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Resumen

Este trabajo analiza la historia de la depresion y sus tratamientos, el desarrollo y las
controversias en torno a los antidepresivos, y el papel de la industria farmacéutica en la
construccion del conocimiento sobre esta patologia. A lo largo del tiempo, su
comprension ha variado segun el contexto histérico y los paradigmas predominantes.
Mientras algunos autores trazan sus origenes hasta la “melancolia” de la Antigua Grecia,
otros sostienen que su conceptualizacién como enfermedad diferenciada se consolido

en la modernidad.

El auge de los antidepresivos estuvo acompanado de la hipétesis del desequilibrio
quimico, que postula que la depresién es causada por niveles bajos de ciertos
neurotransmisores, especialmente la serotonina. Esta idea, promovida por la industria
farmacéutica, contribuyé a la expansion de estos medicamentos como principal opcién
terapéutica. Sin embargo, diversos estudios han cuestionado su eficacia y sus efectos

adversos, sefalando intereses comerciales detras de su prescripcién masiva.

A partir de estas cuestiones, se examina las tensiones entre evidencia cientifica y las
estrategias de marketing en la creacion del conocimiento psiquiatrico, y en la promocién
de los antidepresivos. Se busca entender como la industria farmacéutica ha influido en
la definicion y tratamiento de la depresidén, y qué implicaciones tiene esto para la
comprension actual de la enfermedad. Finalmente, se reflexiona sobre el proceso de
medicalizacion del sufrimiento y se cuestiona si la expansion de estos farmacos ha
respondido a criterios cientificos o ha sido impulsada por intereses comerciales que han

moldeado la percepcion social y clinica de la depresién.
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1. Introduccidn

El estudio de la depresion y su tratamiento ha evolucionado significativamente a lo largo
de la historia, desde sus primeras conceptualizaciones, que muchos autores la ubican
en la Antigua Grecia, hasta la actual clasificacién del Trastorno Depresivo Mayor en el
DSM-5-TR. La depresion fue transformandose a lo largo de los siglos, incorporando
diversas perspectivas médicas y psicoldgicas. Durante el siglo XIX, con la aparicion de
la psiquiatria moderna, la nociéon de depresion comenzé a diferenciarse de otras
afecciones, y en el siglo XX se consolidaron enfoques como el psicoanalisis y la biologia

para su comprension.

El desarrollo de los antidepresivos en la segunda mitad del siglo XX marcé un punto de
inflexion en el tratamiento de la depresién. La llegada de los primeros psicofarmacos
sento las bases para que, posteriormente, se desarrollara la hipétesis del desequilibrio
quimico del cerebro, que postulaba que la depresion era consecuencia de niveles bajos
de neurotransmisores, especialmente de serotonina. Promovida tanto por la psiquiatria
como por la industria farmacéutica, esta hipotesis acabé contribuyendo en la expansién
del uso de antidepresivos, consolidandolos como la principal opcion terapéutica. Sin
embargo, la eficacia de estos farmacos ha sido cuestionada en multiples estudios,

sugiriendo que su impacto no difiere significativamente del efecto placebo.

A partir de estas cuestiones, este trabajo explora la historia de la depresién y sus
tratamientos, el auge y controversias en torno a los antidepresivos y el papel de la
industria farmacéutica en la construccion del conocimiento psiquiatrico. Se analizan las
transformaciones en la conceptualizacion de la depresion, desde sus origenes hasta la
actualidad, asi como las tensiones entre la evidencia cientifica y las estrategias de

marketing en la promocion de los tratamientos psicofarmacolégicos.



2. Historia de la Depresion: de la Melancolia al DSM

La depresién es un cuadro patolégico cuya descripcién ha cambiado a lo largo de la
historia. Si bien el término surgié a mediados del siglo XVIII, en la antigua Grecia el
término “melancolia” muchas veces es referenciado como uno de los primeros vocablos
que hacen alusion al trastorno conocido hoy, aunque diversas posturas discuten la
relacion hecha entre la melancolia heredada de la teoria hipocratica y la depresion.
Diversas terminologias fueron utilizadas a lo largo de la historia para describir patologias
con manifestaciones similares a la actualmente conocida depresién. Sin embargo,
aunque algunas de ellas compartian ciertos sintomas, también presentaban diferencias
significativas al priorizar otros signos clinicos y, en algunos casos, considerar la tristeza

como un aspecto secundario o incluso dispensable para el diagndstico.

En la Edad Antigua y en la Edad Media, el concepto de “melancolia” estaba vinculado a
la teoria de los cuatro humores propuesta por Hipdcrates. Pero otras terminologias
surgieron a lo largo de la historia, como la de “crisis nerviosa”, en el siglo XVIII, la cual
incluia distintos sintomas como fatiga, depresion leve, ansiedad leve, algunos sintomas
somaticos (como dolor crénico, insomnio, trastornos gastrointestinales y tension
muscular) y pensamiento obsesivo, proponiendo una vision de enfermedad de todo el
cuerpo. A finales del siglo XIX y comienzos del siglo XX, los aportes de Emil Kraepelin
sobre la psicosis maniaco-depresiva fueron fundamentales para el uso de la
terminologia “depresion”. El siglo XX presentd cambios significativos en la historia de la
depresion. Nociones como depresion enddgena, depresion reactiva, depresion
neurdtica y depresion psicotica comenzaron a utilizarse. Asimismo, surgieron los
primeros aportes del psicoanalisis, que se enfocaron en la melancolia y en el duelo. En
1952, se publico el primer Manual Diagndstico y Estadistico de los Trastornos Mentales
(DSM), el cual presentd la descripcion y clasificacion de distintas patologias
psiquiatricas, incorporando terminologia psicoanalitica. Asi hasta el DSM-III, cuyas
categorias diagnosticas trajeron consigo importantes cambios en la comprension vy el
diagnéstico de diversas psicopatologias, incluyendo la incorporacién del controversial

“Trastorno Depresivo Mayor” (TDM).

Actualmente, el DSM-5-TR continia presentando los mismos problemas que se
introdujeron con su tercera ediciéon. De hecho, los cambios que se han presentado desde
entonces han tenido profundas implicaciones, principalmente en la forma en que la
psiquiatria y la psicologia moderna abordan el tratamiento de la depresion, donde los

farmacos, particularmente los antidepresivos, desempefian un rol central.



2.1. De Hipécrates al Renacimiento: La Evolucion de la Melancolia

Los griegos creian en la irracionalidad llevada por la excitacion afectiva, considerada
como un mecanismo comun de la insania, idea que se mantuvo vigente hasta el siglo
XIX. Para los griegos, la irracionalidad y los trastornos perceptibles de la conducta
constituian las principales caracteristicas de la locura, dentro de la cual definian a la
paranoia, al frenesi, a la letargia y a la melancolia. La melancolia era definida en ese
entonces como una “mezcla de irracionalidad y de reducido rendimiento conductual’
(Berrios, 2013, p.340), donde, si bien la ftristeza espiritual era ocasionalmente

mencionada, no era un aspecto crucial ni suficiente para el diagnostico.

En la Edad Antigua, la melancolia se comprendia dentro de la teoria de los cuatro
humores de Hipocrates, una forma enteramente biolégica de entender las
enfermedades psicolégicas y médicas. Segun esta teoria, la melancolia era el resultado
de un exceso de bilis negra en el cuerpo. De ahi su nombre, melancolia, que literalmente
se traduce del griego como “bilis negra” (melas, negro, y cholé, bilis). Se creia esta
causaba tristeza prolongada, miedo irracional y una serie de sintomas somaticos, como
aversion a la comida, insomnio, irritabilidad, alucinaciones, delirios e ideas
persecutorias, y debian considerarse junto a su tiempo de duracion, es decir, solo
aquellos que persistieran de manera inesperada indicarian la presencia del trastorno
(Bielli, 2012; Horwitz y Wakefield, 2007). En cuanto a la cura, se creia que esta provenia
de procesos naturales, y que los médicos estaban limitados por las realidades
bioldgicas. Estos podrian ayudar, consolar, reconfortar y aconsejar (aspectos cruciales

para la curacion), pero nunca garantizar la curacién (Frances, 2014).

Un siglo después, Aristoteles establecidé una distincion entre la tristeza causada por
eventos externos y aquellos sintomas similares, pero sin causa aparente. Estos se
entendian como sintomas desproporcionados a los eventos ambientales que conducian
apropiadamente a la tristeza, como el duelo, el fracaso econdémico, el rechazo amoroso,
entre otros (Horwitz y Wakefield, 2007). Tanto los griegos como los romanos
consideraban como reacciones normales los sintomas de depresion cuando se
producian “con causa”, al considerar el contexto donde estos sintomas se generaban
(Horwitz y Wakefield, 2007). Esta distincién temprana entre tristeza normal y melancolia
patoldgica fue precursora de debates posteriores sobre la depresion, especialmente en
torno a la diferenciacion entre emociones naturales y los trastornos mentales

diagnosticables.



Tras la caida del Imperio Romano, la medicina experimentd un retroceso significativo en
Europa conocido como “Edad Oscura”. Durante este periodo, la visién bioldgica de la
enfermedad mental fue reemplazada por explicaciones religiosas, y quienes padecian
lo que hasta aquel momento se consideraba un desequilibrio humoral, pasaron a ser
considerados poseidos por demonios. En consecuencia, el tratamiento médico basado
en ajustes de habitos y entorno fue sustituido por practicas como el exorcismo, la
inquisicion y la tortura (Frances, 2014). Sin embargo, la medicina humoral nunca
desaparecio por completo. La teoria humoral resurgié en Europa gracias a las Cruzadas.
Durante el Renacimiento, el conocimiento médico comenzé a transformarse, alejandose
de las creencias religiosas de la Edad Media, y conservando vestigios de la teoria

humoral.

