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Editorial

Pablo Cuevas Corona

Editor en Jefe.

Prosiguiendo con la practica pluralista de nuestra publicacién, presentamos en este
ndmero un articulo neurooncolégico, otro psiquiatrico y un tercero de corte psicoa-
nalitico-literario. Sabemos que la nueva clasificacién de tumores de la OMS ofrece la
alternativa de ordenarlos con mayor precision dando nuevas ventajas a neurélogos y
neurocirujanos; uno de los factores mas importantes es el de los biomarcadores mole-
culares incluidos en la propuesta de tipificacién que se analiza en el articulo original.
Por otro lado, la alta prevalencia de la adiccion al alcohol en nuestro pais hace necesaria
la revision del concepto de este trastorno por dependencia, lo que se propone en el
articulo de revision de este nimero. En otro orden de cosas, una narrrativa psicoanalitica
de una novela mexicana es planteada en la tercera aportacion especial de este ejemplar.
Finalmente, la Revista hace un homenaje luctuoso al Dr. Ladislao Olivares Larraguivel,
con una semblanza de su personalidad y su actuacién como profesor universitario de
neurologia de muchas generaciones.

Neurologia, Neurocirugia y Psiquiatria 2018; 46 (1): 3 www.medigraphic.com/neurologia



ARTICULO ORIGINAL

Biomarcadores moleculares implicados
en la nueva clasificacion de la Organizacion Mundial
de la Salud en gliomas

Alberto Gonzalez-Aguilar,*** Alan Hernandez Hernandez,* Pamela Peiro-Osuna,*
Axayacatl Gutiérrez-Aceves,***** [gnacio Reyes-Moreno**

* Departamento de Urgencias. Clinica de Neurooncologia. Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia (INNN).
** Centro Neurologico. The American British Cowdray.
*** Servicio de Radiocirugia del INNN.

RESUMEN

Tradicionalmente el sistema de clasificacién para los tumores gliales de la Organizacién Mundial de la Salud (OMS) proporcionaba las
bases para definir los tumores respecto a sus caracteristicas histolégicas. Obviamente, la clasificacién clinica convencional presentaba
limitaciones para diferenciar entidades y variantes tumorales, la nueva clasificacién de la OMS para los tumores cerebrales ha in-
cluido en su reciente revisién la aplicacién de técnicas de biologia molecular como herramienta diagnéstica. La deteccion de la codelecién
1p/19q, la secuenciacién de la mutacién del gen isocitrato deshidrogenasa 1 (IDH1) 132 y la determinacién por inmunohistoquimica de
anticuerpos monoclonales especificos contra la proteina R132 IDH]1, la proteina TP53 y ATRX son las técnicas mas representativas para
el diagnéstico y clasificacién de los gliomas. Adoptada en todo el mundo, es el resultado de un consenso satisfactorio que retine
criterios de clasificaciones histolégicas, moleculares y prondsticas, convirtiéndose asi en una herramienta poderosa que debe
aplicarse de rutina en todos los centros.

Palabras clave: Glioma, isocitrato deshidrogenasa, codelecién 1p19q, isocitrato deshidrogenasa, ATRX, TP 53, metil- guanina-
ADN-metiltransferasa.

ABSTRACT

Traditionally the classification system for glial tumors of the World Health Organization (WHO) provided the basis for defining tumors with respect
to their histological characteristics. The new WHO classification for the classification of brain tumors has included in its recent review, the application
of molecular biology techniques as a diagnostic tool. Detection of the 1p/19q codeletion, the sequencing of the isocitrate dehydrogenase 1 (IDH1) 132
gene mutation and the immunohistochemestry determination of specific monoclonal antibodies against the R132 IDH1 protein, the TP53 and ATRX
proteins, are found as the most representative techniques for the diagnosis and classification of gliomas. Already adopted worldwide, it is the result
of a satisfactory consensus that meets criteria of histological, molecular and prognostic classifications, thus becoming a powerful tool that should be
applied routinely in all centers.

Key words: Glioma, isocitrate dehydrogenase, 1p19q codeletion, isocitrate dehydrogenase, ATRX, TP53, methyl guanine-DNA-methyl transferase.

INTRODUCCION

Los gliomas son un grupo heterogéneo de neoplasias
derivadas de células madre neurogliales.’? Dependien-
do de su histologia se clasifican en: astrocitomas, oligo-
dendrogliomas y ependimomas; sin embargo, la com-
binacién de oligoastrocitomas es altamente frecuente.
La OMS propone un sistema para la clasificacién de
los gliomas en grados crecientes de malignidad (I-1V)
tomando en cuenta niimero de mitosis, atipias, pro-
liferacién endovascular y necrosis.? Esta clasificacion
presenta mdltiples limitantes, no predice la respuesta

al tratamiento, no es prondstica y la subjetividad de
los pardmetros que evalGa han mostrado en algunas
series discordancia intra- e interobservador de hasta
50%. Gracias al avance en las técnicas de biologia
molecular y la comprensién de la biologia de estos
tumores, la OMS ha publicado la nueva clasificacion
donde la biologia molecular es necesaria para catalogar
los gliomas. Numerosas investigaciones confirman el
valor pronéstico de alteraciones moleculares especifi-
cas. La clasificacion facilita la comprension de algunos
puntos importantes para poder explicar a los pacientes
con maés claridad cémo el prondstico, la respuesta al

Neurologia, Neurocirugia y Psiquiatria 2018; 46 (1): 4-13
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tratamiento y algunos de estos marcadores favorecen
el diagnéstico. Los marcadores que incluyen la nueva
clasificacién de la OMS en gliomas son la mutacién en
la isocitrato deshidrogenasa 1 (IDH1), la codelecién
1p19q (C1p19q), ATRXy p53.4 Este trabajo tiene como
proposito presentar una panoramica sobre los biomar-
cadores involucrados en la nueva clasificacion de la
OMS y mostrar la importancia de estos marcadores,
ademas de su participacién en la génesis de los gliomas.

BIOMARCADORES IMPLICADOS
EN LA NUEVA CLASIFICACION DE LA OMS

Isocitrato deshidrogenasa

La IDH desempeiia un papel en la neurooncologia
desde 2008, Parson realizé una secuencia de 20,661
genes codificadores de proteinas de 22 glioblastomas
y detecto la presencia de mutaciones en el gen de la
IDH en 12% de sus muestras. Todas las mutaciones
estaban en la posicién 395 (aminoacido 132), siendo
la alteracion mas frecuente la sustitucion G/A que
modifica la transcripciéon de una arginina por una
histidina. Una de las observaciones mas relevantes de
Parson fue que la mutacién se presentaba en gente
joven con glioblastoma secundario (transformacién
maligna de un glioma bien diferenciado) y que la

sobrevida de estos pacientes era mas elevada que
aquéllos que no la tenian.> Estudios posteriores re-
velan que la mutacién del gen IDH se encuentra en
mas de 77% en glioma grado 11, en 55% de los gliomas
grado Illy en los glioblastomas en 6% y practicamente
estd ausente en otros tipos de tumores® con excepcion
de los hematolégicos en 9%,” pero recientemente se
han reportado en colangiocarcinoma.? Se conocen
tres isoformas: IDH 1 (localizada en el citosol), su
mutacién mas frecuente es la sustitucion de una base
395G/A que sustituye una arginina por una histidi-
na en el cod6n 132 (> 90%); la IDH 2 y 3 (formas
mitocondriales), la IDH 2 es la segunda més comdn,
consiste en que una base 515G/A sustituye una ar-
ginina por una histidina en el codén 172 (60%). La
IDH es una proteina humana que tiene una longitud
de 414 aminoécidos y se presenta en homodimeros
y es responsable de catalizar la carboxilacién oxi-
dativa del isocitrato a a-cetoglutarato, produciendo
oxalosuccinato como producto intermedio ademds
de NADPH+ reducido (Figura 1).%/:910

La IDH, un oncometabolito involucrado en la
gliomagénesis, facilita el crecimiento del tumoral en
presencia de bajas concentraciones de oxigeno.

La participacion de la mutacion IDH se considera
una mutacion dominante negativa. Su relacién con la
carcinogénesis es la siguiente:

B
2OH gtrato]

NADP *
NADPH

a cetoglutarato \
,WI 2-OH glutarato
P

NADP NADP NADP*D@ NADP
mut.

NADPH|  napPH

a cetoglutarato a cetoglutarato

Figura 1. Alteraciones bioquimicas asociadas a la enzima IDH. A. Estructura tridimensional de la enzima cuya mutacion del gen que la
codifica se asocia a pronodsticos favorables de los pacientes secundarios que presentan un patron oligodendroglial. Las mutaciones en el
gen que codifica para esta enzima que se observan de forma muy temprana en la gliomagénesis, predicen un resultado favorable en los
pacientes con gliomas de alto grado. En el cuadro B, reaccion que cataliza la IDH 1 para transformar la D-isocitrato a alfa-cetoglutarato.
La expresion de la mutacion de IDH 1 reduce la formacion del alfa-cetoglutarato e incrementa los niveles del factor inducido por la hipoxia
tipo 1. Obtenida de: Yan H, Parsons DW, Jin G, et al. Science. 2008. B. Modificada de: www.anocef.org/enseigment
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1. Reduccién de NADPH+, disminucién de glutation,
pérdida de la proteccién del estrés oxidativo y
susceptibilidad de las células a dano celular.®

2. La IDH mutante favorece la disminucién de
a-cetoglutarato y la formacién de 2-hidroxigluta-
rato (2-HQ), el cual participa en la activacién de
la histona deacetilasa, que participa en fenémenos
de transcripcién y represion del ciclo celular, en la
integridad estructural del genoma, en la regulacion
positiva de la expresion de mdltiples genes y en el
desarrollo de alteraciones favoreciendo la codele-
cién 1p19q, la metilacion MGMT vy alteracién del
VEGF y p21 (genes con un papel bien establecido
en la génesis de los gliomas).’01"

IDH 1IMPACTO DIAGNOSTICO

Camelo-Piragua investigd mediante inmunohistoqui-
mica la presencia de IDH mutado y "wild type" en
gliomas difusos versus gliosis reactiva y descubrié que
9/21 pacientes con glioma difuso eran positivos y 0/20
con gliosis reactiva eran positivos.'? Otra situacion
de utilidad para distinguir gliomas grado | de Il es la
ausencia de la mutacién de IDH en los grados | y su
presencia en el resto de los gliomas (Figura 2).13

IDH 1 Y SUPERVIVENCIA

Desde la primera descripcién, Parson demostré que
la sobrevida global (SC) de los pacientes con GBM

(glioblastoma multiforme) era de 3.7 afos para la
forma mutada, contra 1.1 afos para la forma no
mutada o "wild type". Posteriormente todas las series
han obtenido de forma consistente y reproducible los
mismos resultados.> Actualmente el terreno se amplié
a todos los tipos de gliomas encontrando una OS de
65 versus 20 meses (p < 0.001) en astrocitomas y
de 31 versus 15 meses (p < 0.002) en glioblastomas,
con la presencia de la mutacién IDH1/IDH2.'* El
mecanismo por el cual estos tumores son de mejor
prondstico no es globalmente aceptado, pero se pos-
tula que puede existir la pérdida de NADPH+ con la
consecuente disminucién del glutatiéon y aumento de
sensibilidad a quimioterapia y radioterapia, asi como
la probable asociacion de la mutacion y la codele-
cién 1p19q10. Labussiere et al. en una serie de 764
gliomas detectaron la mutacion IDH1 en 41% de los
casos (315/764), agrupando los casos en funciéon de
su asociacion a la codelecién 1p19q en verdadera,
falsa e intacta. La codelecion 1p19q verdadera se
encontrd ligada a mutacién IDHT en 90%. La co-
existencia de la codelecién 1p19qy la mutacién IDH
se asoci6 a mayor sobrevida en los gliomas grado Il 'y
1.7 Sanson et al. en una serie de 404 pacientes con
gliomas mostraron que la presencia de la mutacién
es un factor de buen prondstico y que guardan una
correlacién inversa con la expresion del receptor de
factor de crecimiento epidérmico (EGFR) y la pérdida
del cromosoma 10 (1 y 4% respectivamente).®

|Histologia| |Astrocitoma| |Oligoastrocitoma| |Oligodendrog|ioma| |Glioblastoma|

IDH status IDH-mutado IDH-tipo |

salvaje | !

1p19q y otros i _ :
parametros Carencia de ATRX" | |Codelecion 1p19q 1
genéticos Mutacién TP53*

Astrocitoma difuso IDH-mutado

Oligodendroglioma, IDH-mutado
y 1p19q codeletado v

[IDH-tipo salvaje]

[IDH-mutado |
v

Figura 2.

| Glioblastoma IDH-mutado |

Nuevo algoritmo diagndsti-
co para los tumores de ori-
gen astrocitario basado en la
deteccion de biomarcadores

Glioblastoma
IDH-tipo salvaje

Test genético no realizado moleculares. Obtenido y mo-

0 incopcluso dificado de: Louis DN, Perry

Después de la exclusion de otras entidades:
Astrocitoma difuso, IDH-tipo salvaje
Oligodendroglioma tipo no especificado

! A, Reifenberger G, von Dei-
mling A, Figarella-Branger D,
: Cavenee WK et al. The 2016

v World Health Organization

* Caracteristico pero no
requerido para el diagnostico

Astrocitoma difuso tipo no especificado
Oligodendroglioma tipo no especificado
Oligoastrocitoma tipo no especificado
Glioblastoma tipo no especificado

Classification of Tumors of
the Central Nervous System:
a summary. Acta Neuropathol.
2016; 131 (6): 803-820.
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En conclusion, la mutacion de la isocitrato deshidro-
genasa desempena un papel importante en la génesis
de los gliomas y es uno de los eventos mas tempranos
de la misma, los estudios empiezan a demostrar su uti-
lidad como marcador diagnéstico (entre gliomas versus
gliosis reactiva, gliomas grado | versus Il y grado [l versus
IV). Estas alteraciones del gen IDH pueden explicar los
eventos posteriores como la delecién 1p19q, asi como
la metilacién MCMT. La mutacién IDH tiene efecto en la
sobrevida global, lo cual es consistente en todas las series
y las alteraciones moleculares de los gliomas se relacionan
entre si. Estos hallazgos tienen relevancia clinica y resta
aun dilucidar si la presencia de la mutacién IDH puede
ser Util como marcador de buen pronéstico intrinseco o
si se relaciona con una mejor respuesta al tratamiento.

CODELECION 1P190Q

La codelecién 1p19q fue observada por vez primera
en oligodendrogliomas por Reifenberger y cols.’ en
1994 y mds tarde en 1998 por Cairncross,'® quienes
demostraron que esta alteracién tenfa un efecto en la
sobrevida global de los pacientes. La codelecién es re-
sultado de una traslocacién balanceada entre el brazo
corto del cromosoma 1y el brazo largo del cromosoma
16. Esta translocacion a nivel genémico corresponde
a la pérdida completa de los brazos 1p y 19q. Diez
afnos después de estos hallazgos, los resultados han sido
reproducibles encontrandose la codelecion en 80-90%
de los oligodendrogliomas (OG) grado II, en 50-70%
en OC grado Ill y en 20-30% en gliomas mixtos.!”

CODELECION 1P190Q
Y SU PAPEL PRONOSTICO

Después de las primeras descripciones de la codelecion
1p19q los trabajos se han centralizado en la bdsqueda
de genes candidatos en estas regiones, pero atin no hay
reportes de ninglin gen candidato. En los Gltimos afos
se ha planteado la asociacién de la delecion 1p19q y
buen pronéstico, en forma independiente de su aso-
ciacién con la sensibilidad a procarbazina, lomustina,
vincristina, temozolamida y radioterapia.’®3! Ricard
y cols.?? analizaron una serie de pacientes en los que
midieron el volumen tumoral por afio y observaron que
los gliomas de bajo grado portadores de la codelecién
1p19q tenfan una velocidad de crecimiento de 3.4
mm/ano, mientras que aquéllos que no la tenfan cre-
cfan 5.9 mm/afio. En el mismo trabajo el autor detecté
que la codelecién 1p19q tenia un efecto favorable en

el tiempo de respuesta al tratamiento, resultado que
fue reproducido por Kaloshi? en una serie de pacien-
tes con gliomatosis cerebral, portadores de la codele-
cién 1p19q, tratados con temozolamida (88% versus
25%). Estos hallazgos podrian apoyar las dos hipétesis
siendo la més consistente y reproducible la asociacion
de la codelecion 1p19q y la quimiosensibilidad.

CODELECION 1P190Q
“VERDADERA Y FALSA”

Las primeras descripciones mostraron que la delecion
del cromosoma 1p era de buen prondstico y que éste
era alin mejor si se asociaba también a deleciones del
cromosoma 19q. Ichimura y cols.?* e Idbaih y cols.3
describieron que el tipo de pérdida del cromosoma 1p
de forma completa “delecion verdadera” estd asociado
a una histologia oligodendroglial con un pronéstico
mas favorable. El segundo tipo de delecién descrito
es el parcial y distal de la regién 1p36, denominado
“delecion falsa” que se asocia a un tipo histolégico tipo
astrocitario con un pronéstico desfavorable.

