
bro, para ofrecer una estimulacion continua a
partir de un generador de impulsos implantado
subcutaneamente [17].

La implantacion de estos electrodos implicar
una compleja intervencion quirdrgica, 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 craneo,
probando su respuesta a las primeras estimula-
ciones. Una vez finalizada la intervencion,
comienza un periodo de ajuste en busca de la
adecuada «calibracién» de los impulsos para
lograr el efecto antidepresivo deseado.

La modulacion de este verdadero «marca
pasos» cerebral estara a cargo del médico tra-
tante, quien definira los parametros de los
impulsos enviados al cerebro. Estos son ajusta-
dos telemétricamente, y han sido determinados
empiricamente, variando segun el diagnostico 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 seleccion del lugar especifico del cerebro a
intervenir varia dependiendo del equipo de inves-
tigacion. De todos modos, las distintas regiones
son seleccionadas por su participacion en los cir-
cuitos cerebrales relacionados con el estado del
animo. Por ello, ha sido necesario profundizar en
su comprension y caracterizacion, utilizando ima-
genes por resonancia magnética funcional
(fMRI), tomografia por emision de positrones
(PET), analisis de lesiones, estudios de neurofi-
siologia y post-mortem, entre otros.

De estas indagaciones se desprende la conclu-
sion de que la depresion no se produce por una
falla o lesion de una sola regién del cerebro,
sino de un trastorno de todo el sistema involu-
crado en el estado del animo [24].La base bio-
I6gica de la depresion no radicaria en un neuro-
transmisor especifico, ni en una region discreta
del cerebro, sino en una disfuncion sistémica
de las redes neuronales que involucran a diver-
sos nodos relevantes y vias de conexion con
las areas limbicas, 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 intervencion.

Seleccidén de los nodos y resultados prelimina-
res

Los primeros estudios en DBS para casos de
depresion 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 participacion en la actividad cerebral en
los estados depresivos.

Se han probado 5 lugares especificos del cere-
bro: 1. La sustancia blanca del area subcallosa
del cingulado (SCCwm), que muestra hiperacti-
vidad en pacientes deprimidos, y en estados de
tristeza inducidos voluntariamente en personas
sanas. 2. La capsula ventral / ventral estriado,
relacionada con elevacion del animo y disminu-
cioén de sintomas depresivos en pacientes que
fueron intervenidos por Trastorno Obsesivo-
compulsivo. 3. Nucleo accumbens, por su rol en
la en la experiencia del placer, su anticipacion, y
los sistemas de recompensa. 4. Pedunculo tala-
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 depresion [1].

Para el analisis de estos estudios, se considera
como respuesta al tratamiento, un descenso de
al menos un 50% en la severidad de los sinto-
mas, segun una linea base tomada previamen-
te a través de cuestionarios estandarizados. La
remision corresponde a una completa recupe-
racion funcional, con puntuaciones minimas en
las escalas de depresién establecidas.

Si bien los ensayos con DBS aun se encuen-
tran en un periodo experimental, y los resulta-
dos preliminares provienen de estudios con un
numero reducido de pacientes con depresion
resistentes al tratamiento farmacoldgico, se han
obtenido resultados alentadores para los equi-
pos investigadores [34].

En un estudio de caso Unico, un paciente some-
tido a DBS en el pedunculo talamico Inferior,
mostré una remision que coincidié con el inicio
de la estimulacion [1] pero que no fue consis-
tente en el tiempo.

En otra investigacion con un solo paciente estimu-
lado en la habénula lateral, se observé una remi-
sion total después de 4 meses de estimulacion, 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 nucleo accum-
bens. En tanto, en una investigacion con 15
pacientes que recibieron DBS en La capsula
ventral / ventral estriado [9] se obtuvieron tasas
de respuesta de 40% a los 6 meses, y de 53%
en el ultimo seguimiento. Mientras que las
tasas de remision fueron de un 20% a los seis
meses y de un 40% en la ultima medicién.

Los mejores resultados se han obtenido por
medio de la estimulacion del area subcallosa
del cingulado, mas bien conocida como area 25
de Brodmann. Se trata de la porcién del cingu-
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 limbico, el talamo, el hipotalamo, y los
nucleos 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 remision de la enfermedad, en una
muestra de 20 pacientes tras 12 meses de esti-
mulacién en esta area. En un seguimiento que
fue del rango de los 3 a 6 afios de estos pacien-
tes, se reportd una tasa de respuesta media de
64.3%, lo cual sugiere la mantencion 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 clinica de respuestas positivas tras seis
meses de estimulacion con DBS [26].