A finales del siglo XVI, el énfasis estaba puesto en el criterio de “sin causa” para los
trastornos. La obra de Robert Burton, Anatomia de la melancolia, del afno 1621,
popularizé la visién creativa y romantica de la melancolia, herencia de las obras de
Aristoteles, asociando la melancolia no solo con el sufrimiento mental, sino también con
la genialidad artistica (Horwitz y Wakefield, 2007). Burton describio tres componentes
principales de la depresion que todavia se consideran las caracteristicas distintivas de
ella: estado de animo, cognicién y sintomas fisicos, entre ellos la desesperanza, la
anhedonia, la dificultad para concentrarse, la ideacién suicida, la fatiga, alteraciones del
suefio, entre otros. Insistid en que los sintomas melancélicos no eran en si mismos
evidencia suficiente del trastorno, solo los sintomas sin causa podrian proporcionar tal
evidencia (Horwitz y Wakefield, 2007). Enfatizé una propension a la melancolia presente
en todos los humanos, un aspecto normal y omnipresente en todos y en todas (Horwitz
y Wakefield, 2007). Burton incluy6 las obsesiones, los delirios, las conductas suicidas y
quejas hipocondriacas como sintomas primarios de la melancolia, por otra parte, la
tristeza y el pesar fueron considerados por el autor como acompafantes de la

melancolia (Berrios, 2013).
2.2. Siglos XVIIl y XIX: De los Nervios a la Neurastenia

Hasta comienzos del siglo XIX el término “melancolia” se continuaba utilizando, pero
desde su caracter genérico, el cual abordaba a todo estado de insania, cuyo Unico
denominador comun era la presencia de delirios. Sin embargo, la presencia de tristeza
y de afecto bajo no eran considerados como sintomas definitorios para su diagndstico
(Berrios, 2013). Durante el siglo XVIII, el concepto de “nervios” fue utilizado como una

explicaciéon central para una variedad de sintomas que hoy se podrian identificar dentro
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de los trastornos de ansiedad o del estado de animo, como cansancio, ansiedad,
depresion leve, pensamientos y acciones compulsivas, una serie de molestias fisicas
sin causa organica aparente (Shorter, 2013), sintomas psiquiatricos y otros relacionadas
con sintomas fisicos del cuerpo (como sintomas somaticos de fatiga, dolor, dispepsia).
El concepto reflejaba la idea de que el cuerpo y la mente estaban profundamente
interconectados, y que el sufrimiento emocional no podria separarse de las
manifestaciones fisicas (Shorter, 2013). Esta concepcién permitidé conceptualizar los

trastornos como “enfermedades del cuerpo entero”.

En el siglo XIX el término “neurastenia” llevo a que todos los médicos prestaran mayor
atencion al fenédmeno del cansancio, gracias a los trabajos publicados por George Beard
en 1869 y 1880. Beard también denomind el sindrome como “agotamiento del sistema
nervioso” (Shorter, 2013). Desde sus inicios, la neurastenia era solo un sinénimo de
“nervios”, pero con énfasis en la fatiga (Shorter, 2013). En una charla al New York
Journal Association, Beard enumeré sintomas como malestar general, debilidad, falta
de apetito, fatiga, pérdida de energia, mareos dolores neuralgicos fugaces, histeria,
insomnio, hipocondria, astenia, y otros sintomas analogos (Frances, 2014; Shorter,
2013). Para Beard, la modernidad acelerada causaba este agotamiento nervioso que
afectaba tanto a mujeres como a hombres (Shorter, 2013). Sin embargo, el término
desaparecio de repente. Segun Frances (2014), esto se debié a que su diagndstico era
impreciso y su tratamiento vago. Su desaparicion también pudo estar ligada al
reemplazo de los neurdlogos por los psiquiatras como los principales cuidadores de las
personas son sintomas fisicos y mentales inespecificos, lo cual también provocé un

cambio en el enfoque de los sintomas fisicos a los psicolégicos.

Paralelamente, la concepcién de la melancolia también cambid, dejando de considerarla
un subtipo de mania, un trastorno primario del intelecto, y una condicién irreversible
(Berrios, 2013). En su lugar, surgio la idea de una “locura parcial”, vista como trastorno
primario de las emociones, cuyos principales rasgos clinicos y etioldgicos “reflejaban
pérdida, inhibicién, disminucién y deterioro” (Berrios, 2013, p. 347). Este cambio

[oue ]

conceptual llevd a la sustitucion gradual del término “melancolia” por el de “depresion”,
palabra que aparecio por primera vez en diccionarios médicos en 1860 para referirse al
abatimiento animico en personas con alguna enfermedad (Berrios, 2013). A finales del
siglo XIX, la depresion fue descrita como un estado caracterizado por desanimo, la falta
de iniciativa, y la inclinacién a pensamientos tristes, especialmente en persona con
debilitamiento del sistema nervioso, como ocurria en la neurastenia (Berrios, 2013). Los

trabajos de Esquirol y de Kraepelin fueron fundamentales en estos cambios.



Esquirol, discipulo de Philippe Pinel (cuyos trabajos impulsaron a los cambios que la
melancolia experimentd en el siglo XIX), contribuydé con una observacién clinica
detallada y con la creacion de nuevas categorias diagnésticas, al organizar y
sistematizar el tratamiento de las enfermedades mentales, siendo el “primer alienista en
descartar expresamente el término melancolia para nominar los estados patologicos
caracterizados por el delirio, la ausencia de fiebre, el miedo y la tristeza prolongada”
(Bielli, 2012, p. 104). Por su parte, Emil Kraepelin sistematizé el cuadro de las psicosis
maniaco-depresivas, en el que incluia estados simples y estados mixtos, lo cual permitié
considerar la melancolia y, posteriormente, la depresibn como trastornos
independientes, asi como la concepcidon de la melancolia y la mania como dos
manifestaciones distintas de un mismo proceso patolégico. La nosologia de Kraepelin
también ayudé a la sustitucion del término melancolia por el de depresién. A finales del
siglo XIX, los alienistas no lograban un consenso claro sobre el significado clinico de la
melancolia o depresion, dado a que sus sintomas solian aparecer junto a otras
patologias mentales. Ante esto, Kraepelin propuso una definicion amplia que abarcaba
todas las formas de depresion y mania, la cual se basaba en tres caracteristicas
principales: curso peridédico, buen prondstico y causa endogena (sin detonantes

externos) (Berrios, 2013).

Con la introduccién de la categoria general de estados depresivos por Kraepelin, el
término depresion se transforma, a finales del siglo XIX y comienzos del siglo XX, en un
sinonimo de melancolia, y asi, en su aplicacién técnica, pudo incorporar parte del uso
popular, donde la melancolia se utilizaba para describir estados de tristeza (Bielli, 2012).
Su contribucién fue tan significativa que “la historia de los trastornos afectivos después

de 1910 no es mas que el andlisis de la fragmentacion de la nocién de Kraepelin’
(Berrios, 2013, p. 348).

2.3. Siglo XX: Del Psicoanalisis a la Biologia

El siglo XX trajo consigo contribuciones para entender la depresién y la
melancolia. Inicialmente, el auge del psicoanalisis de Sigmund Freud provoco el declive
de los términos “nervios” y “melancolia”, y el término neurosis comenzé a cubrir una
amplia gama de trastornos mentales menores (Shorter, 2013). El enfoque del
psicoanalisis en el rol del inconsciente en el comportamiento y en la salud mental,
contrastaba con los conceptos de “neurastenia” y “nervios”, los cuales se enfocaban en

oy i}

causas fisicas y somaticas (Shorter, 2013). Freud tomd el término “melancolia” de la

tradicion psiquiatrica y, en vez de enfocarse en los signos y sintomas observables,
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centrd su atencidon en los procesos psiquicos que ocurren en esta patologia (Bielli,
2012). Destaco la ambigliedad presente en la categoria de melancolia, la cual parecia
abarcar diversas enfermedades de origen psicogeno y somatico. Sin embargo, no se
ocupo de delimitar una nosologia propia, por lo cual, los conceptos de “depresion” y de
“melancolia” que empleaba eran igual al que se usaba en su época, es decir, el término
“depresién” para describir los sintomas, y “melancolia” para referirse a una enfermedad
de caracter psicético (Bielli, 2012). Para Freud, en su obra Duelo y melancolia de 1917,
la melancolia implicaba una autocritica severa y sentimientos profundos de culpa (Bielli,
2012), lo que cambié la comprension de la depresién como un problema no solo

emocional, sino también psiquico.

En el primer tercio del siglo XX, un gran cambio de paradigma traslado los trastornos de
conducta hacia la psiquiatria. Esto influyd también en los diagnésticos, los cuales
pasaron de implicar todo el cuerpo a implicar principalmente la mente (Shorter, 2013). A
mediados del siglo XX, la influencia del psicoanalisis comenz6 a disminuir, y la
psiquiatria experimenté un cambio hacia un punto de vista mas bioldégico de los
trastornos mentales, en parte debido a los avances e influencias de la farmacologia
(Shorter, 2013). En 1940, la depresion se consolid6 como un cuadro clinico
independiente de otras enfermedades mentales, y entre 1940 y 1970 la definicidon de
Depresion Mayor comenzo a enfocarse en trastornos del humor, con la tristeza y estados
de animos bajos como sintomas centrales, convirtiendo paulatinamente a la depresion
en un trastorno emocional (Bielli, 2012; Shorter, 2013). Comenzaron a presentarse
cambios en la psiquiatria moderna. El foco comenzé a hacerse en los sintomas mas que
en las causas, y algo similar al concepto moderno de la depresiéon comenzd a emerger

entre los anos cincuenta y sesenta (Bielli, 2012; Moncrieff, 2008).

