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PROLOGO

“...Un tiempo para nacer y un tiempo para morir,

un tiempo para matar y un tiempo para sanar,

un tiempo para reir y un tiempo para llorar,

un tiempo para abrazarse y un tiempo para despedirse,
un tiempo para amar y un tiempo para odiar...”
Eclesiastés 3

P rologar la novena edicién del libro de ponencias de Los Encuentros Nacionales
en Psiquiatria: Conducta suicida, no resulta nada facil. Y no lo es, porque el paso
de los afios, con tanta aportacién cientifica y antropoldgica como se ha vertido en estos
encuentros nacionales, va mermando la capacidad de efectuar un anélisis individualizado
de cada jornada.

Tal vez, la plegaria del Eclesiastés resenada mas arriba nos pueda ayudar un poco si le
damos el sentido que parece expresar. Una vida esta llena de momentos para todo, que a
casi todo da tiempo en eso que A. Camus denominaba «vivir la vida y por tanto la muerte
con sentido». La vida es muy compleja en cualquiera de sus momentos, y cuando se esté
enfermo se dificultan adn mas los entramados de vivencias que ocupan y dan sentido
al acto de hacer, al movimiento motivado que denominamos acciones conductuales. La
enfermedad fisica, aunque dolorosa, puede incluso servir para encontrar sentido a parte
0 a toda una vida y reemprender con coherencia el camino detenido.

En otras ocasiones, hemos hablado de las dimensiones de espacio y tiempo en la vida
vivida de las personas. Consideramos que la dimensién tiempo es mucho més importan-
te que la del espacio para el anélisis estructural de las vivencias, sean alegres o tristes.
Aunque la existencia transcurra en el espacio y sus coordenadas geograficas, es el tiempo
el que su marca ritmo. El tiempo se enseforea de nuestra vida y es en el tiempo de los
afanes diarios donde los acontecimientos se producen dejando que nuestro proyecto de
vida se desarrolle o se estanque. El hombre solo dispone del tiempo pasado, son los que
denominamos recuerdos y del cmomento» presente, el futuro elongado es una ilusidn de
supervivencia.

Nada de lo dicho sirve para interpretar las vivencias de los pensamientos en la en-
fermedad mental. La enfermedad mental, decia Ey, desestructura toda la vida psiquica,
nada puede ser interpretado en la agonia de la angustia, en la oprimente tristeza o en el
seno de los delirios o el derrumbe de la luz o el campo de la conciencia. La enfermedad
mental es alienacidn. La enfermedad mental es vivir en el surco equivocado de la realidad
consensuada.



Prélogo

Partiendo de esa premisa en estas novenas jornadas se reunieron las ponencias mas
existenciales y comprensivas como: «El suicidio desde otro punto de vista» junto a po-
nencias mas clinicas y las Gltimas novedades en la investigacién de la conducta suicida.
Todas se han incluido a la hora de extractar, como viene siendo habitual, aquellas contri-
buciones que nos han parecido méas sobresalientes.

José Giner, Antonio Medina y Lucas Giner

Editores
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INTRODUCCION

U na de la conductas mas perturbadoras que se pueden observar en la vida cotidiana
es la suicida. Aunque es un fendmeno universal, no existe consenso para responder,
de forma taxativa, con un “qué” y con un “por qué” tnicos al fenébmeno suicida.

No puede existir conducta suicida sin una minima ideacién anterior de aquella. Atin en los
suicidios méas impulsivos, existe un lapso temporal minimo en el que el sujeto “se represen-
ta” su muerte. Es por esto por lo que la ideacién suicida, con sus diferentes elementos de
estructuracién genética, es considerada por muchos autores el mejor predictor de suicidio.

El desvelamiento completo del suicidio, por su caracter multicausal, es imposible en una
recortada exposicién. Los suicidios consumados y los intentos de suicidio constituyen un
conglomerado poblacional con grandes dificultades metodoldgicas.

Hace muchos anos, uno de nosotros planteaba en un escrito que los dos aspectos a
puntualizar en las metodologias de acercamiento al estudio del fendmeno suicida eran el
procedimiento para el diagnéstico del suicidio y los estudios globales sobre las conduc-
tas suicidas.

No se puede olvidar que, cuando se habla de suicidio, estamos utilizando unas conno-
taciones temporales e intencionales, es decir, solo después de que una persona comunica
su intencién de suicidarse y hace un intento para lograr morir le aplicamos el calificativo
suicida, asf pues parece que la definicién es a posteriori y meramente descriptiva.

El problema conceptual se agrava por el hecho de que si el suicidio tiene éxito no po-
demos saber cuél era la auténtica intencién del individuo al cometerlo (matarse o llamar
la atencién), sobre todo, cuando el acto toma la apariencia de un accidente. Por lo tanto,
tenemos que tener presente que cuando utilizamos el calificativo de suicidio o suicida, lo
hacemos como una definicién a posteriori de una conducta que no nos aporta nada sobre la
conducta misma.

Por tanto, nos parece evidente que el concepto de suicidio que se tenga de los diferentes
métodos utilizados normalmente por los paises para llegar al dictamen de suicidio y las
diferencias en la reaccién de las personas encargadas, en Ultimo extremo, de determinar
si aquella muerte obedece o no a un suicidio, van a tener grandes efectos sobre las tasas
oficiales de suicidio.

Ahora bien, estos problemas no descartan la funcién de la estadistica que debe de servir-
nos, no solo para descubrir grupos de poblacién de alto riesgo suicida, de gran utilidad para
la prevencién del suicidio, sino también para proporcionarnos datos para probar hipdtesis
acerca de la definicién y etiologia del suicidio, asi como para servir de soporte critico a
nuestras propias investigaciones en este campo.



INTRODUCCION

Las consecuencias de una conducta suicida estan implicitas en las caracteristicas de di-
cha conducta, pero también van a intervenir otros factores totalmente independientes al
autor del acto. Por muy bien planificada que se tenga la accidn suicida, el azar siempre
puede intervenir en uno u otro sentido; asi, la intervencién de otras personas de forma
casual y oportuna hacen que los resultados letales de una conducta suicida se conviertan
en inofensivos; y por el contrario, la no intervencién de personas allegadas con los que se
contaba, hacen mortal un simple gesto o amenaza demostrativa de suicidio.

Sin embargo, aunque esto no es una verdad absoluta a nivel individual, no ocurre lo
mismo a nivel de poblacién. Cualquier estudio estadistico pone en evidencia que aquellos
suicidios "consumados” en relacién con los “no consumados”, reciban estos el calificativo
que fuera (suicidios frustrados, intentos de suicidio, tentativas graves de suicidio), son
poblaciones significativamente diferentes en relacién a las variables sexo, estado civil,
edad, diagnédstico psiquiatrico y medio utilizado. Esto no puede ser interpretado més que
de una forma, los que se suicidan no pertenecen a la misma poblacién, estadisticamente
considerada, que aquellos que no mueren en el intento aunque, lIégicamente, exista cierto
solapamiento en ambas poblaciones. Es decir, algunos de los que mueren no les “perte-
necerfa” estar ahi y otros, muy pocos, de los no consumados, tampoco “deberfan” estar
entre los vivos.

Este hecho viene avalado, igualmente, por otros datos. Asf los estudios catamnésicos de
personas con acciones suicidas no consumadas demuestran que, aproximadamente, el 5%
mueren al reincidir en su conducta suicida, aunque siempre se les podra criticar el tiempo
de seguimiento; sin embargo, aquellos trabajos anamnésicos, que no pueden tener ese tipo
de critica, encuentran que los suicidios consumados dan una cifra del 9% de intentos no
consumados de suicidios previos. Si a este hecho le anadimos que la proporcién de ten-
tativas y suicidios consumados es de 10 a 1, facilmente podemos deducir que la franja de
solapamiento de ambas poblaciones oscila, dependiendo de la perspectiva y metodologia
utilizada, entre un 5-10%. Es decir, entre el 90-95% de los suicidios consumados no tienen
nada que ver con los “intentos”, ni estos con aquellos.

Esto que resulta evidente, se olvida con facilidad. Asf las investigaciones psicodinédmicas,
las fantasfas de muerte, los intentos de “"comprensién” intima de la dinamica suicida etc.,
que se realizan, son mucho mas féciles de hacer en enfermos tras tentativas méas o menos
graves de suicidio y esto, que es totalmente vélido, se empana cuando los resultados y las
conclusiones se extrapolan a los suicidas.

José Giner, Antonio Medina y Lucas Giner
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€Evolucion y antropologia del suicidio

P Malo Ocejo

“El ser humano no puede soportar demasiada realidad”
TS.Eliot. Burnt Norton (1935). Four Quartets

INTRODUCCION

El suicidio supone un rompecabezas para la teoria evolucionista. La idea de la seleccién
natural de Darwin, tiene sus raices en la nocidén de Thomas Malthus que existe una tensién
entre la ilimitada capacidad de reproduccién de los organismos, y los recursos disponibles
en el ambiente. Si los organismos no tuvieran impedimentos, se reproducirfan a una tasa
geométrica hasta agotar los recursos disponibles. Tarde o temprano se llegaria a un pun-
to en el que toda la descendencia no podria sobrevivir, y se produciria una competicién
que ganarian los que tuvieran las caracteristicas que favorecieran una mejor adaptacion al
ambiente. Si un organismo transmite a su descendencia una caracteristica heredable que
les da alguna ventaja en esa lucha, esa caracteristica se extenderia gradualmente a toda la
poblacién. Al contrario, cualquier rasgo heredable que disminuya las posibilidades repro-
ductivas de la descendencia seria erradicado. Por tanto, si la seleccién natural implica la
supervivencia de los més adaptados, ¢cémo se explica el éxito de un organismo que, como
rasgo fenotipico, puede deliberadamente eliminarse a si mismo de esta competicion?

Algunos pueden argumentar que el suicidio no necesita una explicacién evolucionista,
algo en la linea de que la aparicién de un supuesto libre albedrio y de la cultura nos coloca
al margen de las leyes de la naturaleza. Se puede defender que el suicidio se debe a memes
perjudiciales de igual manera a como se esté transmitiendo, por ejemplo, el meme de no
tener hijos. Es verdad que la cultura nos da un margen de libertad frente a las limitaciones
bioldgicas pero, a la larga, la cultura que favorezca un mayor éxito reproductivo es la que va
a predominar. Como decian Lumsden y E.O. Wilson, los genes sujetan a la cultura con una
correa.' Podemos darle muchas vueltas a la longitud de la correa, a que la cultura también
sujeta a los genes, a que genes y cultura co-evolucionan y todo lo que queramos, pero al
final, los genes tienen la Gltima palabra. Culturas que favorezcan la contracepcién y meno-
res tasas de fertilidad serdn desplazadas por culturas con mayor fertilidad. La demografia
se impone. Es dificil ver cémo la suicidalidad puede mantenerse al margen de las presiones
selectivas: en alglin punto el mas autodestructivo serfa desplazado por el que més se auto-
conservara o protegiera.

Por otro lado, la suicidalidad parece reunir las tres caracteristicas necesarias para que
actle la seleccién natural: variabilidad, heredabilidad y un efecto diferencial sobre la su-
pervivencia y reproduccién. La variabilidad se puede observar en la diferente propensién
al suicidio que se da entre diferentes individuos, culturas, naciones y grupos étnicos. Esta
variabilidad parece tener un componente genético: el suicidio ocurre en familias, lo cual no
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prueba que sea influido por los genes, pero tenemos estudios de gemelos, de adopcidn? y
de GWAS,? estudios de asociacién en todo el genoma- que encuentran una heredabilidad
del 30-55%, aunque no son definitivos. No esté claro qué es lo que se hereda porque tam-
bién sabemos que los trastornos mentales son heredables y se asocian a riesgo de suicidio,
pero segln algunos de estos estudios, incluso descontando la heredabilidad de los tras-
tornos psiquiatricos seguirfa habiendo una heredabilidad del suicidio. No sabemos si esa
heredabilidad tiene que ver con una mayor propension a la impulsividad o a la agresividad,
por ejemplo, pero parece haber acuerdo en que es significativa y eso requiere una explica-
cién. La repercusion sobre la supervivencia es también evidente.

Tomadas en conjunto, la variabilidad, heredabilidad y repercusién sobre supervivencia
y reproduccién de la suicidalidad sugieren que la seleccién natural habria debido actuar
segln lo esperado, y haber favorecido la descendencia de los menos suicidas con la even-
tual erradicacién de la conducta. Que no lo haya hecho asi sugiere que, paraddjicamente,
existen mecanismos evolutivos que mantienen la suicidalidad en las poblaciones humanas.
Un rasgo se mantiene en la poblacién sdlo si no es eliminado por la seleccién natural.

También tenemos datos de que la suicidalidad es universal en la especie humana y que
ha existido en todas las culturas, tiempos y lugares, aunque esto es imposible de probar
con total seguridad. Parecen existir tabtes y prohibiciones con respecto al suicidio en la
mayoria de las culturas lo que no tendria sentido si no existiera el riesgo. Se ha informado
de que el suicido es desconocido entre los Andamanese y entre los iKung, y también entre
los Alorese y los Zuni, pero es dudosa la credibilidad que podemos dar a estas informacio-
nes.* Por un lado, ausencia de evidencia no es lo mismo que evidencia de ausencia, pero
por otro, algunos antropdlogos han afirmado cosas sorprendentes sobre algunas pobla-
ciones que luego se ha demostrado, con mas datos, que no eran ciertas. Histéricamente,
la primera referencia al suicido se encuentra en un poema de hace 4.000 afios en Egipto’
y también procede de Egipto la primera nota de suicidio® y luego el suicidio persiste en
toda la literatura de todas las naciones. También existe en las sociedades de cazadores y
recolectores actuales y todo ello nos sugiere que probablemente el suicidio surgié en época
ancestral y que ha perdurado.

Vamos a tocar, pero sin entrar a fondo, en un tema que desde luego, es importante para
la comprensidén evolutiva del suicidio, ya que poder demostrar un precedente filogenético
serfa fundamental. Se trata del polémico asunto de si existe el suicidio en los animales,
debate que divide a los autores. Para empezar, el juicio final sobre este tema depende de
la definicién de suicidio que empleemos. Si utilizamos la que utiliza Soper, del que luego
hablaremos, suicidio es “la muerte auto-infligida de forma deliberada e intencional”. Lo-
gicamente, juzgar intencionalidad y deliberacién en animales sin lenguaje es entrar en un
terreno muy resbaladizo. La opinién de Soper es que no existe el suicidio definido de esta
manera en animales y que el suicidio es una conducta exclusiva de la especie humana. Al
que quiera entrar mas a fondo en la materia le recomiendo estos tres articulos de Antonio
Preti’y el debate entre el filésofo David Pefia-Guzman,'® que defiende un continuo entre la
conducta suicida en animales no humanos y en humanos y el propio Soper junto con Tod
Shackelford,!'" que la circunscriben a los humanos.
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Es importante también conocer algunos datos sobre la epidemiologia del suicidio. No
menos del 1,4% de todas las muertes se atribuyen al suicidio, unos 800.000 al afo, lo que
supone que muere mas gente por suicidio que por guerras y homicidios juntos, segtin datos
de la ONU.'? Sin embargo, la incidencia real es probablemente mayor porque muchos ac-
cidentes pueden ser en realidad suicidios y porque, debido al estigma asociado al suicidio
en muchas culturas, los familiares pueden ocultar la verdadera causa de la muerte. Las
muertes por suicidio son la punta del iceberg de unas conductas suicidas que son mucho
mas frecuentes. Se estima que por cada suicido consumado ocurren 20-25 intentos y que
el 2,7% de la poblacién mundial ha intentado quitarse la vida en alglin momento de su vida,
el 0,4% en un periodo de un ano.

Con respecto a la prevencién del suicidio hay que decir que no tenemos suficientes co-
nocimientos para predecirlo. Se han identificado muchos factores de riesgo, pero el 95% de
las personas consideradas como de alto riesgo para el suicidio no se suicidan. Cuando se
clasifica a los sujetos en grupos de alto o de bajo riesgo de suicidio la mayoria de suicidios
(86%) se producen en el grupo de bajo riesgo."® La razdn principal de esta baja capacidad
de prediccidn es que el suicidio es un suceso relativamente raro con respecto a las ideas
de suicidio y los intentos de suicidio, es decir, la mayoria de los que tienen ideas de suicidio
nunca van a actuar en base a ellas, y lo mismo ocurre con la mayoria de los que han reali-
zado intentos de suicidio (y éste es el factor de riesgo més conocido).

HIPOTESIS EVOLUCIONISTAS SOBRE €L SUICIDIO

A la hora de explicar la capacidad humana para el suicidio desde un punto de vista evo-
lucionista tenemos bésicamente tres opciones: que se trate de una adaptacién, que sea un
subproducto o que sea simplemente ruido. No hay otros mecanismos conocidos por los
que una caracteristica, sea fisioldgica o conductual, pueda ser transmitida genéticamente
de generacién en generacion. Una adaptacion es una caracteristica heredada que llega a
ser propia de la especie por un proceso de seleccién natural en el pasado, debido a las
ventajas adaptativas que proporciona a la descendencia que la recibe. El ojo es una adap-
tacion, por ejemplo. Es importante darse cuenta de que las adaptaciones no tienen por qué
estar presentes desde el nacimiento. Por ejemplo, la locomocidn sobre dos piernas es una
adaptacién humana pero los ninos no empiezan a andar hasta el ano de edad, aproxima-
damente. Lo mismo ocurre con los pechos y otras caracteristicas sexuales secundarias que
no aparecen hasta la adolescencia.

Otra posibilidad serfa que la capacidad para el suicidio fuera un sub-producto de una
adaptacién, es decir, que la caracteristica en cuestidon no ha sido seleccionada por la selec-
cién natural directamente sino que va, por asi decirlo, en un paquete con otra caracteristica
que si ha sido seleccionada. En este caso la caracteristica no es beneficiosa por si misma,
sino que va asociada a algo que si es beneficioso y por lo tanto ha sido elegido por la se-
leccién natural. Un ejemplo podria ser el color blanco de los huesos, o el ruido que hace
el corazédn al latir. La seleccidn natural no ha elegido directamente el color blanco de los
huesos sino la consistencia que aporta el calcio de los huesos y el color blanco es secunda-
rio. La susceptibilidad humana a los dolores lumbares y de espalda se supone que no tiene
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ninguna ventaja adaptativa directa sino que es un efecto secundario de nuestra postura
erguida. Una explicacién del suicidio como sub-producto irfa en la linea de que es un coste
a pagar por otras conductas que si son ventajosas.

El tercer producto de un proceso evolucionista seria el ruido o los efectos al azar. El ruido
puede ser debido a mutaciones al azar que no aportan ni quitan eficiencia al diseno de
un organismo, a lo que se llama deriva genética. Estos efectos neutrales pueden pasar de
generaciéon en generacion si no dafan el funcionamiento de las adaptaciones. El ruido se
diferencia del sub-producto en que no esté vinculado a aspectos adaptativos, sino que es
independiente de esas caracteristicas.

Que la capacidad para el suicidio sea debida al azar es descartable por varias razones. En
primer lugar, el suicidio no es algo que ocurra en algunas poblaciones aisladas o en deter-
minados lugares, sino que como hemos discutido previamente, parece ser algo universal,
lo que sugiere que la mente humana se ha visto sometida en todas partes a las mismas
presiones evolutivas. En segundo lugar, el suicidio no es neutral desde el punto de vista
reproductivo, sino que es perjudicia,l y eso no encaja con una deriva al azar. En tercer lugar,
las caracteristicas que ocurren por azar en una poblacidn suelen ser transitorias, pero el
registro histdrico indica que la suicidalidad es una caracteristica permanente de nuestra
especie. Descartado el ruido, nos quedarian la adaptacién y el sub-producto como fené-
menos explicativos de la capacidad humana para el suicidio.

Hay que decir que los psicédlogos evolucionistas no han estudiado muy a fondo el suici-
dio. Que yo conozca, sélo hay dos autores que se han dedicado en profundidad a este pro-
blema y son los que vamos a ver en este articulo. Uno de ellos, Denys deCatanzaro concibe
la capacidad para el suicidio como adaptacién, mientras que el otro, Clifford Alan Soper, la
considera un sub-producto. Denys deCatanzaro tiene varios articulos publicados sobre el
asunto y también un libro.'* Por su parte, Clifford Soper ha dedicado su tesis doctoral a este
problema'” y en este ano 2018 va a publicar un libro al respecto.'®

€L SUICIDIO COMO ADAPTACION: DENYS DECATANZARO

Denys deCatanzaro se basa en la teoria de la inclusive fitness de Hamilton (que Maynard
Smith llam& seleccién de parentesco) para formular su tesis sobre el suicidio. En biologia se
entiende por aptitud (fitness) la capacidad de un individuo para reproducirse, para pasar sus
genes a la siguiente generacién. Pero Hamilton descubrié que la reproduccién del propio in-
dividuo no es la tGinica manera en la que un individuo puede promover el paso de sus genes
a la siguiente generacion. Dado que sus familiares portan también sus genes en una cierta
proporcidn (por ejemplo, un hermano o un hijo en el 50%) un individuo puede favorecer el
paso de sus genes a la siguiente generacién, ayudando a la supervivencia y reproduccién de
sus familiares. A eso se le llama inclusive fitness en inglés, que se puede traducir por aptitud
inclusiva, eficacia inclusiva o eficacia completa. Personalmente no me gusta la traducciéon
de fitness y de inclusive fitness al castellano asi que las voy a dejar en inglés en el texto porque
creo que reflejan mucho mejor el concepto bioldgico al que hacemos referencia.

En realidad, deCatanzaro explica el suicidio como una sinergia entre factores genéticos,
por un lado, y culturales y de aprendizaje por otro. Con respecto a los genes lo que deCa-
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tanzaro plantea es que el suicidio ocurre en sujetos que tienen una fitness bioldgica reducida
~en comparacion con otros individuos de la sociedad- y, por lo tanto, tienen una reducida
capacidad para promover la existencia de sus genes en la siguiente generacién. Si esto es
asi, el suicidio no extrae genes del acervo genético de la poblacién porque esos genes no
iban a pasar a la siguiente generacién dada esa disminucién de la fitness. Por ello, la selec-
cién natural no actlia para prevenir el suicidio. El razonamiento es similar a la explicacién
que daba George Williams para el envejecimiento o para enfermedades que aparecen en la
tercera edad. Cuando nos planteamos por qué se mantiene los genes para la enfermedad
de Huntington o para el Alzheimer la explicacién evolucionista es que esas enfermedades
aparecen después de la edad reproductiva, es decir, que para cuando aparecen los sinto-
mas del Huntington el sujeto ya se ha reproducido. Dicho de una manera coloquial, a la
seleccién natural no le importa mucho lo que nos pase de mayores. Por lo tanto, cualquier
condicién genética que se exprese una vez que se ha perdido la capacidad reproductiva se
podria mantener en la poblacién porque serfa, digamos, invisible para la seleccién natural.
El suicido deberfa ser raro en sujetos con una buena fitness, una buena capacidad de pasar
sus genes a la siguiente generacién, como efectivamente ocurre.

Un segundo factor, muy importante, que deCatanzaro introduce es el altruismo. Cuando
la capacidad reproductiva de un individuo desaparece, la forma en la que puede ayudar a la
representacién de sus genes en la siguiente generacién es ayudar a la reproduccién de los
familiares que comparten sus genes. La auto-eliminacién del individuo se veria favorecida si
acarreara un beneficio para sus familiares (para sus genes). En este sentido, es una realidad
clinica la queja de muchos pacientes suicidas de que son una carga para sus familiares y
que sus familias estarfan mejor si ellos no estuvieran; este tipo de ideas se considera un
factor de riesgo y puede explicarse desde la inclusive fitness.

Una vez expuesto este razonamiento, deCatanzaro defiende que la mayoria de los facto-
res de riesgo para el suicidio pueden construirse o entenderse como amenazas o reduccio-
nes de la fitness, y creo que ese punto hay que concedérselo. Sean problemas econémicos,
la ruptura de una relacién de pareja, la muerte de un familiar, etc., la mayorfa de los sucesos
estresantes o factores desencadenantes del suicidio son reducciones de la fitness. El sujeto
se ve incapaz en el presente de enfrentarse a las circunstancias y cree que eso va a seguir
siendo asf en el futuro. Es cierto que el suicidio es méas frecuente en casos de enfermedad
grave, de ruina econémica, que es mas frecuente en solteros, divorciados y viudos, en
personas mayores, en personas aisladas socialmente sin apoyo social, etc. Todas estas cir-
cunstancias pueden leerse, efectivamente, como disminuciones de la fitness. Este enfoque
podria explicar también la mayor frecuencia del suicido en hombres. El éxito reproductivo
en los hombres depende més del estatus, de su capacidad par conseguir recursos eco-
ndmicos, estudios, etc., cosa que no es tan marcada en las mujeres. Por ello, los eventos
adversos que supongan un fracaso en esa competicion intrasexual tendrfan consecuencias
mas graves para los hombres.

Pero, ain aceptando la argumentacién genética, la realidad es que sélo una minoria de
las personas que tienen una reduccién de la fitness acaban suiciddndose por lo que hay que
pensar en otros factores que intervienen en el suicidio; y deCatanzaro acepta el papel de la
cultura y el aprendizaje. Tenemos datos de que el suicido se contagia y muchos de los pro-
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cedimientos a emplear requieren un aprendizaje. La autodestructividad puede aprenderse y
es un hecho que los métodos de suicido son diferentes en unas culturas y en otras. Es inte-
resante la relacidon que deCatanzaro plantea entre tecnologia y suicidio. El método de suici-
dio més empleado en el mundo es probablemente el ahorcamiento y ese método requiere
una cierta tecnologfa aunque esa tecnologia esta disponible desde hace miles de afos, por
lo menos desde que somos capaces de utilizar ropa o cuerdas. También la utilizacién de
herramientas que corten, venenos, o el fuego requieren un desarrollo tecnoldgico. Otros
medios para el suicidio como el ahogamiento o el salto desde un lugar elevado han estado
siempre disponibles. Todo ello nos plantea que la disponibilidad de medios, aunque no es
una causa del suicidio, si puede ser un elemento facilitador de la realizacién del mismo.

En este sentido, parte de la explicacién del suicidio la podriamos buscar también en un
desajuste entre el ambiente ancestral en el que nuestros mecanismos psicoldgicos se desa-
rrollaron y el ambiente actual de las sociedades tecnolégicamente desarrolladas. Como co-
mentabamos, ahora disponemos de todo tipo de instrumentos para causar la muerte como
medicamentos, coches o armas de fuego que no existian en nuestro ambiente ancestral.
Por ejemplo, una discusién o un enfado que en el ambiente ancestral se habria pasado en
15 minutos puede llevar al uso de un arma de fuego o de un veneno altamente téxico, de
los que se usan en agricultura, con consecuencias fatales. Esto ocurrirfa porque la mente
humana no ha tenido tiempo de adaptarse a estas nuevas tecnologias y estos métodos cor-
tocircuitean los mecanismos inhibitorios naturales. Si esto fuera cierto, los suicidios debe-
rian ser mas frecuentes en las sociedades modernas y ciertos datos apoyan esa conclusién,
pero es un tema que no estéa lo suficientemente claro. La conclusién més prudente es que
la tecnologia modifica los métodos de suicidio, pero no esté claro que cambie la frecuencia.

Abundando en el desajuste entre nuestros ambientes actuales y nuestros ambientes pri-
mitivos, también plantea deCatanzaro el papel del estrés. La especie humana puede ser
una especie que esta viviendo ahora en un ambiente muy diferente a aquel en el que sus
genes fueron seleccionados. Segtiin deCatanzaro, la cultura humana moderna nos coloca
en situaciones de estrés para las que no estamos genéticamente preparados. Este punto
de vista coincide de alguna manera con el de Durkheim cuando hablaba de las condiciones
andmicas de la sociedad moderna donde se ha producido un debilitamiento de los vinculos
familiares, sociales, religiosos, del papel de la autoridad, etc. Existen ciertos datos de que
esta menor integracién del individuo con su grupo, comparada con la que existe en socie-
dades primitivas, puede correlacionarse con un mayor riesgo de suicidio.

En cuanto a una critica de la teorfa de deCatanzaro habria que decir que un primer proble-
ma es el de diferenciar la realidad obijetiva de la subjetiva. Es verdad que, objetivamente, la
capacidad reproductora estéd disminuida en trastornos mentales graves como la esquizofre-
nia, en enfermedades fisicas graves o en las personas mayores. Pero en muchas ocasiones
los trastornos mentales -por ejemplo, una depresion- pueden ser pasajeros y una persona
que en las circunstancias actuales no ve un futuro en su vida y podrfa cometer un suicidio
no lo va a ver asi cuando mejore de su depresién. No esté claro que el dano a su fitness sea
permanente. Asimismo, la consideracién de que la familia estarfa mejor sin él puede ser una
visidn distorsionada. Tampoco nos explica la teoria de deCatanzaro los suicidios impulsivos
que son aproximadamente la mitad de todos los suicidios: el haber sacado unas malas no-
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tas, una discusion con la pareja o con un vecino o enemigo, u otro tipo de precipitantes en
esos suicidios, no suponen una disminucién permanente de la fitnesss. También podriamos
argumentar que, aunque los mayores ya no pueden reproducirse, todavia pueden ayudar
a la reproduccién de sus hijos y de sus nietos. Este argumento es tal vez mas débil porque
los ancianos que se suicidan suelen estar aislados y haber perdido esa capacidad de actuar
sobre la familia, aunque no siempre. Parte de la respuesta a estas criticas podria venir por la
teorfa del desajuste entre el ambiente ancestral y el ambiente cultural moderno, pero creo
que deCatanzaro no da una respuesta satisfactoria a estas objeciones.

€L SUICIDIO COMO SUB-PRODUCTO: CLIFFORD ALAN SOP€R

Expongo resumida la tesis de Soper en un péarrafo y luego la vemos con més detenimiento.
Soper propone que el suicido es resultado de dos capacidades o adaptaciones humanas:

1) la capacidad de experimentar dolor psicoldgico, emocional o social

2) nuestra capacidad intelectual, nuestra conciencia, que nos hace capaces de concebir
que nuestra propia muerte puede poner fin a ese dolor.

Soper las llama de forma abreviada dolor y cerebro. Es decir, el suicidio es un subpro-
ducto de nuestra capacidad para sentir dolor y de nuestro cerebro que nos permite ver
que la muerte es una escapatoria. Pero, dado que dolor y cerebro son universales, se nos
plantea el problema de explicar la baja frecuencia del suicidio, el hecho de que sélo una
pequefia minorfa toma su propia vida. La respuesta de Soper es que existen mecanismos
psicoldgicos en la mente humana que funcionan como defensas contra el suicidio. Estos
mecanismos defensivos surgieron precisamente como adaptaciones contra la nueva capa-
cidad adquirida por el ser humano de suicidarse. Ser capaz de suicidarse se convirtié en una
presién evolutiva que favorecid la apariciéon de estas defensas. Las defensas que existen
contra el suicidio son de dos tipos:

a) defensas de dltima linea, las cuales serfan los trastornos mentales comunes
b) defensas de primera linea, que incluyen sesgos psicoldgicos, tabtes culturales y otros.

De manera curiosa, en su tesis a las defensas de tltima linea Soper las llama shiltons en
honor de Peter Shilton, guardameta inglés y a las de primera linea las llama krols, en honor al
defensa holandés Ruud Krol. En el libro que va a publicar en breve las va llamar keepers (me-
taféricamente goal-keepers, porteros) y fenders (defensas). Creo que con defensas de Gltima
linea y de primera linea nos podemos entender.

Tenemos datos robustos de que el dolor, tanto fisico como mental, es adaptativo funcio-
nalmente y que, por tanto, experimentar dolor ha sido favorecido por la seleccién natural.
Es conocido que las personas que no experimentan dolor fisico sufren accidentes, muti-
laciones y una mayor mortalidad. El dolor nos moviliza para escapar de estimulos nocivos
que pueden acarrear un dano para los tejidos.

También hay cierta evidencia, aunque todavia controvertida, de que el dolor psiquico
o emocional utiliza unas redes cerebrales que se solapan con las del dolor fisico y parece
l6gico pensar que utilizd esas redes preexistentes.!” En cuanto a la funcién de este dolor
mental hay dos escuelas de pensamiento que se solapan. Una de ellas propone que nues-
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tra supervivencia depende de identificar patrones en el ambiente. Cuando el ambiente se
comporta de una manera inesperada que contradice las expectativas de la persona, como
por ejemplo en un suceso traumatico, el dolor psicoldgico actuaria como senal de esa in-
consistencia y demandaria la atencidn del sujeto para resolverla. El dolor serfa una forma
de responder a discrepancias de sentido.

La otra escuela plantea que el dolor psicolégico funciona como senal de un potencial
dano para las relaciones sociales del individuo, un sistema de alarma social para mantener
esas relaciones que son fundamentales para la supervivencia y reproduccién del individuo.
El mismo papel que cumple el dolor fisico en el mundo fisico, sobre todo con respecto a
proteger nuestro cuerpo, lo cumplirfa el dolor psicolégico en el mundo social donde pro-
tegeria nuestras relaciones sociales. Como dicen MacDonald y Leary, el dolor psicoldgico
habria que entenderlo fundamentalmente como dolor social: una reaccidén emocional a la
percepcién de que uno esté siendo excluido de una relacién deseada o que esta siendo
devaluado por companeros deseados o por grupos; el rechazo duele, literalmente.'® Leary y
Baumeister son los autores de la teoria del socidmetro de la autoestima que propone que la
autoestima es precisamente un indicador, una especie de termdmetro psicoldgico interno
que mide nuestro grado de conexién y aceptacién social.'” Sentir una baja autoestima nos
movilizarfa a mejorar nuestras relaciones porque nuestro éxito reproductivo depende en
gran medida de nuestra capacidad para predecir, navegar y leer el mundo social.

El dolor nos motiva para la accién y hay una nueva accién que se convierte en prioritaria:
escapar, acabar con el dolor. Un dolor intenso bloquea el acceso a nuestros recuerdos a
largo plazo y nuestra capacidad de pensar de una manera reflexiva. Nuestra mente se con-
centra en una tarea: parar ese dolor. El dolor nos afecta cognitivamente y reduce el rango de
nuestras percepciones y de nuestros pensamientos. La parte negativa para el tema que nos
ocupa es que el dolor puede mover al suicidio como forma de interrumpir un dolor insopor-
table si es que no hay otra manera de tratar su origen. Cuando hablamos de dolor psiquico
nos referimos a un paraguas que incluye la verglienza, la culpa, la humillacién, la soledad,
la desesperanza y cualquier otra variedad de tormento psicoldgico. Para el organismo tiene
sentido agrupar todas estas emociones bajo una misma emocién aversiva.

Como vemos, la capacidad de sentir dolor psicolégico es una condicidn necesaria para
el suicidio porque nos provee la motivacién para el mismo, pero es insuficiente porque la
mayoria de las personas que sufren dolor psiquico no se suicidan. También otros animales
tienen emociones y sufren dolor psicolégico, pero como hemos visto, no parece existir un
equivalente al suicidio en el mundo animal. En concreto, la experiencia de la separacién es
parte de la condicién mamifera como lo demuestran los experimentos de Harry Harlow.?° Asi
que, ademés del dolor, necesitamos otro factor para explicar el suicidio.

Ese segundo factor es la inteligencia, el suicidio serfa un efecto colateral de nuestra sofis-
ticada capacidad cognitiva. El suicidio, por ejemplo, es practicamente inexistente en ninos
menores de 5 anos y muy poco frecuente en nifios menores de 10-12 anos. Parece haber
un consenso en que los nifos no son capaces de entender la muerte por lo menos hasta
los 8-9 anos de edad y luego hay que entender la propia mortalidad, no la muerte en abs-
tracto, sino la propia. Ademas, hay que entender la muerte auto-infligida, es decir, tener
la capacidad de concebir el suicidio. Todo esto quiere decir que hay que pasar un umbral
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cognitivo, un suelo cognitivo, para llegar al pensamiento: “puedo parar el dolor si me mato
ami mismo”. Este umbral no estarfa al alcance de animales y nifios pequefios. Resumiendo,
el suicidio serfa el coste evolucionista a pagar por nuestra capacidad cognitiva que es una
gran ventaja adaptativa y por nuestra capacidad de experimentar dolor que también lo es.

En este punto vamos a dejar por un momento las ideas de Soper para comentar la exis-
tencia de un libro que plantea una hipdtesis similar en cierto modo a la de Soper. Se trata
del libro de Ajit Varki (basado en las ideas de Danny Brower) Denial, Self Deception, false beliefs
and the origin of the human mind.?' Acabamos de decir que la inteligencia humana es una adap-
tacion -que nos ha permitido dominar el planeta- pero la pregunta seria: si la inteligencia es
tan buena, ¢por qué otras especies no tienen mas inteligencia? Y la respuesta seria: debido
a la consciencia. Si tenemos inteligencia y una consciencia de nosotros mismos sabemos
que vamos a morir, y también nuestros hijos, parejas, amigos y familiares... Y esto es dolo-
roso. Y es muy dificil vivir con este conocimiento. Quizés la especie humana fue la primera
especie que fue capaz de pasar esta barrera. Quizés otras especies llegaron a tener cons-
ciencia pero desaparecieron precisamente por culpa de ese conocimiento. La respuesta
del ser humano a este problema habria sido una negacién de la realidad y el autoengano,
seglin Varki y Brower. Ambas hipdtesis tienen en comun plantear que nuestra inteligencia
pudo haber supuesto un obstéculo para nuestra propia supervivencia, en el caso de Varki'y
Brower porque el conocimiento de la muerte nos paralizaria o aterrorizaria. Soper también
mencionara el autoengano como vamos a Ver.

Asi que “dolor” y “cerebro” nos ofrecen la motivacién y los medios para el suicidio. Pero
virtualmente todos los seres humanos tienen la capacidad de sentir dolor emocional asi
como la de concebir cognitivamente que existe la via del suicidio para escapar y, sin em-
bargo, son muy pocos los seres humanos que se suicidan. Dada la universalidad tanto de
la motivacién como de los medios para el suicidio, ¢por qué no le pasa a todo el mundo?
Parece légico pensar que existen fuerzas que contrarrestan o que se oponen a la via del sui-
cidio como escape para el dolor. Si no existieran, la especie humana se habria extinguido,
probablemente. Y aqui es donde la tesis de Soper da un giro muy interesante.