Las lineas investigativas se proponen ahora
nuevos desafios tendientes a: a) determinar la
eficacia a largo plazo y la aparicion de efectos
secundarios, b) perfeccionar y optimizar la ciru-
giay los parametros de estimulacion, c) evaluar
la respuesta en los subtipos de depresion no
resistentes a tratamiento, d) identificar biomar-
cadores que permitan optimizar la seleccion de
pacientes, ademas de, e) integrar farmacos y
psicoterapia al periodo post-operatorio para
favorecer el efecto de la DBS [25].

Discusion de los antecedentes

La estimulacién cerebral profunda es una técni-
ca de intervencion que se encuentra en una
etapa inicial de experimentacién para el trata-
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miento de la depresion resistente. En ese con-
texto, resulta atingente complementar sus apa-
rentemente esperanzadores resultados prelimi-
nares, con una reflexion critica que se haga
cargo de sus debilidades en tanto intervencion
terapéutica, asi como de las implicancias epis-
temoldgicas y éticas de su implementacion. A
continuacion se proponen algunos elementos
de discusion sobre las caracteristicas de este
tratamiento:

Reduccionismo biolégico. La DBS sustenta su
actuar bajo el supuesto de que la depresion es
una enfermedad bioldgica, heredada genética-
mente, cuya causa se sitlua en una falla en los
mecanismos cerebrales de la neurotransmision
monoaminérgica. Es una practica erigida en
torno a una visiéon reduccionista del fendmeno
depresivo, que restringe el analisis de las even-
tuales causas del cuadro, a las dinamicas cere-
brales implicadas y sus marcadores bioldgicos.
De este modo, materializa una conceptualiza-
cion reduccionista de la depresion, que la con-
cibe como un desorden cerebral, asumiéndola
COmO una experiencia que comienza y termina
en esa localizacion. Aun cuando sus hallazgos
han permitido apoyar la idea de que en la
depresion estan involucradas diversas regiones
del cerebro que trabajan en red, se limita el
analisis de las causas del fendmeno a la falla
de funcionamiento implicada en esos circuitos.

Reduccionismo sintomatico. La DBS es un abor-
daje orientado exclusivamente a la remision sin-
tomatica del cuadro depresivo. Al poner el énfa-
sis en sus efectos a nivel sintomatico, no se
hace cargo del fendmeno basal que los posibili-
ta. De este modo, transforma a la depresion en
una agregacion de sintomas, reduciendo a una
adiciéon de manifestaciones discretas, el cambio
global en la experiencia del sujeto que padece
depresion. Los parametros para evaluar la efec-
tividad de la DBS consideran solamente la dis-
minucién de sintomas, sin considerar un analisis
profundo de los riesgos asociados, efectos
adversos, y sus limitaciones técnicas. La inclu-
sibn de estos criterios, mas la investigacion
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 intervencion
con riesgo de muerte, tanto por las complicacio-
nes que conlleva cualquier cirugia en general,
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como aquellas que son propias de una interven-
cion cerebral (hemorragias intracraneales, con-
vulsiones, y errores de procedimiento). La esti-
mulacién puede inducir efectos colaterales como
parestesia, contracciones musculares, disartria o
diplopia que usualmente son transitorias o rever-
sibles cuando se ajustan los parametros de
modulacion. También se pueden producir infec-
ciones, mal funcionamiento o rotura de los dispo-
sitivos que se acoplan a la actividad cerebral, los
cuales ademas deben ser remplazados tras peri-
odos de 5 afios aproximadamente, implicando
nuevas intervenciones. Adicionalmente, pueden
agravarse los sintomas al descargarse la bateria
del dispositivo o durante la primera fase tras la
intervencion, a lo cual se suma la aparicién o
profundizacién de ideacion e intentos de suicidio
en los casos mas graves [34].

Dilemas éticos. Si bien los experimentadores
utilizan un proceso de consentimiento informado
lo suficientemente consistente como para apo-
yar una adecuada toma decision de los pacien-
tes a ser parte del tratamiento, el principal factor
involucrado en esta decision, es la experiencia
compartida de ser pacientes «resistentes a tra-
tamiento». Surge la pregunta respecto de cuan
libre es la decision 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 errdéneos sobre la investigacion, ser injus-
tificadamente optimistas respecto de los datos
disponibles, o esperar una recuperacion inmedia-
ta y dramatica [7]. Los mejores resultados sinto-
maticos reportados con esta intervencion soélo
alcanzan entre un 30% y 40% de remisién, y un
60% de respuesta, es decir, una disminucién de
un 50 % de la intensidad de sus sintomas actua-
les, lo que obliga a preguntarse hasta qué punto
la desesperacion gatillada por ser diagnosticado
como un paciente intratable, determina la deci-
sion de enrolarse en un experimento que no
garantiza ni de cerca una mejoria sustancial.