A finales de los anos cincuenta, la literatura internacional comenzé a centrarse en
dolencias mentales vinculadas a la variacién del estado del animo, practicamente
escasa en anos anteriores (Bielli, 2012). A la vez, los antidepresivos fueron introducidos
a la practica de la psiquiatria, y con ellos la idea implicita de que la depresiéon era
causada por mecanismos bioldgicos sobre los cuales los antidepresivos tenian efecto
de tratamiento y posible cura (Moncrieff, 2008). En los afnos sesenta, los antidepresivos
se habian vuelto medicamentos de uso generalizado en psiquiatria y en la practica
médica en general (Moncrieff, 2008). Los antidepresivos triciclicos y los inhibidores de
la monoaminooxidasa (IMAQO), como la Imipramina y la iproniazida, marcaron el inicio
de una nueva era en la psiquiatria, y las bases para la teoria del desequilibrio quimico

del cerebro y, consecuentemente, la teoria monoaminérgica de la depresion.
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Hasta la década del 1970, la nosologia de los trastornos del humor presentaba
dicotomia entre: depresiones enddgenas (entendida esta como un estado que se creia
originado a partir de una disfuncion bioldgica) y depresiones reactivas (término que
refiere a una reaccibn anormal a eventos externos), depresiones neurdticas
(consideraba que los trastornos depresivos podian estar ligados no solo a
acontecimientos actuales, sino también a conflictos internos) y depresiones psicoticas
(ligadas al desarrollo psicético de la personalidad, donde se podrian presentar
alucinaciones o delirios) (Bielli, 2012). Sin embargo, las dicotomias y la tristeza como
rasgo fundamental de los estados depresivos comenzaron a ser abandonados (Bielli,
2012). Un ejemplo es el término depresion enmascarada, introducido por Paul Kielholz
en 1973. Este concepto se caracterizd por la ausencia de sintomas emocionales claros,
como la tristeza o el abatimiento (ya que estos quedarian ocultos o “enmascarados”).
En cambio, se centr6 en los sintomas fisicos del enfermo, bajo la premisa de que “el
enfermo solo percibe malestares fisicos que no puede vincular directamente con su
estado emocional y que, por consiguiente, ocultan y velan los sintomas depresivos de
orden psiquico” (Bielli, 2012, p.111). La introduccion de este término permitié que
muchas mas personas fueran diagnosticadas con depresion, incluso si no presentaban

los sintomas emocionales tipicos descriptos hasta el momento.
2.4. 1980 hasta la actualidad: el DSM

A partir de la década del 1980, la historia de la depresion experimenté una
transformacion significativa que fue impulsada por cambios en la psiquiatria, la
medicina, y el mercado farmacéutico, especialmente con la publicacién de la tercera
edicion del DSM vy la posterior introduccién de nuevos antidepresivos, como la
Fluoxetina. Estos cambios no solo afectaron la conceptualizacion del trastorno, también

tuvieron implicaciones en la respuesta social y médica a la enfermedad.

En 1980, la publicacion del DSM-III por la Asociacién Psiquiatrica Americana (APA)
marcé un hito en la psiquiatria moderna. Esta ediciéon del DSM introdujo una nueva
forma de clasificar los trastornos mentales, abandonando las distinciones tradicionales
como la neurastenia y la melancolia que habian dominado el diagndstico psiquiatrico en
décadas anteriores, a la vez que simplificaron y generalizaron criterios para diagnosticar
la depresién. Las depresiones fueron clasificadas dentro de la categoria “trastornos
afectivos” (posteriormente reagrupadas, en el DSM IlI-R, en la categoria “trastornos del
estado de animo”), la cual se dividié en trastornos depresivos mayores, que incluian

tanto los trastornos bipolares (en sus formas mixtas, maniacas o depresivas) como las
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depresiones mayores (con un unico episodio o recurrentes), también incluia otros
trastornos afectivos especificos, como los ciclotimicos y los distimicos (también
conocidos como neurosis depresivas), y los trastornos afectivos atipicos, subdivididos

en bipolares atipicos y depresiones atipicas (Bielli, 2012).

Una de las principales innovaciones fue la consolidacion de la categoria de Trastorno
Depresivo Mayor (TDM). En DSM-III los conceptos psicoanaliticos comenzaron a ser
eliminados, y nuevas categorias surgieron, entre ellas la “Depresién Mayor”, la cual
agrupo una gama mas amplia de sintomas que no necesariamente estaban asociadas
a la tristeza, como la ansiedad, la fatiga, y dolores somaticos. Esto resulté en un mayor
numero de diagndsticos de depresion en los que la tristeza no necesariamente era
exhibida, y si una gama de otros sintomas. Esto tuvo un gran impacto en la psiquiatria
de ese momento al introducir un enfoque basado en los sintomas para diagnosticar los
trastornos mentales, lo cual significaba que la presencia de ciertos sintomas,
independientemente del contexto en el que ocurrieran, era suficiente para diagnosticar
a alguien con depresién mayor (Horwitz y Wakefield, 2007; Shorter, 2013). Este enfoque
también permitid que respuestas normales al sufrimiento, como la tristeza o el duelo,
fueran diagnosticadas como trastornos psiquiatricos si duraban el tiempo establecido en
el manual (Healy, 2012; Horwitz y Wakefield, 2007).

En la actualidad, la depresién se ha vuelto un concepto mas amplio y complejo. En el
DSM-5-TR, el TDM sigue siendo una categoria central. A diferencia de las versiones
anteriores, el manual se esfuerza por afinar el diagnostico de la Depresion Mayor,
implementando un umbral mas estricto, requiriendo que los sintomas tengan una mayor

persistencia y causen deterioro funcional perceptible.

El DSM se ha convertido en la biblia de la psicopatologia (Horwitz y Wakefield, 2007),
es decir, el DSM se ha configurado en uno de los principales libros de referencia al
momento de determinar lo que es o no es considerado una patologia. A esto se unio los
intereses de la industria farmacéutica en definir los trastornos mentales, y con ello sus
tratamientos, como los antidepresivos, que se asociaron a la definicion de depresiéon

propuesta por la teoria del desequilibrio quimico del cerebro y la teoria monoaminérgica.
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3. Auge de los Antidepresivos: Historia y Expansion

Los antidepresivos no fueron los primeros recursos en ser utilizados para el tratamiento
de la depresién, sin embargo, marcaron un antes y un después en la comprensién de
esta patologia. La década de 1950 ha sido reconocida por descubrimientos significativos
en el ambito de la farmacologia, incluso por el surgimiento de la psicofarmacologia con
el descubrimiento de la clorpromazina. Aun asi, medicamentos que en su momento
habian surgido como tratamientos innovadores y revolucionarios, se han convertido en

blanco de criticas e investigaciones.

Este apartado se limitara a presentarle al lector la historia del surgimiento de los
antidepresivos y su auge como uno de los principales medios para el tratamiento de la

depresion.
3.1. El Comienzo de la Psicofarmacologia y los “Energizantes Psiquicos”

Como se pudo percibir en el apartado anterior, la historia de la depresion puede ser
considerada como relativamente nueva, si se toman los aportes de Kraepelin como uno
de los primeros acercamientos a la “depresidon” (y el uso de esta terminologia) en
psiquiatria, o bastante antigua si se toma el concepto de “melancolia” como un
antecesor con caracteristicas que remiten a sintomas y signos posteriormente
identificados en la concepcion moderna de depresion. Empero, no fue hasta la década
de 1950 y de 1960 que algo parecido al concepto moderno de depresién comenzé a
emerger. A la vez, en la década de 1950 comenzaron a aparecer los primeros

“energizantes psiquicos” para el tratamiento de la depresion.

Previo a la a aparicién de los “energizantes psiquicos” otros tratamientos para la
depresién y la mania habian sido documentados, entre ellos el reposo en cama, el aire
fresco, la terapia ocupacional y el uso de hidroterapia, hasta la llegada de la terapia
electroconvulsiva como tratamiento para varias psicopatologias, entre ellas la depresion
y la esquizofrenia (Moncrieff, 2008). Sin embargo, otro tratamiento poco documentado
habia sido utilizado para la depresién. En la década de 1930 las anfetaminas fueron
sintetizadas por primera vez, y su uso recomendado por algunos autores en pacientes
hospitalizados, asi como en pacientes ambulatorios con depresién y trastornos
neuréticos (Moncrieff, 2008). Una década después el tratamiento con terapia
electroconvulsiva se generalizé en los hospitales de psiquiatria, y con ella la base para
el surgimiento de los antidepresivos, sugiriendo que la depresion podria presentar

mejoras mediante el uso de medios fisicos (Moncrieff, 2008).
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No es hasta la década de 1950 que descubrimientos prometedores comenzaron a
realizar sus primeras apariciones y a establecer las bases para la psicofarmacologia.
En las décadas de 1940 y 1950 se habia dado la Illamada “revolucion
psicofarmacolégica”, ya que en estos afios se encuentra el surgimiento de los primeros
psicofarmacos considerados eficaces para el tratamiento de distintas enfermedades
mentales. La historia de esta “revolucion” comienza con el descubrimiento de la
clorpromazina, medicamento antipsicotico cuyas propiedades sedativas controlan la
actividad motora y el aumento de las respuestas afectivas, pero sin llevar a la pérdida
de consciencia, lo cual llevd a su uso en pacientes quirdrgicos y luego a pacientes
psicoticos, en el afio 1952 (Whitaker, 2017).

La clorpromazina es un derivado quimico de la fenotiazina, que habia sido sintetizada
desde el afio 1883 en busqueda por tratamiento para la malaria. Sin embargo, en el afio
1946 se logré un compuesto quimico con propiedades antihistaminicas y sedantes: la
prometazina. Esto llevo a que los quimicos de Rhéne-Poulenc continuaran trabajando
sobre la fenotiazina, descubriendo el compuesto 4560 RP, que mostré tener propiedades
de sedacion y efectos antipsicoticos. Este compuesto fue optimizado y desarrollado bajo
el nombre de clorpromazina. Una historia similar (cientificos sintetizando fenotiazinas
para investigar posibles propiedades contra la malaria) llevé la introduccion de
“tranquilizantes suaves” al mercado, como el meprobamato en 1955 y al clordiazepdxido
en 1960.