Defensas anti-suicidio de tdltima linea

El “dolor” y el “cerebro” se convierten en una nueva presidon evolutiva, en un cambio
en el ambiente en el que se desenvuelve la existencia de Homo sapiens que supone una
amenaza para su supervivencia. Y lo mismo que ocurre con otras presiones evolutivas,
la seleccién natural responde con adaptaciones, con mecanismos defensivos, para hacer
frente a esta nueva amenaza. Por ejemplo, si la temperatura desciende, la seleccidn natural
promovera las mutaciones que den lugar a una piel mas gruesa o a una mayor cantidad
de tejido adiposo para aislar térmicamente. De igual manera, los animales reaccionan con
migraciones estacionales para hacer frente a los riesgos climéaticos. Un ejemplo mas apro-
piado podria ser el llamado “dilema obstétrico”, la dificultad del craneo del feto para pasar
por la pelvis de la madre. Este problema ha dado lugar a diferentes adaptaciones como que
los bebés humanos nazcan mas inmaduros, una rotacidn que no existe en otros primates,
ensanchamiento de la pelvis, etc. Las adaptaciones ante el dilema obstétrico tampoco han
sido perfectas dado que existe una mortalidad en el parto y una dificultad mayor que en los
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partos de otros primates, pero el precio a pagar es aceptable comparado con las ventajas
de la mayor encefalizacién humana.

Asi que podemos suponer que la amenaza que supone la combinacién dolor/cerebro ha
tenido que dar lugar a nuevas adaptaciones, a nuevos mecanismos psicolégicos en este
caso, como defensas contra el riesgo de suicidio. Estos mecanismos psicoldgicos habrian
ido emergiendo gradualmente a lo largo de muchas generaciones y aunque no podemos
esperar un funcionamiento perfecto serian lo suficientemente eficaces para que el coste a
pagar por las ventajas del “dolor” y el "cerebro” fueran aceptables. El siguiente paso de So-
per es, lanzarse a la bisqueda de estas defensas 0 mecanismos psicoldgicos anti-suicidio.

Una primera posibilidad ~que Soper descarta- es recurrir a lo que coloquialmente llama-
mos “instinto de supervivencia”, una especie de imperativo innato biolégico para la auto-
preservacion. Y lo descarta porque cientificamente, desde el punto de vista evolutivo, es
dudoso que tal mecanismo pueda existir. Es muy dificil que un mecanismo psicoldgico
contenga la instruccién “evita la muerte”, por la misma razén que un programa de ajedrez
no puede contener la instruccidén “haz buenos movimientos”; esa instruccién es demasia-
do general, hay que afinar mas y definir mejor cuéles son esos buenos movimientos. La
seleccion natural puede generar instrucciones mas especificas como: “objeto tipo serpien-
te: ALEJATE”, o: “probable toxina en el estémago: VOMITA” pero se trata de respuestas a
amenazas concretas a determinados tipos de informacién o de claves ambientales. Las res-
puestas al suicidio deberfan ser también especificas ante determinadas pistas. En este pun-
to, Soper sigue a los padres de la psicologia evolucionista, Cosmides y Tooby, que conciben
un mecanismo psicolégico adaptativo como un médulo de procesamiento de informacién
que fue seleccionado a lo largo de la historia evolutiva de una especie porque producia una
conducta que solucionaba un problema adaptativo concreto. Estos mecanismos psicold-
gicos tienen una determinada entrada (input), unas reglas de decisién o algoritmos y una
salida (output) concreta.

A partir de aqui, Soper analiza las caracteristicas que deberfan reunir esos mecanismos
psicoldgicos a los que llama defensas de Gltima linea (keepers). Detalla veinte caracteristicas
que no vamos a enumerar, pero si vamos a mencionar algunas para entender su proceso
de razonamiento. Las defensas contra el suicidio deberfan ser involuntarias, algo instintivo
controlado por el sistema autondmico y no algo aprendido. Dada la gran amenaza que
supone el suicidio y lo vital que es contrarrestarla, no deberfa ser facil dejar de lado esas de-
fensas de manera consciente. Es decir, esas defensas deberfan operar de forma compulsiva
y no dejar que nos olviddramos de ellas més que pasajeramente. Lo podriamos comparar
con la respiracién, la cual podemos detener por un momento pero nos vemos obligados
a retomarla enseguida. El disparo de estas defensas serfan las ideas de suicido desenca-
denadas por el dolor psicoldgico y no se dispararian antes de la adolescencia cuando no
hay riesgo por la falta de desarrollo cognitivo. Las defensas deberfan disminuir la sensacién
de dolor o disminuir la capacidad intelectual de organizar el suicidio, o una combinacién
de ambas. Estas defensas deberian hacer que planificar el suicidio o llevarlo a cabo fuera
mas dificil. Las defensas anti-suicidio podrian hacer que el individuo se comporte de forma
aparentemente irracional ya que son instintivas y compulsivas, etc.
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Los Trastornos Mentales Comunes como defensas contra el suicidio

Bien, vistas las caracteristicas que deberfan tener las defensas anti-suicidio, {existen me-
canismos psicoldgicos que encajen con estas especificaciones? La respuesta de Soper es
bastante sorprendente y contra-intuitiva: los trastornos mentales comunes (TMC). Algunos
de los sintomas caracteristicos de los trastornos mentales como la depresidn, el alcoho-
lismo y otras adicciones, el trastorno obsesivo-compulsivo, las psicosis y quizas otros sin-
dromes psiquiatricos podrian ser entendidos, no como disfunciones, sino como conjuntos
de respuestas protectoras frente al potencial suicido-génico del dolor emocional. Hay que
decir que Soper excluye enfermedades como el autismo o sindromes degenerativos como
el Alzheimer o el Parkinson. Algunos de los argumentos a favor de este planteamiento se-
rian los siguientes:

El dolor, tanto fisico como psicoldgico, esta fuertemente ligado a la psicopatologia en ge-
neral. La aparicién de ansiedad y depresién se relaciona con sucesos adversos o negativos.
Esto apoya que los TMC pueden operar como respuestas al dolor emocional.

Los trastornos mentales comunes rara vez ocurren antes de la adolescencia.

En algunos TMC se produce una especie de embotamiento de las emociones dolorosas.
Es el caso de la apatia de las psicosis (aplanamiento afectivo), la analgesia emocional del
trastorno por estrés post-traumatico (TEPT), o el desapego emocional de la depresién. Di-
versos autores han propuesto que la depresion tiene el efecto de inhibir la motivacién para
el suicidio al producir una especie de parélisis para la accién. El alcoholismo y el consumo
de opidceos también podria ser una especie de auto-medicacién, una amortiguacion del
dolor que impedirfa el suicidio. Serfa un tema a debatir si las intoxicaciones alcohdlicas han
evitado més suicidios que los que han provocado.

Las autolesiones no serfan un paso méas en el camino al suicidio sino una forma de evitar-
lo, al disminuir el dolor y hacerlo més llevadero.

Los delirios y alucinaciones pueden ser vistos como una huida a un mundo habitable por-
que el real no lo es. Decia Laing, por ejemplo, que la psicosis es una estrategia especial que
la persona inventa para vivir en una situacién que es “invivible”. Los delirios pueden servir
para encontrar un sentido o una narrativa y ha sido un comentario frecuente en psiquiatria
que sin sus delirios los pacientes se quedarian vacios y sin nada por lo que vivir.

El deterioro cognitivo de la depresidn a nivel de memoria, atencién y concentracién anu-
la o dificulta la capacidad para planificar y ejecutar el suicidio. De hecho, siempre se ha
hablado del riesgo de suicido precisamente cuando los pacientes mejoran y disminuye su
inhibicidn motora. También el aumento del riesgo de suicidio con el uso de antidepresivos
podria encajar en esta perspectiva.

Todo lo anterior nos plantea también el dilema de hasta qué punto es una buena idea
tratar los TMC si no buscamos previamente una solucién al dolor del sujeto. También, una
cuestion que toca Soper, pero en la que no podemos entrar en profundidad, es en la impo-
sibilidad de reducir més la probabilidad del suicidio. Esto no serfa posible porque reducir
mas la tasa de suicidio serfa a costa de que la seleccidn natural disefiara trastornos men-
tales gravemente incapacitantes que serfan peores casi que el suicidio, por asf decirlo. Los
suicidios que ocurren, los que evaden las defensas del organismo, serfan impredecibles por
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definicidn, porque son los que se producen cuando han fallado todas las contramedidas
que la seleccién natural ha disefiado. La seleccién natural ya habria explotado toda la infor-
macién disponible que pudiera ayudar a evitarlos. Las muertes que se pudieran haber evi-
tado ya habrian sido evitadas. El coste a pagar serfa también muy alto en falsos positivos.

Defensas Anti-suicidio de Primera Linea

Concedamos que los TMC son defensas contra el suicidio. Pero son unas defensas muy
caras. Los TMC se asocian a una mayor mortalidad y a una menor fertilidad, incapacitan gra-
vemente al individuo y ademéas no son capaces de evitar todos los suicidios. Parece l6gico
pensar que el organismo deberfa intentar primero otro tipo de medidas antes de recurrir a
poner en marcha los TMC. Para entenderlo podemos hacer un paralelismo con el Sistema
Inmune. El Sistema Inmune es muy eficaz para defendernos de los parasitos e infecciones,
pero es también muy caro. Hay que segregar anticuerpos, citocinas, inmunoglobulinas, hay
que activar macréfagos y otros tipos de células y eso supone un gran gasto energético.
Serfa deseable la existencia de mecanismos que evitaran que el Sistema Inmune tuviera que
dispararse. Se ha propuesto la existencia de un Sistema Inmune Conductual que serviria
para evitar la puesta en marcha del Sistema Inmune en primera instancia.?> Pensemos en
el funcionamiento del asco, por ejemplo. Se considera que el asco es una defensa contra
patdgenos al provocarnos por la via de una emocién una aversién y rechazo a productos
contaminantes, como secreciones o heridas, y a las personas que las portan. Si nos aleja-
mos de posibles fuentes de patdgenos evitamos que nuestro Sistema Inmune fisioldgico
tenga que actuar.

Por lo tanto, una teorfa evolucionista del suicidio no estarfa completa sin considerar la
posible existencia de otro tipo de defensas de primera linea que eviten que tengan que
aparecer los trastornos mentales comunes. Hay que decir que esta divisién entre defensas
de primera linea y segunda linea es algo conceptual a efectos tedricos pero la realidad
puede ser mas compleja y menos delimitada. Puede que ambos sistemas se solapen y que
estemos ante extremos en un continuo. Dejando esta cuestién a un margen, es claro que
si podemos encontrar mecanismos que puedan considerarse defensas de primera linea
contra el suicidio. Vamos a mencionar sélo algunas posibilidades.

Una primera linea de defensa serfan sistemas que mantengan el dolor por debajo de un
umbral. Aqui podemos incluir una serie de sistemas que podriamos agrupar bajo el para-
guas general del autoengano (Soper habla de la self-serving self-deception: SSSD). Nos
referimos a sistemas que “editan” las malas noticias, que las filtran para evitar que lleguen
a la conciencia. Se trata de sistemas para evitar que informaciones negativas procedentes
el entorno lleguen a afectarnos, distorsionandolas o ignorandolas, para mantener nuestra
salud mental. Aqui podriamos incluir los sesgos cognitivos, el sesgo optimista, el auto-
engrandecimiento, etc. Se trata en el fondo de mutilar un poco nuestra inteligencia para
hacerla menos perfecta porque una inteligencia perfecta, totalmente lGcida, podria llevar-
nos a la extinciéon.

Otras defensas de primera linea contra el suicido serfan culturales mas que psicolégicas.
Tendriamos obviamente a la religién que intenta dar un sentido al dolor disminuyendo asi
su impacto. El recurso a otra vida es una de las posibilidades: parece que el dolor no tiene
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sentido, pero podemos presentarlo como una prueba de Dios que nos recompensara en
otra vida, por ejemplo. Por otro lado, la mayoria de las religiones condenan el suicidio (la
religién catdlica decfa hasta hace poco que los suicidas iban al infierno y parece que en
religiones que creen en la reencarnacioén el suicida se reencarna en un ser inferior). También
fomentan las religiones, pero no sélo ellas, el tabl del suicidio. Hablar del suicidio, o en
general de la muerte, es algo que cuesta o que produce rechazo. Pensar en el suicidio, la
propia idea del suicidio, es algo aversivo, se tratarfa de evitar siquiera que se pueda con-
siderar el suicidio. Y también, como deciamos, esté el estigma del suicidio: el suicidio es
malo, el suicidio produce verglienza y culpa en los sujetos y en sus familiares, es algo que
se oculta y se disfraza.

CONCLUSIONES € IMPLICACIONES

La tesis de Soper es que el suicidio emergid en la especie humana como un efecto secun-
dario de dos caracteristicas que si son adaptativas: la capacidad de sentir dolor, que nos
ofrece el motivo para el suicidio y la inteligencia humana, que nos provee de los medios
para llevar a cabo el suicidio. Estas dos condiciones serfan suficientes, en ausencia de
restricciones, para conducirnos al suicidio, cualquier animal conocedor de que el suicidio
puede acabar con su dolor lo ejecutarfa. El suicidio habria supuesto una amenaza para la
supervivencia y reproduccién y la seleccién natural tuvo que favorecer barreras contra ese
grave riesgo. Estas defensas serfan los trastornos mentales comunes: depresién, alcoho-
lismo y otras adicciones, delirios psicdticos, autolesiones no suicidas, trastorno obsesivo-
compulsivo y tal vez otros sindromes. Parte de los sintomas de estos trastornos disminuyen
el dolor y otra parte la capacidad intelectual de llevar a cabo el suicidio. Pero activar los
TMC supone un coste en el sentido de un gasto de energias y recursos del organismo por
lo que serfa conveniente disponer de medidas de primera linea, que evitaran el recurso a
estas otras medidas de Ultima linea. Y aqui contariamos con sesgos cognitivos y sistemas
del autoengano asi como sistemas culturales (religién, negacién, tabt del suicidio, asco
moral ante el suicidio, estigma, etc.) que buscarfan conseguir que resultara imposible ni si-
quiera pensar en primera instancia en el suicidio. La religién, por ejemplo, serfa una defensa
adaptativa bioldgica contra el dolor. Su funcién serfa disminuirlo, enmascararlo o darle un
sentido para que no disparara el mecanismo del suicidio. Estas medidas culturales, en con-
junto, buscan hacer que el suicidio sea impensable, un sin sentido (porque luego hay otra
vida), o algo malo, condenable moralmente.

Si la tesis de Soper es correcta, tiene también implicaciones para la atencién clinica y
prevencidn del suicidio. Una primera consideracion es que Soper aporta una explicacion
para el fracaso de décadas en la identificacidn de factores productivos del suicidio. Se es-
tarfa pidiendo a los investigadores conseguir lo que millones de afios de seleccién natural
no han conseguido. El punto clave es que la impredecibilidad del suicidio no refleja un fallo
de los investigadores, sino que el proceso de seleccién natural ya ha identificado todos los
marcadores Utiles para la prediccidn del suicidio y de esta manera puede prevenir los suici-
dios que son probables. Este conocimiento no tiene que llevarnos a la desesperacién sino a
dirigir nuestros esfuerzos a otro lugar, a restringir el acceso a los medios fisicos y cognitivos
para llevar a cabo el suicidio.
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Si queremos combuatir el suicidio tenemos que combatir el dolor crénico, intenso y emo-
cional. El dolor nos esté indicando la existencia de una amenaza y si no abordamos di-
cha amenaza el dolor persistira. Y tenemos un marcador claro de ese dolor emocional: los
trastornos mentales comunes (TMC). Una primera consideracién serfa eliminar el estigma
asociado a estos trastornos y verlos como una manifestacidén que nos llama la atencién a
una situacién grave en nuestras vidas. Segln esta vision, deberiamos colocar los trastornos
mentales al lado de otros sintomas como la tos, el vomito, la fiebre, etc., que son defensas
contra amenazas fisicas Tendriamos que dejar de hablar de TMC como deficiencias, tras-
tornos o fracasos para considerarles respuestas fisiolégicas del organismo y en parte como
nuestros aliados.

Al igual que otras respuestas fisioldgicas del organismo, los trastornos mentales remiti-
rian espontaneamente con el tiempo, tras el abordaje de las causas que los producen. Las
intervenciones para tratarlos tendrian que dirigirse a acelerar las respuestas curativas del
organismo. Sabemos muy poco de los procesos curativos en psiquiatria y este es un érea
que claramente necesita més investigacion. Si nos fijamos en lo que ocurre en un problema
organico como una fractura dsea, la intervencién médica consiste en ayudar y poner los
medios para que el propio organismo aplique sus mecanismos curativos de la manera mas
eficaz posible. No es el médico el que realiza la curacién, sino que ayuda al propio organis-
MmO a curarse.

Sobre el tratamiento medicamentoso habria que hacer también algunas consideraciones.
Disminuir o aliviar el dolor puede ser positivo y deseable para disminuir el riesgo de suici-
dio. Pero si el dolor es sélo un indicador, las estrategias dirigidas a tratar el dolor no van a
tener efectos duraderos si no intervenimos de alguna manera sobre la causa de ese dolor,
los problemas en la vida de la persona. Si volvemos a hacer una comparacién con una en-
fermedad orgénica, ninglin médico se limita ante un paciente con dolor a darle analgésicos,
sino que investiga el origen de ese dolor para tratar la lesién o el trastorno que lo origina.
Anestesiar un trastorno mental también puede hacer sentir mejor al paciente temporal-
mente pero podria interferir con los procesos curativos del organismo. Una intervencién de
este tipo serifa similar a quitar la baterfa al sistema de alarma anti-incendios para que deje
de sonar en lugar de buscar dénde esté el fuego. Por otro lado, también es verdad que es
posible que no conozcamos las causas del dolor del paciente o que esas causas sean in-
abordables (problemas econémicos, laborales, familiares o sociales que exceden nuestras
posibilidades de intervencién). En esos casos estarfa desde luego indicado ayudar a aliviar o
sobrellevar el dolor. Resumiendo: una intervencion terapéutica seré eficaz no solo por dejar
que ella misma realice la curacién, sino por ayudar a que se den las condiciones para que
el organismo se cure a si mismo.

Otra posibilidad de intervencion es reducir el acceso a los medios letales para llegar al
suicidio. Para alguien que esté confuso y encuentra dificil tomar decisiones, incluso la me-
nor complicacién anadida para que pueda pensar o ejecutar un suicidio puede ser de-
terminante para evitarlo. Por ejemplo, poner barreras en los puentes, o que los farmacos
se vendan en cajas més pequefas con menor nimero de comprimidos, para impedir su
acumulacion. Este tipo de intervenciones pueden hacer que el proyecto de suicidio de la
persona sea impracticable, al menos por esa vez. El estado suicida suele ser transitorio y
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durar difas, horas o incluso minutos, sobre todo en el suicidio impulsivo. Un obstéaculo que
impida el riesgo inmediato puede mantener a la persona segura al haber pasado la crisis.

Un aspecto controvertido serfa el de determinar la mejor postura respecto al tabt del
suicidio, y otras el efecto de medidas culturales que hemos comentado que buscan hacer
que el suicidio sea impensable o visto como algo moralmente malo. Levantar este tipo de
medidas podria hacer que los individuos pudieran buscar ayuda y hablar de su problema
de una manera més franca, lo cual serfa positivo y ayudaria a reducir el suicidio. Pero, por
otro lado, si Soper esté en lo cierto, esas medidas defensivas son recursos de la seleccién
natural contra el suicidio y si las suspendemos podriamos hacer més dificil la prevencién
del suicidio. Soper es partidario de mantener estas medidas culturales. Es una postura dis-
cutible pero ya se estéd haciendo algo en esta linea en el tema de la informacién en prensa
sobre los suicidios. Tenemos datos que sugieren que el suicidio se contagia y de hecho se
observa que cuando alguien famoso se suicida se producen a continuacién racimos de sui-
cidios por el mismo método y de una forma muy similar. Esto ha llevado a unos protocolos
informativos en prensa para intentar disminuir este riesgo. La dificil cuestidn serfa encontrar
un punto de equilibrio entre poder hablar del suicidio, pero a la vez no publicitarlo o no
facilitar el acceso cognitivo a informacién y a medios para su realizacion.

En definitiva, creo que la una tesis de Soper estd muy bien expuesta, desarrollada e in-
formada siendo, a la vez, muy provocadora. En conjunto, considero que enriquece nuestra
manera de pensar acerca del suicidio y de los trastornos mentales.
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€utanasia, suicidio asistido

€ implicaciones preventivas

P Courtet, E. Olié, L. Giner

a eutanasia o suicidio asistido (EAS) para los pacientes que tienen un sufrimiento so-

matico insoportable ha generado un debate ético feroz y con diversas posturas enfren-
tadas al respecto. Este debate es alin més intenso en casos de el sufrimiento psiquiatrico
insoportable.

A medida que la legislacién sobre el derecho a decidir sobre la propia muerte avanza, los
médicos nos vemos obligados a posicionarnos ante nuestra parte en el caso de la muerte
asistida. Ademés, el debate es incluso méas complicado en nuestro caso como psiquiatras,
ya que esté atn por definir como actuar en los casos de trastorno mental.

El principal argumento a favor de proporcionar asistencia a la muerte para los pacientes
psiquiatricos, es que el sufrimiento mental puede ser tan insoportable como el sufrimiento
somatico. Por otro lado, los principales argumentos en contra de proporcionar tal asistencia
son, en primer lugar, que la prevencion del suicidio es un objetivo nuclear de la atencién
psiquiatrica y un enfoque clave para la formacién de los psiquiatras. En segundo lugar, que la
capacidad para tomar esta decisién puede estar condicionada por la misma patologia mental.

LA EUTANASIA O SUICIDIO ASISTIDO EN EUROPA

La préactica de la muerte asistida se debate en un niimero, que va aumentando, de paises
y se considera cada vez mas como una opcién aceptable de Gltimo recurso para quienes
padecen enfermedades graves e irreversibles. Aunque los origenes de la legalizacién de la
EAS se centraron en pacientes con enfermedad terminal, muchos no creen que los princi-
pios de autonomia y beneficencia limiten el EAS a condiciones terminales, y argumentan
que el EAS debe extenderse a las afecciones psiquiatricas.

La practica de la EAS para pacientes psiquiatricos varfa segln la jurisdiccion. El suicidio
asistido para personas que sufren enfermedades psiquiatricas o estadios iniciales de de-
mencia (no enfermedad terminal) es legal en los Paises Bajos, Bélgica y Luxemburgo. En Ca-
nadé el Tribunal Supremo en una reciente sentencia ha eliminado la limitacién del suicidio
asistido a casos terminales, similar a la situacién en Suiza.

A continuacién, discutiremos tres estudios recientemente publicados que describen ca-
sos de pacientes psiquiatricos con EAS en Bélgica y Holanda, intentado senalar algunos
aspectos problematicos.

Una primera aproximacion, es la revision retrospectiva llevada a cabo en Bélgica durante
cuatro anos en 100 pacientes consecutivos que solicitaron eutanasia por sufrimiento aso-
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ciado con trastornos psiquiatricos.' La muestra la constituian 23 hombres y 77 mujeres, con
una edad promedio de 47 afios y una elevada comorbilidad: 90 de ellos padecian de mas
de un diagndstico. La mayoria de los pacientes sufria un trastorno del estado de animo re-
sistente al tratamiento o un trastorno de la personalidad, principalmente el trastorno limite
de la personalidad. Otros diagndsticos psiquiatricos incluyen trastorno de estrés postrau-
matico, esquizofrenia, trastornos de ansiedad, trastornos de la alimentacién, trastornos por
consumo de sustancias, trastornos somatomorfos, trastorno del espectro autista, trastor-
nos obsesivo compulsivos, trastornos disociativos y duelo complicado. Las comorbilida-
des también inclufan enfermedades somaticas: 15 casos de sufrimiento somético crénico y
ocho con sindrome de fatiga crénica y/o fibromialgia. De las 100 solicitudes, 38 pacientes
fueron remitidos para mas pruebas y/o tratamiento. Al final, 48 de las solicitudes de eutana-
sia fueron aceptadas y 35 se llevaron a cabo. El tiempo promedio entre realizar la solicitud
de eutanasia y realizar el procedimiento de eutanasia fue de aproximadamente 9 meses.
Respecto a los otros 13 pacientes cuyas solicitudes fueron aprobadas pero no realizadas,
11 pacientes decidieron posponer o cancelar el procedimiento. Muchos de estos pacientes
que decidieron posponerla expresaron que el tener la opcién de la eutanasia les dio sufi-
ciente tranquilidad para continuar con sus vidas, siendo éste un argumento que esgrimen
los defensores del EAS. Sin embargo, la inclusidn en este programa no evitd la aparicién de
6 nuevos casos de suicidio: 2 de los 48 pacientes cuyas solicitudes habian sido aprobadas
y 4 de los 52 pacientes cuyas solicitudes estaban en seguimiento fallecieron por suicidio.

Un segundo articulo, utilizando datos sobre todos los casos de eutanasia reportados
oficialmente en Bélgica, desde la introduccién de la legislacion sobre eutanasia en 2002
hasta 2013, recoge 179 pacientes psiquiatricos o con demencia, sin enfermedades fisicas
comorbidas.? En general, el perfil de los pacientes en esta cohorte fue similar. En su mayo-
rfa eran sujetos con depresién con o sin comorbilidad, y predominaba el sexo femenino y
de edad media. Este estudio muestra que, aunque sigue siendo una practica limitada, su
prevalencia ha aumentado desde el 2008. La proporcién de EAS psiquiatricos fue del 0,5%
de todos los casos en el periodo 2002-2007, aumentando del 2008 en adelante al 3% de
todos los casos notificados en 2013. El aumento en el niimero absoluto de casos es parti-
cularmente evidente en casos con un diagnéstico de trastorno del estado de animo. Esto
puede reflejar un proceso tipico de cambio en el que tanto los pacientes como sus médicos
exploran y se adaptan lentamente a las nuevas posibilidades legales. Ademas, la atencién
de los medios en casos que a menudo son controvertidos puede haber aumentado la con-
ciencia entre el pablico sobre las posibilidades legales en casos de trastorno psiquiatrico.

Algunos puntos interesantes han surgido de este informe en un editorial acompanante.® En
primer lugar, Hodel y Trachsel consideraron que la psiquiatria paliativa se ha descrito recien-
temente como un enfoque razonable para tratar la enfermedad mental severa persistente.*
Segundo, aproximadamente 1 de cada 4 pacientes dijo que sufria dolor fisico, junto con dolor
psiquico, a pesar de la ausencia de enfermedades fisicas reportadas. Por tltimo, sehalar que
aunque es un requisito legal, no se consulté a un psiquiatra en todos los casos descritos.

Debido al compromiso del sistema holandés con la transparencia, los resimenes de la
mayoria de los casos de EAS psiquiatricos estéan disponibles en linea. Kim et al.describieron
66 casos consecutivos de EAS psiquiatricos en los Paises Bajos durante un periodo de 4
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afos.’ La relacidon de mujer-hombre fue de 2,3:1, el inverso de la proporcién de suicidios
entre mujeres y hombres en los Paises Bajos. En total, el 32% tenia 70 afios o mas, el 44%
tenfa entre 50 y 70 anos, y el 25% tenfa entre 30 y 50 anos. La mayoria tenian enferme-
dades crénicas, a menudo tenfan més de un trastorno y con presentaciones severas. Los
trastornos depresivos fueron el principal problema psiquiatrico en el 55% de los casos,
siendo otras afecciones representadas: trastorno psicético (8%), estrés postraumatico
(11%) o ansiedad (13%), trastornos somatomorfos (7%), trastornos de la alimentacién
(3%), asi como duelo prolongado (2%), autismo (2%), y otros (5%; alexitimia, sindrome de
Cotard, trastorno disociativo, trastorno facticio, y cleptomania). La mayoria de los sujetos
incluidos tenian historia de intentos de suicidio previos (52%) y hospitalizaciones psiquié-
tricas (80%), presentaba algln trastorno de la personalidad (52%) y fueron descritos como
sujetos con aislamiento social (56%). Respecto a las alternativas terapéuticas planteadas
a estos pacientes, el 56% rechazd al menos alglin tratamiento (incluidos la TEC, medi-
cacién y varias psicoterapias) con el argumento de no estar motivado, la preocupaciéon
por los efectos adversos y las dudas sobre la eficacia. El rechazo del tratamiento es un
desaffo en los casos de EAS. En este estudio, un tercio de las solicitudes de EAS habian
sido rechazadas previamente; en 3 pacientes los médicos cambiaron de opinidn y luego
realizaron EAS y en 18 pacientes el médico que realizd el EAS era nuevo para el paciente
y estaba mayormente afiliado a la Clinica encargada del EAS. Los psiquiatras desempefia-
ron el papel como consultores independientes para la EAS en 39 casos (59%), mientras
que en 7 casos (11%) no se involucrd a ninglin psiquiatra. Hubo desacuerdos entre los
médicos en 16 casos (24%).

Estos estudios destacan la compleja gama de trastornos psiquiatricos presentes en esta
poblacién, con una depresion comédrbida asociada a fuertes predictores de muerte por
suicidio, como la historia previa de intento de suicidio y vinculos sociales deficientes. En
nuestra opinién,® esto plantea la pregunta: ¢deberia ponerse en entredicho la gestién actual
de pacientes con trastornos psiquiatricos que soliciten EAS para la prevencién del suicidio?
El EAS legalizado no debe ser una alternativa al “suicidio estandar”. El debate sobre la euta-
nasia para pacientes con trastornos de la salud mental, brinda la oportunidad de considerar
cdmo los psiquiatras pueden mejorar el manejo de sufrimiento psiquico en un momento
en que los pacientes han tomado la decision final de terminar con su propia vida. Nuestra
Gltima visién es que, como defensores de la salud, los médicos deben confiar en nuevos
avances en psiquiatria para promover nuevas alternativas a EAS.

€L PROCESO DE VALORACION Y DE TOMA DE DECISIONES EN LA EUTANASIA.

Es necesario hacer una clara distincién entre el suicidio y una solicitud de eutanasia bien
considerada, esto incluye la declaracién del paciente de que su sufrimiento es totalmente
insoportable y que el tratamiento y la asistencia médica disponibles han sido insuficientes.
En las solicitudes de EAS de pacientes de salud mental se podria esperar una menor con-
sistencia en los dictdmenes, ya que no sélo la capacidad de decisién puede estar mermada
en los trastornos psiquiatricos, sino que los mismos pacientes pueden rechazar los trata-
mientos recomendados.
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El EAS se contempla en aquellos casos en los que el paciente se encuentra en una situa-
cién médicamente indtil o resistente al tratamiento, siendo el sufrimiento insoportable e
intratable, y no hay perspectivas de mejora. Este supuesto aplicado a los trastornos men-
tales tiene varias objeciones. En primer lugar, los tratamientos médicos y psicosociales
basados en la evidencia actualmente no se realizan de forma sistemética a la mayoria de los
pacientes con enfermedades psiquiatricas. Segundo, se puede criticar el uso del constructo
“depresidn resistente al tratamiento”, ya que éste se define casi exclusivamente por la falta
de respuesta a la medicacidon antidepresiva, pasandose por alto intervenciones psicold-
gicas potencialmente efectivas. Esta creencia de que los sintomas de la depresion nunca
terminaran, en la terapia cognitivo-conductual, se considerarfa un sintoma y un factor de
mantenimiento por lo que en el tratamiento es un objetivo terapéutico crucial modificar
esta creencia central. Como ejemplo hemos de senalar el estudio de Willes que ha propor-
cionado pruebas contundentes de la terapia cognitivo-conductual como complemento a la
atencién habitual.”

Actualmente, no hay un consenso universalmente aceptado sobre cuédndo considerar
que un determinado caso es incurable o intratable. Asi, el uso predictivo del concepto de
“depresién no tratable” se ve impedido por la ausencia de una forma vélida y fiable de iden-
tificar tales pacientes en la actualidad. La afirmacién de que del 20 al 30% de los pacientes
deprimidos son resistentes al tratamiento, puede dar la falsa impresién de que existen da-
tos empiricos que indican la futilidad del tratamiento en estos casos. Ademés, no son raras
las historias de batallas aparentemente perdidas que fueron ganadas al final; la remisién
permanente de la depresion se describe en estudios de casos bien documentados, incluso
después de décadas de anos con sintomas depresivos. En retrospectiva, los pacientes a
menudo atribuyen factores ajenos al tratamiento como decisivos para alcanzar la mejoria,
como las relaciones interpersonales y los eventos importantes de la vida.®

Es por todo esto que la principal preocupacién de los médicos que se ocupan de atender
las solicitudes de EAS, es el miedo a no detectar una depresion tratable.

LA IMPORTANCIA TERAPEUTICA DE LA ESPERANZA

Los supervivientes de los intentos de suicidio a menudo declaran que el acto de inten-
tar acabar con su vida era mas por el deseo de cambiar de situacién vital, que por terminar
con su vida. Por otro lado Joiner sugiere que dos de las principales razones para querer
quitarse la vida son, la percepcién de ser una carga para los familiaresy la sociedad, junto
con la falta de relaciones significativas.’

La esperanza es uno de los factores méas importantes en los tratamientos. La probabilidad
de mejoria depende de la esperanza del paciente, y la esperanza protege a los pacientes
depresivos del suicidio y se correlaciona con una alianza positiva entre el terapeuta y el pa-
ciente. Por el contrario, existe el riesgo de una profecia autocumplida cuando el terapeuta
pierde la esperanza en la mejora del paciente, lo que puede aumentar el riesgo de suicidio.'

Ademés, debe recordarse que los suicidas a menudo no llegan a ser atendidos por el sis-
tema de salud mental, y uno de los principales obstaculos es que piensan que no hay ayuda
posible.!" La gran mediatizacién de los casos de EAS, que paraddjicamente ocupan mucho
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mas espacio en los medios que los mensajes de prevencion del suicidio (cefecto Werther?),
refuerzan el mensaje en la poblacién de que no se puede hacer nada por las personas que
estan considerando suicidarse. Este es uno de los motivos por lo que resulta tan delicado
legalizar los EAS, al existir un riesgo considerable de que aumenten la desesperanza entre
la poblacién susceptible.

IMPACTO D€ LOS TRASTORNOS MENTALES €N LA CAPACIDAD D€ DECIDIR

Entre las consideraciones para solicitudes de eutanasia encontramos “la persona es men-
talmente competente para tomar una decisidn consciente y razonable *. Cuando un pacien-
te con depresién, que cree que no merece la pena vivir su vida y que debe dejar de ser una
carga para su familia, solicita un suicidio asistido debemos preguntarnos si verdaderamente
esta capacitado para tomar esa decisién. Por no hablar de las personas con trastornos de
la personalidad, cuyo comportamiento suicida es a menudo una forma poderosa de co-
municacion y una expresion de representaciones internas distorsionadas de las relaciones.

No existe un “Gold Standard" para establecer la capacidad, pero a los psiquiatras se nos
pide de forma rutinaria que determinemos si un paciente es capaz o no. En Gltima instancia,
esta es una evaluacion subijetiva, y los psiquiatras no siempre estamos de acuerdo entre
nosotros con las valoraciones de capacidad. Si la capacidad mental puede ser evaluada de
manera fiable es fundamental comprobarlo en los pacientes que piden EAS.'?

La capacidad se relaciona con las habilidades para comprender hechos relevantes,
apreciar las consecuencias de esos hechos sobre uno mismo, razonar y ponderar los he-
chos, y mantener una eleccién estable. Revisando los casos holandeses, Doernberg et
al.encontraron que en mas de la mitad de los casos, el médico evaluador hizo sélo un juicio
global de la capacidad sin citar declaraciones probatorias especificas, incluso en pacientes
con trastornos psicdticos o depresion."”® Y lo que es més importante, informaron que los
médicos tratantes no estaban de acuerdo con la capacidad de decisidén en ocho casos
(12%). En conclusidn, las solicitudes EAS de pacientes psiquitricos no reciben un adecua-
do nivel de escrutinio para garantizar la capacidad de decidir, incluso en casos de trastornos
con mayor riesgo de tener esta capacidad mermada. Surgen asf dudas sobre cémo se esta
determinando que un sujeto es capaz para tomar la decisién de terminar con su vida.

De acuerdo con la Ley, el médico y el paciente deben llegar a la conclusién de que no
existe una alternativa razonable para aliviar el sufrimiento del paciente. En este sentido
los modelos psicolégicos del suicidio sugieren que la ideacién suicida surgird cuando un
individuo se siente derrotado y atrapado, especialmente en ausencia de un apoyo social.'*
Podemos preguntarnos si la falta de alternativas no serfa una caracteristica central del pro-
ceso suicida, como lo es la rigidez cognitiva, en la que se ve el suicidio como tnica opcidn
y la desesperanza como que el futuro no va a ir a mejor.

La vulnerabilidad suicida se ha asociado con la disfuncién de varias regiones cerebrales
y procesos cognitivos: mayor sensibilidad al rechazo social, disminucién de la sensibilidad
al apoyo social, o deterioro de toma de decisiones (preferencia por soluciones con una
alta recompensa inmediata, aunque sean perjudiciales).” Se hipotetiza que en individuos
vulnerables, la percepcién de una amenaza social provoca un dolor psicolégico que puede
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llevar a elegir opciones (el acto suicida) con recompensa a corto plazo (el alivio del dolor),
a pesar de los riesgos (la muerte). Los pacientes con antecedentes de intentos de suici-
dio presentan, incluso controlando la comorbilidad psiquiatrica, mayores problemas en la
toma de decisiones y dicha toma de decisiones perjudicial persiste més alla de la resolucién
del estado depresivo agudo. En consecuencia, los pacientes que solicitan EAS pueden te-
ner una capacidad limitada para prever alternativas y perspectivas a largo plazo para poder
seleccionar opciones adecuadas.

