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RESUMEN

Introduccion. El suicidio se ha
relacionada con patologias afectivas
diversas, entre ellas la depresion; esta
entidad se ha vinculado con polimorfismos
de los genes que codifican los
transportadores de serotonina y otros
neurotransmisores, los cuales pudieran
presentarse en individuos con suicidios
consumados.

Material y Métodos: Se tomaron muestras
de sangre de 9 individuos fallecidos por
intento suicida en el ServicioMédic Forense
del Instituto Jaliscience de Ciencias Forenses;
se extrajo DNA por medio del Kit de Promega
Wizard Genomic DNA Purification Kit. Para
la deteccién del polimorfismo se realizé la
técnica de PCR punto final con primers
especificos para SCL6A4 de SERT, para
deteccion de los polimorfismos s/s 'y /1.
Resultados: Se incluyeron 9 individuos
con edades de 31 a 73 afios, 8 del sexo

masculino y 1 del sexo femenino, de origen
mexicano y 5 individuos como grupo
control, fallecidos por atropellamiento
vehicular no suicida. Del grupo de
suicidas, en 7 (78%) se observd el
polimorfismo I/l que corresponde al
producto amplificado de 512 pb y en 2
(22%) el polimorfismo s/s que
corresponde al producto amplificado de
468 pb. En el grupo control se amplificé el
polimorfismo I/l en 4 individuos (80%) y el
s/sen 1 (20%).

Conclusion:  No  se  encontraron
diferencias estadisticamente significativas
entre la prevalencia de polimorfismos del
gen SCL6A4 en individuos con suicidio
consumado en comparacion al grupo
control. Es posible que la actividad de
SERT sea solamente un marcador de la
sensibilidad al tratamiento antidepresivo.
Palabras Clave: Muerte violenta,
homicidio, suicidio, comunidad rural
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SUMMARY

Introduction. Suicide has been related to
diverse affective pathologies, including
depression; this entity has been linked to
polymorphisms of the genes that code for the
serotonin transporters and other
neurotransmitters, which could occur in
individuals with completed suicides.

Material and Methods: Blood samples were
taken from 9 individuals who died due to
suicide attempt in the Medical Forensic
Service of the Jaliscience Institute of Forensic
Sciences; DNA was extracted by means of the
Promega Wizard Genomic DNA Purification
Kit. For the detection of the polymorphism the
endpoint PCR technique was performed with
specific primers for SCT6A4 of SERT, for
detection of the s/ s and | / | polymorphisms.

Results: We included 9 individuals aged 31 to
73 years, 8 male and 1 female, of Mexican
origin and 5 individuals as a control group,
who died due to non-suicidal vehicular
collision. Of the group of suicides, in 7 (78%)
the polymorphism | / | corresponding to the
amplified product of 512 bp was observed and
in 2 (22%) the s / s polymorphism
corresponding to the amplified product of 468
bp. In the control group, the polymorphism I/
I was amplified in 4 individuals (80%) and the
s/sin1(20%).

Conclusion: No statistically significant
differences were found between the prevalence
of polymorphisms of the SCL6A4 gene in
individuals with completed suicide compared
to the control group. It is possible that SERT
activity is only a marker of sensitivity to
antidepressant treatment.

Palabras Clave: Violent death, homicide,
suicide, rural community

INTRODUCCION

El sistema nervioso, presente en
todos los vertebrados y en muchos
invertebrados, es la base anatomica y
funcional que permite a los organismos
responder a cambios en el medio ambiente
Ilamados estimulos. Los estimulos pueden
ser internos y externos. La reaccion que
ocurre se conoce como respuesta, la cual
es un ajuste que trae bienestar al
organismo. Las reacciones estimulo-
respuesta suelen ser rapidas y son un
mecanismo ininterrumpido de
mantenimiento de la constancia interna
ante los cambios ambientales (Fried,
1990). Todas estas reacciones se
acompafian de un fuerte componente
afectivo, que muchas veces es
determinante, asi como de

manifestaciones vegetativas muy variadas.
Las observaciones experimentales
demuestran que la coordinacion de este
vasto complejo de  componentes
somaticos, afectivos y viscerales se realiza
por la mediacién funcional de las
estructuras  del  sistema  limbico
(Bustamante, 1996). La actividad de estas
estructuras relacionadas con el control
emocional soporta y genera no solo
nuestros sentimientos emocionales, sino
también un conjunto de respuestas
motoras, autondémicas y endocrinas, que
probablemente  evolucionaron  para
disponer a la accion y como maneras de
sefializacion social de la intencionalidad
(Llinas, 2002; Velasco, 1998).

