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The definition of the diagnosis of
depression is analyzed based on the
reflections of authors such as
Canguilhem, Hacking and Pignarre. The
present study does not deny the
existence of concrete situations that
might correspond to such diagnosis, but
rather aims at carrying out a strictly
epistemological analysis, however
incomplete, of the way in which different
aspects of this classification are validated
and legitimized. First, based on Hacking's
theorizations, the way in which human
classifications are built is analyzed. Next,
the epistemological fragility of the
descriptive diagnosis of depression in the
DSM-IV is pointed out, based on
Canguilhem’s concepts of normality and
pathology. Finally, based on Pignarre's
studies, some difficulties inherent in
etiological explanations for this
pathology are analyzed. It is possible to
conclude that the alarming frequency of
this diagnosis is associated with the
epistemological fragility of that
classificatory category.
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Tomando como punto de partida las
reflexiones de autores como Canguilhem,
Hacking y Pignarre, se analiza la
definicion del diagnoéstico de depresion.
No se pretende negar la existencia de
situaciones concretas que puedan
corresponder a ese diagnostico, sino
realizar un analisis estrictamente
epistemoldgico, y necesariamente
incompleto, del modo como los
diferentes aspectos de esta clasificacion se
validan y legitiman. En primer lugar se
analiza, a partir de las teorizaciones de
Hacking, de que modo se construyen las
clasificaciones humanas. En segundo
lugar, a partir de los conceptos de
normalidad y patologia de Canguilhem,
se destacan algunas fragilidades
epistemoldgicas del diagndstico
descriptivo de depresion presentes en el
DSM-IV. Por fin, a partir
fundamentalmente de los estudios de
Pignarre, son analizadas algunas
dificultades propias de las explicaciones
etiolégicas dadas a esa patologia. Es
posible concluir que la fragilidad
epistemolégica de esa categoria
clasificatoria esta directamente vinculada
con la difusién de ese diagnostico.
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Reiteradamente escuchamos hablar de una nueva epidemia que parece haberse diseminado por el
mundo: la epidemia de depresién. Los gobiernos lanzan programas de divulgacién como la reciente
campana iniciada en Francia por el Ministerio de Salud en noviembre de 2007 (Francia, 2007), los
medios de comunicacién divulgan los riesgos de esa temida enfermedad, los epidemiélogos anuncian el
crecimiento alarmante de las tazas de depresion y presentan las mas variadas correlaciones imaginables,
los laboratorios estan dedicados a buscar nuevos antidepresivos cada vez mas sofisticados y con menos
efectos colaterales.

Con el distanciamiento tedrico que nos permite un anélisis epistemolégico, pretendo abordar los
discursos y saberes referidos a la medicalizacién del sufrimiento, tomando como punto de partida la
reflexién de autores como Canguilhem (1993); Hacking (2006a) y Pignarre (2001). Hoy, cuando la
depresién parece haberse transformado en un diagnéstico recurrente a tal punto que ya es posible
hablar de “epidemia”, parece que debe ser problematizado el modo como son construidos esos nuevos
diagnosticos referidos a sufrimientos cotidianos.

Para analizar la emergencia, consolidacién y expansion del diagndstico de depresién puede ser util
que recordemos la relacién entre palabras y cosas tal como fue abordada por lan Hacking (Hacking,
2001). Este autor recuerda en su clase inaugural del College de France uno de los aforismos de La Gaia
Ciencia de Nietzsche: "“el nombre que damos a las cosas importa infinitamente mas de lo que ellas son.
Es suficiente crear nombres nuevos, apreciaciones nuevas, probabilidades nuevas para crear, mas
temprano o mas tarde, cosas nuevas"” (Nietzsche, 1981, p.67).

Aunque Nietzsche habla de cosas ese aforismo es alin mas apropiado para hablar de personas, o mas
especificamente de “tipos de personas”, de “clases de personas”, de “categorias de personas”.

Sabemos que el nombre que damos a los grupos humanos tiene, a diferencia del nombre que
damos a las agrupaciones de cosas, efectos sobre los sujetos clasificados. Cuando clasificamos personas,
cuando les atribuimos un diagnostico, inevitablemente habra consecuencias para esos sujetos, sean ellas
previsibles o imprevisibles. Esto significa que, crear clasificaciones, definir “tipos de gente"”, implica
necesariamente crear una relacion interactiva.

Para Hacking entre el nombre y el objeto, entre la palabra y la cosa resulta necesario que exista una
mediacién. En el aforismo referido, Nietzsche no parece estar interesado en comprender esas
mediaciones. Hacking, al contrario, prefiere afirmar que el nombre, la palabra, la clasificacion, resultan
insuficientes para explicar el modo como la ciencia modela los sujetos. Aunque una palabra pueda
ofender o hasta herir a una determinada persona, eso no implica necesariamente que sea un modo de
producir subjetividades. Para que eso ocurra, como Goffman (1988) ha sabido mostrarlo, se necesita
mucho mas que la simple enunciacion.

