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RESUMEN 

Se desconoce el mecanismo de occiOn de los diversos 
tratamientos antidepresivos tanto de tipo farmacolOgico como 
no farmacolocico, no obstante que son ampliamente Utilizados 
en la clinica. Como tal, ha sido propuesto un proceso 
Plostico neurnl en el cual 1011 receptores de ct:lulas 
catecolaminergicas y scrotoninergicos de algunas porcion~s 
del cerebro lrafé, locu~ coeruleus, cerebelo) se encuentran 
afectados. Se ha observado que la inyecciOn oguda de 
antidepresivos trlciclicos produce una lnhibiciOn del 
disparo de dichas celulas. Sin embarco, no se tiene 
evid~ncia de fenO~cnoa de facilitaciOn del disparo neuronal 
en esas o en otras estructuras. 

En el presente estudio se reporta los efectos de la 
administraciOn aguda de tres tratamientos farmacolOgicos: 
trazodona, hidrazina. clorimipramina y dos no 
farmacolOgicos: privaciOn de 11ueno y electrochoque, en la 
descarga neuronal del área septal de la rata. Asi como 
ta11bién el efecto de la asociaciOn de dos de estos 
tratamientos. En una primera parte, se obtuvo el registro 
unitario e>etracelular de un crupo control y cinco 
experimentales. En los grupos experimentales, se administro 
una dosis de: 1.2~ mg/KY. de clorimipramina; 1.~0 mg/kg de 
trazodona: 1.60 mg/kc de hidrazina: de un electrochoque; y 
de 2~ hrs de PrivaciOn de sueno. En una segunda parte, se 
obtuvo el registro unitario extracelular de un grupo contr~l 
y de seis experimientales. En los cuales fueron aplicados 
doa tratamienos en forma secuencial: electrochoque y 
privac1on de sueno, prlvaclón de sueno y electrochoque 
privacion de sueno y clorimipramina, clorimiprnmin& y 
privaciOn de sueno; electrochoque y clorimipramina. 
clorimipramina y electrochoque. En la primera etapa todos 
los tratamientos aumentaron la frecuencia de descarga. El 
grupo electrochoque y el grupo trazodona, tratamientos que 
han sido reportados como los más efectivos en la préctica 
clinica, fueron los que tuvieron mayor capacidad para 
provocar dicho efecto y en especial en el nUcleo septal 
laterodorsal. En la segunda etapa, en cada una de las 
esocieciones se mantuvo el efecto del primer tratamiento 
administrado, la administraciOn subsecuente del se.,;undo 
tratamiento no produJo ningún efecto sobre la frecuencia de 
descarga. 

En conclusiOn, la aplicaciOn aguda de cualquiera de 
loa tratamientos farmacológicos o no farmacolOgicos provoca 
un efecto común, esto es, el incremento de la frecuencia de 
descarga en especial en el nocleo septal laterodorsal. La 
asociaciOn de los tratamientos en forma secuencial no 
produjo potenciaclon o sumacion de efectos. 
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~NTRODUCCION 

La deprosi6n ee un problema que ae conoce desdo hace 

siclos 

enfoques. 

ver apéndice 1) y que ha sido motivo de diversos 

A continuaciOn se reviaarAn 

sobresalientes que se conocen sobre 

terapéuticos empleados en la depresión. 

loe 

loo 

aspectos 

recursos 

Fu6 hasta el presente siglo, que se comenzaron a 

emplear métodos terapéuticos contra la depreaiOn eficaces 

como el electrochoque, la privación de sueno y, 

particularmente loa tratamientos de tipo farmacológico. 

También ha sido muy ótil la caracterizacion de las 

depresiones mediante el uso de manuales basados en tablas de 

incidencia de la sintomatologia presente en el paciente 

deprimido (ver apéndice 2). 

TERAPIAS FARHACOLOOICAS. 

Inhlbidorea del la ttonoaainoxidasa. (lti/\0...) 

A mediados de este siclo Cué reportada la eficacia de 

la isoniacida y su derivado la iproniacida en el tratamiento 

de la depresión. Poco después se descubrió su mecanismo de 
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acción, del cual proviene su nombre, debido a que son 

eficaces inhibidorea de la monoaminoxidasa, enzima que 

degrada la noradrenalina (NA), la dopamina IDA) y la 

serotonina {5-HT}. Con esta evidencia los inveaticadores 

llegaron a la conclusión de que el aumento de la 

concentración y de la actividad de los neurotrasmisores 

involucrados (NA, DA, 5-HT}, tenia relac16n con el efecto 

antidepresor y por lo consiguiente so planteó la hipótesis 

de que alcuna disfunciOn •etabOlica de esos neurotrasmisores 

en el sistema nervioso central estuviese relacionada con la 

etiolocia de la depresion. 

Se han descubierto f&rmacos que son inhibidores 

selectivo& de la HAO tipo A o de la tipo B. Por ejemplo, la 

clorcilina inhibe la HAO tipo A y el deprenil inactiva la 

HAO tipo B (Richelaon, 198~). 

Antidepreaivom Triciclico• o Heterociclicos Tipicom. (ADT) 

La i•ipra•ina, descubierta por Kuhn en 1958, fué 

sintetizada con el objeto de emplearla como sedante, droga 

antiparkinaonica, analceaica y.antihista•inica, Una vez que 

fueron co•probadaa sus propiedades antidepresoras empezaron 

a ser utilizadas ampliamente, HAs adelante se sinteti:aron 

una serie de derivados de la imipramina, a los que se les 
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deno•in6 antidoprosivoe triciclicoa. El mecaniomo de acción 

de loa ADT se establece por inhibiciOn de la recaptura de 

noradrenalina (NA) y aerotonina (5-HT), de esta manera se 

eleva la concentraciOn de dichas •onoaminaa en el espacio 

ainAptico. A pesar de que el bloqueo de la recapturD ea 

casi in•ediato y la vida media de 1oa ADT ea de 17 a 30 hrs 

(Richelaon, 1984), es necesario esperar de 2 a 3 aeml!llnas 

para observar loe beneficios en el estado de 6ni•o del 

paciente. La causa del retardo en el efecto terapéutico 

eat6 poco esclarecido. (Richelaon, 1994; Uriarte, 1985; 

Appleton, 1967; An&st y cola., 1970). No se ha encontrado 

ninguna correlación entre la •edida de la concentracion 

plaaa6tica de los ADT y el adecuado efecto terapeutico o la 

aceleración del •ia•o. 

Kl aurai•iento de nueva• hipOtesia sobre el •ecanismo 

de acción de los antidepresivos triciclicos, se debe a los 

experimentos realizados con la aplicaciOn crónica de estas 

drogas. Axelrod (1961} postula que al aumentar la cantidad 

de NA en el espacio sin~ptico, durante varios dias produce 

una desensibilizacion de los adrenorrece~t.ores .:i.l!.:i. 2 

presin6ptieoa CPrice y cola .• 1986} y una sensibili:ación de 

los alfa 1 posinApticos. También han encontrado (Carstens y 

cola., 1986} una desensib1lizaci6n o una disminuciOn del 

n~aero de receptrores beta adrenércicos. 
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Hucvoa Antidopre•iVO• Atipicoa.(NAA) 

Loe antideprcaivos atipicos son de reciente sintesia. 

Reciben ese nombre por poseer una estructura quimica 

diferente a loa antidep~eaivoo ya conocidos, IHA011 Y 

triciclicos. Entre estos •edica•entoa se reconocen a la 

t.razodona, al alprozalam y a la 

nomifensina, entre otros. 

Sus efectos clinicoa han sido muy diacutidos. Ha ata 

ahora, no se ha demostrado que sean m6s eficaces que los 

otros antidepresivos en el manejo de la depres16n grave o 

leve. Los NAA tienen como caracteristicas importantes y 

ventajosas. que reducen el tiempo requerido para observar el 

efecto antidep~esivo y, que loa efectos indeseables son 

menores. Por lo que ha sido empleados ampliamente en 

geriatria o cuando existen otras efermedades adem6s del 

padecimiento psiquiátrico {Uriarte, 1985; Richelson, 1984}. 

Existe una eran controversia sobre el mecanismo de 

acción da lG& HAA. En al co:Jo de la Trazodona, Riblet y 

cola., (1981) y Baldessari, (1986) reportan que esta 

sustancia tiene la propiedad de bloquear la recaptura de 

serotonina y por lo tanto, sus efectos son aelectivos a este 

sistema. En cambio, Glassman {1984) reporta que aplicada, en 
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rorme crOnica altera a los receptores de la S-HT y la NA. 

Para Richelaon (19941, la tra:odona ea pésimo bloqueador de 

le recaptura de NA; poco aC1n a loa receptores hiataminica y 

auscar1nicos; y posee una adecuada afinidad e loa receptores 

adrenercicos alfa-1 y alfa-2 de la corteza !rontnl de 

humanos. La eficacia de la tra:odona en la depreaiOn ea 

aayor que la de la i•ipramina. Ademés ae ha co•probado que 

loe pacientes responden adecuadamente al trata.Lento 

proloncado (J aftos) (Fobre y Feighner. 1983, Asberc y cola. 

1986). 

En la actualidad los avances en psicofarmacologia han 

propuesto nuevas teorias sobre el mecanisao de acciOn de loa 

CAraacoa antidepresivos tomando en cuenta viaa anatOaicas 

bien definidas en las que es posible identificar 

neurotransaisores (ver apéndice 4). 

Teori• bioquiaica de l• depresi6n. 

Schildkraut en 1965, propuso una teoria bioquimica 

sobre la depreaion y la mania, en la cual deacribiA la 

existencia de Callas en el sustrato m&tabolico de los 

neurotransmisores centrales. Planteo que en la depresiOn 

hay una deficiencia en la funciOn de lo neurotranaaisorea a 

nivel de loa adrenorreceptorea centrales. Hientraa que para 



la mania, 

receptores 

hicieron 

alcalb herrera, vmc 7 

la !unciOn de loa neurotransmisores sobre loa 

se encuentra aumentada. Lae evidencias que 

surcir esta hip6tesia fueron varias. En primer 

la apariciOn de una depresiOn provocada por la 

de !Armacos. En particular con la aplicaciOn de 

término, 

aplicaciOn 

resorpina. Los pacientes hipertenaoa a los cuales se les 

administraba reserpina, presentaban cinto~as que no podian 

ser di!crenciadoa de aquellos observados en los pacientes 

depresivos. Otra evidencia a favor de la teoria de 

Schildkraut, !ué basada en que la sedaciOn presente por la 

aplicaci6n de reaerpina, estaba relacionada con la 

disminuciOn de loa niveles de catecolaminas y serotonina. 

Que es causada por la depleciOn de las vesiculas y que 

provoca la inactivaciOn de dichos neurotrasaisores. 

El descubrimiento del mecanismo de acciOn de loa 

IMAOS y loe ADT (elevación de la concentraciOn de 

catecola•inas y de serotonina), suceria que existia una 

deCiciencia de monoaminas en loa pacientes deprimidos. Con 

esta base se llegaron a seftalar los requisitos que debian de 

cubrir aquellos coapuestos con vias ~ ~cr utilizados como 

antidepresivos. 

Por otra parte, 

oricinal empezo a 

la evidencia en contra de la 

surcir. Mendels y Frazer 
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observaron que al administrar reserpina solo un 10 % de los 

pacientes desarrollan un sindro111e de "pueudo-depreeiOn", 

caracteri:ado por una tranquilidad exccaiv3 con diaminuc16n 

de la actividad paicomotora. Asregan eatoa autores, que 

ningón paciente present6 conducta suicida, ni llanto, ni 

triateza. Posiblemente, aolo on aquellos aujetoa aenaiblea 

a la depresión, se maniCiesten una mayor cantidad de 

sinto•as depresivos. 

AdemAa, la cocaina y la anCeta•ina, también producen 

la elvaciOn de loa niveles de catecolaminas en el espacio 

sinAptico y no son drogas antidepresoraa. Por el contrario, 

los NAA, son sustancias han sido descritas co•o los 

antidepresivos •~a efectivos, poseen un mecanismo de acci6n 

diferente a la de los antidepresivos ya conocido&. 

se descrivi6 anteriormente, ea bien conocido 

Como ya 

que los 

antidepresivos de cualquier tipo, requieren de un tiempo mas 

o menos proloncado para producir sus efectes beneficos. Lo 

cual indicaba el estudio del efecto da la administraci6n 

crónica del fAr•ftco, los ~x~ri~@ntoa realizados de~oatraron 

que exista una desensibilizacion de loa receptores 

adrenérgicoa alfa 2 (presin6pticos) y una au•ento de la 

sensibilidad de loa receptores alfa l(posinápticos) (Axelrod 

1961). dicho efecto solo fué demostrado con ADT. La 

evidencia en contra provoco que las hipOteais hasta ese 
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momento propuesta cayera en desuso. En otras palabras, si 

bien eo claro que loa IHAOa y los antidepreoivos tricicllcos 

establecen su mecanismo do ncción mediante un aumento en la 

!unción catecolaminórgicn, esta acción no es co•partida por 

otros !Armacos que también tienen accion antidepresiva. 

Además otros compuestos que no son antidepresivos inciden en 

la !uncion catecolaminércica. Por ello, es que se puede 

concluir que en la !isiopatolocia de la depresión confluyen 

numerosos factores, entre los qu• l• función 

cotccola•in6rgica es solo una parte. 

TERAPIAS NO FARHACOLOGICAS. 

PrivaciOn de Suefto 

La privacion de sueno ha sido utilizada como 

tratamiento antidepreaivo por dos razones. En primer lugar, 

loa aisteaas adrenérgicos y serotoninérgico, que han sido 

propuestos coao responsables del control del ciclo 

suefto-vi5ilia, se consideran también involucrados en los 

trastornos afectivos. En segundo lugar, por 

descrito que los antidepresivos bloquean 

movimientos oculares rbpidoa (SHOR), 

que ha sido 

el sueno de 
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Horcagne y Stern (1974}, auciricr6n que es posible 

que exista una relación homeostética entre el SHOR y la 

concentraciOn de catecolaainas en el sistema nervioso 

central. Concluyeron, quo lo ouprcni6n del SMOR, au•enta el 

nivel de catecola•inaa. 

Ya ae mencionó que la rescrpina ce una sustancia 

capaz de disminuir la concentración de las aonoa•inas y que 

para alcunoa autores produce un estado de depresión. Adeaés 

tiene la propiedad de auaentar el SHOR en el ho•bre y en el 

mono. De•ent (1965), encontró que la inyección de reserpina 

au•enta el SHOR y que loa antidepresivos, ya aea los 

inhibidores de la aonoa•inoxidasa o los triciclicos, 

Producen 

detectan 

una supresión sostenida del SHOR, 

evidencias del desarrollo 

en la que no se 

do tolerancia 

faraacol6cica y se •antiene durante varios aeees. A nivel 

sinAptico se ha encontrado que al privar de suefto a lae 

ratas, d1&•1nuye la sensibilidad de los receptores de las 

catecolaainaa (Wuirs-3ust1ce y cola., 1991). 

Con rcnpccto a 

evidencia en la cual 

loe 

la 

estudio& en 

privacion de 

hu••nos, existe 

SMOR en huaanoe 

depri•idoa no produce efectos colaterales ni perjudiciales 

sobre la personalidad del individuo (De9ent, 1965). Vogel y 

cole {1977) hicieron un estudio en el cual privaban de SHOR 
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a pacientes deprimidos y encontraron una notable meJoria. 

Loa enfermos con depreal6n neur6tica respondieron en menor 

proporc16n que lo• pacientes con depresi6n end6gena. En 

otro estudio lVogel y cols.,19751 demostraron, que los 

pacientes deprimido• que no responden al 

privaci6n de SHOR, tampoco lo hacen 

antidepreaivoa, como la imipramina. 

encontrado que con la aplicac16n 

tratamiento con 

a loa fArmacoa 

También, 

de la 

~e ha 

terapia 

electroconvulsiva. existe una disminuc16n de SHOR. 

Otros autores (Bhanji, 1975; Fahndrich, 1981) han 

encontrado que loa pacientes con depresión endógena y 

psicótica responden •eJor al tratamiento de privación de 

sueno que los enfer•oa con depreai6n neur6tica. Ademba, 

reportaron que el se peraltia dormir durante dos noches 

con•ecutivas al deprimido endógeno, caia de nuevo en la 

depresi6n. En animales de laboratorio encontraron que al 

supri•ir el SHOR ae oboerva una disminución en el umbral 

convulsivo y en la excitabilidad cerebral, ade•és aumenta la 

actividad paicomotriz. 

A pesar de que exiten todas estas evidencias a favor 

de una influencia de los sistemas noradren6rcicos y 

serotoninércicos sobre el control del ciclo sueno-vigilia y 

la depreai6n, no todos loa resultados apoyan esta hipótesis. 
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~· aplicac16n de al!a-•etil paratirosina, sustancia que 

bloquea la eintesis de HA {Lana•ori, 1980). no produce 

nina:Un ca•bio conductual que· se aaeaeje a un estado 

depresivo. En animales, su ad•iniatrsciOn on ani•ales 

provoca eedac16n y decre•ento de la actividad eapontinea ain 

auprimir el eueno MOR (Bunney, 1982). 