CODELECION 1P19Q CORRELACIONES
MOLECULARES-CLINICO-RADIOLOGICAS

La codelecién 1p19q se ha vinculado a la mutacién IDH
en 90% en la serie de Labussiére y cols.""y en 68.5% a
la metilacion del promotor MGMT en la serie de Bran-
des.3% La codelecién 1p19q guarda una relacién inversa
con la amplificacién EGFR, p53 y otras amplificaciones
que tienen un pronéstico sombrio. Un estudio de ex-
presién genética muestra que los tumores con la dele-
cién 1p19q muestran un perfil genético de expresién
proneuronal que se asocia a buen prondstico.?® Hay
una fuerte asociacién de la codeleciéon 1p19q y el tipo
histolégico oligodendroglial y, desde el punto de vista
radiolégico, los tumores deletados han mostrado ser més
frecuentes en regiones frontales, parietales y occipitales
en comparacién a los no-deletados que se presentan en
la regién temporal, insular y en los ndcleos basales, sin
ser esto patognomonico de la codelecion.?”-47

CODELECION 1P19Q Y SOBREVIDA

En dos estudios fase Il realizados por Cairncross y cols. y
van de Benty cols.*349 74% con gliomas grado 1l fueron
tratados con radioterapia y PCV (procarbacina, CCNU
y vincristina) adin estaban vivos a 60 meses de segui-
miento, siendo la sobrevida > 7 anos versus 2.8 afos
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entre deletados y no deletados. La codelecién 1p19q se
describi6 por primera vez hace mas de 10 anos y desde
entonces ha sido estudiada ampliamente, constituyén-
dose como un marcador de estirpe oligodendroglial que
se asocia a un perfil proneuronal, guarda correlacion
directa con factores genéticos de buen pronéstico (IDH
y MGMT), se correlaciona inversamente con los facto-
res genéticos de mal pronéstico (p53 y EGFR) y sobre
todo se asocia a buen pronéstico al relacionarse con
la sensibilidad a tratamiento quimico y a radioterapia,
aunque se desconocen los mecanismos que provocan
la quimio-radio sensibilidad.

CIC y FUBPI1

Las alteraciones en las proteinas CIC y FUBP se han
descrito recientemente como parte de los marcadores
en tumores de origen glial. La mutacién en el gen CIC
esta localizada en el cromosoma 19q13.2 y se incluyen
inserciones y deleciones como parte de la alteracién
de este gen. Entre las mutaciones somaticas observa-
das en CIC se encuentran el dominio ADN-HMC y el
dominio interaccién proteina-proteina Groucho.*° La
unién a FUBP1 se produce en la hebra no codificante
y es importante para la regulacién de c-myc en células
indiferenciadas. Esta proteina contiene tres dominios,
un dominio anfipatico hélice N-terminal, un dominio
central de unién a ADN y un dominio de transactivacion
C-terminal que contiene tres sitios de tirosina. Se presu-
me que el dominio N-terminal reprime la actividad del
dominio C-terminal. También se cree que esta proteina
se une el ARN y contiene 3’-5" actividad helicasa con
la actividad in vitro tanto de ADN-ADN y ARN-duplex
de ARN. La expresiéon anormal de la proteina se ha
detectado en tumores malignos. La mayor frecuencia
de mutaciones CICy FUBP1 en los oligodendrogliomas
esde 38y 14%y en los oligodendrogliomas anaplasicos
52y 31%. A diferencia de los glioblastomas, en los que
se encontraron mutaciones en menos de 2%.°° Cada
tumor glial que presenta mutaciones en genes CIC y
FUBP1 también muestra mutacién en el gen IDH; y casi
todos los tumores gliales con estas mutaciones muestran
codelecién 1p19q, elucidando que estos marcadores
moleculares son de gran utilidad en la clasificacion y
diagnéstico de los oligodendrogliomas.>®

ATRX. ALFA TALASEMIA LIGADA A X/CON
DISCAPACIDAD INTELECTUAL

Stayton et al. (1994) describieron la clonacién vy ca-
racterizacién de un gen llamado provisionalmente

helicasa-X ligada al X (XH2), localizado en el cromo-
soma Xq13 que posteriormente se conocerfa como
alpha thalassemia/mental retardation syndrome X-
linked (ATRX).>" Picketts et al. (1996) establecieron la
secuencia de longitud completa del cADN de ATRX.
Mostraron que ATRX es un miembro de la SNF2-como
subgrupo de una superfamilia de proteinas con similar
ATPasa y helicasa dominios.>? La regién N-terminal
contiene una sefal de localizacién nuclear. Villard et
al. (1997) determinaron que el gen ATRX codifica una
proteina predicha de 2.492 aminoécidos. Uno de estos
transcriptos alternativamente empalmados se expresa
predominantemente en tejidos embrionarios. El regula-
dor transcripcional ATRX contiene un dominio ATPasa/
helicasa y por lo tanto pertenece a la familia SWI/SNF
de protefnas de remodelacion de la cromatina. Esta
proteina se encuentra para someterse al ciclo celular
y participa en la regulacion de genes en interfase y en
la segregacion cromosémica en la mitosis.>3

Estudios recientes en gliomas han revelado una alta
incidencia de esta mutacion en astrocitomas difusos y
astrocitomas anapldsicos en 90 y 89% de estos tumo-
res respectivamente.>* Por otro lado, dicho marcador
se encuentra casi ausente en oligodendrogliomas (<
1%) y en glioblastomas < 18%, lo que convierte a
este marcador tumoral en una excelente herramienta
para el diagnéstico de tumores astrociticos difusos y
anapldsicos y a su vez logra diferenciar un astrocitoma
de un oligodendroglioma. Recientemente este marca-
dor tumoral se ha asociado a gliomas que expresan la
mutacion IDH 1, TP53 y H3F3A [37]. La pérdida de
ATRX evaluada por inmunohistoquimica se ha repor-
tado en 27% en grado Il y 41% en astrocitomas de
grado Ill en adultos, en comparacién con una mutacion
tasa de 33 y 46%, respectivamente [15]. Otro estudio
reciente revela una frecuencia mayor de 73% en una
serie de 44 astrocitomas anapldsicos.>® Estos estudios
demostraron en particular que la pérdida de expresion
de ATRX es mds comin en tumores astrociticos que
en tumores gliales mixtos y es rara en oligodendroglio-
mas puros. La pérdida de la expresion de ATRX estd
altamente asociada a la mutacién IDH y a la C1p19q
que son casi mutuamente excluyentes. El valor pro-
nostico del estado de ATRX en diferentes tumores es
controvertida; en los gliomas, la mutacion ATRX se
ha asociado a un mejor prondstico en una cohorte
retrospectiva de tumores grado 11, 111.5¢ El Grupo de
Trabajo de Neurooncologia de la Asociacién Alemana
de Society NOA-04 exploré la secuencia éptima de
radioterapia y quimioterapia alquilante en pacientes
recién diagnosticados, anaplasicos confirmados cen-
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tralmente gliomas. NOA-04 revel6 radioterapia inicial
o quimioterapia comparable con las mutaciones de
IDH como un factor pronéstico positivo en los gliomas
anapldsicos.?*

MuTtAaciONES DE TP53

TP53 es un gen supresor tumoral que codifica la pro-
teina p53; ésta se encuentra en el nicleo celular en
bajas concentraciones y tiene una vida media de 20
minutos aproximadamente. Su funcién es la regula-
cién de la glucélisis y la apoptosis inducida por TP53
(TIGAR). Mediante la direccién de la glucosa hacia la
ruta de las pentosas fosfato (PPP), la TIGAR ocasiona
la reduccién de las especies reactivas de oxigeno
(ROS por sus siglas en inglés) por disminucién de la
fructosa-2,6-bisfosfato (Fru-2 ,6-P2), la cual aumenta
la produccién de NADPH y mejora la capacidad
celular de manejar el estrés redox para protegerse de
la apoptosis.>” Para ilustrar la relevancia de TIGAR
como regulador del estrés oxidativo y modulador de
la autofagia, apoptosis y senescencia, cabe resaltar
que las ROS en concentraciones altas inducen dafio
genotoxico, cancer y muerte celular.>® La Fru-2,6-P2
es un metabolito que actGa como regulador clave de
la glucdlisis, cuya concentracién depende de la acti-
vidad de diferentes enzimas bifuncionales codificadas
por cuatro genes (PFKFB 1-4).>9 La transcripcién de
uno de ellos, el PFKFB3 es modulada por el factor
inducible por hipoxia-1 (HIF-1), el cual se ha obser-
vado sobrerregulado en pacientes con cancer. Tanto
la sintesis como la eliminaciéon de Fru-2,6-P2 por
PFKFB3 y TIGAR son controladas respectivamente por
el HIF-1 y p53. Esto demuestra la importancia de la
regulacion metabdlica para la supresion tumoral.®® El
estrés oxidativo alrededor de la zona necrética en los
GB se asocia a una produccion aumentada del HIF-1,
que a su vez favorece la neoformacién vascular y la
proliferacion endotelial, caracteristicas histolégicas
del GB.®" Numerosos estudios han identificado dife-
rentes mecanismos moleculares de radiorresistencia
celular en los gliomas.®? Una hipétesis se basa en las
concentraciones de ROS inducidas por la radiacién,
lo cual afecta la reparacién de la ruptura de ADN de
doble cadena.®® Las concentraciones de ROS estan
influenciadas por factores endégenos que incluyen
la actividad antioxidante TIGAR.®3-%5 La mutacién de
TP53 y su sobreexpresion se asocian tipicamente a un
fenotipo astrocitico.®® Recientemente, se han identi-
ficado mutaciones TP53 recurrentes en aproximada-
mente dos tercios de los casos de oligodendrogliomas,

asociadas estrechamente a la codelecién 1p/19q.67-69
En este contexto, el desmontaje de TICAR es una nueva
estrategia terapéutica contra los tumores gliales que
permite, mediante el aumento del deterioro celular
inducido por radiacién, el uso de dosis méas bajas de
radioterapia.”®

Metilacion del gen de la metil-guanina
metiltransferasa (MGMT)

La metiltransferasa de ADN o metil-guanina O-6 es
una enzima codificada por el gen de la MGMT, la
cual tiene gran relevancia clinica porque al presentar
metilacién de su regién promotora hace més efectivo
el tratamiento anticancerigeno con agentes alquilan-
tes como la temozolamida. La MGMT es una enzima
reparadora del ADN que elimina el grupo alquilo de
la posicion O-6 de la guanina, funcién que le confiere
farmaco-resistencia a los tumores tratados con agentes
alquilantes. La metilacion de este gen permite inac-
tivar la actividad de la enzima haciendo a las células
mas susceptibles al tratamiento. El gen MGMT esta
localizado en la regién 10q26, tiene cinco exones y
contiene extensas y abundantes islas ricas de CpG en
la region promotora. En el tejido normal las islas CpG
no se encuentran metiladas.”’”7

Metil-guanina metiltransferasa (MGMT)
y su asociacion a eficacia terapéutica

Esteller y cols.”® describieron la asociacién de la me-
tilacién del promotor del gen de la enzima MGMT a
la respuesta terapéutica de los agentes alquilantes,
pero el interés aument6 cuando Hegi y cols.”” en un
estudio fase Ill reportaron que los pacientes afectados
de un glioblastoma, que presentaban metilacién en la
regién del promotor del gen MGMT tenian una sobre-
vida mas larga que los que no la tenian y que habian
sido tratados con temozolamida. La interpretacion de
lo anterior es que las enzimas MGMT de reparacién
del ADN en pacientes con el gen MGMT no metilado
se encuentran inactivas, condicionando una mayor
eficacia de los agentes alquilantes, pero el grupo de
pacientes con el gen MGMT no metilado mostré sensi-
bilidad al tratamiento. Estos estudios revelaron un mar-
cador interesante y plantearon que su deteccion serfa
indispensable en todos los pacientes, su frecuencia se
reporté entre 35y 73% de GB. Hoy en dia, sabemos
que su deteccién no resulta fundamental, sélo en si-
tuaciones particulares, ya que desde el punto de vista
préctico existen multiples técnicas de deteccién de la

Neurologia, Neurocirugia y Psiquiatria 2018; 46 (1): 4-13

www.medigraphic.com/neurologia



10 Gonzélez-Aguilar A y cols. Biomarcadores moleculares en la clasificacion en gliomas

metilacién del gen con resultados variables, tales como:
PCR metilacion especifica, PCR cuantitativa, espec-
troscopia de masas, fusion sensible de alta resolucién
(methylation sensitive-high resolution melting), pirose-
cuenciacién, etc. Muchas de estas técnicas dependen
de la experiencia del operador y facilmente pueden
pasar desapercibidas o ser positivas negativas en gente
inexperta, en estudios de inmunohistoquimica no ha
sido reproducible y existe un alto nivel de discordancia
interobservador, ademas de que la conservacién del
material (parafina) puede modificar los resultados. Un
fenémeno bien descrito es que el perfil de metilacion
cambia con la evolucién de la enfermedad, siendo
mas frecuente que los pacientes metilados pasen a un
estado no metilado. Por Gltimo, el tratamiento estandar
hasta nuestros dias es el mismo sin importar el perfil
de MCMT y aunque hay diferencias de sobrevida, los
pacientes no metilados parecen también beneficiarse
de la administracion de agentes alquilantes, junto con
la radioterapia.””/89-86 Una de las determinaciones
mas practicas del gen MGMT se da en los casos de
pseudoprogresion (agravacion radiolégica dentro de
los primeros tres meses después de la radioterapia),
dicha pseudoprogresién se habia reportado en 1% en
pacientes que se sometian a radioterapia sola, pero
con la introduccién del protocolo STUPP en GB la
frecuencia de pseudoprogresion es de alrededor de
15-30%. Esta pseudoprogresion se asocia a la metila-
cién del promotor del gen MCMT, siendo la imagen
radiolégica resultado de la eficacia del tratamiento.87-94
En la practica, en los casos de pseudoprogresion que
se encuentran con metilacién del promotor MGMT,
la conducta a seguir es continuar el tratamiento y en
los casos de pseudoprogresién y sin metilacién de la
regién del promotor MGMT puede considerarse un
cambio de tratamiento de forma temprana, ya que
estos casos pueden corresponder a una progresion
verdadera.?>%9 A pesar de que los datos del valor
predictivo de MGMT son consistentes y convincentes,
su validacién de forma prospectiva estd pendiente y su
presencia no modifica la conducta terapéutica y a falta
de otras opciones de tratamiento, la temozolamida
seguird siendo un medicamento estandar en el manejo.
Hay problemas para la determinacion de la metilacion
del gen de la MGMT: su deteccion es compleja y el
operador dependiente, el patrén de metilacién cambia
durante la evolucién de la enfermedad. Su utilidad
préctica se da en la pseudoprogresion y en los ensa-
yos clinicos para la estratificacion de pacientes para
ampliar la experiencia y responder a la pregunta si es
o no un factor de buen pronéstico. Su descubrimiento

resulté interesante, pero sus usos v la falta de técnicas
totalmente confiables hacen que la técnica se limite a
estas circunstancias.

CONCLUSIONES

La determinacién de nuevos biomarcadores molecu-
lares para el diagndstico, tratamiento y pronéstico de
los tumores cerebrales, particularmente los gliomas,
ha revolucionado el abordaje y la perspectiva de este
tipo de neoplasias.

Las nuevas técnicas de biologfa molecular sumadas
a las técnicas convencionales de histologfa son de gran
utilidad para llegar al diagnéstico exacto de las distintas
neoplasias de origen glial.

La implementacién de estas herramientas de
diagnéstico debe ser prioridad en todos los servicios
de neuropatologia.
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RESUMEN

Se revisa el trastorno por dependencia del alcohol (TPDA), a menudo extendido a otras sustancias (legales e ilegales) consumidas por
prescripcién o automedicacién. Se muestra un breve panorama epidemioldgico, un recorrido histdrico de la dependencia, destacando el
autoconocimiento y la autoaceptacién de los trastornos en los pacientes duales. Se sefiala el estigma como barrera a su recuperacion y algunas
de sus alteraciones no apreciadas por los grupos de ayuda mutua. Se enfatiza la prevalencia conjunta con los trastornos de personalidad
que conforman la patologfa dual y la inexistencia de una “personalidad adictiva”. Se concluye con el reconocimiento a los esfuerzos encau-
zados y la importancia del TPDA y su comorbilidad como problema de salud ptiblica, en aras de la rehabilitacién y su reintegracién social.

Palabras clave: Trastorno por dependencia del alcohol, sustancias, trastornos de personalidad, rehabilitacién.
ABSTRACT

The disorder of dependence on alcohol is reviewed (DDA), often extended to other (legal and illegal) substances consumed by prescription or self-
medication. Displays brief epidemiological overview; a historical sightsee of the dependency, stands the self-knowledge and self-acceptance of disorders
in dual patients. It's designated the stigma as a barrier to their recovery and some of its alterations not appreciated by mutual aid groups, emphasizes
the prevalence of joint with the personality disorder that establishes the dual pathology and the absence of an “addictive personality”. It is concluded
with the recognition of the targeted efforts and the importance of the TPDA and its comorbidity as a problem of public health for the sake of the

rehabilitation and social reintegration.

Key words: Alcohol dependence disorder, substances, personality disorders, rehabilitation.

La ilusién de la vida consciente

hace suponer al hombre contempordneo

que al controlar su entorno y manipular a la gente,
bien decide sobre su propia vida.