De una manera similar surgen la isoniazida y la iproniazida. En la busqueda por
medicamentos para tratar la tuberculosis, en 1951 quimicos de Hoffmann-La Roche
crearon dos compuestos derivados de la hidrazina (compuesto quimico desarrollado por
cientificos alemanes durante la Segunda Guerra Mundial, como combustible substituto
de oxigeno liquido y de etanol), la isoniazida y la iproniazida contra el bacilo causador
de la tuberculosis. Sin embargo, se observé que estos medicamentos parecian tener un
efecto “energizante” sobre aquellas personas con tuberculosis tratadas con ellos,
reconociéndose a mediados de los 1950 la accién psicoestimulante de estos
medicamentos, y sus efectos psiquiatricos graves, similares a los asociados con la
anfetamina (Moncrieff, 2008; Whitaker, 2017). De igual manera, en 1957 la iproniazida
comenzo a ser comercializada, rotulada como “energizante psiquico” por un grupo de
psiquiatras americanos que abrazaron la idea de la iproniazida y drogas similares para
el tratamiento de la depresién, entre ellos el psiquiatra Nathan Kline. En 1952 se
demostré que la iproniazida no solo era un inhibidor de la diaminooxidasa (enzima

encargada de metabolizar la histamina), sino también un inhibidor de
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monoaminooxidasa, es decir, un IMAO (Whitaker, 2017) (esta ultima no fue encontrada
en la isoniazida). Kline y sus colegas tomaron este componente de la iproniazida y
atribuyeron sus efectos justamente a la inhibicion de la monoaminooxidasa. La
monoaminooxidasa es una enzima involucrada en la degradacion de las monoaminas
(como la serotonina, la dopamina y la noradrenalina), lo cual, se creia, conducia a un
aumento en la disponibilidad de las monoaminas, lo que contribuia a los efectos
psiquicos observados; sin embargo, habia un punto de ambigiedad: tanto los
estimulantes psiquicos como los generales (como las anfetaminas) parecian reducir la
accioén de la MAO, pero los efectos clinicos eran diferentes (Moncrieff, 2008). Kline y sus
colegas reconocieron este problema, pero no ofrecieron una explicacion clara sobre

como se diferenciaban estas clases de estimulantes.
3.2. Los Primeros Antidepresivos

En la década de 1950 el optimismo en el futuro de la psiquiatria se habia establecido.
Hasta el afio 1957 se habian desarrollado “tranquilizadores potentes”, “tranquilizadores
leves”, “estimulantes psiquicos” e incluso un “potente regulador del metabolismo

cerebral en desequilibrio”.

Mientras Klein trabajaba en la iproniazida, del otro lado del mundo surgia una segunda
droga que, a diferencia de las drogas desarrolladas para la tuberculosis, no era un
estimulante, por el contrario, poseia propiedades sedativas y una estructura era similar
a la clorpromazina, cuyo uso se creia ejercia sus efectos actuando sobre las bases
patolégicas de una enfermedad depresiva (Moncrieff, 2008). De esta forma nace la

primera sustancia nombrada “antidepresivo”: la imipramina.

Asi como la clorpromazina, el desarrollo de la imipramina surgié del interés de
farmacéuticas y cientificos sobre los antihistaminicos. Primero, el laboratorio suizo
Geigy y varios psiquiatras que se encontraban a cargo de realizar test clinicos (entre
ellos Ronald Kuhn), se habian enfocado en el compuesto G22150, debida a su
estructura central de anillo, una estructura triciclica, parecida a la estructura de las
fenotiazinas, pero fue el compuesto G2235 (un iminodibenzyl similar en estructura a la
clorpromazina) el cual presenté algunos efectos, aunque no exactamente aquellos que
se estaban buscando (Healy, 1997). Este nuevo componente habia sido utilizado por
primera vez por Kuhn en pacientes con esquizofrenia, a quienes la clorpromazina se les
habia sido retirada para comenzar el tratamiento con el nuevo compuesto, observando
en muchos de estos pacientes un posterior estado de agitacion y de euforia (esta

observacién es criticada por Moncrieff en base al perfil farmacolégico de la imipramina)
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(Moncrieff, 2008). En 1955, Kuhn comenzé a medicar a pacientes depresivos con este
nuevo medicamento, y en 1959 el New York Times se refirié por primera vez a ambos
medicamentos (la imipramina y la iproniazida) como “antidepresivos” (Moncrieff, 2008;
Whitaker, 2017).

En la década de 1960, cientificos del Instituto Nacional de Salud Mental (NIMH) y de
otras instituciones descubrieron como funcionaban la iproniazida (IMAO) y la imipramina
(triciclico). Mientras que la iproniazida bloqueaba la enzima monoaminooxidasa,
resultando en una mayor permanencia de los mensajeros quimicos en la sinapsis, la
imipramina funcionaba bloqueando la recaptacion de noradrenalina y serotonina por la
neurona presinaptica (siendo conocidos también como Inhibidores de la Recaptacioén de
Monoaminas, o MARI), y de esta forma también se lograba que ambas sustancias
permanecieran por mas tiempo que lo normal en la sinapsis (Whitaker, 2017). El saber
como funcionaban estos medicamentos se volvié una tarea importante, asi como la de
establecer una definicion de depresidn que lograra adecuarse al funcionamiento de los
antidepresivos, ya que, sin una definicion clara de cual era el problema subyacente, no

podria existir un medicamento para ello.

Moncrieff (2008) explica que el término “antidepresivo” es una nocion inherentemente
centrada en la enfermedad, ya que su nombre propone que el medicamento puede
mejorar los sintomas de la enfermedad, no solo a través de los efectos de la droga, pero
también revirtiendo el proceso de depresiéon (por lo menos temporariamente). Esta
nocion trae consigo la idea implicita de que la depresion es causada por falla quimica
en el cerebro que las nuevas drogas pueden reparar. La concepcion de depresion
endogena comenzo a reemplazar a la de melancolia, y con ella la idea de que el origen
de la depresion enddgena se encontraba en una disfuncion bioldgica (a diferencia de la
depresion reactiva y la neurética). La idea de que la depresién es causada por una
deficiencia de las monoaminas del cerebro fue ganando fuerza, y las bases para la teoria

del desequilibrio quimico del cerebro se habian dado.
3.3. Los ISRS y la Fluoxetina

Entre los afios sesenta y setenta, un creciente escepticismo sobre algunos
psicofarmacos, entre ellos los triciclicos y los IMAO comenzé a propagarse. Los
antidepresivos triciclicos e inhibidores de la monoaminooxidasa encontraron fuertes
criticas en su eficacia, en sus bases tedricas (la hipotesis catecolaminérgica de los
trastornos afectivos y la hipotesis noradrenérgica) y en sus efectos secundarios. Los

antidepresivos producidos entre 1958 y 1982 se utilizaban principalmente en personas
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con trastornos graves del estado de animo. Un terreno que parecia estar agotandose se
transformoé en un terreno préspero para nuevas hipotesis y nuevos medicamentos,

principalmente para la aparicién de un nuevo tipo de antidepresivo: los ISRS.

En 1939, Erpsamer y sus colegas descubrieron una nueva sustancia en el tracto
gastrointestinal, a la cual llamaron enteramina. En el afio 1947, Page, Rapoport y sus
colegas encontraron esta misma sustancia en la sangre y en plaquetas, a la vez,
observaron los efectos ténicos de esta sustancia sobre los vasos sanguineos, por lo que
la nombraron serotonina. Dos afios después se establecié que su estructura quimica
era la de la 5-hidroxitriptamina, también conocida como 5-HT, donde se observo la
similitud entre la estructura quimica de la serotonina y la del LSD, lo cual permite a esta

ultima unirse a muchos de los mismos receptores de serotonina (Healy, 1993).

En los afos 50, estudios sobre la reserpina habian proporcionado el primer puente entre
la neuroquimica y el comportamiento, y un principio para guiar el desarrollo de una
nueva droga. Aquellos estudios habian demostrado que la reserpina reducia los niveles
de 5-HT, y a esto se le atribuy6 los efectos sedativos del medicamento (Healy, 1997).
Sin embargo, no fue hasta veinte afios después que la serotonina comenzé a tener
importancia en las hipotesis sobre las causas subyacentes de la depresion. Mientras
tanto, la hipotesis catecolaminérgica de los trastornos afectivos, de Joseph Schildkraut,

era una de las mejores divulgadas.

Los intereses sobre la 5-HT volvieron a aparecer en la década de 1980. En esta década,
el flujo de psicofarmacos presentd un declive, los antidepresivos se utilizaban
principalmente en los trastornos graves del estado de animo, las benzodiazepinas
habian causado una reaccién negativa debida a afirmaciones de que causaban
dependencia, y las empresas farmacéuticas vieron este escenario como una
oportunidad para introducir nuevos medicamentos, entre ellos la fluoxetina, introducida
por la farmacéutica Eli Lilly en el afio 1987 (Healy, 2012; Whitaker, 2017). Segun Healy
(2012), la estrategia para la introduccion de estos nuevos medicamentos consistia en
persuadir a los médicos de que detras de toda ansiedad se escondia un caso de
depresion, y que los ISRS (inhibidores selectivos de la recaptacién de serotonina)
lograban tratar ambas patologias, cuando, de hecho, a comienzos de los 80 los ISRS

no demostraron ser mas efectivos que tranquilizantes o antidepresivos preexistentes.
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Igualmente, “A crenca da sociedade na eficacia dos antidepressivos renasceu com a
chegada do Prozac [fluoxetina] em 1988” (Whitaker, 2017, p.165).

Asi como la llegada de los primeros antidepresivos, la llegada de los ISRS prometia
actuar en un desequilibrio quimico base, el cual causaba la depresion. Segun Eli Lilly la
fluoxetina actuaba acumulando serotonina en la sinapsis, lo que desencadenaba una
serie de alteraciones fisioldgicas en el cerebro (Whitaker, 2017), pero este medicamento
fue altamente criticado, previo y posterior a su aprobacién por parte de los organismos

reguladores.

Los ISRS vy, especialmente la fluoxetina, han sido objetivo de incontables denuncias y
acusaciones, llevando a que la empresa Eli Lilly enfrentara multiples litigios relacionados
a sus productos y practicas comerciales. Esto ha dejado en evidencia que por detras de
los descubrimientos de nuevas formas de entender y tratar la depresién (y otras
patologias), se esconden intereses que mueven un mercado capaz de herir a quienes
promete tratar y curar, y cuyo fin principal es la ganancia financiera. La industria
farmacéutica finalmente logré ver en la tristeza y en el sufrimiento de las personas una

mina de oro.

1 “La creencia de la sociedad en la eficacia de los antidepresivos renacié con la llegada
del Prozac (fluoxetina) en 1968”
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4. Eficacia de los Antidepresivos: Entre la Ciencia y Marketing

El surgimiento de los psicofarmacos prometia un cambio significativo en el tratamiento
de diversas patologias psiquiatricas, entre ellas el tratamiento de la depresion. De
hecho, el cambio en el abordaje de estas patologias fue significativo, los psicofarmacos
surgieron como un acompafiamiento para el tratamiento de ellas, y fueron ganando
relevancia hasta llegar a ser considerados indispensables si la persona quiere mejorar
su salud mental, o al menos esa es la narrativa que algunos psicologos, psiquiatras y la

industria farmacéutica propagan.