Diagnéstico y clasificacion

Para que un nombre “pueda iniciar su trabajo de creacién” (Hacking, 2006a) resulta necesario, en
primer lugar, que aquél que habla, aquél que enuncia una clasificaciéon o un diagnéstico, aquél que nos
sitlia en el interior de esa o de aquella categoria, esté imbuido de un cierto poder o reconocimiento.
Serd necesario que exista cierta autoridad conferida al sujeto de enunciacién, por ejemplo, por
determinadas instituciones. Esto significa afirmar que para que una clasificacién tenga algtin efecto sobre
los sujetos clasificados deben existir por lo menos cinco variables en juego: (1) las personas situadas en
el interior de la categoria X (aquel que puede reconocerse como siendo depresivo, fébico o TDAH) ; (2)
la categoria X; (3) los expertos capaces de clasificar esos sujetos como siendo X; esos expertos deben
estar situados en (4) instituciones, y edificar sus clasificaciones desde un cierto tipo de (5) conocimiento
que permita diferenciar X de no X (Hacking, 2005).

Aunque no es posible afirmar que existen dos modos idénticos de construir clases de sujetos, es
posible identificar ciertas estrategias que las ciencias humanas, entre ellas la medicina, utilizaron a lo
largo de su historia para crear categorias de personas. Hacking dio a ese conjunto de estrategias que
articulan las instancias referidas (personas, clasificaciones, expertos, instituciones, conocimientos) el
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nombre de “motores de descubrimiento”, que también pueden ser definidos como “motores para
modelar personas”.

Esos motores son: (1) Contar; (2) Cuantificar; (3) Crear normas; (4) establecer correlaciones; (5)
medicalizar; (6) biologizar; (7) transformar en genético; (8) Normalizar; (9) burocratizar; (10) reivindicar
laidentidad. Dird que: “los siete primeros motores de la lista sirven para identificar las personas; el
octavo es un motor de practica; el noveno es un motor de administracion, el décimo es la resistencia de
los sujetos a aquellos que poseen lo saber” (Hacking, 2005, p.14).

El motor que aparece en tercer lugar, crear normas, es, probablemente, el mas relevante. Es a partir
de esas normas que son construidas las estrategias de normalizacion y burocratizacién referidas en los
motores octavo y noveno. Pero, el establecimiento de normas precisa de la cuantificacién. Como
Canguilhem evidenci6 en “Lo Normal y lo patolégico”, la medicina explica todas las enfermedades
como desvios con relacién a una media estadistica que indica la frecuencia de ese fenémeno en la
poblaciéon en general (Lecourt, 2006; Canguilhem, 1990). Para cada tipo de persona, para cada
diagnéstico, para cada categoria surgiran diversos procesos de normalizacién. Aunque las estrategias de
gestion y administracion puedan ser diferentes su objetivo tltimo parece ser el mismo: la restitucion de
la normalidad perdida.

artigos

El diagnostico de depresion

Para que la depresion pueda transformarse en la epidemia del siglo, fue necesaria la creacién de una
red de pequefas interacciones entre sujetos con frustraciones y sufrimientos cotidianos, y un aparato
estadistico y médico cada vez més sofisticado de clasificacion de sintomas, de localizacién cerebral, de
diagndsticos porimagen.

No se trata de afirmar que la depresién es una mera invencién histérica, una ficcién socialmente
creada con el objetivo de manipular a los sujetos. Parto de la certeza de que existe un fenémeno
patolégico que puede producir sufrimientos extremos. El problema que me interesa explorar es
estrictamente epistemolégico: de que modo es definido, validado y legitimado el diagnéstico de
depresion. Creo que la fragilidad epistemolégica de esa categoria clasificatoria puede ayudarnos a
comprender su amplia difusién y su expansién a circunstancias que en otros contextos histéricos y
sociales jamas hubieran sido consideradas patoldgicas.

Retomando las variables identificadas por Hacking (2006a, 2005), podemos decir que para que el
diagndstico de depresion inicie su proceso de creacién, para que pueda convertirse en una categoria
clasificatoria deben existir: (1) las personas que puede reconocerse como perteneciendo a una
categoria, esto es los sujetos que se reconocen y se identifican como “depresivos”; (2) la categoria,
esto es la definicion del diagnéstico y las multiples variaciones posibles que se asocian con él: depresion
con hiperactividad, depresién con ansiedad, depresion endogena, depresién exégena, leve, moderada,
grave, etc. (3) los expertos capaces de clasificar esos sujetos como siendo depresivos (psiquiatras y
médicos generales); esos expertos deben estar situados en (4) instituciones, sean ellas instituciones
psiquidtricas o ambulatorio médico, y deben edificar sus clasificaciones desde un cierto tipo de (5)
conocimiento que permita diferenciar X “depresion” de no X “no- depresiéon”, hoy ese conocimiento se
encuentra definido (para esos expertos) de manera objetiva en el CID 10y en el DSM-IV (APA, 1994).

Recordemos, como son definidos por el DSM-IV los criterios para diagnosticar un episodio
depresivo. Presencia de cinco (o mas) de los nueve sintomas explicitados a seguir durante un periodo
de duas semanas. Uno de los sintomas debe ser (1) poseer un estado de &nimo depresivo; (2)
manifestar pérdida de interés o de la capacidad para el placer; (3) o pérdida o aumento del apetito; (4)
insomnio o hipersomnia casi cada dia; (5) agitacion o enlentecimiento psicomotores; (6) fatiga o pérdida
de energia; (7) sentimientos de inutilidad o de culpa excesivos o inapropiados; (8) disminucién de la
capacidad para pensar o concentrarse, o indecision; (9) pensamientos recurrentes de muerte, ideas
suicidas o tentativas de suicidio (APA, 1994).