Su lucha por el poder es la manifestacion

de la racionalizacién inconsciente

de su deseo de controlar su mundo externo,
dado que a menudo fracasa en su autocontrol.
M. Souza

ANTECEDENTES

El alcohol es un psicotrépico legalizado que ha sido
durante siglos ampliamente utilizado en la mayoria de
las culturas en todas sus formas. Su consumo perjudicial

§ Resumen del libro: Souza y MM. Trastorno por dependencia del
alcohol y trastornos de personalidad. México: Fondo de Cultura
Econdémica; 2017. En revision.

es causa del TPDAy colabora al aumento del riesgo de
las personas de desarrollar mas de 200 enfermedades
(cirrosis hepética, algunos tipos de tumores malignos
e inclusive, por diferentes posibilidades de producir
la muerte voluntaria e involuntaria).’? Se calcula que
en 2012 cerca de 3.3 millones de personas en el
mundo murieron a causa de su consumo irrestricto. El
consumo mundial de alcohol puro per capita durante
2010 fue de 6.2 litros entre la poblaciéon de 15 anos
o mas, lo que traduce 13.5 gramos de alcohol puro
al dia. 24.8% provenia de bebidas alcohélicas de
fabricacién casera o producidas y vendidas en forma
subrepticia, propositivamente fuera de los controles
gubernamentales de cada pafs. Dieciséis por ciento
de los bebedores de 15 afos o mas, reunieron los
criterios para ser portadores de alto consumo epis6-
dico.? Los (ltimos datos referidos por la OMS indican
que mientras mayor sea la economia de un paifs, mas
alcohol se consume en él y directamente proporcio-
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nal, la poblacién abstemia es mucho menor.* Europa
es la regién de mas alta tasa de consumo de alcohol
en el mundo; las personas consumen 10.9 litros/aio,
seguido de la region de las Américas, con 8.4 litros de
alcohol puro per capita/aio. Pero a la par, esta region
tiene la proporcién mas baja (18.9%) de abstemios
de por vida, personas que nunca lo han consumido.
Globalmente situadas en las Américas 48% de las
personas son abstemias a lo largo de la vida'y 22% de
los bebedores tiene consumos episédicos fuertes de
alcohol (seis bebidas estandar por ocasién, una vez
por mes o mas). En consecuencia, en promedio en
el mundo 16% de los bebedores consumen alcohol:
Granada (12.5 litros/afio), Santa Lucia (10.4), Canada
(10.2), Chile (9.6), Argentina (9.3) y Estados Unidos
(9.2) son los paises de la regién con tasas més altas
de consumo de alcohol per cépita, mientras que El
Salvador (3.2 litros/ano), Guatemala (3.8), Honduras
(4), Jamaica (4.9), Nicaragua (5) y Cuba (5.2) registran
el consumo anual mas bajo. Pero debe considerarse
que El Salvador, Guatemala y Nicaragua, seguidos por
Brasil, México y Cuba, tienen paraddjicamente, las
tasas mas altas de mortalidad por causas atribuibles al
consumo excesivo de alcohol, que reflejan la presencia
de patrones perjudiciales de consumo.® Informes de
la OMS indican que en el mundo existen mas de 450
millones de personas que padecen trastorno mental
(TM), estimado en 14.5% de la poblacion total, pero la
cifra contindia en aumento conforme avanza el tiempo.
Los sistemas de salud en todas partes del mundo deben
enfrentar enormes desafios para poder brindar atencién
y proteger los derechos humanos de las personas con
TM, neuroldgicos y por uso de sustancias. Los recursos
disponibles son insuficientes, no estdn distribuidos de
manera equitativa y se usan de modo ineficiente. En
consecuencia una gran mayoria de las personas con
estos trastornos no reciben ninguna forma de atencién.®
En los paises desarrollados con sistemas de atencién a
la salud bien establecidos, se calcula que de 44 a 70%
de las personas con algin TM no recibe tratamiento. Se
ha documentado que en paises en desarrollo las cifras
estimadas llegan casi a 90%.” El reconocimiento tem-
prano de los trastornos coexistentes es imperativo de
salud publica en el actual mundo globalizado, donde
la actuacion individual y familiar son objetivos facti-
bles y capitales para impedir sus conocidos alcances
negativos; para facilitar la rehabilitacién y alcanzar la
reintegracion social.®? En ello, el autoconocimiento y
la autoaceptacion de ambos no son sélo urgentes sino
imprescindibles para la rehabilitacion.> 1911 Todos los
elementos decisivos que afectan el funcionamiento
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de personalidad son determinantes en el proceso de
cambio hacia la salud, en la medida en que permiten
o no el desarrollo de las estrategias recomendadas.'?
Por tanto, debe reconocerse la dualidad patégena y
sus métodos terapéuticos, en lo que la ausencia de
evidencia en términos positivistas, no es evidencia de
ausencia de efectividad. La persistente confusién social
respecto de los conceptos de “vicio y castigo” como
forma de tratamiento para los pacientes duales (PaD)
generaliza y etiqueta erroneamente: el problemay el
portador. Ademas, omite considerar la comorbilidad
que en alta frecuencia muestran los pacientes. De ello
deriva la lucha permanente contra el estigma, para
reforzar la actitud de reivindicacién de los afectados
y demas participantes del fenémeno. Tal incompren-
sién social derivada del modelo moral con el que se
les observé por muchos aios, deviene prejuicio, al
mostrar ignorancia y mala interpretacion, las cuales
reclaman un apropiado suministro de verdad y una
adecuada desmitificacién de todo lo que se requiera
para reorientar la buena voluntad de las personas. Si
bien en los casi cinco decenios se han mejorado los
conocimientos, superado ciertos prejuicios y reunido
mejores criterios, falta conocimiento social sobre: a)
los mecanismos neurobioldgicos de los T. adictivos (TA)
y su comorbilidad con otros TM; b) la reintegracion
de la neurologia basica en psicologia social, psicologia
experimental y la psiquiatrfa; y c) conocimientos basi-
cos para manejar la comorbilidad psicofisica, derivada
del circulo de desregulacion de los sistemas de la re-
compensa cerebrales que provocan el uso forzado y
progresivo del psicotrépico, responsable de la pérdida
de control del consumo.

En ello participan la sensibilizacion y la contra-
adaptacién como elementos que contribuyen a la
desregulacion homeostatica del perfil hedonista (que
al decir de los afectados no siempre se alcanza, ni se
disfruta como lo apetecen sus expectativas) y los me-
canismos neurobioldgicos implicados (sistema dopami-
nérgico mesolimbico, sistemas opioides y hormonales)
que regulan el estrés.’> La Academia Americana de
Psiquiatria de las Adicciones (AAPA) estima que aun-
que los especialistas en TPDA generalmente atienden
los casos mas dificiles, los médicos generales seran
inevitablemente quienes evallen y traten de primera
instancia a los pacientes con T. por dependencia del
alcohol con otro T. mental coexistente de personali-
dad.™ De hecho, gran parte de los estudios actuales
muestran que entre 40 y 50% de los pacientes psiquid-
tricos también tienen T. adictivos, lo que hace que sea
parte de la practica psiquiétrica cotidiana. De ahf que
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el comprender adecuadamente los fundamentos etio-
patogénicos de estos trastornos, la evidencia que rige
las recomendaciones para su manejo y la prevencién
de las recaidas —parte natural de la evolucién de la
dependencia- favorecerd en su conjunto la aplicacién
de mejores abordajes disponibles para la obtencién de
sus mas deseables resultados.®

Historia y evolucion

La mayor parte de los estudiosos del movimiento
terapéutico-educativo de los TA coinciden en que la
accion formativa en esta materia se inicié a principios
de los afios 60, durante el pleno de la primera Confe-
rencia Nacional sobre Alcoholismo en Estados Unidos.
La Asociacion Médica Americana'® y posteriormente,
con el refuerzo de otras sociedades de adicciones y
psiquiatricas como autoridad educativa y moral dieron
la pauta para reconocer esta necesidad educativa como
asunto emergente y trascendental, promoviendo la mo-
dificacién del curriculo profesional de salud en Estados
Unidos y su consecuente repercusién en el ambito
mundial, incluido México. Pero cabe destacar que la
nomenclatura oficial del TPDA aparecié a mitad de los
afios 70 merced al doctor Griffith Edwards y sus cola-
boradores, quienes sentaron para la OMS un nuevo
concepto, ahora mas amplio e incluyente de la depen-
dencia como entidad clinica y los problemas relaciona-
dos con el consumo alcohélico.'”/'8 Tal nomenclatura,
que permitiera la clasificacién de esta dependencia en
la CIE-10 (OMS),™ es la que actualmente permite tratar
el TPDA con mayor claridad y precision,?° sin menos-
cabo de que con frecuencia el consumo perjudicial de
alcohol se asocia al de otras sustancias psicotrépicas
como el cannabis.?! Esta combinacién por cierto, ha
contribuido a cambiar el concepto popular acerca del
preferentemente visto monoconsumo por el de poli-
consumo, en una gran cantidad de individuos usuarios
de sustancias psicotropicas atendidos en la unidades
al efecto. Como resultado y por la importancia para
el desarrollo de la profesionalizacién de los planes de
tratamiento para los TPDA coexistentes con otros T.
médicos o psiquidtricos, con base en su mayor efica-
cia y significacion conceptual, se atiende en México
por vez primera durante los afios 80 la necesidad de
una ensefnanza practica de la especialidad, a partir de
una vision profesional. Los criterios de la Asociacién
Médica Americana (AMA) convinieron que fuera en
todo momento una responsabilidad ética del personal
de salud (PS) efectuar acciones de diagnéstico y en
los pacientes, autodiagnéstico temprano, asi como
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promover el tratamiento oportuno para acortar el
curso y evolucion del TPDA.?2 De hecho, la Asociacion
Psiquidtrica Americana (APA) reconoci6 en 1981 que
cerca de 30% del total de los problemas psiquiatricos
ocurridos en ese pais derivaron de problemas relacio-
nados con el consumo perjudicial de alcohol y otras
sustancias psicotropicas. Aceptando asf implicitamente
la naturaleza crénica del padecimiento adictivo y
las consecuentes recaidas como parte del proceso
rehabilitador. De ahi que como meta 6ptima de toda
terapéutica antiadictiva se recomiende la consolida-
cion de la abstinencia y su supervision a largo plazo,??
donde la experiencia clinica indica que la abstinencia
para ser productiva, ha de ser total, sosteniday libre de
concesiones, de modo que permita alcanzar beneficios
duraderos y promover asimismo el acceso a un estilo
de vida saludable, libre del consumo de sustancias psi-
cotrépicas a las que hoy —y desde hace pocos anos-se
agregan por su semejanza neurobioldgica y psiquica,
las conductas adictivas o desadaptativas.?* En dicha
conferencia se promovieron recomendaciones para la
ensenanza de materias vinculadas con el conocimiento
del TPDA, que han de iniciar en los primeros afios
de estudio profesional para poder contender con los
efectos individuales y colectivos estigmatizantes y el
reforzamiento negativo que caracteriza los TPDA con
TM. En forma complementaria, la Academia Ameri-
cana de Medicina Familiar (AAMF)2> asumié en 1983
una posicion decisiva al solicitar a los especialistas en
temas de familia un sélido conocimiento actualizado
y refrendable como tramite de su certificacién peri6-
dica en la especialidad. Més adelante, en 1985, el
Colegio Americano de Médicos (CAM, 1985) asentd
en la politica publica de salud estadounidense que “la
dependencia de sustancias quimicas ha de reconocerse
como enfermedad y por tanto, se requiere practicar
un diagnéstico médico y un tratamiento adecuado,
razén por la que se recomienda el reforzamiento de
una ensefianza formal”.2> De hecho, una revisién de
estudios epidemioldgicos realizada entonces en torno
a los problemas producidos por la dependencia mostré
que 70% de los pacientes estadounidenses habfan
sido atendidos en primera instancia por médicos de
atencién primaria, algo muy semejante a lo ocurrido
en México.?030 Los primeros esfuerzos académicos
en materia de prevencion de la Universidad John's
Hopkins se realizaron en 1986. Dos afios més tarde
la Asociaciéon Médica Americana (AMA) publicé los
lineamientos sobre los cuales funda su participacion
profesional, a efecto de difundir “el punto de vista
oficial de ese pais” en el tema. Sus consideraciones tu-
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vieron un doble propésito: a) mejorar el conocimiento
profesional del problema y b) favorecer el desarrollo de
habilidades en el PS para hacer frente a este complica-
do fenémeno. Derivado de esta accién y reforzado por
la experiencia clinica obtenida con el pasar del tiempo,
se considera que en el dmbito educativo de los TA, el
conocimiento minimo de las materias que debe tener
el PS debe acompanarse siempre de una tematica ad
hoc.?? Senala la literatura cientifica que a partir de
1987 se sistematiza la recomendacion emanada de
la Conferencia Nacional sobre Alcohol-Sustancias
Psicotrépicas, Médicos de Atencién Primaria y Edu-
cacion de 1985, relativa a que durante la formacion
psiquiétrica y psicoterapéutica y también como parte
de la practica cotidiana en los TA, se incluya la super-
vision clinica de casos. Esta variante pedagdgica, con
frecuencia soslayada por algunos profesionales, debe
concebirse como un componente fundamental en los
programas de ensefianza. La duracién de esta actividad
varfa de acuerdo con las capacidades y habilidades
clinicas de los alumnos bajo supervision. Cuando el
supervisando entra en contacto con los pacientes y su
compleja problematica individual, se promoverd el
reforzamiento de actitudes y conceptos técnicos, punto
crucial donde la ensefianza de estos desérdenes cobra
adin mayor relevancia, ya que dicho contacto posibilita
la consolidacién de una realidad tedrico-practica que
refuerza la capacidad de realizar las intervenciones
clinicas requeridas.®' En este contexto se puede afirmar
que todo tratamiento posible en casos de TPDA debe
efectuarse tomando en consideracién la singularidad
del sujeto y su vision del mundo. Por ello, de modo
complementario, la familiarizacién profesional con los
grupos de ayuda mutua por ejemplo, forma parte de
los lineamientos de prevencién de esta patologia, pues
coadyuvan al manejo posterior del cuadro agudo de los
sindromes de intoxicacion y abstinencia, no a su mane-
jo,32 una vez controlado médica y psiquidtricamente y
son de especial utilidad en la prevencién de recaidas y
el mantenimiento de la abstinencia posterior tardia en
distintos programas de tratamiento.?3:33 De esta consi-
deracion se deriva que las actividades de ensefanza y
las materias que conforman los programas de estudio,
dada su heterogeneidad, contintian lamentablemente
siendo un asunto inconcluso. Por esta razén muchos
autores contemporaneos consideran que atn prevale-
cen amplias lagunas en el conocimiento que prohijan
déficits indeseables en el reconocimiento de la patolo-
gia adictiva, fallas deplorables y rezago constatable en
el manejo de los cuadros agudos, pero especialmente
en la rehabilitacién y en la reintegracion social de los
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pacientes.>*3” De hecho, muchas instituciones hablan
de rehabilitacion y reintegracién social, pero en los
hechos aiin no pueden demostrar sus porcentajes de
éxito; entre tanto la sociedad permanece en espera
de que tales reiteradas intenciones se cumplan.3839
En México la psiquiatria clinica a su arribo al siglo
XX consideré conveniente establecer instalaciones
especiales para el tratamiento de los pacientes en
general, incluidos los dependientes de alcohol y de
otras sustancias psicotrépicas con otros TM, pero sin
hacerse atn tal distincién ni diagndstica ni terapéutica.
Por ejemplo, el Hospital Federal de Toxicomanos
presté sus servicios durante los afos 1931-1948 y de
sus archivos, una investigacién nacional que analizé
una amplia muestra para entonces (N = 457) de ex-
pedientes clinicos, seleccionados mediante un mues-
treo aleatorio sefalé que “las variables consideradas
estudiadas fueron los datos sociodemograficos, los
patrones del consumo de sustancias psicotropicas, el
motivo de ingreso a la institucion asi como los demas
problemas asociados al consumo”.? Los resultados
obtenidos revelaron una poblacién constituida por
usuarios crénicos de heroina, mariguana y morfina, la
mayoria eran de sexo masculino, solteros, empleados
o comerciantes entre los hombres y amas de casa
entre las mujeres. La mayorfa eran inmigrantes a la
Ciudad de México de otras regiones del pais y eran
remitidos para tratamiento por las autoridades judicia-
les. El promedio de edad de la muestra fue de 31 afos,
pero significativamente menor para el grupo de mu-
jeres. En ese ambiente clinico, a menudo se carecia
de los recursos esenciales, tanto de indole conceptual
como los materiales derivados de tal postura social y
profesional para hacer frente al problema como una
entidad clinica primaria en su propio derecho. El PS
profesional dedicado a este problema mental era es-
caso y quienes querian trabajar con este tipo de pa-
cientes eran menos. Por otra parte, ese pequefio
grupo tenfa un entrenamiento deficiente para ayudar
a los dependientes alcohdlicos, pues la experiencia no
provino, en la mayor parte de los casos, de la transmi-
sién académica conformada en una preparacioén for-
mal, sino de la observacién de los casos y el empirismo
de su manejo, dado que no existian servicios clinicos
ni académicos destinados al efecto.#343641-44 | 3 es-
trategia més eficaz para favorecer la habilidad préctica
y destrezas del terapeuta, como refiere Warbirg: “Sélo
procede de la experiencia clinica y de un entrenamien-
to supervisado, capaces de modificar sus actitudes e
incrementar su conocimiento”.*> De hecho, sefiala la
bibliografia de esa época, que previo a la década de
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los anos 50, la atencion destinada a las personas con
problemas de consumo perjudicial o TPDA, como hoy
la conocemos, especialmente la relativa al uso perju-
dicial de alcohol, fue la primera en llamar la atencién
a la sociedad como fenémeno atentatorio contra la
salud comunitaria. Fue asi como se centré basicamen-
te en asignar breves periodos de manejo sintomatico,
dirigidos a la desintoxicacién médica y cuando el caso
lo ameritaba, se internaba al paciente para que reci-
biera el beneficio del manejo psiquiatrico, pero igual-
mente sintoméatico contra la intoxicacion o bien diri-
gido a reducir la sintomatologia derivada del consumo
téxico, mas no como la condicién clinica, ya que atn
no era reconocida como entidad nosolégica.*> Cabe
sefalar que la falta de conciencia de la enfermedad
que a menudo se descubre en los pacientes con de-
pendencia, ha sido y es pieza central para su recono-
cimiento y posterior manejo de su problema, asi como
de las posibles soluciones a desarrollar, a efecto de
contrarrestar las consecuencias biopsicosociales pro-
ducidas por la enfermedad. En tal contexto es impor-
tante destacar que no soélo el paciente consumidor
nocivo y los dependientes niegan el TPDA 'y su comor-
bilidad, sino que participa igualmente —por diversas
razones— casi toda la comunidad.*® Prejuiciada e ig-
norante, la gente busca enfrentar el problema como
algo aislado, evadiendo y negando la condicién y sus
impactos, sin considerar su personalidad, y a través del
uso de distintos mecanismos mentales, por cierto muy
semejantes a los que utilizan a causa de su enfermedad
los propios pacientes.*” Durante los afios 40 y 50 se
produjo una evolucién interesante, pues los grupos de
autoayuda (que muchos anos después fueron deno-
minados en México por la Norma Oficial Mexicana,
NOM, de ayuda mutua),*¥->% que ya conformaban un
movimiento social a través de una amplia red de apo-
yo informal, pasaron a ser reconocidos por las instan-
cias sanitarias y gubernamentales en su calidad de
programa de apoyo en el tratamiento de los pacientes
con TPDA, mas no como tratamiento de primera
eleccion del TPDA ni de otras patologfas inducidas por
el consumo de etanol, incluidas en la CIE-10," que
inmersas en el problema nunca recibieron atencién
adecuada por parte de ellos, ya sea por diagnosticarse
como parte del trastorno agudo y no como los sindro-
mes de intoxicacion o abstinencia derivados del con-
sumo del psicotrépico,?? por no percatarse de la im-
portancia del problema crénico de la dependencia per
se o bien, por considerar las modalidades de esa pa-
tologia y sus diversas complicaciones separadas del
trastorno primario, subestimando asf la gravedad de