En loa estudio• en loe cuales se ha recietrado la 

•ctividad unitaria extracelular durante el sueno, ha sido 

reportado que las células del Locua Coeruleus descarcan a 

trecuenciaB r6pidaa en Vigilia, lento en el sueno de ondas 

lentas y muy silentes en el suefto de •oviaientos oculares 

r6pidos tHobson y cola., 19751. Por otra parte Niback y 

cole (1975), encontró que las .células del Locus Coeruleus 

descargaban a bajas !recuenctas con la ad•iniatración de 

antidepresivos. Lo que no ha sido considerado ea si existe 

alguna relación los datos antes expuestos. 

Terapia &lectroconvulsiva. (TEC) 

La terapia electroconvulsiva ha sido e•pleada desde 

1938 por Cerletti (Ancst y cola., 1970). La •Byoria de los 

autores coinciden en considerar a este trataaiento como el 

m6s efectivo en la depresión severa. Con el descubriaiento 

de los peico!Ar•acos.en la década de los SO's, el e•pleo del 
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electrochoque ha disminuido considerablemente, pero no 

desaparecido, ya que se cree es superior en al&unos caeos a 

los antidepresivos triciclicos. Ente tipo de terapia ha 

sido relegada por ser agresiva para el paciente, a pesar de 

emplearse relajante& musculares o barbitUricoa que ayudan a 

su mejor aplicación, el electrochoque ha sido poco aceptado 

por una inadecuada divulgación de su uso, sin embarco se 

sabe que ea el tratamiento indicado cuando la depresion es 

severa, ento es cuando se encuentran tendencias suicidas o 

bien loe fbrmacos antidepresivos no funcionan (Weiner, 1981, 

Oraha•e-S•ith, y cola.; 1978, Kramer y Spring, 19771. 

La lorma comUn de aplicar la TEC, es colocando los 

electrodos bilateralmente en las zonas te•porales anteriores 

o unilateralmente en el lóbulo tempero-occipital. se ha 

descrito que provocando una crisis convulsiva clónico-tónica 

ceneralizada ea suficiente para obtener buenos resultados, 

al menos en pacientes con depresiones endógenas o 

esquizofrénicas (Small y cole., 1982). En la actualidad es 

necesario 

establecer 

la 

la 

comprobación 

presencia de 

electroenceíalogré!ica para 

la descarga convulsiva 

clónico-tónica, 

de barbi tl.'.lricoe 

simple inpección 

ya que como es cotidiano la ad•iniatración 

o relajantes 

visual no 

musculares, usualmente la 

permite la comprobación de la 

descarca convulsiva inducida por el electrochoque. 
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Se ha considerado que para obtener el efecto 

terapéutico en el ho•bre se requiere de la aplicación de por 

lo menos doa electrochoques. Ea comUn observar poca mejoria 

cosnocitiva al inicio del trata•iento, correlacionada con un 

mayor erado de •ejoria del estado de 6nimo {Price y cole., 

1978). La aplicación del electrochoque no sie•pre tiente 

resultados adecuados en el paciente, Squire y cola., en 

1981, refieren que el TEC afecta a la •e•oria a larco plazo 

y que ésta se recuperaba despuéa de algunos meses. Menciona 

ta•bién, que el electrochoque bilateral, tiene •6• erectos 

sobre la •e•oria que el aplicado unilateral•ente. A pesar 

de esta secuela, el electrochoque sicue siendo eficaz y 

amplia•ente utilizado. 

Los estudios bioqui•icos. se han basado en las 

hip6tesia en las cuales los neurotras•i•orea afectados en la 

depresión, son la NA, DA, 5-HT. Aquellas teorias en las que 

involucran al ai•te11a de laa catecolaminaa, postulan una 

relativa eacacés de la concentración de DA o NA en el 

•iateaa nervioso central. Se ha demostrado que se encuentra 

dis•inuda la sensibilidad de la adenilciclaaa y del numero 

de receptores beta adren6rsicos en el cerebro de la rata. 

En caabio los receptores serotoninérgicos y los 

sl!a-adrenérgicos no se encuentran afectados con el 

trataaiento electroconvulsivo. Bergstrom y Kellar (1979} no 
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encontraron efectos sobre la densidad o la sensibilidad de 

loe receptores al!a y beta adrenérgicos, ni de los 

serotoninércicos con la administrac16n de un solo 

electrochoque. Al aplicar el trata•iento durante 7 diaa. 

reportan estos autores, una disminuci6n del nO•ero de loa 

beta-adrcnorreceptores en un 25 ~ aproxi•ada•ente y no 

encuentran alteraciones sobre los alfa-adrenorreceptores ni 

sobre laa uniones serotonérctcaa. Esto indica que la 

aplicaci6n acuda de TEC 

aplicac16n mOltiple. se ha 

tiene efectos opue•toa a la 

de•ostrado que la TEC tiene 

efectos variables aobre la bioqui•ica del orcaniaao, debido 

al au•ento de la disponibilidad del neurotraaaisor sobre la 

ter•inal poainAptica: auaenta el recaabio de NA, diaainuye 

la recaptura de NA, Buaenta la actividad de la tiroelna 

hidroxilasa y el AHPc del aiate•a noradrenércico est6 

diaainuido en el tejido cerebral. Pandey y cola. (1979), 

también encontraron una diaminuc16n el nüaero de los beta 

adrenorreceptores con el trataaiento electroconvulsivo. 

Estos autores aauaen que la baja sensibilidad de las 

rcccptore~ b<eta en el trataaiento crOnico con antidepresivos 

o con electrochoque ea causada por una sobrexpostc16n de 

noradrenalina. Hu-Hauang y cols.(1981), realizaron un 

trabajo, 

de 

en el cual aplicaban cronicamente diferente• tipos 

tratamientos antidepresivos (aaitriptilina, 

deslalpraaina, fenelcina, y TEC), no encontraron caabtos en 
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los receptores alfa de la corteza cerebral. 

Hontigny (1983}, ha aucerido que el au.ento de la 

r•apuesta aarotonin6rcica es i•portante en el efecto de loa 

trata•iento en la depresion. Este autor encontr6 que la 

aplicaciOn •icroiontoforética de serotonina sobre las 

celulaa del hipoca•po, provocó una incremento de l• 

respuesta, en ratas que fueron previamente tratadas con aeia 

electrochoquea. En ca•bio, la descarga de células 

noradren6rcicaa y cabaérsicas de esta porción no se 

modifican con el protrata•ionto electroconvulaivo. 

Orahaae-Saith y cols. ( 1978} interpretaron de sus 

trabajos sobre el mecanismo de acción del electrochoque, que 

este tratamiento au•enta la respuesta poain6ptica debido al 

increaento de la trans•iei6n, considerando que ocurre lo 

aiaao en otros tratamientos antidepresivos. 

TRATAMIENTOS ASOCIADOS. 

L.oa estudios que han asociado trataaientos 

antidepresivos han sido realizados con la finalidad de: a) 

acortar la latencia de efectos de los antidepresivos: b) 

provocar una potenciación o BU•ac10n de efectoa; e) aantener 

el efecto antidepresivo de alg~n trataaiento aediante la 



administraciOn do otro. 

Con respecto 

electrochoque y de 

• 
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l• aplicaciOn aecucncial de 

antidepresivos triciclicos, exite 

bibliografia que refiere poco o ninc~n riesgo, son indicados 

en pacientes con depreaionea graves, en loa cuales se 

requiere de una intervenciOn inmediata (Greenblatt y cole., 

1964, en Angat y cola., 1970). Los ADT han sido eapleadoa 

coao co•pleaento del electrochoque, de esta manera se 

diaainuyen el n.:tmero de sesiones de terapia 

electroconvulsiva, de 9 a 4.7 sesiones (Furtado, 1960, en 

Ancst y col•., 1970). También se ha reportado que la 

amnesia que acompafta a los estados convulsivos se aminora 

con la asociados con ADTs (Hift, 1960, en Angst y cola., 

19701. Estos estudios muestran un adecuado resultado de la 

coabinaciOn de trata•ientos, aunque no eatA claro 

exista una potenciaciOn de efectos. (Degkwist:, 

el que 

1961. en 

Ancst y cola., 1970). Parece ser que la combinaciOn de 

terapias dia•inuye al&unou efectos colaterales. Hás aun 

estudios recientes demuestran que la aplicaciOn simultánea 

de TEC y ADT no va a afectar la respuesta del TEC (Rich y 

Black, 19851. 

La aplicaciOn secuencial de IHAO's y ADT no es 

recomendada. Actualmente la mayoria de los psiquiátras no 
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emplean la asociac16n de ADT e IHAO'a, ya que reportan que 

la respuesta a este tratamiento es cataetrOfica. La 

intoxicaciOn se caracteriza por fiebre. inestabilidad de laa 

funciones cardiovasculare•, aumento de tono muscular, 

vérti&o, n6uaeas, vOaito, cefaléa, crisis sudoralea severas 

y en alaunos casos convulsiones (White y Si•paon, 1981,). 

De la Fuente y cole. (1986), reportan tres casos de 

pacientes con depresión bipolar, que desarrollaron Bintomas 

maniacos cuando recibieron la adainistraci6n si•ultánea de 

isocarboxida y a•itriptilina, durante el episodio de 

deprea16n mayor. la co•binacion de IHAO's y 

ADT, no sie•pre ha presentado resultados negativos, Feighner 

y cola. (1985), reportan que son eficaces en el caso de 

depresi6n intratable, Lippmann y Balwin {1982) afirman que 

esta co•binaciOn es efectiva y libre de complicaciones, 

aunque la recoaiendan en casos previamente seleccionados. 

se han aplicado simultaneamente los IHAO's con la 

TEC, debido a la hipOteais en la cual describen un nivel 

alto de HAO en los ancianos. Por lo que es posible que la 

aplicaciOn de TEC, dUm~nte la d!=ponibilided d~ monoa•inaa 

en el siste•a nervioao central y equilibre los niveles 

elevados de HAO debido a la edad. Por lo tanto la 

co•binac16n de TEC e IHAO's, produciria una reducci6n de los 

electrochoques necesarios para la •aJoria del estado de 
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Animo. Ho todos loa trabajo• han encontrado reapuestaa 

positivas (Price y cola. 1978). 

Pocos aon loa reporte• en donde ae asocien, la 

privación de sueno con alcún otro tratamionto. Van Bemmel y 

Van Oen Hoo!dakkcr {1981), realizan un trabajo en el cual 

co•binan la privación de sueno con la clorimipramina. 

Encuentran, que la repetida privación de sueno durante el 

trata•iento con el CArmaco, produjo una rApida •ejora 

despu6a de la priaera noche de privación. 
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JUST~FXCACXON E HXPOTESXS 

Desde tie•pos in•e•oriables el ho•bre •• 
preocupado por entender que ocurre en la depresi6n, que 

alteración cxiotc, que trata•icnto ea el •68 indicado. No 

Cué hasta la década de loa cincuentas del presente aiglo, 

cuando ae descubrieron nuevoa y eficaces trata•ientoe contra 

la depre•i6n y los conoci•ientos al respecto Cueron 

ordenados, dando inicio a una nueva etapa para el 

trata•iento de la depres16n. 

Esta tesis pertenece a un grupo de trabajos 

enca•inados al conoci•iento de algunos de los aspectos 

relevantes del •ecania•o del efecto antidepresivo. En la 

actualidad, solo se ha logrado conocer algunos aspectos del 

•ecanisao de acc16n de loo fbr•acos antidepresivos y de 

procedi•ientos de tipo no far•acol6gicos, pero no su 

relación con otros fenO•enoe a los distintos niveles de 

organización biolO~icn, a9i co•o t~•bién, con el efecto 

antidepreoor. Dentro de la neurofisiolocia existen algunos 

estudios que de•criben el resultado de la aplicación de 

triciclicoe. Es al caso de Sheard y cola y Braawell que en 

1972, reaportaron que la i•ipra•ina produce una dieminuciOn 

de la frecuencia de descarga de los nacleos del rafé. Por 
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otra parte. Niback y cola (1975), demostraron que la 

actividad de locua cooruleus se ve disminuida por la 

adminiatraciOn de triciclicoa. Sloo~ (1981). por eu parte 

registro las celula• de PurkinJe del cerebelo al aplicar 

antidepresivos triciclicoa, el cual obtuvo una diaainución 

do la respuesta. Todos éstos datos son un tanto aislados. 

ya que ninguno explica la interacción con ot~as estructuras 

y au relación con el padecimiento paiquAtrico. 

El objetivo del presente trabajo ea el de determinar 

si existen efectos comunes en la actividad unitaria 

extracelular del area septal de la rata, con la aplicación 

de diversas terapias antidepresivas de tipo farmacológico 

ltriclclicos. IHAOs, atipicoa) y no 

(privación de sueno y electrochoque). Asi coao taabién, si 

la adalniatraclOn en foraa secuencial de dos trataaientos 

produce potenciación o sumaciOn de efectos. Para lo cual, 

se obtuvieron loa registros de la actividad unitaria 

extracelular de los núcleos septales, zonas coaproaetidas 

con la intc~rncion de l~a c.::iocionos (ver apéndice SJ. 

Se elisio el 6rea aeptal ya que foraa parte del 

sistema limbico, el cual ha sido considerado como el 

responsable de la integraciOn de la conducta eaocional. En 

especial el Area septal, ha sido relacionada con la 
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experiencia del placer, ya que en la rata, Olds y Hilner 

(1954) encontraron ol fen6meno de autoestimulaciOn. Varios 

autores aucieren que laa zonas en donde se presenta la 

conducta de autorreforzamiento, existe un deterioro para el 

procesamiento de la percepc16n de loa eati•ulos que producen 

sensaciones placenterao (Routtenbers, 1968; Silveatrini y 

Valeri, 1964, entre otros}. No existen trabajos a nivel 

neurofisiolOgico que apoyen o rechacen la hipdtesis antes 

expuesta. 

Los reportea con respecto a la exploraci6n del 6rea 

septal son escasos. Harv6n y cola en 1985, reportaron que 

la liaiOn a•icdalina produce una dia•inuciOn de la actividad 

soptal. Horovitz (1966) propone que la amicdala produce 

inhibici6n sobre otras estructuras y si éste efecto es 

severo, entonces provoca una depresión. El aia•o autor, 

concluye que los antidepresivos triciclicos pueden actuar 

sobre la a•icdala para disminuir su acciOn inhibitoria y de 

esta manera desinhibir otros siste•as. Existe una relación 

estrecha entre la aaigdala y el septua a través de la estria 

ter•inalia. Ea por lo tanto posible que el efecto 

inhibitorio afecte de alguna'•anera al septua. entre otras 

estructuras. Lo que se quiere proponer es el estudio 

funcionamiento neural de un conjunto de estructuras 

estrechamente realacionadas, dentro y fuera del sistema 

.. :~. 
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li111bico, lo que requiere de una ardua invosticaci6n. 

que aunque en éste trabajo solo 

Ea 

se necesario aclarar, 

estudie una estructura no ee descarta dicha relociOn. 

Se espera en eate trabajo encontrar un erecto común a 

loe distintos trata•ientoa e•pleadoa, para obtener datos 

sobra la ncuroCisiolocia de los diversos tratamientos 

antidepresivos. 

Por otra parte, ea necesario acelerar el conocimiento 

de loe •ecanismo que producen el e!ecto restablecedor del 

estado de Animo de los tratamientos Carmacol6cicoa. Debido 

a el au•ento incontrolable de pacientes con depreaiOn. 

causas posibles de este Calder6n (1985) describe l•• 
aumento. En pri•er lucar el aumento del promedio de vida. 

Ea decir. que mientras méa anos viva un hombre, 

probabilidad de padecer depreai6n. En segundo 

tiene meyor 

lur:ar, el 

cambio tan veloz de ambiente psicoaocial, que expone al 

sujeto a un •ayor número de veces a situaciones de conflicto 

y tensiOn. Y en tercer lugar, el abuso de •edicamentos y el 

aumento do podcci=ientos de tipo crOnico. como lo es el 

canear, enfer•edadea cardiovasculares, entre otras. AdemAe, 

se ••be que 

de requieren 

terapéutico 

los antidepresivos de tipo farmacol6gico 

2 o 3 semanas para producir su efecto 

que la terapia electroconvulsiva ea empleada 
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en caaoa extremoa. 