Sin embargo, la eficacia de esos medicamentos ha sido cuestionada desde su inicio. En
lo que respecta a los antidepresivos, su eficacia ha sido discutida y comparada a
placebos desde la década de 1950, estos ensayos clinicos han sefalado que ellos no
demuestran una diferencia estadisticamente significativa al ser comparados con
placebos. Pero el problema no culmina aqui. Para que haya un medicamento, debe
existir una enfermedad bien definida sobre la cual pueda actuar, en palabras de Bielli
(2012), “Los antidepresivos precisan de una definicién concreta de la depresion que

justifique su existencia” (p.93).

No obstante, como se redacté en el primer apartado, la depresién ha tenido diversas
definiciones y una historia larga (o no). Algunos autores encuentran en la depresion
similitudes con la teoria hipocratica de los humores (situando en esta sus origenes), asi
como otros que niegan a esta similitud y situan los origenes de la depresion en la
modernidad; hubo quienes (tomando el concepto de melancolia) hicieran mas énfasis
en algunos sintomas, como la fatiga, que en el sentimiento de tristeza (o “low mood”);
también quienes vieran en la neurastenia un diagndstico que lograba comprender varios
sintomas que luego se encontrarian en la depresion, y quienes la criticaran como un
diagndstico vago, quienes vieran en el nervous breakdown® (Shorter, 2013) un
acercamiento a varios de los sintomas que se encuentran en la depresién. Y asi hasta
llegar al DSM.

En la primera ediciadn del DSM del afio 1952 no existia la depresion como un trastorno
separado, sino agrupado principalmente bajo los términos “trastornos psicoticos” o
“trastornos reactivos”, y los sintomas de la depresién se incluian dentro de categorias

mas amplias como la psicosis maniaco-depresiva o las reacciones depresivas. En el

2Crisis o colapso nervioso
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DSM-II (publicado en 1968) se introdujo categorias como “neurosis depresiva”, que
distinguian entre formas psicéticas y no psicoticas de depresién. A partir de su tercera
edicién (1980), el DSM comenzé a eliminar progresivamente conceptos psicoanaliticos
de sus manuales, y es en el DSM-III donde se introdujo el término “Trastorno Depresivo
Mayor” (TDM) dentro del grupo de trastornos afectivos. Su siguiente versiéon (del afo
1987) mantuvo el TDM, pero se agregaron especificadores como TDM con
caracteristicas melancdlicas o con caracteristicas psicoticas, se eliminé los términos
neurosis y melancolia, y se excluyd el diagnéstico si los sintomas aparecian en el
contexto de un duelo (a menos que duraran mas de dos meses). En el DSM-5 (2013),
esta exclusion fue eliminada y reintegrada, se agregaron categorias nuevas como
Trastorno Disférico Premenstrual (TDPM) y Trastorno de Desregulacion Disruptiva del
Estado de Animo (TDDEA) en nifios.

Esto demuestra que a lo largo de la historia la definicidn, los criterios, el diagndstico y el
tratamiento han sido cambiantes, provocando que incluso en las ultimas ediciones del
DSM se encuentren cambios en los criterios de los trastornos depresivos (entre otras
psicopatologias). Si incluso “la biblia de la psiquiatria” (Horwitz & Wakefield, 2007) no
logra sacar una nueva edicion sin realizar algun cambio en los llamados trastornos
depresivos, ¢como puede la teoria monoaminérgica consolidarse como explicacion
cientifica de la depresién? jcomo pueden los antidepresivos presentarse como parte
indispensable para el tratamiento de la depresion? ;son realmente eficaces? ¢jqué

resultados se han obtenido de su uso?
4.1. La Teoria Monoaminérgica

Elinterés de la psiquiatria por las explicaciones biologicas de las patologias psiquiatricas
tiene sus primeras apariciones en el siglo XIX, con experimentos en animales y estudios
de cerebros de personas con alguna sospecha de psicopatologia luego de su muerte
(Bielli, 2012), pero fue en el siglo XX con los avances en el ambito de la genética y la
medicina biomolecular, y luego con la aparicion de los primeros psicofarmacos, cuando
la atencién hacia las explicaciones bioldgicas de las enfermedades mentales se

acentuaron.

Entre el siglo XIX y el XX surgen explicaciones biolégicas de las enfermedades
mentales, que llevaron al surgimiento de la teoria del desequilibrio quimico del cerebro
en la década del 1960. Esta teoria sugiere que los trastornos psiquiatricos o sus
sintomas son causados por un desequilibrio en las sustancias quimicas del cerebro

involucradas en la transmision de senales nerviosas (neurotransmisores), entre ellos la
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dopamina, la adrenalina, la noradrenalina y la serotonina. La misma propone que
anomalias en diferentes neurotransmisores causan diferentes psicopatologias, por
ejemplo, una hiperactividad en el sistema dopaminérgico ha sido relacionada a la
esquizofrenia (Moncrieff, 2008). De la misma forma, surge la teoria monoaminérgica
como una explicacion biolégica para la depresién. Ella sugiere que la depresién se debe
a un desequilibrio de neurotransmisores monoamina como la serotonina, la

norepinefrina y la dopamina (Healy, 2004; Moncrieff, 2008).

Muchos autores ponen en duda las bases en las cuales surge y se afirma esta teoria.
Gotzsche (2015), por ejemplo, niega incluso que esta teoria sea verdadera. Segun el
autor el “cuento del desequilibrio quimico (...) es absolutamente falso. Nunca se ha
documentado que ninguna de las principales enfermedades psiquiatricas esté causada
por un defecto quimico, y tampoco existe ninguna prueba biolégica que pueda
determinar si alguien padece un trastorno mental” (Gatzsche, 2015, p.288). El autor
incluso afirma que la teoria de que niveles bajos de serotonina en el cerebro causen
depresién ha sido rechazada, afirmacion similar a la de Joanna Moncrieff, quien ha
expresado no haber encontrado, en sus investigaciones, evidencia de que la depresion
esté asociada o sea causada por un déficit serotoninérgico (The Red Door, 2022,
5m42s). Asi como Gatzsche (2015) y Moncrieff (2008), otros psiquiatras como Healy
(2004; 2012), Horwitz y Wakefield (2007), Sismondo (2018) y el periodista Whitaker
(2017) critican la falta de evidencia que ampare las teorias del desequilibrio quimico del
cerebro, alguno de ellos, como David Healy, acentuan su critica a la teoria

monoaminérgica de la depresion.

También existen posturas, como las de Frances (2014), que no se enfocan en negar el
desequilibrio quimico de ciertas monoaminas como la causante de la depresion, sino
que dirigen su critica a los sobrediagnosticos y a la sobremedicacion que esta teoria ha
llevado. Frances (2014) sefala que el problema esta en creer que todas las depresiones
sean el resultado de un desequilibrio quimico, de hecho, aclara que esto es verdad

solamente para depresiones severas, y falsa para la mayoria de las consideradas leves.

A pesar de las posturas destacadas en los parrafos anteriores, la teoria monoaminérgica
ha ganado un lugar muy importante en el saber psiquiatrico y cultural. Esta idea se ha
instaurado en el saber popular, creando una especie de “cultura de la serotonina” (Healy,
2004), donde la creencia de que los antidepresivos corrigen una anomalia en los niveles
quimicos del cerebro es aceptada como dato cientifico. Sin embargo, esta creencia ha

sido reforzada por ensayos clinicos influenciados por el marketing en lugar de la
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evidencia cientifica. De hecho, desde la aparicién de los primeros antidepresivos, su
eficacia ha sido cuestionada, lo cual conlleva a una critica a las bases de la teoria

monoaminérgica: la eficacia de los antidepresivos.
4.2. Los Antidepresivos: Eficacia en Duda

La eficacia de los psicofarmacos fue el componente clave para que teorias de un
desbalance quimico en el cerebro surgieran como explicacion de varias patologias
psiquiatricas, entre ellas la depresion y la esquizofrenia. En la década del 1960 ya se
contaban con varios psicofarmacos con diversos fines, lo Unico que faltaba era
comprender la biologia por detras de las enfermedades sobre las cuales ellas actuaban
(Whitaker, 2017).

Tomando el modelo centrado en la enfermedad de Moncrieff (2013), los antidepresivos
surgieron y se contintan utilizando por la creencia de que actuan sobre los mecanismos
biolégicos que producen los sintomas de la depresion, sugiriendo que el psicofarmaco
funciona porque revierte, total o parcialmente, la anomalia por detras de la enfermedad.
Empero, desde el afio 1965, el Consejo Britanico de Medicina habia concluido, luego de
investigar un triciclico (imipramina) y un IMAO (fenelzina), que el primero se habia
demostrado modestamente superior a un placebo, mientras que el segundo se demostro
ineficaz (Whitaker, 2017). El NIHM revis6 los datos y concluy6 que la diferencia entre
placebo y antidepresivos no era estadisticamente significativa, habiéndose registrado
una mejora del 61% con antidepresivos y 46% con placebo en pacientes deprimidos
(Whitaker, 2017). Luego, un estudio realizado por el NIHM llevé a la hipétesis de que los
antidepresivos funcionaban al producir efectos fisicos colaterales (los cuales ayudaban
a convencer a los pacientes de que estaban recibiendo el medicamento), esto llevo a
gue se condujera una investigacion con placebo “activo” (que produjera algun efecto
colateral), donde se obtuvo como resultado que seis de los siete estudios no
demostraron diferencia en los hallazgos (Whitaker, 2017). Esta misma observacion la
realiza Moncrieff (2008), donde sefala que aquellos sujetos que tienen conocimiento de

los efectos secundarios se ven mas inclinados a creer en la eficacia de estos farmacos.

En 1990, el NIMH publicé el resultado de un ensayo comparativo entre la imipramina,
dos formas de psicoterapia y un placebo (estudio realizado por 18 meses), donde la
terapia cognitiva demostré una mejora (30%) ante la imipramina (19%), obteniéndose
con esta ultima los peores resultados. Los ISRS, que surgieron dos décadas después
de los primeros triciclicos e IMAOs, no lograron superar a sus antecesores. Revisiones

de datos de estudios sobre siete ISRS sometidos a la Administracién de Alimentos y
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Medicamentos (FDA) mostraron que 42% de los pacientes tratados con ftriciclicos
demostraron una mejora, seguido por 41% de pacientes tratados con ISRS y 31% con
placebo, concluyéndose que los nuevos medicamentos no eran mas eficaces que los
antiguos (Whitaker, 2017).

