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Las cuatro dimensiones del enfermo depresivo

Francisco Alonso-Ferndndez!

El mundo del paciente depresivo es siempre peculiar o
Unico. Aqui luce mas que en ningun otro sector clinico el
lema «no hay enfermedades sino enfermos».

Dentro de esta diversidad conviven los enfermos de-
presivos completos con los parciales. El mundo depresivo
completo, seglin mi captacion clinica con el método fenome-
noldgico-estructural, se distribuye en cuatro dimensiones:
el humor anhedonico, la anergia o carencia de impulso de
accion, la discomunicacion o falta de sintonizacion inter-
personal y espacial, y la ritmopatia o desregulacion de los
ritmos. Este mundo depresivo completo o tetradimensional
suele alcanzar al tiempo una gran intensidad sintomato-
logica.

Cuando la densidad mundana depresiva no es tan in-
tensa, su sintomatologia se extiende s6lo a una, dos o tres
dimensiones. En la poblacion depresiva abundan los enfer-
mos anérgicos, discomunicados o ritmdpatas sin sintomato-
logia afectiva de cierto relieve. Un tropel de enfermos que
no encajaria, por lo tanto, en la rubrica de los trastornos
afectivos, por lo que a la luz de los manuales DSM no po-
drian ser identificados como pacientes depresivos.

El consenso cientifico internacional sobre la depresion
se alimenta de vaguedades. Se admite en todas las latitu-
des poco mas que esto: estamos ante una enfermedad o un
sindrome mortificante, generado por la interaccion entre
factores genéticos y ambientales, de curso dilatado y so-
metido a recaidas o recidivas, con una morbilidad excep-
cionalmente elevada.

El vacio creado por la falta de un criterio conceptual
cientifico consensuado sobre la depresion y sus limites,
permanece abierto a nuevas aportaciones. Una de ellas, la
mas modesta pero tal vez una de las mas plausibles, la pre-
sentamos aqui como el modelo tetradimensional de la de-
presion. Las cuatro dimensiones depresivas obedecen al
denominador comun de guardar una estricta correspon-
dencia con un vector del estrato de la vitalidad. El hundi-
miento de un vector de la vitalidad conduce a su plasmacién
en forma de una dimensién depresiva (cuadro 1).

Editorial

Cada dimension depresiva se refiere centralmente a
una agrupacion sintomatologica y al mismo tiempo a una
clave etioldgica. Sus sintomas prevalentes habituales son
psiquicos, con el acompafiamiento de sintomas somaticos
funcionales en un segundo plano. En los cuadros depresi-
vos larvados el primer plano clinico esta ocupado con fre-
cuencia por datos somaticos, como dolores, fatiga, etc. Cada
dimension representa asimismo un pértico de entrada en
la depresion, salvo en los cuadros de comienzo masivo.

La estructura vital de la persona se infiltra por el cuer-
poy por la mente. Se halla presente desde los antiguos grie-
gos que hablaban de pneumation (aliento vital) hasta nues-
tro gran filésofo Ortega y Gasset que reflexionaba sobre el
estrato humano de la vitalidad, sin omitir otras designa-
ciones: la capa vital (Rothacker), el fondo endotimico-vital
(Lhersch) o la persona profunda (Kraus).

La depresion (del latin deprimere, disminuir o hundir-
se) toma asi el significado de un hundimiento vital global
o parcial. Y como sus causas son diversas queda enuncia-
da la depresion como el sindrome vital depresivo. Un sin-
drome que, desde nuestra Optica clinica, engloba cuatro
categorias nosoldgicas: la depresion enddgena, la depre-
sion situativa, la depresién psicogena y la depresion
somatogena, cuya respectiva descripcion por extenso consta
en los manuales citados en la bibliografia.

El modelo tetradimensional de la depresion implica
una serie de caracteristicas positivas con relacién al crite-
rio configurado como un trastorno afectivo o del animo
(cuadro 2).

Cuadro 1. Correspondencia entre los vectores de la vitalidad y las
dimensiones depresivas

Vector de la vitalidad Dimensién depresiva

Estado de dnimo Humor anhedénico

Impulso de accién Anergia
Sintonizacién interpersonal y espacial Discomunicacién
Regulacién de los ritmos Ritmopatia
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Cuadro 2. Aspectos ventajosos del modelo depresivo tetradimensional

1. Basarse en un concepto de la depresién, sintetizado en el térmi-
no sindrome vital depresivo.

2. Incorporar los sinfomas somdticos al cuadro depresivo.

3. Aportar una nueva subtipologia de la depresién, distribuida en
quince subtipos (uno tetra, cuatro tri, seis bi y cuatro unidimen-
sionales).