En trabajos previos (Harvan y cola, 1986; Alcalé y 

cola, 1985), !ué observado el e!ecto de la aplicación 

crónica de clorimipra•ina, electrochoque y privación de 

auefto. Se encontró que todos loa trataaientos requieren de 

un lapso de tieapo para producir el mayor efecto. Ce esta 

aanera la ~loriaipra•ina requirió 16 diae, la privación de 

suefto entre 2 y 3 diaa y. entre 1 y 2 electrochoques. Es 

por eata razón que ae espera que la aaociaci6n de 2 

trataaientos podria producir un •ayor efecto, debido a que 

se sume o potencie el pri•er trata•iento aplicado con el 

secundo. Dando como resultado un acortamiento del tiempo 

requerido para 

indica que en 

resutadoa con 

Black, 1985: 

producir el aayor efecto. La literatura 

alcunoa casos se han encontrado mejores 

la asociación de dos trata•iento•. (Aich y 

Furtado, 1960; Van Bemmel y Van Den 

Hoofdakker, 1981, entre otros). 
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MATERXAL Y METODO 

SU.JSTOS. 

Se utilizaron ratas •achoa de la cepa Wiatar, con 

un peao pro•edio de 300 eramos, de 3 a 5 meses de edad. 

Tuvieron acceso al agua y al alimento ad libitum, 

luz-obscuridad fué de 12 hra por 12 hrs. 

su ciclo 

Loe experimentos ae dividieron en dos etapas. 

ETAPA 1. Conaisti6 en la aplicaciOn aguda de uno de los 

diferentes tratamientos a distintos animales, para lo cual se 

Cor•aron seis grupos: el srupo control, al cual no se le 

ad•ini•trO nineün trata•iento; tres arupos con tratamiento 

CaraacolOgico, (trazodona, hidrazina y cloriaipraminal: doa 

grupos con tratamiento no farmacolOgico (electrochoque y 

privaciOn de suef\o), (Tabla 1) 

CRUPO 

TABLA 1 

DOSIS O CONDICIONES 

DE TRATAHIENTO 

~IPO DE TRATAMIENTO 



Control 

Privación de 

auef\o (PS) 

Electrochoque 

raocarboxacida 

Trazodona 

Clori•ipra•ina 

ain trat. 

24 hra 

un electro­

choque 

1. 60 . ag/kc oral 

i . .t.o •c/kc i.p. 

1.25 mu/kg i.p. 
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no farmacol6cico 

no rarmacol6aico 

inhibidor de la 

•onoa•inoxidaaa 

nuevo antidepresivo 

atipico. 

antidepresivo tri­

ciclico. 

llTAPA II. Consist16 en la ad•in1etraci6n secuencial y de 

forma asuda doa de los diferentes trata•l~nto&. Para esta 

etapa se utilizaron la clorimipra•ina, 

privaciOn de aue"o (Tabla 2). 

electrochoque y 
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TABLA 2 

EC PS Cl 

_______________ _: ___ 1----------1-------~--1----------1 
Qrupo 1 

Electrochoque I · EC-tPS EC+Cl _ I 

(EC) 

-------------------1 -----:--~--'1.-_-~:--_-~_.:...;~--. ,:-_~;~-~~--~~--1 
_I_ .-,.:: ;~~ 0-,;_ -., 1 ,::-}_-';_;:·· Grupo 2 

PrivaciOn de 1. PS+EC · 1 ·:. . ·--.:-:.:;·¡·-_, _PS.C1 · -

Sueno (PS) 

arupo 3 

Clorimipramina 

{Cl) 

Cl+EC 

·-1· 

1 1 

-cl+PS 

-------------------1----------1.----------1----------1 

PllOCSDIHIDttO GIDfJIRAl.. 

Trataaiento FaraacolOgico. 

El procedimiento que se sicuiO fué administrar el 

antidepresivo {clorimipramina, trazodona, hidrazina) 60 
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ainutoa antes de iniciar el registro. 

Privacion De Sue"º· 

Fué disenada unn caja similar a la empleada por Jouvet 

en 196A (la lela). Para lo cual ee utiliz6 una caja de 

acrilico (AS cm X 2A ca X 20 cm). Le fueron insertados un 

par de ala•bres tensos a 6 cm del piso, la superficie de agua 

no loa cubria y la rata era colocado sobre ellos, La 

privac16n de sueno era producida 

muscular que caracteriza al sueno, 

pierda el equilibrio y caiga al 

debido a que la atonta 

provoca que el animal 

agua, despertandose de 

inmediato. Las ratas fueron privadas durante 2A horas. No 

se realizo control EEG de la actividad sue~o-vigilia. 

Electrochoque. 

La aplicaci6n del electrochoque se realizo por medio 

de un estimulador Grasa modelo S-AS. se aplicaron pulsos 

rectangulares de 1.0 mseg de duraciOn y de 100 c/s La 

duraci6n del electrochoque se determino por la presencia de 

hiperextenaiOn de las extre•idades inferiores, lo cual se 

to•6 como criterio de inicio de la crisis convulsiva. 
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IKTERVHHCION QUIRUROICA. 

La ciru~ia estereotAxica y •l desarrollo del 

experimento ae llevaron al cabo con las ratas bajo los 

e!ectoa de etilcarbamida (uretano: 100 mg/100 gr, 1.p.). 

En el grupo control, laa ratas no recibieron ninc~n 

!Armaco con excepción del uretano. En las ratas a las cuales 

se lea aplico alcuno de loe tratamientos farmacológicos, el 

uretano fué inyectado 30 minutos después del antidepresivo. 

En el grupo de electrochoque, el uretano fué administrado una 

vez que la rata se erguia, después de que se producia la 

crisis convulsi~a !alrededor de 1S minJ. En las ratas 

privadas de euefto, el uretano Cué administrado inQediatamente 

después de transcurridas las 24 hrs de privación. 

En todos los caeos, bajo los efectos del uretano, la 

cabeza de la rata se CiJO en el aparato estereotéKico para la 

implantación del electrodo de registro. Se realizo una 

incisión para dejar al descubierto el 

sutura del bregma como referencia 

cr.ineo, se tomo la 

y lateral a la sutura 

interparietal se realizó un trépano, para la introducciOn del 

microelectrodo. 
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REGISTRO UNITARIO. 

Se e•plearon microelectrodoo de 

electrolitica•ente. Fueron elaborados 

entomolOgicos de acero inoxidoble. Por 

metal 

con 

modio 

afilados 

alfileres 

de un 

microscopio dotodo de un ocular con rejilla araduada, se 

observo la forma y demienciones de la punto, la cual debia 

medir de 4 a 6 micras. Posteriormente, fueron aislados con 

barniz especial. 

El microelectrodo se fiJO en la torre del aparato 

estereot6xico que esta conectada al •icromanipulador. El 

electrodo fué descendido y se tomaron en cuenta los registros 

de células que ·ae encontraban en la trayectoria de descenso 

entre 2.5 y 6.0 mm por debajo del primer punto de contacto 

del electrodo con la superficie de la corteza cerebral. 

Sitio que corresponde a la localizaciOn de las ~reas septales 

(Paxinos y Watson, 1982, ver fic. 1>. 

La aeftol obtenida del electrodo Cué enviada a un 

prea•plificador (Groas modelo P-15), a un osciloscopio, a un 

poligrafo y a un modelo electrónico de motoneurona espinal 

(Guzm6n Florea y cola, 1915). Este dispositivo se activa 

cuando la célula registrada descarga en forma de trenes con 

intervalos progreaivamente decrecientes. Adicionalmente la 
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ae~al también fuó enviada a un sistema de audio y a un 

contador electr6n.i.co en donde se cueintif1c6 la frocuenciei de 

descarga por segundo1 por último, la se~al fuó transmit1da a 

una •icrocomputadora en donde se analizaron los intervalos 

entre loo disparos neuronales. 

AHALISIS DB DATOS. 

Se registró la frecuencia de descarga por segundo de 

cada célula durante 50 seg. Los datos recabados fueron 

acrupados dependiendo de la distancia de la corteza cerebral 

a la cual se encontraron. Tomando como cero el punto de 

contacto con la corteza, fueron divididas en las siguientes 

profundidades: -HA:2.1-3.0; -HBr3.1-4.0; -HC:4.1-6.0. Para 

analizar la significancia de loo cambios de frecuencia de 

descarca se emple6 el anblisis factorial de varianza <ANOVA). 

Esta prueba permit16 comparar el efecto de diferentes 

tratamientos (filas) con las alturas recistradas (columna9) y 

el efecto de la interacción de estas dos variables. 

En sintesis se evaluaron los cambios de la frecuencia 

de disparo neuronal septal segundo a secundo; la existencia 

de trenes de disparo progresivamente mas rbpidoa; y, los 

intervalos entre disparo. Todo ello en ratas sin tratamiento 
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y en ratas sometidas • tratamiento farrs.acolOgico, 

electrochoque y privaciOn de suefto. 

Fin.almente, se llevo .a cabo un an&liaia hiatolOcico 

con un procedimiento répido que permite obviar el uso de 

tincioneB (OuzaAn-Flores, 1959). Para lo cual la rata fué 

perfundida inmediatamente dcspuea de dar por terminado el 

experimento con formaldehido al 40 ~ via intracardiaca. 

Posteriormente, ae efectuaron cortes por congolaciOn a fin de 

verificar la trayectoria del electrodo. 

1 n._ ·~ kil dof. 
2 n. •ff ""*""· 3 n . .., at.n. 
4n.tmp."'9d. 

11¡. 1 Q:cU ~tal latrU.I J cortlll1 llbliol del ctn1:ro 
dt la nt&, • ti cu..l • Uiücan les IUl- Mpt.i.l• J l• 
clirerea.UI alba"• nslltndll 1-M¡ -Hl¡-ICI. 

··-· .. ''" 
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RESULTADOS. 

ANALISIS DE LAS CURVAS DOSIS-RESPUESTA 

se obtuvieron las curvas dosis-respuesta de loa tres 

fArmacos estudiados. Para lo cual, las células fueron 

divididas en tres rancoe: las que descargaban a baja 

frecuencia de 0.1 a 3.0 c/s¡ a frecuencias medias entre 3.1 y 

0.0 C/B: y a frecuencias altas, aquellas células que 

disparaban entre 6.1 y 9.0 c/a Cfig. 2). En el grupo 

control, el porcontaje de células que deacarcaban a baja 

frecuencia fué de 76.40~: en el caso de las células que 

descareaban en un ran:o de 3.1 a 6.0 c/a el porcentaje Cué de 

18.60S; y por últi•o el porcentaje de células que descargaban 

entre 6.1 y 9.0 c/s fué de 4.90~. Como se puede observar en 

el grupo control, existen mAs células q'te descargan a baja 

frecuencia y •enoa que descargan a altas frecuencias. 

Grupo Iaocarboxacida. 

Al aplicar la primera dosis de Isocarboxacida que Cué 

de 0.21 •C/kg, apareciO una diaminuciOn del porcentaje de 

células que descargaban a baja frecuencia {58.09~1. y un 



auaento de aquellas C6lulas 

medias y altas (32.26~ y 9.69~ 

•&/k&, que correDponde a 
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que disparaban a Crecuenciaa 

respoctiva•ente). Con 0.42 

la secunda dosis aplicada. el 

porcentaje obtenido con la• células que deacarcaban entre 0.1 

y 3.0 e/a fué de 51.73~; aquellas que descar&aban entre 3.1 y 

6.0 e/a Cué de 38.48~ y las que doscar~aban a mas de 6 c/s 

obtuvieron 13.80~. Con la aicuiente dosis aplicada (0.84 

mc/kC) aumento el porcetaje de las células que descarcaban a 

baja frecuencia (0.1 a 3.0 c/a 68.76~). El porcentaje de 

célula• que descarcaba a frecuencias aediaa (3.1 a 6.0 c/s 

21.ee~) disminuyo y el porcentaje de células que descarcaba a 

frecuencias altas (6.1 a 9.0 c/a 9.38~) disainuyO. con esta 

dosis el efecto inicial se revirtiO. Con la Ultima dosis 

administrada se observo el mejor efecto y fué la que se 

elisio para el experiaento, las células que 

frecuencias bajas obtuvieron el porcentaje 

descercaban 

mas baJo 
• 

en 

relaciOn a todas las dosis empleadas, que fué de 46.88~. Las 

células que descargaban a frecuencias aedias auaentaron en 

relaciOn a la dosis anterior. pero se ••ntuvo seaeJante a las 

de:~~ dosi9 ~mpl~ad~s (3¿_30~1. Las células que deacarcaban 

a frecuencias altas auaentaron su porcentaje a 18.76~. 

Grupo Clori•ipraaJ.na. 
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ad•inistraciOn de clorimipraaina 

una disminución del porcentaje de 

células que disparaban a baje frecuencia (57.10~), con 

respecto al crupo control. L•• que descargaban • frecuencias 

•edias auaentaron • 22.so~ y las 

frecuencias altas aumentaron • 20.40S Con 

que 

la 

deecargaban a 

segunda dosis 

ad•inistrada (1.25 mg/kg) dicho fenómeno se acentuó 10.1 a 

3.0 c/s so.so~; 3.1 a 6.0 c/e 25.30~ y 6.1 a 9.0 e/a 24.00~J. 

es por está razón que se eligiO esta dosis. La ültima dosis 

aplicada que fué de 2.5 mg/kg, provoco una disminución del 

efecto antes observado (0.1 a 3.0 c/s 47.50~1 3.1 a 6.0 c/s 

28.70~; &.1 a 9.0 c/s 23.60~) (fig. 21. 

Grupo Trazodona. 

Por ~lti•o, la curva dosis-repuesta de la trazodona 

indica que de la misma manera que en los grupoa anteriores, 

la primera dosis l 0.70 •&/kg) provoco que el porcentaje de 

células descargaban a frecuencias bajas (0.1 a 3.0) 

di•inuyeran a 37.15~. Mientras que el porcentaje de las 

célula• que descargaban a frecuencias aedias y altas (3.1 a 

6.0 c/a y 6.1 a 9.0 c/sl auaentaran (4S.72S y 17.14~ 

respectivamente) Al aplicar la segunda dosis que fué la que 

se utilizo (1.40 •c/kcl. el porcentaJe de las celulas que 

descarcaba a baja frecuencia se mantuvo igual que con la 



doaia anterior (46.43X). 
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El porcontajo de células que 

descargaba a !recuenciaa medias dia•1nuy6 a 32.14X. mientras 

que el porcentaje de células que descargaba frecuencias 

altaa, au•ent6 a 21.43X. Con la ~lti•a dosis probada (2.80 

•a/kc>, el 

frecuencias 

porcentaje de células 

bajas aumentó a 62.06X. 

que 

do 

diaainuy6 el porcentaje de 

frecuencias medias (13.80). 

célulaa que 

En caabio, 

c6lulas que descargaba a frecuencias altas 

Cfig. 2). 

descargaban a 

la misaa manera 

deacarcaba a 

el porcentaje de 

au•ent6 {24.14X) 

En todos loa caaoe, las células que estén siendo 

activadas son las que descargan a a~s de 3.0 e/a, que 

corresponde a laa frecuencias •edias y altas {f~g. 2). 
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ETAPA :I 

AllAL:ISIS DS LA •R&CUSMCIA DK DESCARGA DS LOS 

TRATNIIUTOS AGUDOS 

Debido a que se aplic6 el Anblisis Factorial de 

Varianza, los resultados fueron divididos en 3 secciones: el 

resultado del efecto total de los tratamientos; el resultado 

del efecto total por profundidades; y el resultado del efecto 

de la interacción de cada tratamiento con las. diferentes 

profundidadea registradas. 

RESULTADO DEL EFECTO TOTAL DE 1.05 TRATAHIEHTOS 

Grupo Control. 

El promedio de la frecuencia de descarga del grupo 

control, que representa la actividad espontbnea de las 

células sept~lc:, fu~ d~ 2.88 c/a, con un error estandar de 

~0.23. Las células de los nücleos septales se caraeteri:aron 

por permanecer largos periodos ain descargar (tabla 3 y !ig 

3). Debido a que los intervalos ent~e las descargas fueron 

largos, no lograron activar el modelo eleetr6nico de 

motoneurona (HEHTN) (ver fig. ~} y loe histogramas de 
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intervaloa mostraron escasos nümero de datos (fig 5). 

Grupo Jaocarboxacida (Hz). 

La Iaocarboxacida fué el féraaco que produjo el menor 

efecto de los tratamientos Probados (X:4.0S: EE~~0.43). El 

promedio apenas logro alcanzar la significancia, a Pc0.05 

(tabla 3 y fic. 31. La elevaciOn de dicho promedio, se 

debiO a que las celulas descargaban a mayor frecuencia en 

relciOn al grupo control, es decir, en peque"ºª trenes. El 

HEHTN fué poco activado, las células descargaban en r6Cagaa, 

que tenían 

(!ig. 4). 

largos espacios 

La diaminuciOn 

de silencio entre cada r•faga 

de loa intervalos entre los 

disparos au•entaron el nOmero de datos que aparecen en el 

histograma de intervalos {fig. 5) 

Grupo Cloriaipraaina (Cl). 