Se han identificado un grupo de
moléculas que cumplen una funcion
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neurotransmisora en el sistema nervioso.
Para que una molécula neuroactiva sea
considerada como neurotransmisor debe:
poseer un mecanismo para su sintesis en
las neuronas presinapticas; tener una
localizacion  presinaptica; tener un
mecanismo de liberacion; su actividad
sinéptica debe ser replicable a través de la
aplicacion exdgena de la molécula; y tener
un mecanismo efector identificable
(receptor) y de determinacién de la sefial
(Toro, 2010).

De sumo interés en la conducta
suicida, la serotonina es una sustancia
perteneciente a las aminas bidgenas que
actia como neurotransmisor y como
neuromodulador, juega un  papel
importante en el humor, ansiedad, suefio y
se distribuye por todo el organismo. En el
caso de los mamiferos se encuentra en un
95% en el sistema enterocromafin del
tracto gastrointestinal y el resto en las
plaquetas y neuronas triptaminérgicas del
sistema nervioso central y del sistema
nervioso entérico. (Gershon, 2004). Se ha
demostrado que la 5-HT esté involucrada
en diferentes funciones, incluyendo el
suefio, apetito, temperatura, ansiedad,
actividad motora, ritmo bioldgico,
aprendizaje y memoria. Esta presente en
una gran variedad de zonas del cerebro. La
alteracion de la actividad serotoninérgica
en el SNC, parece estar involucrada en la
aparicion de  diversas  patologias
neuropsiquiatricas, tales como desordenes
afectivos, conductas obsesivo-
compulsivas, panico, depresion y desorden
afectivo estacional (Yura et al, 1996).

Tan pronto la serotonina es
libertada al espacio sinaptico, es
recapturada y posteriormente degradada a
sus metabolitos inactivos. El transportador
de serotonina (SERT), es la proteina de
membrana encargada de introducir dentro
de la célula la 5-HT, y en consecuencia

reduce la disponibilidad de 5-HT en el
medio extracelular. Este transportador, se
ha convertido en la principal diana
farmacoldgica para el tratamiento de las
patologias psiquiatricas en las que el
sistema serotoninérgico se encuentra
alterado. Esta es el caso de los
antidepresivos triciclicos, que impiden la
recaptacion de noradrenalina y serotonina,
y los inhibidores selectivos de la
recaptacion de serotonina (SSRI). Estos
inhibidores inhiben la recaptacion de
serotonina inmediatamente, sin embargo
el efecto terapéutico se alcanza después de
un tratamiento largo y repetitivo por
razones aun desconocidas. (Franzer,
1997).

La regulacion de la concentracion
extracelular de 5-HT se realiza mediante
un transportador de alta afinidad,
dependiente de Na+ y energia. Dicho
transportador permite internalizar parte de
la 5-HT liberada tras el paso de los
impulsos eléctricos a través de los axones
serotonérgicos. Por tanto, es el mecanismo
mas efectivo para regular la accesibilidad
de la 5-HT a los receptores pre y
postsinapticos, y en definitiva, para
controlar la actividad del sistema de
neurotransmision serotonérgica (Moya,
2013). Al recapturar 5-HT, y asi regular la
magnitud y alcance de las respuestas al
neurotransmisor, SERT participa en el
ajuste fino de las sinapsis serotoninérgicas
cerebrales, asi como en sus acciones
periféricas. Interesantemente, la mayor
expresion de SERT se encuentra en
regiones corticales y limbicas implicadas
en comportamiento y estados emocionales
(Murphy, 2011).