En un episodio leve, deben estar presentes por lo menos dos de esos sintomas. El paciente sufre
con la presencia de estos sintomas aunque es capaz de desempefar la mayor parte de sus actividades
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cotidianas. En el caso de episodio moderado, estan presentes cuatro o mas sintomas y el paciente tiene
dificultad para desempefar actividades de rutina. El tratamiento considerado mas eficaz es la asociacion
de psicofarmacos, particularmente los llamados Inhibidores Especificos de Re-captacién de Serotonina
(ISRS), con psicoterapia.

Hasta aqui, los criterios para establecer un diagnéstico no se refieren a explicaciones etiolégicas sino
a la descripciéon y enumeracion de sintomas. Aunque existan maltiples referencias a disfunciones
cerebrales en la literatura, en la mayor parte de los casos se prescinde de estudios neurolégicos por
considerar que la frecuencia de aparicién de los sintomas constituye una indicacion suficiente para
establecer un diagnéstico.

Entonces, surge una cuestion inevitable. Por que mecanismos ocurre ese desplazamiento que va del
establecimiento de un diagnéstico descriptivo y no etiolégico a la prescripcion de una terapéutica
basada en modificaciones quimicas de funciones cerebrales? Este desplazamiento supone una
explicacion etioldgica que, sin embargo, no interviene en los criterios para establecer el diagndstico.

Para responder a esta cuestion deberemos detenernos en aquello que Hacking (2000) denominé los
motores de descubrimiento, y analizar cudles son las estrategias que posibilitan la articulacion de esos
motores en el caso especifico de la depresion.

Contar y establecer correlaciones

Al analizar los nimeros referidos a la depresion (Hacking, 2005), podemos observar que afo tras afio
se multiplica el nimero de personas diagnosticadas. Seglin la OMS, esa enfermedad afecta actualmente
aproximadamente 121 millones de personas y aunque las estimativas de prevalencia de depresion varian
continuamente, las proyecciones para el afio 2020 realizadas la sitian en segundo lugar en el “ranking”
de las enfermedades que mas incapacidad produciran en el mundo (WHO, 2007).

En el caso de Brasil, datos divulgados por el “Portal da Satide” (Brasil, 2007) del Ministerio de salud,
indican que aproximadamente dez millones de brasileros sufren de depresién. En el afio 2006, 41,5 mil
individuos fueron internados debido a trastornos de humor, fundamentalmente depresion (Lobo, 2007).
En Francia el site info-depression (Francia, 2007) notifica que son tres millones los diagnosticados en
2007. Datos de la OMS del afio 2003, indican que

13-20% de la poblacion mundial presenta sintomas depresivos, siendo 2-3% de ese total
atribuidos a individuos con trastornos afectivos graves, de lo cuales 15-30% cometen
suicidio o son potenciales suicidas. Aln bajo tratamiento médico, y que 30% de los
pacientes con diagndstico depresivo no responden a terapia farmacolégica. (Romeiro, 2003,
p.354)

Los estudios demograficos sobre depresion revelan que las mujeres son mas susceptibles que los
hombres en una relacion de 2:15, con edad media entre veinte y quarenta, aumentando el riego
después de 65 afos. En cuanto al estado civil, personas separadas o divorciadas presentan los mayores
riesgos. Los hombres casados tienen menor disposicién a la depresién que los solteros, ocurriendo lo
opuesto entre mujeres casadas que presentan mayor riesgo con relacién a las solteras (Romeiro, 2003).
La OMS no considera significativa la diferencia de edad, sexo o clase social (WHO, 2007).

Por otra parte, y es posible establecer correlaciones (Hacking, 2005) entre la depresion y los diversos
ciclos o etapas que caracterizan a la condicién humana. Asi, las estadisticas muestran que existe
depresién en la infancia, atin en el feto, en la adolescencia, entre los veinte y cuarenta afios, en la
menopausia, después de los sessenta afos. Estudios estadisticos indican el aumento de la depresién
materna, post-parto, asociada a estrés en el trabajo, asociada a la vejez, asociada al uso de sustancias
como alcohol o drogas, asociada al aislamiento social, al duelo (después de dos meses) (APA, 1994), a
situaciones de frustracién, a sentimientos de culpa, ansiedad, alimentacién, sexualidad y suefio
(Franco, 2005). Asi, en cada momento de nuestra vida, hagamos lo que hagamos, estamos en riesgo de
ser diagnosticados como deprimidos.
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Esa variedad préacticamente infinita de correlaciones posibles asociadas al diagndstico de depresion,
pone en evidencia cierta fragilidad epistemolégica de esa categoria clasificatéria. Pues, si toda y cualquier
correlacién es posible, deberemos concluir que estamos frente a una clasificacién ambigua, con una
capacidad predictiva ilimitada, donde nada parece escapar a su poder clasificatorio.

Un diagnostico descriptivo: entre normas y frecuencias

Cuantificar y crear normas (Hacking, 2005, 2000) son, en el caso de la depresién, dos caras de una
misma moneda. El Manual de Diagnéstico y Estadistica de las Perturbaciones Mentales, el DSM-1V,
publicado por la American Psychiatric Association en 1994, se transformé en el instrumento de
referencia casi exclusivo para el area de salud mental y para los médicos generales (conjuntamente con
el CID 10). Y por tratarse de un manual de diagnéstico y estadistica, como su propio nombre lo indica, la
definicién de lo que debe considerarse normal o patoldgico esta directamente asociada a la frecuencia de
aparicién de determinados comportamientos.