La Clorimipramina produjo mayor activaci6n de las 

celulae septales <X•'4..6.3¡ EE•.1.0.4:.) que la H::.. t. pc=.-i:r de 

que los periodos de silencio no se modificaron de manera 

importante en relaciOn al grupo control (Tabla 3 y fig 3). 

El aumento del nOmero de ré!agas, provocó la elevaciOn del 

promedio de la f:recuencia de disparos y de la actividad de la 

HEHTN (Cig. 4). Del mismo modo, las réfsgas provocaron el 
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aumento del n~•ero de intervalos cortos (fig 5). 

Grupo Privación de Sueno (PS). 

La privaciOn de suefto presentó un promedio semejante 

al da la Cl, que fu~ d~ 4.92 c/s con un ~rror vatandar de 

~0.54 (tabla 31. Lan células respondieron a este trata•iento 

descargando de manara m&a constante. Por ésta razon, la 

actividad del HEHTN fué menor. Ya que se requiere que los 

intervalos entre los disparoo sean cada ve: .as cortos para 

de este modo activar el HEHTN. En ca•bio con la CL y la Hz 

las rA!agas fueron el comportaainto caracter1stico (fig. 3 y 

4). La Ps obtuvo una significancia de PcO.O.S. Con respecto 

al hiotograaa de intervalos, la conducta es •uy semejante al 

tratamiento con H:, es decir, 

intervalos cortos (fig. 5). 

aparecen pocos datos con 

Grupo Trazodona (Tz). 

EL trote111iento con trazodona, 

significativamente la 

EE•!:O. 76c/s; Pe O. 001). 

frecuencia de descarga 

Las células de este 

•u•ent.O 

CX•7.SS: 

grupo ue 

caracterizaron por descargar en trenes de alta frecuencia y 

con cortos intervalos entre cada tren (tabla 3 y fig. 3) 

Este comportamiento provoco que el HEHTN se activara 



conoiderablemente (fig. 4). 
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Los hiatogramaa do intervalos 

entre dioparo y disparo se 111ueatran que los periodos 

acortaron, por tal razón, loe datoc se encuentran •Grupadon a 

la izquierda del histograma (fic. SI. 

Orupo Klectrochoquc (Y.e J • 

El promedio obtenido con ~ete tratamiento fué de 7.64 

e/e (EE~0.76). Las células septales se activaron de manera 

semejante a la Tz. Fué un tratamiento que activó el HEHTN 

considerablemente en.relación a los dembs tratamientos, con 

excepcion de la T:. A diferencia de la Tz, los trenes de 

descarga fueron mbs constantes y la actividad de la HEHTN 

menor (tabla 3; fig. 3 y 4). El histograma de intervalos se 

encuentra distribuido a la izquierda, debido a la disminuciOn 

de los intervalos entre loa disparos (fig. 5). 

RESULTADOS POR PROFUNDIDAD 

La frccuoncia de dcccarGa de lac c6lulac rc~istradac 

disminuyo conforme se obtenia el registro de zonas •bs 

profundas. Es decir, que en el cuerpo calloso y la 

circunvolución del cinculo (c, ce, cg) se registro el 

promedio de descarga mayor <X•6.44; EE•~0.67). En lo que 

corresponde al nUcleo septal laterodorsal (lsd) el promedio 
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fué de 5.03 (EE•~0.40) y por último en el nacleo septal 

intermedio y una pequena porciOn del nucleo septal medial el 

promedio fu6 do Xc3.97 (EEat0.26}. Ln diCerencia entre los 

resultados de las primeras estructuras recistradan (e, ce, 

cg) y la porciOn mAs profunda (lsi) fué significativa a 

P~o.os (tabla 3 y fic. 31. 

, 
RESULTADOS DE LA IHTERACCION DE LOS TRATAMIENTOS CON 

LAS DIFERENTES PROFUNDIDADES REGISTRADAS 

Profundidad aatereotAxica HA:2.S-3.0 (c,cc,cg) 

Las células registradas en ésta porciOn se comportaron 

de la si&ulente manera: el grupo Cl obtuvo un Promedio de 

descarga semejante al control (Cl: X•3.34:EEtl.06; Control: 

X•3.11: EE~0.63). Es decir, las células del grupo Cl, 

fueron activadas en forma de trenes de frecuencia mas o menos 

elevada, pero con largos periodos de silencio. Lo que 

produjo que el grupo Cl presentara un promedio baJo y un 

error estandnr m~n er~nd~ que ~l del grupo control. La Hz y 

la PS obtuvieron un promedio de descarga de S,42 CEEm~0.99) y 

6.43 (EE·~l.19) respectivamente. Loa dos tratamientos 

activaron de manera similar las células registradas. La Tz y 

el Ec, fueron los tratamientos con mayor capacidad para 

activar dichas células (Xz7.24:EE•~1.20 y x~e.2B:EEa~1.40 c/s 
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respectivamente). Estos tratamientos provocaron que las 

células descargaran en r~fagas de alta frecuencia (tabla 3 y 

fig. 31. 

ProCundidad Eatereotéxica HB:3.1-4.0 (lad) 

En ésta porción se encuentra localizado el nUclec 

aeptal laterodorsal Lae células de ésta estructura no fueron 

activadas por IHAO CX•3.26:EEu±0.57 c/e), en relación al 

grupo control <X•3.37:EE•±0.53 c/s). La PS y la Cl activaron 

moderadamente dichas células {PS:X•4.33:EE•±0.72 c/B; Cl: 

X24.16;EE•±0.55 c/s). Los tratamientos mAs potentes fueron 

la Tz y el Ec, con un promedio de 7.97 c/s IEE•±l.29) y 9.43 

c/s CEEs±1.35) reapectivamene {tabla 3 y fig. 3). 

ProCundidad Estereot6xica HC:4.l-6.0 Clai} 

Por Ultimo, en esta altura se ubica, por la parte 

anterior el nOclco septal lateral intermedio, detras de este 

una pequefta porción del nUcleo septal medial. En esta zona 

la Cl y la Hz au•entaron de manera moderada la velocidad de 

descarga (Cl:X•4.9B:EE•t0.60 c/s; Hz:X•4.10:EE•±0.71 c/s) en 

relación al grupo control <X•2.7l:EE•±0.2B c/s). La PS, le 

Tz y Ec se comportaron de manera 

CPS:X•S.02:EE•±0.97 c/s; C/S; 
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Ec:X•S.26:EE•0.95 e/a). La Tz y el Ec obtuvieron el m~a bajo 

promedio en 'relación a las otras dos profundidades estudiadas 

(tabla 3 y fig. 3). 
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&TAPA 11 

ANALISIS OS LA FR«CUEHCIA DE DESCARGA Dll LOS 

TRATAMIENTOS COMBINADOS 

Grupo lllectrochoque l Kc) y Clorilli.praa.1.na (Cl) • 

La aplicaciOn inicial del electrochoque 

lX•7.64:EE•~0.76 C/B) mais la adainistracion de 

cloriaipramina. provoco que las células septales 

increaentaran la frecuencia de descarga de manera semejante a 

la sola aplicaciOn de un electrochoque lX•7.28:EE•~0.67 c/a). 

Los intervalos entre los disparos se redujeron y el MEHTH fu~ 

activado de manera iaportante (!ig. 6 y 7), Una dosis de el 

produjo un aumento regular de la frecuencia de descarga 

(Xo4.63:EE•%0.42 c/s). Cuando se coabinO la Cl inicial con 

el electrochoque, provoco que el promedio de la velocidad de 

disparo celular se elevara lX•S.Sl;EE•~0.74). En éste caso 

el Hi:HlH !uC ec:tivado moderadamente y los intervalos se 

redujeron, debido a que la célula descargabe en peque~as 

r6.f8&!1S ( !ig. 6 y 7). 
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Grupo Clori•ipra•ina (Cl} y Privación de Sueno (PS}. 

La admin1strac16n inicial del f6rmaco y posteriormente 

la privación de sueno durante 24 hra, no produjo potonciac16n 

o eumaci6n de efectos. El proaedio obtenido con la 

combinaci6n que fué de 4.61 c/s {EE•i0.57), se •antuvo igual 

al obtenido con la sola ~dain1str~c16n de clorimipr~mina 

(X•4.63:EE•i0.42}. Al priaero privar de sueno a la rata y en 

aecuida administrar el antidepresivo, se obtuvo un promedio 

de 4.36 e/a (EEi0.47), el cual no se aodificO al solo privar 

de sueno a la rata. {X•4.92:EE•i0."42}. En las cuatro 

situaciones la reclucci6n de los intervalos y el HEHTH se 

activó moderadaaente (tabla 5; Cig. 6 y 7). 

Grupo 8lectrochoque { Kc > y Prtvac:l6n de Suefto (PS). 

La PS produjo un proaedio de la descerca de 4.92 c/s. 

El resultado obt:enido al aplicar la PS inicial y 

posterioraente un electrochoque no sufrió severas 

modificaciones {X•4.02:EE•i0,50). Al aplicar un Ec inicial y 

despues la PS durant:e Z4 hr~. el promedio fue de 5.42 c/s 

(EE~0.71). Un solo electrochoque produjo aayor efect:o 

(X•7.64:EE•i0.76), que la coabinac16n de Ec y PS (tabla 6; 

rte. & y 7J. 
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Con excepci6n de esta Ultima cond1c16n, los 

tratamientos se comportaron de la misma manera que si solo se 

hubioae aplicado el primer tratamiento. 

ANALISIS POR PROFUNDIDADES. 

La asociación de los distintos tratamientos produjo 

efectos similares en los 3 grupos analizados (tabla 4, S y 

6). Las estructuras m&s superficiales (e, ce, cg)' 

obtuvieron el promedio aés elevado. El nücleo septal 

laterodoraal obtuvo promedios intermedios y ~l nücleo septal 

intermedio los promedios mbs bajos. Con respecto a la 

interacción de los tratamientos y las diferentes alturas 

registradas no existen diferencias. 
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DZSCUSZON Y CONCLUSZONES 

Los resultados obtenidos muestran que la 

administraeiOn acuda de eualquiera de los tratamientos 

antidepresivos. provoeO un incremento de la frecuencia de las 

descar&as de las células registradas en el Area septal. 

Aquellos 

clinicos 

tratamientos 

son los méo 

antidepresivos que segOn 

efectivos; la trazodona 

reportes 

y el 

electrochoque, produjeron el mayor efecto sobre los nUcleos 

scptales y en especial en el nocleo septal laterodorsal. 

Aunque los tretaaientoo no fuéron aplicados de manera 

crOnica, estos datoo eat~n indicando que existe una acciOn 

coaün de las diferentes terapias empleadas en la depresiOn, 

independientementede su naturaleza farmacolOgica <trazodona, 

.Iaocarboxacida, clorimiprar11inaJ o no fari:iacológica 

(electrochoque, privación de sueno>. 

El efecto coaOn de dichas terapias antidepresivas, 

incre•entando 

de la r.a.t.a., 

posibilidad 

la actividad neuronal de los nOcleos septales 

adquiere particular importancia ante la 

de que un Cenómeno semejante ocurra en pacientes 

con depresión COaO consecuencia del tratamiento 

antidepresivo. Debe destacarse que el aumento de la 

actividad de las neuronas septales. demostrado en el presente 

trabajo ocurrió, como un efecto agudo de terapias, cuyos 
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mecanismos de acciOn antidepresivo implican en cada caso 

diferentes modificaciones do la din8mica de los 

nurotranamisores en el nietema nervioso central. Las 

posibles repercusiones dol incremento de la actividad 

neuronal del 6roa septal sobre otras estructuras cerebrales 

involucradas en la integración de la conducta puede oer parto 

importante do los efectos centrales de las diversas terpaias 

antidepree.lvas. 

En el presente estudio se uso un indicador de la 

capacidad de las ne'.lronas aeptales para activar otro grupo 

celular, por medio del modelo electrOnico de motoneurona 

CHEHTH). Los tratam.lentos provocaron que las células 

septales tendieran a dc~carcar en forma de rá!acas. De esta 

manera el HEHTH se activaba si los intervalos entre los 

disparos so reducén progresivamente, simulando el efecto de 

la eu•aci6n teaporal. Todos los tratamientos lograron 

aumentar la actividad de dicho modelo, en especial la 

tra:odona y el electrochoque fueron las mas efectivos para 

producir ésta actividad. 

Loe trabajos encaminados al estudio de la actividad 

unitaria indican que se produce una disminución de la 

frecuencia de descarga . de diferentes estructuras con la 

admin.lstraci6n de antidepresivos triciclicos. Estos trabajos 
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han sido reali:adoa en estructuras Cuera del alate•a li•bico, 

las cuales contienen gran cantidad de noradrenalina o 

aerotonina, coao lo son el locuo coerulous y los nUcleos del 

ra!é. dichos reaultadoa no han sido relaclonadOB entre si. 

Los e•tudioa conductualea han proporcionado 

in!oraaciOn coapleaantaria. Divcrooa autores han deaostrado 

que la adainistraci6n de imipraaina, inhibe la acreaiOn que 

aparece eapontaneante en diferentes especies Horovitz (1966). 

Kulkarni en 1968, reporta que la aplicaciOn de ialpra•ina o 

la leaiOn de la a•icdala reduce de aanera !•portante la 

conducta aurlcida de la rata. Horovitz (1966) lleco a la 

conclusi6n de que la activaciOn de la amigdala produce 

erectos inhibitorios. eventualaente por via hipotal•aica, si 

esta actividad es severa. puede producir una depreaion. De 

esta aanera los antidepresivos eatarian repriaiendo la 

actividad inhibitoria de la aaicdalina. Consideraaos que el 

coaoportaaiento antacOnico que se presenta entre la aaigdala 

y el septua !orman un pequeno siateaa, en el que el 

hipot6laao va a ser la aalida de las reapue•taa autonoaas y 

l~B conexiones de é&tan c~tructuras liabicas con la corteza 

dar6n coao resultado los Cenoaenos eaocionalea. 

Klein propane (1976,1973) que en la depresiOn existe 

un deterioro de la capacidad para experimentar placer o para 
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responder afectiva.ente a la expectación dol placer, que 

puede oer que en estos pacientes exista una disfunción de los 

centros del placer y que posiblemente los antidepresivos del 

tipo de loa triciclicoe produ:can su efecto en esta• regiones 

del cerebro {Katz,1982). Brady {1958), encuentra animales 

que prefieren la autoeati•ulación y no reaponden a loa 

eati•Uloa avursivoa que se le sean aplicados. Heath y Hlckle 

{1960) aucieren quo la autoeetiaulación puede aliviar los 

ainto•ae de 

tRuottenberc, 

zona a que 

pacientes con una 

1968). Es posible, 

depresión aental severa 

que la esti•ulaciOn de 

responden positiva•ente 

eléctrica, reduzcan. eleainen o atenuen los aspectos 

aversivoa de tipo eaocional que provoquen loa eatimuloa. En 

la actualidad Silveatrini y Valer! (1984) dicen que el efecto 

de loa fáraacoa antidepresivos co•o la trazodona y la 

laipraaina, pueden basarse en la hipótesis de la existencia 

de un deterioro en la percepción de la experiencia del placer 

en la pato&énesis de la depresión. 

Por Ulti•o. cabe aencionar que l• activacion 

encontrada fuü m~yor en el nUcleo aeptal laterodorsal. Lo 

cual concuerda con los datos de Garder y Halmo que en 19&9, 

deaostraron que existe especificidad a la respuesta a la 

autceeti•ulaciOn. En los n~cleos ventrales y aedialea la 

e•ti•ulaciOn va a producir respuestas aversivas, en cambio, 



en la zonas dorsal y lateral, 

autorreCorzantea. 
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ae observan reopuestaa 

En la pr6ctica clinica la asociacion de tratamientos 

ha sido realizada con la finalidad de acelerar el efecto 

antidepre•or o bien •antener el nivel Opti•o. Lo cual no ha 

podido llevarse a cabo con éxito en todos lo~ ca~oc. Al:unos 

reportea clínicos no recoaiendan la coabinaciOn, por que loa 

efectos colaterales son severos, otros loa recomiendan en 

caso• bien seleccionados. A pesar de todo ea poco coaún la 

ad•iniatrac16n de dos o aás trata•ientoa. La aplicaciOn 

aiaultánea de cualquiera de loa trataaientoa, no produjo 

auaaciOn o potenciaciOn de efecto obtenido. Es decir. que 

por lo aenos, la aplicación acuda de dos tratamientos no va a 

producir un nuevo auaento de la frecuencia de descarga de las 

c6lulaa, Ya que se •antiene el efecto del pri•er trataaiento 

administrado. Con excepción del trataaiento con un 

electrochoque •As privaciOn de sueno, se observo que en vez 

de aantener el efecto producido por el primer trataaiento 

adainistrado, en eate caso el electrochoque, disainuyO la 

activid~d d& la& célul~= ~ept~len, Es posible que éste 

resultado se deba a que el experi•ento se llevo a cabo al dia 

aicuiente, deapu&a de haber privado de auefto al aniaal y el 

retardo en el recietro diaainuya la activaciOn producida por 

el electrochoque. Por lo cual hay que realizar otros 
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experi•ento• en donde se reai•tre el efecto del electrochoque 

después de varia• hora• odia•. 