Souza y MM. Concepto y evolucién del trastorno por dependencia del alcohol

cada caso. Muchas de las entidades nosograficas fue-
ron y persisten omitidas por esos grupos: intoxicacién
patolégica, T. psicético, el sindrome amnésico, T.
psicético residual, T. psicético de comienzo tardio
inducido por consumo de alcohol o por sustancias
psicotrépicas con reviviscencias, T. de personalidad o
de la conducta, demencia inducida por consumo de
alcohol u otras sustancias psicotrdpicas, deterioro
cognoscitivo persistente que no satisface las pautas de
sindrome amnésico (f1x.6) o la demencia (f1x.73)
inducidos por consumo de alcohol u otras sustancias
psicotrépicas, el T. psicético de comienzo tardio indu-
cido por consumo de alcohol u otras sustancias psico-
tropicas, los cuadros clinicos clasicos derivados del
consumo crénico de alcohol como la encefalopatia de
Wernicke, el sindrome de Korsakoff, la enfermedad
de Marchiafava-Bignami, la mielindlisis central ponti-
na y distintos cambios en la homeostasis de los elec-
trolitos sanguineos, TM o de la conducta, el T. mental
o de la conducta sin especificacion®'>* y el delirium
tremens del sindrome de abstinencia alcohdlica. Cabe
mencionar que este reconocimiento de apoyo a los
pacientes, al impactar la mentalidad social de su tiem-
po y sobre todo frente a la insuficiente respuesta
asistencial oficial organizada por parte de los departa-
mentos y secretarias de salud de los distintos paises,
condicioné las circunstancias para que por la necesidad
no reconocida y emergente, se produjera el determi-
nante impulso alcanzado afnos después. Tales acciones
han sido regidas —por lo que denominé afos mas
tarde la ONUDD- de acuerdo con su estructura y
funcionamiento, como: “un programa de abordaje de
respuesta social de estirpe popular, no estructurada
contra esta patologia”.>*>> En México, el Manicomio
General de la Castaneda desde su inauguracion el 1°
de septiembre de 1910 hasta su demolicion el 29 de
junio de 1968 representd uno de los pocos sitios don-
de los pacientes con TPDA o TPD de morfina recibie-
ron alguna clase de atencion, aunque sélo hayan
disfrutado de las precarias condiciones y de los escasos
elementos disponibles para el tratamiento correspon-
diente de tales desérdenes y sus mdltiples complica-
ciones. Durante los primeros anos del siglo XX y hasta
el fin de su primera mitad se recomendaba por ejem-
plo, el uso de permanganato de potasio para la desin-
toxicacion de quienes mostraron PTD del opio y otras
sustancias téxicas. Algunos médicos mexicanos de
entonces sugerian tratar el TPD de morfina por medio
de dosis variables orales de cafeina, con resultados
clinicos insuficientemente adecuados que no estaban
en proporcién a la magnitud del problema, sobre todo
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cuando se trataba de la cronicidad de una dependen-
cia. Estos grupos paraprofesionales empezaron a de-
sarrollar acciones asistenciales diversas, emparentadas
de alguna forma con los objetivos médicos de la abs-
tinencia y con lo ocurrido en algunos paises como el
nuestro.?> Esta red de servicios a la comunidad de
respuesta social no especializada, caracterizados por
su filosoffa, apoyo y recursos propios, proporciona
atencién comunitaria amplia a todos sus afiliados
(incluye poblaciones de alto riesgo) al igual que algunos
profesionales de la salud que colaboran con ellos y
cuya paulatina cobertura ha llegado a formar una
extensa red a nivel mundial.>® Los esfuerzos sistema-
ticos para tratar dependientes aparecen en la segunda
mitad del siglo XX tras recapitular sobre los usos expe-
rimentales de la psicocirugia, la terapia electroconvul-
siva y los tratamientos manicomiales ocurridos en re-
clusioén, realizados a la vez tanto para el cuidado como
para el agravio de las personas con T. por dependencia
con TM coexistentes, en especial a quienes padecian
ambos.?? A partir de los afos 50, los distintos organis-
mos internacionales propusieron nuevas férmulas para
conceptuar la patologfa adictiva, en un intento por: a)
disminuir los costos de la atencién, b) mejorar la cali-
dad de los servicios y en Gltima instancia, c) favorecer
la reintegracion social de los pacientes con dependen-
cia de sustancias psicotropicas.?3>7 Lo anterior se
debio en parte a la reconceptualizacién de los TPDA
como un creciente problema de salud social, lo mismo
que a la emergencia de nuevas tecnologfas dirigidas al
tratamiento integral de los pacientes con esos desor-
denes, los cuales incluyeron: a) el diseno de estrategias
de intervencién psicoterapéuticas més especificas, b)
la reformulacién de los programas de rehabilitacion a
largo plazo y s6lo unos aflos mas tarde, ) la aparicién
de abordajes humanistas y a la vez de enfoque comu-
nitario.”® Desde entonces vienen cambiando sustan-
cialmente el panorama del tratamiento del paciente
con TPDA y otros psicotrépicos, disponiendo hoy dia
de mayores herramientas que de manera mas integral
y con menores riesgos, modifican el curso de la histo-
ria natural del padecimiento y asimismo, disminuyen
su morbimortalidad al comprender mejor y proponer-
se atender simultdneamente, en forma mds adecuada
la comorbilidad adictiva y psiquiatrica de los pacien-
tes.>900 En este contexto de la salud social, los grupos
de ayuda mutua han jugado un papel importante en
la recuperacién de casos por dependencia. Desde su
formacién han buscado difundirse y llegaron a México,
dando continuidad a sus sesiones desde principios de
los afios 40. En el pleno de los afos 50 se formaron
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grupos que funcionan basados en el principio de AA,
entre ellos los promovidos por el Dr. Ramén de la
Fuente en el Hospital Espafiol de México por integrar
grupos de autoayuda a servicios formales de atencion
médica. Se fundd en ese tiempo, promovido por el
Dr. Enrique Martinez Cid, la Asociacién Mexicana de
Alcohdlicos en Rehabilitacion, AMAR. Asi, AA mostrd
un proceso acelerado de crecimiento en la década de
los 60 debido entre otros factores, a la aparicién de
literatura cientifica en espafiol y de la formacién de su
organizacion llamada Central Mexicana.?®> Unos afos
mas tarde, para finalizar los 60, la creacion del Centro
de Estudios en Farmacodependencia, CEMEF se orien-
t6 hacia el monitoreo de las tendencias de consumos
de sustancias y los Centros de Integracion Juvenil, A.C.
ala prevencién y manejo de pacientes con dependen-
cias, no asi de alcohol, que paradéjicamente se des-
dend a pesar de ser tan importante por sus danos ili-
mitados causados en todo el mundo. Se ignora la razén
por la que sus directivos no asumieron su atencion
médico-psicoldgica sino hasta casi el final del siglo XX.
Esta circunstancia seguramente influyé en que los
grupos de ayuda mutua empezaran a cobrar impor-
tancia social con el incremento en el nimero de pa-
cientes con TPDA, que consumen a la par otras sus-
tancias psicotrépicas y que se afilian a AA como resul-
tado de nuevos casos de dependencia de otras sustan-
ciasy de la carencia de otras instancias gubernamentales
o privadas para el manejo de los trastornos coexisten-
tes con TM, formando la patologfa dual. Desafortuna-
damente, su tratamiento no siempre ha seguido las
normas técnicas de atencion y el cuidado a los dere-
chos humanos de los pacientes que recomiendan los
organismos internacionales y la Secretarfa de Salud en
México.°162 Por ejemplo, el informe anual 2003 del
Instituto Jellinek mostré pérdida del optimismo tera-
péutico por favorecer el tratamiento contra las depen-
dencias a través de la disminucion del craving (deseo-
necesidad imperiosa de consumo y conducta de
blsqueda de psicotrépico, D-NIC), asi como la re-
nuencia de los pacientes al apego del tratamiento.%3-65
A continuacién se muestra la descripcién esquematica
de los recursos terapéuticos empleados en el pafs a lo
largo de los afos (Cuadro ).

De hecho, la idea original de curar —en términos
de la erradicacion de la patologfa de la dependencia—
a un paciente dependiente con T. mental coexistente
para convertirlo a la sobriedad transitoria o permanen-
te, tiende a cambiarse en la actualidad por un mejor
objetivo pragmético mas amplio, dirigido a apoyarlo
y a facilitarle el curso de su dificil modo de vida. Des-
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Cuadro 1. Actividades de atencion terapéutica de las adicciones por tipo y nivel.

1. Describe a aquellas instituciones que realizan entrevistas u otros métodos de abordaje o atencion bajo esquemas reflexivos o
manejo indirecto (no curativa, no curativa en forma directa, solo de caracter preventivo o bien preventivo a largo plazo y otras

acciones).

2. Las que ofrecen atencion profesional no médica (campos complementarios a la salud) de caracter especializado (en alcoholismo,
adicciones, etc.) como los grupos de ayuda mutua. Pueden incluirse aqui los llamados profesionales —entendiendo por profesio-
nal no médico—, el trabajo intenso, cercano y dedicado al manejo de ciertos problemas vinculados con la condicidn adictiva del
PaD, realizada con base en una actividad “profesionalizada” (los que se dedican a ello pero sin contar con profesion) es decir,
ofrecen consejeria gratuita o para el beneficio directo o indirecto del grupo que patrocina tales actividades.

3. Las consultas o intervenciones terapéuticas directas no especializadas (psiquitricas) que constituyen una estrategia mas o menos
formal de la medicina, esto es, son curativas sintomaticas no etiologicas y de enfoque multifactorial o bien se trata de acciones

rehabilitatorias dirigidas al sintoma o condicion que se ataca.

4, Laatencion profesional médica general, unidades de salud, clinicas y hospitales publicos o privados y otras instituciones de

asistencia social conectadas con la salud.

5. Las consultas o intervenciones diagnostico-terapéuticas directas y especializadas pero no en adicciones ni en TM, sino en sus
complicaciones, es decir actividad curativa sintomatica y etiologica de enfoque multifactorial o rehabilitatoria general.

6. La atencion profesional médica y psiquidtrica no especializada en adicciones como las unidades hospitalarias y centros de salud

y clinicas o servicios psiquidtricos.

7. La atencion profesional médica y psiquiatrica especializada en adicciones de las que derivan consultas o intervenciones para el
tratamiento integral del problema, es decir actividad curativa sintomatica y etiologica multifactorial y rehabilitatoria general a la
vez (manejo especializado posterior al logro de la abstinencia). Son grupos especializados con personal profesional calificado.

8. Atencion profesional médica y psiquidtrica especializada en Patologia Dual de la que derivan consultas o intervenciones para
el tratamiento inmediato, integral y simultaneo de ambos T. adictivos y mentales, impulsando el apego al tratamiento y manejo
posterior de ambas entidades comérbidas, es decir actividad diagnostica, curativa sintomatica y etiolégica multifactorial y reha-
bilitatoria general a la vez (manejo especializado posterior al logro de la abstinencia y control de la comorbilidad, reforzado por
acciones de reintegracion social). Son grupos especializados en Patologia Dual con personal profesional calificado ad hoc.

* Modificado de: Souza y M. Adicciones vision integral de su problematica, abordaje y terapéutica (Patologia Dual). Facultad de Medicina,

UNAM. México: Editorial Prado; 2014(¢).

de un enfoque médico, el consumo perjudicial y el
TPDA y demas sustancias psicotrépicas se consideran
grosso modo un fenémeno de etiologia multicausal,
complejo, tanto en su desarrollo como en su dificil
soluciéon definitiva, el cual representa asimismo un
motivo de preocupacién no sélo para las autoridades
de salud, educativas y judiciales, sino para todos aque-
llos sectores de la poblacién en los que repercuten sus
variados efectos. Al final de los anos 60 la institucion
mas grande del pafs, lider en el campo especializado
en la actualidad y hasta el presente, ha realizado
decisivos progresos tedrico-asistenciales, merced a la
incorporacién de nuevos conceptos de manejo
ambulatorio y residencial con técnicas de evaluacion
que profesionalizaron hasta cierto punto el abordaje
del T. por dependencia, si bien su interés prioritario