El gen humano SLC6A4, que
codifica SERT, es una regién de ~40 Kb,
localizado en el cromosoma 17g11.2 y se
compone de catorce exones (figura 1). La
secuencia de su transcrito predice una
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proteina de 630 aminoacidos contiene
doce dominios transmembrana (Murphy,
2012). Existen variantes del promotor de
SLC6A4: El primer polimorfismo en la
region 5° de SLC6A4 fue descrito el afio
1996. Los autores denominaron a este
polimorfismo como la “regioén polimorfica
asociada al transportador de serotonina (5-
HT  Transporter-Linked  Polymorphic
Region, 5-HTTLPR). Los alelos L y S del

exones
no codificantes
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splicing
alternativo

5-HTTLPR tienen distintas eficiencias
transcripcionales, siendo S
comparativamente menos eficaz que L.
Cuando los mismos autores descubrieron
que el alelo S del 5-HTTLPR esté asociado
con rasgos de personalidad relacionados a
ansiedad y depresion, se produjo asi un
avance en el area de la genética
psiquiatrica (Lesch, 1996).
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Figura 1. Estructura del gen codificante de SERT (Tomado de Murphy et al, 2012)

El suicidio es el acto autoinfligido
para causarse la muerte en forma
voluntaria, deliberada, en el que
intervienen sucesivamente tres etapas,
Ilamadas en conjunto proceso suicida: el
deseo suicida, la idea suicida y el acto
suicida en si (Durkheim, 1982; Garcia,
2002). El suicidio se considera un evento
multifactorial en el que participan factores
sociales  bioldgicos, individuales vy
ambientales. La conducta suicida es
precedida por algunos factores de riesgo
dentro de los que destacan la presencia de
enfermedades psiquiatricas, como son
desordenes de ansiedad, depresion, abuso
de sustancias, trastornos de la
personalidad, esquizofrenia y trastornos de
panico (Hernandez, 2001; Purselley,
2003). Los trastornos afectivos de
ansiedad moderadamente severos, las
reacciones transitorias de ajuste, Ila
ansiedad como rasgo de personalidad y las
caracteristicas  obsesivas también se
consideran como factores de riesgo suicida

(Gutiérrez-Garcia, 2006; Charlier, 2003;
Perlis, 2007).

El comportamiento suicida implica
algunos procesos neurobiologicos ya
identificados. Las alteraciones del sistema
de neurotransmision serotonérgica (5HT)
cumplen un papel relevante en la
patogénesis del suicidio. El contenido del
principal metabolito de la serotonina, el
acido 5-hidroxi-indol-acético (5-HIAA) se
encuentra disminuido en el liquido
cefalorraquideo de algunos individuos con
intentos violentos de suicidio, aunque
también se ha encontrado disfuncion de
otros sistemas de neurotransmision, como
el dopaminérgico y el noradrenérgico
(Weiss, 2010; Isung, 2012).

El trastorno afectivo depresivo esta
caracterizado por una desregulacion
emocional y es una de las entidades
clinicas que con mayor frecuencia se
asocia al suicidio. Por otro lado, los
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antidepresivos tienen acciones sobre la
actividad neuronal de estas estructuras,
ademas de los nucleos septales laterales.
Y, finalmente, la serotonina es uno de los
neurotransmisores involucrados en las
acciones de los antidepresivos 'y
posiblemente en el suicidio. Pero los
resultados no han sido concluyentes, un
abordaje indirecto es el conocer
polimorfismos del gen SERT en la corteza
cerebral de victimas de suicidio.
Asumiendo que se encontraran diferencias
con respecto a la expresion en sangre de
individuos que fallecieron por otras
causas.

MATERIAL Y METODOS

Para realizar el estudio de
identificacion de la presencia del
polimorfismo de SERT se tomaron
muestras de sangre en el Servicio Médico
Forense del Instituto Jalisciense de
Ciencias Forenses, ubicado en la cuidad de
Tlaquepaque, Jalisco. Para la extraccion de
ADN se siguio el protocolo establecido
por el kit de la marca Promega Wizard®
Genomic DNA Purification Kit.

Para llevar a cabo la deteccion del
polimorfismo se realizé la técnica de PCR
punto final. Los cebadores especificos para
SLC6A4 de SERT (GenBank:
EU035982.1) fueron disefiados para la
amplificacién de la secuencia polimérfica
de insercion/delecion. El tamafio del
producto obtenido es de 468 pb para el
alelo de delecion (s) y de 512 pb para el
alelo de insercion (I). El polimorfismo de
SERT en el gen SLC6A4, donde la
variante mas corta (delecién) (short/short
0 s/s) resulta en menor actividad
transcripcional y mayor vulnerabilidad a
trastornos afectivos. En cambio, Ila
variante mas larga (insercion) (long/long o

I/) en una mayor actividad transcripcional
(Heils et al, 1996). La amplificacién se
realizd bajo las siguientes condiciones: un
ciclo de desnaturalizacion inicial a 95°C
por 3 minutos, 35 ciclos de: 1 minuto de
desnaturalizacion a 95°C, 1 minuto de
hibridacion a 61°C y 1 minuto de extensién
a 72°C y 10 minutos de extensidn final a
72°C.