El hecho de que encontremoa un au•ento de la 

frecuencia de deacaraa en lo• nílcleoa Botptales. puede 

significar una activaciOn de aquella• eatructuraa en laa 

cualea loe eati•ulo• reforzantea son analizados. Ea auy 

arriea&ado hablar de hechos definitivo• en la fiaopatolocia 

de la depresiOn, pero ea posible que en loa pacientes con 

depreaiOn esta• reaionea se encuentren inhibida& por 

consecuencia• aíln desconocida•. 

i•portancia de la interacciOn 

liabicas. oue los estudios, 

Lo que ai est6 claro. ea la 

de diferentes estructuras 

en donde no se consideren las 

posibles interacciones que existen entre las diversas 

estructuras del sistema nervioso central, no van a aportar 

suficiente inCoraaciOn para lacrar el aejor entendiaiento de 

las enferaedadee psiquiAtricaa. 

En conclus10n, lo• datos obtenidos •uestran que el 

1ncre9ento de la actividad de las células de la porción 

septal es producto del efecto de la aplicacion de los 

trataaiento empleado• en la depreaiOn. Aai coao taabién, la 

asociaciOn de 2 trataaientos no van a provocar que aparezca 

una aayor activación que con la sola aplicaciOn de uno. 



alcal* herrera, vmc 53 

APEND:CC::ES 
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A.1 LA DEPRESION, CONCEPTOS HISTORICOS. 

"Cuando un ho•bre estA depri•ido, toda pequena 

des~racia ea aumentada por 

ansiedad. Se aira a si aia•o 

los espantoaoa espectro• de la 

co•o un hombre a quien los 

dioses odian y peraicuen con ira. La peor de laa suertes eat6 

ante él. El no se atreve a e•plear alcün •edio para impedir o 

remediar su deacracia por te•or de que sea encontrado 

coabatiendo en contra de los dioses. El fisico (aédicoJ, el 

aaigo que lo ~onauela, lo hacen a un lado. Dejadme!! dice 

el infeli% hombre, yo impio, el acusado, odiado por los 

dioses, a sufrid •i castigo. El se sienta en las afueras de 

las puertas envuelto en au sarape o en sus trapea sucios. De 

cuando en cuando ae deJa rodar desnudo en la porquería, 

confesando sus pecados. El ha escrito, comido o bebido algo 

aalo. Se ha ido por alcUn caaino, lo cual el aupremo aenor no 

aprueba. En los festivales en honor a loe dioses él no siente 

placer,••• bien lo llenan de temor. Oe•ueatra en su ca8o, que 

lo dicho por PitAaoras es falso, que aoaos aAa felices cuando 

nos acercamos a los diosea, pero es Justaaente cuando él se 

siente aAs desgraciado. Los teaplos y altares son lugares de 

re!uaio para el perseguido, donde todos encuentran la 

liberacion de sus temores, ah1 es. donde este hombre tan 
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deacraciado tiene •aa te•or y tiembla. Dormido o despierto, 

ea icualaente pereecuido por el espectro de su ansiedad, 

despierto no hace caao de su ra:On y dormido no goza de un 

respiro, debido a sus teaoree. Su rszon siempre adorailada; 

sus terrores sieapre eatan despiertos. En ninguna parte puede 

encontrar un eacape a aua terrores iaagin11rios." 

Este relato encontrado por Zilboorc {19~1) describe un 

anticuo escrito realizado por Plutarco que viviO en el afto 

~6-20 deapué• de cristo y, que en la actualidad ha sido una 

descripciOn •1cn1Cicat1va para loa psiquiatras. 

Es 

depreaiOn 

un 

en 

arduo trabajo 

la historia. 

revisar el 

Encontramos 

desarollo de la 

variadcs 

relatos, que nos auestran las di!erentes !oraaa de pensar de 

cada cultura. 

En la India, en el Ayur-Veda, existe una secciOn la 

Bhutavidya, que era el tratado de la restauraci6n de las 

en!er•edade• aentalea. En otro compendio médico, el Caraka 

Saahita, en el libro Sarira-Sthana, se habla de la naturaleza 

del alaa y la relaciOn aente-cuerpo. La preocupaciOn por las 

en!eraedadea aentales ya exiatia desde entonces 

{Barquin, 1980). 
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La historia China data de alrededor de 2800 aftoa ac, 

época en la que reino el emperador Fi. Para loa chinos la 

ba&e de la medicina oecuia los principios Cundamentalee el 

"yanc.. o principio activo 11a11culino repre11entetivo de calor y 

de vitalidad. y,El "yin"' correspondia al principio negativo: 

Ce•enino, humendo y frio. El desequilibrio entre catos dos 

principios producirla la enferaedad, cualquiera que Cuera 

ésta. Laa enfer•edadea era~ tratadas por aedio de la 

acupuntura, poco hablan de la paiquiatria en especial, ya que 

la patolocia eat6 licada, para ellos. en estos principios y a 

su vez depe:nden del "espiritu vital o soplo" ( Barquin, 1980: 

Rodrisuez, 1975) 

En docu11entoa egipcios que datan de ontre loe siglos YI 

y VII ac se ven reflejadas las tradiciones •As viejas de la 

hu•anidad. Edwin S.ith, eciptOloco. describe sus 

observaciones acerca de un papiro, en donde se encuentra 

referido el cerebro, aus aeningea, sus circunvoluciones y en 

donde ae aventuran a decir que este orcano realiza laa 

!unciones paiquicas CBarquin, 1990). 

Saúl el priaer rey de Israel, reino de 1020 a 1000 ac, 

su vida y hazanas han sido descritas a•pliamente. Confiado y 

enérsico al principio, obtuvo importantes y decisivas 

victorias ailitares sobre sus enemigos, pero cuando los 
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•anifestaron problema a 
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dificiles y nu•erosoa se 

conductuales,hasta entonces 

aparente•ente ocultos. SaUl sospechaba de todos, lo cu~l le 

produci• conducta• explosivas e incontrolablea. 

Frecuenteaente, ae aoatraba triste y deprimido, en este estado 

era cuando se encontraba =enes capacitado para 

problema• que se le presentaban. A tal 

incapacidad, que desesperadamente recurrió 

reaolvttr 

erado lleco 

a la magia 

loa 

su 

y 

técnicas adivinatorias. Loa médicos de aquella época le 

recetaron "terapia de a(lsica" y le dijeron: "Busca un hombre 

h6bil en el arte de tafter la lira y, cuando el •al eapiritu de 

Dios este sobre ti, que la toque y curarés". Este trata.siento 

fué indicado, dada la creencia de que las enfermedades 

mentales eran causadas por espiritus malicnos e inmundos que 

se posesionaban del sujeto (Roaen, 1974). 

En Grecia antes de Hip6cratea, en el afto 500 ac vivió 

un discipulo de Pít6coras; Al•eon de Cretona quien creyó que 

el cerebro era la sede de loa sentidos y del intelecto, aas no 

el corazón co~o =e h~bia pcnBado, perv fu6 hasta la $egunda 

guerra aédica, libre grec1a de loa persas, que la medicina 

entró a una etapa de sloria. Fué entonces que apareció 

HipOcrates con conceptos revolucionarios. Atribuyo al cerebro 

un papel coso responsable primordial de la personalidad y de 

sus ano••lias. Su reputación quedo establecida cuando curo al 
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Rey de Macedonia, Periclea 11, quien padecia del "mal de 

amor". ( Rodrtguez, 19751. 

La teoria humoral en la cual la fiaiolocia y la 

patoloaia se basaron durante si&los, se apoyaba en la idea de 

la fusiOn lo~ 4 humores. Al parecer fue el resultado de la 

observación del fenómeno de la coaculaci6n de la aanare in 

vitro.Se demostraba la presencia de 4 eleaentoe: el primero 

que ~ontiene la fibrina, denominada flema; la parte oxigenada 

o roja clara, propia del co6sulo que seria el heaa; el suero 

que representa la billa a•arilla; y la parte obscura o no 

aerea'da que correaponde a la bilis ne ara ( Barquin. 1980, 

Pichot, 1979). Adea6a cada humor, tenia una cualidad baaica, 

f'rio, sequedad, caler y huaedad, respectivaaente. La 

enfer•edad ae originaba cuando factores internos o externos 

provocaban el auaento de ciertos 1"1umores, 

dea@Quilibrio del teaperaaento (Rosen, 1974). 

es decir el 

"Cuando el aiedo y la tristeza persisten larso tieapo, 

ae tratl'I de un c:tndo melancólico", fraae cotidianaaente 

Utilizada para decifrar lo que seria l• aelancolia. 

Hip6crates utilizaba la palabra aelancolia para designar a la 

bilis negra. Otro término empleado para referirse a la bilis 

negra fue atrabilis. El exceao de bilis ~esra Po.¡iia tener dos 

consecuencias sea:.:in HipOcrates quien creyo que los 
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melancólicos ae volvian cenerolmente opilépticoa y loe 

epilépticos melancOlicos. Si la atrabilis era conducida hacia 

el cuerpo la enfer•edad era epilepsia, en cambio si la 

conducción •e hacia la •ente se trataba de •elancolia. La 

bi1ia nesra o .. atrabilia" tenia co•o aaiento el eatO•ago y el 

bazo, que correspondia a la frialdad y la sequedad. Co•o 

trata•iento, era ad•iniatrado el heléboro, ya que se requeria 

la evacuaciOn de la bilis necra. Esta planta producia náuseas 

y vomites y, eventual•ente provoca heces negras hemorracicas, 

ta•b16n se e•pleó a•pliaaente en el tratamiento de la locura. 

Hasta el siclo XIX se e•pleaban las aancrias, bajo el supuesto 

de que evacuaban la atrabilis. HipOcratea también empleo la 

aandrácora: "a las centes tristes, enfermas y que se quieren 

estrangular hay que darles en una bebida por la mañana, la 

rai: de la aandr&cora a una dosis aenor de la que se requiere 

para el delirio (Barquin, 1980; Pichot, 1979; Rodrigue:, 

1975). 

Para la •edicina de aquel ti°"po• las ideas de Platón 

(437-347 ac) fueron un retroceso en relaciOn a las ideas de 

HipOcrates. Para Platón existian dos tipou de almas; la 

racional Cin•ortal y divina) cuyo asiento se localizaba en el 

cerebro y, la irracional (fuente de placer, dolor, cólera. 

aiedo, aaor y eaperan:a) su sede era el tOrax y el abdomen; el 

alaa irracional estaba bajo el dominio del alma racional. 
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Platon reconocia troa variedades de traatorno• mentales: la 

melancolia. la mania y la demencia, que correspondian a 

transtornoe del Glmn irracional. 

Aristotelea (38~-322 ac), aluano de Platon, reconocio 

nl corazOn co•o ol centro de ln vida y del alaa. Toda 

eníeraedad paiquica estaba licada al cuerpo y rechazó la idea 

de la existencia de trastornos puraaente psicol6gicos. De au 

modelo fiaico-humoral, en el cual relacionaba el calor y el 

frio decia: "Si la bilis ea negra, ea aoderadaaente fria y 

conduce al vértico y a la aprehensión; si la billa es 

caliente, al contento y a la alecria. Anadia Aristóteles, 

cuando la bilis es fria hace al hoabro perezoso y estüpido; si 

es muy caliente produce el deseo amoroso, la inteligencia y la 

locuacidad (Pichot, 1979). 

En el siglo V de, Caeliua Aurelianua, tradujo los 

textos de Soranos de Ephesus al latin. De•cribi6 el cuadro 

clinico de la depresión, en el cual predoaina la tristeza, los 

d~eos de •orir, la tendencia al llanto. la suspicacia 

acentuada, la irritabilidad y en ocasiones la jovialidad. 

HerOfilo (335-280 ac) y Erasistrato (310-250 ac) 

descubrieron que los nervios son portadores o trans•isores de 

impulsos motores o de impres~ones aonaitivaa, lo que explicaba 
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au conexiOn con el sistema nervioso central. Para aquella 

época dicho descubrimiento fué un concepto revolucionarlo. 

Her6!11o considero al sistema nervioso central como eede de la 

intellcencia Y al cerebro co•o el 6rcano primordial de dicho 

aiste•a. E• en el cerebro en donde localizó al eapiritu, 

contrariamente a las ideas de HipOcroteu quian lo localizaba 

en la parte secretora de la pituitaria CBarquin, 1980) 

Areteo (Ro•a y Grecia) deacribiO a loe •ie6ntropos o 

taciturnos, cante que evita a oua eesejantee, describe el 

coaportaaiento de algunos desentes que "huyen de las viviendas 

de loa hoabrea y van al desierto a vivir solos". Una 

caracteristica de la melsncolia es el evitar s los hoabres 

(Ro•en 1974). 

Galeno {130-200 del aédico de 29 aftos, fu6 raaoao por 

sua extraordinarios tratasientos de las heridaa.Adea&s, su 

aportación a la paicolocia fué abundante. Galeno describió la 

existencia en el ser superior de tres especies de vida. La 

paiquica, la anisal y la vecetativa, las cuales correspondian 

a tres alaaa Jer&rquicaaente diferentes: la racional, que a 

au vez ae dividia en doa, externa e interna, la primera se 

relacionaba con las Cuncionea sensitivas. La segunda estarla 

constituida por el Juicio, la percepci6n, el movimiento y la 

•eaoria. Ade••s concebía las almas irracionales: la 
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en el cerebro) au caracteriatica 

principal, eran descritas coao la energia y la cOlera. La 

otra al•a irracional era la feaenina {ubicada en el h1gado) 

sus caracteristicaa b6sicas eran la sensibilidad y la 

conacupiscencia. Galeno ta•bi6n describia un espiritu aniaal 

coao base del penaaaiento. La localizaba Junto al cuarto 

ventriculo, e• aqui donde se encuentraria el centro intecrador 

del •l•a. La eníer.adad aental e• para Galeno un trastorno de 

loa espiritus ani•alea localizados en el cerebro. Para la 

•elancolia, reto•O conceptos de HipOcratea con respecto a la 

bilis necra, pero suponia trea poaibilidadea: 1) una afeeciOn 

localizada en el enc6Calo producida de doa doa aaneras 

posiblea, ya aea que el huaor aelancOlico proveniaae de otro 

lucar, o bien encendrado en el aitio. 2) Una aCeeciOn 

aelanc6lica seneralizada, en la que la atrabilis ae diíundia 

en el orcaniaao entero por la venas y alcanzaba en Coraa 

particular al cerebro 3) Una afección melancólica cuya sede 

priaitiva se localizaba a nivel de loa Orcanos digestivos y 

alcanzaba aecundariaaente al encéfalo, a través de 

exhalaciones y vaporea. La enferlledad P<>dria or1~1narae en en 

el estoaaco inílaaado y lleno de bilis necra. Loa vapores 

treparian al enc6Calo, ofuscando la intel~gencia y produciendo 

los sintoaas aelancOlicoa (Pichot-, 1979). 
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~Loa •elancOlicos non siempre victiaas de temores, pero 

las 1•6gcne• fantaaaagOricas no se presentan siempre bajo la 

•is•a Cor••. Asi, uno i•acinaba estar hecho de conchas y 

evitaba a todoa loa paaoantes por •iodo a ser triturado. Otro 

te•ia que Atlas, faticado por el peso del •undo que soporta, 

•acudiera au carca y de esta •anera se aplastarla, al tiempo 

que no• haria perecer a todos••. Existen diferencias entre loa 

.alanc6licoa. Todos son victi•aa de te•orea, de tristezas. 

pero no todos dea~an •orir. Existen. por el contrario, otros 

en quienes la eacencia •ia•a de la .elancolia ea el aiedo a la 

auerte. De la ai••• aanera que las tinieblas exteriores 

inspiran el te•or a casi todos loa hoabres, el color de la 

bilis necra al oscurecer las heces necraa co•o lo hacen las 

tinieblas la sede de la inteligencia, en&endran el temor. 

(Pichot Pichot). 

A la auerte de Galeno y a la caida del Iaperio Romano, 

la ltedicina ae hunde en la oscuridad y resurgen las ideas 

sobrenaturales de la enCeraedad. Cualquier trastorno era 

conaiderado co•o aisno de desa&rado o caatico divino debido a 

los pecados coaetidoa por el enfermo por lo que eran 

que debia de aoportar. 'u6 en este periodo en 

aurcieron una serie de santos con poderes curativos, 

cuales se les iaploraba la aalud perdida. por eJeaplo, 

pruebas 

el que 

a los 

en el 

caso de la corea loa santos a los cuales se les rezaba era a 
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San Vito y San Guido y caundo se padecia epilepsia ae rocurria 

a San Valentin (Barquin, 1980) 

Una &rnn cantidad de enteraos aentalea fueron 

considerados como posoidoa del deaonio o hechiceros, 6sto 

provocó que se instituyeran procesos en contra de brujas y 

endemoniados. Kn la Edad Hedia, fueron auchoa los casos de 

personas cultas e ilustradas que lle&aron a creer ciesaaente 

en la •asia ne&ra. Quiz6 Cue a Cines del siclo XIV cuando la 

medicina prosrea6 en for•a notable. En este periodo, en las 

univer•idade• ae popularizó la anato•ia y la íisiolosia, con 

la influencia del cristianisao y de la escuela H1pocr6tica. 