Las criticas que Canguilhem dirige a la asociacién entre normalidad y frecuencia estadistica, como
estrategia para definir los valores normales y deseables de una funcién organica (Canguilhem, 1993)
(nivel de colesterol, pulso cardiaco, presion arterial, etc.) resultan, en el caso del diagnéstico de
depresién, aln mas pertinentes y necesarias.

Recordemos que para Canguilhem el concepto de ‘normal’ es doble: de un lado nos remite a la
nocién de media estadistica, constantes y tipos; de otro, se trata de un concepto valorativo que se refiere
a aquello que es considerado como deseable en un determinado momento y en una determinada
sociedad. El primer sentido es solidario al concepto bio-estadistico de salud enunciado por Boorse (
1975). El segundo vincula lo normal con valores sociales o vitales: nos dice como una funcién o proceso
“deberfa ser".

De hecho, aln si nos restringimos a los valores que deben ser considerados normales para un
determinado 6rgano, veremos que “no encontraremos apenas un intervalo normal para cada funcién de
un 6rgano: rigurosamente hablando, encontramos un ndimero infinito de estos intervalos” (Nordenfelt,
1984, p.60). Veremos que existen infinitos ejemplos de variaciones y desvios, de ‘anomalias’ que no
pueden ser, en absoluto, consideradas de valor negativo o patolégicas.

Canguilhem (1993, p.145) afirma que: “Lo normal, no tiene la rigidez de un determinante que vale
para toda la especie, sino la flexibilidad de una norma que se transforma en relacién a las condiciones
individuales, entonces es claro que el limite entre el normal y el patolégico es impreciso”.

Una anomalia o un desvio de la frecuencia media no puede ser identificada inmediatamente a una
patologfa. Las anomalias poseen valor neutro mientras las patologias poseen valor negativo. Asi, una
anomalia solo podra ser considerada patolégica si estd vinculada a un sentimiento directo y concreto de
sufrimiento, 'un sentimiento de vida contrariada’. No son las medias estadisticas, nila fuga de los
intervalos asi llamados normales lo que indica el momento en el que se inicia una enfermedad, sino las
dificultades que el organismo encuentra para dar respuestas a las demandas que su medio le impone.

Aqui aparece la primera fragilidad epistemoloégica del diagnéstico de depresién. El DSM-1V establece
con que frecuencia la aparicién de ciertas conductas y sentimientos debe ser considerada como indicador
de una patologia. Cuanto mayor sea el desvio de la frecuencia normal mayor serd la patologia.

El DSM-IV se refiere a conductas y sentimientos de sujetos sin redes sociales, de comportamientos de
individuos cuyos vinculos y relaciones amorosas, afectivas, laborales, en fin, cotidianas, pasan a estar en
un segundo plano a la hora de definir el diagndstico. El contexto preciso en el que surgen esos
comportamientos seran o no considerados dependiendo de la competencia del médico, del tiempo
disponible para la consulta, de la receptividad y escucha que el paciente encuentre en el profesional
(Valentini, 2004).

Tomemos un caso extremo como es el duelo.

En el apartado (E) el DSM-IV afirma que los sintomas definidos en el apartado (A) “no se explican
mejor por la presencia de duelo (p. ej., después de la pérdida de un ser querido), si los sintomas
persisten durante mas de dos meses o se caracterizan por una acusada incapacidad funcional,
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preocupaciones mérbidas de inutilidad, ideacién suicida, sintomas sicéticos o enlentecimiento
psicomotor” (APA, 1994). Ante esta afirmacién parece inevitable una pregunta: cuales son los nuevos
modelos estadisticos que nos pueden llevar a concluir que una situacién de duelo es “patolégica” si
excede los dos meses?

En ese caso, la atribucién de un diagndstico deberia comenzar por caracterizar de que duelo se esta
hablando. éCudles de las innumeras pérdidas cotidianas tienen ese estatuto? Perder un trabajo al que
dedicamos veinte afos cuando tenemos mas de cincuenta, quizas pueda provocar una situacién de duelo
que exija mas tiempo del preconizado por el DSM-1V, inclusive porque cada nuevo fracaso representa
una nueva situacion de duelo. Los procesos inmigratorios implican duelo, los amigos perdidos implican
duelo, la muerte de un cényuge o un hijo implican duelo. Aunque cada situacién es diferente, para el
DSM-IV el duelo “normal” es aquel que puede ser elaborado en un periodo de dos meses.

La desconsideracién de la necesaria y siempre particular interrelacion individuo-medio, considerar a
los sujetos como normales o patolégicos independientemente de las frustraciones, infidelidades y
riesgos que el médio impone a todo ser vivo (desde la ameba al hombre) conduce inevitablemente a
inconsistencias y debilidades epistemolégicas.

Recordemos que una de las premisas bésicas establecidas por Canguilhem en “Lo Normaly lo
patolégico” es la siguiente: “El ser vivo y el medio no pueden ser llamados de normales si son
considerados separadamente” (Canguilhem, 1993, p.147); sélo se puede afirmar que un ser vivo es
normal si lo vinculamos a su medio, si consideramos las soluciones morfolégicas, funcionales, sociales y
vitales, a partir de las cudles responde a las demandas que su medio le impone. “Lo normal es poder
vivir en un medio en el que fluctuaciones, infidelidades y nuevos acontecimientos son posibles”
(Canguilhem, 1993, p.146).