Whitaker (2017) cita varios trabajos e investigaciones cuyos resultados demostraron una
mejor respuesta en aquellos pacientes no tratados con antidepresivos. En lo que
respecta a cantidad de sintomas reducidos, se observé que 95 pacientes no medicados
vieron sus sintomas reducir en un 62%, mientras que 35 pacientes medicados tuvieron
un 33% de los sintomas reducidos, en lo que respecta al tiempo sin remision, 76% de
los pacientes sin antidepresivos se recuperaron y no se observaron remisiones, en
comparacion a 50% de aquellos tratados con antidepresivos, y en lo que respecta a
tiempo de duracién de la enfermedad en un afio, se obtuvo una media de 11 semanas
de duracién en aquellos pacientes sin antidepresivos, y 19 semanas en aquellos con el

medicamento.

Muchos estudios no encuentran diferencias estadisticamente significativas entre
placebos y antidepresivos en el tratamiento de la depresion (Moncrieff, 2013; Whitaker,
2017)y, aun asi, los antidepresivos han gozado de una fama a escala mundial desde su
surgimiento, pero, principalmente, desde el surgimiento de la Fluoxetina, y esto se debe
a la influencia de la industria farmacéutica en la creaciéon de conocimiento en el campo
de la psiquiatria. Con la caida en la venta de benzodiacepinas en la década del 1980,
las farmacéuticas necesitaban una nueva narrativa para vender los nuevos
antidepresivos, y la teoria biologicista de un desequilibrio quimico en el cerebro, que
podria ser tratado con una pastilla magica fue la base perfecta para comercializar sus

medicamentos, a pesar de que estos no demostraran ser mejores que los placebos.
4.3. El Conocimiento Farmacéutico: Ciencia o Estrategia Comercial

En base a la informacion detallada en el apartado anterior se vuelve inevitable el
cuestionamiento acerca de como los antidepresivos han logrado consagrarse en el
mercado y en el saber popular como tratamientos necesarios para el tratamiento de la
depresion. Para entender esto, a partir de aqui el enfoque no sera el de observar a estos
medicamentos como potenciales curas o tratamientos, sino como productos muy
valiosos (en el sentido econdmico) en el campo de la farmacéutica. En otras palabras,
el enfoque a partir de este momento sera intentar abordar todas las intenciones de la

industria farmacéutica al momento de crear, desarrollar y promover un medicamento,
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los cuales no pueden ocurrir sin dos elementos fundamentales: conocimiento y

marketing.

Diversos autores, como Marcia Angell (2004), David Healy (2004), Philippe Pignarre
(2004) y Sergio Sismondo (2018), han investigado acerca de las intenciones por detras
de las companias farmacéuticas, denunciando irregularidades y maniobras ilegales por
detras de la produccion y comercializacion de muchos medicamentos, como, por
ejemplo, métodos que la industria farmacéutica implementa para lograr una mayor
ganancia sin ofrecer un medicamento mejor a un medicamento preexistente (llamado

por los autores como medicamentos “me-too”).

Las empresas farmacéuticas han visto en los medicamentos una fuente altamente
rentable, y los antidepresivos no han sido la excepcion. Como ya se ha abordado, el
problema surge de la identificacion de las bases bioldgicas por detras de la enfermedad.
Los antidepresivos, asi como otros psicofarmacos, han surgido como medicamentos
que, en su comienzo, habian sido creados con otros fines, sin conocer de antemano los
mecanismos por los cuales funcionaba el medicamento, no cual era la base sobre la
cual actuaba, solamente pudieron observar que algo alli “funcionaba”. Y asi se ha
consagrado una teoria que justifica el uso de antidepresivos, incluso cuando editores
del propio DSM-IV han criticado ciertas categorias, como el TDM, denunciando que esta
categoria puede llevar a sobrediagnésticos y la prescripcion excesiva de medicamentos
(Frances, 2014), lo cual, puede esconder por detras intereses de las grandes compafiias

farmacéuticas.

Sismondo (2018) y Angell (2004), si bien no se han enfocado en investigar los intereses
por detras de las definiciones presentes en manuales de diagndésticos de psiquiatria, si
han recaudado informacion suficiente para denunciar los conocimientos que son
generados y compartidos por las industrias farmacéuticas. Las industrias farmacéuticas
mas que descubrir un conocimiento, de hecho, lo crean, y esta creacion no esta exenta
de intereses econdmicos. En palabras de Sismondo (2018) “In a knowledge-based
economy, knowledge itself becomes an object of investment, trading, and deployment”
(p.9), con esto, las farmaceéuticas, encargadas de financiar gran parte de la investigacion
médica, y controlar la produccion y difusién de conocimiento médico, invierten mucho

dinero en ello, con el fin, claro, de generar mas dinero del que se invierte. Para que sus

3 “En una economia basada en el conocimiento, el propio conocimiento se convierte en
un objeto de inversion, comercio y despliegue.”
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medicamentos sean una gran fuente de ganancia, las farmacéuticas hacen uso de
diversos métodos para lograr sus fines econdmicos, entre ellos no se destaca la
innovacién con respecto a nuevas moléculas. Segun Pignarre (2004), desde 1975 las
farmacéuticas han disminuido la introduccién de nuevos medicamentos al mercado,
pasando de 33 en 1980 a 15 en 1990; las grandes farmacéuticas pasaron de lanzar un
promedio de 12,3 nuevos medicamentos, a 7,2 en el periodo comprendido entre 1996 y
2000. Ante esta crisis, la innovacion cientifica disminuyd, mientras que las industrias
farmacéuticas comenzaron a priorizar estrategias de marketing sobre el desarrollo de

medicamentos que realmente fueran innovadores.

Cabe aclarar que estas estrategias no consisten solamente en proporcionar una
propaganda televisiva, con personas gozando de una vida feliz luego de tomar un
antidepresivo; estas estrategias consisten en difundir datos en forma de un conocimiento
obtenido por la farmacéutica que lo financia, la cual ha logrado desarrollar la solucion al

problema. Pero ¢ a quién y cémo difunde ese conocimiento?

Para que sus productos logren consagrarse en el mercado, con premisas a veces
exageradas o incluso falsas, sobre la eficacia de ciertos medicamentos para
determinadas patologias, las companias farmacéuticas requieren de recursos, una
infraestructura, herramientas y mano de obra calificada que, primeramente, logren
consagrar el conocimiento por detrds de sus medicamentos como un conocimiento
valioso (Sismondo, 2018). Entre las estrategias y los medios que utilizan se destacan la
didactica y los médicos. Angell (2004) explica que las farmacéuticas afirman que sus
publicidades no solo tienen como objetivo vender sus productos, sino también el de
ensefiar (componente didactico) al espectador acerca de un tema especifico, siendo
este la enfermedad que sus medicamentos logran tratar o curar. Lo cierto es que esta

estrategia no es nueva.

En el afo 1951, la Enmienda Durham-Humphrey, la cual autorizé a la FDA a clasificar
los medicamentos que debian comprarse con receta (y aquellos que podrian comprarse
sin), les proporcioné a los médicos una posicion privilegiada en la sociedad americana
(Whitaker, 2017), ya que ellos pasaron a ser los sujetos con el conocimiento necesario
para recetar medicamentos que podrian ser considerados inseguros para el auto
consumo. Luego de aprobada la enmienda, la AMA (Asociacion Médica Americana), los
médicos y la industria farmacéutica pasaron a trabajar juntos para promover nuevas
drogas (Whitaker, 2017) (con esta afirmacion no se busca ofender o difamar a los

médicos, y si mostrar la relacion entre un gran nimero de estos profesionales con las
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industrias farmacéuticas), lo cuales llevaron a la creacién de canales como The Patient
Channel y programas televisivos como The March of Medicine, los cuales surgieron
como herramientas y medios para “educar” e “informar” a las personas sobre diversos
temas relacionados a la salud (Angell, 2004; Whitaker, 2017). Esos medios eran
presentados por profesionales de la salud, como médicos y enfermeros, quienes
garantizaban al espectador sobre la veracidad de lo que alli era difundido. Sin embargo,
estos canales y programas que eran financiados por industrias farmacéuticas escondian
un fuerte marketing de estas empresas, lo que Angell (2004) llamé “mercadeo disfrazado
de ensenanza” (p.172), la autora también sefala el patrocinio de grupos de defensa de

pacientes como otra manera de hacer mercadeo disfrazado de ensefianza.

Pero sus métodos no terminan ahi. Las compaiias no pueden vender medicinas para
usos que no estén autorizados por la FDA, tampoco pueden ofrecer sobornos o coimas
a médicos para que prescriban sus medicamentos; ambas actividades son ilegales, pero
aun asi se llevan a cabo. Estas practicas se logran gracias al recurso de la “ensefianza”,
ya que, al llamar sus maniobras de esta forma, o de “consultoria, investigacion de
mercado o alguna combinacion de las tres cosas, pero no mercadeo, las compafias
pueden dejar de preocuparse de las leyes antisoborno” (Angell, 2004, p.163), y en un
territorio como los Estados Unidos, donde se les exige a casi todos los médicos que
continien su formacion médica (CME), asistiendo a reuniones y conferencias
acreditadas por el Consejo de Acreditacion de Ensefianza Médica Continua (ACCME),

las compafiias descubrieron sesgos para poder actuar.