En la Universidad de Salerno en Italia, una de las primeras 

mujeres aédicoa, Abolla oucribió un "Tratado sobre la Bil.is 

Necra"; en Hontpellier, Vilanova y Hondeville escribieron 

alcunos tratados sobre loa 4 huaores. Paracelao un brillante 

•édico del siclo KVI, inició una corriente inovadora que 

coabatia la doctrina humoral (Rodrisuez, i97SJ. 

En el periodo que corresponde a la Baja Edad ttedia, se 

hizo patente entre la población un profundo aentiaiento de 

•elancol1a. Hoabres y mujeres tenian la obsesión de que se 

acercaba el !in del sundo. Algunos autores lo describen como 

"'la ao•bria melancolia" y dicen: donde quiera que se busque, 

en la tradición literaria de aquel tiempo. en la historia. en 
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la poesia, en los sermones. en loa tratados religiosos e 

incluso en los documentos, parece haberse conservado en ellos 

sentimientos de odio, de maldad, de codicia, de rudeza y de 

miseria, Y uno se pregunta ... ¿es que no cabe encontrarse por 

ninguna parte una dulce Jovialidad y una tranquila dicha de 

vivir?". Este co111porta .. iento surgió por que lofll pobres y lofll 

desarraicadoa no eran felices, deseaban •eJorar sus 

condicionea de vida y confundieron su descontento con la 

esperanza de un paraiso terrenal, un nuevo mundo libre de 

sufrimientos y pecados, un Reino de Santos. El temor no era 

injustificado, un mundo se desintegraba y un nuevo orden 

luchaba por nacer: *'El orden feudal". La monarquia absoluta 

y la primitiva nación estado se abria paso. La cornunidad 

cristiana ae desmoronaba por la disensión, el odio y la 

violencia. Eran muchos los que deseaban la renovación y para 

loa clarividentes, los males de aquel tiempo eran prueba de 

que se acercaba el fin del mundo (Rosen, 1974). 

Fué a fines del siglo XVIII, que un eminente médico 

Felipe Pinel (1745-1826), lo~ró en 1793 remover las cadenas de 

algunos enCermos mentales del asilo de Bic6tre. La medicina y 

la humanidad dieron un gran paso. Varios m~icos en Europa lo 

secundaron, Esquirol (1772-1840), William Tuke (1732-1822) y 

en America BenJa•in Rush (1745-1843) (Barquin, 1980; 

Rodriguez, 1975). 
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Felipe Pinel hizo una 

descripción del pensamiento do loo melnncOlicos, el cual se 

encontraba obscuivamente concentrado en un objeto. La memoria 

y la asociacion de ideas estaban frecuentemente perturbadas, 

iduciendo al sujeto al suicidio en algunas ocasiones, Adem~s. 

sennalO que factores psicológicos y fisicoa podian ser la 

cauGa do la doproci6n. Por aquella Opaca Halsman. un 

boticario del Hospital de Behtlem en Londres, escribió: "Los 

que se encuentran bajo la influencia de pasiones depresivas 

pueden tener diferente tipo de sintomas: semblante ansioso y 

con aspecto aombrio¡ poco dispuestos a hablar¡ se aislan 

recluyéndose en lugares oscuros, o per•aneccn en cama la mayor 

parte del tiempo ... Después, se vuelven miedosos y conciben 

miles de fantasias; recuerdan sus actos inmorales, o se 

sienten culpables de crimenes que nunca han cometido ... Con 

frecuencia se desesperan y tratan de terminar con su 

existencia, que les parece aflictiva y odiosa CCalderon, 

1985}. Ta•bién fue en este siglo, que varios exponentes de la 

psiquiatria contempor6nea como Charcot, Freud, Broca, Jung, 

dieron un ciro al estudio de las enfermedades mentales. 

El concepto que tenian los antiguos mexicanos sobre el 

trato a los enfermos psiquiaticos es poco conocido. Debido a 

que muchos documentos originales fueron destruidos cuando lo 

conquistadores llegaron a Héxico-Tenochtitlan. Las escasas 
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relaciones quo se tienen actualmento, fueron datoa recopilados 

verbalmente o bien traducciones de algunos originales. Estos 

tienen la influencia del sentir do aquel que los recopilo, 

quizaa, por no tener el misao idioma, pensamiento o relisiOn. 

Para loa antisuos mexicano• existían tres centro• 

animicoa aayorea; el coraz6n (que supera a loa otros dos en 

importancia y en numero de funciones), el hi~ado y la cabeza. 

Loa procoaos animices se efectuaban con la participaciOn de 

loa distintos centros y otras partea del cuerpo. 

En la parte superior de la cabeza (cuaitl), ubicaron a 

lo conciencia y a la razon. En el corazOn (yOllotl) 

localizaron todo tipo de procesos animices. Finalmente en el 

higado Celli) se encontraban loa eenti~ientos y las pasiones 

que pudieran estimarse •~S alejadas de las funciones del 

conocimiento. Arriba se encontraba lo racional (cabezal y 

abajo las pasiones (higadol, pero era en el coraz6n, en el 

centro del cuerpo, en donde se ubicaban las funciones mas 

valiosas para la persona tLOpez, 1964). Otra entidad 

i•portante era el tonalli. • la cUal le dieron muchos 

a1gnif1cados, coao por ejemplo: el al•a o el espiritu. El 

~onalli tenia su asiento on la cabeza del individuo. Era una 

fuerza que determinaba el valor animico de la persona. que le 

impri•1a un temperamento particular afectando su conducta 
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futura y, estoblccia un vinculo entre el hombre y la voluntad 

divina por medio de la suerte. De esta manera, principalmente 

del corazón y del hieado portian las fuerzas que mantenian la 

naturaleza positiva del tonalli. Para los aztecas el tonalli 

también sienificaba el destino de la persona, desicnado por el 

dia de •u nacimiento. EXistian personas nacidas en dias 

doterminados 

personalidad 

que estaban 

11elanc6lica. 

aeftaladaa 

Asi pues, 

para poseer una 

para aquellas personas 

nacidas en 9-coneJo, su tonalli lea habia destinado a vivir en 

la soledad y · final•ente llegaria la auerte: ta•bién loa 

nacidos en 4-agua, eran considerados como depri•idoa crOnicos 

(LOpeZ, 1984). 

Basica•ente, la depresiOn era una enfermedad del 

yollotl (corazOnl, ya que este Organo es la confluente de los 

centroa ani11icoa. Encontramos varias vocablos y frasea que 

describen las afecciones del corazón. El corazón blanco, era 

satisfacciOn de haber el resultado de la alegria 

superado aquello de lo 

y 

que 

de la 

se sufria; el corazon triste, 

pertenecia a aquella persona 11elancolica, que sufria (LOpez, 

1984). 

tipo• 

Los médicos precolombinos, podian 

de depresión, la Tlahuilolocoyotl 

reconocer algunos 

o agitada y la 

xolopiyotl o retardada En los documentos escritos por 
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existen evidencias de loa intentos por prevenir la 

depreaiOn posparto. La comadrona daba apoyo a la parturienta 

diciendole que habia sido auy valiente y hébil, como el 

ácuila y el ticre, habia canado una batalla equivalente a las 

lucha• libradas por loa soldados •As valientes. SahacUn hizo 

una deacripciOn de alcunaa plantas que fueron empleada• en el 

trataaiento de la depreaiOn, la "iztauhyatl .. y la 

"quauhyayual". Estas plantas eran preparadas en Coraa de tll!t y 

dada• a beber a aquellas peraon•• que ae quejaban de tener "el 

corazón ansuatiado por ala~n disgusto que lo estuviera 

opri•iendo" (de la Fuente, 1980). 

Hartin de la Cruz, ~ico indiaena, realizó una 

descripciOn en 1552 acerca del trata•iento de la deprea16n, 

que ae encuentra traducida en el COdice S.diano con el titulo 

de "Remedio para la sanare nesra", t6ralno por anadidura 

coauaente eapleado en Europa. Hartin de la Cruz recoaendaba a 

sus pacientes un cociaiento de hierbas y dice: ''Ha de andar 

en un luaar soabreado, y ae ha de abstener de trato carnal. 

Beberá auy aoderada•ente el pulque y aejor no lo beba, si no 

es coao aedicina. Dediquese a cosas alecres, como es el 

canto, la aUaica, el tocar loa inatru•ontos con que 

acostuabraaos acoapaftar nuestras danzas pllblicas" (Calderón. 

1985). 
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En 1S92 fué publicado un "Tratado breve de medicina", 

realizado por Aguatin Farf6n. En este libro realizo una 

extensa descripci6n de la deprosiOn y su tratamiento. A~ustin 

Farf6n co•ienza diciendo: "Cosa de •aravillar, qué co•Un es 

esta enreraedad en •Uchoa, y cO•o los aflice y atormenta con 

t•n craves •ccldentoa, que a penas tiene el hoabre o la mujer 

veinte aftas, cuando •e quejan de •elancolia, y del cora:zOn" . 

Recomendaba a sus pacientes: "Si loa •elancOlicos pudiesen 

vivir en tierras te•pladas, hacerles ya •ucho al caso para su 

•al, anden donde hay acuaa, arboledas y prados frescos. 

Procuren dor•ir de noche bien, y excUsenlo • •edio dia .•. 

Procuren converaaciOn aleare ..• ea •uy provechosa la •Usica. 

Co•a el pan bien cocido y asentado de un dia. Co•• callinaa, 

pollos, codornicea, y de un poco de carnero aanido y yeaas de 

huevos pasado• por acua. Si co•iera al&lln pescado fresco, 

6c:henle aal un dia antea. Puede coaer cabrito y ternera, que 

es buen aanjar para aelanc6licos. 

cuisado lleve especia• de Castilla". 

Lo que coaiere cocido y 

Cuando Farf6n habla del 

ori&en de la depreaiOn, dice: "El aiembro que a.as padece del 

cuerpo en esta enfer•edad ea @l cerebro, y no el corazon, coao 

alcunos piensan. Véaae claro, porque la potencia isaginativa 

(que est6 en la cabeza con los dem8el es la que esta flaca y 

enferaa, porque la hinche de tinieblas y obscuridad el hu•or 

melancOlico, y lo •is•o hace al eapiritu aniaal, que, con ser 

tan lUcido y claro, lo aftubla y obscurece ... •• ( Trabulse, 
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1983). 

De la Fuente (1980), roaliz6 un eotudio en donde fueron 

analizada• una serie de !icurillas. Cuatro estatuilla& 

muestran diferentes tipos de depres6n. La primera de ellas 

fué la de una mujer con depresi6n posparto, en la cual la 

posición que adopta la •Ujer, pareciera ser que se encontrase 

su•ida en una profunda pena. con el roatro triate. La segunda 

figurilla, representa a una anciana que se muerde loa dedos, 

De la Fuente la deacribe coao una depresi6n acitada. La 

tercera estatuilla, ea la de un ho•bre so•brio, taciturno y 

abatido. Ia6cen que perteneceria a una persona con una 

depresión retardada. En la ~lti•a ficurilla ae puede apreciar 

una depresi6n involutiva, ilustrada por una persona con la 

airada baja, con el labio caido y con la apariencia de 

encontrarme en •ilencio. 

Sahac!ln, 

paicol6cica de 

hiso una excelente descripci6n de la 

Hotecuhzoma. A la llegada 

actitud 

de los 

conquistadores, el eaperador azteca, quien poaeia una 

personalidad, se encontraba abatido por la incertidumbre, 

teaor y la ansiedad. Sahag!ln dice: El gran tlatoani 

gran 

el 

se 

encuentra agobiado, resignado su coraz6n para ver y admirar lo 

que habra de suceder: 
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"Pues cuando ola Hotecuhzo111a que mucho se indagaba 

sotJre él, que se escudrif'laba su persona, que los "dioses" 

(recién llegados) mucho deseaban verle la cara, como que se le 

apretaba el corazOn, se llenaba de arande ancuatia. Estaba 

para huir, tenia deaeoa de huir, anhelaba esconderse huyendo, 

cataba para huir. 

se loa quoria 

Intentaba esconderse, ansiaba esconderse. 

esconder, oc lo~ qucria escabullir a loa 

"dioses". Y pensaba y tuvo el pensamiento; proyectaba y tuvo 

el proyecto: planeaba y tuvo el plan; •editaba y andaba 

meditando en irse a •eter al interior de alguna cueva. Y a 

algunos de aquellos en quienes tenia puesto el corazOn, en 

quienes el cora:z:On estaba fir•e, en quienes tenia aran 

confianza, loa hacia sabedores de ello. Ellos le decian: Se 

sabo el lugar de los •uertos, la Casa del Sol, y la Tierra de 

Tl&loc, y la Casa de Cintli. All6 habr6 que ir. En donde sea 

tu buena voluntad. Por su parte él tenia au deseo: deseaba 

ir a la Caaa de Cintli (templo de la diosa del aaiz). Asi se 

pudo saber, asi se divulao entre la aente. Pero ésto no lo 

pudo. No pudo ocultarse, no pudo esconderse. Ya no estaba 

válido, ya no estaba ardoroso: ya nada se pudo hacer. 

La palabra de loa encantadores con que habian 

trastornado su cora7.6n, con que se lo hablan desgarrado, se lo 

hablan hecho estar co•o airando, ae lo hablan dejado lacio y 

decaido, 1o tenia totalmente incierto e inseguro por saber (si 
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podria ocultarse) all& donde se ha mencionado. tlo hizo mbs 

que esperarlos. No hizo cáe que resignaroc¡ dominó finalmente 

su cora~6n, sa recomió en su interior. lo dejo en disposición 

de ver y de ad•irar lo que habria de suceder" 

Esta antigua d~scripci6n, nos 11ue:Jtra el estado 

deplorable en que se encontraba Hotecuhzoma 11, como, de ser 

un tlatoani enérgico, dominante, fuerte, paso a ser solo una 

eo•bra. Su autoestima y su deseo de vivir quedaron en el 

pasado. Veia la ruina de Héxico y fue de esta manera que 

aquellos mexicanos nos legaron su propia visión "La visión de 

los venc1dos"CLe6n-Portilla, 19821. 

A.2 CONCEPTO ACTUAL DE LA DEPRESION. 

La palabra depresión ha sido utilizada en muy diversos 

sentidos. En el len~uaje popular, sirve para describir un 

estado de Animo, es decir, una emocion compuesta por 

sentimientos de trizteza y pena, que forma parte intrinseca de 

111 condiciOn humen!!!. Freud lo l la1110 pesadumbre o duelo y la 

describiO como una Bituac1on en la cual la persona de manera 

consciente se encuentra constantemente preocupada por la 

pérdida de alguien o algo. <Hendels, 1977; Calderon,19B5}. 

En el manejo clinlco, la palabra depresión es empleade para 

describir un sintoma cuando se encuentra asociada a otra 
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enfermedad. En ocasiones constiuye un sindrome, un 

padecimiento principal, conGtituido por un conjunto de signos 

y sintomas. Freud considera que en la depresiOn patológica, 

existe una acentuada disminución de la autoeotima, debida a 

una pCrdida inconsciente. Es en estos casos, cuando la 

depresión ae caracteriza, por una respuesta abrumadora e 

irracional de alta intensidad y duración, que produce efectos 

nesativoa en aquel sujeto que la sufre. En la actualidad, 

existe una gran dificultad para determinar las caracteristicas 

de la depresión. Dado que cada sujeto presenta signos y 

Gintomaa diferentes, se trata de un padecimiento individual, 

Es por esta razon. que existen una gran cantidad de 

definiciones y clasificaciones que complican ~l estudio Y el 

tratamiento de la depresión. 

Ewalt (19601 considero que el termino depresión es 

empleado para describir un complejo sintomético que puede 

estar presente en cualquier enfermedad humana. La depresión 

debe entenderse como una reacción al estres som&tico, 

psicolOCico y social, que ocasiona el sentimiento de pérdida 

del autoestima, del estatus o del amor, en el sentido de estar 

solo y abandonado. El ho•bre reacciona a esta pérdida con 

agresión e ira, que involucra, tanto a las personas cercanas 

como a si mismo. La depresión es una alteración de la vida 

psiquica que afecta al humor orientandolo hacia la tristeza y 
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el dolor moral. DeterNinar una dofinicion concreta, que no 

provoque confusiones y quo abarque todos los sin tomas 

presentes en este padecimiento, requiere un arduo trabajo. 