Los criterios de diagndstico para la depresién establecidos por el DSM-1V, se refieren a conductas
genéricas de sujetos indefinidos: viejos o jévenes, pobres o ricos, desempleados o empresarios. Esto es,
las conductas son evaluadas ignorando las demandas que, en cada caso concreto, el medio impone a
cada sujeto.

Las maltiples respuestas posibles que podemos dar a los sufrimientos y frustraciones de nuestra vida,
eso que para toda la tradicién ética occidental nos define como sujetos morales, fueron reducidas por el
DSM-1V a comportamientos normales o patolégicos. Si respondemos a nuestros sufrimientos, sea
aislamiento social; desempleo; falta de reconocimiento profesional; asedio moral en el trabajo;
transporte publico precario o inexistente; abandono; etc., sin alteraciones de humor, sin sentimiento de
frustracion, sin alteraciones de apetito o suefio entonces ingresaremos al selecto circulo de los
“normales”. Si por el contrario, demostramos fatiga y desgano, sentimientos de irritacién y frustracién,
alteraciones en el suefio o el apetito (por un periodo mayor de dos semanas) en situaciones semejantes,
seremos diagnosticados como depresivos.

En relacién al par norma-frecuencia, el diagnéstico de depresion presenta una segunda debilidad
epistemoldgica.

Cuando nos referimos a funciones organicas, la frecuencia deseable surge como resultado de
estudios bio-estadisticos referidos a medias poblacionales. Asi, los valores considerados normales para
el ritmo cardiaco de 60-80 por minuto, representan la media poblacional. Canguilhem sefialé la
dificultad de identificar ese valor con lo “normal” y los desvios con procesos patolégicos. Se refiere a
Napoleén (Canguilhem, 1993) cuyo ritmo cardiaco, de cuarenta pulsaciones por minuto, no le impidi6
responder a las demandas de un emperador.

Con la depresién ocurre algo inverso, cuando nos referimos a frecuencia media poblacional todos
somos Napoledn, esto es, la media poblacional es mas préxima al desvio o anomalia que ala “Norma".
Todos tenemos oscilaciones de suefio y apetito, todos tenemos sentimientos de frustracién que pueden
ser mas o menos constantes en determinados periodos de nuestra vida, todos tenemos sentimientos de
culpay todos sentimos sentimientos de fracaso. Esto implica que todos (como Napoleén) representamos
un desvio con relacién a la media poblacional.

Ocurre entonces una inversién del esquema explicativo clasico. Cuando hablamos de presion arterial
o de nivel de colesterol es la frecuencia lo que determina lo deseable.
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En el caso de la depresién ese esquema se invierte, son los comportamientos socialmente deseables
(no tener oscilaciones de suefio o apetito, ni sufrimientos, frustraciones o culpa) lo que determina lo
normal y es a partir de ese “deber ser” que la frecuencia de conductas se establece como normal o
patolégica. La fragilidad para determinar los valores biol6gicos normales a partir de estudios estadisticos
analizada por Canguilhem, fue substituida, en el caso de la depresién, por una fragilidad atin mayor. Ya
no se trata de definir la frecuencia deseable a partir de la media poblacional. En el caso de la depresién
el nimero deseable de conductas y sentimientos indeseables (cinco sobre nueve en dos semanas)
resulta de aquello que los psiquiatras de la American Psiquiatric Asociation definieron por consenso
como “normal”. Ese consenso define cuando la frecuencia de aparicién de un sentimiento o
comportamiento es normal y cuando es patolégica ( Amaral, 2004; Pignarre, 2001).

El diagndstico de depresién presenta una tercera fragilidad epistemoldgica vinculada con la
asociacion norma-frecuencia.

Como afirma Pignarre (2001) esta es una de las pocas enfermedades donde riesgo y enfermedad se
identifican. Las mismas condiciones exigidas para hablar de riesgo de contraer la depresién son las que
definen a la depresion leve. Sabemos que no es posible identificar “ser un fumador” y “estar enfermo
de cancer de pulmén”, o “comer grasa"” y “tener una enfermedad coronaria”, en el caso de la
depresién un sentimiento de frustracion o culpa es al mismo tiempo condicién de posibilidad, indicador
de riesgo y un sintoma que permite establecer el diagnéstico de la depresion leve.

Sefalamos aqui, tres problemas epistemolégicos del diagnéstico de depresion propuesto por el
DSM-1V que podemos resumir como: (a) reducir la polaridad individuo-medio a conductas y
sentimientos de sujetos sin entorno; (b) definir la frecuencia de comportamientos que deben ser
considerados normales o patolégicos por consenso a partir de lo que se considera socialmente deseable;
(c) identificar conductas de riesgo y diagndstico.

Pero, el diagnostico de depresién no pretende ser exclusivamente descriptivo o comportamental. Se
dird que es posible establecer explicaciones causales o etioldgicas de esta patologia por referencia a
disfunciones cerebrales, especificamente por referencia al déficit de ciertos neurotransmisores.

artigos

Explicacion etioldgica y localizacion cerebral

Los criterios descriptivos de diagnostico del DSM-IV no agotan el fenémeno patolégico de la
depresién. Se repite, unay otra vez, que lo que limita todo y cualquier “capricho diagnéstico” (Kitcher,
2002), no son los criterios descriptivos sino las explicaciones etiolégicas, la referencia a estudios
biolégicos de laboratorio que indican que el déficit de ciertos neurotrasmisores, como la serotonina, es
la causa directa de la enfermedad.