4. Mayor sensibilidad diagnéstica reduciendo el indice de los fal-
sos diagnésticos negativos.

5. Disponer de un test heteroadministrado que permite obtener el
perfil del cuadro depresivo (depresogramal).

6. Permitir efectuar, sobre esta base, una seleccién terapéutica mds
discriminada.

7. Rematar el sindrome distribuyéndolo en cuatro categorias de
enfermedad, a tenor de su respectiva causalidad.

8. Servir de plataforma idénea para la clinica y la investigacién
(pdg. 11 del libro La depresidn y su diagndstico. Nuevo modelo
clinico. Editorial Labor, Barcelona, 1988).

El hecho sorpresivo de que factores causales de érde-
nes tan distintos entre si como la genética, la situacion vi-
tal, el conflicto intrapsiquico o la patologia somatica con-
verjan en la determinacién del sindrome depresivo, expre-
sion del hundimiento de la vitalidad, se explica por su co-
incidencia en provocar la movilizacién de una serie de
mecanismos neurobiolégicos en cascada que asumen el
papel de factores patogénicos, o sea agentes causales in-
mediatos.

La patogenia depresiva esta integrada por una cadena
de manifestaciones neurobiolégicas que afectan a la
neuroquimica, la neurofisiologia, la neuroendocrinologia
y laneuroinmunologia, y culmina en impactar sobre la plas-
ticidad y la morfologia de la poblacién neuronal del he-
misferio cerebral izquierdo, con sede en el sector dorso-
lateral del I6bulo prefrontal, la porcion cingulada anterior,
el hipotadlamo, la amigdala y el hipocampo (figura 1).

Los mecanismos patogénicos de la depresion se ini-
cian a partir del descenso del nivel funcional de las vias
neurotransmisoras de la serotonina, la noradrenalina o la
dopamina, con la complicidad de la exaltacion glutamatér-
gica, colinérgica o melatonérgica, fuerzas convergentes en
provocar la disfuncion hipotalamica, automaticamente ex-
tendida al bloque hipotalamo-hipofisario y al sistema in-
mune. Una vez que se produce la penuria en el suministro
de las proteinas troficas, se deteriora la plasticidad sinaptica
y el trofismo de las neuronas y su arborizacién dendritica.

Con un propésito heuristico-investigatorio se propor-
ciona a cada una de estas cuatro dimensiones depresivas
una base neurobiolégica y una especial susceptibilidad
psicofarmacolégica aportada por el descubrimiento de
nuevas moléculas antidepresivas (figura 2).

Puesto que el episodio depresivo una vez iniciado toma
un curso desvinculado de la causa primordial y sujeto al
dictado de los mecanismos patogénicos, su terapia de pri-
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Figura 1. Representacién de la patogenia de la depresién en tres secuencias, enlazadas entre si por una
serie de manifestaciones en cascada, con datos tomados de los trabajos de Munnet (2004), Duman (2006),
Mazza (2006), Dempster (2007), Frod (2008), Poletti (2008) y otros.

Clinica

Neurobiologia

Psicofarmacologia

neuroquimica

humor depresivo serotonina.
anergia noradrenalina
discomunicacion dopamina
ritmopatia melatonina

neuroflisiologia
(hemisferio cerebral izquierdo)
hipocampo y amigdala.
16bulo prefrontal
nucleo accumbens
nucleo supraquiasmatico— reguladores de la melatonina

proserotonérgicos
pronoradrenérgicos
prodopaminérgicos

Figura 2. Modelo tetradimensional de la depresién visto a través de los planos clinico, neurobio-

l6gico y psicofarmacolégico.
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mera y segunda linea ha de ser fundamentalmente
psicofarmacoldgica, con el apoyo suplementario de una
intervencion psicosocial. Nos encontramos ante una de las
peculiaridades mas importantes de la estrategia terapéuti-
ca antidepresiva: su concentracion sobre la patogenia y su
aplazamiento en enfocar los remedios respectivos para las
causas primordiales, que varian fundamentalmente a te-
nor de la modalidad de enfermedad depresiva. Y referir-
nos a esto seria otra historia, al decir de Rudyard Kipling.
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