La eintomatologia es tan extensa, que su diagnostico se 

hace complicado y confuso. Loa aspectos que se encuentran 

afectados de •nnera importante ,son: 

l. &atado de Ani•o. 

Tristeza, insatisfacciOn, abatimiento, llanto, 

angustia. sentimientos de culpa, inhibiciOn. 

Obsesiones y preocupaciones, como interpretaciones 

falsas o ideas delirantes en relaci6n a su salud, la funciOn 

corporal o de las intenciones de los demas. Alteraciones del 

Juicio: pérdida de la concentraciOn y de la eficacia. 

pesimismo, ideas de culpabilidad, autoacusaciOn. pérdida del 

interes y motivación, pérdida de la iniciativa¡ alto riesgo de 

dado a si mismo. 

suicidio consuaado. 

a la manera de intentos suicidas o, el 
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III. Aapccto Fiaico. 

DisminuciOn del cuidado personal; cambios de actividad 

da los masculos raciales da la expresiOn, 

la facies caracteristica de la depresion. 

agitaciOn, la fatiga, la inhibiciOn 

psicomotora. 

IV. Socialización. 

lo que se asocia a 

Son evidentes la 

y la lent1Cicaci0n 

son caracteriticos, el bajo rendimiento en el trabajo Y 

la disminuciOn de la eficacia de las relaciones sociales, lo 

que los conduce al aislamiento. 

v. SO•lt.ticoa. 

Aparecen a menudo trastornos del sue~o. les cuesta 

trabajo dormir, pero llegan rapidamcnte al proceso de 

ensoftaciones, despiertan con frecuencia durante la noche en 

consecuencia se quejan de cansancio durante el dia. Suelen 

ocurrir toda clase de dolores vagos o locali:ados con 

presicion, lo que en ocasiones constituye la ~nica 

maniCestaciOn de la enfermedad. Es habitual el reporte de 

ratiga, pérdida de: 

disminuciOn de la 

la energia, del apetito sexual, de peso; 

íunciOn intestinal. estreftimiento, 
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alteraciones menstruales, cefaleas y problemas géstricos.entre 

otros. 

VX. Rasgos de Ansiedad. 

TensiOn, signos evidentes de aobreactividad autonOma: 

cambios do pulso, de la prcaiOn arterial, sudoración. 

Se han diseftado varios esquemas de diagnostico que han 

subdividido a la depresión de diferentes aaneras. F.l DSH-III 

CHanual DiacnOstico y Eatadiatico de los Trastornos Hentales, 

1980) es el manual para dia~nOstico que se emplea comunmente 

en la practica psiquiétrica. Dicho manual clasifica a la 

depresiOn como un trastorno afectivo. La ainto~atologia 

comprendo' una alteraciOn del estado de Animo, que se acompafta 

de un aindroae depresivo o maniaco. los cuales pueden ser 

parciales o completos. La causa del padecimiento psiquiAtrico 

no debe ser consecuencia de algün otra enfermedad{Pichot,1964). 

En el DSH-Ill los Trastornos del afecto son 

subdivididos de la siguiente manera: 

Trastornos afectivos aayores: La sintomatologia 

esencial comprende tanto un episodio maniaco como un episodio 

depresivo mayor. Ho se diagnosticarA episodio afectivo mayor 



TISIS 
ii~ Ul 

¡.;~ p·~E. 

m~~~;;1 t ~~ 

alcala herrera, vmc 1~ 

si la alteración afectiva os debida a un trastorno mental 

ort:6n1co o si ::se halla sobreaftadido a una esqui::ofrenia. La 

sintomatologia del episodio maniaco se caractoriza por un 

periodo de tie•po en el cual se observa un entado de animo 

eu!Orico e irritable. En el episodio depresivo mayor, la 

sintoaatoloEia corresponde a un estado de animo diafOrico 

habitualmente depresión, caracterizado por pérdida de interés 

o placer en casi todas las actividades y pasatiempos 

habituales. 

otroa trastorno• af'ectivos aapec1CJ.coa: Para 

establecer el diagnOatico se conviene en que la enfermedad 

debe tener dos aftas de duración como mínimo. En este pt:riodo 

deban presentarse alteraciones del estado de ~ni110 continuas o 

inter•itentes. En este caso no se presentan sindro=es 

afectivos co•pletos, ni s1.nto11as psicOticos. El inicio de la 

depresión es poco claro. pero comienza en la edad adulta. 

Eota categoria se subdivide en dos: en el trastorno 

ciclotimico y en el trastorno distimico. Otros términos 

utilizados para estos trastornos son el ciclot1.11tco y 

depresivo de la personalidad. 

Trastornos afectivos atipicoe; Son aquellos trastornos 

afectivos que no quedan incluidos en las dos catecorias 

anteriores: trastorno bipolar atípico y depresión atiptca. 
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La depresiOn ha sido conaiderada como uno de los 

padecimientos psiqui&tricos m&s abundantes en la actualidad. 

Laa personas con depresiOn patolOgica. no solo est4n afectadas 

•llaa aiamaa, el transtorno involucra a aquellos individuos 

que viven o tratan con ellos. El decaido estado de énimo, la 

apatia, la introversiOn, síntomas característicos de este 

padecimiento, provocan bajo rcndiaiento en el trabajo, 

inasistencia y enfer•cdades, que se ven reflejadas en la 

economía del pais. 

El ries~o de sufrir una 

importante es aayor de uno en diez. 

~ a un 10 X de la poblaciOn 

depreoiOn, siendo la larvada una 

depreaion clinicamente 

Se calcula que entre un 3 

pueden tener algUn tipo de 

de las m4s frecuentes 

(Uriarte, 1905}. Existen diferencias en la incidencia 

dependientes del sexo. Las mujeres lleean a padecer deprcsiOn 

alguna vez en su vida (9.1 XJ m4s que los ho•bres (5.9 XJ. El 

el 15 X de los individuos con dePresiOn primaria o con un 

trastorno maniaco-depresivo, 

=uicid~rso. En mujeres y 

corren el peligro permanente de 

hombres deprimidos la tasa de 

morbilidad es más alta que en la poblaciOn general, es posible 

que esto se deba a que son más suceptibles a las enfermedades. 

En Héxico la depresion ocupa el cuarto lugar entre los 

trastornos afectivos. Las depresiones más frecuentes son la 
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maniaco depresiva Y la psicosis reactiva-dopresiva. Estos 

datos son relativamente vblidos ya que pocos son los enformos 

que tienen acceso a un hospital. Campillo (1979) tamoién 

indica que del 45 1 al 70 X de quienes han intentado 

suicidarse padacian algUn tipo de depresiOn y, que el 15 X de 

loa depri•idoa lo intentar6n. Estos datos nos muestran el 

alto riesgo que corren loa pacientes. 

La OrcanizaciOn Mundial de la Salud, ha calculado que 

en el •undo hay por lo menos cien millones de personas que 

sufren alguna for•a clinica reconocible de depresiOn; se 

reconoce que se trata de un problema en aumento. Las causas 

pooibles son moltiplea, entre lao cuales se encuentra; el 

aumento del periodo de vida, es decir, que mientras mbo a~os 

viva un hombre m6s probabilidad existe de padecer esta 

enrermedad; el r6pido cambio del ambiente psicoaocial que 

permite la exposiciOn cada vez mayor a situaciones de alta 

tensión; el abuso de •edi~a•entos, algunos de los cuales 

pueden causar depresiOn; el aumento de padecimientos crOnicos, 

como los trastornos cardiovasculares, el cancer, loa problemas 

neurolOgicoa, que conllevan muchas veces a un padecimiento 

depresivo (Calderon, 19851. 

A.3 SISTEMA LIHBICO 
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La experiencia emocional ha llevado a la humanidad a 

pre&untarse lque es una emociOn?. lcomo ea que sentimos 

emociones?. lque Organo ea el que siente las eMocionea? lel 

corazon? o el cerebro. Estas y •Aa preauntaa han sido 

realizadas por íilOaofoa, psicOlogoa, paiquiAtraa, •édicos, 

soci6logoa, antropolocos de todas las épocas y posiblemente 

por toda persona que haya experimentado algün sentimiento o 

emoción en su vida. 

En la actualidad en el sistema nervioso central ae han 

localizado un crupo de estructuras, que por BUS 

interrelaciones han sido propuestas como integradoras de la 

conducta e•ocional. Esta serie de estructuras se les conoce 

con •l noabre de Sistema Limbico. Históricamente el 

desarrollo del concepto del sistema li•bico ha evolucionado, 

por lo cual ha au•entado el ná•ero y la~ interconexiones que 

lo conforman. Fué en 1878 que el anatomista francés Paul 

Broca le diO noabre a el "s:ran 16bulo liabico". Que estaba 

coapueato por srandea estructuras localizadas en la pared 

medial de loa homislerioa cerebrales, que incluis al cinsulo, 

la ctrcunvoluciOn del hipocampo y la corteza retroeaplenial 

(Livinc•ton y E•cobar, 1971). 

Durante mucho tiempo se penso que el sistema limbtco 

estaba eatrecha•ente relacionado con el ol!ato, por lo que se 
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le lla•6 rinencéfalo o cerebro olfatorio. Pero estudios 

realizados al inicio de este siglo por RamOn y CaJal y otros 

investicadores de•ostraron, que e>Citia una iraportante 

diferencia entre el sistema olfatorio y el eisteaa li•bico 

CLivinaaton y Escobar. 1971). 

Con la teoria propuesta por Papez en 1937, eurgi6 el 

actual concepto de aiste•a limbico. Baaandose en trabajos 

previos, co•o los de Kluver y Buey, sobre la lobotocía 

bitemporal en pri•atea. Papez planteó un circuito 

reverberante. en el cual el hipoca•po que proyecta al cuerpo 

•a•ilar, a través del fornlx. 

i•pulaoa al n~cleo anterior del 

El cuerpo •amilar, 

tAlaao por •edio 

eapinotal.taico. El nUcleo anterior del talamo, 

deacarca 

del haz 

a su vez 

proyecta a la corteza del cingolo. 

que, por el fasciculo del cinaulo, 

del cual parten fibras 

llecan al hipoca•po. De 

esta •anera se cierra el circuito anatomoíuncional. 

ea te 

Papez describe tres niveles importantes que cosponen 

circuito. El hipotAlaao recibe toda inforaaciOn 

sensorial de los receptores periféricos, que va a ser 

tran••itida a 1011 cuerpos •aailares. Ta•bi~n el hipocampo, 

recibe fibras de la corteza cerebral y transmite impulsos al 

cuerpo •a•ilar. De esta •anera la infor•aciOn que lleca del 

hipotala•o (visceral, de expresiOn emocional) se relaciona 
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con la actividad cortical (fenómeno psiquicol, situada en la 

corteza del cingulo. El cingulo vondria a ser el tercer 

nivel, ya que esta re~ión debe considerarse como una zona 

receptiva para la experiencia de la emoción, como resultado 

de los i•pulsos que llegan de la región del hipotálamo 

anterior (López, 1979). 

Al sistema limbico ae 1e han agregado otras 

ostructuraa subcorticales. Entre las que se encuentra, el 

co•plejo do la amigdala, los nUcleos eoptales, parte del 

estriado (nücleo caudado), ciertas areae y nUcleos del 

hipotala•o y del tála•o, asi como también, la Cormacion 

reticular mesencefálica. Por lo que el recorrido de los 

i111pulsos se co111pl !.ca cada vez más, Debido a las nuevas 

estructuras, los circuitos que están formando y el 

nurotransmisor que participa en el procesamiento de la sefial. 

A.4 VIAS ANATOMICAS RELACIONADAS CON NEUROTRANSMISORES 

La cartograCia de las células monoaminérgicas ha sido 

realizada iiiinuciosa111ente, 

locali:aciOn de 

principal de las 

varias técnicas, 

los cuerpos 

vias. En 

como la 

para una adecuada y fBcil 

celulares y extenaiOn 

la actualidad se disponen de 

ablación de neuronas o su 

estimulac16n, la administraci6n de marcadores radiactivos. 



alcolA herrera. vmc es 

Los cuerpos celulares monoaminérgicos, fueron 

designados sugún el convenio descrito por Dahlstrom y Fuxe en 

1964. Estos autores eatoblecieron una nomenclatura para la 

localizaci6n de los cuerpos celulares de la noradrenalina, 

dopamina y serotonina (Jacobowitz, 1992). 

Cartografía de las Células Noradrenérgicas. 

Grupo Al. Se localiza en la cara ventral de la médula, 

en la regiOn dol nUcleo reticular l3teral (proyecta médula 

espinal y al cerebro anterior) 

Grupo A2. se localizan contenidos en el nicleo del 

tracto solitario, nuc.leo comisural y algunas células del 

origen a las fibras nUcleo motor dorsal del vago. da 

descendentes a la médula espinal. 

Grupo A3. Por la escasez de cuerpos celulares, ya no es 

designada como nUcleo, hay unos cuantos cuerpos celulares en 

la reg16n del fasciculo longitudinal medial. 

Grupo A4. Es un pequefio grupo, 

caudal del LC y dorsalmente 

proyecciones al cerebelo. 

localizado en la porción 

al 40 ventriculo. Tiene 



alcala herrera, vmc 86 

Grupo AS. se localizan lateralmente a la oliva superior y 

medial a la raiz de los nervios VII y V. Proyecta hacia la 

parte ro•tral y es la proyecciOn mas nrande. 

Grupo A6. Corresponde a loa cuerpos celulares del Locus 

Coeruleus fLC). Se e~tiende hacia la corteza. a los cuerpee 

ceniculados, al t8lamo y al hipocampo. 

Grupo A7. Los cuerpos celulares se ubican en una peque~a 

regiOn ventrolateral al nivel rostral del Locus Coeruleus. 

BULBO OLFATORIO---­
C0RTEX ----j 

HIPOCAMPO ----1 
AMIGOALA ----j 

TÁLAMO ----l 
HABtNULA----J 

GENICULADO ----1 
COLUCUU----l 
CEREBELO ----l 

LOCUS CERULEUS 

-- ÁREA SEPTAL 
-- NIST 

·---ÁREA PREÓPTICA 
.----+~-~-._,_ HIPOTÁLAMO 

- --- ÁREA PERIVENTRICULAR 
-- CUERPO MAMILAR 
--- SUSTANCIA NEGRA 

J g 
i5 
> 
::! 
g bfll!lll dt la. lupns de Pf'OYKC.100 de los faseiculc:s dorsal 
~ J 11&tr&l hld1 el Cllf'etJru 111tuior. Lc:s p.i-.tx de Jnturopel6D 
~ irldiean 1111 M>Or gndo d@ ""f:l'rM.:1 

~ 

MtOULA ESPINAL 
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Cartografia de las Células Dopaminergicas. 

Grupo AB. Constituido por los cuerpos celulares del 

nacleo cuneiforme y ventromedial al núcleo rojo. Esta via se 

mezcla con el A9. 

Grupo A9. Los cuerpea celulares ae localizan en la 

sustancia nigra, en forma parcial en la zona reticulada y 

ventromedial al lemnisco medial. 

ESTOS DOS GRUPOS FORHAN EL SISTEMA NIGRO-ESTRIADO 

Crupo A10. Los cuerpea celulares de éste grupo se 

encuentran localizados por encima del nacleo interpeduncular 

y dentro de la decusaciOn del pedunculo cerebeloso superior y 

el 6rea tegmental ventral IVTA). 

ESTE GRUpO ES RESPONSABLE DEL TRACTO DOPAHINERGICO 

HESOLIHBICO HACIA EL CEREBRO ANTERIOR. 

Grupo A11. Los cuerpos celulares se ubicaron en el 

t6lamo, en el brea hipotAlamica posterior, en la parte medial 

al fasc~culo retroflexo y en el lemnisco medial. 
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Grupo A13. se ubican en la porciOn rostral a All. 

Contiene lo parte dornal del núcleo ~orso11ed i<J l, 

inmediatamente medial al fasciculo mamilotal•mlco y a la zona 

incerta. Las fibras de All y A13, también aon deno•inadas 

tracto incerto-hipotal~•ico, que proyectan hacia la parte 

dorsal del núcleo dorsomedial y breas hipotal~micaa dorsal y 

medial. 

Grupo Al2. Se ubican en el núcleo arcuato. 

eminencia media y la glandula pituitaria. 

Inerva la 

Grupo A14. Se localiza en la cara rostral del núcleo 

paraventricular, da origen • los núcleos pre6ptico 

aupraquiasm&tico, &rea hipotal6mica anterior y porciOn caudal 

del núcleo aeptal lateral. 

Para las celulas dopaminérgicas se han descrito •ochos 

•~S sisteaas. Recientemente Lindvall y BJorklund (1963}, 

hacen una revisión minuciosa. En la que el sistema liabico 

queda involucrado en los siguientes grupos. 