LA ESTABILIDAD DE LA ELECCION

Los pacientes suicidas a menudo son ambivalentes sobre el deseo de vivir y el deseo de
morir. En consecuencia, los pacientes que solicitan EAS pueden revertir su decisién con el
tiempo, generalmente pasando de la aceptacidn inicial al rechazo posterior de EAS. Las de-
cisiones inconsistentes con respecto a EAS son mas frecuentes en pacientes deprimidos.'®
En el estudio belga, encontraron que 8 de 48 pacientes cuyas solicitudes de EAS fueron
aceptadas eventualmente pospusieron o cancelaron el procedimiento.! Muchos de noso-
tros tenemos la experiencia clinica de ver a muchos pacientes que han realizado ingestas
medicamentosas afirmando querer morir, sin embargo, sélo alrededor del 1-2% de los que
intentan suicidarse terminan sus vidas el préximo ano.!” Tampoco es raro que los pacientes
que superan la ideacidn suicida indiquen que la intervencidn de un médico les salvé la vida,
incluso si no crefan que fuera posible en ese momento.

El deseo de morir estéd fuertemente influenciado por sintomas potencialmente reversi-
bles, como dolor, depresién y acontecimientos de la vida. Bernanke et al. postulan que hay
al menos dos patrones de pensamiento suicida. En el patrén de pensamientos suicidas
sensible al estrés, las personas informan aumentos repentinos y potencialmente fugaces
de pensamientos suicidas después de acontecimientos estresantes de la vida.'® El patrén
estarfa arraigado en el trauma de la infancia, la agresividad-impulsividad y la reactividad
emocional. En el patrén que no responde al estrés, las personas son mas propensas a
informar pensamientos suicidas persistentes. Este patrén esté relacionado con el efecto
depresivo y es méas probable que dé como resultado una tentativa de suicidio méas cuida-
dosamente planificada.

SUFRIMIENTO INSOPORTABLE Y TRATAMIENTOS FUTUROS

El sufrimiento “insoportable” se puede entender como un término subjetivo, dependiente
de los valores y experiencias personales, por lo que, en primer lugar, debe basarse en lo que
exprese el sujeto. La revisidn de la literatura deja claro que el concepto de “sufrimiento in-
soportable” atin no estéa definido adecuadamente y que las opiniones sobre este concepto
estan en un estado de cambio.!” También se muestra que el término “sufrimiento insopor-
table” tiene dimensiones médicas, psicoldgicas, existenciales y sociales, y que hay muchas
motivaciones diferentes.

En casi todos los casos, los pacientes buscan la muerte para obtener alivio de un estado
interno doloroso. El dolor psicolégico se ha definido como un sentimiento duradero, desa-
gradable e insostenible, que resulta de una autovaloracién negativa debido a la incapacidad
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de protegerse de la vergiienza o el dano, la incapacidad de lograr lo que es de importancia
vital o una deficiencia en el apoyo social.?*® En dos meta-andlisis diferentes, se observd, con
grandes tamanos de efecto, que la intensidad del dolor psicolégico y del dolor fisico era
mayor en los sujetos con intento de suicidio o ideacidn suicida frente a sujetos sin intentos
o sin ideacién respectivamente.?!

Los hallazgos alentadores de los tratamientos anti-suicidas de accién rapida (como el
uso a corto plazo por tiempo limitado de dosis muy bajas de ketamina o buprenorfina %),
pueden cambiar el panorama de nuestra realidad y ofrecer una alternativa eficaz a estos
pacientes. Estos tratamientos tienen propiedades analgésicas, lo que sugiere que las pro-
piedades anti-suicidas pueden estar mediadas por la reduccién del dolor psicolégico. El
dolor psicoldgico y fisico comparten vias neurobiolégicas comunes.?? En consecuencia, el
uso de analgésicos merece més atencidn para ayudar a los pacientes que solicitan EAS a
obtener alivio de un estado de &nimo doloroso insoportable.

Aumentar la tolerancia del individuo al dolor psicolégico puede reducir el riesgo de suici-
dio. Con esta idea nuestro grupo realizd un ensayo controlado aleatorio que comparé se-
siones de grupo de 7 semanas de terapia de aceptacién y compromiso (ACT) vs. relajacién,
en una muestra de pacientes con un riesgo de suicidio muy alto.?* Todos los pacientes ha-
bian intentado suicidarse, actualmente estaban deprimidos y el riesgo suicida al comienzo
de la terapia era muy importante. La ACT fue més efectiva que la relajacidn para reducir la
severidad y la intensidad de la ideacién suicida entre la terapia previa y posterior, con un
efecto mantenido a los 3 meses de seguimiento. Asimismo, la ACT redujo las ideas suici-
das a través de un impacto en la desesperanza y el dolor psicolégico. Esta técnica busca
cambiar la funcién mas que la forma (contenido, frecuencia) de los eventos psicoldgicos y
la relacién del sujeto con sus experiencias psicoldgicas y contextuales. Los eventos men-
tales desagradables y su no aceptacién pueden llevar a la aparicién de dolor psicoldgico,
y el suicidio y, por extension, el suicidio asistido. Desde este punto de vista, se consideran
una expresion conductualmente extrema de evitacion experiencial. Esto es problemético,
dado que las intervenciones basadas en la aceptacion creciente (en oposicion a la evitacion
experiencial) parecen ser un enfoque prometedor en el tratamiento.

Ahora tenemos alguna evidencia con respecto al interés de los psicodélicos para tratar
la depresién resistente en enfermedades terminales.”? Se administrd, en condiciones de
doble ciego con apoyo psicoldgico, una dosis Gnica de psilocibina que produjo disminucién
sustancial y duradera del estado de &nimo deprimido y de la ansiedad, junto con aumento
en la calidad de vida en pacientes con diagndstico de cancer.

Estos resultados tan prometedores nos obligan a plantearnos si no deberia ser un paso
obligatorio para los pacientes que soliciten EAS.

CONCLUSIONES

Como conclusién a todo lo anterior, queriamos sefalar varios desafios: élos pacientes
tienen acceso a las opciones de tratamiento adecuadas y apoyo en el sufrimiento psiquico?
La ausencia de estandarizacion en la evaluacién de la psicopatologia y las capacidades
mentales es otro problema anadido, como se demuestra en el estudio holandés que la
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evaluacién de la capacidad de toma de decisiones, ya que esté viciada por la falta de un
procedimiento sistemético y por los propios desacuerdos entre los médicos. A medida que
mas jurisdicciones legalicen la EAS, la comunidad psiquitrica deberéa estar preparada para
enfrentar estos desafios con estandares clinicos y programas educativos robustos, para
garantizar los més altos estandares de cuidado para los pacientes. Es indispensable pensar
en estos desafios y tener una posicién comun. Por lo tanto, ¢podemos producir pautas de
practica que enfaticen en el papel crucial que deben tener los psiquiatras?

Primum non nocere, deinde curare
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J]. Seocane

R esulta imposible poner de acuerdo las actitudes extremas sobre el suicidio. Por un
lado estan aquellas que sienten que la vida pertenece a cada individuo y que, por
tanto, tienen todo el derecho a vivirla, abandonarla o destrozarla a golpes. En el otro
lado estan los que creen que la vida es tuya, pero no te pertenece por completo porque
te la han dado otros, ya sean divinidades, ancestros o sociedades, el caso es que tienes
que responder por ella y no puedes decidir sin mas por tu cuenta y riesgo. La negocia-
cién entre ambas sensibilidades es casi imposible.

La lista de ejemplos sobre ambos polos es interminable, desde la historia més antigua
hasta la tltima opinién de bioética de la prensa de ayer. Aun asi, merece la pena sefalar
la dificultad que tiene decidir sobre el derecho al suicidio. En las Conferencias Tavistock
de Londres de 1935, Carl Jung se considerd obligado a defender su postura frente a un
oyente que le criticaba su escasa insistencia en los consejos terapéuticos a un paciente.
“Yo nunca obstaculizo a la gente”, dijo. "Si alguien me dice «Voy a suicidarme», yo le digo:
«Si eso es lo que quiere, no tengo nada que objetar'. Un poco més adelante afiade: “El
viejo libro chino de la sabiduria dice: «El maestro sélo lo dice una vez». EI maestro no
persigue a la gente, eso no es bueno. Quienes estan llamados a oir comprenderéan, y
quienes no estan llamados a comprender no oiran”'. Para subrayar su argumentacién,
concluye: “Freud (por citar las propias palabras del maestro) dice que no es bueno inten-
tar curar a toda costa. El me lo repetia a menudo, y tenfa razén”!. Aunque no esté claro
si Jung estaba insinuando que Freud no era un maestro porque se lo repetia a menudo
y el maestro sélo lo dice una vez, lo que realmente nos interesa aqui es que defendia
que, en términos generales, nadie esté a favor del suicidio, pero la decisién definitiva es
de cada uno.

El otro extremo podemos representarlo en Viktor Frankl, psiquiatra vienés, supervi-
viente judio de los campos de concentracién nazis, y conocido por su obra, entre otras,
El hombre en busca de sentido,?> que simboliza la defensa de la propia vida en las peores
circunstancias por humillantes y tragicas que sean, porque siempre hay una razén para
existir. Dedicé buena parte de su carrera profesional® al tratamiento involuntario del sui-
cidio, a veces mediante procedimientos quirtrgicos agresivos o negando prescripciones
de barbitdricos a compatriotas al borde de la tragedia nazi, cuando era usual hacerlo
entre sus colegas médicos. En el campo de concentracién atendia a los intentos de sui-
cidio que le enviaban los nazis para evitar pérdidas no consentidas de los prisioneros,
siempre guiado por la idea de que existen razones para vivir en cualquier circunstancia.

4]



3. Nacer, Vivir, Morir 2Quién decide?

Resulta dificil senalar figuras més encontradas, aunque ejemplos de ambos bandos abun-
dan a lo largo de toda la historia. Sin embargo, no es solo un enfrentamiento entre indivi-
duos, actitudes, filosoffas o hasta ideologias, sino que la historia misma presenta fluctua-
ciones importantes, con frecuencia ciclicas, y casi siempre relacionadas con épocas de
estabilidad o desequilibrio en los valores prevalecientes, porque el suicidio y la muerte,
esa pareja inseparable aunque no siempre bien avenida, la sufre inevitablemente uno mis-
mo pero depende del trabajo de todos.*® En su Historia del suicidio, George Minois destaca
algunas conclusiones generales, al margen de los vaivenes de la muerte voluntaria en la
sociedad occidental, algunas de las cuales transcribimos casi literalmente.

En primer lugar, el poder intenta evitar y ocultar el suicidio. El individuo debe dedicar su
vida al estado, a la sociedad, a la patria. La desercién esta fuera de toda duda. El con- trato
social exige la participacion de todos en el mantenimiento del estado que, a cambio, cuida
del bienestar de todos.

En segundo lugar, cuando el gobierno revolucionario francés ejecutaba cadéaveres, conti-
nuaba espontaneamente la practica del antiguo régimen, demostrando involuntaria- mente
que el suicidio es el arma suprema de la libertad individual frente a cualquier tipo

de tirania del estado totalitario. Todas las formas de poder y todas las leyes eran impoten-
tes frente a tal arma. Matar al cadaver era la Unica (e irrisoria) respuesta del estado.

Y en tercer lugar, entre otras, las viejas contradicciones persisten inalterables: admiracién
por los suicidas en la literatura, para el suicida militar de los soldados que se mantienen
en su puesto o para los miembros de la Resistencia que tomaban cianuro para no dar in-
formacién bajo tortura; al mismo tiempo, una condena de todos los suicidas ordinarios de
personas desgraciadas cuyos motivos no parecen lo suficientemente nobles. Es decir, el
suicidio también es un asunto de clases.

La situacién de los tiempos actuales todavia es méas complicada, porque cuanta mayor
proporcidn de mayores existe en la poblacion, significa que la tasa de mortalidad y el nime-
ro de muertos aumentara significativamente en el futuro, y esto afectara a la cultura y a la
conducta social, con crecientes niveles de actividad econdémica relacionada con la muerte.
Al mismo tiempo, los enfermos terminales prolongan el proceso durante afios, normal-
mente activos, libres de dolor y llevando una vida relativamente corriente.’ Este panorama
facilita la aparicion de matices nuevos en la conducta suicida.

En definitiva, el suicidio es una decisidn privada y personal, al margen de estar a favor o
en contra de ese derecho, pero es inevitable que esa decisién aparezca coloreada por dis-
tintas categorias sociales, culturales o bioldgicas, es decir, martirio, desercién, sexo, clase
social, religién o serotoninas. La inversa, es decir, los colores sobre la decisién, es mucho
mas discutible.

DIVIDIENDO

Sin embargo, la muerte y el suicidio han estado casi siempre bajo el mandato de la con-
tabilidad, la medida, el ser o no ser, el tanto por cien o por cien mil. Como mucho se restan
los catdlicos del total o los solteros, las mujeres o los ancianos, pero la unidad es la muerte
voluntaria. Un paso més alld es contar los intentos al margen de los consumados, y la suti-
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leza llega hoy en dia a medir la ideacién suicida, aunque en realidad habria que calcular los
que nunca lo han pensado en algin momento de su vida.

Algunos, como Richard Kalish se han empefado no en sumar o restar sino en dividir lo
indivisible, es decir, la muerte,'®'? en sus propias palabras.

Kalish distingue, al menos, entre tres planos de existencia que implican también tres tipos
de muerte y, anadirfa por mi parte, tres posibilidades de suicidio.

En primer lugar, estaria la existencia y la muerte psicolégica caracterizada principal- men-
te por la conciencia de uno mismo y de todo lo demés que nos rodea. Aparece a una
determinada edad y puede desaparecer o disminuir por diversas razones, como la vejez,
enfermedades del tipo Alzheimer, accidentes cerebrales o circunstancias psicolégicas es-
peciales. La muerte psicoldgica significa la pérdida de conciencia, que tampoco es de todo
o nada, sino que admite grados.

En segundo lugar, siguiendo a Kalish, estarfa la muerte social. Cuando las personas te
perciben como inexistente a todos los efectos, estas muerto para esas personas. Los ejem-
plos més tipicos serian el internamiento en una residencia de ancianos, el abandono de
un enfermo terminal, el que rompe de forma grave las reglas de su comunidad. La muerte
social puede conducir a la muerte psicoldgica vy fisica, relatada mil veces por antropdlogos
de tribus “primitivas”, por sociélogos creyentes de la comunidad o por psicosomaéticos
trasnochados.

Por dltimo, la muerte fisica ya sea bioldgica o clinica, parcial o total, atiende a la vida
misma, la existencia sin conciencia ni sociedad o la inexistencia organica, el ser viviente en
coma o mediante aparatos o el no ser de la muerte definitiva.

Dividir la muerte en planos, niveles o tipos tiene la ventaja de convertir el suicidio en
una ficcidn estadistica, el derecho a morir en un proceso complejo que trascurre desde el
sindrome de Segismundo (¢no nacieron los demés? Pues si los demés nacieron équé privi-
legios tuvieron que yo no gocé jamés?...) pasando por el suicidio crénico, “palmo a palmo”
de Menniger,'® hasta la muerte asistida por la seguridad social. Desde este punto de vista, el
suicidio es mas un conjunto de actitudes que una decisidn y su estudio una narracién mas
que una estadjistica.

LA MALA VIDA

El sindrome de Segismundo nos permite formular un replanteamiento actual del sentido
de la vida que une los problemas derivados de la discapacidad, la estigmatizacién social
de la misma con dilemas morales, y responsabilidades sociales y legales del agravio que
implica un mal nacimiento y el deseo de no haber nacido (es decir, un suicidio retroactivo).
La mala vida plantea “el derecho a no nacer”, la toma de conciencia de adolescentes y
personas que reclaman responsabilidades a aquellos que decidieron una existencia que no
desean, en definitiva, volvemos al dilema de vida y muerte.!*">

Y si es que junto al derecho a morir, en la misma medida se ha formulado el derecho a
no haber nacido; en contra de la apariencia, los derechos logrados por personas con serias
dificultades (sean discapacidades adquiridas, genéticas o hereditarias) para tener una vida
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plena, han alimentado la conciencia retrospectiva de que no es moral hacer vivir a alguien
una vida llena de dificultades. Por eso aparece un nuevo protagonista en la escena, aquellos
que deseando no vivir, reclaman responsabilidades a padres, médicos y a todo aquel que
tuvo que ver con la existencia de “una vida injusta”, al estilo de Segismundo.

Es decir, que incluso en el nacimiento ya se plantea quién decide: es cierto que el neonato
no decide, pero también es cierto que mas tarde “puede desear no haber nacido” y pide
responsabilidades a quién lo hizo posible. Si el tema no fuera tan serio, tendrfamos que
abrir una nueva categoria, aunque suene a imposible: “el suicidio retroactivo”. Lo llamativo
es que no es imposible, al menos en el &mbito psicoldgico: las personas que reclaman
dicha responsabilidad a sus padres, o los propios padres a los médicos, estan afirmando
un suicidio que no se le permitié. La mala vida es precisamente la vida injusta que no se
hubiera deseado tener que afrontar. En terminologia més académica esta muy cercano a lo
que Meninger'® llama “deseo de morir”.

Los colectivos que empiezan a reivindicar responsabilidades “por haber nacido” alimen-
tan la necesidad de reformular el tema del suicidio, més allé de la ideacién y acto final de
quitarse la vida y mas alléd de cualquier estadistica. La literatura creciente sobre acciones
legales de éste colectivo, la aparicidén de jovenes reclamando responsabilidades por ha-
berles dejado nacer es un ejemplo de ello. Hensel nos brinda también aquf esa oposicién
de contrarios que comentamos al comienzo del trabajo. Dentro del dmbito juridico nos
encontramos con los defensores de que la existencia es en si misma un valor al que no
se puede renunciar, ni se debe evitar, aunque conlleve una "mala vida”, una “vida injusta,
ilicita”.'* Frente a ellos, otros juristas defienden que deben tramitarse las demandas por una
negligencia profesional o personal cuando ésta obliga a un tercero a una existencia menos-
cabada, por el impulso de descendencia de unos padres que solo han pensado en ellos.
Para estos juristas y colectivos minoritarios, la vida puede llegar a ser un “agravio”, una
insolencia que debe tener un coste. Volvemos a encontrarnos con las actitudes extremas
de las que hablamos al comienzo de estas reflexiones. Y también se produce la respuesta
moderada, algunas de estas personas agraviadas estarfan dispuestas a aceptar la “vida in-
justa” si se le ayudara, un paralelismo con aquellos que “estarfan dispuestos a morir” si se
le permitiera ser asistido, ayudado en ese acto final.

Las reivindicaciones del colectivo de “vida injusta” no estan exentas de implicaciones
para las personas concretas, sino también por las imagenes negativas de la discapacidad
para el colectivo general y para toda la sociedad, si se acepta sus alegatos de un nacimiento
y/o vida injusta. Tanto es asi, que se formulan, en términos juridicos, qué circunstancias y
tipos de discapacidad pueden ser sometidas a acciones legales, estableciendo de nuevo
grados y matices en las actitudes extremas ante una "vida injusta”. Esto ha llevado a la in-
corporacién en el &mbito de la jurisprudencia de la evaluacién e incorporacién de modelos
tedricos al uso en lo relacionado al nacimiento ilicito y vida injusta: desde el modelo médico
tradicional, pasando por el modelo social hasta llegar al modelo de colectivo minoritario.

Frente al modelo médico, los dos tltimos resaltan la fundamentacién social de la disca-
pacidad, hacen hincapié ambos modelos en que la percepcién de la discapacidad es un
producto derivado de las relaciones sociales y de los procesos de discriminacién, frente a
la limitacién inherente que defiende el modelo tradicional. Sus diferencias residen en ver si
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la discapacidad es més una experiencia privada, individual (modelo médico y social) o mas
alla de esa experiencia tal reconocimiento de la fundamentacién social permite al discapa-
citado adquirir una identidad social, de grupo. Las implicaciones son claras, si en los dos
primeros modelos la discapacidad se convierte en un tema privado que cada persona ha de
aprender a resolver, en el Gltimo, la discapacidad es més que nada una cuestiéon politica que
debe afrontarse desde el &mbito de politicas juridicas y de politicas publicas. Se fomenta
con ello, que las personas con discapacidad se perciban a si mismas como miembros de
un grupo minoritario, como tantos otros que existen. Es en este contexto, que este gru-
po minoritario da fuerza y sentido de grupo integrado que tiene razones mas que justas
para incidir en “la desaparicidn de préacticas y estructuras sociales excluyentes como una
cuestion de derechos civiles”. No es tema de este trabajo profundizar en las implicaciones
sociopoliticas de estas reivindicaciones, pero sirve como ejemplo de la dificultad de posi-
cionarse, si es que debe hacerse, ante el tema de quién decide en el nacimiento, en la vida
y en la muerte.

Complicando la evolucién de estos modelos, en la actualidad se desarrollan nuevos
enfoques mas especificos que intentan profundizar distinguiendo entre los agravios del
nacimiento ilicito, y la vida injusta. Una dicotomia que intenta mantenerse estableciendo
una diferencia béasica entre la vida injusta, donde se ve la vida del nifo afectado como
un agravio modificable (mejora y ayudas publicas), y el nacimiento erréneo, donde lo que
quedd danado es la eleccidn perdida de los padres sobre el futuro del embarazo. Algunos
tedricos tratan de fundamentar esta diferencia para abrir la puerta a las demandas juridicas
que ninos y adolescentes con danos vitales estéan formulando a la sociedad en general, y a
sus progenitores en particular. Mas alla de las implicaciones juridicas y politicas, lo cierto
es que la creciente conciencia de este colectivo de su “"derecho a no haber nacido” abre un
campo de reflexion académico y social, con muchas ramificaciones en distintas areas de
las ciencias sociales.

Y es que si en el tema del nacimiento parece claro que la persona que nace no decide,
es al mismo tiempo evidente que las visiones modernas de la discapacidad junto con los
avances técnicos y morales, han evolucionado por unos derroteros que han propiciado el
replanteamiento de hasta qué punto es aceptable pedir responsabilidades por una vida no
deseada (hijo sano no deseado, o nacimiento con malformaciones genéticas, hereditarias
o de mala praxis). Algo que estad conduciendo a que tribunales de justicia tengan que en-
frentarse a temas, extrajuridicos en su origen, como es “el sentido o valor de la existencia
por encima de la vida”, a que los cientificos sociales, sean socidlogos o psicdlogos, se vean
obligados a reconducir los estudios de suicidio y a que la sociedad en general revise el bi-
nomio vida y muerte, dejando la primera en un debate abierto sobre el valor de la existencia
en si misma.

LA VIDA MISMA

Hacemos referencia ahora a ese periodo temporal entre el nacer y el morir, entre la apari-
cién de una conciencia del yo, que se percibe como dueno de siy su expansidn y expresion
en el mundo social que le toca vivir hasta el final de sus dias. Si como vimos en el apartado
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anterior, nacer con dignidad y apropiadamente se ha convertido en una cuestidn controver-
tida y la literatura juridica nos ha prevenido sobre temas como la concepcién no deseada,
el nacimiento ilicito, la vida injusta o la muerte errénea, el vivir y morir con dignidad lleva los
mismos derroteros salvo que aqui los temas de debate son la cuestién de la autodetermi-
nacién, la autonomfa del individuo frente a la sociedad y el Estado, la libertad para decidir
qué hacer con la propia vida, su transcurso, envejecimiento y muerte.

Algunos autores han contribuido al tema de la muerte voluntaria desde una perspectiva
mas interpretativa y hermenéutica que la mas extendida del suicidio agudo o la visién es-
tadistica, como por ejemplo, Karl Menninger, Goerge Minois, Jean Améry o Philippe Aries,
entre otros. Permiten transformar el suicidio como producto final y consumado en un con-
cepto mucho més complejo que se va entretejiendo en el proceso de la vida misma. Vivir,
envejecer y morir van inevitablemente juntos, aunque podamos dividirlos para profundizar
en su significado y sentido.

Podemos hablar, al menos, de dos estructuras actitudinales con las que nos enfrentamos
a la percepcién vital del momento en que vivimos. Una es negar hasta el martirio la dismi-
nucién de fuerzas y recursos que sentimos con el paso del tiempo, intentando mantener
las posibilidades pasadas: es el viejo que quiere ser y aparentar juventud, que corre por la
ciudad con un chéndal de insélitos colores, que repite hasta el fastidio los tltimos términos
de moda en los medios de comunicacion, y asi sucesivamente. La otra actitud es anticipar-
se a la reduccién vital que se ve venir, desertar del esfuerzo de adaptacién y renovacién ante
lo nuevo; es el joven que ya es un anciano, rechazar las nuevas costumbres, tendencias y
modas reduciendo al minimo las propias posibilidades de existencia adecuada. Martirio y
desercidn son dos actitudes suicidas, una por inmovilismo en un tiempo que ya se fue, y la
otra por escapismo ante lo que se ve venir.

€L SUICIDIO PSICOLOGICO

Si recordamos la division de Richard Kalish sobre los distintos planos de existencia y
muerte, el psicoldgico se caracteriza por la pérdida de conciencia de si mismo y de lo que te
rodea, ya sea total, parcial o paulatina, como en el tépico ejemplo biolégico de la enferme-
dad de Alzheimer. Pero también existen ejemplos psicolégicos, como Roy F. Baumeister que
en su teorfa sobre el suicidio como una huida del self, como escapismo de uno mismo, habla
de cierta deconstruccién de mecanismos cognitivos, conductas desinhibidas y pasividad.'®
Jean Améry, nacido como Hanns Mayer, judio superviviente de Auschwitz, y fallecido por
suicidio en 1978, dedica todo un capitulo en su obra sobre el envejecimiento al fenédmeno
de convertirse en un extrafio de si mismo, una especie de suicidio lento e inevitable, por
mucho que intentes eternizar el momento o salir huyendo. El individuo que envejece, dice,
es cada vez més participe de un yo desposeido de mundo; en parte se convierte en tiempo,
a través del pasado acumulado de los recuerdos del espiritu y del cuerpo, en parte deviene
cada vez més en su propio cuerpo. Y afiade en otro momento: “Si queremos definir concisa-
mente la condicién fundamental del envejecimiento, podemos resumirla en los conceptos
de pena y sufrimiento. Penosa es la confusa semi-consciencia de la incurabilidad de un mal,
y atormentadora es la certeza, normalmente no aceptada en todas sus consecuencias y, no
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obstante presente en todo el espacio existencial, de que tras cualquier enfermedad aguda
podemos curarnos en sentido médico, pero que en nuestra vivencia nos levantaremos del
lecho més enfermos de lo que lo estdbamos antes”.!”!8

En definitiva, Améry enfoca el suicidio ya sea lento, paulatino, palmo a palmo o agudo,
es decir, por envejecimiento'” o levantando la mano contra uno mismo'®, diciendo que: "Al
individuo que envejece, no sdlo se le escapa el mundo, sino que se le convierte en enemigo;
todo ser humano, tarde o temprano, con un cansancio mas o menos profundo, renuncia
a la lucha desigual y se desentiende. El dia de la retirada con banderas desplegadas, de la
derrota a manos de un mundo convertido en enemigo nos alcanza a todos: es tan cierto
como la muerte que anuncia”.

€L SUICIDIO SOCIAL

El segundo nivel de Kalish es el de la existente o muerte social. Los ejemplos siempre
recurridos son el internamiento en una residencia de ancianos, el abandono de un enfermo
terminal o el que rompe de forma grave las reglas de su comunidad. Pero el distancia- mien-
to de la sociedad tiene caminos més insidiosos, la visiéon que los demés tienen de uno mis-
mo y de su trayectoria vital, o la percepcién que uno tiene de la cultura actual que siempre
es posterior a la que pertenecemos. Una vez mas Jean Améry lo sefala con precisién:

«Qué quiere decir edad social? En la vida de todo ser humano hay un punto en el tiempo
0, si se quiere expresar con precision matematica, el entorno de un punto, en el que ese ser
humano descubre que no es més que lo que es. De pronto reconoce que el mundo no le
concede ya el crédito de su futuro, no esté dispuesto a considerarle como aquel que podria
ser. En la imagen que de él se hace la sociedad ya no incluye las posibilidades que él crefa
que todavia se le ofrecian. (...) El ser humano que envejece, cuyas realizaciones ya han sido
contabilizadas y sopesadas, estéd condenado.»'”

Es cierto que parte del suicidio social viene enmarcada por la mirada del otro, pero tam-
bién es verdad que nosotros mismos dejamos de entender el mundo.

«Quien alcanza el umbral (...) debe reconocer en algin momento que ya no entiende el
mundo. Este aspecto del envejecimiento social, el envejecer culturalmente, en el sentido
mas amplio, se suele poner de manifiesto a lo largo de un proceso bastante largo y poco
dramético de percepciones sucesivas.»'’

Y ante este envejecimiento social y cultural solo caben dos actitudes, como ya men-
cionamos anteriormente, el inmovilismo o el escapismo, el martirio o la desercién, dos
opciones inevitablemente suicidas. La decisién es nuestra, por supuesto, pero el proceso
es inevitable.

€L SUICIDIO FisICO

En tercer y Gltimo lugar, Kalish menciona el plano de la existencia o la muerte fisica, en
nuestro planteamiento también el suicidio fisico, ya sea bioldgico o clinico, es decir, parcial
o total, la existencia sin conciencia ni sociedad o la inexistencia organica. En esta categoria
se ha desarrollado la mayor parte de los estudios del suicidio desde los trabajos clésicos
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de Durkheim hasta la actualidad. Sin embargo, existe cierto pesimismo sobre los resultados
obtenidos hasta el momento. David Lester, uno de los autores mas originales y sugestivos
sobre el tema que nos ocupa, llega a la conclusién de que en las Gltimas décadas no ha ha-
bido ninglin avance fundamental ni a través de las series de datos estadisticos ni en los plan-
teamientos tedricos, con una tendencia en ambos casos a repetirse hasta la saciedad.!*?°

La incuestionable importancia de los estudios de Durkheim sobre el suicidio no debe
ocultar el problema de reduccién al que nos ha limitado durante todo este tiempo: el sui-
cidio como un hecho social, como una tendencia estadistica que se limita a cuantificar el
fenédmeno total y definitivo de la muerte brusca y definitiva, dejando al margen amplios
procesos y recorridos de la vida que impulsan lentamente hacia la muerte voluntaria.

UNA DECISION SIN PREMISAS

En definitiva, el derecho al suicidio no es un hecho puntual que se decide en un momen-
to determinado y de forma definitiva. Se parece mas bien a un goteo continuo a lo largo
de toda la vida que desemboca inevitablemente en un final. Si admitimos la existencia de
distintos planos o niveles de vida y muerte, el suicidio se desarrolla a través de ellos hasta
alcanzar un término.

Por supuesto que es licito plantearse si el suicidio puede ser una muerte adecuada y ra-
cional, como lo hace Lester,?' pero las premisas nunca justifican plenamente la conclusién.
Lester piensa que el suicidio puede ser una muerte adecuada cuando se alcanzan de forma
correspondiente la muerte psicoldgica, social y fisica. Pero esa coincidencia, me parece a mi,
es mera casualidad, no una decisién personal. En cuanto a que el suicidio pueda ser racional,
todavia es mas complicado porque las teorias de la decisién racional estuvieron de moda en
economiay en ciertas areas de sociologia, pero en las decisiones vitales estan desacreditadas
hace mucho tiempo por la importancia de los procesos psicolégicos. Como mucho, Lester
consigue aceptar una especie de suicidio razonable, que no es lo mismo que racional.

El suicidio puede que sea el Gnico derecho que solo se puede discutir a posteriori, lo
que carece totalmente de importancia para el que lo ha decidido. Es una conclusién cuyas
premisas se derriten a lo largo de toda una vida.

Tabla 1. Asociacion multivariante para RS (modelo dicotomico)

Fisico ﬁ Psicolégico Social

Aborto y sus variedades | Conciencia de si mismo y Vida injusta y demanda
médicas nacimiento injusto judicial
Percepcién, deterioro y Extrafiarse de si mismo, Envejecimiento cultural y
enfermedades permanecer, huir abandono social

Su1c1d10/b1'ologlco y pérdida de conciencia Edad social y la mirada del
clinico otro

48



I. EL SUICIDIO DESD€E OTRO PUNTO D€ VISTA

BIBLIOGRAFIA

—_

O % N oW

—_ = = e
A W N - O

16.
17.
18.
19.
20.

21.

Jung, C. Obra Completa, 1935; Madrid: Trotta, 2009; Vol. 18/1.

Frankl, V. El hombre en busca de sentido. 1946; Barcelona: Herder, 1991

Szasz, Th. Suicide Prohibition. En: Syracuse University Press. 2011.

Jankélévitch, V. La Muerte. 1966; Valencia: Pre-Textos, 2002.

Ariés, Ph. Historia de la muerte en Occidente; 1975; Barcelona: El Acantilado, 2000

Ariés, Ph. El hombre ante la muerte; (1977); Taurus, 1983.

Minois, G. Historia de la vejez. 1987; Editorial Nerea, 1989.

Minois, G. Histoire du suicide: La societe occidentale face a la mort volontaire; Libraire Artheme Fayard; 1995
Bryant, C.D (ed). Handbook of death and dying; Sage Publications; 2003.

Kalish, R. A Continuum of Subjectively Perceived Death. The Gerontologist; 1966; 6(2), 73-76

Kalish, R. Life and Death: Dividing the Indivisible; Soc. Sci. & Med. 1968; Vol. 2, pp.249-259

Kalish, R. Death, grief, and caring relationships. 1981; Monterrey, Cal.: Brooks /Cole Publishing Company.
Menninger, K. El hombre contra si mismo. 1938; Barcelona: Ediciones Peninsula, 1972.

Hensel, W.F. The Disabling Impact of Wrongful Birth and Wrongful Life Actions; Harvard Civil Rights-Civil Liberties Law
Review. 2005, Vol. 40, 141-195

Strasser, M. Wrongful Life, Wrongful Birth, Wrongful Death, and the Right to Re- fuse Treatment: Can Reasonable Jurisdic-
tions Recognize All But One? Missouri Law Review, Vol. 64, Iss. 1 [1999], Art. 7.

Baumeister, R.F. Suicide as Escape from self. En: Psychological Review, 1990, vol. 97, 1, 90-113.

Améry, ]. Revuelta y Resignacion. Acerca del envejecer; 1968; Valencia: Pre-Textos, 2011.

Améry, ]. Levatar la mano sobre uno mismo; Discurso sobre la muerte voluntaria; 1976; Valencia: Pre-Textos, 2005.
Lester, D. The End of Suicidology; Crisis, 21/4; 2000

Lester, D. Research priorities in suicidology. En: Shrivastava, Kimbrell, Lester (eds), Suicide from a Global Perspective. Nova
Science Publishers, Inc. 2012.

Lester, D. Can suicide be a good death?; Death Studies, 30: 511-527;2006

49






LA CUINICA DEL DIA A DIA
€N LA CONDUCTA SUICIDA







La conducta suicida como

complicacion de la depresion
resistente

PA. Séaiz, ]. Rodriguez-Revuelta, A. Velasco, L. de la Fuente, L. Gonzélez Blanco,
L. Garcia Alvarez, L. Jiménez-Trevifio, I. Menendez-Miranda,
P Garcia-Portilla Gonzélez, J. Bobes Garcia

e estima que, aproximadamente, el 10-15% de la poblacién mundial esté afectada por

depresidon mayor (MDD) a lo largo de su vida, siendo la primera causa de discapacidad,
con unos 300 millones de personas afectadas en el mundo y se espera que constituya la
segunda causa de carga global de enfermedad para el ano 2020.' De igual modo, se estima
que aproximadamente el 10-30% de personas con MDD son resistentes a todos los trata-
mientos estandares habituales.?

Tanto los costes directos como los indirectos asociados a la depresién resistente (TRD)
duplican a los generados por los pacientes con MDD que responden a los tratamientos.? De
igual modo, la TRD tienen un exceso de mortalidad por suicidio respecto a la poblacién ge-
neral, con una tasa de mortalidad estandarizada (TMS) de 9.98, pero no de todas las causas
de mortalidad (TMS = 0.81).* Por otra parte, Kautzky et al., utilizando algoritmos de machine
learning, sugieren que la suicidalidad, una edad temprana de debut, la edad del primer trata-
miento, la necesidad de tratamiento en unidad de hospitalizacién, una escasa respuesta al
primer antidepresivo utilizado, rasgos de melancolia y comorbilidad con trastorno de pani-
co son factores que incrementan el riesgo de TRD y disminuyen la posibilidad de remisién.®

SEXISTEN FACTORES CAUSALES COMUNES QUE EXPLIQUEN €L VINCULO
ENTRE DEPRESION RESISTENTE Y SUICIDABILIDAD?

Como se ha comentado previamente el comportamiento suicida se asocia con la TRD,
pudiendo ser causa o consecuencia de la misma. A lo largo de este capitulo se tratara de
buscar posibles nexos comunes entre ambas patologias.

Maltrato en la infancia

La gran complejidad del comportamiento suicida ha generado la proliferacion de multi-
ples intentos de acercamiento comprehensivo que se han plasmado en diferentes modelos
explicativos.

El modelo mas aceptado en la actualidad es el de diatesis-estrés, postulado por el grupo
de la Universidad de Columbia que integra la existencia de una serie de factores que gene-
ran vulnerabilidad o diatesis, sobre los que actuarian los factores precipitantes como des-
encadenante final del comportamiento suicida.® En dicho modelo se postula que factores
relacionados con el desarrollo, tanto de tipo bioldgico (genéticos) como psicoldgico o clini-
co (adversidad/maltrato en edades tempranas de la vida), podrian tener relevancia causal en
las alteraciones neuroendocrinas (eje hipotalamo-hipdfiso-adrenal —HPA), neuroquimicas
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(serotonérgicas, noradrenérgicas e inmunoldgicas) y/o clinicas (pesimismo, desesperanza,
impulsividad-agresiva), detectadas en pacientes con comportamiento suicida y conferir vul-
nerabilidad hacia dicho comportamiento.”