han sido las acciones preventivas, mismas que
permanecen sin que sea posible cuantificarlas apro-
piadamente, por lo que —salvo el éxito promocional-
politico-administrativo alcanzado— no representan en
concreto una mejora real preventiva del TA. Condicion
que s6lo pudo ocurrir a partir de que los TA se acep-
taran como pertenecientes al grupo de los TM, pero
hoy en dfa considerados a partir de sus caracterfsticas
propias. Otro ejemplo del caracter profesional del
abordaje del problema de la dependencia a nivel
hospitalario lo constituyé el Hospital Rafael Lavista (y
Rebollar), iniciado como hospital psiquidtrico en 1898.
Ahi se desarrollé el programa para el manejo de pa-
cientes dependientes de alcohol a cargo del Dr. José
Antonio Elizondo Lépez, uno de los especialistas
pioneros en el abordaje hospitalario del TPDA en
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México, quien participé apoyado y apoyando a los
grupos de autoayuda (ayuda mutua) de entonces. El
programa de rehabilitacién de alcohélicos para el IMSS
a su cargo funcioné entre 1972 y 1979, unos afos
antes de que el hospital cerrara sus puertas en 1982.
Posteriormente fundé y dirigié el Centro de Atencién
Integral en Problemas de Adiccion (CAIPA) dentro del
propio Hospital Lavista hasta 1996, tras lo cual formé
y dirigié el Centro de Estudios sobre Alcohol y Alco-
holismo CESAAL y continta a la fecha en el ambito
privado de su préctica profesional.?> En el seno de esta
vision, la Secretarfa de Salubridad y Asistencia, SSA de
México abrié las puertas al final de los anos 60 el
Hospital Psiquiatrico “Fray Bernardino Alvarez” (na-
ciente reemplazo del Hospital Central de la Castafie-
da), dando paso asf a la reorganizacion de la red de
servicios de los centros de salud existentes para la
atencién comunitaria en distintas zonas de la Ciudad
de México, en la que se incluyeron los TM —sin espe-
cificidad sobre los T. por dependencia—y un centro
ambulatorio especifico para la prevencién de alcoho-
lismo, CEPRA de la misma secretaria. No habiéndose
reflejado en la literatura nacional el tema, resulta in-
teresante conocer en qué momento aparecieron los
primeros intentos para tratar la dependencia de sus-
tancias psicotrépicas, separando el alcohol del tabaco
y de las demds sustancias adictivas. Sin embargo, se
sabe que el tratamiento de esta dependencia y de
otras, como de los demas problemas relacionados con
el consumo de sustancias psicotrépicas que empezaron
a documentarse en la literatura cientifica mundial,®®
ocurri6 cuando se reconocio su estatus como los pro-
blemas de salud publica que siempre fueron;®” empe-
ro, lo anterior no significa necesariamente que el
abordaje terapéutico de los T. adictivos se realizara
bajo una metodologfa apropiada ni que éste se man-
tuviera exento de riesgos para los pacientes.®®%9 Por
esa época y desde mediados de los afios 80 se ha
venido reforzando el reconocimiento a la participacion
de todas las instancias profesionales y no profesionales
y sus resultados conjuntos —cuando asf lo hicieron—
logrados en los abordajes terapéuticos atin no sistema-
tizados para el tratamiento de estos pacientes. Entre
los primeros movimientos de acercamiento desde el
campo de la psiquiatria hacia los gremios de ayuda
mutua fueron los distintos centros oficiales dedicados
a la prevencion, a la par de la aparicién de instancias
no oficiales de distinta estirpe a lo largo del pais, las
cuales por cierto han sido y atin se mantienen hetero-
géneas debido a sus distintas filosofias y sobre todo a
sus variados procedimientos. Muchas de tales instan-
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cias incursionaron en el manejo rehabilitatorio de
forma independiente y privada, con acciones igual-
mente heterodoxas, la cuales realizaron de modo se-
mejante a la de los grupos que optaron por convertir-
se en organizaciones no gubernamentales, ONGC. Esta
colectividad, ahora adicionada de mas organizaciones
del ramo, pero no necesariamente convergentes,
conformé un grupo disimbolo entre ellas que amplié
la oferta de servicios. Y en tanto fueron creados desde
Opticas y praxis distintas, aportaron diversas modali-
dades de abordaje que han oscilado desde procedi-
mientos ad libitum hasta técnicas médicas tradiciona-
les para el combate de la sintomatologfa y la “recupe-
racion” de los casos y con ello alcanzaron su expansion
y aceptaciéon comunitaria. Més tarde, ademas del
problema del TPDA implementaron servicios dirigidos
a otras patologias coexistentes o no, incluyendo en ese
intento diversas técnicas y estrategias (gestélticas, cog-
nitivas, conductistas, confrontacionales, sistémicas,
etc.) debido a que su propésito se ha dirigido a brindar
apoyo coadyuvante con algin tipo de manejo psico-
terapéutico a los pacientes. Pero he aqui que en
ocasiones algunas de tales instituciones, organizaciones
y grupos en su devenir optaron por limitar su partici-
pacién y ayuda a los pacientes, al rehusarse a suminis-
trar la terapéutica psicofarmacolégica recomendada
por las autoridades internacionales de salud y se ne-
garon asimismo a participar en el manejo de los casos
de pacientes agudos para su desintoxicacién o para la
atencién de sus cuadros mixtos por sindromes de
abstinencia, sus complicaciones y consecuencias.?%32
De modo que este movimiento social de ayuda a estos
complicados trastornos ha mostrado también, por
diferentes razones e intereses, marcadas diferencias
que llevaron a la desigualdad en su operatividad asis-
tencial como entre las propias organizaciones. Hubo
necesidad en ese entonces de crear las Normas Ofi-
ciales Mexicanas NOM 025-SSA2-1994 para la pres-
tacién de servicios salud en unidades de atencion in-
tegral hospitalaria médico-psiquiétrica y la NOM
168-SSA1-1998 del expediente clinico NOM 028-
SSA2-1999 para la prevencién, tratamiento y control
de las adicciones*8->0 en un intento oficial de agluti-
nacioén y regulacién de la atencién con registros clini-
cos apropiados, metas que se han consolidado sélo en
forma parcial y con resultados variables entre los muy
distintos recintos que ofrecen actualmente estos ser-
vicios. Entre tanto, el modelo de la comunidad tera-
péutica mejor consolidada por esa época ha venido
desde entonces reclutando incluso a algunos profesio-
nales de la salud, quienes han aprendido bajo la
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praxis de estancias y pasantias en sus instalaciones para
finalmente integrarse a sus equipos. Una vez que
aprendieron la participacion del grupo de ayuda mu-
tua, hicieron las practicas respectivas y se adaptaron a
sus técnicas. Por otro lado, los operadores de sus
programas han valorado la aportacién brindada por la
vision profesional. Pero tal aceptacién a la reintegracion
real entre ambos abordajes sefialados por ONUDD
(estructurado) y no profesional (respuesta social)>#>>
no se hizo realidad hasta la aparicién de la alta inci-
dencia social del consumo de cocaina, ya que su
fuerte componente psicofisico y el régimen ambula-
torio obligaron a ambas instancias a colaborar entre s
en espera de mejores resultados.”®”" En consecuencia,
puede decirse que la brecha conceptual-metodolégi-
ca entre las practicas de ambos grupos los estructura-
dos y los de respuesta social son historia pasada, aun
cuando para algunos grupos atin se requieren super-
visiones y ajustes periédicos que promuevan y man-
tengan la complementariedad operativa en beneficio
de los pacientes y sus familiares.”? Al parecer, los
grupos no profesionales han aceptado —no sin dificul-
tad y contradicciones— a los profesionales, pero algunos
de estos Ultimos, permanecen todavia reticentes a
causa de la filosoffa y proceder mostrados por aquéllos,
que no siempre han sido congruentes con las metas y
objetivos estructurados a cubrir, bajo el deseo de res-
petar su liturgia. Asimismo, la operacion de la comu-
nidad terapéutica actual incluye en sus recintos y
equipos, operadores, voluntarios y profesionales de
diferentes ramas académicas, lo cual da idea de la
eficacia de la reintegracion, si bien sus propias filoso-
fias y procedimientos patentemente disienten desde
la nomenclatura que utilizan hasta los planteamientos
médico-psiquidtricos tradicionales. De hecho, puede
afirmarse que en el presente, gracias a la evolucién
sefalada respecto del manejo de los T. por dependen-
cia, éste tiende a profesionalizarse con la presencia de
especialistas en medicina, psiquiatria, psicoterapia,
etc., pero sin incluir todavia la coexistencia de otros
TM habituales en estos pacientes (esquizofrenia, T.
afectivos y T. bipolar, T. por ansiedad, TDAH, T. del
sueno, de la alimentacién, de la sexualidad, etc.) como
los de cualquiera de los tres grupos de T. de persona-
lidad —remanentes de la clasificacion’® que aparecen
en el DSM-V—:71 Grupo A (raro; extraho-excéntrico)
retine los trastornos paranoides, esquizoide y esquizo-
tipico de personalidad; Grupo B (dramético-emocio-
nal) aglutina los trastornos limite, histriénico, narcisis-
ta y antisocial y Grupo C (ansioso-temeroso) donde
convergen los trastornos obsesivo-compulsivo, depen-
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diente y evitativo. Se incluye ademas el trastorno pa-
sivo-agresivo de personalidad, aun cuando permane-
ce bajo criterios de investigacion.

Adviértase ahora que ninguna clasificacién ha
planteado la personalidad adictiva —aun cuando asf
se refiera en ambientes de tratamiento— debido a la
dificultad etiopatogénica de relacionarla con los tras-
tornos por dependencia a sustancias psicotropicas o a
conductas adictivas. Se precisa todavia de una mayor
estructuracion de las categorfas para poder predominar
claramente una sobre la otra. Inclusive, debe conside-
rarse la posibilidad de que un tipo y otro de trastornos
puedan traslaparse, por lo que un individuo que retina
ciertas caracteristicas mezcladas sera més dificil de cla-
sificar en una sola categoria.” En el pasado se considerd
que el T. por dependencia habia de tratarse primeroy
el problema psiquiatrico luego, como segunda instan-
cia. Sin embargo, se capté de inmediato que era casi
imposible para los pacientes con diagnéstico dual evitar
la recaida durante la recuperacién temprana, cuando
no estaban recibiendo tratamiento para los sintomas de
los TM o no habian logrado el control. Ello ha venido
documentando’37> la necesidad de reconocer que
la investigacion al respecto se encuentra en un punto
de inflexion tal, que los avances en las biomoleculares
esperan ser traducidos pronto a nuevas perspectivas
clinicas. Una de ellas es la necesidad de que el PS'y
demds especialistas, pero en particular los psiquiatras,
adquieran adecuadamente el conocimiento del estado
que guarda la condicion.’"22 Asimismo, el uso cada
vez mas frecuente de las técnicas de neuroimagen
(radiograffas, tomografia axial computarizada, TAC,
tomografia por emision de positrones, PET y resonan-
cia magnética por imagen [RMI]) sobre los dafos que
ocasiona el alcohol en el SNC”® intentan comprender
el panorama del trastorno a partir de las proyecciones
de imagen sobre las dreas dafiadas de quienes abusan
del psicotrépico, por su consumo irrestricto o por
padecer el TPDA y su comorbilidad psicofisica.”””®
Como es bien sabido el consumo de alcohol en el
mundo continda siendo una preocupacién de clinicos
e investigadores desde hace mucho tiempo, no asi su
diferenciacion clinica” y su adecuada nomenclatura
en la CIE-10" que concibe el fenémeno del consumo
perjudicial de alcohol y lo describe como una entidad
nosoldgica que ocasiona el TPDA, distinguiendo los
problemas relacionados con tal tipo de consumo,'”7?
por lo que gracias a ello, actualmente se comprenden
y se tratan ambos con mayor precision,8° sin menos-
cabo de que tal tipo de consumo se combine con
otras sustancias psicotrépicas legales (psicofarmacos) e
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ilegales (cannabis, cocaina, etc.).?" A partir de ello, el
interés por encontrar la magnitud social del fenémeno
ha permitido conocer con el paso del tiempo, cifras
epidemioldgicas crecientes acerca del consumo de
alcohol, tanto en Estados Unidos como en México.8182
Hasta el presente se han realizado una multiplicidad
de estudios e investigacion?”:82 sobre la exposicion
prenatal al alcohol y otras sustancias solas o combina-
das,83-85 |a edad de inicio del consumo de alcohol®®
siguiendo su trayectoria,®” aspectos funcionales de las
familias® 89 y la influencia de la estructura familiar en
la salud de sus miembros,?*91 el nimero de hijos de
los portadoras del TPDA y su evolucién clinica,89:92:93
el maltrato infantil y la violencia contra la mujer?4-9
y otras formas de violencia,””-1%° el abuso sexual de
menores,'01-193 |3 criminalidad asociada al consumo
de sustancias consideradas como “piedra angular”
para la atencién de los casos por las autoridades de
salud en la regi6n de las Américas'%1% y otros pai-
ses de Europa'%¢-19 por los alcances delincuenciales
derivados de conductas antisociales,’9%109-114 quiz4
relacionadas con rasgos de la personalidad o bien con
T. de personalidad limite o antisocial, entre otras.'"
El Informe Mundial de Drogas 2017 de la ONUDD
reconocid, segln el Dr. Yuri Fedotov, director eje-
cutivo de la ONUDD, la gran cantidad de muertes
prematuras (mas de 190,000) y evitables, asi como el
enorme namero de consumidores en el mundo (més
de 255 millones de personas han consumido “una
vez” algln tipo de droga ilegal) reforzado por la co-
rrupcién y el crimen organizado en todos los paises.'®
En México, los resultados de la Encuesta Nacional de
Consumo de Drogas, Alcohol y Tabaco 2016-2017
sefalan que los datos no son alentadores, pues en
los Gltimos siete anos, el consumo de drogas ilegales
aument6 47%. Entre los 8.4 millones de mexicanos
que han consumido drogas, el incremento es mayor
entre la poblacién de adolescentes y mujeres, tal vez
como consecuencia de un aumento en el consumo
iniciatico experimental, lo cual no necesariamente
implica la regularizacién o consumo continuo de su
dependencia. De acuerdo con la informacion vertida
a los medios, en México se ha duplicado el consumo
de drogas entre adolescentes en los Gltimos cinco anos.
La mariguana y la cocafna siguen como las drogas de
mayor preferencia de los mexicanos.'® La encuesta
sefala que el consumo de alcohol marcé incremen-
tos de 12.3% en 2011 a 19.8 en 2016, duplicindose
en el caso de los menores de edad, pasando de 4.3
en 2011 a 8.3 en 20176. En consecuencia, se espera
que los resultados de esta encuesta sirvan para crear
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mads y mejores politicas no s6lo de prevencién, sino
de tratamiento y rehabilitacion para todos los afec-
tados, pues cabe seialar que en las siete encuestas
quinquenales previas realizadas a lo largo de varios
decenios, las cifras continGian creciendo y los pro-
blemas derivados de ello multiplicindose en todos
sentidos.’” La vision cientifica del TPDA al reunirse
con los T. de personalidad u otros TM necesita cumplir
con ciertos requisitos en sus significantes, a efecto de
que sus significados faciliten la comprension de los
conceptos elementales en los que se funda la utilidad
del manejo y la atencién institucional a ofrecer.'8/119
Por ejemplo, en la descripcién de los fenémenos de
la salud, asi como en el estudio y abordaje de los TM
aln persiste un claro divorcio conceptual-lexicolégico
que dificulta patentemente el entendimiento cabal del
tema y por ende su apropiada comunicacion entre el
personal de salud a distintos niveles,?2129 entre el per-
sonal, los pacientes y sus familiares y entre los canales
oficiales de informacién, los medios informativos y la
sociedad.”’12T Todo lo cual obstaculiza y deforma la
comprensién de los procedimientos preventivos, cu-
rativos y rehabilitatorios, asunto por demas conocido
por los involucrados.'8122

Lo destacable al respecto es que no se ha reducido
el consumo iniciatico, que es un tipo de uso de un
medicamento, obtenido con receta médica (de manera
distinta a la prescrita) o sin ella, durante mas o menos
tiempo del recomendado o por una persona a quien
no le ha sido recetado.'?® En muchas ocasiones el tér-
mino automedicacién también refiere al consumo de
sustancias ilegales que como condicién sine qua non
se requiere para generar el TPDA de la nicotina y de
cualquier otro psicotrépico'?* de uso aislado o como
es mas frecuente entre los jovenes, de consumo com-
binado.'?® Las agrupaciones médicas y cientificas del
orbe reconocen la necesidad de atender esta prioridad
de salud publica, apoyadas por grupos institucionales,
sin menoscabo de la atencion especializada de caracter
privado. Los esfuerzos encauzados han crecido y se
han organizado a un punto tal, que se ha creado una
nueva visién de la psiquiatria dedicada a los T. adic-
tivos con TM coexistentes conformando la patologia
dual, con la esperanza de comprender mas a fondo
el problema y ofrecer mejores respuestas para una
atencion comunitaria mas favorable. Por tanto, resulta
imprescindible que las instituciones oficiales y privadas
se apeguen a los marcos juridicos existentes y supervisen
adecuadamente al personal, desde su formacién hasta
la funcién laboral especifica y el cumplimiento de las
disposiciones inherentes a sus acciones en el marco
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gratificante y productivo de la responsabilidad social
con auténtico espiritu de servicio. Nos toca en suerte
presenciar como se producen en el campo profesional
actividades clinicas —en ambientes controlados o libres
de sustancias psicotrépicas— dirigidas a cubrir el amplio
espectro de la historia natural de la enfermedad desde
la intoxicacién aguda y la abstinencia hasta el control
a largo plazo del padecimiento adictivo y mental co-
existente y su reintegracion social.?>3" Pero hemos de
hacer nuestros los propésitos de la normatividad de
salud en el pais, en la bisqueda del bienestar fisico y
mental del hombre, enfocado al ejercicio pleno de sus
capacidades a través de programas disefados al efecto,
sabedores de que un PaD tarda en llegar a tratamiento,
un promedio entre tres y 20 afios y cuando lo hace, la
mecanica institucional para completar el procedimiento
propedéutico, nosolégico, terapéutico, rehabilitatorio
y educativo-preventivo, por su organizaciéon adminis-
trativa, rezagos, etc., puede convertirse en uno de los
principales problemas que colaboren a su desercién.’#”