Los productos de amplificacion de
PCR obtenidos se sometieron a
electroforesis en un gel de agarosa al 3% a
120 V por 30 minutos. Del volumen total
de reaccion de 12.5 pul de la PCR se
tomaron 5 pl para la corrida, asi mismo se
cargd un marcador de peso molecular de
1000 pb. Se sometié a tratamiento con
bromuro de etidio a 20 mg/ml durante 20
minutos. Los amplificados se observaron
en un transiluminador con luz UV.

RESULTADOS

Las muestras utilizadas en este
estudio, fueron sido tomadas dentro de un
margen de 8 horas después de la muerte,
tanto en pacientes como controles, para
garantizar la confiabilidad de la prueba,
aun asi el tubo recolector de la muestra
contenga el anticoagulante EDTA los
procesos naturales de descomposicién del
cuerpo pueden alterar la integridad de la
muestra, como la presencia de coagulos en
esta, asi como también esto puede causar
fragmentacion en el ADN lo que afecta la
eficacia de la PCR.

Se incluyeron 9 muestras de sangre
de individuos suicidas consumados con
edades entre 31 y 73 afios, 8 del sexo
masculino y 1 del sexo femenino de origen
mexicano del estado de Jalisco. Del grupo
de suicidas, en 7 (78%) se observo el
polimorfismo I/l que corresponde al
producto amplificado de 512 pb y en 2
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(22%) el polimorfismo s/s que
corresponde al producto amplificado de
468 pb (Figura 2).

500 pb < Alelos |

Alelos s

Figura 2. Alelos de muestras de suicidios. Columna 1, marcador de peso molecular; columna 2, 5 —
10, presencia del polimorfismo de insercion (I/1) de 512 pb con mayor transcripcion; columnas 3y
4, presencia del polimorfismo de delecion (s/s) de 468 pb con transcrpcion disminuida

Como controles se incluyeron 5 sexo femenino de origen mexicano del
muestras de sangre de individuos de estado del estado de Jalisco. En 4 (80%) de
etiologia de muerte como accidental de ellos se observo el polimorfismo I/l y
causa atropellamiento con edades entre 30 1(20%) el polimorfismo s/s (figura 3).

y 74 afios, 3 del sexo masculino y 2 del

500pb — 5

Figura 3. Alelos de muestras de controles. Columna 1, marcador de peso molecular; columnas 2, 3,
5y 6 presencia del polimrfismo de insercion (I/1); columna 4, presencia del polimorfismo de
delecion (s/s).



DISCUSION

Desde hace tiempo se ha
demostrado que los  tratamientos
antidepresivos modifican el
funcionamiento del sistema serotonérgico
(Blier, 1987; Contreras, 1993; Contreras,
1994). Por esta razon es que el sistema
serotonérgico ha sido involucrado en la
fisiopatologia de la depresion. En este
sentido es relevante reconsiderar el hecho
de que alrededor de un tercio de estos
enfermos llegan a desarrollar pensamiento
suicida y en no pocas ocasiones lo intentan
y llegan a lograrlo. Es por ello que resulta
relevante el estudio de este sistema en
individuos que sufren depresion vy
particularmente en las victimas de
suicidio.

Desde luego que existen varias
limitaciones en el caso del estudio de la
necropsia de victimas de suicidio. Aunque
la identificacion de la causa de muerte es
evidente, se desconocen muchos otros
aspectos. Por ejemplo, resulta relevante y
es un factor de confusion al momento de
interpretar los resultados, el
desconocimiento de la existencia 0 no de
un tratamiento previo y especialmente de
la duracion del mismo. Lo mismo aplica en
la precision de obtener informacion acerca
de un diagnostico previo. Estas
observaciones siempre impiden llegar a
tener una interpretacion clara de los
resultados.