En ese sentido, cabe resenar que existen datos meta-analiticos que ponen de manifiesto
que el maltrato en la infancia predice un curso desfavorable de la depresién y una peor res-
puesta a los tratamientos estandar convencionales.® Datos que son corroborados en otro
reciente meta-anélisis’ que incluye un total de 184 estudios y cuyo obijetivo es determinar la
asociacién entre maltrato en la infancia y depresién en poblacién adulta, pone de manifies-
to que el maltrato en la infancia, especialmente el abuso y la negligencia emocional, cons-
tituyen un factor de riesgo de TRD de comienzo temprano y curso tendente a la cronicidad.

Por otra parte, datos procedentes del estudio TORDIA (Treatment of Resistant Depression in
Adolescent Study)'', ponen de manifiesto que, incluso, existe un diferente impacto en la res-
puesta al tratamiento pautado en funcién del tipo de maltrato padecido en la infancia. Asi,
aquellos con historia de abuso fisico o sexual tienen una tasa de respuesta més elevada
a las 12 semanas a la terapia de combinacién (ISRS o Venlafaxina + Terapia Cognitivo
Conductual) versus monoterapia con tratamiento farmacoldgico similar. Sin embargo, los
adolescentes sdlo con historia de abuso sexual tienen respuesta similar a ambas opciones
terapéuticas (combinacidn versus monoterapia farmacoldgica), mientras que aquellos con
historia de abuso fisico tienen una peor respuesta a la terapia combinada. Subrayando los
autores las posibles implicaciones terapéuticas de los hallazgos encontrados.

Inflamacioén

Existen multiples evidencias que ponen de manifiesto que un estado de inflamacién cré-
nico puede contribuir a cambios estructurales y funcionales detectados en la depresién y el
comportamiento suicida.'!""*

Mas concretamente, la neuroinflamacién parece relacionarse, tanto en la TRD como en
el comportamiento suicida, con una disregulacién de la via de que quinurenina que llevaria
a un incremento de la producién de N-Metil-D-aspartato (NMDA), agonista del receptor del
acido quinolinico lo cual se acompanaria de una reduccién de los metabolitos neuroprotec-
tores y de una estimulacién del sistema glutamatérgico.

En ese sentido, cabe senalar que datos meta-analiticos recientes'* ponen de manifiesto
la infusién IV de una UGnica dosis de ketamina (un antagonista de receptores NMDA), se
acompana de una rapida reduccién de ideacién suicida en el mismo dia de la infusién y esta
reduccién perdura al menos una semana tras la administracion en pacientes con depresiéon
(uni / bipolar) ye ideacién suicida. Por otra parte, los efectos de la ketamina sobre la idea-
cién suicida son parcialmente independientes de sus efectos sobre el humor.

Genes

El sistema serotonérgico y, mas concretamente el polimorfismo 5-HTTLPR, del gen del
transportador de serotonina (SLC6A4) ha sido asociado, en mdltiples investigaciones, con
una mayor vulnerabilidad para padecer trastornos depresivos y/o comportamientos suici-
das, modulando la influencia de acontecimientos vitales estresantes (AVES). As{ un reciente
meta-anélisis,"”” que incluye un total de 51 estudios y 51.499 pacientes, pone de manifiesto
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que los portadores del alelo corto (*s”), hipofuncionante, de dicho gen tienen un mayor
riesgo de depresion cuando se exponen a AVES, si bien el tamafo del efecto es muy peque-
no [OR (95% IC) = 1.18 (1.09-1.28)].

Por otra parte, también existen evidencias meta-analiticas de que este mismo polimorfis-
mo podria predecir, al menos en poblacién caucésica, respuesta y remisidn al tratamiento
antidepresivo, con mejores resultados terapéuticos a los ISRS en los portadores del alelo
largo (“L), normofuncionante [OR (95%CI) = 1.58 (1.16-2.16) en el caso de respuesta y OR
(95%CI) = 1.53 (1.14-2.04) en el caso de remisién].'® Estando modulada dicha asociacién
por factores como la edad, el sexo y la edad de comienzo de la depresién.

Eje hipotalamo-hipofiso-adrenal

Un amplio cuerpo de investigacidon pone de manifiesto que en el comportamiento suicida
existe una disfuncién del eje HPA. Més concretamente, una reciente revision de la literatura
muestra que en la mayoria de estudios realizados se detecta una asociaciéon significativa
entre polimorfismos en los genes FKBP5, (gen que codifica una proteina que disminuye la
sensibilidad de los receptores glucocorticoideos a los efectos de los corticosteroides) y en
el CRHRI, (gen del receptor de la hormona liberadora de corticotropina tipo 1) y una mayor
tasa de tentativas suicidas.!”

Por otra parte, variantes polimérficas tanto del gen FKBP5 como del CRHBP (gen de la
proteina de unién de la hormona liberadora de corticotropina), se han asociado con ma-
yor probabilidad de comportamiento suicida en personas con antecedentes de maltrato
en la infancia.'®

Maés recientemente se ha demostrado que polimorfismos de los genes FKBP5 y CRHBP
podrian estar implicados en la posibilidad de respuesta y remisién (ante los tratamientos
antidepresivos convencionales), y por tanto posibilidad de aparicién de TRD en pacientes
con MDD. %%

CONSIDERACIONES FINALES

A pesar de que, al menos en parte, los factores previamente mencionados podrian sub-
yacer tanto a la TDR como al comportamiento suicida, existen aiin numerosos aspectos por
dilucidar y desafortunadamente no todos los hallazgos existentes hasta la fecha son con-
cordantes. Asi, por ejemplo, existe otro meta-anélisis muy reciente,*' que no encuentran
que la interaccion entre el alelo “s” del polimorfismo 5-HTTLPR y los factores ambientales
estresantes predispongan hacia la posibilidad de aparicién de depresién, y concluyen, que
si dicha interaccidn existiera no serfa generalizable, tendria un efecto muy modesto y serfa
sélo observable en situaciones limite. Otro posible ejemplo serfan los resultados del es-
tudio TORDIA en el que no se encuentra ninguna relacién entre variantes polimérficas del
gen FKBP5 y respuesta terapéutica a antidepresivos, si bien, dicho estudio carece de grupo
placebo y no existe medicion de los niveles plasmaticos de los farmacos utilizados.??

Por otra parte, es necesario tener presente la posibilidad de interacciones epistaticas
entre diferentes polimorfismos de diferentes genes. Por ejemplo, el polimorfismo 5-HTTLPR
del gen SLC6A4 y el polimorfismo Val/Met del gen BDNF. Hay que tener presente, que am-
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bos polimorfismos, modifican la funcionalidad de sistemas de neurotransmisién diferentes,
pero interconectados entre si, que han sido relacionados con la depresién y con la modu-
lacién de la neurogénesis y plasticidad de circuitos involucrados en el procesamiento emo-
cional. Querriamos traer a colacién que el alelo Met se asocia con una menor funcionalidad
del BDNF. Todo ello, podria llevarnos a hipotetizar que las personas portadoras del alelo
's” y del alelo Met (ambos alelos hipofuncionantes), podrian tener una menor capacidad
neuroadaptativa en respuesta a AVEs y mayor riesgo de desarrollar depresién en la vida
adulta. Pues bien, en contra de lo esperado, hace poco més de un afio, se ha publicado un
estudio en el cual se demuestra que el genotipo S/S del 5-HTTLPR ejerce su efecto negativo
sobre la salud mental, tras situacién de abuso durante la infancia, sélo en portadores del
genotipo Val/Val, pero no en presencia del alelo Met. Ademés, sorprendentemente, el alelo
" del 5-HTTLPR emerge como un factor de riesgo de depresién en los portadores de uno
o dos alelos Met del polimorfismo del BDNF.#

De igual modo, existen datos que ponen de manifiesto que el papel de las variantes poli-
morficas puede ser més o menos relevante en funcién del soporte social que tiene el indivi-
duo. Asi, en las personas con elevado soporte social el genotipo 5-HTTLPR no seria relevante
a la hora de determinar la posibilidad de aparicidén de sintomatologia depresiva. Sin embargo,
entre las personas con bajo soporte social, y en contra de lo esperado, los portadores de al

menos un alelo “s” mostrarian un mayores niveles de sentido de coherencia y resiliencia, asi
como menos sintomatologia depresiva que los portadores del genotipo “L/L".%

Siendo, por tanto, factible que determinados polimorfismos genéticos deberian de ser
conceptualizados como facilitadores de “plasticidad” y no de “vulnerabilidad”. Dicho de
otro modo, no serfan responsables de que una determinada persona desarrollara un tras-
torno mental tras exposicidn a adversidad, sino que, por una parte, facilitarian que se be-
neficiase mas de situaciones de apoyo (favorecedoras) y, por otra, facilitarfan una mayor
afectacion ante situaciones desfavorables.?

Senalar por ultimo, que también es posible en el caso de la TRD la posibilidad de falsos
positivos generada por la inadecuada utilizacién de todas las posibilidades terapéuticas con
evidencias cientificas, asi como la posibilidad de errores diagndsticos que se acompanan de
inadecuados tratamientos. Concretamente, Bschor et al.,*® ponen de manifiesto que la pre-
valencia diagnéstica de trastorno bipolar en pacientes con un episodio de depresién mayor,
oscila notablemente (entre 11,6%y 58,7%) segln los criterios diagnésticos utilizados.

Como consideracién final, y tras lo expuesto previamente, nos gustaria sefalar la TRD en
un problema real al que los clinicos nos enfrentamos con frecuencia. Existiendo datos, pero
no todos, que podrian sugerirnos la existencia de factores causales comunes con el com-
portamiento suicida, lo que podria explicar al menos en parte, el porqué de la asociacion
tan elevada entre TRD vy suicidalidad. Todo ello nos avoca a la necesidad y una minuciosa
y adecuada evaluacién (y constatacién de la misma) de nuestros pacientes. E incluso, en
ocasiones, deberia de llevarnos a la posibilidad de re-evaluar nuestros diagndsticos y a la
“obligacién” de los abordajes terapéuticos mas adecuados para cada caso individual.
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Acontecimientos vitales

y riesgo suicida

E. Baca Garcia

INTRODUCCION

La mayoria de los modelos que conceptualizan la conducta suicida, hacen referencia a
los acontecimientos vitales como factores causales, ya sea en etapas iniciales del desarrollo
(factores predisponentes), o en la irrupcién misma de la conducta (precipitantes).! (Figura 1)

Los acontecimiento o eventos vitales son experiencias que producen cambios abruptos y
que producen efectos marcados a largo plazo. Se pueden clasificar en normativos, aquellos
que son predecibles o son transiciones que las familias experimentan a lo largo de la vida,
y no-normativos que son impredecibles, tanto positivos como negativos, y pueden tener
efectos desestabilizantes sobre el funcionamiento familiar.

Figura 1. Modelos del riesgo suicida
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Es interesante, desde el punto de vista de los modelos bioldgicos explicativos de la enfer-
medad (Figura 2), el papel del ambiente como exposoma haciendo referencia a fenémenos
fisicoquimicos y su interaccidn bioldgica frente a los modelos socio-ecolégicos donde el
ambiente hace referencia a factores familiares, sociales, institucionales y politicos. Los
acontecimientos vitales pueden enmarcarse mas en este segundo modelo. Por Gltimo, aun
con el avance que el primer modelo ha supuesto en la medicina personalizada, el cédigo
postal donde nace una persona sigue siendo el primer determinante de su salud futura por
encima de su c6digo genético.?

Empiricamente, revisando los estudios que hemos realizado entre los afios 1995-2005, he-
mos comprobado que los acontecimientos vitales suponen un riesgo més importante que los
factores clinicos, genéticos y bioldgicos para los intentos de suicidio. En la Figura 3 pueden
observarse estudios con las misma poblacién en los cuales se estima el riesgo (odds ratio) que
confieren diversos factores para realizar un intento de suicidio, como grupo control se utilizd
a un grupo de controles sanos (donantes de sangre).

ACONTECIMIENTOS VITALES COMO PREDISPONENTES

Los acontecimientos vitales pueden tener efectos directos sobre la constitucién bioldgi-
ca en las etapas precoces de la formacién del individio, e incluso previo a la concepcidén a
través de mecanismos epigenéticos sobre sus progenitores (Figura 4). Hay que pensar en
ellos como una huella que va a acompanar al individuo condicionandole bioldgica, fisiold-
gica y psicologicamente.

En la conducta suicida son especialemnete importantes los acontecimeintos vitales rela-
cionados con el cuidado y el abuso en al infancia. Es muy relevante la separcién parental,
el abuso fisico y emocional en la infancia.? En este sentido, el maltrato infantil se relaciona
con conducta suicida més precoz, severa y repetitiva; asi como una mayor impulsividad,
desesperanza y labilidad afectiva.* Por si fuera poco, estos acontecimientos re-experimen-
tados en la edad adulto aumentan la vulnerabilidad de la conducta suicida.

Figura 2. Modelo socioecoldgico versus medicina personalizada
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Figura 3. Factores bioldgicos, genéticos, clinicos y acontecimientos vitales en los estudios realizados
por Baca-Garcia y cols.
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Desde un punto de vista preventivo, se ha comprobado que cuanto més precoz es una
intervencién es més eficaz y tiene menos costes para la sociedad.

ACONTECIMIENTOS VITALES COMO PRECIPITANTES

El estudio de los factores vitales como precipitantes ofrece varios desafios no resueltos.
El primero, como se ha visto anteriormente, la definicién de los acontecimientos y los cri-
terios operativos para medirlos. Un segundo problema es la estimacién del tiempo en que
actlan y la duracién de su efecto. En este sentido es interesante la revisidn sobre la dis-
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tribucién temporal de los actos suicidas (Figura 5) que hacen Galvao y cols.” Claramente
existen patrones temporales influidos por aspectos atmosféricos (clima, estaciones) y so-
cioculturales (fechas senaladas, lunes por la manana), lo cual hace pensar que la agregacién
de acontecimientos vitales no es continua y la duracién del efecto es limitada.

En los intentos de suicidio los acontecimientos vitales que aportan un mayor riesgo de
suicidio son: los problemas en las relaciones de pareja y los que afectan a las rutinas diarias
y a las relaciones sociales (Tabla 1). Sin embargo cuando se comparan los intentos de sui-
cidio y los suicidios consumados utilizando datos de autopsia posicoldgica, se comprueba
que para los suicidios consumados los problemas de salud son més relevantes (Tabla 2).

Un tema muy relevante para la literatura del suicidio en los Gltimos afios es la relaciéon
entre las tasas de suicidio y las situaciones de crisis econémica. En nuestro medio esta
relacion representa en realidad la relacién entre el suicidio y el paro en poblaciones vulne-
rables, en concreto en varones jovenes (Figura 6).

INTERACCIONES ENTRE LOS FACTORES AMBIENTALES
Y LA CONDUCTA SUICIDA

Los acontecimientos vitales en etapas precoces de la vida pueden afectar directamente
a la conducta suicida (C) y a través de 5 mediadores: (M1) sintomas psiquiatricos, (M2)
impulsividad, (M3) alcohol, (M4) disfuncién familiar, and (M5) disfuncién social (Figura 7).

Blasco et al.” han propuesto que los acontecimientos vitales tienen una especificidad como
desencadenantes segln la personalidad del paciente. Asi, por ejemplo, los pacientes con
trastornos paranoide o esquizotipicos aumentan el riesgo de suicidio en presencia de cambi-
os sociales, en narcisistas con problemas laborales y en antisociales con problemas legales.

Sabemos que el 50% de la conducta suicida se explica por factores genéticos. De ahi que
la posible interaccidn genética ambiente (GXE) en la conducta suicida haya recibido mucha

Figura 5. Distribucion temporal
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Tabla 1. Intentos de suicidio y acontecimientos vitales (Baca-Garcia, 2007)

Holmes and Rahe’s scale items

Change in health of a family

member

Close relative death

Partner arguments
New family member

Separation/divorce

Life routines

Family member

Working conditions

Household move

In-law problems
Economic changes

Being fired

Social activities
Life event index

Social re-adjustment index

- Attempters (%) = Controls (%) | Statistics OR (95% ClI)

14 32 Fis};ir e 03(0.2-0.5)
14 8 Fiszei %’fgg; SeSt 2.3(1.4-3.9)
36 2 Fisgir et 29402566
36 8 Fis?)ir E)fggi (t)eSt 6.9 (4.2-112)
23 3 Fisgir E%gg; SeSt 8.2 (4.2-16.1)
20 2 Fis};ir %ﬁ‘ggﬁéeﬁ 13.0 (5.5-31.3)
14 32 Fisgei %’.‘g& (t)eSt 0.3 (0.2-0.5)
18 10 Fiszei %’.‘gg;ge“ 2.0(1.2-3.2)
20 9 Fisi‘z gﬁ‘g& éeSt 2.4 (1.5-4.0)
4 I Fisg‘z %%gfigeﬁ 5.8 (1.2-27.0)
17 3 Fiszei gf(ggiée“ 5.8(2.9-11.5)
10 2 Fis};‘i %f‘ggﬁ (t)eSt 4.8 (2.0-11.4)
5 2 Fiszir %%885 éeSt 10.6 (4.1-27.8)
32 11 T= 18.6, df = 578,

SD=18 | (SD= 1.0) p<0.0010

127.6 40.6 T=187, df =578,
(SD =715  (SD =39.1) p<0.0010

Tabla 2. Acontecimientos vitales en intentos de suicidio versus suicidio consumado (Giner, 2013).

Recent life events

Conjugal
Other interpersonal

Occupational

Stressful living situation
Health
Others

Is your health situation
associated with life events?

Women Men
Attempters . o Attempters L B
(N=295) Suicide (N=45) (N=150) Suicide (N=142)
60,1 42,2 53,7 44,0
45,6 46,7 35,6 34,0
33,2 22,2 46,3 26,7
16,7 28,9 18,1 36,7
26,1 55,6 30,9 62,4
3,8 22,2 2,0 16,0
93,4 65,9 92,5 74,3
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Figura 6. Suicidio y desempleo. Estudio de la evolucion del suicidio en Galicia (Fernandez-Navarro, 2016).
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Figura 7. Acontecimientos vitales y suicidio. Posibles mediadores

A

atencién. Hasta el momento se puede aventurar que un marcador genético no implica un
destino inexorable, y que las hipdtesis (GXE) no han sido suficientemente replicadas.®

Hay que tener presente la susceptibilidad y el riesgo de conducta suicida siempre es el
resultado del balance entre elementos protectores y favorecedores (Figura 8). Por ello,
son interesantes los modelos de “strees-diathesis”, que hacen referencia al efecto adverso de
los acontecimientos vitales sobre individuos genéticamente sensible a ellos y, en otro sen-



I. LA CUINICA DEL DIiA A DIA EN LA CONDUCTA SUICIDA

Figura 8. Modelos de interaccion genética ambiente (GXE).
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tido, los modelos de ventaja donde el efecto protector de acontecimientos positivos sobre
individuos genéticamente predispuestos a estos factores disminuye el riesgo de suicidio.?

Por Gltimo, las posibles modificaciones permanentes en la maquinaria de regulacién de la
expresidn genética por interacciones ambientales (epigenética) es un campo muy promet-
edor, aunque con resultados inciertos hasta el momento.’

CONCLUSIONES

En la compresién de la conducta suicida los acontecimientos vitales son fundamentales.
Sin embargo, a pesar de los esfuerzos en los Gltimos 50 anos por consensuar una nomen-
clatura, clasificacién e instrumentos que permitan valorarlos, todavia no estan resueltos
estos problemas metodoldgicos.

Hay datos que establecen que los acontecimientos vitales tienen un efecto que depen-
den de las caracteristicas de los pacientes tanto para acentuar el riesgo de conducta suicido
como para atenuarlos e incluso proteger. Cuanto mas precoz es la interaccién con aconte-
cimientos adversos mayor es la huella que estos provocan.

Las interacciones de los acontecimientos vitales con factores personales, sociales, bi-
olégicos y genéticos estan por dilucidarse.
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Psicosis de inicio en |a INA.

Riesgo suicida en los primeros
episodios: intervencion precoz

J.R. Gutiérrez Casares, FJ. Pino Calderén, B. Martin Morgado, A. Leal Micharet,
D. Nanez Gutiérrez

INTRODUCCION

En la practica diaria de la psiquiatria asistencial es bastante frecuente la presencia de
adolescentes con sintomas, no muy claros, de lo que podria ser el inicio de una psicosis.

Esta situacién requiere una preparacién especifica a un tipo de aproximacion clinica que
incluya el uso de la categoria “Estado mental de riesgo” [At Risk Mental State (ARMS) de sus
siglas en inglés], y el uso de herramientas pronosticas que nos den informacién sobre la
evolucién de ese estado mental de riesgo.

El "muestreo tedrico” es un método de andlisis cualitativo del campo de las ciencias
sociales que relaciona las experiencias subijetivas (es decir, las narrativas individuales de
los pacientes) con los procesos sociales (es decir, las normas profesionales y las politicas
de salud mental de los distintos sistemas sanitarios). Cuando este método fue aplicado a
psiquiatras franceses jovenes para conocer cdmo se relacionaban con el manejo precoz de
las psicosis, y para conocer qué tipo de herramientas prondsticas utilizaban en la practica
con pacientes adolescentes en estado mental de riesgo,' los resultados, de forma general,
demostraron, que a pesar de que los participantes eran conscientes de la existencia de
programas especificos de intervencién precoz, la mayoria de ellos no hacian uso de esca-
las estandarizadas de valoracion. Esta resistencia a su uso se basaba en la presencia de 3
dificultades:

1) las lagunas existentes entre la teorfa y la practica;
2) las dificultades para realizar un prondstico exacto o adecuado; y

3) la presencia de muchas incertidumbres en relacién con los conceptos de juicio clini-
co, de la adolescencia y de la naturaleza de las psicosis. No obstante, los psiquiatras
jévenes del estudio realizaban mdltiples seguimientos mensuales de los pacientes,
aunque lo hacfan sin utilizar técnicas especificas de valoracién del riesgo.

Debemos recordar, que la psicopatologia relacionada con el estado mental en riesgo para
psicosis, es decir, la sintomatologia con los estadios previos a la aparicién de la psicosis
debe entenderse en un contexto relacionado tanto con la psiquiatria infantil como con las
fases iniciales de la vida adulta. Debido a ello debe estudiarse teniendo en cuenta una serie
de bases tedricas relacionadas con la “psicopatologia evolutiva” de Dante Cicchetti,? con
los conceptos de equi- y multi-finalidad, y con los de homo- y hetero-cronia asi como con
las nuevas concepciones nosoldgicas y nosotéxicas relacionados con la psiquiatria infantil
(CBCL, RDoC y HiTOP) >~
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ESTADIOS €VOLUTIVOS

Todos los conocimientos especificos que cumplen los criterios de la psiquiatria cientifica
y de la psiquiatria basada en “evidencias” (EBP) deben trasladarse de forma adecuada (psi-
quiatria traslacional) a la cabecera del paciente, es decir, deben aplicarse a cada paciente
dentro de un contexto de psiquiatria asistencial y en base a la realizacién de una adecuada
valoracién clinico-terapéutica y de una asistencia individualizada y personalizada.

Las esquizofrenias de inicio precoz (Early-Onset Schizophrenia -EOS <18 anos-) o de
inicio muy precoz (Very Early-Onset Schizophrenia -VEOS <13 afios-), se han descrito como
trastornos con un peor prondstico que las esquizofrenias de inicio estdndar. La prevalencia
de la VEOS no ha sido estudiada adecuadamente, pero se acepta que oscila entre el 1.6-1.9
por 100.000, siendo entre el 2-3 por mil para la EOS.¢

En general, se acepta que solo un 15,4% de los pacientes con EOS experimenta un re-
sultado, a largo plazo, "bueno” mientras que un 24,5% lo tienen "moderado” y un 60.1%
“pobre”.?

Entre un 11y un 20% de los individuos con Esquizofrenia son EOS, lo que representa una
“minoria bastante significativa”.'®” En base a ello podemos decir que la EOS y, en menor
grado la VEQOS, representan un grupo de paciente lo suficientemente importantes y lo su-
ficientemente especificos como para merecer un enfoque diferente al estandar y centrado
en su diferencial evolutivo (Figura 1).

Una revisién de la literatura reciente, especificamente focalizada en el periodo alrededor
del primer episodio de psicosis y en los periodos de los estados de “ultra high risk”/"clinical
high risk” (UHR/CHR), revela que la comunidad cientifica, en general, puede estar utilizando
un vocabulario con muchas denominaciones y con muchas variaciones para referirse a es-
tos periodos clinicos, por lo que debemos realizar una lectura muy cuidadosa y tener pre-
caucién en la aplicacidn de las definiciones, de los hallazgos y de los resultados descritos.

Hay datos prometedores en la literatura que intenta capturar el (pre)desarrollo de la es-
quizofrenia, pero todavia requieren replicacién y validacién,!' tanto en los aspectos con-
ceptuales cémo en las denominaciones que asignamos a esas situaciones psicopatoldgi-
cas. En un gradiente temporal podemos decir que estas denominaciones oscilan entre la
situacidn de “At Risk Mental State” (ARMS), pasando por la “Psychotic-Like Experiences” (PLES),
“Early Risk Symptoms/Early Risk Criteria” (ERS), “Early Initial Prodromal State” (EIPS), “Late Initial
Prodromal State” (LIPS), “High Risk”, “Ultra High Risk” (UHR), “Clinical High Risk” (CHR), “Atten-
uated Psychotic Symptoms” (APS), “Transient Psychotic Symptoms” (TSP), “Brief Limited Intermittent
Psychotic Symptoms” (BLIPS), hasta llegar al “First Episode Psychosis” (FEP).'

PSCHOTIC-LIKE EXPERIENCES (PLES) - PSYCHOTIC EXPERIENCES (PES)

Prevalencia

De todas estas conceptualizaciones las més relevantes dentro de la literatura actual son
las PLEs (Psychotic-Like Experiences), las CHR (Clinical High Risk) y los FEP (First Episode Psychosis).

Existen individuos de la poblacién general que tienen PLEs, como alucinaciones o ideas
deliroides pero que no sufren por el hecho de tenerlas." !
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Figura 1. El estudio de las psicosis esquizofrénicas o esquizofreniformes depende mucho del periodo evolutivo en
que se encuentra el paciente que las sufre.
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Las investigaciones actuales no exploran adecuadamente el grado de conciencia, ni la
habilidad de los adolescentes para describir o pensar sobre las PLES como experiencias
subjetivas y de esa manera describirlas adecuadamente.”

Ademés son pocos los estudios que han valorado el grado de simulacién o el grado de
mala descripcién que hacen de ellas.'®

Algunos autores excluyen especificamente a los amigos imaginarios, a las ideas inmadu-
ras, los fantasmas, las alucinaciones hipnagdgicas e hipnopdmpicas y las iméagenes eidéti-
cas,' ! lo que conllevarfa una disminucién de la prevalencia de las PLEs y una descripcién
inadecuada de la realidad clinica. Su frecuencia, pues, depende de los estudios y se ha
calculado que oscila en un rango entre 0,6% y 84% en poblacidn no clinica.?

La mayoria de los estudios reportan una prevalencia vital del 6% al 8% en nifos y adoles-
centes y del 28% en adultos.?'-%*
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En un estudio de adultos con una prevalencia muestral de PLEs del 17,5%, solo el 2,1% de
los sujetos tenian un diagndstico de una verdadera psicosis no-afectiva.?

Con el Prodromal Questionnaire, el 43% de los alumnos de un colegio llegaban al punto
de corte. Se reducian al 25% cuando se exploraban clinicamente y solo el 2% sufrian males-
tar por culpa de las PLEs.?

Un 7,5% de los adolescentes sufren “Psychotic Experiences” (PEs).?%’

PLEs/PEs y Suicidio

La presencia de contenidos relacionados con el suicidio en adolescentes es un tema que
ha originado mucha literatura ya que, como es bien sabido, el suicidio es una de las causas
de muerte més frecuente en la adolescencia.?® Se ha conceptualizado como un continuum
de severidad que oscila entre la presencia de ideacién suicida, los planes suicidas, los in-
tentos de suicidio y el suicidio consumado.? Algunos autores consideran que la conducta y
la ideacién suicida son fendmenos distintos pero correlacionados.?%?!

La ideacién suicida es altamente prevalente en adolescentes y suele considerarse como
un predictor de futuros intentos de suicidio o de patologia psiquiatrica.?'~**

Debido a todo este acimulo de informacién es légico que nos preocupemos de la
presencia de ideas, pensamiento o de conductas suicidas en los pacientes adolescentes
que, ademaés, estan en una situacién de alto riesgo para padecer un primer episodio psi-
cético

Una adecuada caracterizacion y valorizacion de los intentos de suicidio, puede sernos de
gran ayuda para mejorar las estrategias de prevencion y de deteccién precoz de suicidios
en adolescentes o en jévenes tanto con PLEs como sin ellas.*

Aunque se han descrito muchos factores de riesgo para la conducta suicida uno de los
mas interesantes es su relacidon con las experiencias psicdticas,?’?” tanto en muestras ge-
nerales de adolescentes, como en aquellos que buscan ayuda en unidades de salud mental
especializadas en adolescentes o adultos jévenes.?"38%

Un meta-analisis basado en 21 estudios encuentra un riesgo de pensamientos y conduc-
tas suicidas (STBs = suicidal thoughts and behaviors) 3 veces mayor en la poblacién con PEs.*

Estudios prospectivos en muestras escolares informan de una fuerte relacién entre las
PEs y los intentos de suicidio con un aumento de 11 veces su frecuencia en los siguientes
12 meses.*

Algunos estudios encuentran una relacidén dosis-respuesta significativa entre el nimero
de PEs y STBs,*"**y se ha llegado a proponer a las PLEs tipo experiencias deliroides como
un probable marcador de vulnerabilidad a los pensamientos y conductas suicidas en mues-
tras de pacientes con un amplio margen de edad.*? Es necesario resaltar que no todas las
PLEs se comportan igual, ya que se ha descrito que las anomalias perceptuales y las ideas
persecutorias predicen un riesgo mayor en adultos jovenes que las experiencias extranas
o bizarras.*® Para algunos autores esto podria ser cierto en poblaciones adolescentes, asi
como que las distorsiones visuales (PLEs alucindsicas) podrian explicar algin aspecto de
las ideaciones suicidas en adolescentes que buscan ayuda por ello (teniendo en cuenta la
influencia de otras posibles variables).*
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Quizés, las PLEs con claras alucinaciones auditivas pueden estar asociadas tanto con ci-
fras mas altas de intentos de suicidio,** como de ideacidn suicida,?” que también se observd
en pacientes adolescentes con ideacién suicida® e intentos suicidas.?”

Ademés, se ha documentado que la mayorfa de los trastornos mentales estan asociados
tanto con un aumento de la frecuencia de PEs como de STBs.*"*°

Algunas evidencias nos indican que la asociacién PEs-STBs puede ser mas fuerte en
muestras infantiles que en las de adultos.*°

La asociacion PEs-STBs presentan tamafos del efecto muy diferentes cuando se compa-
ran los diferentes estudios al respecto entre si.°%>!:40

En general se ha asumido que la presencia de trastornos mentales aumenta el riesgo de
cada uno de los 3 dominios de los STBs: Ideacién, Planes e Intentos de suicidio.

Estudios recientes dicen que solo un subgrupo de los individuos que presentan ideacién suici-
da tiene, también, planes o realizan intentos de suicidio en relacién con la presencia de PEs.*?>*

La prevalencia vital de la ideacidn suicida en muestras comunitarias con PEs es de 28,5%;
la de los planes suicidas es del 10,8%y la de los intentos es del 10,2%. Aquellos individuos
de muestras comunitarias que informan tener 1 o més Pes, tienen el doble de probabilida-
des de tener un STBs; después de ajustar los resultados por la presencia de antecedentes,
o de un trastorno mental OR es de 2,2 para ideacién; 2,1 para los planes; y 1,9 para los
intentos {Recordar que en el meta-analisis de Honings et al. de 2016, los resultados eran de
3,2 (intervalo de confianza del 95% entre 2,3-4,4)}.>

Hay una relacién dosis repuesta significativa entre el mayor nidmero de PEs y la mayor
frecuencia anual de STBs. Esta relacién persiste después de ajustar por la presencia de
enfermedad mental. Aunque las PEs eran predictores significativos de las STBs en todos
los estadios etarios, esta relacion era mas fuerte en el grupo de 12 anos o menos. El ries-
go atribuible en la poblacién general (después del ajuste por la presencia de enfermedad
psiquiatrica y por antecedentes), de STBs en los individuos con Pes, es de 5,3% para la
ideacién suicida, del 5,7% para los planes y del 4.8% para los intentos.”

A pesar de que las evidencias revelan una relacién entre las PLEs y la suicidalidad en sen-
tido amplio (STBs)**, todavia permanecen algunos aspectos controvertidos. Uno de ellos es
que la naturaleza de las relaciones entre PLEs y STBs no esta adecuadamente definida y no
es tan clara como a los psiquiatras asistenciales nos gustaria.>

Debido al hecho de que los STBs también se asocian con cualquier patologia psiquiatrica
(p.e., la suicidalidad es muy alta en el acoso escolar,) se podria pensar que la relacién PLEs-
STBs es parcialmente artificial***"°® y que aparezca alin en ausencia de trastornos mentales
no psicdticos.>?

Otras de las criticas a la situacién actuales de las relaciones entre PLEs y STBs es, que si
se han estudiado bien los distintos tipos de PLEs, puerto que la mayorfa de los datos dis-
ponibles se centran en las PLES relacionadas con sintomas positivos.5%¢!44

En conclusién, en una muestra poblacional de adolescentes (de entre 13-16 afos), la
presencia de sintomas psicoticos predijo un mayor riesgo de intentos de suicidio durante
los siguientes 12 meses.
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Entre adolescentes con psicopatologia, aquellos que reportaron sintomas psicdticos tie-
nen casi 70 veces mas posibilidades de intentos de suicidio agudo comparado con el resto
de la poblacién, pero este riesgo no esté significativamente incrementado en aquellos que
no reportaron sintomas psicoticos.

Una importante implicacién clinica de estos hallazgos es la necesidad de un nuevo foco
clinico en una cuidadosa valoracidon de los sintomas psicdticos ,tanto atenuados como
francos, en pacientes con trastornos no psicéticos; esto debe considerarse como un ele-
mento clave en la valoraciéon del riesgo de suicido.*

NUEVAS APROXIMACIONES

En este escenario y dado que después de la aplicacién de las teorfas del caos, de las ense-
nanzas derivadas del estudio de la complejidad, de la necesidad de tener en cuenta las teorias
de la psicopatologia evolutiva y de la l6gica difusa, asi como la de las teorias de las catéstro-
fes, creemos que se necesitan nuevas aproximaciones que sin ser completas en si mismas, si
son complementarias para explicar la complejidad de la psiquiatria de la adolescencia.

Teoria de Redes

Una de esas aproximaciones es la "PSYCHOPATHOLOGICAL NETWORK APPROACH”
(que resulta de la aplicacién a la Psiquiatria de la “Network Medicine” popularizada por Ba-
rabasi®?), y que conceptualiza los trastornos mentales como resultado de la interaccion
de sintomas que se influyen mutuamente, y no como el resultado de una variable latente
comin.®® Desde la Teorfa de Redes se explicaria la comorbilidad a través de los llamados
"Bridge Symptoms” que difuminan los limites de los diagndsticos.®* La activacidn de un sin-
toma/nodo de manera estable dependeria de la activacién de los nodos vecinos y vendria
dada tras alcanzar el umbral del llamado Tipping Point.

De este modo la psicopatologia se entenderia como un sistema complejo de subredes
sintomaticas, perteneciente a un entramado, extenso y multicapa, donde entran en juego
la metabolémica, la gendmica y el exposoma.®¢¢

Este enfoque permite a través de la teoria de grafos valorar, de una manera mas visual
y representativa, asociaciones entre multiples sintomas y las influencias reciprocas entre
ellos, donde los sintomas son representados como nodos y los enlaces entre ellos serfan
las asociaciones entre los mismos.

Por ejemplo, Pino et al.han llevado a cabo anélisis de redes en muestras de adolescentes
con trastornos emocionales®’ (Figura 2) [donde estudiaron cémo interaccionaban entre si
diferentes dimensiones psicopatoldgicas (general, afectiva, ansiosa y alimentaria), siendo
la relacién mas estable a lo largo de 6 meses entre Ansiedad, rasgo y estado], y en una
muestra de pacientes adictos a diferentes sustancias® (Figura 3) [donde estudiaron la
estructura de red de la contaminacién sintomética afectiva y por TDAH identificando como
sintomas puente: el Aislamiento Social, la Atencion Sostenida, la Dificultad para proceder tranquila-
mente y la Insatisfaccion]; dicha estructura se ajustaba a las propiedades de las redes libres de
escala (scale free network) y de mundo pequeno (small world network) presentes en la mayoria
de los sistemas bioldgicos.
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Figura 2. Estructura de Red de trastornos emocionales en 3 momentos diferentes a los largo de 6 meses en
una muestra clinica de 87 adolescentes

1-Género 2-Status Socio-Economico 3-Edad 4-N° de
Diagndsticos 5-CDI 6-STAI-E 7-STAI-R 8-LEYTON
9-SCARED 10-EAT 11-CESD

Las variables se representan como nodos y las interac-
ciones entre ellas mediante links (positivo verde, negativa
roja, gris (relaciones entre variables categoricas), cudnto
mds intensa es la relacion, mds ancho es el enlace y mds
marcado el color.
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PEs y Suicidio

En lo que se refiere a las PEs, Nufiez et al.realizan un analisis desde la perspectiva de las
redes en una muestra de adolescentes en poblacién general que no buscan ayuda clinica,
evaluando la interconexién entre diferentes categorfas sintométicas de PEs (sintomas po-
sitivos, sintomas negativos, experiencias bizarras, ansiedad social) e Ideacién Suicida (life-
time) (SI)*° (Figura 4).

Encontraron que las PE auditivas (PA1), la ideacién persecutoria (BE1, BE2) y las dificul-
tades en las interacciones sociales (SANX1) tendrfan un rol central en la red, estando la SI
diferencialmente conectada a PEs especificas, no estando conectada de forma directa a
las PEs negativas; y destacan el papel como puente (Bridge) de los sintomas de ansiedad
social (SANX1) con la SI, en la linea de la teorfa interpersonal del suicidio,” sugiriendo que
su inclusién podria mejorar la valoracion y la prediccion del riesgo suicida.