Los objetivos deben ofrecer una terapéutica resi-
dencial oportuna y de alta calidad que contribuya a
la disminucién de la enfermedad y sus repercusiones.
Por lo cual, se hacen elegibles aquellos modelos que
responden a la necesidad nacional, regional y estatal
que contemplan la opinién de los expertos y concep-
tGan la patologfa dual. Hoy, el marco clinico profesional
privilegia el uso de instrumentos clinicos codificados,
clinimetria y uso de la metodologia de laboratorio y
gabinete, valoracion psicoldgica y psicodiagndstico
y las pruebas especializadas de neuroimagen. En su
conjunto todas estas herramientas convergen en la
promocion de la motivacion terapéutica, el manteni-
miento de abstinencia’?3 y la prevencién de recaidas e
incorporan el manejo psicolégico individual, la terapia
de grupo y terapia de grupos de familias al tradicional
e indispensable manejo psicofarmacolégico para los
casos que lo ameritan. La labor de su rehabilitacién in-
cluye actividades complementarias del tipo deportivo,
recreativo, musical y cultural, entre otros, mantener la
supervisién psicosocial en la reintegracion social a largo
plazo, consolidarla a nivel escolar, laboral y sociofami-
liar y favorecer la promocién del crecimiento personal
a largo plazo con psicoterapia cognitivo-conductual
y en su caso, la psicodinamica individual. Tales pro-
gramas han de alojar a todas aquellas personas que
requieren terapéutica profesional bajo la consigna de
hacer realmente un tratamiento benéfico a los usuarios
en el marco de intervenciones de alto nivel.'?> En esa
direccién, conviene diferenciar cuéles de las anomalias
del funcionamiento cerebral, encontradas en los PaDs
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derivan del proceso patégeno y cudles realmente son
la causa, puesto que teéricamente considerado, actuar
sobre trastornos que son consecuencia del proceso,
no serd reversible. En el caso de que la disminucion
de la perfusién frontal encontrada en algunos PaDs
fuera secundaria a un descenso de actividad metabé-
lica del mismo, un hipotético manejo que mejorara
la perfusion no tendrfa utilidad causal, pero si esta
disminucién fuera el T. primario se abriria un nuevo
campo de investigacion para el desarrollo de nuevas
terapéuticas.'?® Hoy en dia se sabe que existe una gran
influencia de la disfuncién frontal descubierta en los
individuos dependientes, la cual parece ser uno de
los origenes mas importantes del proceso adictivo.'?”
Otra posibilidad es encontrar farmacos que reviertan
las anomalias detectadas en el funcionamiento del
|6bulo prefrontal o que modifiquen las influencias
que ejercen sobre él ciertas estructuras mas profun-
das como el nicleo accumbens'?® o la amigdala del
l6bulo temporal.’?? En otras palabras, los denominados
“potenciadores cognitivos”, 3% farmacos que mejoran
diversos aspectos del funcionamiento cerebral constitu-
yen una nueva opcion,'3! situando al PaD en el centro
de una visién integradora por sus mejores condiciones,
que permitan asimismo un mejor aprovechamiento
de las intervenciones terapéuticas de alta exigencia y
eficacia contrastada como la prevencién de recaidas.
Por dltimo, no debe olvidarse que la conducta adicti-
va —es decir, no reflexiva— se entiende como proceso
multifactorial complejo y s6lo actuando a la vez en un
nimero importante de factores sera factible alcanzar
el control del trastorno. Ademads, hay que tomar en
cuenta la personalidad de cada individuo frente a los
diferentes factores implicados,'2-13¢ por lo que una
correcta evaluacién de la persona afectada es funda-
mental para un correcto abordaje terapéutico.’?”

CONCLUSION

En suma, en la terapéutica contemporanea las inter-
venciones clinicas se basan en juicios de ponderacién
farmacolégica riesgo-utilidad y costo-efectividad, co-
adyuvadas por acciones psicoterapéuticas ad hoc que
rebasan la 6ptica del costo-beneficio y forman parte de
estrategias mds amplias de comprobada utilidad."8 En
el caso de los T. por dependencia la meta inicial es la
reduccién de la demanda, la eliminacion de los riesgos
asociados y el manejo simultaneo de la comorbilidad
asociada."38140 Acto seguido habra de continuarse con
el fomento activo de la eliminacién de la reincidencia
con lainclusién de factores de crecimiento y la adquisi-
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cién de nuevas habilidades autoafirmativas para la vida.
Pero en la practica, el éxito terapéutico alcanzado por
la oferta de servicios asistenciales contra el TPDAy TM
hasta la fecha no ha sido suficientemente conocido y
por tanto aceptado, pues realmente adn son pocos los
beneficiados bajo esta dptica integral, sobre todo si se
comparan con la demanda real del tratamiento, dado
su tardfo ingreso a los programas terapéuticos (promedio
de tres a 20 afos), un reducido nimero de solicitantes
convencidos y dispuestos a curarse. Pero el asunto se
complica mds especificamente por la insuficiente e
inadecuada preparacién profesional y la escasa cober-
tura asistencial oficial ofrecida, entre otros principales
problemas laborales, salariales, de organizacién y ope-
rativos a considerar.’" Por otro lado, la reflexién sobre
si bien el nimero de agentes farmacolégicos contra
el D-NIC ha incrementado, su seleccién clinica ha de
proceder con base en las caracteristicas de cada caso
y la dimensién prioritariamente afectada, asi como el
conocimiento proveniente de esquemas protocolizados
de abordaje terapéutico y rehabilitatorio que, pese a la
antigtiedad del problema, atin no se ha desplegado en
su eficacia documentada ni ha alcanzado la suficiencia
en la comunidad,’?1%* en virtud de que no existen
recomendaciones basadas en protocolos corroborados
por su uso efectivo por largos periodos que puedan
traducirse en utilidad para recomendar ciertas sustancias
o procedimientos mejores contra la patologfa dual, que
se prefieran por encima de los resultados obtenidos con
otras sustancias utilizadas en forma aislada. He aqui
que debe reconocerse con base en la experiencia que
la terapia farmacolégica establece, refuerza, mantiene
y produce mejores resultados cuando se combina con
métodos psicoterapéuticos grupales, individuales o fa-
miliares sumados a la participacién, en su caso, de los
grupos de ayuda mutua. Cabe destacar que el funcio-
namiento y metas de varios de estos grupos no se han
asumido en mucho tiempo ni reconocen la terminologia
cientifica internacional, por lo que tal autonomia los
hace permanecer confinados, anacrénicos y obsoles-
centes. Estas recomendaciones han sido disefiadas para
aquellas personas que requieran la contencién emocio-
nal —como algunos adolescentes—'*> que refuercen y
favorezcan su recuperacion a largo plazo, en términos
de reintegracion social, en particular hacia los PaDs
que abusan o son ya dependientes de varias sustancias
psicotrépicas a la vez, lo cual en el panorama nacional
de esta visién de patologfa dual podria considerarse en la
practica una regla.'*® Cabe por tanto senalar, que dado
que los pacientes con TPDA tienen en su gran mayoria
TM coexistentes provenientes al menos de cualquiera
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de los tres grupos descritos por DSM-571 como T. de
personalidad, de los que hay un aparente predominio
del Crupo B, es decir el que retne a los individuos li-
mitrofes, histriénicos, narcisistas y antisociales, seguidos
de los del Grupo C, en su calidad de portadores de T.
de personalidad obsesivo-compulsiva y dependientes
que son simultaneamente consumidores poliusuarios y
en muy raras ocasiones permiten enfrentar retos Ginicos
de manejo. Las soluciones practicas al problema se
apoyan esencialmente en el incremento cualitativo de
los cuidados que reciban los individuos afectados. En
ello la educacion, 8149 |a calidad de la asistencia y se-
guridad brindadas, el desarrollo clinico y la investigacion
terapéutica devienen fundamentales.?438:39,72,150-152 |
panorama del TPDA y sus alcances revisa la brecha entre
la psiquiatria y los tratamientos para tales pacientes ha
seguido estrechdndose, dando asi la oportunidad de
alcanzar una meta personalizada, aunque para lograrse
requiera varios intentos sucesivos que visualicen mejor
y mantengan el camino de la rehabilitacion. Esto es,
que al “final definitivo” del manejo —tiempo variable
para cada PaD de acuerdo con su condicién y recur-
sos— conquiste cada uno por su cuenta, la posibilidad
de iniciar por vez primera su verdadera reconstruccion
y crecimiento.'>? Este hecho clinico trascendental de
responsabilidad compartida, que partié de la generali-
zacién conceptual de los PaD y por tanto de la consi-
deracién de iguales caracteristicas, requisitos y medidas
de tratamiento aplicables a todos ellos sin distincion, se
tiene hoy abandonado como procedimiento idéneo
por considerarse inadecuado." Sin embargo, dej6 un
importante conocimiento al permitir la emergencia de
la verdadera condicién individual de cada paciente
como el elemento distintivo y fundamental de apoyo
en su recuperacion, con el fin de lograr la meta del
descubrimiento y un uso mas prolifico y auténtico de
su identidad personal.’-157 Sin lo anterior, como lo
planted E. Fromm, no se puede hablar de desarrollo de
la potencialidad humana.’>>

Deviene trascendente en consecuencia, favore-
cer la actualizacién profesional del PS* y ofrecer a
la sociedad una vision clara del estado que guarda
el problema en nuestro medio.?? Nuestros mejores
deseos para alcanzarlo.
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”

“Todo hombre mata lo que ama
Oscar Wilde: La Balada de la Cércel de Reading

Tres desilusiones ha tenido, graves, la humanidad.
Las tres, producidas por pensadores e investigadores
que se cuestionaron “la verdad” de su tiempo, y en
su tiempo la modificaron. Quizas no sean verdad en
el futuro, pero con ellas vivimos en nuestro mundo
actual. La primera se la debemos a Ptolomeo: La Tierra
no es el centro del Universo, el infinito es mucho més
grande de lo que podemos imaginar y acaso no tenga
un centro. El autor de la segunda fue Darwin, quien
todavia nos tiene ocupados buscando el eslabén per-
dido que habra de ratificar que no somos criaturas de
Dios, sino productos de una ley de la evolucién y de
la supervivencia del mas fuerte, aunque seamos una
especie poderosa y el poder se haya vuelto contra no-
sotros mismos. El tercer golpe al prodigioso narcisismo
humano lo suscribié Freud, cuando nos hizo ver que
tampoco somos duefos totales de nuestra conducta
porque estd regida por las leyes de lo inconsciente que
ocupa tres cuartas partes inaccesibles de la mente.

Con golpes tan bajos que hemos recibido, dificil es
recuperarse de estas aseveraciones. Y por si fuera poco,
al momento en que nacemos dejando atréas el paraiso
perdido, debemos dominar y resolver los problemas
psicoldgicos inherentes a nuestra inmadurez biolégica
que nos hace ser interdependientes durante toda la
vida. Asf, debemos dejar a un lado la afrenta narci-
sista, el complejo-dilema de Edipo, la rivalidad con
los hermanos, renunciar a las terribles dependencias
pasivas infantiles, sacar de no sé dénde un profundo
sentimiento de seguridad y autonomta, desarrollar un
sentido de lo moral, lo solidario, de lo profundamente
humano a fin de cuentas.

Agregado a lo anterior, tenemos que poner en sinto-
nfa, o tratar al menos, los dos sistemas que nos rigen, el
inconsciente y la vida despierta, consciente. Este Gltimo
es relativamente facil de controlar, casi siempre nos
damos cuenta de él. El problema reside en el otro, en lo
inconsciente que se nos presenta en forma de suefios y
pesadillas, equivocos al hablar, fantasfas complicadas o
de las comunes y corrientes, ensoiaciones, ideas fuera
de lo comin, errores en el nombre de quien tenemos
enfrente, confusiones de las situaciones que vivimos o
que hemos vivido, etcétera, etcétera.

Y hay més todavfa: nos es obligatorio comprender
las leyes de la naturaleza que gobiernan nuestro entor-
no, manejarlas y manipularlas para obtener satisfactores
basicos a través del trabajo y del sacrificio. Si lo logra-
mos, suponemos que con todo ello seremos felices.

He pensado siempre que una gran parte del logro
reside en la actitud de cada persona. Y en esa acti-
tud incluyo el interés genuino, espontaneo, natural,
auténtico del nifio por conocer y aprender todo lo
que le rodea, y la forma en que aprendemos todos, la
de utilizar para ello el lenguaje, como sea, hablado,
corporal, lenguaje de actitudes, escrito, lefdo, lenguaje
musical, visto, lenguaje escuchado, taiido, golpeado,
lenguaje de arquitectura y de formas, de arte y crea-
cién, lenguaje olvidado y presente.

Y en este aspecto, me imagino a la palabra escrita
como el medio universal para comunicar, el que da
respuesta a las preguntas del interior, a la comunién
cony al conocimiento del otro, del lugar, del sitio. Con
el lenguaje escrito y lo que evoca dentro de cada uno,
laimaginacion creativa hara el resto. Leer y escribir son
la posibilidad de vivir no sélo momentos aislados de la
vida, sino de lograr una plena consciencia de nuestra
existencia y darle un significado, siguiendo a Betelhe-
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im (1976):" “Todos tenemos una gran necesidad de
alcanzar y encontrar el significado para nuestra vida.
Quienes pierden el deseo de vivir y ya no luchan, es
porque el significado los ha abandonado”.

Este trabajo es un ejercicio de psicoandlisis aplicado
alaliteratura, basado en la suposicion de que los autores
literarios poseen la envidiable capacidad de comprender
profundamente la naturaleza humana, de manera que
pueden crear personajes de manera realista.

Los primeros antecedentes de la utilizacién de los
hallazgos psicoanaliticos en el estudio del arte, la his-
toria y la literatura, se remontan a la correspondencia
entre Freud y Fliess entre los anos 1895 y 1897, en es-
pecial la carta 91, en la que hace mencién del folklore,
la antropologfa, las obras de arte dramatico (Hamlet,
Edipo Rey) y algunos escritos medievales (Malleus Ma-
leficarum) como datos de interés para el estudio y su
posible incorporacion a la nueva teorfa psicoanalitica.

Tiempo después, en 1898, aparece la primera apli-
cacién explicita del sensible método psicoanalitico a la
literatura, cuando Freud sujet6 a investigacion analitica
una pequeia y poco conocida novela llamada Die
Richterin, del escritor suizo Conrad Ferdinand Meyer,
un autor de la preferencia personal del descubridor
del inconsciente. (Niederland, 1960).2

De manera mas amplia aparecié después (en
1907)3 el articulo acerca de los suefios en la novela
Gradiva de Jensen, en el cual mostré la universalidad
de los fenémenos psiquicos inconscientes observables,
incluso, en la aparente “invencién” de personajes, de
modo que la novela puede ser vista, primero, como el
crisol donde se vuelca la fantasfa del autor y su material
biogréfico infantil; y segundo, como un producto final
y acabado en el que se presenta algo que fue real en
algiin tiempo, traducido al lenguaje escrito, con todos
los matices que caracterizan las relaciones humanas.

Muchos articulos siguieron a éste: Un recuerdo
infantil de Leonardo Da Vinci en 1910, luego se publicd
la primera biografia psicoanalitica denominada Notas
Psicoanaliticas acerca de un caso de Paranoia en 1911,
mejor conocido como el caso Schereber; y, poco antes
de morir, escribié Moisés y el Monoteismo en 1939.
Para Freud, el interés cientifico del psicoandlisis reside
en la posibilidad de revelar aquella regién que se sittia
entre la realidad y el mundo imaginario de la reali-
zacion de deseos; en tanto que el interés estético se
relaciona con la compleja estructura de los mecanismos
sublimatorios que dan lugar a la creatividad.

El campo del psicoandlisis aplicado no esta exento
de riesgos, ya que el investigador realiza su trabajo
casi exclusivamente con documentos escritos, datos
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bibliogréficos y biograficos, recuerdos, cartas, diariosy
otros ejemplos de testimonios preservados. El margen
posible de error es considerable y se puede equivocar
el rumbo al carecer de fuentes auténticas o al tener
informacién inapropiada; o mas alin, caer en un sesgo
personal por las propias tendencias y propensiones
conscientes e inconscientes. Otro error potencial
puede cometerse al aplicar de manera superficial los
conceptos analiticos y caer en un reduccionismo psi-
colégico tratando de explicar la creatividad individual
a través de los procesos inconscientes.

Me parece que una parte del interés psicoanalitico
actual por la Literatura reside en las caracteristicas de
la “nueva novela” o “novela moderna” que aparece
como tal entre 1913 y 1930 con Proust, Faulkner,
Joyce, Hemingway y Kafka, quienes, al igual que los
impresionistas en la pintura, dieron un giro innovador
a la forma tradicional del arte literario.

Mariana Frenk (1961),% resume con sencillez las
cualidades de esta nueva y atrayente variedad en el gé-
nero que se caracteriza porque rompe con la estructura
tradicional mediante varios recursos. Por ejemplo —nos
dice- el didlogo y el mondlogo interior sustituyen al
narrador, de manera que hechos y personajes estable-
cen un contacto inmediato con el lector; los sucesos se
hacen relativos al ser enfocados desde varios angulos;
el lector se vuelve activo, creador de una lectura ¢dis-
tinta? con los elementos proporcionados por el autor; la
|6gica sintactica se altera o se abandona; la descripcion
es substituida por la alusién y la evocacion; se insertan
elementos irreales o fantasticos en una trama realista;
se privilegian los detalles aparentemente insignificantes
y lo espectacular se escamotea y se expresa aludiendo
a algo incognito; y, por Gltimo, existe un desorden
cronolégico propositivo que disloca las secuencias
temporales lineales y la trama se emancipa de las leyes
del tiempo, fragmentando la “realidad de la novela”
en pequenas realidades parciales que toca al lector
conjuntar en una unidad superior de comprensién.