Una caracteristica fundamental del
funcionamiento del sistema nervioso es su
plasticidad, entendida como una capacidad
de las redes neuronales para realizar
ajustes constantes en su funcion que en
algunos casos se pueden relacionar con el
desarrollo y manifestaciones de las
enfermedades y en otras, la mayoria, en las
acciones de los tratamientos

psicofarmacologicos. Para el caso
particular del suicidio y en el trabajo
realizado, se desconoce si habia un
diagndstico previo de depresion o algun
otro diagnostico. En cuyo caso, no es
posible identificar si los cambios, de haber
alguno, pudiesen ser atribuidos al
desarrollo de la enfermedad o bien a algun
tratamiento en especifico.

Es importante tomar en cuenta que
la serotonina  no es el dnico
neurotransmisor  involucrado en el
suicidio. De hecho, existe una asociacion
entre los niveles altos de glutamato en el
liquido cefalorraquideo con la ideacion
suicida, en efecto estos niveles disminuyen
después del tratamiento farmacologico
correcto (Garakani, 2013). Al parecer,
ciertas alteraciones epigenéticas en el
spindle y el kinetocoro asociado a la
Ilamada proteina-2 son un buen marcador
biologico de la conducta suicida, este gen
se relaciona con la transactivacion del
receptor nuclear de glucocorticoides
(Kaminsky, 2015), lo que evidentemente
va a alterar la funcion del eje hipotalamo-
hipofisis-adrenal y modificar los patrones
de secrecion de cortisol lo que a su vez se
relaciona con la ideacion y conducta
suicida (Li, 2013), sin descartar la
participacion de otros sistemas como el de
la prolactina, cuya liberaciébn aumentada
en conjunto con el cortisol pueden
promover la formacion de citosinas, las
cuales también han sido relacionadas con
la conducta suicida (Pompili, 2013). En las
acciones de estos tratamientos participan
incluso las propiedades reguladoras del
sistema serotonérgico, sobre el sistema
GABA, particularmente en las regiones de
la corteza medio frontal (Zhong, 2004).
Entonces, los resultados de cualquier
estudio también pueden depender de la
fase de la enfermedad en la que se realice
el estudio y para el presente trabajo en el
momento previo y el estado momentaneo
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que guardaba la funcién cerebral en el
momento del suicidio. En este sentido es
notable que las acciones de la fluoxetina,
un antidepresivo  prototipo, pueden
depender de la edad, lo cual puede
explicarse por acciones diferenciales de la
fluoxetina sobre la neuroplasticidad,
especialmente en la amigdala del l6bulo
temporal (Homberg, 2011), aunque puede
haber algunas diferencias en la expresion
de los sintomas de la depresion y la
sensibilidad a los  tratamientos
antidepresivos, determinadas
genéticamente, especialmente cuando se
trata de modelos de depresion que aparece
en las etapas tardias de la vida, al menos
experimentalmente (Perez-Caceres, 2013).
Este dato cobra interés debido a la alta tasa
de suicidios que ocurre en ancianos.

En afios recientes, se han realizado
estudios en los que la hipotesis de la
prueba fue si los polimorfismos en el gen
de SERT se asocian con el suicidio.
Algunos estudios no han demostrado
ninguna relacion entre el comportamiento
suicida y el genotipo SERT. Ohara et al en
1998 y Geijer et al en 2000 estudiaron la
relacion del genotipo con pacientes
deprimidos y con diferentes formas del
polimorfismo (I/s, forma heterocigota del
gen) no encontrando  diferencias
significativas entre los pacientes y los
controles, concluyendo que la presencia
del polimorfismo no condiciona los
desordenes afectivos. En 1999 Du vy
colaboradores realizaron un estudio que
demostrd una mayor frecuencia de alelo |
en victimas de suicidio deprimidas
comparado con los controles no suicidas.
En 2015, Yi-Wei Yeh y colaboradores, por
medio de un estudio de tomografia de
emision de positrones, confirmo la
reduccion de SERT en pacientes
deprimidos con intentos suicidas en
comparacién con pacientes deprimidos sin

intentos previos, lo que relaciona con la
fisiopatologia del comportamiento suicida.