Las explicaciones causales de la depresién se inscriben en un espacio teérico que posee una légica
completamente diferente de la que caracteriza a los criterios descriptivos de conductas. Ya no se trata
de diferenciar lo normal y lo patolégico por la frecuencia de apariciéon de comportamientos indeseados,
ahora se trata de realizar, finalmente, el suefio de Charcot (Foucault, 2003). Esto es, localizar en el
cuerpo, especificamente en el cerebro, la causa de los sintomas.

La légica que se pretende aplicar no es otra que aquella que dio nacimiento a la medicina moderna:
la localizacién anatomopatolégica de déficit o lesiones en el cuerpo. Sin embargo, este esquema
explicativo posee, como los criterios de diagndstico del DSM-1V, serias debilidades epistemolodgicas que
precisan ser cuidadosamente analizadas.

Para que esta clasificacion diagnostica pueda legitimarse epistemolégicamente no es suficiente con
establecer frecuencias, crear normas y correlaciones. Resulta necesario dar un paso mas en direccion a
la identificacion de causas bioldgicas y a la creacion de estrategias terapéuticas (Hacking, 2006b, 2005).

Los estudios de localizacion cerebral, sean realizados a partir de esas nuevas “ventanas al cerebro”
que son los PET-scanner (Ortega, 2006, p.90), o con el auxilio de modelos animales, descansan sobre
la certeza de que existen explicaciones bioldgicas causales para la depresién semejantes a aquellas que
nos permiten identificar la etiologia de otras enfermedades. Asi como existe una relacién causal entre el
Tripanosoma Cruzi y la enfermedad de Chagas, las células cancerigenas y el cancer de pulmén, del
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mismo modo existiria una relacién causal entre el déficit de ciertos
neurotransmisores (serotonina o noradrenalina) y la aparicién de un Episodio
Depresivo o de un Trastorno Depresivo Mayor.

Sin embargo, existen diferencias significativas entre estas estructuras
explicativas. La explicacion etioldgica que se construye para una enfermedad
infecciosa no tiene el mismo estatuto epistemolégico que aquella construida para
la depresion. En el caso de una infeccién se identifica un conjunto de sintomas
que pueden ser indicativos de la enfermedad y se realizan estudios de laboratorio
para detectar la existencia de determinada bacteria o parasito?.

Los estudios microbiol6gicos y anatomopatolégicos permiten inferir, a partir de
la identificacién de redes causales mas o menos complejas, cudl serd la terapéutica
mas eficaz para esa patologia. Los microorganismos serdn aislados, cultivados e
inoculados en animales reproduciendo la enfermedad, y sobre ellos podréan ser
realizados estudios que permitan determinar la eficacia de determinado
antibidtico.

En el caso de la depresidn esta estructura explicativa se encuentra invertida. En
los estudios etiolégicos clésicos el diagnostico y la terapéutica tienen un punto en
comdn, lo que Pignarre (1995, p.75) denomina “marcador biolégico". Este
testigo confiable estd ausente en las enfermedades siquiatricas en general y en la
depresién en particular, por esa razon, es necesario crear estrategias explicativas
diferentes de aquellas que caracterizan a los estudios etiolégicos clésicos.

En el caso de la depresion, ocurre una inversion completa de esas
explicaciones. Lo que permite articular la trama explicativa no es el diagnéstico o
la explicacion etioldgica sino la terapéutica. Es a partir del antidepresivo que se
inicia la busqueda de causas bioldgicas. Se argumentara (aunque no existan
estudios conclusivos) que es posible, recurriendo a modelos animales o a
iméagenes cerebrales, identificar cuales son los mecanismos biol4gicos, los
receptores neuronales afectados, y que, de ese modo, se podra conocer la causa
organica, cerebral, de los padecimientos (Pignarre, 2006).

Sin embargo, sabemos que la mayor parte de los diagnésticos de depresion es
dada por médicos generales a partir de los criterios establecidos por el DSM-1V o
CID-10 (Amaral, 2004; Valentini, 2004). El diagnésticos por imagen o los estudios
neuroldgicos pueden ser realizados en un segundo momento. Pero las alteraciones
en el sistema nervioso central solo son identificadas, a posteriori, a partir de las
modificaciones que los antidepresivos provocan en las conductas.

Es a partir de la mediacién del antidepresivo que se puede reconstruir una red
causal explicativa. Ante la ausencia de un “marcador biolégico”, un
microorganismo, un parasito, un tejido celular, la red causal se reconstruye a
partir de la terapéutica.

Pignarre encuentra un antecedente de esta inversién explicativa en lo que
llama de ‘hipétesis dopaminérgica de la esquizofrenia’. En ese caso “se asocia el
déficit de un neurotransmisor en el cerebro, la dopamina, a la esquizofrenia con el
argumento de que los neurolépticos actlian sobre ese neurotransmisor” (Pignarre,
2001, p.115). Lo mismo ocurre con los inhibidores selectivos de re-captacion de
serotonina, en este caso se asocia el déficit de un neurotransmisor, la serotonina,
con la depresién, con el argumento de que los ISRS acttan sobre ese
neurotransmisor.