SISTBllA ORIGKJll DB LA CKL. PR.OY&CCIOH 

-----------------!-------------------------!-------------------
s. Heaoestriatal Sustancia nigra (SN•A9) 

Area Ventral Tegmental 

n. caudado,putamen, 

clobus pallidus, 
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(VTA•AlOI n. accumbens. 

-----------------1--.-----:...:.----------------1--------------------
s. Hesocortical cerebro anterior 

1-- -retrorubral {limbicoJ y breas corticales. 

_______ .:_ ____ ".;.. ~~:~: .. -¡-~:;,:~).:-_~------------------- 1------------------ --
S.Incerto- ·Zona - 1ncerta zona inccrta. ante-

hipotal6_m1c0 peri ventricular. rior medial, preop-

hipotAlaao tica y periventri-

cular hipot6lano 

y septum. 

-----------------1-------------------------1--------------------
s. He•opontine 

-CORTEX FRONTAL 
- N. ACCUMBENS 
-TUStRCULO OLFATORIO 
>ÁREA SEPT AL 
-N. TRACTUS OIAGONALIS 
;- NIST 

HABtNULA 

:.:: 

SN 

VTA 

··CAUDADO PUTAMEN 

Locus 

Coeruleus. 

-2..AMIGDALA 

g 

" i z 

' :? 
" " 

~de La ril ~~- Abr!Ybturu: Ail, b.ipcu.lao 
lllterior: ti!, Dócl.a dorscailal: lSI, Poltleo .eptll lnual; 
lfJST, b:Jc:li!O ifltmtllhl de 11 e:ttrU terair.al; Al, Weleo 
puJ.aitricuhr; FIJI, 116eleo fftOS'tic:o a!>JW; !Kit, nf¡(!eo 
~tko IUflfll!'ll••Ufco; 11, :ton.11 iocut.. 

LSN, POM. SPON, 
PN. AH 

EMJNENCIA MEDIA 
PITUITARIA 
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Cartografia de las Células Serotoninérgicas. 

Los cuerpos celulares de las neuronas sertonérgicas 

han sido locali~ados en la linea media dentro de loa nUcleos 

del raíé. 

Grupo 81-83. Inervan la médula espinal (bulbo-espinal). 

Grupo B5-B6. Proyectan axones al cerebro anterior. 

Grupo 07. Locali:ados en el rafe dorsal. 

Grupo Be. Ubicados dentro del nucleus superior centralis 

del raíé medial. 

Grupo 89. Se localizan en la porción del a rea 

Ca:rtografia de las Células Colinergicas. 

La localización precisa de las células del sistema 

nervioso central que contienen acetilcolina (ACh) es poco 

·:C •• 
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conocida. Debido a que el marcador bioquimico que se ha 

empleado no es selectivo para las neuronas colin~rgicas. 

Alcunoa de lo• tractos estudiados son el: 

eepto-hipocampo, habenulointerpeduncular, subcortical, 

caudado-putamen. Exioten trabajos que describen al tracto 

eepto-hipoc6•Pico, como un aitio bien definido con inervaciOn 

y activaciOn de células colinérgicas. En este tracto la 

estimulaciOn de los nOcleos septales, provoca un aumento de 

la liberaciOn de acetilcolina IACh). La lesiOn aguda del 

septua, aumenta los niveles de ACh en el hipocampo (Kuhar, 

1982, Hosko, 1973). Karczmar y Dun (19621 describen las vias 

colinérgicas mAs importantes. Existen diversas vias que 

pueden interconentarse a través de las ramificaciones de una 

ruta aayor. El sistema tegmento-mesencefalo-cortical difuso, 

teraina en las via~ tegmentales ventral y dorsal, la primera 

originada a partiT de la sustancia nigra, que proyecta a los 

coliculosi la segunda con origen en el nUcleo cuneiforme, 

proyecta al cerebelo y septum. al sistema limbico, al 

estriado, a los nücleos interpedunculares y a la habénula. 

El sisteaa tegaento-mesenceíalo-cortical termina en la 

corteza a trav~s de sus ramas tegmentales y pueden estar 

implicadas viaa talamocorticales, septocorticales y 

mesen-diencefalo-corticales directas. Algunos sistemas que 
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terminan en ln cortc:a lel septo-hipocbmpo-cortical y el 

talamo-corticales) pueden ser antaconist~B del sietema 

colinergico excitador as1:endente. 

A.S EL AREA SEPTAL. 

De entre las estructurac que hnn sido agre~adas al 

sistema l~•bico, se encuentra el area septal. Es una :ona 

que se encuentra locali:ada en la parte medial del cerebro. 

En los mamiforos no primates, locali:ada por debajo de la 

p.:irciOn anterior del cuerpo calloso, por delante del 

hipocampo precomisural y por atras de la comisura del 

hipocampo. En los Primates se locali:a en la base del 

cerebro. Es importante hacer notar que el septum pellucidum 

en ~l hombre. no es ho~Oloco a los nUcleos septales de los no 

primates. 

Los nucleos que componen al area sept~l son. el nucleo 

septal medial v el nucleo septal lateral 

Segun el atlas de Paxino~ y Watson 

l!Fsacson. 1976). 

<1982) los nucleos 

septales descritos en el c~r~Cr~ de r~t~ s0n, el nu.::leo 

~eptal laterodorsal. el nucleo septal lateral intermedio y el 

nucleo medial. El núcleo septal lateral. se encuentra 

locali:ado por debajo de la rodilla del cuerpo c&lloso. El 

nUclto septal lateral intermedio, que es el mas grande de lo~ 



8lcal6 herrera, vmc 93 

tres, se encuentra por debnjo del nocleo septal latcrodorsal. 

En la porciOn caudal se encuentra el nucleo septal medial, es 

en esta zonft en donde ce h~yün cólulas gigantes. El area 

septal estA compuesta en forma homogenea por células de 

tamefto mediano. 

ñferencias y Eferencias. 

El area septal asta relacionada por un lado con el 

sistema olfatorio y por el otro al sistema limbico. 

Hipocampo: El hipocampo ha sido descrito como la estructura 

con mayor número de conexiones con el septum fHosko y cols. 

1973; Routtenberg. 1~68}, Esta6 dos estructuras se conectan 

por medio del fornix. La lesiOn del arca septal provoco la 

degeneración en tres puntos del hipocampo de la rata: 

inmediatamente por debajo y por arriba de las células 

piramidales de la region inferior y en el hilus del giro 

dentado. 

e•pleado 

celulares 

Para marcar los axones y las terminales se ha 

la 

del 

acetilcolineAtnra~~ { AChe}. 

núcleo septal meCial tefiidos con la enzima 

IAChe), marcaron los axones que corren dentro del fornix 

hacia el hipocampo. La AChe solo se localiza en los 

elementos presinapticos del hipoc~~po. La actividad de la 

AChe se ve dra6ticamcn~e reducida por la lesion del septum o 
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la sección del !ornix (Hoako y cols., 1973). Este mis1110 

autor, describe ln existencia de una banda de terminaciones 

septalea en la capa molecular del giro dentado. 

H1pot6laao: El &rea septal esta interconectada 

regionee: hipotala•icas, con el nUcleo 

periventricular. El nUcleo aeptal •edial es 

con algunas 

supra.Optico y 

el sitio que 

tiene aayor nU111ero de conexiones con el hipotalamo (lssacson, 

1976). Estas conexiones se alcanzan a través del haz medial 

del cerebro anterior. según LOpez (1979) al hablar de la 

relación del Area aeptal con el hipot6la•o, indica que las 

conexiones son especialmente con el núcleo ventromedial. 

TAlamo: Son diversas las proyecciones septales al tAlamo. 

Secún Isaacaon {1976), eat• interconectado con el tAlamo 

medio, loa nUcleos intralaainarea del t6lamo y el nUcleo 

anteroventral. Se ha descrito una ruta dorsal, que sigue a 

la estria aedular hasta llecar a los núcleos taláaicos y al 

cerebro medio. 

Aaigdala: El aeptum esta conectado a la amigdala, a través 

de la estria terminal. La estria terminal es una pequefta 

banda que emerge de la amigdala, posteriormente se divide en 

tres co•ponentea: el aupracomisural, el infracomisural y 

comisural. Los dos primeros se distribuyen por varias 
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reciones, entre las que ae encuentra el Area septal, el 6rea 

preOptica y el hipot6lamo. El tercer componente, pasa al 

hccisfcrio opuesto haata alcanzar la ami~dala contralateral. 

Por otra parte, la via aaigdalo-fucal, que se origina en la 

diviaiOn baaolateral de la amígdala, ae diatribuyen en la 

región septal, el area preOptica, el hipotAlaco y el tAla=o. 

El Bulbo OlCatorio. Se relaciona con el aeptua, a través de 

la estría olfatoria aedial, que conJuntaaente con la Banda 

diaconal de Broca, lleca al Area aeptal. 

Habénula: Esta conectada al 6rea aeptal, por medio de la 

estria aedular. En au mayoria son ipsilaterales, aunque en 

ocasiones, se han observado en la habénula contralateral 

CLOpe:, 1979, Powell y Hoelle, 1967). 

CircunvoluciOn del Cinculo. Powell (1966) seftala algunas 

proyecciones a la circunvolución del cinculo. La lesión del 

area septal, provoco deceneraciOn de las fibras nerviosas Y 

de las ter•inAl~s ~n el loncus y en el cuerpo del fcrnix 

hacia la circunvoluciOn del cíngulo y la circunvoluciOn 

hipocampal. 

Locus Coeruleus {LC). Tiene icportantes proyecciones hacia 

el 6rea septal. Los axones forman una inervación 
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•oderadamente densa en el hipocampo rudimentario. En ol 

núcleo septal medial y en ol núcleo 1ntarDticial de la estr~a 

terminal. De manera separada, una inervacion en el núcleo 

aeptal lateral y el nUcleo septoCimbrial. La corteza medial, 

esta inervada por Cibras noradrenérgicas que ascienden d~l 

area aeptal. 

Han •ido descritas otras estructuras que muy 

poaibleaente tencan relaciOn con el érea septal, Entre las 

que se encuentran los cuerpos aamilarea (Issacson, 1976J, la 

zona incerta, el tracto tegmental ventral. Powell y Hoelle 

(1967), reporta conexiones con el colliculi superior, a 

través de la estria medulares y sugiere que existe una 

participaciOn del sistema limbico como modulador, de la 

intoraaciOn aferente y eferente controlada por la via tectum 

del cerebro •edio. 

Aspectos Conductuales. 

Para investigar la conducta, se ha llevado a cabo 

experiaentos en los cual~a se observa ·el eCecto de la 

oatiaulaciOn y de la leaiOn del aistema nervioso. Este tipo 

de estudios han proporcionado una gran cantidad de 

in!oraacion sobre la posible CunciOn e inervación de algunas 

estructuras. 
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James Olds en 1954, se 1nteres6 por estudiar puntos 

espec1C1cos en el cerebro, en donde se observaran efectos 

positivos o negativos, 

buscar o evitar la 

ea decir, que el animal aprendiera a 

esti111ulaci6n. En aquel tiempo otros 

inveaticadorea hablan encontrado un &rea en la parte inferior 

del sistema de la linea-•edia en donde la estiaulacion. 

ocasionaba que la rata evitara el estimulo elll!!:ctrico 

(Olda,1978). Al iniciar los estudios los electrodos fueron 

colocados en z.onas reticulares, pero "'la falta de puntería 

full!!: una suerte" como lo reporta el ais1110 Olds, el electrodo_ 

Cué a dar al sistema limbico. En varias areaa se ha obtenido 

el fen6aeno que Olda llam6 de autoestimulaciOn, entre las que 

podemos contar: el &rea aeptal, el haz. medial del cerebro 

anterior, el area ventral tegaental, 

tegmental y el hipot&laao. 

la regiOn dorsal 

Olda en 1960, de•oatr6 que en el hipot&lamo se 

producian altas tasas de autoestimulaciOn. Los animales 

llegaban a eatiaularse de 500 a 5 000 veces en una hora . En 

alsunoa sitios del sisteaa liabico, la estiaulacion era aas 

moderada. entre unas 200 veces en una hora. La pulsaci6n 

duraba aenoa de un segundo y la corriente era menor a 0.0005 

Al::l.p. Adeaaa, los animales preferian la eatimulaciOn a comer 

o a aparearce (Olds,1978). Lo que demuestra lo cratificante 

del estimulo. se 1dentiCic6 un sitio en donde el animal no 
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se estimulaba, presentaba una conducta de encape o evitaciOn. 

Se local1%aba en la %Ona dorsal del cerebro medio tDH). Al 

estimular el hipotAlamo, después de la eati•ulac10n de OH, se 

producia un ligero incremento en la conducta de evitaciOn. 

Se realizaron estudios aemejantea en la porcion del •rea 

septal. Estos mostraron que la estimulaciOn aeptal, podia 

reducir la conducta de evitaciOn provocada. por la 

estimulaci6n de OH. Estos resultados demostraban, que 

producir el fen6meno de autoestimulacion en el hipotAlamo o 

en el septua no producen el mismo efecto (Rottenberg, 1968). 

La autoestimulacion que se presentaba en el Area 

septal, dia•inuia después de 4 hrs de estimulac16n 

consecutiva. En cambio en el hipotAlamo podia durar hasta 12 

hrs. Se encontr6 que la tasa cardiaca se reducia al 

estimular el. Area septal y, en especial, ésta alteraciOn se 

encontraba al estimular el nOcleo septal lateral. Mientras 

que en el hipotAlamo y en el nacleo septal medial, la tasa 

cardiaca se incrementaba CR~Óttenberg, 1968). 

Oarder y Hal•o (l.9ó9J, aenc1ona que existen zonas ~n 

donde se ha encontrado con mayor especificidad sitios 

aversivoa y refor%antes en el Area septal. Reportan que la 

región ventroaedial produce reacciones aversivas, mientras 

que la estimulaciOn de la porciOn lateral y dorsal, provoca 
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reacciones autorreCor:antea o placenteras. En el hombre la 

estimulaciOn de eatructuras en donde se presenta el CenOmeno 

de autoogtimulucion, report~n sensaciones de bienestar o 

satisfacc16n tLOpez., 1979). RoUttenberc (1966), refiere un 

trabajo de Heath y Hlckle (1960), quienes demostraron que loe 

c~t~mulos reCorzantes en ol cerebro aliviaban los sintomas de 

la depresiOn mental severa en pacientes. Brady 11958) 

encuentra que la autoestimulaciOn, puede hacer que el animal 

ignore las propiedades emocionales de una seftal que 

previamente haya 

aplicado a la 

la 

sido apareada con un estimulo 

pata del animal (choque eléctrico). 

autoestimulaciOn puede atenuar taabien 

aspectos 

que 

de Curia producidos estimulacion 

aversivo 

Sugiere 

ciertos 

aversiva. 

Estos trabajos muestran que 

por 

la autoes ti11ulaciOn puede 

reducir, atenuar o quizb eliminar, 

un estimulo. 

los aspectos averaivos de 

La lesiOn del área septal provoca cambios conductuales 

bien definidos. En ratas y ratones. la lesion produce un 

inere•~nto de las reacciones de furia y de hiperemocionaldad, 

inmediata•ente después de la cirucia (Issacson, 1976). Brady 

y Nauta (1953). describen la conducta después de la lesión 

septal. La rata presenta signos de extremada agitaci6n 

ecocional. Esta conducta de ira incrementada, se revierte 

después de 2 o ~ semanas. Parece ser que la manipulaci6n del 
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animal ost6 relacionada con ln meJoria an sus respuestas 

conductuales. No todas las especies animales responden de 

i&ual manera a la lesiOn septal, por ejemplo el hamster y el 

mono no exibe el sindrome septal. Los ratones més bien 

presentan una conducta de huida, ya que brincan salvajemente 

en la jaula si se intenta atraparlos, esta conducta de 

hipereaocionalidad permanece de manera inde(inida (Carlson, 

1980). En la rata, se ha rePortado un aumento de la 

sensibilidad a los choques en las patas, y a la respuesta e 

estimulo& luminosos (conducta !otofobica). lssacson, 1976, 

menciona que ClodY y Calton 11969), han encontrado respuestas 

distintas al lesionar regiones especificas del érea septal. 

Observaron un ranGo de furia Y de hiperemocionalidad menor 

cuando lesionaron el núcleo septal medial. Por lo que 

suaieren que este nücleo estb asociado a los ganglios basales 

y en particular a las fibras que van de la amicdala al 

hipotálamo. Y concluyen que la estria terminal estA mAs 

relacionada con la producción del sindrome septal. 

La lesiOn del septum también tiene efectos en otro 

tipo de conductas, por ejemplo; aumenta la ing~utl¿n de ~S~~ 

y comida <Routtenberc. 1968). Con respecto a la conducta 

social. la lesi6n septal produce diferentes efectos en las 

especies estudiadas. En rata tiende a producir 

hiperemocionalidad y conducta gregaria cuando se encuentran 
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en un espacio abierto, pero esto no ha sido observado en 

ha•sters. 
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