Angell (2004) denuncia que, en el afno 2001, las companias farmacéuticas se
encargaron de cubrir el 70% de los costos de la CME a través de las MECC (Medical
Education and Communication Companies [companias de ensefianza y comunicacion]).
Las MECC, muchas de ellas pertenecientes a grandes agencias de publicidad, son
contratadas para que, en las CME, logren convencer a los médicos de prescribir ciertos
medicamentos. De hecho, Angell (2004) afirma que ha quedado demostrado que los
médicos prescriben mas medicamentos de sus patrocinadores luego de asistir a esas
reuniones. Ademas de las MECC, las compafiias farmacéuticas invitan a médicos y a
lideres intelectuales (estos comunmente escriben articulos o colaboran en la redaccion
de libros) para que actiuen como consultores o consejeros, invitaciones que son

acompafiadas de restaurantes lujosos y ambientes caros (Angell, 2004).
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Sismondo (2018) hace especial enfoque en los llamados KOLs (Key Opinion Leaders?),
estos son médicos, investigadores o académicos influyentes que son patrocinados por
las companias farmacéuticas para promover sus productos en el ambito médico. Los
KOLs pueden estar divididos en dos grupos principales: los KOLs médicos y los KOLs
investigadores. Los primeros son médicos locales que dan charlas preparadas
previamente a otros médicos; forman parte de agencias de conferencia y estan
capacitados para influenciar en los habitos de prescripcién. Los segundos son figuras
mas destacadas que pueden dar charlas en conferencias, formar parte de consejos
asesores, asesorar sobre ensayos clinicos y redactar articulos para su publicacion en
revistas médicas; suelen participar en actividades mas cientificas y orientadas a la
investigacion. En ambos, sus roles son clave en la estrategia de marketing de las
empresas, debido al prestigio y credibilidad que esas personas tienen dentro de la
comunidad médica. Angell (2004) y Sismondo (2018) denuncian los miles de ddlares
que estos profesionales reciben para diseminar informacién cuestionable bajo la retérica
de "educacién”, sin nombrar las regalias que diversos profesionales reciben en

simposios patrocinados por companias farmacéuticas.

Otra maniobra de las compaiiias farmacéuticas es el “ghostwriting™, que consiste en la
contratacion de escritores profesionales (a menudo por las compafiias farmacéuticas)
para que escriban articulos, diferentes informes de investigacién u otros documentos
cientificos, que luego son publicados bajo el nombre de académicos o médicos que no
necesariamente habian participado en el proceso de escritura (Angell, 2004; Healy,
2004; Sismondo, 2018). Esta practica es extremadamente problematica. Angell (2004)
denuncia, en “El Caso Neurontin” (p.178), cémo este tipo de practica puede favorecer a
la comercializacidn de medicamentos para usos no aprobados o no incluidos en el
prospecto. Healy (2004), por otra parte, denuncia que esta practica puede llevar a la
difusion de informacién sesgada. El autor también comparte su experiencia con esta
practica y la compania Wyeth, para promocionar el ISRS Efexor, donde nombra detalles
pensados por la compafiia como una reunion en Laguna Beach, honorarios, viajes y
alojamiento costosos, para la publicacion de una pagina de un articulo bajo el nombre
de Healy, pero, de hecho, escrito por una agencia de redaccion médica, donde el

mensaje central era la eficacia de los ISRS, pero mas aun de Efexor.

4 “Lideres de opinién clave”.
5 Escritura fantasma.
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Otra estrategia son los medicamentos “me-too”, citados al comienzo de este apartado.
Estos son versiones ligeramente modificadas de medicamentos que ya existen, los
cuales no presentan avances terapéuticos significativos, pero que se comercializan
como “nuevos medicamentos” cuyo valor mas elevado es justificado debido a supuestos
procesos de investigacion y desarrollo, que llevaron a la creacion de esta nueva droga.
Angell (2004) no solo nombra algunos antidepresivos que son un ‘me-too” de la
Fluoxetina, de Eli Lilly, como Paxil de GlaxoSmithKline, Zoloft de Pfizer, Celexa y (su
“me-too” de su “me-too”) Lexapro, ambos de Forest, sino que también nombra el
medicamento Sarafem, un medicamento desarrollado por Eli Lilly para el “trastorno
disforico premenstrual”’, el cual nada mas es que un genérico de la Fluoxetina, pero tres

veces mas caro.

Se nombraron solo algunas de las herramientas y estrategias utilizadas por diversas
companias farmacéuticas para lograr las mayores ganancias posibles con sus
productos, sin importar, muchas veces, los efectos adversos que estos medicamentos
pueden provocar, ademas de los efectos secundarios, efectos que también deben ser
comunicados a los pacientes que confian en sus médicos y en los medicamentos

prescriptos.
4.4. Efectos que también importan

Todos los medicamentos presentan algun efecto secundario. Por ejemplo, un simple
Paracetamol puede causar dolor abdominal, diarrea, malestar estomacal, dafo hepatico
en dosis altas, y una sobredosis puede ser fatal. Los antihistaminicos pueden causar
somnolencia, estrefiimiento, boca seca y mareos. El Omeprazol puede causar dolor de
cabeza, nauseas o vomitos, dolor abdominal, y su uso prolongado puede causar una
deficiencia de vitamina B12. Asi como estos medicamentos, los antidepresivos también
presentan efectos no deseados. El problema central no son los efectos secundarios y
adversos que estos medicamentos presentan, sino el ocultamiento de esto y la
desinformacion que se ha propagado, lo cual ha afectado a millones de personas de
forma directa o indirecta, siendo los efectos mas graves aquellos relacionados con

suicidios y homicidios.

Desde el surgimiento de los primeros antidepresivos, fueron detectados sus efectos no
deseados. En la década del 1960 ya se habia observado que aquellas personas
medicadas con antidepresivos no parecian estar mejorando, ademas de notar una
“cronicidad” de la enfermedad. Diversos psiquiatras europeos, entre la década del 1960

y 1970, notaron que los intervalos entre los episodios depresivos (en aquellas personas
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que estaban siendo tratadas con antidepresivos) se estaban acortando. También
observaron que un 50% de las personas a las que el medicamento se les era retirado,

presentaban una recaida en un tiempo estimado de seis meses (Whitaker, 2017).

Giovanni Fava (psiquiatra italiano) percibié que, a medida que el tratamiento se hacia
mas largo, mas se agravaba el problema, notando un aumento en la vulnerabilidad
bioquimica a la depresion, observaciéon que llevdé a que otros psiquiatras prestaran
atencion a este problema, lo que dio lugar a la publicacion de articulos sobre la posible
modificacion de la estructuracion de las sinapsis neuronales (Whitaker, 2017); enfoque
que puede ser complementado con la idea de Joanna Moncrieff, cuando explica que los
antidepresivos (medicamentos psicoactivos en general) asi como el alcohol, la cocaina
y heroina, son drogas que afectan y alteran el estado normal del cerebro, cuyo uso diario
y prolongado pueden causar cambios en el cerebro y dependencia quimica (The Red
Door, 2022, 10m51s).

Un dato interesante abordado por Whitaker (2017) es que, antes de que los primeros
antidepresivos aparecieran, la depresion era un trastorno bastante raro, cuyo prondstico
era muy bueno (seis a doce meses para su recuperacién), pero hoy en dia se observan
diagnésticos mas tempranos en la vida de las personas, y con un prondstico a largo
plazo. Horwitz y Wakefield (2007) no solo atribuyen este problema al mayor acceso a
medicamentos, sino también a la expansion de los criterios de diagnéstico, la
patologizacién de la tristeza, y a las campafas educativas financiadas por compafias

farmacéuticas.

Hasta el momento se ha hablado de antidepresivos de forma general, pero cada uno de
ellos (triciclicos, IMAO y ISRS) tienen efectos que difieren entre si. De hecho, una de
las propagandas de los ISRS es su supuesto perfil de efectos secundarios mas leve en

comparacion a los triciclicos y a los IMAO.

Los IMAO, ademas de presentar efectos secundarios como nauseas, diarrea,
estrefiimiento, sequedad de la boca, mareos, calambres, aumento de peso, disminucion
del deseo sexual o dificultad para llegar al orgasmo, entre otros, pueden causar
“irritabilidad, agitacion, trastornos del movimiento, insomnio o exceso de suefo, y
suenos vividos” (Moncrieff, 2013 p.95) cuando son interrumpidos. Pero su efecto
adverso mas problematico consiste en el aumento de la presién sanguinea cuando es
combinada con otros farmacos, con otros antidepresivos, agentes serotoninérgicos, o
con sustancias que son desactivadas por la enzima monoaminooxidasa, como la

tiramina (presente en quesos curados, embutido, vino tinto, etc.) y la feniletilamina
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(presente en el chocolate, bananas, garbanzos, etc.), lo cual hace que su tratamiento
deba ser acompafiado de una dieta estricta, ya que la combinacion de este
medicamento con las sustancias nombradas puede causar una crisis hipertensiva

peligrosa, incluso fatal. Por estos motivos, los IMAO son antidepresivos poco recetados.

Por su parte, los triciclicos pueden afectar las reacciones (dejandolas mas lentas) y las
habilidades intelectivas, como la atencién y la memoria (Moncrieff, 2013). También
poseen una vasta cantidad de reacciones adversas, como somnolencia o insomnio,
astenia, cefaleas, temblor, boca seca, estrefiimiento, retencién urinaria, impotencia,
vision borrosa, taquicardia, arritmia, hipotension postural, y ataques epilépticos.
(Farmanuario, 2021; Moncrieff, 2013) Ademas, pueden provocar alteraciones en el
electrocardiograma, como la prolongacion del intervalo QT® (lo cual puede aumentar el
riesgo de arritmias graves), la inversion de la onda T’ (cambio en la repolarizacion
ventricular puede indicar isquemia u otras alteraciones cardiacas), y la depresion del
segmento ST® (asociado a isquemia miocardica o sobrecarga ventricular), arritmia (en
dosis altas), entre otras (Farmanuario, 2021; Moncrieff, 2013). Las ultimas reacciones
nombradas son potencialmente peligrosas para el funcionamiento del corazén; un
aumento anormal del intervalo QT, por ejemplo, puede llevar a arritmias ventriculares
graves, las cuales pueden evolucionar a fibrilacion ventricular y provocar una muerte
subita. Por esta razon una sobredosis de este medicamento es peligrosa y a veces fatal,
incluso, dosis normales pueden causar, ocasionalmente, muerte subita (Moncrieff,
2013).