Este tipo de explicacién circular es posible porque, a diferencia de las
enfermedades infecciosas, no existen informaciones objetivas que permitan operar
una transposicién del mundo de los sufrimientos humanos al mundo controlado
del laboratorio, no existe “marcador biolégico"”, no existe un “testigo confiable”
(Pignarre, 1995).
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2 Podra objetarse que
esta red causal simple no
puede ser aplicada a
todas las enfermedades,
que podemos tener en
nuestro organismo el
bacilo de Koch sin estar
enfermos de
tuberculosis. Aunque
existan personas
saludables que albergan
en su organismo el bacilo
no es posible, al
contrario, imaginar un
enfermo de tuberculosis
sin restos de bacilos en
sangre. Como sabemos,
el bacilo es una
condicion necesaria
aunque no suficiente
para que exista
tuberculosis.
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Los psicotrépicos permiten crear la ilusion de que las patologias mentales en general, y los
sufrimientos psiquicos en particular, ingresaron en la I6gica localizacionista de los estudios
anatomopatolégicos.

Las alteraciones bioldgicas pueden inferirse a partir de la observacién de los efectos de los
antidepresivos. Estas alteraciones pueden ser estudiadas en laboratorio a partir de modelos animales,
posibilitando un conocimiento directo de los efectos que determinada molécula produce en el
comportamiento animal. Pueden también ser estudiadas, con el auxilio del Pet Scan, las alteraciones
producidas en el cerebro de sujetos que estan bajo el efecto de antidepresivos (Ortega, 2006). Todos
estos estudios tienen algo en comdn: los psicotrépicos preceden siempre la busqueda del origen
biolégico de la enfermedad.

Si bien estos estudios se mostraron eficientes para crear nuevos medicamentos, todas las hipétesis
etioldgicas que fueron construidas a partir de esos protocolos de investigacion se han mostrado, hasta
hoy, poco conclusivas. Atn los defensores mas radicales del origen biolégico de los disturbios de humor
coinciden en afirmar que las causas precisas permanecen indefinidasy que los estudios existentes no
son concluyentes (Romeiro, 2003).

Sin embargo, aunque existe cierto consenso sobre la insuficiencia de informaciones confiables de
localizacién cerebral de la depresién, los estudios dedicados a descubrir y perfeccionar nuevos
antidepresivos no han dejado de multiplicarse. Si esto es posible es porque uno y otro se mueven en
direcciones independientes. La inversién millonaria en investigacién de nuevos antidepresivos tiene dos
objetivos claros: encontrar medicamentos con menos efectos colaterales que aquel que estd en uso y
producir nuevos medicamentos para nuevos diagndsticos que surgen por asociacién o aproximacion
entre disturbios (depresiéon con ansiedad, anorexia nerviosa, depresion con hiperactividad, etc).

A partir de alli se generé una fructifera y millonaria linea de estudio, de financiamiento y de
investigacién con caracteristicas propias. Aunque estos estudios se definan como pertenecientes al
campo de las investigaciones bioldgicas clasicas, afirmando que sus protocolos son idénticos a los
estudios de cualquier otra enfermedad, para Pignarre no seria correcto hablar de biologia. Crea el
concepto de “biologia menor” (petite biologie) para designar estos conocimientos que permiten
producir nuevos psicofdrmacos a partir de las reacciones provocadas por los antidepresivos existentes.

Como afirma ese autor: “Los investigadores de la industria farmacéutica imponen su biologia menor.
Ella no tiene gran utilidad fuera del laboratorio, su ambicién es perfeccionar y afinar los instrumentos de
seleccion de nuevos psicotrépicos que son siempre los penultimos” (Pignarre, 2001, p.120). El dltimo
descubrimiento siempre viene a remediar los efectos colaterales del anterior y a anunciar los
medicamentos por venir, que reduciran los efectos colaterales que este presenta.

Una caracteristica de esa “biologia menor” es la identificacion diagnédstico-terapéutica, pues es el
medicamento el que cumple el papel de “marcador biolégico"”. Asi: “pasando de una clase quimica de
antidepresivo a otra, los investigadores y los médicos han modificado los criterios de clasificacién de los
pacientes, su accién diferenciada permite distinguir: depresivos que tienen necesidad de ser
estimulados y aquellos que precisan ser tranquilizados, depresivos ansiosos y depresivos agresivos o
totalmente inhibidos" (Pignarre, 2001, p.121).

Las pequenas alteraciones en las diversas moléculas que son testadas en laboratorio, transforman los
criterios de clasificacion de pacientes y como consecuencia terminan por transformar la propia definicion
del diagnostico de depresion. La falta de un marcador biolégico al mismo tiempo que representa el
limite y la dificultad de este modelo explicativo, abre ilimitadas posibilidades de estudios futuros.
Permite que sea explorada libremente, sin necesidad de marcadores, esa amplia frontera, poco clara e
indefinida, entre el sufrimiento normal y el sufrimiento claramente patolégico. Permite “explorar el
territorio de los comportamientos y las emociones que atin no fueron medicalizados, y de participar de
la redefinicién permanente de los problemas mentales” (Pignarre, 2001, p.143).

Nos situamos asi en un territorio sin limites epistemolégicos definidos, sin marcadores biolégicos, ni
testigos confiables, pero es justamente esa ambigliedad la que posibilita la creciente multiplicacién de
diagndsticos y, consecuentemente, la creacion de la misteriosa y temida epidemia de depresién.
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A modo de conclusion

Para poder realizar un andlisis epistemolégico de la categoria diagnéstica de
depresién fue necesario diferenciar dos niveles discursivos.