CONCLUSIONES

La presencia de pensamientos y conductas suicidas en la edad Infanto-juvenil no es des-
denable, y no lo es ni cuando hablados de primeros episodios claros, de situaciones de
riesgo alto o ultra-alto para un episodio psicético ni, tampoco, cuando nos enfrentamos a

Figura 4. Modelo de Red de los items de PEs y SI (life-time). Reproducido con permiso

o “o

e Bizarre experiences
© Perceptual anomalies
o Social anxiety

e Negative symptoms
e Suicidal ideation lifetime

Nuriez et al. Schizophr Res. 2018. Article in Press
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situaciones clinicas con alta presencia de experiencias psicotiformes. Dada esta situacién,
una valoracién cuidadosa por parte del clinico se hace imprescindible no sélo en los aspec-
tos relacionados con la esfera psicética sino, también, en la valoracién de la presencia ac-
tual, o pasada, de ideas y conductas suicidas, asi como en la identificacién de los posibles
factores de riesgo anadidos ya sean clinicos (comorbilidad afectiva, por ejemplo) o sociales.

En el momento actual, existen pocos estudios que profundicen en la asociacidn primeros
episodios y suicidios en edades juveniles y que puedan ayudarnos a ofrecernos establecer
pautas especificas y protocolizadas para el desarrollo de métodos de intervencién terapéu-
tica. Ademés, y como paso previo, se hace necesario la homogeneizacién en la distintas y
variadas nomenclatura existentes a la hora de acercarnos al estudio del “continuum” psicoti-
co en la infancia, nifiez y adolescencia.

Algunas formas nuevas de enfrentarnos a la psicopatologia, tales como la teorfa de redes,
pueden aportar un enfoque interesante al conocimiento sobre qué elementos son claves
en la diseminacién de los sintomas y en las relaciones entre los contenidos suicidas y los
psicéticos, lo que, seguramente, mejorard nuestra manera de disefiar las distintas medidas
terapéuticas.
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INTRODUCCION

El suicidio, segtin la OMS,! "es comprendido como un trastorno mental multidimensional,
resultado de una interaccién compleja de diversos factores; bioldgicos, genéticos, psicold-
gicos, socioldgicos y ambientales”. El suicidio, es una de las principales causas de muerte
a nivel mundial para todas las edades. Cada ano, casi 1 millén de personas mueren por
suicidio segln la OMS.? Segtin la “Fundacién Salud Mental Espafna para la prevencién de
los trastornos mentales y el suicidio”,* han fallecido por suicidio 3.569 personas, lo que
equivale a 10 personas cada dia. El suicidio sigue siendo la principal causa de muerte no
natural en Espana, produciendo el doble de muertes que los accidentes de tréafico, 13 veces
mas que los homicidios y 80 veces més que la violencia de género. Aunque el mayor nime-
ro de suicidios en ambos sexos se produce entre los 40 y los 59 afios, el riesgo de suicidio
aumenta con la edad, sobre todo en varones, que llega a multiplicarse por 7, respecto a las
edades mas tempranas. Estas cifras no incluyen los intentos de suicidio, que son hasta 20
veces mas frecuentes que el suicidio consumado.

El suicidio y las conductas que le rodean constituyen un desorden heterogéneo desde
el punto de vista clinico y de la nomenclatura.*® El término “parasuicidio” se origind en Eu-
ropa y engloba los intentos de suicidio y otras conductas autodestructivas. La ideacién
suicida se considera como el primer escalén en la via del suicidio y no es solo un sintoma
depresivo, sino que tiene una base neurobioldgica.® El intento de suicidio se define como
un comportamiento evidente (explicito o implicito) infligido a s mismo, con intencién de
morir, pero con un resultado no fatal. Ademas, existen autolesiones deliberadas contra si
mismo, como envenenamientos intencionados o autolesiones que, independientemente
de su motivacién, no requieren una intencién suicida.” No obstante, La “International So-
ciety for CNS Clinical Trials Methodology (ISCTM),® que agrupa a Investigadores, Académicos,
organismos administrativos: FDA, EMA NIH, NIMH y representantes de organizaciones de
pacientes, sefala la necesidad de una nomenclatura estandarizada ya que, de momento,
no existe un acuerdo internacional terminoldgico, especialmente en lo referente al amplio
espectro de las conductas suicidas. Esto es muy importante, ya que esta carencia termino-
l6gica impide a los investigadores comparar sus grupos de pacientes y valorar la efectividad
de sus intervenciones. Ademés, esta marafa terminoldgica es una dificultad para trasladar
los resultados de las investigaciones al trabajo concreto del clinico, cuando un médico se
encuentra con un paciente con conducta suicida.®
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Es de destacar que el DSM-5, con una gran influencia en el mundo de la psiquiatria, no
recoja ningn codigo para la conducta suicida, pese a ser la emergencia psiquiatrica mas
prominente en atencidn primaria. Ello es debido a que el suicidio es percibido més como
una complicacién médica, que como un trastorno en si mismo.’

Desde el punto de vista neurobioldgico, la heterogeneidad se manifiesta, ya sea por la
coexistencia de patologias mentales o sométicas, asi como por la inexistencia de “biomar-
cadores” clinicos fiables que se puedan relacionar con el suicidio. Por otra parte, las in-
fluencias de farmacos sobre las conductas suicidas, tanto desde el punto de vista inductor
como protector, no son faciles de evaluar mediante estudios clinicos, ya que se necesitarian
muestras muy amplias para detectar diferencias significativas entre distintos tratamientos.
Ademas, en los estudios clinicos, suele ser habitual la exclusién de pacientes con alto ries-
go suicida. Asimismo, la duracién de los estudios clinicos es demasiado corta como para
detectar un nimero suficiente de casos de suicidio.'°

El suicidio generalmente no se produce por una Ginica causa, aunque hasta en el 90% de
los casos de suicidio completo existe un cuadro psiquiétrico de base,” como un trastorno
afectivo, abuso de sustancias, psicosis o trastornos de la personalidad.!' La Comorbilidad
del suicidio con depresion, trastornos de personalidad y ansiedad es muy comtn.!'? Sin
embargo, son muchos los datos existentes que permiten considerar el estudio del compor-
tamiento suicida como una entidad cientifica “per se”. Es conocido que la naturaleza de un
acto suicida, como el intento de suicidio o suicidio consumado, puede ser influenciado por
el sexo, la edad, la disponibilidad de un medio letal, asi como por aspectos mas especificos,
como intentos de suicidio previo. Es de destacar que el intento de suicidio o el suicidio con-
sumado, son comportamientos que tienen muchos aspectos comunes y que, a menudo,
se solapan desde una perspectiva clinica. Ademas, un intento previo de suicidio esté entre
los predictores mas fuertes de suicidio. Sin embargo, la ideacién suicida, también denomi-
nadas tendencias suicidas, a menudo un importante motivo de hospitalizacién, es un pre-
dictor mas débil de suicidio y se distingue de los intentos y de los suicidios consumados.'®

Por otra parte, existen carencias en la investigacién sobre el suicidio debido a diferentes
factores. En primer lugar, la existencia de tabtes culturales hace que las personas sean re-
nuentes a hablar sobre el suicidio y muchas religiones consideran el suicidio como algo des-
honroso, que incluso, puede dificultar las ceremonias y lugar de enterramiento. En algunos
paises el suicidio es ilegal, incluso en la India y Singapur, por ejemplo, el intento de suicidio
estd castigado con prision. En zonas de Estados Unidos, el suicidio todavia se considera un
delito y puede tener consecuencias financieras para la familia. Ademés, el suicidio asistido es
ilegal en muchos paises, entre ellos Espana. En segundo lugar, los factores desencadenantes
del suicidio son complicados, pudiendo existir o no problemas de salud mental, financieros,
sociales, culturales y morales. Por otra parte, la fisiopatologia del suicidio puede ser dificil de
estudiar ya que las tentativas suicidas pueden diferir fisiopatoldgicamente de los suicidios
consumados. Ademés, la frecuente coexistencia del suicidio con otras enfermedades menta-
les solapa ambas fisiopatologias. Por todo ello, parece necesario poder estudiar los mecanis-
mos de la conducta suicida, independientemente de cualquier trastorno asociado.’

Seglin Aleman y Denys (2014),° se necesita urgentemente el estudio sistematico de los me-
canismos de la conducta suicida, independientemente de cualquier trastorno asociado. En
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este sentido, se debe definir el suicidio como un trastorno propio y diferente de la patologia
comorbida. Para ello, es importante que la psiquiatria asuma la responsabilidad de definir
adecuadamente las tendencias suicidas, incorporandolas en los sistemas de clasificacién,
desarrollando escalas para predecir y evaluar la gravedad y las opciones de tratamiento.
Es decir, se debe visualizar a la conducta suicida como un trastorno mental, ya que el tra-
tamiento de la comorbilidad, como por ejemplo la depresién, no siempre es eficaz sobre la
conducta suicida.

Ademés, se debe trabajar en intentar esclarecer las raices psicoldgicas y neurobioldgicas
del suicidio. Sabemos que los correlatos psicolégicos més importantes son la ansiedad, la
disminucién del control de la impulsividad y de la agresividad.” Ademas, las personas con
conducta suicida tienden a reprimir sus emociones y tienen dificultades para identificar
sus sentimientos.'* Asimismo, el suicidio se asocia con la desesperanza, con una alta sen-
sibilidad a la desaprobacién social y una reducida capacidad de imaginar eventos futuros
positivos. '

En relacién con las raices neurobioldgicas, que no pueden contemplarse como desma-
ranadas de las psicolégicas, es necesario mejorar en las técnicas de neuroimagen y su
relacién con los componentes cognitivos que parecen estar alterados en estos sujetos.'¢

Como aspecto positivo hay que destacar la existencia de farmacos, con un margen te-
rapéutico amplio, con posibilidad de tratar la patologia de base psiquiatrica, siempre que
se realice un adecuado diagndéstico. Con medidas psicoterapéuticas y un buen control del
margen terapéutico del arsenal psicofarmacoldgico, se puede afirmar que el suicidio es la
enfermedad que mejor puede prevenirse. La prevencién de los intentos de suicidio y el
suicidio a través de procedimientos adecuados de diagnéstico y tratamiento es una medida
prioritaria en la préctica psiquiatrica.'

MODELOS PSICOBIOLOGICOS DE CONDUCTAS SUICIDAS

Las conductas suicidas son el resultado de una combinacién de factores psicopatoldgicos
que incluyen aspectos genéticos, experiencias vitales tempranas, interacciones familiares,
estrés social, enfermedad fisica y aspectos neurobioldgicos. Teniendo en cuenta todos es-
tos dominios se han elaborado mdltiples modelos de las conductas suicidas. Clasicamente
se reconocen varios modelos tedricos que, como tales modelos, son sometidos a multiples
discusiones. Comentamos brevemente los modelos que han tenido mayor predicamento
desde una perspectiva neuropsicobioldgica.

Modelo estrés diatesis del suicidio

Uno de los modelos maés influyentes fue el propuestos por el grupo de Mann,'® que aplicd
el modelo de estrés diatesis a las conductas suicida (Figura 1). Este modelo postula que
personas con una cierta vulnerabilidad (“diatesis”) a las conductas suicidas, en presen-
cia de factores estresantes ambientales psicosociales (“estrés”) o trastornos psiquiatricos,
pueden desencadenar un acto suicida real. La diétesis se refiere a la susceptibilidad o vul-
nerabilidad de cada sujeto a adquirir una enfermedad y depende de la carga genética del
sujeto. La diatesis puede verse reflejada en el sujeto por una mayor tendencia a la ideacién
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Figura 1. Modelo de estrés didtesis del suicidio. (Elaborada a partir de datos de Mann ]., et al. Toward a
clinical model of suicidal behavior in psychiatric patients. Am. J. Psychiatry 1999;156,181-189).
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suicida, una mayor impulsividad, agresividad, conductas de riesgo y, por tanto, por una
mayor probabilidad de actuar cuando se presentan pensamientos suicidas.!” Sobre esta
diatesis, pueden presentarse otros factores de riesgo asociados que agravan la conducta
suicida, como pueden ser la presencia de trastornos mentales, depresidn, trastorno bipolar,
esquizofrenia, ansiedad, o enfermedades somaéticas, como traumatismo craneoencefélico,
alcoholismo, abuso de sustancias y tabaquismo, entre otros.'®

Se podria considerar a la didtesis como un “factor de riesgo distal” que cuando se combi-
na con “factores de riesgo proximal”, como el estrés, aumenta el riesgo y puede precipitar
el suicidio.'®

Teoria psicologica interpersonal del suicidio

Esta otra teoria postulada por Joiner' sobre las conductas suicidas es un modelo de
componente més psicoldgico que propone que el deseo suicida y la capacidad de acome-
terlo son los principales factores. Segln esta teorfa el suicidio consumado se produciré si
la persona tiene el deseo de suicidarse y la capacidad necesaria de conseguir ese deseo. El
deseo suicida requiere la convergencia de dos situaciones, por una parte una sensacion de
"pertenencia frustrada a un grupo”, por la que el individuo se siente desconectado, piensa
que nadie puede relacionarse con él ni comprender su situacién y se siente una carga; por
otra parte, es necesaria la existencia de una capacidad adquirida para suicidarse, que se
consigue con la exposicidn repetida y la habituacién a la autoagresion, que llega a superar
el instinto de autoconservacion. El deseo suicida caracterizado por la pertenencia frustra-
da a un grupo son variables cognitivas dificiles de describir en un marco neurobioldgico,
mientras que la capacidad de suicidio podria explicarse por la suma de factores genéticos,
epigenéticos y ambientales, que le acercarfan al modelo de estrés diatesis.?
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Modelo del suicidio como proceso

Este modelo explica la conducta suicida como un proceso en el que intervienen las carac-
teristicas de la personalidad del sujeto y su interaccion con el medio ambiente, que le llevan
de forma paulatina a un estado de destruccién continuada que va, desde un bajo riesgo
suicida hasta un riesgo elevado con desenlace fatal. El proceso es una secuencia progresiva
que se iniciarfa con la ideacidén suicida, que puede hacerse crénica, pasando por amena-
zas, gestos suicidas, estilo de vida arriesgado, plan suicida vago, plan suicida planeado,
intento suicida serio y consumacion del acto suicida. La secuencia no esta determinada de
antemano, pero es posible que ocurran manifestaciones previas, con actitudes de escape
o busqueda de riesgos, que aparecen antes del intento suicida o suicidio consumado y que
es importante identificarlas para poder evaluar el potencial suicida de cada sujeto y prevenir
un desenlace fatal 222

En estos modelos tedricos neurobioldgicos de suicidio existen puntos en comin y diver-
gencias. Los factores de riesgo suicida suelen ser puntos en comun en estos procesos. Asi,
existen una serie de factores de riesgo, tales como, intentos previos de suicidio, factores
genéticos, sexo, edad, etnia, estado civil, situacién econémica, etc., que son comunes y
que no es posible modificarlos. Sin embargo, otros factores de riesgo, también comunes,
pueden ser modificados, como la ansiedad y la depresién, el control de los medios emplea-
dos para cometer el suicidio, la interrupcion de tratamientos médicos, el aislamiento social
y las enfermedades crénicas.??

Parece l6gico pensar que, en estos modelos de suicidio, no se puedan aislar los factores
genéticos del individuo, las enfermedades sométicas o mentales que afecten al paciente,
independientemente del modelo en el que estén encuadrados.

NEUROBIOLOGIA DE LA SUICIDALIDAD

Independientemente del modelo de suicidio contemplado, la neurobiologia sefala una
serie de elementos de trascendencia. Son multiples los datos que avalan una predisposicion
genética basada en diferentes polimorfismos genéticos, ya sea del sistema serotoninérgico,
del eje Hipotélamo-hipdfiso-adrenal (HHA), sistema noradrenérgico y de las poliaminas,
entre otros, que predisponen al individuo a un comportamiento suicida. Ademas, la pre-
sencia de ciertos trastornos psiquiatricos, depresién, ansiedad, psicosis, etc., son factores
predisponentes importantes y también tienen una base genética. Estas alteraciones gené-
ticas estan en la base de la “diatesis” o vulnerabilidad para la conducta suicida. Ademas,
contribuye a la diatesis las modificaciones epigenéticas que algunos factores del entorno
condicionan el epigenoma del individuo. En efecto, diversos estimulos nocivos, producidos
sobre todo en la infancia y adolescencia, como el estrés ambiental, eventos traumaticos,
abusos infantiles, experiencias dolorosas, desgracias familiares, pueden aumentar la proba-
bilidad de suicidio durante toda la vida. En este sentido, un reciente estudio realizado entre
4.709 militares veteranos norteamericanos, una poblacién que comete un suicidio cada 65
minutos, llegd a la conclusidn que los abusos fisicos y sexuales en la infancia, junto a los
ingresos psiquiatricos y la depresién mayor, fueron los mejores predictores de riesgo suicida
(p<0,0001), estando presente en el 83% de los casos de riesgo de suicidio.?* Resultados
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similares, en relacién con abusos fisicos, sexuales y psicoldgicos infantiles, se han obtenido
en un metaandlisis de 7 estudios clinicos, en los que este tipo de abuso se relaciona con
intentos de suicidio.?

Tanto la carga genética de cada individuo, que condiciona su vulnerabilidad o diatesis,
como la carga epigenética provocada por los factores comentados, como el estrés, van a
alterar la expresién génica y por ende la funcidn de células, circuitos y sistemas neuronales
y celulares que pueden estar en la base de la suicidialidad.?%%

Aspectos genéticos

La implicaciéon de factores genéticos de riesgo en las conductas suicidas se basa en es-
tudios familiares, gemelares y de adopcién. Los estudios familiares indican que los empa-
rentados con suicidas tienen entre 3 y 10 veces més probabilidad de completar un acto
suicida que la poblacién general, siendo el riesgo mayor en los familiares varones jévenes.
Los estudios familiares pueden tener una validez limitada al encontrarse los miembros en
un entorno ambiental similar.?”

En los estudios gemelares, la influencia del medio ambiente estd mejor controlada. Las
tasas de suicidio son 17 veces mas altas en los gemelos homocigéticos que las encontra-
das en los dicigbticos.? En otros estudios la heredabilidad puede llegar hasta el 55% para
intentos de suicidio y hasta el 20% para el suicidio consumado.?”*

Los estudios de adopcién han demostrado que existe hasta seis veces mayor riesgo de
conducta suicida en hijos dados en adopcién por padres que presentaron conducta suici-
da, que en hijos adoptados de padres biolégicos sin conducta suicida.?® Asimismo, la tasa
de intentos de suicidio es més elevada en los familiares biolégicos de los adoptados sui-
cidados. La utilidad de estos estudios es que pueden diferenciar componentes etioldgicos
genéticos de los no genéticos, como son los factores medioambientales.?!

Un amplio nimero de estudios sugieren una alta heredabilidad en suicidios consumados
que parece depender, en parte, de la presencia de trastornos afectivos y abuso de sustan-
cias, asi como de factores que influyen en una agresividad impulsiva. Por tanto, los factores
genéticos parecen estar en la base de la vulnerabilidad a la conducta suicida mediante dos
elementos: la transmisién de las enfermedades mentales y la predisposicion genética a la
agresividad, impulsividad y personalidad, que son también genéticamente transmisibles.** *2

Por lo tanto, en base a los estudios de familias, de gemelos y de adopcién se ha obser-
vado que la conducta suicida tiene un componente genético. Sin embargo, la definicidn de
un sistema genético especifico responsable de la vulnerabilidad para conductas suicidas es
muy compleja y en gran parte incompleta. Ademas, los esfuerzos realizados para identificar
mecanismos genéticos y moleculares precisos, implicados en las conductas suicidas, se
han visto obstaculizados por la gran heterogeneidad de estas conductas. Algunos estudios
se han centrado en la comparacién de las victimas de suicidio con los controles, estu-
diando uno o varios genes a la vez. Esto condujo a la identificacién de factores genéticos
predisponentes, tales como las alteraciones en el gen WFS1, responsable del sindrome de
Wolfram, que suele cursar con suicido, o en el gen p75NTR relacionado con el receptor de
neurotrofinas. Sin embargo, la implicacién monogénica no suele ser habitual y muchos
investigadores proponen la implicacién de toda una familia de genes, en lugar de genes
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individuales, relacionados con el suicidio, tal y como sucede en la patologia de otros tras-
tornos psiquiatricos.*?

En general, los estudios genéticos suelen ser de dos tipos: los estudios de asociacién
de genoma completo (GWAS) y estudios de andlisis de genes candidato. Los estudios de
Asociacidén de genoma completo y estudios de expresién de ARNm pueden ayudar a ve-
rificar la importancia de las vias bioquimicas y procesos especialmente implicados en la
fisiopatologia del suicidio. Los estudios del genoma completo proporcionan una poderosa
herramienta para el anélisis de mas de 1 millén polimorfismos de nucledtido Gnico (SNP).
Este enfoque se ha aplicado en la identificacién de nuevos genes en la investigacion del
suicidio. Se conocen alrededor de una docena de estudios GWAS originales para probar la
asociacidn con conducta suicida.** En general, sélo unos pocos de estos estudios presen-
tan datos significativos. Sin embargo, sugieren genes candidatos interesantes que pueden
ser analizados en estudios ulteriores, fundamentalmente de caso control.?°

Los estudios de genes candidatos han sido predominantes en los estudios genéticos pu-
blicados relacionados con las conductas suicidas. En estos estudios de caso-controles, se
describe la frecuencia con que un alelo o genotipo especifico estéd presente en los sujetos
afectados (casos) y se compara con un grupo de sujetos no afectados (control). Si la pre-
sencia de un alelo es mayor en los casos que en los controles, existe asociaciéon y sugiere
que el gen en estudio podria estar involucrado en el desarrollo de la conducta suicida. Este
tipo de estudio esté limitado por la heterogeneidad de la muestra, la estratificacidén pobla-
cional y la necesidad de reclutar un nimero de muestra muy grande para poder determinar
la asociacién. No obstante, con esta metodologia se han relacionado genes candidatos
para la vulnerabilidad suicida, que se encuentran principalmente en el sistema serotoninér-
gico, dopaminérgico y relacionados con las neurotrofina, especialmente con la BDNF (Brain
Derived Neurotrophic Factor).?°*

Aportaremos los datos que, a nuestro criterio, consideramos mas importantes, basando-
nos fundamentalmente en revisiones, revisiones sistematicas y metaanélisis publicados en
este campo, teniendo en cuenta que, como sucede con los estudios de genética en otros
campos de la psiquiatria, el nimero de variables es tan elevado y dificil de controlar que
hacen que muchos resultados sean inconsistentes o contradictorios. Las diferencias gené-
ticas asociadas con el origen étnico, asi como las diferencias de género y la inherente hete-
rogeneidad fenotipica del suicidio, suponen variables dificiles de controlar adecuadamente.
De hecho, se recomienda que los intentos de suicidio y los suicidios consumados deben
considerarse por separado, como dos fenotipos diferentes. Ademaés, realizar un ajuste por
comorbilidades psiquiatricas, tan frecuentes en las conductas suicidas, es necesario.*

Implicacién genética del sistema serotoninérgico

Desde hace varias décadas, el sistema serotoninérgico parece tener un papel importante
en la fisiopatologia de las conductas suicidas, por tanto, no es sorprendente el amplio ni-
mero de estudios genéticos que han abordado este sistema.

La bibliograffa recoge un amplio nimero de trabajos en los que se sefialan numerosos
genes que potencialmente pueden ser candidatos de participar en las conductas suicidas.
Muchos de estos genes guardan relacién con el sistema serotoninérgico. La serotonina
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(5HT) posee mdltiples efectos fisioldgicos debido a su capacidad de actuar sobre una am-
plia familia de receptores y se han detectado numerosas alteraciones de este sistema rela-
cionadas con las conductas suicidas (Mann et al., 2001). Desde el punto de vista genético,
Diferentes elementos de este sistema han sido estudiados. Los estudios sobre asociacién
entre genes de receptores serotoninérgicos, de la triptéfano hidroxilasa (TPH), del trans-
portador de la 5HT (5HTT) y de la monoamino oxidasa (MAO) se han relacionado con las
conductas suicidas.***¢ Comentaremos los estudios més relevantes de los componentes
serotoninérgicos.

Triptofano hidroxilasa (TPH)

La TPH es la enzima limitante en la biosintesis de la 5HT encargada de convertir el tript6-
fano en 5-hidroxitriptofano que posteriormente es descarboxilado a 5HT. Existen dos iso-
formasde TPH. La TPH2 neuronal se expresa en cerebro y el gen que la codifica se localiza
en el cromosoma 11p15.3pl4. La TPHI se expresa principalmente en tejido periférico y el
gen codificador se encuentra en el cromosoma 12q15. Este gen de la TPHI, al encontrarse
fuera del SNC es de més facil acceso y por ello fue el primero que se estudié en asociaciéon
con la conducta suicida, al igual que en otros numerosos trastornos psiquiatricos.

Los principales polimorfismos estudiados de la TPHI son el A-6526C, A218C y A779C.
En un metaanélisis,’” se encontré una mayor proporcién del alelo A del rs1800532 (A218C)
en los casos con conducta suicida en comparacién con los controles. Otro metaanélisis
reciente (5.683 casos y 11.652 controles) confirmd esta asociacién.?® Sin embargo, But-
tenschon et al. (2013)*° no observaron ninguna asociacién significativa entre rs1800532
y suicidio consumado, pero relacionaron una menor presencia del alelo A del A218C con
un efecto protector significativo en varones menores de 35 afos y una tendencia de riesgo
en varones mayores de esta edad. En contraste, se observd que este alelo tiene un efecto
protector para las mujeres. Estos datos ponen de manifiesto la complejidad de la relacién
genética con la clinica.

Por otra parte, en el metaanélisis de Gonzélez-Castro et al. (2014)% se detecté ademés
que el polimorfismo del rs1799913 (A779C) también se asociaba con conductas suicidas.

En un interesante y Gnico estudio de cohorte, realizado en 1.255 sujetos, seguidos lon-
gitudinalmente durante mas de 22 anos, con representacién de diferentes edades (desde
ninos hasta adultos de edad media), en el que se controlaron los factores ambientales (ad-
versidad familiar, abuso sexual infantil y maltrato fisico infantil) y otras covariables, como
diagndsticos DSM, abuso de sustancias, historia psicopatoldgica, se analizé su ADN a la
edad promedio de 27,3 anos. En el Anélisis multivariantes, sélo un SNP (TPH1-rs10488683)
se asocié de forma estadisticamente significativa con los intentos de suicidio, siendo in-
dependiente del género y psicopatologia presentada por la muestra.** En conjunto, los
estudios genéticos aportan evidencias de asociacién de variaciones en el gen TPHI con
tendencias suicidas, en especial en poblaciones caucasicas. La mayoria de estudios repor-
tan una asociacion de los polimorfismos A218C y A779C vy el suicidio en personas de raza
blanca. Sin embargo, también existen estudios discrepantes.?**!

En relacién con el gen codificador de la TPH2, varios estudios han examinado las dife-
rencias en las distribuciones de sus genotipos y haplotipos entre las victimas de suicidio
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y controles, encontrando asociacion entre algunos SNP y conductas suicidas (Antypa et
al., 2013). Sin embargo, otros estudios (4.196 casos y 5.990 controles) encontraron que
tres SNP (rs4570625/G-703 T, rs11178997/A-473 T y rs1386494/G19918A) no aportaban
resultados estadisticamente significativos, sugiriendo que la TPH2 no tendria un papel im-
portante en la conducta suicida.?” Un estudio de asociacién (n= 291 suicidas y 280 con-
troles) tampoco encontré diferencias en el polimorfismo G-703 T del gen de la TPH2 entre
los dos grupos.*? De igual modo, un estudio realizado en poblacién japonesa no encontrd
asociacion entre 15 SNP comunes y haplotipos del gen TPH2 con la conducta suicida.*
Por tanto, se han investigado diversas variantes genéticas de TPH2, pero no hay ninguna
asociacidn consistente entre una sola variante y suicidio consumado o intento de suicidio.
Estas discrepancias podrian deberse a variabilidad étnica y metodoldgica, siendo los estu-
dios que examinan los haplotipos més consistentes que los que estudian SNP. La faltade
replicacidn es dichos estudios sugiere que lasvariaciones genéticas del TPH2, pese a ser de
asentamiento en neuronas del SNC, guardan menos relacién con la conducta suicida que
la del TPHI %6

Receptores de serotonina (5HT)

Asimismo, se ha estudiado la implicacion de genes codificadores de diversos receptores
de 5HT en la conducta suicida.

El gen 5SHTRIA se localiza en el brazo corto del cromosoma 5.q11.2-q13 y codifica la
sintesis de los receptores 5SHT1A. Este receptor se localiza presindpticamente como un au-
torreceptor controlando la sintesis y liberacién se 5HT en la sinapsis. Ademas, se distribuye
y recibe informacién postsindptica en corteza frontal, amigdala e hipocampo.

En estudios post-mortem de suicidas se ha observado un mayor nimero de recepto-
res 5HTIA en el ntcleo del rafe respecto a controles. El estudio pionero de Lemonde et
al.(2003)* encontrd una asociacién de las variantes genéticas rs6295 o C1019G con depre-
sidn y conductas suicidas. Asimismo, se puso de manifiesto una asociacién de un polimor-
fismo de C1019G en victimas de suicidio en comparacién con los controles. Sin embargo,
en este trabajo, este polimorfismo se asocié con un mayor nimero de eventos estresantes
en el subgrupo de las victimas de suicidio,* algo similar a lo observado por Wasserman et
al.(2006).* Ademéas, un metaanélisis reciente, que incluyd cuatro estudios con un total de
957 pacientes con conducta suicida y 957 controles, concluyé que no existe evidencia de
asociacién entre la variante C1019G y suicidio.*” Por tanto, la mayoria de estudios son ne-
gativos y no encontraron ninguna asociacidon genética que relacionara al receptor 5SHT1A
con conductas suicidas.??3°

El Gen 5HTRIB se localiza en el cromosoma 6q13-15, habiéndose encontrado una dis-
minucién del nimero de receptores 5SHTIB en la corteza prefrontal en pacientes con con-
ducta suicida. Una variante del promotor A161T sugiere un posible papel en el suicidio,
asi como en conductas impulsivas con agresividad. Este tipo de conducta podria ser un
mediador, directo o indirecto, de la asociacidn entre factores genéticos y el suicidio.*® Pos-
teriormente, se ha encontrado una asociacién significativa entre los intentos de suicidio
y un polimorfismo (rs6296) del promotor de este receptor.*’ En una poblacién asiética, se
ha encontrado un haplotipo formado por dos variaciones de este gen que se asoci6 a la

ol



7. Neurobiologia de las conductas suicidas

ideacidn suicida.’® Otros estudios han encontrado que el polimorfismo de G861C del gen
de receptor 5HT1B no se asocidé con victimas de suicidio en una poblacién japonesa,’! ni
con victimas germano-eslavas.’*® Estos resultados sugieren que el polimorfismo genético
5HT1B es poco probable que juegue un papel importante en la susceptibilidad a los inten-
tos de suicidio, pareciendo estar mas relacionado con la agresividad impulsiva.*®

El gen 5SHTR2A esté localizado en el cromosoma 13q14-q21 presentando algunos poli-
morfismos, como el A1438G (rs6311), T102C (rs6313) y el C1354T (rs6314) relacionados, no
sin discusién, con conductas suicidas. Algunas variantes genéticas del receptor 5SHT2A, que
se asocian con la conducta suicida, se han encontrado en muestras de corteza prefrontal
de cerebros procedentes de victimas de suicidio.

Existe una posible asociacién del polimorfismo C102TC (rs6313) del gen del receptor
5HT2A y la conducta suicida en sujetos alcohdlicos. Este polimorfismo no se encuentra en
alcohdlicos sin tentativas de suicidio.”® Asimismo, se ha detectado una asociacién significa-
tiva entre el alelo C102 en el gen del receptor 5HT2A, particularmente en pacientes deprimi-
dos con ideacién suicida.”® Sin embargo, un metaandlisis realizado por Li et al.(2006),°” que
incluye un amplio nimero de estudios y que tiene en cuenta numerosas variables, como la
etnia o el género, no detectd ninguna asociacién del polimorfismo T102C con conductas
suicidas. En un estudio realizado en pacientes espanoles, este polimorfismo genético se
asocid con el grupo de pacientes suicidas, pero también con los controles psiquiatrico no
suicidas, respecto a los controles sanos. Por tanto, este polimorfismo parece ser inespe-
cifico ya que puede asociarse con una susceptibilidad biolégica para el comportamiento
suicida o para otras patologfas psiquiatricas.”® Un reciente trabajo realizado en poblacién
iranf (192 suicidios vs. 218 controles), detecté que este polimorfismo del gen del receptor
5HT2A puede estar relacionado con una mayor susceptibilidad al suicidio, junto a una ma-
yor cantidad de eventos estresantes y situaciones de pérdida.”

Por otra parte, Wrzoseck et al., (2011)* detectaron una asociacién significativa entre el
polimorfismo A1438G y la conducta suicida. Asimismo, un estudio realizado en nuestro
medio, demostrd que las frecuencias genotipicas del polimorfismo A1438A, del gen del re-
ceptor 5HT2A, guarda una tendencia diferente en los intentos de suicidio impulsivo, en los
que el genotipo G/G fue mas comun (32,9 vs. 15,1%), frente a los planificados, en los que el
genotipo A/A se observd con mayor frecuencia (31,5 vs. 17,9%).%°

Los estudios de asociacién familiar constituyen una alternativa, frente a los estudios de
asociacién de caso control, que tienen la ventaja de reducir los falsos negativos y falsos
positivos en poblaciones estratificadas. Un trabajo amplio de cohorte realizado en 660 trios
familiares (dos padres y el individuo con intento de suicidio) confirmé la asociacién entre
las variantes genéticas (rs6310 y rs6305) del gen del receptor SHT2A con las tentativas de
suicidio.®® Una vez més los estudios genéticos sobre el receptor SHT2A, pese a ser los mas
prometedores, parecen poco especificos y por tanto inconcluyentes.*®

Promotor del gen del 5HTT (SLC6A4)

El 5HTT es fundamental en la regulacion de la sefalizacién sindptica serotoninérgica, ya
que es el responsable de recaptar la 5HT de la hendidura sinéptica. El gen del 5HTT (SL-
C6A4) esté situado en el cromosoma 17 (17q11.2) y tiene un promotor funcional comdn
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(SHTTLPR, rs4795541) con un polimorfismo con un alelo corto (S) y un alelo largo (L). El ale-
lo L es de dos a tres veces més eficiente que el alelo S en la promocidn de la transcripciéon
del gen. Otra variacién (Lg) en la regidn del promotor (rs2553 1) fue asociada a una eficiencia
similar a la del alelo S.*¢

Algunos estudios han reportado una asociacién del alelo S con el suicidio, mientras que
otros estudios no encontraron ninguna diferencia significativa.?? Un metaanalisis realizado
por Li y He (2007), que consta de 39 estudios, sugiere una asociacién de este alelo S con
la conducta suicida. Asimismo, los resultados de otro metaanélisis®* de estudios aleatoriza-
dos, muestra que el alelo menor (S) del promotor del SLC6A4 se asocia con un aumento del
riesgo de intento de suicidio (p=0,001), pero no se asocidé con los suicidios consumados.
Un metaanalisis més reciente, incluyendo 2.536 casos y 3.984 controles, también apoya la
Asociacién del SHTTLPR con la conducta suicida.®® En Espana, Baca-Garcia et al. (2002)%
han encontrado una mayor prevalencia del alelo S en intentos autoliticos en poblacién
femenina. Ademas, varios autores han encontrado una asociacién del alelo S con suicidio
violentos.?% ¢4

Sin embargo, existen algunas pruebas contradictorias al considerar al alelo L. como factor
de riesgo en muestras de suicidas asiaticos,® existiendo ademés algunos estudios contra-
dictorios,* por lo que el polimorfismo S/L del SLC6A4 con la conducta suicida no acaba
por delimitarse.

En este sentido, es interesante un metaandlisis que incluye los datos mas recientes de la
literatura, recogidos hasta julio de 2018, que identificaron 45 estudios (N = 15431 indivi-
duos) de casos y controles. En el andlisis primario, en el que no se tuvo en cuenta ningn
tipo de heterogeneidad fenotipica, no se encontré ninguna asociacién entre alelos de baja
expresion (S+Lg) o genotipos portadores del alelo S y conductas suicidas. Sin embargo, los
alelos de baja expresion (S + LG) se asociaron con un mayor riesgo de conducta suicida
violenta, en especial con intentos de suicidios, tanto cuando se compararon con sujetos sin
conducta suicida como cuando se compararon con suicidios no violentos.®

No obstante, pese a algunos datos negativos, existen una serie de trabajos y metaanélisis
que asocian el alelo S de 5SHTTLPR con el suicidio violento, en especial en poblacién cauca-
sica. Ademés, parece que este polimorfismo guarda una mayor relaciéon con la agresividad
y la impulsividad que, de forma secundaria, se podria relacionar con la conducta suicida.
Parece necesario afinar en la definicién de fenotipos, evaluando fundamentalmente el gra-
do de violencia, agresividad e impulsividad en las conductas suicidas.?*¢°

Implicacion genética de los sistemas catecolaminérgicos (NA y DA)

Los mecanismos genéticos que afectan al funcionalismo catecolaminérgico, noradrenér-
gico (NA) y dopaminérgico (DA), han sido menos estudiados que los serotoninérgicos. Se
ha propuesto que la impulsividad y la agresiéon se correlacionan con una disfuncién del
sistema serotoninérgico, mientras que la desesperanza se correlaciona con una disfuncién
del sistema noradrenérgico.¢’

Mecanismos dopaminérgicos

El gen DRD2 se encuentra en el cromosoma 11g23.2 y es el responsable de la transcrip-
cién del R-D2. Los polimorfismos TaqlA del gen ANKKI estéan relacionados con trastornos
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del sistema dopaminérgico. El polimorfismo TaglA se ha asociado con la dependencia a algu-
nas sustancias, aunque hay trabajos que no han podido reproducir esta asociacion. El polimor-
fismo de Taq1B también se asocia con dependencia del alcohol y otras sustancias de abuso.®®

Suda et al. (2009) llevé a cabo una investigacion sobre dos polimorfismos genéticos del
gen del R-D2 (TaqlA y-141C Ins/Del), en un grupo de japoneses con intento de suicidio, siendo
significativamente maés frecuentes ambos alelos en los sujetos con suicidio consumado que
en los controles. Estos resultados sugieren que variantes del gen de los R-D2 podrian estar
implicadas en la susceptibilidad bioldgica al suicidio. Datos similares se encontraron en un
grupo de alcohdlicos alemanes con intentos de suicidio.” Jasiewicz et al. (2014)%® encontra-
ron una frecuencia significativamente mayor del haplotipo compuesto por el alelo A2 TaglA
(haplotipo T-G-A2), en sujetos con dependencia alcohdlica y al menos un intento de suicidio,
en comparacién con controles sin antecedentes. Los polimorfismos de AKT1 y AKTIP son los
genes diana que codifican proteinas clave en la sefializacién dopaminérgica y serotoninérgica.
Se ha podido comprobar que AKT1, pero no AKTIP mostrd una asociacion significativa con
intentos de suicidio (rs1130214) y con ataques violentos (rs2494746) en pacientes bipolares.”
La presencia de alcoholismo en estos trabajos dificulta la interpretacién de los datos relativos
a la genética dopaminérgica en relacién con las conductas suicidas.