Los ISRS, y en particular la fluoxetina, son posiblemente los antidepresivos mas
criticados entre los mencionados aqui. Inicialmente, fueron desarrollados bajo la
premisa de corregir una supuesta deficiencia serotoninérgica en el cerebro, lo que no
solo prometia eficacia, sino también efectos adversos mas leves y tolerables en
comparacion con otros antidepresivos. Sin embargo, estas promesas no se cumplieron,
dejando en entredicho su verdadero impacto. De forma muy concisa, los efectos mas
frecuentes se dan en el aparato digestivo, debido a la alta cantidad de serotonina alli
presente (alrededor de 90%), los cuales incluye nauseas, vomitos, diarrea, dolor
abdominal, pérdida de apetito y pérdida de peso; ademas de ansiedad, somnolencia,

insomnio, disfuncion sexual, retraso del orgasmo, disminucién de la libido, sindrome

6 El intervalo QT es el tiempo que tarda el corazén en despolarizarse y repolarizarse.
7 La onda T representa la repolarizacion ventricular.
8 El segmento ST refiere a la fase de despolarizacion y la repolarizacion ventricular.
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amotivacional, sintomas extrapiramidales, entre otros (Farmanuario, 2021; Moncrieff,
2013). Estos efectos tienen un impacto directo en la vida de quienes lo toman, y la
intensidad y durabilidad de muchos de ellos aun no son conocidas (o esta informacion
ha sido ocultada). Por ejemplo, entre los efectos conocidos luego de la interrupcion de
la toma de los medicamentos, los mas conocidos son las sensaciones “tipo shock” (zaps
cerebrales, sensaciones subitas y breves de descarga eléctrica en la cabeza, las cuales
pueden ir acompanadas de vértigo, mareo o desorientacién), confusion, insomnio,

irritabilidad, somnolencia y llanto (Moncrieff, 2013).

Poco es hablado sobre los problemas a largo plazo (entre los cuales se encuentra la
cronicidad abordada en el apartado anterior) y sobre el sindrome abstinencia (lo cual
hace que dejar el medicamento sea una tarea muy dificil). Pero el principal énfasis que
quiero realizar aqui es en la ideacién y comportamiento suicida, y en la conducta

violenta.

En 1977 ya habian aparecido los primeros ensayos que demostraban que los ISRS no
demostraban una mejora en los pacientes tratados, pero estos datos fueron
manipulados para que la droga consiguiera la aprobacién de la FDA para su
comercializacion. Pero, ademas de no presentar una mejora, causaba acatisia (trastorno
motor asociado a una sensacién de inquietud extrema que provoca un deseo constante
de moverse e incomodidad significativa), la cual ha sido un factor asociado al aumento
de riesgo de suicidio o comportamientos agresivos. Sin embargo, la compafiia Eli Lilly
busco ocultar esta informacion. Instruyd a sus investigadores a que registraran varios
efectos adversos como sintomas de la depresién y no como efectos adversos, y asi
danos graves fueron ocultados o minimizados y el medicamento fue aprobado por la
FDA (Getzsche, 2015; Whitaker, 2017). Existen posturas como la de Moncrieff (2013),
quien sefala la dificultad de demostrar de forma concluyente que estos medicamentos
u otros antidepresivos pueden aumentar o disminuir las ideaciones o el comportamiento
suicida, que afirma que, segun los datos disponibles, seria razonable asumir que el uso
de antidepresivos esta relacionado con un mayor riesgo de suicidio o conducta violenta,

al menos hasta que se demuestre lo contrario.

Por otro lado, se encuentran trabajos como los de Ggtzsche (2015), quien sostiene que
existen numerosos informes que vinculan la fluoxetina con suicidios, crimenes y
hostilidad. Ademas, el autor sefiala que la fluoxetina puede alterar la personalidad de
quienes la toman, un efecto que, segun él, es mas comun de lo que se cree y que

provoca que las personas tengan "menos control de sus pensamientos y emociones" (p.
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66). Healy (2004), por su parte, proporciona casos donde estos sintomas se ven
reflejados, ademas de los juicios que se han llevado en contra de la empresa Eli Lilly.
Entre ellos se encuentra el caso de Gordon, quien fue diagnosticado con depresién y se
le prescribié Prozac. En un lapso de 24 horas comenzé6 a quejarse de calor (a pesar de
ser invierno), su esposa, colegas y amigos comenzaron a notarlo inquieto, incapaz de
concentrarse. Gordon fue encontrado por su esposa, tendido en el piso luego de haber,
a lo que todo indica, saltado de una altura al concreto. Tony L., a quien se le prescribio
20mg de fluoxetina, describio dificultad para dormir, pensamientos acelerados,
impotencia, pensamientos suicidas, agitacion, nauseas y una sensacion de separacion
del cerebro y el cuerpo. La Fluoxetina fue substituida por Luvox (IMAO), pero con ambos
medicamentos se sinti6é peligroso, mentalmente inquieto y mas alla de la desesperacion

y con tendencia suicidas, decidié abandonar el tratamiento.

Muchos otros casos son citados, donde los sintomas mas comunes incluyeron:
inquietud, agitacion, insomnio, ideacién suicida, cambios de animo severos, vy
pensamientos impulsivos o violentos. Los signos mas frecuentes consistieron en
alteraciones del comportamiento, comportamiento suicida, y en algunos casos, eventos
mas extremos como asesinato y suicidio, como los casos de William Forsyth (quien, diez
dias después de haber comenzado el tratamiento con fluoxetina, asesiné a su esposa y
luego se suicidd), el de Donald Schell (quien, 48 horas después de haber comenzado el
tratamiento con paroxetina, maté a su esposa y a sus dos nietas, y luego se suicidd), y
el caso de Matthew Miller (quien, una semana luego de haber comenzado el tratamiento

con sertralina, se suicido).
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5. Reflexiones finales

A pesar de lo que se pueda creer, la depresion no es un trastorno facil de definir, siendo
aun mas dificil de ser abordada. A lo largo de su historia, ha experimentado cambios
que impactan en su comprension, en su diagnoéstico y en su tratamiento. Sin embargo,
se han aceptado definiciones propuestas por los manuales de diagnésticos, a pesar de
los problemas que han traido. Entre las mas problematicas se encuentra el TDM, el cual
no solo ha provocado sobrediagndsticos y sobremedicacién, sino que también ha
eliminado la linea entre la tristeza normal y la tristeza considerada patoldgica,

convirtiendo a la tristeza en otro sintoma mas a ser tratado con una simple pastilla.

Si bien la depresién es una condicion real que puede generar un profundo sufrimiento y
graves consecuencias en aquellas personas que la padecen, el proceso de
medicalizacion ha llevado a que la tristeza, una experiencia humana inherente, sea vista
como un sintoma a erradicar. Esta patologizacion de la tristeza no solo reduce la
complejidad de las emociones humanas, sino que también refuerza la idea de que
cualquier malestar emocional debe ser tratado con farmacos, minimizando la
importancia de otros abordajes como el psicoanalisis, el apoyo social o los cambios en

el entorno de la vida misma.

Los intereses de la industria farmacéutica han jugado un papel clave en el entendimiento
de la depresion. La difusa linea entre lo patologico y lo no patoldgico, entre la tristeza 'y
la depresion, ha permitido que las companias farmacéuticas aumenten sus ventas y, por
ende, sus ganancias. Detrdas de propagandas enganosas y fraudulentas, estas
compafias han logrado instaurar una teoria como verdadera e incuestionable. Diversos
son los podcasts, videos y blogs de personas, muchos de ellos y ellas del area de la
salud, que abordan la teoria del desequilibrio quimico del cerebro o la teoria
monoamineérgica, para comprender y tratar la depresidon sin explicar lo que estas de

hecho son: hipdtesis.

Si bien el desarrollo de los antidepresivos ha significado una alternativa terapéutica para
muchas personas, la evidencia revisada en este trabajo sugiere que su eficacia no es
tan clara como se ha presentado en el discurso médico dominante. Estudios han
demostrado que, en algunos casos, los antidepresivos no superan significativamente a
los placebos, lo que cuestiona la base biolégica sobre la que se ha sustentado su uso
generalizado. Pero junto a la patologizacion de la tristeza y la medicalizacion de
experiencias humanas normales, los antidepresivos se han consagrado en el mercado

(logrando ser uno de los medicamentos mas vendidos en el mundo) como pastillas
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magicas, que permitiran que las personas vivan felices, sonrientes y, lo mas importante,

sin tristeza, ¢ quién querria estar triste?

Pero aun mas preocupante son los efectos adversos que estos medicamentos causan.
Las denuncias que se han hecho a diversas farmacéuticas, como Eli Lilly y Pfizer, no
pueden ser omitidas ni olvidadas. Las victimas de estos medicamentos no son nimeros,
son personas, cuerpos, deseos, son vidas que fueron afectadas por personas, empresas
y medicamentos que prometian una solucion, desconsiderando innumerables factores
adversos. Y aun asi la cuestién sobre si los antidepresivos deben o no ser usados

continda.

Cuestionar la medicalizacion de la depresion no implica negar la utilidad de los
tratamientos farmacolégicos en ciertos casos, sino reconocer que, primero, su uso
indiscriminado ha sido moldeado por intereses ajenos al bienestar de las personas, y
segundo, estos medicamentos son drogas que afectan el funcionamiento normal del
cerebro, como lo hace la cocaina, la marihuana, el alcohol, o cualquier otra sustancia
psicoactiva. Si luego de todo lo que se ha descrito hasta el momento, y ser realmente
informada sobre la eficacia cuestionable y los efectos adversos que estas drogas tienen,
la persona que esta experimentando un dolor psiquico agonizante ve en los
antidepresivos un medio para mejorar, creo que el principio de autonomia debe ser

siempre respetado.

Asimismo, considero que es momento de repensar la forma en que entendemos y
abordamos el sufrimiento psiquico, recuperar una mirada mas integral sobre la
depresion, contemplando no solo los aspectos bioldgicos, sino también los factores
psicologicos, sociales y existenciales que la atraviesan. La medicalizacion ha
simplificado y reducido el sufrimiento humano a una simple alteraciéon quimica, negando
la riqueza de la subjetividad y la importancia de la historia personal en la construccién
del malestar, en lugar de comprender el significado y el porqué de los sintomas, de la
tristeza y del dolor psiquico. Abordar la depresion requiere reconocer su complejidad y
Su arraigo en la experiencia humana, lo que nos exige cuestionar no solo su tratamiento,
sino también nuestra relacién con el sufrimiento y la forma en que la sociedad actual lo

gestiona.
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