A esto se suma que el diagnostico de TRD, en
el cual se sustenta la aplicacion de la DBS, no
ha sido debidamente consensuado por la
comunidad cientifica, refiriendose a fendomenos
muy diversos entre si. Por otro lado, todos los
estudios realizados hasta el momento son de
caracter 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
intervencion o dimensionar el alcance del efec-
to placebo implicado en una operacion quirdrgi-
ca que se realiza a «cerebro abierto».

Negacion de la experiencia y de la historia del
paciente. Una revision 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 omisidn se sustenta en la nocion de que la
depresion se origina en la circuiteria cerebral, y
que cualquier cambio debe acometerse desde
ahi, y no desde el mundo de experiencias del
sujeto. De esta manera, ya no es necesario
adecuar el tratamiento al contexto histérico 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 modulacién neuronal
esta comandada por el equipo de expertos y no
por el propio individuo. El vinculo entre pacien-
te y terapeuta estd dado por un marca-pasos.
La actividad neuronal no estd mediada por la
experiencia de interaccion con el mundo y con
los otros, sino por un equipo electronico de emi-
sion de impulsos eléctricos. Esto relega a un
segundo plano la experiencia del sujeto, en
favor de los niveles de modulacion del aparato,
la carga de sus baterias, y la durabilidad de sus
materiales.

La accion terapéutica no requiere de la interac-
cion entre sujetos, sino de un ajuste tecnologi-
co entre la maquina y el cerebro, y una vez
logrado el estado de funcionamiento 6ptimo, 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 modulacion
emitido por el aparato eléctrico.

Una propuesta desde la biologia del emocionar
Es posible proponer un punto de vista critico
sobre la DBS y sus implicancias, desde la bio-
logia del emocionar, postulada por Humberto
Maturana [22]. Para Maturana, los seres vivos
existen en dos dominios que son disjuntos, el
de la fisiologia y el de la conducta, y entre
ambos existe una relacion generativa, es decir,
el operar de la actividad cerebral hace posible
la conducta, sin embargo, se vive como seres
humanos en el ambito relacional del lenguaje,
no en los circuitos cerebrales.

En este contexto, las emociones son una dina-
mica relacional que implica una dinamica cor-
poral que la hace posible, sin embargo, las
emociones ocurren en la relacion, son dominios
de conductas relacionales [23]. Asi, cuando se
habla de emocion no es valido reducir la expe-
riencia a los mecanismos fisioldgicos que la
generan, sino centrarse en la emocion como un
modo de estar en la accion.

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

Esta emocion no se da en el aire, y por lo tanto,
no es azarosa en su expresion, sino que apare-
ce en coordinacion 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 depresion es una emocion que se da
en la relacién con los otros, desde ella se gesta,
desde ahi se perpetua, y a partir de esa rela-
cion puede gestarse su cambio.

Si se concibe la depresion como un fenémeno que
se da en el aqui y ahora de la dinamica 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 sinapticos o como el
producto ineludible de la herencia genética.

Se pueden operar cambios en el modo de rela-
cion entre el sujeto y su entorno, los que tendran
un efecto de modulacion de la actividad cerebral
que genera la conducta, del mismo modo como
lo hacen los psicofarmacos o la DBS. Sin
embargo, el énfasis no esta puesto en el cambio
de ese patron de actividades, sino en la orienta-
cién 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-
coldgicas sobre la depresion, y refuerza las posi-
bilidades de respuesta que entregan las inter-
venciones psicolégicas en los casos de depre-
sion. El cambio emocional gatillado por cambios
en los modos de relaciéon entre el sujeto y su
entorno modulados desde una terapia psicolégi-
ca, o lo que es mas interesante aun, mediado
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por un cambio azaroso en la vida de interaccio-
nes del sujeto, resulta tanto o mas eficaz que las
invasivas practicas de neuro-modulacion.

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

Conclusiones

La estimulacioén cerebral profunda es una técni-
ca de tratamiento para la depresion resistente
al abordaje farmacolégico, que se encuentra en
una etapa inicial de pruebas clinicas para ava-
lar su eficacia. Sus resultados preliminares han
sido acogidos por el mundo cientifico con entu-
siasmo y con la esperanza de que se constitu-
ya en una alternativa generalizable a toda la
poblacién de pacientes que hasta ahora no
remiten por otros medios.

Los puntos de vista criticos a esta nueva moda-
lidad de tratamiento son practicamente inexis-
tentes en la literatura cientifica, lo que redunda
en la ausencia de una discusion rigurosa sobre
sus debilidades y sus consecuencias epistemo-
I6gicas, éticas, y clinicas.