Mas recientemente y mediante
técnicas de tomografia por emision de
positrones, asociada a radioligandos se ha
establecido que las regiones ricas en
SERT, son las mismas en que van a actuar
los tratamientos antidepresivos, como el
cingulo, la amigdala y los nucleos del rafe.
Esta ocupacién se relaciona con el
contenido de los antidepresivos en plasma,
lo cual parece tener relacion con la
sensibilidad y eficacia de los tratamientos
antidepresivos, toda vez que el primer paso
en las acciones de los antidepresivos es
establecer un bloqueo del SERT
(Baldinger, 2014). Existe entonces la
posibilidad de que deficiencias en la
neurotransmision de serotonina sean
subyacentes solo al proceso depresivo. Asi
ha sido demostrado mediante el empleo de
la tomografia por emision de positrones y
marcadores especificos, la funcion del
receptor 5-HT1A esta disminuida en
pacientes con depresion mayor, alrededor
del 26% en la corteza mesiotemporal y en
casi la mitad (43%) en los nucleos del rafe
(Drevets, 2007). Aunque, la
administracion neonatal de un triciclico, la
clorimipramina,  produce  conductas
sugerentes de desesperanza en la etapa
adulta, ocurren fenémenos plasticos, por
ejemplo en paralelo a una regulacion hacia
abajo del RNA mensajero en los
autoreceptores 5-HT1A, se incrementa la
expresion de los receptores 5-HT1A post-
sinapticos (Limon, 2014). En consistencia,
en victimas de suicidio, se ha encontrado
una reduccion del nimero de receptores
somatodendriticos y receptores 5-HT1A
post-sinapticos, estas observaciones han
sido replicadas en estudios de tomografia
por emision de positrones, los cuales
afiaden el dato de que ocurre una reduccion
del ligado de la capacidad de ligado del
receptor 5-HT1A en areas especificas del
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nacleo dorsal del rafe, la corteza medial
prefrontal (mPFC), la amigdala y el
hipocampo, estructuras relacionadas con el
control de la conducta emocional. Por ello
existe la posibilidad de que algin
mecanismo relacionado con los episodios
de depresién mayor y otras alteraciones
relacionadas con el estrés sean
disfunciones en el receptor 5-HT1A
(Savitz, 2009). Estos efectos que se
encuentran  con los  tratamientos
farmacoldgicos, también son observados
con otras técnicas, como el electrochoque
(Lanzenberger, 2013). Lo relevante del
caso es que tanto en la depresion como en
las acciones de los tratamientos
antidepresivos, la norma son los procesos
plasticos.

En el presente estudio, en ambos
grupos experimentales se encontrd el
polimorfismo I/1, lo cual es relevante dado
que la captacion de serotonina es
aproximadamente dos veces mayor en las
células que contienen la forma I/l que en la
forma s/s (Lesch, 1998), pero no hubo
diferencia entre los grupos. La relevancia
de estudiar polimorfismos radica en que la
existencia de esta peculiaridades, puede
explicar diferencia en las respuestas
asociadas al estrés prologado o conductas
afiliativas, como el cortisol (Berger,
2016), el cual esta regulado por la accion
del receptor 5-HT2C, el cual se localiza en
las neuronas liberadoras de corticotrofina
en el hipotalamo (Way, 2016). Mas aun, el
riego de hipersecrecién de cortisol y otras
formas de psicopatologia relacionadas con
el estrés aumentan con el genotipo en que
ocurren variaciones en el genotipo del
transportador de serotonina (Sorenson,
2013). En el presente estudio, un caso de
suicidio consumado, que present6 el
polimorfismo corto SLC6A4 del gen
SERT, tuvo multiples intentos previos de
suicidio; aln no se puede descartar la
posibilidad de wuna relacién con la

presencia del polimorfismo del gen corto
(s/s) y el suicidio.

De hecho, en aquellos casos mas
cercanos al suicidio, como en la depresion
resistente al tratamiento, al parecer, esta
comprometida la neuroplasticidad del
sistema serotonérgico, posiblemente por
un exceso en la secrecion de glutamato,
serotonina, noradrenalina e histamina, lo
cual puede ocasionar un efecto inhibitorio
sobre la liberacion de serotonina. Un
aspecto relevante que puede agravar este
esquema es la presencia del brazo corto del
gen del transportador de serotonina
(Coplan, 2014), lo que explicaria la
resistencia al tratamiento y el muy posible
agravamiento de la ideacion suicida.

Sin embargo estos datos parecen
apuntar hacia que la eficiencia del gen
transportador de serotonina se relaciona
mas bien con la posible eficacia de algun
tratamiento farmacoldgico antidepresivo,
mas que constituir una caracteristica del
sujeto que va a desarrollar conducta
suicida.
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