Me pregunto si estas caracteristicas de la “novela
psicolégica moderna” como la denomina Ledn Edel
(1955),° podrian ser similares a las que tiene una sesién
terapéutica: la escucha del psicoanalista no se dirige
al narrador-paciente en si, sino al monélogo-interior
que plantea a través de su discurso, compuesto por
ideas, pensamientos, anécdotas y personajes que
hacen evidente no sélo al sujeto-paciente, sino a sus
escenarios, sus tiempos, sus relaciones de objeto; los
nexos légicos estan rotos por la asociacion libre; la
alusién y la evocacion de afectos se incorporan a la
transferencia; en el aqui'y ahora de la sesion se insertan
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elementos fantasmaticos del pasado y del inconsciente;
el material se reduce a lo insignificante o a lo prolijo,
en tanto que lo espectacular se esconde de manera
defensiva y, sobre todo, el orden temporal se fractura
y deja de tener importancia el tiempo verbal en que
se expresa el inconsciente.

De esta manera el psicoanalista, al igual que el
lector-activo de la novela actual, habra de privilegiar
el sentido de la comunicaciéon y la enunciacién del
lenguaje para descodificar, interpretar y dar un signi-
ficado nuevo o diferente al material de cada sesion
analitica, utilizando para ello reglas y formas comunes
a la gramética y a la hermenéutica, principalmente la
metéfora, giro por semejanza; la sinécdoque, giro por
conexion; y la metonimia, giro por dependencia.

En la situacion psicoanalitica, ademads, nos encon-
tramos con la dicotomia del paciente-autor que se
observa a si mismo reflejado en la transferencia que
establece con un psicoanalista-escucha-lector que a
la vez es persona real y personaje idealizado, a quien
comunica los sucesos de su vida y de su emocion,
y quien trata de distinguir lo que es inconsciente,
conflicto o deseo, de lo que es consciente, defensa y
trampa transferencial de entre la marana de ideas y
afectos que lo llevaron al divén.

Uno de los motivos al escribir este trabajo, puede
encontrarse en el afan por responder a las frecuentes
preguntas que nos hacemos los lectores ante una
obra literaria: ¢hasta donde es realidad, hasta dénde
fantasfa lo que estoy leyendo? ¢es verdad que sélo se
trata de un “mera coincidencia cualquier semejanza
con personas vivas o muertas” lo que se advierte en las
novelas? ¢hasta dénde llega la imaginacién creativa del
autor, hasta dénde sus propios recuerdos, hasta dénde
el recuento vivo de sus informantes? Para el psicoana-
lisis, la diferencia entre lo imaginario y lo real, entre
lo fantéstico y lo concreto, reside en la capacidad del
individuo para distinguir el origen interno y externo de
los estimulos que percibe acorde con la vigencia de los
procesos primario y secundario del pensamiento; am-
bos son validos, ambos existen y son parte integrante
del mundo psiquico del hombre.

Freud (1908),° encontré las relaciones que existen
entre el juego infantil, la fantasia y la creacién literaria,
y descubrié la gran dificultad con que tropezamos
los hombres para contar nuestras fantasias: “...(en
cambio), el adulto se averglienza de sus fantasias y las
oculta a los demds; las considera como cosa intima 'y
personalisima, y, en rigor, preferiria confesar sus culpas
a comunicar sus fantasias y no sospecha en absoluto
la difusién general de creaciones andlogas entre los
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demds hombres”. Aquf la sorpresa del lector “¢Cémo
asi? ¢Entonces hay gente que incluso puede escribir lo
que yo me oculto?” El autor y su obra hacen evidente,
en este sentido, lo que los convencionalismos, el temor
y la represion callan.

Pero no sélo esto, las emociones se “mueven” en
el interior de cada quien, nos “identificamos” con el
protagonista y con la trama de una pelicula, cerramos
los ojos ante una escena violenta, las caracteristicas del
personaje se nos hacen comunes y hasta conocidas, a
pesar de que en la vida cotidiana podamos reprobar-
las, somos empadticos o antipaticos ante el relato de
alglin acontecimiento o con las escenas de la noticia
en algln lugar lejano.

Podemos decir que dentro del resurgimiento de la
literatura latinoamericana, Juan Rulfo (Pedro Pdramo)
aparece como indudable continuador de una linea
literaria que habfa quedado poco explotada hacia dos
generaciones, y planteada con los autores clasicos de
nuestro idioma. Rulfo mueve a sus personajes tanto en
el “mundo externo” como dentro de ellos mismos, en su
mundo de imaginacién oscilante entre la fantasfa, el sue-
fo, la evocacion dolorosa y la realidad abrupta. A veces
sus personajes aparecen mas cerca del presente —tiempo
detenido—en el que se mueven fatalmente proyectados
hacia su fin (que se convertird en pasado, luego y recién
acaben de morir). Mundo mégico de ensuefo, prevalece
el duermevela abrasador en la boca del infierno y la
Comala-pueblo encima de ella; abajo andan los muertos
tatemandose y penando sus almas acaloradas.

Llama la atencién desde el principio el recurso de
la disociacién, utilizando literariamente a lo largo de
la novela a manera de contrapunto en la descripcién,
pero similar al mecanismo psiquico. De esta manera
observamos simultdneamente, tanto en el personaje
como en el desarrollo de la novela a un Pedro Para-
mo “real”, el de la conciencia, asible retrato escrito
del cacique, misera realidad y destino del campo
mexicano, macho, astuto, cruel, engaioso y voraz;
y un Pedro Paramo “irreal” el de la inconsciencia,
latente en su rico contenido de fantasias desde el
que puede decir que todo aquello que oculta con su
fachada, principalmente los contenidos reprimidos
de su afecto. El pueblo, que en ocasiones es vergel
apacible, donde la tierra-madre ofrece sus frutos al
trabajo de sus hijos campesinos, se transforma luego
en arido desierto, paramo infértil, puerta de un infier-
no que no puede ser més inhdspito ni aciago que ese
otro co-mala-madre, de senos enjutos y secos. Dos
ritmos quedan asi propuestos en el planteamiento de
la novela: uno, literario, gramatical acompasado que
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responde por su cadencia suave y grata; y dos, el que
conlleva el tiempo emocional a través de un hilo de
comunicacion inconsciente que se apodera paulatina
e insidiosamente de la novela y del lector, como si to-
dos los personajes hablaran con sordina, desde lo més
hondo de Pedro Paramo. Si viéramos desde afuera a
este personaje-protagonista, parecerfa aplanado, sefor
feudal, sin gracia ni pasion, monétono y transparente,
sin secretos. Son los otros, “personajes-objetos” que
contiene la novela, los que le dan brillo y movimiento,
temibles como todo lo inconsciente, pero atractivos a
la vez, pobladores de un mundo de magia y de fantas-
mas donde el tiempo se mueve como en un espiral sin
espacio y donde las palabras resuenan y se agotan para
adquirir su verdadero significado de imagos, en el eco
de la eterna contradiccién entre la vida y la muerte.
Costumbrista, impregnada de olor a pueblo viejo
y la de nostalgias, la narracién del Rulfo, (1955),” nos
sittia en un lugar de tierra fértil y de lluvias torrenciales.
De origen campesino, la historia se desenvuelve acu-
sada por el manejo expresivo del lenguaje de una raza
mestiza que pretende ser diferente, mas alta dentro de
su casta, pero que no puede deshacerse de su compo-
nente indigena y marginado. Una casa de dos patios,
amplios corredores con macetas, repisas con imagenes
Lo rutinario, la monotonia de la vida, el olor del maiz
desgranado, del chocolate molido, de la lluvia que
moja la tierra, del aire que la levanta cuando se seca.
Comodidad y abrigo, poca preocupaciéon que no sea
por las tareas habituales rutinarias en el campo y en la
casa campirana y hogarefia. Una abuela quejumbrosa
pero resignada: “... Lo miré con aquellos ojos medios
grises, medio amarillos, que ella tenia y que parecian
adivinar lo que habia dentro de uno... si yo tuviera mi
casa grande, con aquellos grandes corrales que tenia,
no me estaria quejando. Pero tu abuelo le jerré con
venirse aqui. Todo sea por Dios...” Una madre entro-
metida, curiosa y preocupona, dolida y siempre triste,
pendiente de todo: —“¢Qué tanto haces en el excusado,
muchacho? —Nada mamd... —Te digo que salgas del
excusado muchacho. —Si mamd, ya voy... Alz6 la vista
y miré a su madre en la puerta. —¢Por qué tarda tanto
en salir? ¢éQué haces aqui? —Estoy pensando. —¢Y no
puedes hacerlo en otra parte? Es dafioso estar mucho
tiempo en el excusado, ademds, deberias de ocuparte
en algo. Por qué no vas con tu abuela a desgranar maiz?
—Ya voy mamd, ya voy”. El padre duro desilusionado,
rigido, exigente: “... Es un indtil, un flojo de marca...
he intentado mandarlo al seminario para ver si al menos
eso le da para comer y mantener a su madre cuando yo
les falte; pero ni a eso se decide... No se cuenta con él
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para nada, ni para que me sirva de bordén cuando yo
esté viejo. Se me malogro...”

Pedro Paramo: hijo Gnico de un padre distante
y decepcionado y de una madre omnipresente que
hostiga con sus constantes preguntas. Una abuela
mandona, pesarosa y fria, preocupada solamente por
los rezos. Mundo de muijeres religiosas, sombrias y tris-
tes, endurecidas por el dolor, temerosas de la muerte
y del castigo de Dios, sollozantes nada calidas, unidas
en contra del varén y al mismo tiempo sometidas a
su ley. A lo largo de la novela (es interesante hacerlo
notar) no aparece ninguna palabra en diminutivo que
indique ternura y acercamiento en la relaciéon con
otras personas; muy al contrario, se percibe la dureza
del trato, las reclamaciones, las exigencias y la descon-
fianza. Un mundo de soledad, no hay hermanos; se
sospecha de infertilidad secundaria de la madre por
sus actitudes fébicas, o quizas hasta por una lactancia
prolongada y colecho con el hijo, que impide el coito
con el marido. El padre, desenganado, resulta impo-
tente para heredarle otra cosa que no sea ese mundo
frio, enloquecedor y amenazante. De esta manera, a
Pedro Paramo sélo le queda la posibilidad de ence-
rrarse en el otro lugar, en el de la actividad fantaseosa
de la mente, fantéstica del pensamiento, en aquel otro
mundo donde, al solo conjuro, las cosas suceden sin
demora, donde al llamado del deseo, surge la imagen
alucinada, que si bien es irreal, gratifica al menos
parcial y momentaneamente. A propésito de esto nos
dice Freud (1908):° “... El hombre feliz jamds fantasea,
y si tan solo el insatisfecho. Los deseos insatisfechos son
las fuerzas impulsoras de las fantasias, y cada fantasia
es una satisfaccién de deseos, una rectificacion de la
realidad insatisfactoria”.

Pedro Paramo: el nifio, encerrado siempre en la
casa, en el excusado, en su cuarto, oyendo la lluvia en
el patio, en el campo, en las lomas verdes. Prendido
siempre de la vision del afuera que se confunde con
la vision del adentro. El pensar, el recordar, el jugar
con las ideas y las imagenes, con todo lo que encuen-
tra a su alrededor y dentro de si mismo: “... Oyé: el
perdén de los pecados y la resurreccién de la carne.
Amén... éPor qué no has ido a rezar el rosario? Estamos
en el novenario de tu abuelo. Alli estaba su madre en
el umbral de la puerta, con una vela en la mano. Su
sombra corrida hacia el techo, larga desdoblada. Y las
vigas del techo la devolvian en pedazos, despedazada”.
Se refugia pensando: “... En ti, Susana, cuando vola-
bamos papalotes en época del aire que nos hacia reir,
que juntaba la mirada de nuestros ojos mientras el hilo
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corria entre los dedos detrds del viento... Hasta que el
pdjaro del papel caia en maromas arrastrando su cola
de hilacho, perdiéndose en el verdor de la tierra... Tus
labios estdn mojados como si los hubiera besado el
rocio... El dia que te fuiste entendi que no te volveria
a ver. Ibas tenida de rojo por el sol de la tarde, por el
crepusculo ensangrentado del cielo...”

El afecto depresivo que acompana los primeros
recuerdos de Pedro Paramo es evidente. Puede decirse
que su historia sera la historia de sus pérdidas; con ojos
pétreos habra de mirar dentro de si buscando algo que
le llene, escarbando en el ansia de una identidad nunca
tenida. En cambio, él si podra dar identidad a todos sus
hijos, todos seran de él, todo sera suyo, aunque él mis-
mo no se pertenezca. Esto tiene relacién con su propio
fin: Juan Preciado, Gnico hijo legitimo de Pedro Pdramo
quien yendo por los caminos —moderno Telémaco—en
busca de su anhelado padre, bajo la consigna de la
madre: “...No vayas a pedirle nada. Exigele lo nuestro,
lo que estuvo obligado a darnos y nunca nos dio... El
olvido en que nos tuvo, mi hijo, cébraselo caro”, lo que
nos plantea que la condicién esencial para que el joven
salga en busca del padre que integre su identidad, es
la necesaria separacion de la madre, y aqui de nueva
cuenta, la calidad depresiva, doliente y rencorosa bajo
la cual se encuentra la identidad masculina.

Juan Preciado tropieza en el camino con Abundio,
el arriero sordo que lo encamina a su destino, hijo tam-
bién de Pedro Paramo, quien resulta ser el vengador
de todos los hijos abandonados y dejados; él, abun-
dado en rabia, es el que da muerte a Pedro Paramo
en aquella edipica encrucijada, entre los caminos de
la Media Luna y de Comala. ¢éQué otro destino podria
esperar Pedro Paramo, un hijo abandonado, que no
sabe de otra cosa que abandonar a su vez a sus propios
hijos? Pedro Paramo estd muerto, pero también es “un
rencor vivo”, es decir, vive en el animo de la gente que
lo conocié, que lo padecié.

La ambigtiedad del principio de la novela, nos hace
sentir el desconcierto que impide a los hombres enten-
derse a si mismos. Efectivamente, Juan Preciado habria
de encontrar a su padre en el mundo de los muertos,
donde ademds estara en contacto con toda su historia,
con las cosas que sélo se recuerdan en el més allg, las
que no habran de decirse en la vida; lo aciago quizés, la
fantasia de la vida en la tumba, el enterarse alli de todo lo
que se negd, sin posibilidad de cerrar el entendimiento,
todo “lo que pudo ser y no fue”, la novela familiar, el
incesto entre hermanos y el castigo; los muertos en fin,
que, enterrados vivos —la duda siempre existe—, regresa-
ran asf a la vida, fantasia espeluznante que de acuerdo
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con Freud (1919),8 “es la transformacién de otra, que
en su origen, nada tuvo de espantoso, sino que, por el
contrario, se apoyaba en cierta voluptuosidad: la fantasia
de la vida en el vientre materno”.

La novela, de manera similar al tratamiento analitico
de un paciente nos informa poco a poco, nos permite
reconstruir las partes que conforman toda la historia con
los datos manifiestos y latentes de cada palabra, de cada
sueno, de cada actitud, de cada fantasia. Juan Preciado
recuperd a su padre, pudo observarlo, se enteré de lo
que habrfa sido, de su manera de vivir y de pensar, de
su angustia, de su muerte, lo vio como fue, como quiso
imaginarlo, como lo suponfa, como lo deseaba: a fin de
cuentas, nunca lo tuvo, ya no importaba, no lo tendrfa
mas. Lo entendid al final de su vida, lo vio sentado en
su equipal a la vera del camino, solo como siempre,
lo vio dolerse por su tltima pérdida, la que no pudo
recuperarse mas: la muerte de la mujer amada, por la
que esperd y soportd la espera, por la que construyé su
feudo. “...Esperé treinta afios a que regresaras Susana.
Esperé a tenerlo todo. No solamente algo, sino todo lo
que se pudiera conseguir del modo que no nos quedara
ningtin deseo, sélo eso, el tuyo, el deseo de ti...”

El esquema del duelo planteado por Rulfo es
interesante. Pedro Paramo es un sonador solitario,
escindido y esquizoide que ha incorporado parcial-
mente sus objetos, los que a su vez de manera carac-
teristica, forman parte de una pareja. Pedro Paramo
es un frustrado separador de parejas, incapaz de
relacionarse de otra manera que no sea la triangular.
En su estructura esquizoparanoide, la disolucién de la
pareja se realiza sé6lo mediante la deseada muerte de
uno de sus componentes; pero para él, esta solucion
ideal lo vuelve a dejar solo y su intento se transforma
en afliccion, culpa y ansiedad; surgen entonces las
defensas, escision, negacion, identificacion proyectiva,
introyeccién que le permiten anular el grave compo-
nente de culpa persecutoria. Lo vemos repetidamente:
para ligarse con Susana San Juan, tendréd que esperar a
que muera el marido, luego habra de separarla de su
padre Bartolomé mandandolo matar, y al final luchara
contra el cura Renterfa a quien le interesaba el alma
de Susana, cuando a él le importaba sélo su cuerpo.
Cuando muere Miguel, su Gnico hijo reconocido,
piensa que ha comenzado a pagar, manda matar al
caballo porque el animal sufre, sin darse cuenta de
que era la centaurea pareja del hijo la que le impidié
tenerlo como suyo. Mucho antes, frente a la muerte del
padre que desintegré el débil funcionamiento familiar,
Pedro Paramo se identifica con la imagen idealizada
del padre que nunca fue, que nunca tuvo. Arrasa con
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todos los que pudieron haber matado a Don Lucas,
pero su venganza tiene mds de identificacién proyec-
tiva que de furia doliente, al actuar con ella su propia
e inconfesable fantasia parricida.