Un nivel descriptivo que corresponde a la definicion de los criterios de
identificacién de la enfermedad establecidos por el DSM-IV3. Sefalamos algunos
problemas epistemol6gicos que caracterizan a ese diagndstico. Fundamentalmente,
que los criterios establecidos por el DSM-IV, para ser cuantificados precisan
referirse a sujetos sin entorno. En ese marco, no es posible considerar que cada
uno de nuestros sufrimientos es una respuesta a una infidelidad, frustracién o
dificultad que nuestro medio nos impone.

Los criterios definidos por el DSM-1V no son suficientes para caracterizar el
diagnéstico. Es necesario introducir un segundo nivel discursivo, ya no descriptivo
sino etioldgico. Para ello serd necesario localizar en el cuerpo (Hacking, 2006b), en
los neurotransmisores, la etiologia de la enfermedad. Establecer relaciones causales
propias de lo que Pignarre denominé una “biologia menor"”, esa red explicativa
s6lo puede ser reconstruida con la mediacién de los antidepresivos.

La explicacion etioldgica “a posteriori” de la depresion se asemeja a la tentativa
de identificacion de los mecanismos neurolégicos afectados por ciertas drogas que
alteran comportamientos. Sabemos que frente una situacién de inhibicién en un
evento social, el consumo moderado de bebida alcohdlica puede transformarnos
en sujetos desinhibidos por accién del alcohol en el sistema nervioso central. Sin
embargo, esa certeza no nos autoriza ni a patologizar la inhibicién, ni a considerar
el consumo de bebidas alcohélicas como terapéutico, ni a considerar que la
inhibicién es el resultado del déficit de alcohol en el sistema nervioso. Por el
contrario, una reaccién favorable a un ISRS, permite afirmar que un sentimiento de
tristeza es patolégico, que la terapéutica apropiada es el ISRS y, en consecuencia,
que la depresién es el resultado del déficit de serotonina.

Es a partir de la mediacién del psicofarmaco que los dos niveles discursivos,
descriptivo y etiolégico, se articulan. El antidepresivo tiene un efecto doble:
permite definir la etiologia (ISRS-déficit de serotonina) y permite optimizar y crear
nuevos criterios diagnésticos.

Sabemos que existen clasificaciones que, una vez integradas a la vida de los
individuos, modifican el modo como ellos se observan a si mismos. Las
clasificaciones humanas generan efectos en los sujetos, cada clasificacién, cada
diagnostico, cada tipificacién de personas, implica un cambio en el modo como
actuamos, como expresamos nuestras emociones y sentimientos, en el modo, en
fin, de construirnos como sujetos.

Nuestra sociedad parece haber definido un modo privilegiado y socialmente
aceptado de sufrir, un modo medicalizado de administrar nuestros fracasos y
angustias. Como consecuencia, se admite de forma pasiva y acritica un diagnéstico
que, auin padeciendo de serias limitaciones epistemolégicas, nos permite crear la
ilusién de que vivir es indoloro (Valerim, 2007).

Asi, y a pesar de las limitaciones epistemolégicas aqui sefaladas, el diagndéstico
de depresién resulta extremamente eficaz para alcanzar el objetivo de “clasificar”
y “modelar personas” (Hacking, 2000). Esa clasificacion lleva a patologizar nuestros
sufrimientos, tal como ocurre con varios diagnésticos de depresién leve o
moderada, modelando subjetividades con serias incapacidades para aprender de
sus fracasos y angustias. Al mismo tiempo, nos conduce a privilegiar un modo de
sufrir donde la palabray el didlogo, aquello que define la condicién humana, esta
subordinado al uso de medicamentos, produciendo sujetos que deben administrar
sus sufrimientos de modo silencioso y solitario.
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3 Para que este primer
nivel de identificacion y
descripcion pueda
consolidarse, el discurso
médico y psiquidtrico
debié valerse de los
cuatro primeros motores
de descubrimiento
enunciados por Hacking.
Fue necesario, contary
establecer correlaciones
que evidencien el
acelerado crecimiento
de la enfermedad y su
vinculacién con
diferentes etapas,
circunstancias y habitos
de nuestras vidas. Se
debi6 cuantificar y crear
normas con la finalidad
de establecer padrones
deseables de frecuencia
de aparicién de
conductas y desvios
patolégicos que
permitan identificar la
enfermedad.
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Tomando como ponto de partida as reflexdes de autores como Canguilhem, Hacking e
Pignarre, discute-se o diagndstico de depressdo. Nao se pretende negar a existéncia de
situagdes concretas que possam corresponder a esse diagnostico, mas sim realizar uma
analise estritamente epistemoldgica, e necessariamente incompleta, do modo como os
diferentes aspectos desta classificacdo se validam e legitimam. Em primeiro lugar, se
analisam, com base nas teorizacdes de Hacking, de que modo se constroem as
classificacbes humanas. Em segundo lugar, com base nos conceitos de normalidade e
patologia de Canguilhem, destacam-se algumas fragilidades epistemolégicas do
diagndstico descritivo de depressdo presentes no DSM-IV. Por fim, tomando por base
os estudos de Pignarre, sdo analisadas algumas dificuldades préprias das explicagoes
etiolégicas dadas a essa patologia. E possivel concluir que o alarmante crescimento
desse diagndstico estd associado a fragilidade epistemolégica dessa categoria
classificatéria.
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