Mecanismos noradrenérgicos

La implicacidén de mecanismo noradrenérgicos en el estrés y la presencia de factores es-
tresantes en la conducta suicida es incuestionable. Por ello, se ha estudiado la participacién
de elementos genéticos relacionados.

La tirosin hidroxilasa (TH) es la enzima limitante en la sintesis de catecolaminas (NA y DA)
y se ha postulado que algunas variaciones genéticas pudieran estar relacionada con la con-
ducta suicida. Persson et al.(1997)" senalaron que el polimorfismo Val81Met del alelo TH-K3
estaba asociado a intentos de suicidio en caucésicos con trastorno adaptativo (P = 0,0023),
mientras que habria una tendencia a la baja a una variacién del alelo TH-K1 (P = 0,046). Se-
glin estos autores, las modificaciones de estos alelos pueden condicionar un fenotipo comun
para diferentes trastornos psiquiatricos que, en cierta medida, aumentarian la vulnerabilidad
al suicidio. Sin embargo, se estudi6 el citado polimorfismo y otros dos SNP del gen de la TH
en victimas de suicidio, respecto a controles, no observandose diferencias significativas entre
los dos grupos en los tres polimorfismos estudiados. Estos resultados sugieren que estos
polimorfismos funcionales del gen de la TH no estén involucrados en una susceptibilidad
bioldgica al suicidio.”

Recientemente, se han estudiado diversas variantes genéticas (SNP: rs11564717,
rs11042950, rs2070762, rs689; TCAT: UniSTS:240639) de la TH, en pacientes con esquizo-
frenia que presentaron conducta de intento de suicidio. Los resultados indican que el SNP
rs1 1564717 y el TCAT(6), asi como el haplotipo A-A-A-G, son factores de riesgo del intento
de suicidio.” Por tanto, en relacién con la participacién genética de la TH en la conducta
suicida, los datos son escasos y algunos de ellos contradictorios.

El gen del receptor alfa-2A adrenérgico (ADRA2A) se encuentra en los cromosomas
10924-q26, que es una regidn que se ha asociado con suicidios consumados, independien-
temente de la comorbilidad. Un ndmero de variantes genéticas del gen ADRA2A, incluyendo
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las variantes genéticas de promotor N251K, se han asociado con el suicidio consumado.”
Sin embargo, Martin-Guerrero et al.(2006).”° no hallé ninguna asociacidén del SNP N251K
con la consumacién del suicidio. En un estudio de asociacién caso control, en poblacién
japonesa, se encontrd que el SNP C-1291G situado en la regién del promotor se asocid
significativamente con el suicidio consumado y suicidio violento en mujeres. Sin embargo,
este estudio esta limitado por no conocerse la patologia psiquiétrica de los pacientes y ser
una muestra pequena para poder extraer conclusiones generalizables.”

Implicacién genética de los mecanismos de metabolizacién de monoaminas

Los sistemas de metabolizacién de monoaminas mas importantes son la catecol-oxi-
metiltransferasa (COMT) y la monoaminooxidasa (MAO).

Catecol-oxi-metiltransferasa (COMT)

El gen que codifica la COMT se encuentra en laregién 22q11.2 del brazo corto del cro-
mosoma 22. Esta enzima se encarga de la metabolizacién de las catecolaminas (dopamina
(DA), adrenalina y noradrenalina (NA)). Este gen presenta varios polimorfismos, siendo el
mas investigado el rs4680, que se caracteriza por presentar dos posibles alelos o variantes
genéticas (Val o Met). El genotipo Val/Val tiene una actividad 40 veces superior que la del
genotipo Met/Met. Estas diferencias funcionales entre formas alélicas podrian traducirse
en diferentes vulnerabilidades para algunas enfermedades mentales. Un SNP comun, Val-
158Met, ha sido relacionado con las conductas suicidas.” Varios estudios han demostrado
asociaciones de los polimorfismos del gen COMT Val/Met con las conductas suicidas,”#
aunque también se han reportado resultados contradictorios.?!#2

Un metaanalisis de seis estudios sugirié una asociacién del polimorfismo Vall 58Met de la
COMT con conductas suicidas.®® Sin embargo, metaanalisis ulteriores como el de Calati et
al. (2011),3* que incluyd 12 estudios, en los que se incluyeron grupos clinica y étnicamente
homogéneos, no encontraron relacién entre polimorfismos de rs5680 y conducta suicida,
aunque se asocié con algunos rasgos de personalidad, como enojo e irritabilidad, que tam-
bién son importantes en la conducta suicida. Recientemente, un metaanalisis, que incluyd
14 estudios de caso control (2353 suicidios y 2593 controles), indica que el polimorfismo
COMT 158G/A (COMT Vall58Met) no se asocié significativamente con un mayor riesgo de
suicidio global, aunque aumentd la susceptibilidad al suicidio en mujeres.®

Monoaminooxidasa (MAO)

La MAO es una enzima de la membrana mitocondrial externa que degrada las aminas
bidgenas, principalmente la NA y la dopamina DA, pero también la 5HT, por desaminacion
oxidativa. Existen dos isoenzimas conocidas: MAOA y MAOB, localizadas en el cromosoma
Xenlaregién pl1,23-11,4. La MAOA preferentemente degrada la 5HT y la NA, mientras que
la MAOB metaboliza a la DA. Se han identificado y estudiado muchos polimorfismos del
gen de la MAOA en relacién con una posible asociacién con diversos trastornos mentales y
patrones de conducta. Los mas importantes son el polimorfismo funcional EcoRV y los po-
limorfismos uVNTR (ntéimero variable de repeticiones en tandem) que han sido relacionados
con suicidios en distintas circunstancias.??

En efecto, algunos estudios han asociado el polimorfismo uVNTR de la MAOA con intento
de suicidio,? en especial en suicidios violentos. Sin embargo, son mas los estudios negativos,
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que no mostraron ninguna asociacion.?” En el metaanélisis de Hung et al.(2012),%> que incluyd
un total de 1452 sujetos con conducta suicida y 1198 controles, no se pudo detectar ningu-
na diferencia significativa relacionada con la distribucién de alelos uVNTR de la MAOA. Sin
embargo, no puede descartarse que la presencia de este polimorfismo pueda interactuar con
factores ambientales, por ejemplo, maltrato infantil, agravando la impulsividad y una conduc-
ta agresiva y violenta que puede facilitar el suicidio.?**> De hecho, algunos polimorfismos de
la MAOA han sido asociados con rasgos de personalidad, impulsividad, agresividad, ira, asi
como con ansiedad, que pueden ser considerados como factores de riesgo de la conducta
suicida, pudiendo representar endofenotipos intermedios de estas conductas.®

En este sentido, Balestri et al.(2017)¥ investigaron, en poblacién alemana (108 suicidios
y 286 controles sanos), la asociacidén de algunos polimorfismos de la MAOA (rs2064070,
rs6323, rs909525) con rasgos de la personalidad, como endofenotipos en las conductas
suicidas, concluyendo que algunos SNP de la MAO parecen estar involucrados en la modu-
lacién de algunos rasgos de la personalidad, en particular la ansiedad, que guardan relacién
con las conductas suicidas.

Implicaciéon de Genes de BDNF

Las Neurotrofinas son factores de crecimiento que participan en la regulacién de la plas-
ticidad estructural, sindptica y morfoldgica y en la modulacién de las conexiones sinapticas
y de la neurotransmisién. El BDNF (factor neurotréfico derivado del cerebro) es la neuro-
trofina més estudiada y la de mayor distribucién cerebral. El BDNF se une al receptor TrkB
(tropomyosin-related Kinase B) y al receptor pan75 de neurotrofinas. Se ha detectado una
disminucién de BDNF en las conductas suicidas.”

El gen del BDNF esté localizado en el cromosoma 11pl13 tiene un polimorfismo de nu-
cledtido tnico (SNP) Val66Met, en el cual hay una sustitucién de valina por metionina y se
le conoce también como rs6265 o G196A. Este polimorfismo se ha relacionado con varios
trastornos neuropsiquiatricos, como la esquizofrenia, depresién y trastorno bipolar, que
a su vez guardan relacion con conductas suicidas. Al igual que sucede con polimorfismos
genéticos de otros sistemas funcionales, la asociacidn entre el polimorfismo Val66Met vy el
comportamiento suicida es incierta, debido a la existencia de estudios contradictorios.”

El primer metaanélisis realizado para evaluar la relacion entre la variante genética del BDNF
Val66Met (rs6265, 196G > A) incluyd 12 estudios (3352 casos; 1202 con historia de suicidio),
encontrandose que la presencia del alelo Met y los genotipos portadores de Met (8 de los
12 estudios) presentaban una tendencia de riesgo de suicidio (Zai et al., 2012).°2 Mas recien-
temente se ha realizado un metaandlisis y revision sistemaética, con el objetivo de evaluar la
asociacién entre el polimorfismo BDNF (Val66Met) y comportamiento suicida. Se incluyeron
23 articulos (4532 casos y 5364 controles). Los resultados sugieren que no existe asociacion
entre el gen BDNF Val66Met (rs6265) y comportamiento suicida en la poblacién general. Sin
embargo, se observan diferencias étnicas segtin las cuales el polimorfismo del BDNF Val66Met
podria aumentar el riesgo de comportamiento suicida en poblaciones asiéticas y caucésicas.”!

Por otra parte, se ha estudiado la posibilidad de modificaciones genéticas del TRKB,
que es el principal receptor del BDNF, en las conductas suicidas, dada la implicacién de
este sistema en la depresién mayor. Mientras que las modificaciones genéticas del BDNF
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han sido muy estudiadas, no sucede lo mismo con las de su receptor. Dos estudios han
investigado los polimorfismos genéticos del TRKB en suicidas consumados obteniéndose
datos no concluyentes. El estudio realizado por Ropret et al. (2015)” no encontrd ninguna
asociacién entre 5 SNP del gen del TRKB vy suicidios consumados. Sin embargo, Zarrilli et
al. (2014)°* habian encontrado que 2 de los 17 SNP (rs10868235 y rs1867283) estudiados
se asociaban con el suicidio. Sin embargo, existen otros estudios, con algunas criticas me-
todoldgicas, en los que no se pudo especificar las diferencias entre ideas o intentos de
suicidio con modificaciones genéticas de los receptores de BDNF.

Un reciente estudio, realizado en 624 pacientes con depresién mayor, estudid la asociacién
entre 8 polimorfismos genéticos del TRKB (rs1778933, rs1187352, rs2289658, rs2289657,
1s2289656, 153824519, rs56142442 y rs1439050) con intentos de suicidio recientes. Tan solo
un SNP (rs2289656) se asocid con un riesgo 2,2 veces mayor de intentos de suicidios, por
lo que los autores senalan que, de confirmarse este resultado, este SNP TRKB podria ser de
utilidad para la prediccidn de intentos de suicidio en pacientes deprimidos.”

Implicacion genética del eje Hipotalamo hipéfiso adrenal (HHA)

Tanto en la depresién como en el suicidio se han postulado la existencia de anomalias
en el eje HHA. En la mayoria de pacientes con depresién se ha demostrado una hipercorti-
solemia, debida a un mecanismo de retroalimentacion deficiente, por desensibilizaciéon de
receptores corticosteroides centrales. Por otra parte, existen pruebas que relacionan la dis-
funcién del eje HHA con tendencias suicidas. Asi, los pacientes con depresién unipolar, no
respondedores al test de supresién de dexametasona, presentaban mas probabilidades de
suicidio consumado que los respondedores a este test. Ademas, los niveles de CRH (Corti-
cotropin Releasing Hormone) aumentaron en distintas zonas del SNC y como consecuencia dis-
minuyeron los receptores de CRF en los suicidas con depresidn, respecto a los controles.*®

Los estudios de asociacién se han centrado principalmente en los genes CRHR1, CRHR2,
FKBP5, CRHR, CRHBP y NR3CI. En este sentido, se estudiaron dos polimorfismos del re-
ceptor CRH-1 (rs1396862 y rs4792887), observandose un mayor riesgo de suicidio en los
individuos portadores del alelo T de rs4782887.% Por otra parte, en una cohorte de 231
pacientes esquizofrénicos, de los cuales 81 habian tenido intentos de suicidio, se encontrd
una variacién genética de los receptores CRH-1, que se relaciond con intentos de suicidio
y con una mayor gravedad de la conducta suicida.®”

Estos datos son confirmados por De la Cruz-Cano (2017),° en una revision sistematica en
la que cumplieron criterios 15 estudios de casos (2526 sujetos con comportamiento suici-
da) y controles. En este trabajo se encontrd una asociacién significativa de polimorfismos
de los genes FKBP5 y CRHRI, con una alta tasa de intentos de suicidio. El gen FKBP5 tiene
una gran trascendencia ya que codifica una proteina que se une al receptor glucocorticoide
y lo modula, logrando normalizar la funcién del eje HHA. Por otra parte, el gen CRHR1 codi-
fica la proteina G acoplada al receptor CRH1 y se localiza en éreas corticales frontales, pro-
sencéfalo, médula oblonga, hipdéfisis anterior, amigdala y cerebelo. Este receptor, mediante
la regulacién del funcionamiento del eje HHA, regula la liberacién de CRH e indirectamente
la de ACTH (Corticopina) y cortisol, ante situaciones estresantes, por lo parece jugar un
papel importante en las conductas suicidas.
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Aportacion de los estudios de genoma completo (GWAS) a la genética del suicidio

La mayoria de datos comentados anteriormente han sido obtenidos a partir de estudios
de asociacién de genes candidatos relacionados con las conductas suicidas. Los estudios
de asociacién de todo el genoma, conocidos como GWAS (del inglés, Genome-Wide Asso-
ciation Studies), examinan todas las mutaciones presentes en el genoma de individuos con
un determinado rasgo, en este caso conductas suicidas, y se comparan con los controles
sanos. En los GWAS no se requiere una hipdtesis previa de asociacidon entre un gen candi-
dato y una enfermedad.

Hasta el momento, se han realizado algo mas de una docena de estudios de genoma
completo o GWAS, intentando identificar variantes genéticas asociadas con conductas sui-
cidas. De estos estudios, sélo citaremos los que han relacionado alguna variante genémica
con conductas suicidas.?*

Perlis et al.(2010)*° realizaron un estudio GWAS, en un total de casi 3.000 sujetos con
depresién mayor y unos 6.000 con trastorno bipolar, de los cuales, el 32,1% presentaron
alglin intento de suicidio. Los autores encontraron una fuerte asociacién de intento de
suicidio, en pacientes bipolares, con una variante (rs1466846) situada en una regién gené-
tica sin identificacién. En pacientes con depresién mayor, se observd una fuerte evidencia
de asociacién entre intento de suicidio y un polimorfismo de nucleétido Gnico en el gen
ABI3BP (Tercer miembro de la familia ABI de proteinas de unidn). Este gen se sabe que se
expresa en el cerebro, asi como en otros sistemas organicos, pero su funcidén no esta bien
caracterizada, aunque puede tener efectos en la apoptosis y en la senescencia. Ademas,
el metaanalisis incorporando en este estudio, identificd cuatro regiones adicionales suge-
rentes de variaciones en el gen que codifica la proteina-quinasa C-epsilon, que han sido
previamente implicada en modelos de trastornos del humor y ansiedad. Los resultados de
este estudio GWAS sugieren que el riesgo genético para el suicidio, entre los pacientes con
trastorno estado de &nimo, es poco probable que sea el resultado de variantes comunes in-
dividuales. Sin embargo, el estudio aporta evidencias sugestivas de multiples loci genéticos
relacionados con los intentos suicidas, que requieren mas investigacién.”

Otro estudio GWAS realizado especificamente con dos muestras de pacientes con tras-
torno bipolar (1200 con intento de suicidio; 1500 bipolares controles), no encontrd varia-
ciones importantes en el genoma cuando las muestras se examinaron por separado. Sin
embargo, el metaanalisis de las muestras revel6 una asociaciéon, en el umbral de la significa-
cién, entre intentos de suicidio y una variante (rs300774) situada en una regién intergénica
(2p25) del cromosoma 2. Los SNP asociados en 2p25 desequilibran el acoplamiento del
gen ACPI1 (fosfatasa acida 1), cuya expresion esté altamente elevada en pacientes bipolares
con suicidio consumado. Es de destacar que la proteina de la ACP1 es una tirosin fosfatasa
que interviene en la via de transduccién intraneuronal Wnt. Esta via esta regulada por el
litio'® que, ademés de ser un regulador del humor, tiene propiedades antisuicida, lo que
incrementa la importancia, al menos tedrica, de esta variacién genética desde el punto de
vista clinico.

Més recientemente, Stein et al., (2017)'°" llevd a cabo un GWAS, entre militares en activo con
intentos de suicidio, en el que se identificd una regién cercana al gen de la proteina accesoria
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del Receptor 2 de la melanocortina (MRAP2) con varios SNPS (rs17187076) significativos. Este
gen se expresa en el cerebro y la corteza suprarrenal y participa en el control neural de la ho-
meostasis energética, lo que pudiera estar relacionado con la susceptibilidad suicida.

El estudio GWAS mas reciente, con resultados valorables, ha sido realizado por Kimbrel et
al.(2018),** en una amplia muestra de militares veteranos de los Estados Unidos, entre los
que existen datos preocupantes sobre la frecuencia de conducta y muerte suicida. El hallaz-
go mas notable de este estudio fue la asociacién entre intentos de suicidio y multiples SNP
en el gen KCNMB?2 (Potassium Calcium-Activated Channel Subfamily M Regulatory Beta Su-
bunit 2). Este gen KCNMB?2 codifica una subunidad reguladora que produce la inactivacién
rapida y completa del canal del potasio activado por calcio. Por lo tanto, desempena un
papel clave en la excitabilidad neuronal, se expresa en neuronas piramidales hipocampales
y se ha implicado en la esclerosis hipocampal de los ancianos. Es interesante destacar que,
trabajos recientes, demuestran que los intentos de suicidio se correlacionan con reduccio-
nes significativas en el volumen hipocampal y que el estrés crénico y la depresién reducen
la arborizacién y espinas dendriticas sindpticas, asi como las células gliales hipocampales
(Serafini et al., 2014).'°2 Ademas, este estudio GWAS apoya el papel potencial del ABI3BP en
la patogenia de la conducta suicida, ya que se encontraron numerosas asociaciones entre
este gen con ideacidén e intentos de suicidio.*

Ademés, se ha realizado un estudio de cohorte de casos de asociacién del genoma com-
pleto, en poblacidén danesa diagnosticada con trastornos mentales graves e individuos de
la poblacién general. La muestra consistié en 6024 casos con al menos una incidencia de
intento de suicidio y 44.240 controles. Tras el ajuste socio-demogréfico, se encontraron
asociaciones sugestivas entre los SNP, rs6880062 y rs6880461 e intento de suicidio. Cuan-
do se ajustd por trastornos mentales, se identificaron tres asociaciones significativas en el
cromosoma 20: rs4809706, rs4810824 y rs6019297. En el subgrupo de trastornos afectivos
se encontraron SNP del gen PDE4B asociados con intentos de suicidio. Los autores de
este estudio GWAS, hasta el momento la muestra mas grande, destacan la presencia de
asociaciones significativas de SNP con intentos de suicidio que apoyan la posibilidad de su
transmisién genética. Seglin los autores, las variaciones genéticas presentes en los intentos
de suicidio, no se deben exclusivamente a los posibles trastornos mentales comdrbidos.'*

Los estudios de genoma completo GWAS, relacionados con conductas suicidas, indi-
can que tan solo algunos resultados podrian ser gendmicamente significativos. Ademas,
parece necesaria una mayor garantia con la replicacion de los resultados. Por otra parte,
es necesario destacar que la gran mayoria de los estudios GWAS no fueron disefados
inicialmente para estudiar la conducta suicida, siendo el estudio de estas secundario al
de los trastornos psiquiatricos comdrbidos. Los estudios GWAS difieren entre si, a veces
de forma importante, en el tamafno de las muestras, en sus disefnos, definiciones, diag-
ndsticos psiquiatricos, métodos de analisis y también en las técnicas para el estudio de
SNP. Estas y otras diferencias han hecho que, de momento, los hallazgos en el campo
de la investigacién genética del suicidio no sean todo lo importantes que la gravedad del
fendbmeno merece.'® Sin embargo, el potencial de los estudios GWAS es importante, y
aunque es necesario un mayor nimero de estudios, los trabajos mas recientes son més
rigurosos metodoldgicamente y podrian ser la semilla de una informacién cada vez més
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adecuada, lo que supondria un nuevo paso en la comprensién de aspectos neurobio-
l6gicos de la conducta suicida. De momento, el amplio espectro de datos acumulados
parece ser como el "bosque que nos impide ver el arbol”. Con el desarrollo de enfoques
bioinformaticos mas modernos se debe poder desbrozar e individualizar los arboles que
nos ayude a comprender mejor los aspectos genéticos y biolégicos que rodean a las con-
ductas suicidas. Sin embargo, siendo realistas, tenemos la impresién de que la traduccién
de los resultados genéticos a la clinica para la gestién y prevencién del suicidio parece,
de momento, lejana.

ASPECTOS EPIGENETICOS

Los mecanismos epigenéticos traducen las influencias del medio ambiente al modificar la
expresion genética. La epigenética aporta una vision més dindmica y modificable del geno-
ma, ya que este se encuentra permanentemente regulado por estimulos ambientales, tanto
negativos como positivos, como la alimentacién, el consumo de drogas, medicamentos, el
ejercicio, el aprendizaje, asi como por estimulos ambientales psicolégicos, traumas infanti-
les, abusos sexuales, o sociales.

En la actualidad se han identificado dos mecanismos principales de regulacién epigenéti-
ca. Por un lado, la metilacién del ADN al afnadir grupos metilo al par de bases citosina-gua-
nina en la regién promotora del gen que, en la mayoria de los casos, tiene como consecuen-
cia una menor expresion del gen o “silenciamiento génico”. Otro mecanismo epigenético
importante es la modificacidén enzimatica de las histonas, por diferentes procesos quimicos
como la acetilacién, metilacién, ubiquitinacidn, o fosfoacetilacién. Las modificaciones de
las histonas facilitan o dificultan el contacto con los factores de transcripcién y como con-
secuencia se modifica la expresidn del gen. A modo de ejemplo, la acetilacién de histonas
activa la funcién génica al facilitar el contacto con los factores de transcripcidn, mientras
que la desacetilacién silencia la actividad genética.!®

Las conductas suicidas son dictadas principalmente por la predisposicidon genética del
individuo, la diatesis, pero puede ser orquestada continuamente por el entorno ambiental,
el estrés, que modifica la expresidn genética y sus funciones. Asi, sabemos que los polimor-
fismos genéticos funcionales de FKBP5, sometidos al estrés, pueden adquirir marcas epi-
genéticas de larga duracidén que pueden cambiar su funcidn genética y la correspondiente
transduccién proteica. Este cambio epigenético, haria que el gen de la FKBP5 ordenara la
fabricacién de proteinas anémalas, lo que podria aumentar la vulnerabilidad del individuo
ante ideacién y conducta suicida. Se ha sugerido que el polimorfismo genético, asi como
esa marca epigenética de larga duracidn, estan presentes en los fenotipos tanto de los
trastornos psiquiatricos como del suicidio.?

Metilacion del ADN

La modificacién epigenética mas estudiada es la metilacién del ADN sobre residuos de
citosina por la enzima metiltransferasa lo que modifica de forma sustancial la expresién ge-
nética. En lineas generales, la metilacién del ADN suele tener una correlacién negativa con
la expresion de los genes, por lo que se considera represivo.
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Metilacion ADN del sistema gabérgico

La metilacién del ADN de genes relacionados con el sistema gabérgico, en cerebro de
suicidas, ha puesto de manifiesto que la expresién de las transcripciones del gen DNMT
(DNA metiltransferasa) estaban alteradas en varias regiones cerebrales de suicidas, entre
las que destacan la corteza prefrontal, amigdala y el niicleo paraventricular del hipotélamo.
De hecho, tres sitios “citosina/guanina” estaban hipermetilados en relacién con controles,
apareciendo, en la corteza frontopolar, aberraciones especificas en la regién promotora
del gen de la subunidad alfa-1 del receptor GABA-A, que se encontraba sobreexpresada
en los pacientes depresivos suicidados. Estas observaciones sugieren que los mecanismos
epigenéticos pueden asociarse con deficiencias en la expresién génica de la subunidad alfa-
1 del receptor GABA-A en pacientes suicidas con depresién mayor (Poulter et al., 2008).'"!
Esta alteracion de la expresion Gabérgica en la corteza prefrontal podria estar relacionada
con la disminucién de la capacidad heddnica y toma de decisiones caracteristicas de las
conductas suicidas. Sin embargo, este trabajo parece insuficiente para establecer una rela-
cién causal entre la hipermetilacién del gen de la subunidad alfa-1 del receptor GABA-A y
conductas suicidas.'%

Metilacion ADN del sistema de las poliaminas

Las poliaminas son moléculas ubicuas alifaticas que contienen al menos dos grupos amina
(NH2). Entre sus multiples funciones, se encuentran la regulacién genética transcripcional y
postranscripcional pudiendo, ademés, regular la expresion y liberacién de neurotransmiso-
res como catecolaminas, glutamato, GABA y 6xido nitrico. Las poliaminas también pueden
interactuar con canales de transmembrana e influir en las propiedades eléctricas y en la
excitabilidad celular. En el cerebro de los mamiferos, los estimulos estresantes, bien de tipo
fisico, emocional u hormonal, entre los que se incluyen los glucocorticoides, repercuten so-
bre el sistema de respuesta al estrés por poliaminas (PSR, Polyamine Stress Response).'’

Un regulador clave en el catabolismo de las poliaminas es la enzima espermidina/esper-
mina N [1]-acetiltransferasa 1 (SAT1). Estudios en tejido postmortem de individuos suici-
das indican una reduccién de esta enzima en la corteza cerebral, respecto a los controles
(Sequeira et al., 2006).!%® Se cree que la causa de esta desregulacién pueda ser de tipo
epigenético dado que existen diferencias significativas en la metilacién de los promotores
de los genes ARG2 y AMD1, ambos implicados en la biosintesis de poliamina, comparados
con los individuos control. De hecho, la identificacién de un estado de hipometilacién en
el promotor de AMDI1 y ARG2 se correlaciond con la expresién al alza de estos dos genes
en suicidios consumados.'” Ademés, este estudio proporciona evidencias del papel de
la metilacién del ADN, como un modulador epigenético capaz de orquestar los diversos
componentes genéticos del sistema de poliamina, en relacién con los endofenotipos de las
conductas suicidas.!'°

Ademas, se ha caracterizado un SNP (rs6526342) en el promotor del gen SAT1 que se
encuentra altamente metilado en los suicidios consumados. La alta frecuencia del alelo
C de rs6526342, en sujetos con suicidios consumados, sefala la posibilidad de que una
hipermetilacion especifica induzca la represiéon del SAT1 implicandose en la fisiopatologia
del suicidio.!"
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Estudios “post mortem” han demostrado que el gen SAT1, regulador clave del contenido de
poliaminas celulares, encuentra disminuida su expresion en cerebros de victimas de suici-
dio en comparacién con controles. El litio no modificé la expresién SAT1 en los suicidios
consumados, pero aumentd su expresion en los pacientes bipolares con alto y bajo riesgo
de suicidio, asi como en los controles. Estos datos sugieren que transcripcién mediada por
el SAT1 esté influenciada por el litio, pero su efecto esté alterado en los pacientes bipolares
que completaron el suicidio. El papel de las poliaminas en el suicidio y probablemente en
su prevencidn, parece importante.''?

Metilacion ADN del sistema BDNF y sus receptores

El BDNF parece jugar un papel fundamental en la fisiopatologia de la conducta suici-
da, encontrandose en estos individuos niveles BDNF disminuidos, tanto en cerebro como
en plasma. Un estudio realizado con muestras cerebrales postmortem de suicidas (n=44)
hallé un aumento estadisticamente significativo de la metilacién del ADN en zonas espe-
cificas del promotor del gen BDNF, en comparacién con controles no suicidas (n=33). Es
de destacar que esta hipermetilacién se traduce por una menor produccién de ARNm vy
por tanto de una menor transcripcion funcional proteica. La hipermetilacion del promotor
del BDNF fue especifica, no afectd al resto del genoma y se produjo principalmente en el
area de Wernicke. Es destacable que esta area de Wernicke de la corteza prefrontal controla
el pensamiento seméntico y la toma de decisiones, ambas se encuentran afectadas en la
conducta suicida.'"”

En otro estudio, realizado en 108 pacientes con depresion mayor y con ideacién suicida,
tratados con antidepresivos durante 12 semanas, se midié la metilacién del promotor del
gen del BDNF. En los pacientes con antecedentes de intento suicida, con ideacidén suicida,
conductas suicidas graves y la falta de respuesta al tratamiento, se asocié significativa-
mente con niveles elevados de metilacién de promotor del gen BDNF. Los autores sefalan
que el nivel de metilacién podria ser un biomarcador clinico de la respuesta al tratamiento
antidepresivo de la ideacién suicida.''*

La hipdtesis epigenética de la hipermetilacidon del promotor del gen del BDNF, como fac-
tor negativo en la conducta suicida, ha sido apoyada por otros estudios. Kim et al.(2014)'"®
estudiaron, durante dos afios, un grupo de 732 residentes de la comunidad coreana, mayo-
res de 65 afos de edad, de los cuales el 90% no tenia ideas de suicidio al inicio del estudio.
Durante este periodo, se determind que un mayor estado de metilacién del BDNF se asocid
significativamente con la prevalencia y la incidencia de ideacién suicida. Es de destacar que
no se encontré ninguna interaccién significativa de metilacién del resto del genotipo, lo
que apoya alin mas el papel epigenético. Asimismo, resultados similares de hipermetilacién
epigenética del BDNF se asociaron con el suicidio en pacientes con cancer de mama. Se
sugiere que la hipermetilacién del BDNF podria ser un biomarcador para el suicidio tanto en
ancianos como en mujeres con cancer de mama.''

Por tanto, la identificacién del estado de hipermetilacion del gen del BDNF por varios
grupos de investigadores, lo cual se traduce por un déficit funcional del BDNF como factor
neurotréfico, posiblemente se correlaciona con deficiencia funcionales en el procesamien-
to neurocognitivo y en la toma de decisiones por el cerebro del suicida.'%
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Los receptors del BDNF tambien parecer ser susceptibles de hipermetilacién. Los recep-
tores TRKB se encuentran expresados en tres diferentes isoformas, siendo la variante TRKB-
FL la que codifica un receptor integral con un dominio de tirosincinasa. Ademas, existen
otras dos isoformas truncadas: TRKB.T1 y TRKB.T2, que estan desprovistas detirosincinasa
funcional, aunque la TRKB.T1 puede liberar calcio intracelular. Ernst et al., (2009)''” detec-
taron una reduccién de la expresidn de TrkB.T1, asociada a la hipermetilacién de la regién
del promotor del gen de la TRKB, en la corteza frontal (areas de Brodman 8 y 9) de suici-
dios consumados, poniendo en evidencia la importancia que los astrocitos pueden jugar
en la conducta suicida. Por su parte, Maussion et al., (2014)''® examinaron, en las mismas
dreas de Brodman 8 y 9, las posibles modificaciones epigenéticas por metilacién alejadas
de la zona del promotor del gen de la TrkB.T1. Sus resultados sugieren que un aumento
del micro-ARNm, Hsa-miR-185*, regula, al menos en parte, la disminucién de la expresiéon
TrkB-T1 observada en la corteza frontal de individuos con suicidio consumado. Por tanto, la
metilacion del trkB.T1 ya sea en su promotor o fuera de esta zona puede estar asociada al
suicidio consumado, siempre y cuando estos estudios puedan ser replicados en muestras
mas consistentes.

Metilacion ADN del eje HHA

Existen multiples pruebas de que los eventos adversos acaecidos en las primeras etapas
vitales pueden provocar la regulacién epigenética de genes implicados en el eje HHA y por
tanto, en el sistema del estrés. De hecho, las adversidades tempranas infantiles aumentan
el riesgo de suicidio por influir en el desarrollo de la estabilidad emocional, conductual y
cognitiva que probablemente sean el resultado de la regulacién epigenética del eje HHA.
Dentro de estos fenotipos nos encontramos con alta ansiedad, rasgos impulsivos, agre-
sividad y deterioro de la toma de decisiones y resolucién de problemas, todos los cuales
contribuyen a la diatesis para el suicidio.'"”

Se ha detectado un aumento, por encima de lo normal, de la metilacién del ADN en el
gen NR3Cl1, responsable de la codificacién de los receptores de glucocorticoides (RG), en el
hipocampo de las victimas de suicidio, expuestos a eventos adversos precoces.'?® Ademas,
el complejo SKA2 (Spindle and Kinetochore Associated complex subunit 2), que modula
la supresién de cortisol, se ha propuesto como una nueva diana genética y epigenética
implicada en la patofisiologia de los comportamientos suicidas.'?! Kaminsky et al.(2015)'??
encontraron que la metilacién SKA2, interactuando con el abuso infantil, parece mediar la
vulnerabilidad a conductas suicidas, asi como a padecer trastorno de estrés postraumatico,
a través de la desregulacién del eje HHA en respuesta al estrés.

Por otra parte, se ha detectado una hipermetilacion de la proteina de unién a la Hormona
liberadora de la corticotropina (CRHBP), de la proteina 51 de unién a FK506 (FKBP5) y del
promotor del gen del receptor de glucocorticoides (NR3C1), en pacientes deprimidos, es-
pecialmente en los que presentaban ideas suicidas més graves (Roy et al., 2017).'% Incluso,
existen estudios que indican la existencia de una asociacidn significativa entre metilacién
de los genes FKBP5 y CRHRI y una alta tasa de intentos de suicidio.”® Algunos estudios
genéticos han informado que la interaccién de los genes CRHBP y FKBP5, con los traumas
de la infancia, aumenta el riesgo de las conductas suicidas.'??
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En un reciente trabajo,'* realizado en un total de 88 suicidios, se estudié la posible existen-
cia de cambios en la metilacién de genes relacionados con el eje HHA, ligados a la gravedad
de las tentativas de suicidio. El patron de metilacidon del genoma completo se determiné en
sangre. Se estudié la posible metilacién de genes de la CRH, CRHBP del receptor CRH-1,
CRH-2 y el receptor de glucocorticoides NR3C1, asi como de FKBP5. Los resultados indican
que, en el grupo total de alto riesgo de suicidio, el estado de metilacidén de dos pares de base
CpG (cg19035496 y cg23409074) del promotor del gen de la CRH se encontraban hipometi-
lados (p< 0.001), en comparacién con los intentos suicidas més leves. Por el contrario, en la
cohorte de adolescentes de alto riesgo de enfermedad mental, se observé una hipermetila-
cién de ¢g19035496. Este dato podria indicar que la metilacién de genes del eje HHA puede
comportarse de modo diferente en el cerebro adolescente, que se encuentra aln en fase de
maduracién. Ademas, indica que los cambios epigenéticos pueden se cambiantes a lo largo
de la vida.

Un hecho importante de este trabajo es la constatacion de una correlacién entre los nive-
les de metilacidn de cg23409074 y cg19035496 en sangre total y las zonas de SNC estudia-
das (Corteza prefrontal, giro temporal superior y cerebelo). El estado de metilacién en san-
gre entera puede reflejar las modificaciones detectadas en ciertas regiones del cerebro.!'*

En general, los factores genéticos y ambientales interactian y afectan la respuesta del eje
HHA del estrés, tanto a nivel genético como neurobioldgico y por consiguiente, aumentan
la vulnerabilidad del individuo ante las conductas suicidas.

Metilacion ADN de células gliales

El estudio de la neurobiologia del suicidio estaria muy incompleto si no se abordan los
posibles cambios epigenéticos a nivel de astrocitos y olidendrocitos en zonas de vital impor-
tancia como el area frontocortical. La patologia glial central es fundamental para empezar a
comprender las complejidades moleculares asociadas a la depresiéon y su vinculacion con la
conducta suicida. El grupo de Klempan et al.(2009)'?> fueron pioneros en estudiar los genes
afectados, en varias éreas corticales, que se relacionaban con la disfuncién de los oligoden-
drocitos en suicidas con depresion. Estos autores detectaron una hiporregulacién de un gen
denominado QKI, hecho que se asocia con una intensa desmielinizacién y que se ha relacio-
nado con la esquizofrenia. Estos autores investigaron la posible metilacién del promotor del
gen QKI en regiones corticales y subcorticales de suicidas con una historia de depresion, al
detectar reducciones consistentes en multiples isoformas de su ARNm. Sin embargo, no se
encontrd ninguna correlacidn entre la metilacién del ADN del promotor de este gen, por lo
que los autores sefalan la posibilidad de que el gen QKI pudiera estar bajo la influencia de
otros modificadores epigenéticos, como la alteracion de histonas, que podrian explicar las
anomalias detectadas en las oligodendroglias de los cerebros de suicidas.'?