Pienso que en el principio, era la manfa, aspecto
bien disfrazado en Pedro Paramo cuya estructura se
antoja més psicopdtica, —no olvidemos de todas formas,
la profunda relacién clinico-dindmica entre mania vy,
depresion y narcisismo y psicopatia y paranoia—. Vista de
cerca, la resefia descriptiva del personaje nos lo presenta
aislado y frio, tirdnico y controlador de su enojo, calcu-
lador de los beneficios avido de poder y satisfaccién, es
basicamente defensiva de los contenidos inconscientes
de ansiedad, culpa y depresién por el abandono.

Gonzdlez Pineda (1961)? subraya una de las ca-
racteristicas de los caciques: “la enorme satisfaccién y
orgullo que manifiestan por el hecho de tener poder”.
Sabiéndose envidiados, admirados y temidos corro-
boran que son poderosos. “El anhelo inmoderado de
poder parte de una necesidad bésica de obtener todo
lo deseable en el mismo momento en que se desea
[en forma directa, legitima o agresiva] y asegurarse
de antemano que habra manera de escapar de todos
los ofendidos por esta agresion... Para el hombre que
anhela el poder por el poder mismo, la satisfaccion
buscada es llegar al punto donde pueda contemplar
a los demds humanos sometidos a él; pero en su rea-
lidad inconsciente, [los sometidos] siempre seran un
terrible peligro [y por lo tanto] generan un gran temor
que lo que [motiva al tirano] en su diario actuar [vio-
lento y defensivo] ... [tratando de proteger, siempre de
manera narcisista, tanto el objeto de su deseo como
a si mismo]”. El origen temprano de esta manera de
ser reside en la exigencia primitiva infantil de obtener
satisfaccién con prontitud y sin medida: “Si el nifo
recibe una frustracion, odia; entonces desea que el
que lo frustr6 desaparezca, no importa que media hora
después lo necesite y exija su presencia. El cacique hace
lo mismo ... si alguien le estorba, lo mata o lo hace
huir ... aqui, los deseos infantiles se hacen realidad,
el cacique, nino-adulto, logra transformar sus fantasfas
infantiles en realidades psicopaticas ... hace actuar a los
demas sometidos a él como una madre sometida a los
caprichos de un chico consentido, una madre un poco
retobona y quejumbrosa, pero siempre complaciente”.

La resena tedrica de la cadena secuencial de fe-
némenos psiquicos, que se inicia al rebasar el umbral
tolerado de privacién, nos indica que se produce
frustracion, después agresion, luego angustia, poste-
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riormente defensa manfaca, en seguida inhibicién, y al
final, retorno de lo reprimido, (lo siniestro), y formacion
del sintoma a través del compromiso mental, lo que
es facilmente reconocible en el personaje que nos
ocupa, quien comienza por escindir su Yo para negar
la realidad, la culpay la tristeza, para echar a andar la
fantasia de control omnipotente, por medio de la cual
pretende dominar todas aquellas situaciones que le
puedan producir desamparo y ansiedad; se identifica
con los objetos de los que puede obtener la sensacion
de poder, apropiandose de sus rasgos, envidiando sus
posesiones y acaparandolas; proyectando todos aque-
llos aspectos indeseables y negativos de si, depositan-
dolos afuera y aparte, en quien sea. Es asi como Pedro
Paramo, nuestro inventado paciente de Rulfo, compra
su libertad a sus perseguidores-objetos-internos-insa-
tisfactorios a un precio que va més alla de sus propios
alcances, a expensas del desconocimiento egoista de lo
que los demds a su derredor le ofrecian espontanea y
genuinamente; para acabar a fin de cuentas, liquidado
por las vicisitudes de su propia incertidumbre.

Me queda sélo preguntar dudoso junto con ustedes
... todo esto ... équé idea peregrina? ... pero creo que
lo conozco ... ¢édonde la habré visto? ... quizés ... ya
recuerdo, all4, en Comala, donde estan la palabra y
el afecto, el lenguaje y la accién; en aquel lugar que
ostenta todos los rostros y que oculta uno; en la presen-
cia escuchada del vacio; en el didlogo deseado de los
suefios; en la nostalgia de la ausencia y en la liberacion
que encadena; en la imitacién del pasado, en la realidad
negada, en la verdad escindida. En lo inconsciente.
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Dr. Ladislao Olivares Larraguivel
In memoriam

Lilia Nufnez Orozco

Jefa del Servicio de Neurologia del Centro Médico Nacional “20 de Noviembre”, ISSSTE.
Presidenta de la Sociedad Mexicana de Neurologia y Psiquiatria.
Alumna del Dr. Ladislao Olivares Larraguivel

El Dr. Ladislao Olivares Larraguivel se fue inesperada-
mente el 26 de abril de 2018, a poco mas de un mes
de haber cumplido 87 afios. La noticia fue de un gran
impacto para todos los que lo conocimos, y en especial,
para su familia (era el mayor de cinco hermanos), sus
cuatro hijos y seis nietos.

Es dificil encontrar por dénde empezar a hablar de
un personaje que fue una leyenda en el Instituto Na-
cional de Neurologia y en el Centro Médico Nacional
“20 de Noviembre”, donde, tras muchos anos de no
estar activo, se sigue hablando de él.

El Dr. Olivares realiz6 la especialidad en Estados
Unidos e Inglaterra, en una época en que no habifa
residencia de neurologia en nuestro pais. Al igual que
otros maestros de aquel entonces, que se formaron
en el extranjero, regresé a México como nuevo es-
pecialista, ya casado desde 1956 (durante su estancia
en Inglaterra) con la Sra. Jean Walker, con quien for-
mé una linda familia de cuatro hijos. A su vuelta, se
ubicé en el Hospital “20 de Noviembre”, fundado en
1961, y en el Instituto Nacional de Neurologia (INN)
fundado en 1964.

Conoci al Dr. Olivares en mi primer dia de rotacion
de internado de pregrado en el Instituto Nacional de
Neurologfa en 1973. En ese entonces, el Dr. Olivares
era revisor de casos en el piso de Neurologia Pediétrica
que el INN tenfa, ya que la especialidad en nuestro pafs
no se habia seccionado y se formaban neurdlogos para
todos los grupos de edades. Su mirada penetrante y su
actitud inquisidora eran realmente intimidantes, pero
nuestro primer encuentro dio inicio a una excelente
relacion. Alli me percaté de su aguda inteligencia y gran
capacidad clinica, de la que nunca dejé de aprender.
Por los afos 70 escribié con Milton Alter en Archives
of Neurology su hasta la fecha multicitado articulo de
epidemiologia de la esclerosis miltiple, reportando
una prevalencia de 1.6 por 100,000 a partir de los
pacientes atendidos en el Centro Hospitalario “20

de Noviembre”. Poco después, en 1975, realiz6 con
Tomaés Alarcén (distinguido neurdlogo de Guayaquil
formado en el INN) un reporte de las manifestaciones
clinicas de la neurocisticercosis que fue publicado en
la Revista de Investigacion Clinica. Ambos fueron mo-
tivo de gran satisfaccion para él, por ser aportaciones
importantes al conocimiento.

A mi llegada al Hospital “20 de Noviembre” en
1975 como residente rotatoria, conoci el Servicio
de Neurologia, donde el Dr. Olivares exigia a todos
sus integrantes el mayor esfuerzo y manifestaba sin
ambages lo que pensaba cuando la expectativa no
se cumplia, situacién que no todo mundo tolera
facilmente.

El Servicio de Neurologfa constituia un mundo in-
novador, donde los registros de los pacientes eran indis-
pensables y, sin haber computadoras, se hacian bases
de datos de sumo valor. En ese entonces, Neurologfa
atendia pacientes de todas las edades en la consulta
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externa y como interconsultante en hospitalizacion, ya
que no contaba con una seccién a su cargo.

La interaccién con otros servicios del hospital era
constante, especialmente con Pediatria y Medicina
Interna. Los pacientes neuroldgicos eran detectados y
anotados en un censo del servicio para que los neu-
rélogos participaran en su atencién y los residentes
pudieran aprender de ellos en su curso de postgrado,
existente desde 1961.

Al final de mi residencia, en 1980, recibi del Dr.
Olivares la invitacién para trabajar en su servicio,
donde sigo hasta la fecha. Durante los siguientes
nueve afos continué aprendiendo de él, viendo
cémo enfocaba y resolvia los problemas médicos, los
de organizacién, y ademds, implementaba reglas en
beneficio de los pacientes, que recibian una mejor
atencion en todos aspectos. El habia introducido un
programa de informacién a la comunidad que nos
tocaba a los neurélogos llevar a cabo los sabados, para
que nuestros pacientes de diversos padecimientos
neuroldgicos aprendieran a enfrentarlos, y nosotros,
como médicos, aprendiéramos a explicarles sus enfer-
medades, hablandoles en lenguaje accesible. De ello
derivé la fundacién de un grupo formal de autoayuda
para personas con epilepsia (Grupo Aceptacién de
Epilepsia) en 1991, que existe hasta la fecha.

Mientras tanto, el Dr. Olivares continuaba hacién-
dose cargo de la formaciéon de nuevos neurélogos, a
quienes les ensenaba una metodologia para identificar
y resolver problemas que es aplicable no s6lo a la me-
dicina, sino a todos los aspectos de la vida.

Trabajé incansablemente para mejorar este mundo
que no lo entendia, pues él iba anos adelante de lo
que estaba sucediendo; por ello era considerado como
una persona especial, diferente y dificil, yo dirfa un
genio incomprendido.

Ingresé a la Academia Nacional de Medicina con
un trabajo analitico y filoséfico acerca de las afasias,
escribi6 los libros Diagrama de decisiones en medicina,
Andlisis de decisiones en medicina y Neurologia practi-
ca, éste dirigido a los estudiantes de medicina que te-
niamos periédicamente en el servicio y que entendian
aun menos las buenas intenciones del Dr. Olivares. En
los afios 80 no habia formacién de neuropediatras en
nuestro hospital, y con su enfoque visionario, ademas
de continuar con la residencia en Neurologia de Adul-
tos, inicio la residencia en Neurologia Pediatrica, situa-
cién muy natural, dado que el Servicio de Neurologfa
atendia a pacientes de todas las edades. A partir de
1985 se concedid a diversas especialidades, incluida
Neurologia, una seccion en hospitalizacién para la
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atencion directa de los pacientes, lo cual facilité mucho
la organizacién y la ensefianza. Por el escaso nimero
de residentes, las guardias resultaban muy pesadas y
eran supervisadas personalmente por el Dr. Olivares,
quien podia aparecer en el hospital en las madrugadas
de manera aleatoria. Siempre muy temprano, todas las
mananas, antes de las sesiones académicas, llegaba
para supervisar que los enfermos vasculares (que en ese
entonces constituian la primera causa de internamiento
neuroldgico) estuvieran sentados en sus reposets con
su vendaje de miembros inferiores y su colchén y dona
de agua, siempre con un familiar al lado, que era parte
del equipo de atencién a los enfermos; de esta manera
favorecia una mejor evolucion.

Hacia fines de los afos 80 fue nombrado Subdi-
rector de Normatividad del ISSSTE, donde se aventuré
a proponer planes y programas que, desafortunada-
mente, no tuvieron el eco que merecian; terminé
ese encargo a fines de 1990, con su jubilacion de la
institucion. Su dltima generacién de residentes como
profesor titular concluy6 en 1991, cuando, al no tener
ya campo clinico, tuvo que dejar también esa activi-
dad, lo que lo hizo alejarse del hospital durante afos.
Sin embargo, el servicio que formé se mantiene como
su valiosisimo legado, con todas sus innovaciones.

Ya fuera del Hospital “20 de Noviembre” y, anos
atras, del Instituto Nacional de Neurologia, continué
su quehacer clinico en su consultorio particular en el
Hospital Médica Sur, donde estuvo desde 1985 hasta
fines de 2017.

Otro aspecto muy importante, relacionado estre-
chamente con su visién innovadora, fue la fundacion
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de la Academia Mexicana de Neurologia. Los pocos
neur6logos que habia y que se habian reconocido
como tales al fundarse el Consejo Mexicano de Neu-
rologia en 1971, no tenfan mas que el mencionado
reconocimiento de su especialidad, pero en los pai-
ses desarrollados habfa ya asociaciones académicas
como la American Academy of Neurology, fundada
en 1948. Asi, el Dr. Olivares organizé una reunién
en Querétaro a la que convocé a los neurdlogos exis-
tentes en 1976 para organizar una asociacion, de lo
que resulto la fundacion de la Academia Mexicana de
Neurologia ese afo. Segtin él me comenté en alguna
ocasién, se cre bastante polémica al respecto: habia
quienes no estaban de acuerdo, pero al final se acep-
t6 y se eligié al primer presidente, el Dr. Recaredo
Rodriguez Lépez, con periodos inicialmente de un
afno, y més adelante, de dos; el Dr. Olivares fue el
segundo presidente de esta academia nacida de sus
ideas visionarias.

Su participacién en las actividades académicas era
legendaria, pues siempre cuestionaba y con frecuencia
hacia comentarios demoledores acerca de lo que los
ponentes y coordinadores decian; por ello era muy
temido, al igual que como sinodal de los exdmenes
de certificacién del Consejo Mexicano de Neurologia.

Con el paso de los anos fue retirandose también
de estas actividades. Asistia a menudo a las reuniones
anuales de la Academia Mexicana de Neurologia, a
donde era invitado en su calidad de expresidente y
donde fue objeto de varios reconocimientos, como ser
nombrado miembro emérito de la AMN y recibir un
homenaje con otros maestros de la neurologa, llevado
a cabo en 2014.

Los ultimos anos de su vida, viudo desde 2010,
enfrentd algunos problemas de salud, pero especial-

39

mente el estar ausente de las actividades académicas
y de ensefianza que tanto disfrutaba. Su Gltima pér-
dida fue cerrar su consultorio y retirarse de su amada
actividad clinica por completo desde el afo pasado.
Sin embargo, siempre tratando de mantener activa su
mente, emprendié entonces el aprendizaje de algo
nuevo, como tocar el piano.

No puedo omitir algunas de sus frases célebres,
que no dejamos de recordar en el servicio cuando
vienen al caso, lo cual sucede con mucha frecuencia:

“Tengo pacto con el diablo,” decfa cuando detec-
taba cualquier falla en los procesos, para lo cual tenfa
un enorme talento.

“Perdéneme por hablar mientras usted me inte-
rrumpe.” No toleraba que sus interlocutores dejaran
de seguir la conversacion e introdujeran distractores.

“No tengamos respuestas para preguntas que
no nos hemos hecho.” Propugnaba por analizar las
situaciones y no recolectar informacion sin orden ni
sentido, que al final constitufa también un distractor
en el abordaje clinico.

El Dr. Olivares dejé a su paso muchos alumnos
que lo admiramos y quisimos mucho, asi como
algunos que en su momento le guardaron algtn re-
sentimiento. Sin embargo, todos los que tuvimos la
fortuna de conocerlo y aprender de él le reconoce-
mos y agradecemos sus innumerables y muy valiosas
aportaciones y ensefianzas.

iDescanse en paz!
Correspondencia:

Lilia Ndfez Orozco
E-mail: lilianuor@yahoo.com
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E Sociedad Mexicana de Neurologia

Sociedad Mexicana ! _
de Neurologia y Psiquiatria ﬁ{
|

20 al 22 de junio de 2018. 8:30 a 16:00 hrs.

Coordinacion General: Dra. Lilia Nufez Orozco

La Sociedad Mexicana de Neurologia y Psiquiatria celebra 81 afios de su
fundacion, realizando un Congreso multidisciplinario donde participan
las diferentes ramas de las neurociencias, cuyas fronteras cada vez son
menos definidas.

Ademas de contar con la presencia de quienes trabajan en este campo,
deseamos mostrar a los jovenes en formacion la importancia de las
neurociencias, que tradicionalmente han sido catalogadas como
dificiles y complicadas. Cada vez se conoce mejor el funcionamiento del
cerebroy hacer accesible esta informacion permitira su mejor compren-
sion y esperamos les motive a incursionar en este fascinante campo.

El Congreso va dirigido a especialistas en neurociencias y trabajadores
de la salud en general, asi como a médicos y psicélogos en formacion.

Agradeceremos registrarse en la pagina:
https://smneurologiaypsiquiatria.com/registro/

aportando sus datos para elaborar sus constancias de asistencia. Si
desean afiliarse a la Sociedad, igualmente pueden hacerlo en este
registro.

Auditorio
“Dr. Raoul Fournier Villada”
Facultad de Medicina de la UNAM
Dirigido a especialistas de las neurociencias
y trabajadores de la salud.
Informes: 5200 5003 ext. 50118
5666 6548
lilianuor@yahoo.com
dra.lucia.ledesma@gmail.com
lucia.ledesma@neurociencias30dias.org

Facultad de Medicina

Neurociencias
: ) &
dias\.® e

tencias30di & Grupo Interdiscipl
www.neurociencias30dias.org < Grupo Interdisciplinario en

== Neurociencias y Arte, A. C.
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