Sus principales debilidades radican en su
alcance meramente sintomatoldgico, los altos
riesgos involucrados en el procedimiento de
implantacion 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 «incurablesy, y el
hecho de negar la historia y la experiencia del
sujeto, al preocuparse de la modulaciéon 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 depresion, que la redu-
ce a una falla en los circuitos cerebrales involu-
crados en el estado del animo. Aunque los tra-
tamientos farmacoldgicos y las nuevas técnicas
de modulacién cerebral muestren resultados
que apoyan su eficacia antidepresiva en casos
especificos, no existe evidencia cientifica que
sitle la causalidad de la depresion en un des-
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equilibrio quimico a nivel cerebral.

Si bien se han estudiado factores neurotréficos,
marcadores serotoninérgicos, marcadores bio-
quimicos, marcadores inmunolégicos, neuroima-
gen, y hallazgos neurofisiolégicos, se debe con-
cluir que no existen marcadores bioldgicos, bio-
quimicos o de morfologia cerebral que permitan
un diagnostico inequivoco de la depresion [28].

Respecto de sus bases genéticas, se han reali-
zado estudios de familia, de gemelos, de adop-
cion, de ligamiento, de asociacion, interaccion
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 clinica [27].

A pesar de estos hallazgos, la modulacion
mono-aminérgica a través de los psicofarma-
cos, y la neuro-modulacion que la DBS realiza
de manera directa, se erigen como vias de tra-
tamiento predominantes. Este vinculo entre psi-
cofarmacos y DBS no es aleatorio, en tanto
ambos procedimientos provienen del modelo
biomédico de la depresion. La DBS actuara en
aquellos casos en los que la depresion es resis-
tente a los antidepresivos. En este sentido, son
tratamientos complementarios y que en el futu-
ro actuaran como pasos sucesivos dentro de un
esquema de tratamiento.

Aun cuando la literatura cientifica comienza a
evidenciar la creciente falencia de los psicofar-
macos [32, 19, 12, 18], mostrando que un 30%
de los pacientes no remitiran sus sintomas,
mientras que para el resto las recaidas seran la
norma a lo largo de toda su vida, la comunidad
cientifica no cuestiona el modelo biomédico
que sustenta esta aproximacion, y por el contra-
rio, profundiza en la misma légica de interven-
cion, desarrollando la DBS como el siguiente
nivel de tratamiento.

Cabe preguntarse por qué estos desalentado-
res resultados obtenidos por los psicofarmacos,
al contrario de moderar su uso, ha tendido a
reforzarlos como tratamiento de primera linea,
incentivando la produccion de nuevas interven-
ciones que apuntan a las supuestas causas bio-
I6gicas de la depresion. En su lugar, estos
resultados podrian invitar a clinicos e investiga-
dores, a cuestionarse el modo en que se conci-
be, estudia, y trata la depresion.
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Debido a la heterogeneidad clinica y etioldgica
del trastorno depresivo mayor, ha sido dificil dilu-
cidar su fisiopatologia. Existen numerosas teori-
as para explicarla, pero éstas se aplican soélo a
algunos tipos de pacientes deprimidos. En gene-
ral la respuesta a los tratamientos existentes es
lenta, y la fisiopatologia puede variar considera-
blemente en todo el curso de la enfermedad [14].

En su conjunto, la actual evidencia cientifica
obliga a cuestionarse las construcciones teori-
cas y metodoldgicas del trabajo en el campo de
la depresiodn, enfatiza la necesidad de proble-
matizar lo que se entiende por depresion, y qué
se diagnostica cuando se utiliza ese término, e
incita a intentar una formulacién de los proble-
mas mentales que sea alternativa a la aproxi-
macion biomédica imperante.

La biologia del emocionar [22] constituye un
aporte relevante al propdsito de establecer for-
mulaciones psicolégicas de la depresion, en

tanto postula que el operar de la actividad cere-
bral hace posible la conducta, pero que el ser
humano no vive en sus redes neuronales sino
en el ambito relacional del lenguaje. En este
contexto, las emociones son modos de estar en
la accion, lo cual permite concebir a la depre-
sibn como una experiencia emocional que se
da en relacion a otros, considerando la historia
previa de interacciones y la vivencia en el aqui
y ahora del sujeto.

Las intervenciones psicologicas en depresion,
aparecen como un factor de cambio terapéutico
relevante, en tanto ellas tienen la potencialidad
de favorecer la modulacion de la experiencia del
sujeto a través del lenguaje, generando cambios
sintomaticos y subjetivos analogos a las inter-
venciones psicofarmacoldgicas y neuro-modula-
doras, pero respetando la historia y experiencia
del paciente, con bajos riesgos asociados, y de
una manera costo-efectiva que facilita su aplica-
cion en el contexto de la salud publica.
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