Modificaciones postranlacionales de las Histonas

Las modificaciones postranlacionales de las histonas no han sido tan bien estudiadas
como la metilacién del ADN. Las histonas forman complejos, llamados nucleosomas, al-
rededor de las hélices del ADN. Los nucleosomas pueden abrir (eucromatina) o condensar
(heterocromatina) la configuracién cromosémica, lo que se traduce por la potenciacién o
represion de la transcripcion genética, respectivamente, traduciendo las sefales extracelu-
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lares procedentes del entorno. Las modificaciones de las histonas mejor estudiadas, gene-
ralmente en relacién con el neurodesarrollo, son la acetilacion y la metilacién.'?

En los tltimos anos, se han producido progresos tecnolégicos que permiten la caracteri-
zacién de marcas epigenéticas en genoma completo, y se estédn desarrollando nuevas he-
rramientas para visualizar procesos epigenéticos en vivo, como ligandos de tomografia de
emisién de positrones (PET), para desmetilasas y desacetilasas de las histonas. Con estas
técnicas se abre el acceso al estudio epigenético en el humano y se ha producido una gran
cantidad de informacidn cientifica relacionando el papel de las modificaciones de las histo-
nas en las diversas enfermedades mentales. Sin embargo, todavia se carecen de datos que
permitan interpretar su papel en la complejidad de las conductas suicidas.'?® No obstante,
existen algunos datos interesantes de la modificacidn de histonas en muestras postmortem
y células hematicas de suicidas o de sujetos con conducta suicida.!%

Modificacion de histonas de los receptores de neurotrofinas

Ernst et al. (2009)''" detectaron, en cerebros postmortem, cambios en la metilacién de
los residuos de las histonas que relacionaron con posibles modificaciones epigenéticas,
caracterizadas por una regulacién a la baja de los genes TRKB y TRKB.T1. Estos cambios
epigenéticos eran patentes en muestras de cerebro de suicidas con depresidn mayor. En
conjunto, la metilacién de H3K27 dio un resultado represivo de la expresién del gen TRKB.
T1 en las mismas éareas del cerebro, lo que indica la participacidn epigenética represora de
la expresion del gen TRKB.T1 .

Modificacion de histonas del sistema de las poliaminas

Algunos estudios han detectado la metilacién de histonas en areas de Brodmann como
elementos clave en la regulacidn de la expresién de los genes de poliaminas en victimas de
suicidio. Uno de los estudios de este grupo encontrd una asociaciéon entre el nivel de meti-
lacién H3K4 y riesgo de suicidio. La modificacion de esta histona es necesaria para inducir
transcripcionalmente la expresién OAZI1, fundamental para la biosintesis de poliaminas,
que se encuentran reguladas al alza en el cerebro de suicidas. En este estudio se pone en
evidencia que la biosintesis de poliaminas puede encontrarse deteriorada por mecanismos
epigenéticos en el cerebro de suicidas.'"!

Los datos sefnalados indican la necesidad de integrar a la regulacién epigenética de las his-
tonas en la compleja neurobiologia de las conductas suicidas. Los estudios de modificacién
de histonas realizados en el genoma completo podran ayudar a interpretar su participacion
epigenética como causa subyacente del suicidio. Ademas, podrén contribuir a disefiar estra-
tegias eficaces de diagndstico para la prevencién de este grave trastorno mental.'%

Modificacién de histonas de la familia de las conexinas

Las conexinas, también llamadas proteinas de enlace gap, son una familia de proteinas
cuya funcién es establecer puentes de comunicacién entre las células. Los canales de co-
nexinas estan ampliamente distribuidos por todos los tejidos y érganos y su papel resulta
esencial para el funcionamiento de nuestro organismo. La familia de genes de las conexinas
incluye los CX30 y CX43, que se encuentran muy deteriorados en corteza prefrontal de
sujetos deprimidos, como un elemento mas de una red de astrocitos que ha fracasado
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en la construccion de canales de unién para que las conexiones interastrociticas sean las
adecuadas.'?

Nagy et al., (2016),'®® encontraron una regulacién a la baja de genes CX30 y CX43, en
corteza prefrontal de cerebro de suicidas, que se relacionaba a un cambio epigenético
inducido por la represién de la expresiéon génica CX por una modificacién de la H3K9 hi-
permetilada. Esta modificacién especifica de la histona de los genes de la conexina es una
prueba mas de la existencia de cambios epigenéticos alternativos a la metilacion del ADN.

CONTRIBUCION DE LA GENETICA Y LA EPIGENETICA A LA NEUROBIOLOGIA D€
LAS CONDUCTAS SUICIDAS

Aunque no parecen existir dudas sobre la heredabilidad de las conductas suicidas, los
estudios de asociacién genética no han podido identificar marcadores especificos que con-
tribuyan de forma concluyente a esta responsabilidad genética. Con toda probabilidad,
existen factores de vulnerabilidad que estan inscritos en el cédigo genético. Sin embargo,
la asociacién entre genética y suicidio es complicada. La genética es sdlo uno de muchos
factores que pueden aumentar el riesgo de suicidio de un individuo, pero también presenta
claras influencias en muchas condiciones psiquiatricas. Algunos estudios relacionan genes
especificos con un mayor riesgo de suicidio, sin embargo, es mas probable que una amplia
gama de genes se encuentre en la base de la neurobiologia de estas conductas autoliticas.

Para complicar aiin més las cosas, entra en juego la epigenética que, influenciada por fac-
tores del ambiente, tanto negativos, como el estrés, abusos fisicos, adversidades infantiles,
como positivos, terapia biopsicosocial, pueden modificar la expresion genética y contribuir
a la fisiopatologia autolitica. De hecho, revisados conjuntamente los estudios comentados
previamente sugieren que, la metilacién del ADN y otras modificaciones epigenéticas, pare-
ce tener una implicacion funcional en la desregulacidén de mdltiples vias celulares, en areas
del cerebro involucradas principalmente en funciones vegetativas y neurocognitivas. Estas
anomalfas pueden dar lugar a una disfuncién del procesamiento de la informacién y even-
tualmente contribuir a la capacidad del individuo para adoptar conductas suicidas.!* Sin
embargo, es importante tener en cuenta que vulnerabilidad no es sinénimo de inevitabili-
dad, por lo que un aumento del riesgo de suicidio no predice de forma inevitable el suicidio.

Pese a que la complejidad genética y epigenética del suicidio es evidente, los avances en
este campo son cada vez mayores y apunta a una mejor comprension de los genes impli-
cados, de su interaccién con factores genéticos y no genéticos. lo que nos hace algo mas
optimistas en el desarrollo de técnicas mas eficaces para la deteccidn, prevencidn y manejo
de las conductas suicidas.

PROTEOMICA Y CONDUCTAS SUICIDAS

El proteoma se define como una entidad que engloba a todas las proteinas de una célula,
de un tejido o de un organismo, en un momento determinado, bajo condiciones muy bien
definidas. El proteoma es altamente dindmico y variable, es decir, facilmente influenciable
por cambios en procesos intra y extracelulares. El anélisis del proteoma puede ayudar a
identificar nuevas proteinas o modificaciones de las mismas asociadas al suicidio. Ademas,
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el proteoma puede detectar los cambios provocados por la gran variedad de factores impli-
cados en la fisiopatologia del suicidio, de forma mas dindmica que el genoma, que es mas
estable. Es importante tener en cuenta que, para entender los procesos moleculares en los
trastornos neuropsiquiatricos, no podemos limitarnos tan solo al ADN y al ARNm, sino que
es necesario desentranar la compleja interaccidn de redes y vias de transduccién de sefia-
les que se producen en el SNC. En este sentido, cada gen determina la produccién de una
multitud de productos génicos, fundamentalmente proteinas, que son responsables de la
funcionalidad de vias y circuitos neuronales. La protedmica, mediante la espectrometria de
masa de alto rendimiento, identifica la expresion de proteinas, las modificaciones postrans-
lacionales y las interacciones entre distintas proteinas,'® lo cual puede ser de gran interés
para determinar cémo se cumplen las ordenes generadas por el genoma en condiciones
basales y ante diferentes estimulos.*®

La protedmica ha sido poco explorada en el suicidio, pero existen algunos estudios
de interés. Schlicht et al. (2007)"*! estudiaron los patrones de proteinas en los tejidos de
corteza prefrontal y encontraron tres proteinas que estaban presentes exclusivamente en
el grupo suicida. La GFAP (proteina acidica fosforilada fibrilar glial) que es un componente
de los filamentos gliales especificos de los astrocitos y se encuentra regulada al alza en la
gliosis reactiva y en varias enfermedades neurodegenerativas. Ademés, la forma fosfori-
lada de la GFAP se ha implicado en la fisiopatologia de varios trastornos psiquiatricos.!*?
Ademaés, se hall6 la enzima antioxidante manganeso superoxidasa dismutasa (SOD2), que
podria encontrarse elevada en corteza prefrontal de suicidas, como un mecanismo com-
pensatorio por las condiciones de estrés oxidativo elevado presente en diferentes tras-
tornos psiquiatricos.'® La tercera proteina que se encuentra presente sélo en victimas de
suicidio es la CRYAB (a crystallin chain B), perteneciente a las proteinas sHsp (proteins
small heat shock protein) que tiene como funcién proteger los filamentos intermedios,
como la GFAP de los astrocitos, contra la agregacion y la inactivacién. La expresién de es-
tas tres proteinas en corteza prefrontal de victimas de suicidio podria indicar una posible
relacidn entre la funcién glial y la conducta suicida.

Se ha podido demostrar, en animales de experimentacién, la existencia de astrocitos
sensibles a la serotonina y cuando esta desaparece se produce una regulacién al alza de la
GFAPR"** Una vez més, la implicacién serotoninérgica en el suicidio se pone de manifiesto.*

Por otra parte, Brunner et al. (2005)"*> realiza un anélisis protedmico en LCR de pacientes
depresivos con y sin antecedentes de intento de suicidio encontrando una proteina (pM
= 33 kD) tan solo en los individuos con intentos de suicidio. Estos pioneros resultados de
protedmica podrian ser un prometedor método de cribado para la deteccidn de nuevas pro-
tefnas y, por ende, nuevos genes candidatos en la investigacién neurobiolégica del suicidio.

NEUROIMAGEN Del CEREBRO SUICIDA

Para comprender la neurobiologia de las conductas suicidas, la neuroanatomia cerebral
de los individuos que las padecen es un requisito ineludible. Las técnicas de neuroima-
gen permiten la investigacién de marcadores estructurales y funcionales del cerebro en
vivo y son herramientas prometedoras en la investigacién de los trastornos mentales en
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general y de las conductas suicidas en particular. Existen varios estudios publicados, pero
incluso los més recientes, nos muestran mas sombras que luces ya que muchos de ellos
no estan exentos de polémica. En efecto, las posibilidades de sacar conclusiones validas
de los estudios de imagen cerebral chocan con varias dificultades de importancia. Asi, las
diferencias metodoldgicas en la realizacién de los disefios de los estudios (retrospectivo,
prospectivos de cohorte y casos controles), hacen que la realizacién de un metaanalisis
sea poco informativo e incluso inviable. Ademas, otra limitacién importante es la defini-
cién de riesgo de suicidio y los métodos utilizados para evaluar las tendencias suicidas;
por ejemplo, cuestionarios o entrevistas estructuradas, que no estan estandarizadas y
tienen una alta variabilidad entre los distintos estudios publicados. Por otra parte, algu-
nos estudios incluyen también pacientes con conductas autolesivas, en las que no hay
ninguna intencién de suicidarse. Ademas, los suicidios consumados no son compatibles
con las técnicas de neuroimagen. Una importante barrera es la que supone la casi cons-
tante presencia de otras patologias mentales comdrbidas que, de forma parecida a lo
comentado en el apartado de genética, pueden nublar los diagnésticos y se solapan con
las conductas suicidas.!®

Por otra parte, la mayoria de estudios de neuroimagen se han centrado en pacientes
con otras patologias mentales, especialmente trastornos afectivos, pero existen muy pocos
estudios en pacientes con trastorno de estrés postraumatico (TEPT), con abuso de sustan-
cias, con trastornos de la conducta alimentaria o ansiedad, todos ellos elementos de riesgo
de suicidio. Ademés, la presencia casi constante de un trastorno psiquiatrico comérbido
dificulta la asignacién de las modificaciones de la neuroimagen a la conducta suicida, en
especial si no existe un grupo control con idéntica patologia mental, pero sin conducta au-
tolitica."**!*” No obstante, los avances técnicos de la neuroimagen son muy prometedores y
pueden aportar datos que ayuden a acercarnos a la comprensién de las conductas suicidas.

Aspectos estructurales relacionados con conducta suicida

Hay que destacar que la mayoria de los estudios estructurales realizados con técnicas
de neuroimagen en conductas suicidas, sean llevado a cabo, en la mayorfa de casos, en
pacientes con otros trastornos mentales comérbidos. Ademés, en muchos de estos es-
tudios la patologfa comdrbida fue el objetivo primario y la suicida un objetivo secundario.
En este sentido, los primeros estudios de resonancia magnética estructural realizados en
pacientes con depresidn y conducta suicida mostraron resultados prometedores, revelan-
do disminucién del volumen de materia gris en la corteza orbitofrontal y un mayor volumen
en la amigdala de pacientes suicidas, en comparacién con los controles y pacientes no
suicidas.!®® Posteriormente, se han publicado varias revisiones de neuroimagen y conducta
suicida que indican posibles asociaciones entre el suicidio y modificaciones regionales a ni-
vel orbitofrontal y corteza cingulada. Sin embargo, estos patrones neuroanatdmicos no son
constantes y existe mucha confusién cuando se contempla la patologia mental comérbida,
por otra parte muy frecuente, en individuos con conducta suicida.'*’

En este sentido, tiene interés una revisién general y actualizada de la literatura sobre posi-
bles marcadores de neuroimagen, en pacientes con diversos trastornos mentales asociados
a conductas suicidas."” Para esta revision fueron seleccionados treinta y tres articulos ori-

108



lll. NEUROBIOLOGIA DE LAS CONDUCTAS SUICIDAS

ginales, de los cuales 17 presentaban el diagndstico de depresion mayor y el resto presen-
taban esquizofrenia (5), trastorno bipolar (6), trastorno limite de la personalidad (3) y otros
trastornos (2). Cuatro de los 17 estudios en depresidn, mostraron una hiperintensidad de la
materia blanca, asociada significativamente a una mayor prevalencia de intentos de suicidio
previos. Sin embargo, este tipo de lesiones son poco especificas y se han relacionado con
el envejecimiento y la demencia. Tampoco esté claro que la hiperintensidad de la materia
blanca preceda o sea una consecuencia de las tentativas suicidas. No obstante, estas lesio-
nes estaban también presentes en muestras de adultos jévenes y en pacientes bipolares, lo
que sugiere que la asociacidn hiperintensidad sustancia blanca y tentativas suicidas podria
ser significativa. Ademas, en dos de los 17 estudios, de pacientes deprimidos con conducta
suicida, se encontrd una disminucion significativa del volumen hipocampal derecho.

Por otra parte, el meta-analisis ENIGMA-MDD (1.700 casos y 7.200 controles) encontrd
reducciones del volumen hipocampal en pacientes depresivos en comparacion con contro-
les sanos, aunque actualmente no es posible establecer si estas diferencias existen entre
pacientes con y sin tendencias suicidas.'*® Otros tres estudios detectaron una reduccién
del grosor cortical en regiones frontoparietales e insula del hemisferio izquierdo, aunque
otros tres estudios no fueron capaces de replicar estos resultados, debido probablemente
a diferencias metodoldgicas."”” La presencia de un adelgazamiento cortical, en las areas
orbitofrontal rostral, media y caudal, de cerebros postmortem de pacientes fallecidos por
suicidio, parece estar relacionado histolégicamente con un nimero y tamano reducido de
neuronas, asi como con una disminucién de la densidad glial.'*!

La falta de conclusiones contrastadas, en pacientes bipolares con conducta suicida, en
relacién con cambios en la morfologia cerebral, es patente. Algunos estudios detectaron
un menor volumen de sustancia gris bilateral en el cerebelo y el vermis, asi como una dis-
minucién del volumen de materia gris en la corteza prefrontal dorsolateral, orbitofrontal,
temporal superior, cingulada anterior, parieto-occipital y ganglios basales,'** pero en otros
estudios esto datos no han podido ser replicados. En general, en pacientes bipolares, no
se ha encontrado ninguna estructura encefélica asociada consistentemente con conductas
suicidas."’

Tres de los cinco estudios recogidos en pacientes con esquizofrenia detectaron una re-
duccién del volumen del 16bulo temporal asociado a conductas suicidas, aunque otros
dos, realizados en poblacién italiana y con diferente metodologia, no pudieron confirmar
este hallazgo. Sin embargo, la reduccién del [6bulo temporal se asocia frecuentemente a
la epilepsia, en la cual el suicidio presenta una alta frecuencia, lo que habla a favor de la
participacién de este Idbulo en esta conducta suicida.!®’

De acuerdo con la revisién de estos autores, el fenotipo cortical mas frecuentemente
asociado a las tendencias suicidas era una reduccién de volumen o adelgazamiento en la
corteza temporal, tanto en pacientes depresivos como esquizofrénicos. Asimismo, otras
areas corticales, insula, I16bulo frontal, sistema limbico y orbitofrontal, mostraron reduccio-
nes volumétricas, aunque sélo la corteza orbitofrontal y temporal se asociaron, de forma
repetida, con las tendencias suicidas en los cuatro trastornos mentales revisados. Otras
regiones han sido relacionadas con conductas suicidas, pero su implicacién no ha sido
replicada en otros estudios. Es de destacar que no se identificé ninguna regién cerebral
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subcortical asociada con tendencias suicidas. Los autores sefnalan la necesidad de més
estudios, con muestra mas representativas, para detectar las posibles asociaciones morfo-
l6gicas cerebrales con las conductas suicidas.'®’

Por otra parte, se ha realizado un reciente trabajo de neuroimagen comparativo en una
muestra de pacientes deprimidos con antecedentes personales de intentos de suicidio
(n=49), otro grupo de deprimidos sin antecedentes personales de intento de suicidio
(n=60) y un grupo control de individuos sin depresién ni historia personal o familiar de
comportamiento suicida (n=100). Ademas, en este trabajo se incluyd un metaandlisis de
12 estudios de neuroimagen con casi 700 participantes.'*® Los autores, en un afdn de mi-
nimizar la heterogeneidad clinica, tuvieron en consideracién la heredabilidad, mediante los
antecedentes familiares, asi como la violencia en el intento de suicidio. Los resultados ge-
nerales indican que, cuando se considera el total de suicidios como grupo, no se detectan
diferencias morfométricas. En cambio, los antecedentes familiares y la violencia del intento
suicida, dos variables que previamente han sido asociadas con un déficit cognitivo y un
mayor riesgo de suicidio consumado, se asociaron con alteraciones volumétricas en re-
giones especificas del cerebro, especialmente una reduccién del volumen cortical prefron-
tal dorsolateral y temporal, asi como del putamen. Estas regiones han sido implicadas en
procesos relevantes de la conducta suicida, como cognicidn social, la toma de decisiones,
agresividad e impulsividad.

Por otra parte, es importante destacar que, en los suicidios violentos, tanto el volumen
del putamen como el caudado anterior estéan incrementados, siendo este estudio uno de
los pocos que han reportado alteraciones estructurales subcorticales de importancia en
un grupo de pacientes con conducta suicida. Los autores apuntan que las alteraciones
estructurales en el cuerpo estriado pueden estar asociadas con la eleccién de un intento de
suicidio violento, mas que con la conducta suicida en general.'**

Neuroimagen funcional relacionada con conducta suicida

Las técnicas no invasivas de neuroimagen por resonancia magnética funcional (fMRI), la
tomografia por emisién de positrones y la tomografia computerizada por emision de fotén
Ginico (SPECT), ofrecen una estimacién in vivo de la funcién regional del cerebro, con una
aceptable resolucién espacial. Algunas revisiones recientes de estudios de neuroimagen
del cerebro de pacientes suicidas detectan alteraciones funcionales de varias regiones, en
especial de la corteza dorsolateral y orbitofrontal. En este sentido, van Heeringen et al.
(2014)" ha descrito seis areas funcionales y estructurales cerebrales de vulnerabilidad: el
giro temporal superior izquierdo, el giro rectal y el nticleo caudado, que se asociaron con
vulnerabilidad estructural; mientras que el giro del cingulo derecho, el giro del cingulo an-
terior y la corteza cingulada posterior se asociaron con una vulnerabilidad funcional. Sin
embargo, estos datos, que han sido obtenidos de estudios con muestras pequenas, practi-
camente no recogen datos de otras regiones corticales y subcorticales.

Una revision més reciente de la literatura ha sido realizada por Bani-Fatemi et al. (2018)'*,
con el fin de determinar los correlatos neuronales de la conducta suicida en muestras psi-
quiatricas de alto riesgo (depresién mayor, bipolar, trastornos de personalidad y esquizo-
frénicos). Los autores seleccionaron 78 articulos que cumplian criterios, que clasificaron en
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dos grandes grupos: en un grupo se incluyen los estudios que recogen intentos de suicidio
y en otro los pacientes con conducta suicida, pero sin intentos de suicidio.

Los estudios de neuro imagen con tensor de difusion detectaron una menor anisotropia
fraccional, que indica lesiones en la sustancia blanca, en corteza prefrontal dorsomedial y en
la extremidad anterior izquierda de la cépsula interna, asi como en Iébulo frontal y nicleo
lentiforme derechos, en individuos con intento de suicidio vs. controles sanos o pacientes sin
intentos de suicidio. Ademas, se ha detectado un déficit de perfusion en las areas mediales
de corteza prefrontal y subgenual en una pequena cohorte de pacientes psiquiatricos (n=12)
con historia de intento de suicidio. De acuerdo con estos datos, los autores senalan que, el
cerebro de pacientes con depresidn e intentos de suicidio podria ser el resultado de una co-
nectividad defectuosa, que secundariamente conduce a la disminucién del volumen cerebral
y funcionalmente lleva a una incapacidad neural de controlar las ideas suicidas.

De hecho, Bijttebier et al.(2015)'* encontraron una conectividad reducida entre varias
zonas cerebrales, como corteza olfatoria izquierda y giro cingulado anterior izquierdo; giro
orbitofrontal superior derecho y el giro rectal derecho; fisura calcarina derecha y giro occi-
pital medial y superior derecho, en pacientes deprimidos con intento de suicidio, frente a
sujetos sanos o pacientes sin intento de suicidio.

Por otra parte, estudios de neuroimagen funcional, en cerebros de pacientes con de-
presidn, proporcionan algunos mecanismos potenciales relacionados con la conducta
suicida. En este sentido, parecen existir diferencias funcionales importantes, detectadas
por resonancia magnética funcional (RMIf), en situacidén de reposo, entre pacientes
con depresion e intento de suicidio frente a los depresivos sin intencién suicida.'* Entre
los pacientes con intentos de suicidio, se ha identificado una mayor conectividad de la
amigdala izquierda con la insula derecha y con la corteza orbitofrontal izquierda, asi como
entre amigdala derecha y area temporal medial izquierda. Ademas, utilizando estudios de
fluctuacién de la amplitud de baja frecuencia, los pacientes con intencidén suicida presentan
mayores fluctuaciones en giro temporal superior derecho, temporal medial y giro occipital
medial izquierdos que los pacientes sin intentos de suicidio o que los controles sanos. Por
el contrario, las fluctuaciones fueron menores en giro frontal superior y medial izquierdo en
comparacién con los que no tenian intentos suicidas. !

Por otra parte, los estudios de RMIf realizados en pacientes deprimidos, sometidos a dife-
rentes protocolos de activacion (lowa Gambling Task), ponen de manifiesto una reduccién de
la corteza orbitofrontal y de la occipital, en los pacientes con intentos de suicidio durante la
eleccidn de situaciones riesgo respecto a las de seguridad. Ademés, se detectd una reduc-
cién de las senales de recompensa en la corteza paralimbica, que se asocié con conductas
previas de impulsividad e historias de intento de suicidio."*® Asimismo, se detectd una dis-
minucién de la activacion en tdlamo derecho en individuos con intentos de suicidio, ante
decisiones de alto riesgo, respecto a los sujetos sin intento de suicidio. En situaciones de
decisién de bajo riesgo, los individuos con intentos de suicidio presentaron un aumento de
la activacion del caudado izquierdo, respecto a controles sanos. Igualmente, en un estudio
de RMIf se detecté una actividad funcional y conectividad diferencial en los neurocircuitos
de procesamiento de emociones, ante la presentacién de caras felices o airadas, en los
individuos con intentos de suicidio frente a los que no los habian presentado '*'.
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Por otra parte, estudios especificos de RMIf, realizados en mujeres con depresién e
intentos suicidas, se detectd una disminucién de la activacién de la insula izquierda y
del giro supramarginal, en un paradigma de exclusién social, en relacién con mujeres,
deprimidas o no, pero sin historia de conducta suicida.'*® Es de destacar que estas
areas estan relacionadas con la tolerancia al dolor y la cognicién social. Estos estudios
sugieren la existencia de una disfuncién en la regulacién de diversos neurocircuitos de
recompensa, de tolerancia al dolor y cognicidn social en los pacientes que presentan
conducta suicida.?!4

Por otra parte, Estudios de Tomografia computerizada de Emisién de Positrones (PET)
usando fluoro-desoxiglucosa, con los que se detecta la actividad de determinadas éreas
que consumen glucosa, demostraron que la tasa metabdlica de la glucosa fue menor en
regiones dorsolateral prefrontal derecha y mayor en regiones ventromediales, en los indi-
viduos con intento de suicidio respecto a los que no tenian historia de intentos suicidas.
Es de destacar que ambas regiones estan relacionadas con neuronas serotoninérgicas.'*

Contribucion de la neuroimagen a la neurobiologia de las conductas suicidas

En lineas generales, con las limitaciones metodoldgicas que hemos comentado, como
el pequeno tamano de las muestras y su heterogeneidad, los estudios de neuroimagen
estructural y funcional del cerebro suicida permiten vislumbrar algunas vias y circuitos neu-
rales que son disfuncionales en estos sujetos. En este sentido, cuando los resultados de
estos estudios, obtenidos a partir de técnicas tanto divergentes como complementarias, se
toman conjuntamente parecen existir pruebas de la implicacidén de una red neural que une
areas frontales, cinguladas y estriatales en las conductas suicida.'*

Asi, tanto en pacientes adultos como ancianos con conducta suicida, se han detectado
anomalias de la materia blanca que afecta a la conectividad frontoestriatal. Estos resulta-
dos corroboran datos previos estructurales que senalaban una disminucién volumétrica
del 16bulo frontal, del cingulo, y del estriado y aportan pruebas bastante potentes de la
existencia de dificultades para la transferencia y transmisién de la informacién a través de
la red frontostriatal en pacientes con conductas suicida.'®®

Se ha demostrado que el volumen total de materia gris se correlaciona inversamente con la
gravedad de la depresidn y los intentos y nimero total de suicidio. En varias regiones del ce-
rebro, incluyendo la corteza prefrontal, el volumen de materia gris se encontraba reducido, lo
cual se traduce por un deterioro cognitivo y ejecutivo que puede facilitar conductas suicidas.'*?

Las técnicas de neuroimagen funcional han detectado, en el cerebro suicida, una menor
activacién en la corteza cingulada anterior, insula y giro supramarginal izquierdos. Ademés, la
corteza dorsolateral y orbitofrontal, que participa en el control ejecutivo, emocional y en el
procesamiento de las recompensas, aspectos que tienen una alta importancia en el contexto
del suicidio, se encuentra alterada en estos individuos. Por lo tanto, alteraciones en la neuro-
transmisidn serotoninérgica, de gran importancia en estas areas, pueden alterar la capacidad
para regular el comportamiento y en consecuencia pueden llevar a una mayor propension a
implicarse en comportamientos impulsivos o suicida. Ademés, se han encontrado alteracio-
nes de la conectividad funcional de las cortezas cingulada posterior, orbitofrontal, prefrontal
medial, asi como del estriado, del putamen y de las cortezas parietales y temporales, asi como
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de los nlcleos precuneus y cuneus. Estos resultados funcionales estan en consonancia con
las anomalfas estructurales encontradas en el cerebro de suicidas.'?®

En conjunto, las técnicas de neuroimagen, en pacientes depresivos con comportamiento
suicida, identifican cambios estructurales y funcionales en los circuitos neurales que van
desde areas prefrontales al sistema limbico con conexiones con la corteza cingulada. En los
pacientes con depresién mayor, la corteza prefrontal orbitomedial y la cingulada anterior
presentan una pérdida de materia gris, junto con una pérdida de materia blanca que dismi-
nuye la conectividad frontosubcortical.”' Estudios de neuroimagen funcional indican que
los pacientes deprimidos con ideacién suicida presentan una reduccién hemodindmica en
regiones prefrontales, que se acompana de un menor consumo de glucosa en zonas infralim-
bicas. Se han podido detectar alteraciones en la conectividad de los circuitos frontolimbicos,
en los sujetos con depresién mayor que presentan ideacién suicida, que pueden afectar el
procesamiento emocional y la toma de decisiones, dos factores de riesgo para el suicidio.!?

Por otra parte, la reduccién de la conectividad funcional, en pacientes con depresidn y
con ideacién suicida, se hace extensiva al circuito orbitofrontal taldmico. Este déficit de co-
nectividad se traduce en estos pacientes por dificultades para la integracién de la informa-
cién y toma de decisiones. Kim et al. (2017)"* han comprobado que, este déficit funcional
de conectividad cortico talamico se correlaciona solamente con tendencias suicidas y era
independiente de la gravedad de la depresién, de la ansiedad y de la impulsividad. Estos
datos ponen de manifiesto que, pese a la reconocida presencia de conductas suicidas en
muchos pacientes deprimidos, podria existir una patologia suicida pura, independiente de
la depresién, que se caracterizarfa por una menor conectividad funcional frontotalamica.

Por otra parte, diversos grupos senalan la necesidad de que los futuros estudios de neu-
roimagen en el suicidio empleen herramientas estandarizadas, tanto desde el punto de
vista técnico como para las definiciones estrictas de conceptos, como intento de suicidio o
la ideacién suicida (por ejemplo, Columbia-Suicide Severity Rating Scale) aplicando escalas
validadas. Ademas, los estudios de neuroimagen deben contrastar entre grupos de ma-
yor riesgo de suicidio (intentos multiples, violentos), con grupos de sujetos con un menor
riesgo suicida o con individuos que nunca hayan expresado ideacidn suicida. No parece
adecuado sacar conclusiones estructurales o funcionales de neuroimagen cuando al menos
estos dos grupos no se han estudiado por separado.'*®

En resumen, los estudios estructurales, funcionales y los de interconexiones cerebrales
apuntan a la existencia de una alteracién morfolégica y/o disfuncién prefrontal, especial-
mente las regiones medial y basal, en los pacientes con conductas suicidas. La gravedad
de estas alteraciones parece estar relacionada con dichas conductas y diferencia a estos
pacientes de los pacientes deprimidos sin ideas suicidas.

NEUROENDOCRINOLOGIA DEL €EJE HHA Y VULNERABIULIDAD
A LAS CONDUCTAS SUICIDAS

Diversas anomalfas del eje HHA han sido descritas, tanto en trastornos afectivos como
en las conductas suicidas. Por una parte, la mayorfa de los pacientes con depresiéon pre-
sentan un aumento de niveles de cortisol en plasma y en LCR, debido a un mecanismo
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de retroalimentacién deficiente, que se manifiesta por una respuesta anormal al test de
supresiéon de la dexametasona. Se ha detectado que los individuos sin repuesta supresora
a la dexametasona tienen una mayor tendencia a los suicidios consumados. Ademés, la
anomalia del eje HHA no es solo funcional, sino que se manifiesta morfolégicamente por
un aumento del volumen de la hipdfisis y de las glandulas suprarrenales *®

El eje HHA regula las respuestas fisioldgicas al estrés y facilita que el individuo pueda
afrontar situaciones cambiantes y eventos hostiles. En esta capacidad de respuesta ante el
estrés juega un papel fundamental la regulacién de la secrecidn de cortisol. El hipotalamo
libera la CRH, que a su vez provoca la liberacién de la ACTH hipofisaria, que aumenta la
secrecién de cortisol liberado por la glandula suprarrenal. El cortisol, ademas de activar
los receptores de glucocorticoides, moviliza la energia, potencia algunas acciones de las
catecolaminas, reduce las respuestas inflamatorias y facilita la alerta y reactividad fisiol6-
gica frente a los estimulos estresantes. Existen receptores para los glucocorticoides en el
hipocampo, amigdala, septum y algunas areas corticales. La unién de los corticosteroides
a sus receptores regula la transcripcién genética de proteinas, que daran lugar a receptores
acoplados a proteinas G, canales iénicos y a la estructura de membranas celulares. Por
consiguiente, el cortisol modula la activacién de la célula. Estas acciones transduccionales
de los corticoides influyen sobre la estructura de la célula, su metabolismo y la transmisién
sindptica, pudiendo ser fundamentales para la apoptosis y la neurogénesis en el hipocam-
po y otras zonas limbicas y prefrontales, generando efectos tanto a nivel neuronal como
sobre diferentes neurocircuitos,'”* como son las vias noradrenérgicas, serotoninérgicas y
glutamatérgicas, entre otros.

Una vez controlado el estrés, el control de la liberacién se produce por un mecanismo de
retroalimentacién negativa, secundario a la unién de los los corticosteroides a sus recepto-
res, que retorna la funcién del eje HHA a la normalidad. Sin embargo, en algunos individuos
el eje HHA es hiperactivo y deja al organismo en un estado de hiperreactividad crénica al
estrés. Esta hiperactividad crénica del eje HHA se debe a una disminucién del niimero y/o
sensibilidad (hiporregulacidn) de los receptores de glucocorticoides hipotaldmicos, que no
detectan al cortisol circulante y por ello no cierran el circuito HHA. La consecuencia es un
aumento del cortisol y la pérdida de su ritmo circadiano.”*!>

La respuesta del cortisol ante el estrés es uno de los endofenotipos més contrastados
del suicidio. Con el test de supresién por dexametasona se ha estudiado cladsicamente la
hiperactividad del eje HHA, la cual se ha asociado con un mayor riesgo de suicidio en paci-
entes depresivos, especialmente en los que tienen antecedentes de intento de suicidio. En
victimas de suicidio se han encontrado alteraciones en los niveles de cortisol plasmatico y
en LCR, en comparacién con voluntarios sanos. Ademas, se ha detectado una mayor con-
centracién de CRH en el LCR, en Locus Coeruleus (LC), en cortezas prefrontal ventromedial
y dorsolateral, asi como en el rafe medio y en el rafe dorsal caudal, de sujetos depresivos
con conductas suicidas, comparado con los controles. Esta hipersecrecién cronica de CRH
parece ser secundaria a una disminucién del niimero de receptores de CRF en las victimas
de suicidio en comparacién con controles.'?*

Como hemos comentado en el apartado correspondiente, son muchos los estudios que
indican la existencia de cambios epigenéticos, a nivel de la metilacién del ADN, que son
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Figura 2. Respuesta al estrés en condiciones normales y bajo influencia epigenética inducidas por eventos
adversos precoces. Modificad de Turecki et al (2014) 156
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capaces de alterar la funcionalidad de los receptores de los glucocorticoides, lo que provo-
caria la desregulacién del eje HHA y por ende una mayor vulnerabilidad al suicidio (Ludwig et
al., 2017). Esta hiperactividad HHA puede producirse por la presencia de eventos adversos
precoces, como pueden ser los abusos fisicos, psicoldgicos o sexuales en la infancia, que
tan relacionados estén con la epigenética.”® Se ha observado que estos traumas pueden
modificar epigeneticamente diversos componentes que influyen sobre el funcionalismo del
eje HHA. Asi, se ha observado una hipermetilacién del ADN en el gen del receptor NR3CI,
que codifica los receptores de glucocorticoides, en el hipocampo de individuos muertos
por suicidio con antecedentes de abuso infantil."”” Ademas, el complejo SKA2, que modula
la supresién de cortisol, se ha propuesto como una nueva diana genética y epigenética
implicada en la patofisiologia de los comportamientos suicidas.'?! La metilacién de SKA2
aumenta la vulnerabilidad al suicidio, a través de la desregulacion del eje HHA en respuesta
al estrés.'” Ademés, como hemos comentado en el apartado correspondiente a la epi-
genética, se ha detectado una hipermetilacién de la CRHBP de la FKBP5 y del promotor del
gen del receptor de glucocorticoides (NR3C1), en pacientes deprimidos, especialmente en
los que presentaban ideas suicidas mas graves.'?® Incluso, existen estudios que indican la
existencia de una asociacién significativa entre metilacién de los genes FKBP5 y CRHRI1 y
una alta tasa de intentos de suicidio.”® Un reciente estudio realizado en genoma completo,
detecta cambios epigenéticos en el gen de la CRH relacionados con la gravedad del intento
de suicidio en adultos y un mayor riesgo psiquiatrico general en adolescentes.'?
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En lineas generales, los eventos tempranos adversos, pueden provocar epigeneticamente
la desregulacion de los niveles de cortisol lo que se asocia con maladaptacién. Ademas, la
disrupcién de la actividad del eje HHA dificulta las conductas de afrontamiento frente al
estrés, lo que se asocia con un mayor riesgo de suicidio.!”®

FUNCIONALISMO SEROTONINERGICO Y CONDUCTAS SUICIDAS

Existen multiples datos que sefalan la presencia de anomalias en el sistema serotoni-
nérgico relacionadas con la conducta suicida. Los aspectos relativos a la genética y epi-
genética de este sistema, en relacién con el suicidio, han sido comentados previamente.
Diferentes elementos del complejo sistema serotoninérgico, como los receptores de 5HT,
el 5SHTT responsable de su recaptacién y la TPH, la enzima limitante en la sintesis de 5HT,
han sido investigados en relacién con las conductas suicidas.

La hipoactividad serotoninérgica se ha asociado a la conducta suicida, habiéndose
detectado niveles bajos en LCR de acido 5-hidroxindolacético (5-HIAA), el principal me-
tabolito de la 5HT, asociados a una mayor agresividad, impulsividad y un mayor riesgo de
suicidio.™

Ademas, se ha relacionado la cantidad de 5-HIAA en LCR con la prediccién de futuros
intentos de suicidio o suicidios consumados,®” por lo que para muchos investigadores
este metabolito se considera como un marcador autolitico de importancia. Por otra par-
te, las investigaciones autoradiograficas han revelado alteraciones de receptores 5SHTIA,
5HT2A y del 5SHTT de la 5HT, en la corteza prefrontal de victimas de suicidio.'®°

Desde hace afios se sabe que la disfuncidn del sistema serotoninérgico estéa relacio-
nada con la agresividad, trastornos de la conducta alimentaria y de la personalidad, asi
como con la vulnerabilidad al abuso de alcohol. Ademés, este sistema también regula el
sueno, el apetito, el ritmo circadiano y la cognicidn, factores todos ellos que contribu-
yen al control del estado de animo. Es de destacar que muchas de estas funciones se
encuentran, en mayor o menor medida alteradas en los sujetos que padecen episodios
de depresidn mayor.'¢!

Como hemos comentado, los niveles bajos en LCR del metabolito principal de la 5HT,
el 5-HIAA, predicen futuros intentos de suicidio y suicidios consumados en pacientes
con depresiéon comdrbida. Asimismo, existen datos que indican que, en pacientes con
otros diagndsticos como esquizofrenia, trastorno bipolar y trastornos de personalidad,
los bajos niveles de 5-HIAA en LCR también se relacionan con una mayor tasa de sui-
cidios consumados, si bien existen menos estudios y menos consenso en estos otros
trastornos.'®? Ademads, independientemente del diagndstico psiquiatrico del paciente,
el déficit de 5-HIAA en LCR se ha asociado a una mayor impulsividad y agresividad."”
Ademés, En concordancia con los niveles de 5-HIAA en LCR, una revisién de estudios
postmortem de suicidas, encuentran niveles més bajos de 5HT o 5-HIAA en las neuronas
serotoninérgicas de la médula oblonga, en comparacién con pacientes psiquiatricos sin
conducta suicida.®’

Por otra parte, se ha podido comprobar en un grupo de 28 pacientes no medicados,
que las victimas de suicidio tienden a tener niveles bajos de 5-HIAA y altos de cortisol en

e



lll. NEUROBIOLOGIA DE LAS CONDUCTAS SUICIDAS

LCR, siendo los niveles de cortisol atin més altos en victimas de suicidio que han sufrido
abusos infantiles. Por el contrario, en las victimas sin constancia de abusos infantiles los
niveles de cortisol en LCR eran menores. Estos resultados apoyan un importante papel
conjunto del sistema serotoninérgico y del eje HIHA en las conductas suicidas.!'®®

Por otra parte, empleando técnicas ultrasénicas, se ha demostrado una reduccién signi-
ficativa de la densidad de los ntcleos del rafe, situados en el tronco cerebral, en pacientes
con depresién, asi como en pacientes con ideacién suicida, hecho indicativo de la exis-
tencia de algln tipo de lesidn a esos niveles. Se ha considerado que, estos cambios en los
ntcleos serotoninérgicos del rafe indican una menor liberacién de 5HT hacia sus éreas de
distribucién, lo que puede alterar la funcién cognitiva y el estado de &nimo, dos caracteris-
ticas comunes de la depresién y de la ideacidén suicida.!'®*

Ademas, existe otro mecanismo por el que la liberacion de 5HT desde los niicleos del rafe
puede ser controlada. En estos nucleos existen receptores SHT 1A presinapticos (autorre-
ceptores) que estan acoplados a una proteina G inhibidora, que inhibe a la adenil ciclasa vy,
por tanto, disminuye los niveles de AMPc. Como consecuencia, se frena la descarga neuronal
y la liberacién de 5HT. Es destacable que, en cerebros postmortem de suicidas con depresién
mayor, se ha encontrado un aumento de autorreceptores 5HT1A, lo que podria explicar una
menor liberacién de 5HT que, en el caso de la corteza prefrontal, podria relacionarse con
los sintomas de depresidn y suicidio. Ademas, el aumento de la densidad postsinaptica de
receptores de 5HT, asi como el aumento de la enzima TPH y la mayor captacién de triptéfano
en corteza prefrontal y en otras zonas de inervacién serotoninérgica, detectado en victimas
de suicidio, podria deberse a un fenémeno de compensacioén, por regulacién al alza, como
respuesta a un déficit en la liberacién presinaptica de 5HT. Este déficit serotoninérgico, pa-
rece ser secundario al aumento de autorreceptores SHT1A en los nicleos del rafe, que frena
la liberacién de 5HT en sus zonas de proyeccion, especialmente la corteza prefrontal orbital
y la cingulada anterior '°'. Esta deficiencia serotoninérgica en estas zonas se ha relacionado
con una incapacidad para el mantenimiento del estado de animo, lo que puede conducir a la
depresidn, asi como con la agresividad, impulsividad y conducta suicida. Estas regiones estan
implicadas en la inhibicién conductual y la toma de decisiones, y estan reguladas por estruc-
turas superiores como la corteza prefrontal lateral dorsal, cuya accién estd comprometida en
victimas de suicidio. Se supone, cada vez con més criterios, que la deficiencia de 5HT en estas
regiones del cerebro contribuye al riesgo de suicidio.!®®

En este sentido, se ha detectado un aumento de receptores 5HT1A en nicleos del rafe
en individuos con un alto ndmero de intentos de suicidio, respecto a los de bajo inten-
to, que ademas guarda relacién con una mayor ideacién suicida y mortalidad. Por tanto,
una mayor disfuncién serotoninérgica se correlaciona con conductas suicidas de mayor
letalidad '*. En un estudio de seguimiento de pacientes durante un periodo de 2 afios, se
observé mediante PET, que el incremento de receptores SHT1A en nicleos del rafe predijo
un comportamiento suicida mas letal, probablemente debido a un componente de ideacién
suicida més grave durante ese periodo. Los autores sefialan que esta técnica podria mejorar
la evaluacién clinica para detectar personas en riesgo de suicidio."!

La densidad de receptores 5SHT1A en otras areas cerebrales, en relacién con tendencias
suicidas, han aportado datos inconsistentes, por lo que parece que el aumento en la den-
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sidad de estos receptores se centra en areas concretas del cerebro, especialmente en los
nticleos del rafe, y en las éreas frontales 8 y 9 de Brodmann, relacionadas con la funcién
cognitiva.'®!

Las razones por las que se produce la regulacién al alza de los receptores SHT1A son des-
conocidas, pero en la actualidad se especula con posibles efectos genéticos o epigenéticos
desencadenados por adversidades durante la infancia.'®” Sin embargo, hay que senalar que,
pese a la existencia de datos clinicos que relacionan un mayor nimero de autorreceptores
5HTI1A en pacientes con conducta suicida, e incluso su posible papel predictivo de autoli-
sis, los estudios genéticos sobre este receptor no han detectado, de forma fehaciente, su
implicacién en este tipo de conductas.”’

Por otra parte, existen multiples estudios postmortem sobre receptores 5SHT2A en victi-
mas de suicidio. Aproximadamente la mitad de los estudios indican que las victimas de suici-
dio podrian tener una mayor densidad de receptores SHT2A en corteza prefrontal, en relacion
con los controles, pero en otros estudios no se encontraron diferencias, incluso en algin caso
se detectd una disminucién de este receptor en victimas de suicidio. La inconsistencia de es-
tos resultados podria deberse a la falta de especificidad de los marcadores (ketanserina, espi-
perona o etilamida del &cido lisérgico (LSD)) de estos receptores SHT2A. Con el fin de eliminar
estas discrepancias, Pandey et al.(2002)°* examinaron la expresion del ARNm y la proteina de
edicidn de estos receptores, en cerebros post mortem de adolescentes victimas de suicidio,
encontrando que ambos marcadores fueron significativamente mayores en corteza prefrontal
e hipocampo, pero no en el Nicleo accumbens. Estos resultados fueron confirmados por
otros autores y Shelton et al. (2009)'%® encontraron un aumento de la proteina marcadora del
5HT2A en el drea 10 de Brodmann, en pacientes con trastorno depresivo, con o sin suicidio,
respecto a los individuos sin depresidn. En resumen, los estudios con radioligando del recep-
tor 5SHT2A son confusos, mientras que los que determinan el ARNm o su proteina resultante
indican un aumento de la densidad de receptores 5HT2A en victimas de suicidio.!**

Desde el punto de vista prondstico podria tener interés conocer la densidad del Gnico
receptor serotoninérgico, el 5SHT2A, que se encuentra en las plaquetas, por su facil explora-
cién. En lineas generales se puede senalar que la talla del efecto indica que existe un mayor
riesgo de suicidio en pacientes con mayor densidad 5HT2A en plaquetas. Esta talla del
efecto fue mayor sobre todo en pacientes bipolares y esquizoafectivos suicidas, respecto a
controles sanos. Estos resultados sugieren la potencial utilidad de la determinacién de re-
ceptores 5HT2A en plaquetas como marcador bioldgico para la identificacién de pacientes
propensos a suicidio.'>*18

Por otra parte, la presencia de receptores SHT2C parece ser méas abundante en la cor-
teza prefrontal de las victimas de suicidio, no habiéndose observado ninguna relacién entre
estos receptores y la violencia del método de suicidio '*2. Asimismo, se ha estudiado el
ARNm de edicién de estos receptores, habiéndose encontrado una mayor expresion en
corteza prefrontal, pero no en hipocampo ni en plexos coroideos, de victimas de suicidio
respecto a los controles.'?’

Otro fenotipo serotoninérgico presente en la depresidén mayor y que puede tener relacién
con las conductas suicidas, es el 5SHTT, transportador encargado de la recaptacién de SHT
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desde la hendidura sinaptica. Estudios postmortem han demostrado que las victimas de
suicidio con depresidn tienen menos 5HTT en &rea cortical prefrontal, en cingulo ante-
rior, en hipotalamo y en médula oblonga'™ y se considera que este hecho es uno de los
hallazgos bioldgicos postmortem mas potentes relacionados con el suicidio.!”" Asimis-
mo, pacientes deprimidos, con intentos de suicidio fallido, presentan menos 5HTT en
mesencéfalo y protuberancia en comparacién con depresivos o controles sin intentos de
suicidio. Por el contrario, la excepcion se limita a un pequefo estudio realizado mediante
SPECT, en el que se detecta un aumento de 5HTT en el globus pallidus en sujetos con
conducta suicida.'*?

En un estudio observacional prospectivo de 2 afios, realizado en una cohorte de 100 pa-
cientes, con al menos un episodio depresivo grave, se estudié mediante PET, tanto el 5SHTT
como el receptor 5HTI1A, detectdndose un déficit del transportador en mesencéfalo de los
pacientes con intentos de suicidio. Los autores senalan que esta menor densidad de 5SHTT
podria ser un predictor de intentos de suicidio.'*?

La MAOA, encargada del catabolismo de la 5HT, se encuentra disminuida en individuos
agresivos. Una variante genética humana, que es incapaz de expresar la transcripcién com-
pleta de la enzima, se ha vinculado con la agresividad impulsiva en varones.!”> Asimismo,
otros polimorfismos de la MAOA han sido relacionados con algunos rasgos presentes en la
conducta suicida.

En lineas generales, se puede concluir que existen algunos estudios postmortem y es-
tudios “in vivo”, sobre el funcionalismo serotoninérgico en sujetos con conductas suicidas,
especialmente en pacientes con depresién que, pese a mostrar algunos desacuerdos sobre
resultados especificos, en la gran mayoria de casos se detecta una relacién entre déficit
funcional serotoninérgico y conductas suicidas. No todos los autores estan de acuerdo en
los detalles concretos de anomalias del sistema serotoninérgico, pero parece cada vez mas
claro que existen alteraciones en este sistema relacionadas con la depresién, con la agresi-
vidad impulsiva y con las conductas suicida. En el suicidio, las regiones serotoninérgicas del
cerebro principalmente afectadas, identificadas por autorradiografias, incluyen la corteza
prefrontal orbital y la cingulada anterior. Estas regiones estan implicadas en la inhibicién
conductual y la toma de decisiones y estan reguladas por estructuras superiores, como la
corteza prefrontal lateral dorsal que se encuentra alterada. Se sabe muy poco de por qué
estas regiones cerebrales presentan anomalias, pero se piensa que tanto factores genéticos
como del desarrollo estan implicados.'®®

En conclusién, la mayorfa de trabajos de investigacién en la fisiopatologia del suicidio se
han centrado en el sistema serotoninérgico. Muchos de estos estudios relacionan una neu-
rotransmision serotoninérgica alterada con un mayor riesgo de suicidio, siendo los datos
mas convincentes los aportados por los estudios de seguimiento de individuos con niveles
bajos de 5-HIAA. La hipdtesis que tiene mayores visos de credibilidad es la que sefiala que
una deficiencia serotoninérgica en algunas regiones cerebrales, como la corteza prefrontal
orbital y la cingulada anterior, independientemente de cudl sea la causa, contribuye de for-
ma importante al riesgo de suicidio.'®> "
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FUNCIONALISMO NORADRENERGICO Y CONDUCTAS SUICIDAS

El eje HHA guarda una relacidn inevitable con el estrés, pero no acttia de forma aislada.
En efecto, el sistema noradrenérgico central, cuyos cuerpos neuronales se encuentran en
su gran mayoria en el LC y lanza ramificaciones axdénicas que se distribuyen ampliamente
por distintas zonas del SNC, es otro de los componentes principales del sistema de res-
puesta al estrés. La activacion del LC libera NA en el cerebro anterior, contribuyendo a la
excitacion, ansiedad y estado de alerta. Existen varios subtipos de receptores noradrenér-
gicos (alfa y beta), que esta acoplados a proteinas G. Los receptores alfa-1 son postsinapti-
cos y se encuentran principalmente en el tdlamo, hipocampo, ganglios basales y en corteza
cortical y cerebelosa. Los receptores alfa-2 pueden ser postsindpticos o presinapticos y se
encuentran principalmente en el LC y corteza cerebral. Los presindpticos son autorrecepto-
res que regulan la liberacién de NA. Por otra parte, los receptores alfa-1 y los alfa-2 tienen
efectos inhibitorios y excitatorios, respectivamente, sobre la funcidon serotoninérgica. Los
receptores beta, localizados en ganglios basales y nicleos subtalamicos, son esenciales
para la consolidacidon de la memoria. La neurotransmisién noradrenérgica finaliza por la
recaptacion y/o por el catabolismo de la NA por la MAO o por la COMT, siendo el 3-metoxi-
4-hidroxi-feniletilenglicol (MOPEG) el principal metabolito de la NA.'

Parece existir una deficiencia de las neuronas noradrenérgicas en el locus coeruleus en las
personas que mueren por suicidio, lo que se manifiesta, ademas, por bajas concentraciones
de MOPEG en el LCR.'” Sin embargo, en otros trabajos, el MOPEG en LCR se encuentra
elevado en sujetos con conducta suicida, asi como en los individuos con mayor agresividad
0 con otros componentes de las conductas suicida. Por el contrario, el MOPEG se correla-
ciona negativamente con los suicidios consumados en pacientes bipolares. Por otra parte,
se ha podido observar que un nivel bajo de MOPEG en LCR se asocia a un mayor riesgo de
conducta suicida en los 12 meses siguientes a un episodio depresivo importante.'’

Pese a la variabilidad de los datos sobre niveles de MOPEG en suicidio , este metabolito
se sigue considerando de interés. Se ha sugerido que el nivel en orina del MOPEG es un
indice importante de la funcién noradrenérgica en el cerebro, por ello, el Instituto de Sa-
lud Mental norteamericano (NIMH) realizd un estudio en el que detectd que los pacientes
deprimidos con conducta suicida tenfan una disminucién de MOPEG en plasma y orina, en
comparacién con los pacientes sin conducta suicida. Sin embargo, se han determinado los
niveles de MOPEG urinario en individuos con distintos diagndsticos psiquiatricos, encon-
trdndose niveles significativamente mayores en los individuos con intentos de suicidio, sin
que existieran diferencias entre suicidios violentos y no violentos.'” A la luz de los datos
comentados, los niveles de MOPEG en pasma, orina o en LCR, pese al interés despertado,
son en ocasiones contradictorios o inconcluyentes.

Por otra parte, los estudios de otros marcadores del funcionalismo noradrenérgico pare-
cen también inconcluyentes. Asi, los niveles de TH, la enzima limitante en la sintesis de
catecolaminas, determinados en LC de pacientes victimas de suicidio, han sido més altos
en algln estudio, pero mas bajos en otros, respecto a los controles.!*>!"

Asimismo, las conclusiones relativas a los receptores alfa-1 en el suicidio son también
inconsistentes. Mientras que algunos trabajos encuentran una baja densidad de estos re-
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ceptores en la corteza prefrontal, temporal y caudado de suicidas, en relacién con sujetos
con muerte subita,'” Arango et al.(1993)!'"7 reportaron una mayor densidad de estos re-
ceptores y mayores niveles de NA, en la corteza prefrontal de victimas de suicidio. Estas
discrepancias no parecen ser simplemente debidas al uso de diferentes ligandos, por lo que
estos receptores aportan resultados inconsistetes.!”

La relacién de los receptores alfa-2 con el suicidio ha sido ampliamente estudiada por
el grupo de Garcia-Sevilla que encontraron un aumento significativo en el nimero de recep-
tores alfa-2 en el hipocampoy las capas externade la corteza frontal de victimas de suicidio,
en comparacién con los sujetos control.!”® 17 Otros estudios, con variantes metodoldgicas,
concuerdan con estos hallazgos, por lo que la implicacién de los receptores alfa-2 en la
corteza y el hipocampo de las victimas de suicidio parece ser més coherente que la de otros
marcadores noradrenérgicos.

Algunos estudios han encontrado un aumento de la poblacién de receptores Beta adre-
nérgicos en corteza frontal de victimas de suicidio en comparacién con controles.!'® Sin
embargo, cuando el grupo de suicidas con diversos diagndsticos se compard con un grupo
del mismo diagndstico, pero sin intentos de suicidio, los resultados se invirtieron.'! Otros
autores también detectaron una disminucién de receptores beta en corteza temporal de
suicidas con o sin tratamiento antidepresivo, asi como en los que emplearon suicidios més
violentos. Con estos datos, realizar una relacidn entre receptores beta y suicidio es todo
un reto.'”

Por otra parte, en pacientes depresivos victimas de suicidio, se ha observado una menor
presencia de transportadores de NA en LC, pero no en el hipotdlamo, en relacién con
controles no psiquiatricos.'®?

En lineas generales, parecen existir algunos datos que indican una hipofuncién noradre-
nérgica en el suicidio, que podria ser debida a una regulacién a la baja como respuesta al es-
trés crénico. Sin embargo, la ausencia en estos estudios de grupos de control con la misma
psicopatologia, pero sin conductas suicidas, dificulta la interpretacién de los resultados.!”

FUNCIONALISMO DOPAMINERGICO Y CONDUCTAS SUICIDAS

El papel de la dopamina en &reas criticas del SNC, como ntcleo accumbens o corteza
prefrontal, es fundamental para la modulacién motivacional y emocional para conseguir
recompensas ante actos repetitivos fundamentales para la supervivencia, como la comida,
la bebida, la actividad sexual o la socializacién. Una disfuncién dopaminérgica a nivel me-
solimbico podria alterar la percepcidén emotiva y la motivacién para conseguir estas recom-
pensas lo que podria conducir a la depresidn y al suicidio.'®® De hecho, se ha sugerido que
una baja actividad dopaminérgica altera la funcién de regiones corticales relacionadas con
los sintomas clinicos de la depresién. En este sentido, el acido homovanilico (HVA), que
es el metabolito mas importante de la DA, considerado como un marcador de su funcidn,
se encuentra disminuido en LCR y orina en pacientes depresivos, siendo sus niveles urina-
rios mas bajos en los pacientes con suicidios consumados.'®

En un estudio retrospectivo, realizado en pacientes deprimidos hospitalizados, se obser-
vé una menor respuesta de la somatotropina (GH) a la apomorfina, un agonista dopami-
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nérgico, en las victimas de suicidio, lo que sugiere un papel potencial del receptor D2.'®
Sin embargo, estudios de unidn ("Binding”) a receptores D1 o D2 en el ntcleo accumbens,
putamen o caudado, de victimas suicidas deprimidos no mostraron diferencias respecto a
controles.'” Recientemente se ha podido comprobar que los receptores D1, D2, asi como
el transportador de DA (DAT), fue comparable entre suicidios y controles. Sin embargo, en
este estudio, se encontrd una correlacion positiva entre receptores D1 y D2 en los contro-
les, que no se presentd en los pacientes suicidados, que los autores interpretan como una
consecuencia de un posible tratamiento previo con antidepresivos o neurolépticos a largo
plazo.'® La escasez y la inconsistencia de los datos recogidos de la literatura impiden la
identificacién de la funcién dopaminérgica como marcador de riesgo de suicidio.'”

FUNCIONALISMO GLUTAMATERGICO Y CONDUCTAS SUICIDAS

La adaptacién del receptor NMDA, en la corteza de roedores, en respuesta al tratamien-
to crénico antidepresivo es un hecho contrastado'®” y da pie a la hipdtesis de una posible
disfuncién glutamatérgica en la psicopatologia, fundamentalmente afectiva, subyacente en
las conductas suicidas. El funcionalismo del receptor NMDA es sumamente complejo y para
su activacidn necesita, ademés de glutamato, la presencia de glicina, que modula alostéri-
camente a este receptor, asi como una corriente de despolarizacidn proporcionada por el
estimulo previo de receptores AMPA. La implicacion del receptor NMDA en el suicidio se
apoya en datos experimentales relacionados con los receptores de alta afinidad de glicina
o con la presencia de Zinc '* pero estos datos son discutidos por otros autores **. Ademas,
no queda claro si los cambios glutamatérgicos detectados en corteza prefrontal estén rela-
cionados con la depresién o con el suicidio “per se”.'®

Por otra parte, Freed et al., (1993)'° determinan la presencia de receptores AMPA en
muestras de tejido de cerebro humano postmortem, encontrando un incremento de estos
receptores en corteza frontal y nticleo accumbens de sujetos que habian cometido suicidio,
en comparacién con los controles. Otros autores detectaron también una regulacién al alza
de los receptores AMPA en un grupo de victimas de suicidio.'"

Los transportadores de glutamato, tanto en neuronas como en la glia, juegan un papel
fundamental en la recaptacién de este aminoacido excitatorio. En cerebros postmortem de
pacientes depresivos suicidados, se encontré un incremento de transportadores neurona-
les en corteza cingulada anterior, mientras que estaban disminuidos en las células de glia
de la corteza prefrontal dorsolateral. En contraste, la mayoria de los transportadores au-
mentaban en los pacientes depresivos no suicidas. Estos datos sugieren que la transmisién
glutamatérgica se afecta de forma diferente en pacientes suicidas deprimidos, respecto a
los deprimidos no suicidas.!??

FUNCIONALISMO GABAERGICO Y CONDUCTAS SUICIDAS

La regulacién gabérgica y de las subunidades del receptor GABA en las enfermedades
psiquiatricas, no son muy conocidas. Sin embargo, los datos acumulados sugieren que la
expresion del receptor GABA estd altamente alterada en la depresion. Por ejemplo, se ha
detectado una disminucién de las transcripciones de las subunidades del receptor GABA-
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A en las areas de Brodmann 10y 11, pero no en el area 9, en victimas de suicidio con depre-
sion.'”? Ademaés, se detectd la hipermetilacion de los promotores de las subunidades del ci-
tado receptor en area 10 de Brodmann, en victimas de suicidio previamente diagnosticados
de depresién. ' Estos resultados sugieren que alteraciones de las interneuronas gabérgicas
y la neurotransmisidn inhibitoria juegan un papel causal en el desarrollo de enfermedades
neurobioldgicas relacionadas con el estrés, entre las que puede incluirse el suicidio.'®

BDNF Y CONDUCTAS SUICIDAS

Se ha divulgado que la produccién de BDNF disminuye en todos los pacientes con con-
ducta o victimas de suicidio, independientemente del trastorno psiquiatrico que presenten.
Ademas, el nivel de ARNm y de su proteina de transduccién fue significativamente menor en
el cortex prefrontal y el hipocampo de sujetos suicidas.”® Como se ha comentado en apar-
tados previos, la relacion de la genética y epigenética de esta neurotrofina con la conducta
suicida es muy estrecha.

Son multiples los estudios que indican que el BDNF se encuentra menos expresada en
cerebro y tejidos periféricos de los suicidas.'*”!'”® Ademés, no solo estd disminuida la ex-
presién de BDNF, sino que también la activacion y la expresidn de sus receptores son mas
bajas en el cerebro de suicidas. Estos estudios indican un posible déficit en el funciona-
miento de BDNF en pacientes suicidas. En la depresién existe también una regulacién a la
baja del funcionalismo de la BDNE Sin embargo, varios estudios han demostrado que la dis-
minucién del BDNF en el hipocampo y la corteza prefrontal ventral se presentaba tanto en
victimas de suicidio con o sin depresioén, en relacidn con los controles, lo que sugiere que
las alteraciones en el funcionalismo de la BDNF, al menos en hipocampo y corteza prefron-
tal, se relacionan principalmente con el suicidio.'””!”® Ademas, tanto en corteza prefrontal
como en hipocampo de victimas de suicidio se alteran los mecanismos de transduccién
dependientes de la BDNF, lo que explica las deficiencias en la neurogénesis detectada en
estos pacientes.'” Como hemos discutido previamente, Los estudios genéticos y epigené-
ticos también apoyan esta idea.'”

Por otra parte, se ha podido comprobar que los glucocorticoides afectan la expresion de
la BDNF, lo que liga la implicacién del eje HHA, no solo con los sistemas serotoninérgicos y
noradrenérgicos, sino también con el sistema de neurotrofinas. En este sentido, el aumento
de cortisol durante el estrés regula a la baja la expresién de BDNE Por tanto, la literatura
existente apoya la potencial implicacién de la BDNF en las alteraciones de la neuroplastici-
dad observadas en el suicidio, independiente de su papel en la depresién.'?* 17

INFLAMACION Y CONDUCTAS SUICIDAS

El papel del estrés en la conducta suicida, al igual que en otras muchas patologias menta-
les y somaticas, es indiscutible. El estrés altera el eje HHA, de enorme implicacion funcional
inmunoldgica, por tanto, la participacion de las respuestas inflamatorias en los procesos
neurobioldgicos relacionados con el suicidio es més que probable. Las citoquinas son pép-
tidos regulatorios que participan en la defensa del huésped y en los procesos de repara-
cién de los tejidos. Ademas, las citoquinas participan en la modulacidn de las funciones
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neuroendocrinas, en el sueno y en los procesos neuroinflamatorios y neurodegenerativos.
Asimismo, cada vez existen més pruebas de que las citoquinas estédn implicadas en la neu-
robiologia de los trastornos del humor.?® Teniendo en cuenta la correlacién entre suicidio
y trastornos del humor, la asociacidn de estos con un mayor riesgo de conductas suicidas
parece razonable.?"!

En los Gltimos anos, se ha relacionado a la inflamacién con la fisiopatologia de la con-
ducta suicida, al observarse un aumento de ideacién suicida inducido por el tratamiento
médico con citoquinas terapéuticas.?®? Asimismo, se han encontrado “picos” de suicidios
estacionales durante la primavera, que se han relacionado con cuadros provocados por
alérgenos.’® Ademas, el concepto se enriquece con un estudio ecolégico, que muestra la
asociacién entre el uso de corticosteroides antiinflamatorios intranasales y la disminucién
de las tasas de suicidio.?%*

En un metaanélisis realizado por Black y Miller (2015),%%° que incluyé 18 estudios, se en-
contrd en pacientes con conducta suicida, en comparacién con pacientes sin tendencias
suicidas y controles sanos, niveles elevados de IL-6 y IL-1B y por el contrario, niveles bajos
de 1I-2 y de IL-8 en LCR.

Ducasse et al. (2015)?° realizaron otro metaanalisis en el que analizaron 11 articulos que
recogian la determinacién de 6 citoquinas (IL-2, IL-6, TNF - a, IFN -y, IL-4 y TGF - 3). En este
estudio, también los niveles plasméticos de IL-2 eran inferiores en pacientes con conducta
suicida, en comparacidn con controles sanos o pacientes sin tendencias suicidas. Ademas,
se encontraron niveles menores de IL-4 en pacientes con o sin conducta suicida, respecto
a controles sanos. Las diferencias observadas entre ambos metaanélisis se deben a la in-
clusién de un ntimero diferente de estudios.

Una revision realizada por Miné et al. (2015),%°” de varios estudios post mortem y casos
controles, asi como de revisiones sistematicas, verificé que la inflamacién juega un papel
importante en la fisiopatologia de la conducta suicida. En general, la bibliografia sefala que
determinados marcadores de la inflamacién como las interleucinas: 1L-2, IL - 3, IL-4, IL-6,
IL-8; el interferon INF-a y TNF-a (factor de necrosis tumoral alfa) presentan alteraciones en
los individuos con intento de suicidio y suicidio consumado. Sin embargo, como sefialan
los autores, extraer conclusiones definitivas no es posible debido a limitaciones metodolé-
gicas, a la falta de estudios y a basarse muchos de los resultados en estudios transversales,
que sdélo pueden examinar la exposicion al mediador inflamatorio en un momento dado,
pero no pueden determinar una relacién estricta de causalidad.

En otra revisién llevada a cabo por Gananga et al. (2016),%' en la que se incluyeron 22
estudios, algunos de ellos no recogidos en los metaanalisis y revisiones comentadas ante-
riormente, sobre la relacidén de citoquinas con ideacién suicida, asi como con intentos o
suicidios consumados, encontrd, como dato més consistente, un aumento de IL-6, en LCR,
sangre y cerebro postmortem, en 8 de los 14 estudios revisados. En un estudio, el aumento
de IL-6 en LCR se relacioné con suicidios mas violentos y con la prediccién de suicidios
consumados futuros. En 2 estudios, se correlaciond un nivel plasmético bajo de IL-2 en
individuos con intento suicida. Sin embargo, otros proinflamatorios TNF alfa, interferén
gamma, IL-4 y los receptores solubles de la IL-2, no aportaron datos concluyentes. Por otra
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parte, no se ha encontrado ninglin marcador inflamatorio diferencial del suicidio respecto
a la depresidn. Al igual que sucede con muchos de los factores asociados a las conductas
suicida, como el estrés agudo y crénico, la anhedonia, la desesperanza, o las alteraciones
funcionales en circuitos o en la transmisién monoaminérgica,*® las modificaciones de las
citoquinas también estan vinculadas a la depresion.

En lineas generales, la participacion de proteinas inflamatorias en el suicidio, también
de forma paralela en la depresidn, parece incuestionable. El aumento de niveles de algu-
nas citoquinas puede potenciar la conducta suicida, por afectar dreas o procesos espe-
cificos cerebrales asociados con las tendencias suicidas. En un reciente metaanélisis de
12 estudios de neuroimagen,!” se encontraron cambios estructurales en el giro temporal
superior izquierdo y nicleo caudado, asi como cambios funcionales en cingulo anterior
y posterior, que se asociaron con conductas suicida. Es de destacar el solapamiento
existente entre estas regiones cerebrales y la presencia de citoquinas, en especial en los
ganglios basales y en la corteza cingulada anterior.2®® Por otra parte, las citoquinas proin-
flamatorias se asocian con una disminucion de la neurogénesis, al disminuir la expresion
de BDNF, lo que podria explicar la disminucién de volumen detectada en la corteza pre-
frontal de pacientes suicidas.?'°

Otro de los mecanismos por el que las citoquinas pueden influir en las conductas suicida
es el relacionado con su capacidad de modificar la neurotransmisién monoaminérgica que,
como es conocido, juega un papel trascendental en la depresién y en las conductas suici-
das.®” Existen datos que sugieren que algunas variantes genéticas del SHTT pueden ser mas
susceptibles a las acciones de las citoquinas proinflamatorias. Asi los pacientes con hepati-
tis C, que tienen la variante genética SLC6A4 del 5HTT, son mas propensos a desarrollar un
episodio depresivo cuando reciben tratamiento con el INF-alfa.?!

Figura 3. Papel de las citoquinas inflamatorias en las conductas suicidas. Relacion con el funcionalismo
serotoninérgico (modificada de Gananga et al., 2016)
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Por otra parte, la demostrada activacion por las citoquinas inflamatorias de la enzima
indolamina-2, 3-dioxigenasa (IDO), que metaboliza el triptéfano a quinurenina, podria re-
ducir la sintesis de serotonina, a la vez que aumentaria los niveles de acido quinolinico y
acido quinurénico. Tanto la disminucién de serotonina, como el aumento de quinurenina
y sus metabolitos, pueden influir sobre el estado de &nimo y el riesgo de suicidio (Sublette
et al., 2011).2'2 De hecho, se ha demostrado que el tratamiento con IFN-alfa aumentd los
niveles de quinurenina y de sus metabolitos, acido quinolinico y dcido quinurénico, en LCR.
El 4cido quinolinico es un agonista del receptor NMDA (N-metil-D-Aspartato), cuya estim-
ulacién se ha relacionado con las conductas suicidas al comprobarse que la ketamina, un
conocido antagonista de este receptor, ha demostrado en clinica propiedades antisuicida
sumamente interesantes.?"

La implicacién de las citoquinas en la depresién y suicidio parece evidente, sin embargo,
son necesarios mas estudios para poder determinar su exacto papel en la neurobiologia de
las heterogéneas conductas suicida. No queda del todo claro cuél es la naturaleza de la rel-
acidn entre citoquinas y suicidio y si esta se puede diferenciar de su papel en la depresién.
Ademés, los resultados observados podrian representar un epifendmeno, provocado por
el aumento de la respuesta al estrés que conlleva la conducta suicida. Los autores que han
abordado este tema coinciden en la necesidad de realizar estudios metodolégicamente
mas rigurosos, para llegar a una comprensién integrada de la interaccién entre los elemen-
tos relacionados con la inflamacién y los factores de riesgo potencialmente modificables.
Por ejemplo, si el aumento de la IL-6 observada estuviera mediando los efectos del estrés
crénico sobre el riesgo de suicidio, la reduccién farmacoldgica de esta IL-6 podria tener
traduccion clinica disminuyendo el citado riesgo suicida.?" 27

REGIONES CEREBRALES PRINCIPALMENTE IMPLICADAS €N LAS CONDUCTAS
SUICIDAS

Delimitar la neuroanatomia de las conductas suicidas, teniendo en cuenta la heteroge-
neidad de las mismas, asi como las mdltiples variables metodolégicas que existen en los
estudios sobre este tema, es tarea ardua. No obstante, intentaremos recoger algunos datos
que pueden ser complementarios de los estudios que hemos comentado hasta el momen-
to. La mayoria de los datos se refieren a conductas suicidas en pacientes con depresién

La corteza orbitofrontal (COF) ha sido la regién del cerebro mas frecuentemente re-
lacionada en los estudios sobre suicidio en la depresién. La COF es un érea de la corteza
prefrontal que ha sido implicada en procesos emocionales y cognitivos, como la capacidad
ejecutiva para la toma de decisiones ante diferentes situaciones. Los estudios de neuroima-
gen han detectado anomalias en la COF en pacientes depresivos, en los que la toma de de-
cisiones esta alterada y ello se relaciona con las conductas suicidas, en mayor medida que
con la depresién. Mediante estudios de RMIf se pudo demostrar que los individuos con in-
tentos de suicidio tenfan una menor activacion de la COF lateral izquierda, ante situaciones
de riesgo, que los controles o que los pacientes sin intencién suicida.'*® Ademas, mediante
estudios de PET, se demostrd que la COF y las cortezas prefrontales mediales ventrales, de
los sujetos con intentos de suicidio, captaban menos triptéfano, precursor de la sintesis de
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serotonina, que los individuos sin intentos de suicidio. Ademés, el volumen de materia gris
en esta corteza es menor en los sujetos con conducta suicida que en los controles sanos.
Estos datos, permiten argumentar que la COF es crucial para el control y adecuacién de
las de conductas ante situaciones inesperadas, en las que los individuos deben adecuar la
respuesta conductual para adaptarse a las nuevas contingencias. Ademas, la importancia
de la COF en las conductas suicidas, se apoya en la existencia de pruebas que indican que
la impulsividad puede surgir tras lesiones cerebrales de esta éarea, lo cual es consistente
con la impulsividad detectada tras la disminucién del volumen de materia gris en la COF?'

En conjunto, existen anomalias en la COF que provocan una disfuncién de la regulacién
emocional, lo que puede contribuir a deficiencias en la toma de decisiones y a la aparicién
de impulsividad. Todo ello puede aumentar la susceptibilidad a la conducta suicida en pa-
cientes depresivos.?"”

La corteza cingulada anterior (CCA) ha sido cada vez més estudiada e implicada en
la fisiopatologia de la depresiéon. La CCA es la responsable de la deteccidn de conflictos y
de la evaluacién emocional de los errores. Ademés, la CCA esta conectada con estructuras
cerebrales que regulan el estado de animo, el valor emocional de los pensamientos y las
respuestas autonémicas y viscerales, que se encuentran funcionalmente alteradas en la
depresion.

Aunque existe una menor informacién de esta zona en relacién con el suicidio, se ha
comprobado una disminucién de la densidad de materia gris que estéd relacionada con
el suicidio.?”” Asimismo, se ha podido detectar, mediante estudios de RMIf, una actividad
anormal de la CCA en individuos suicidas. Ademés, en adolescentes deprimidos con y sin
intentos de suicidio se hallé un aumento de la actividad en giro cingulado anterior derecho,
en comparacion con los controles.'*”?'7 Estos resultados son consistentes con estudios
post mortem de suicidas con depresién que presentaban una reduccién del nimero y lon-
gitud de espinas dendriticas en | CCA.2!® Puesto que la CCA participa en multiples funciones
emocionales y cognitivas su exacto papel en la conducta suicida debe ser estudiado, en
especial en relacién con los circuitos con los que esté relacionada.?'*

Clasicamente, el estriado se relaciona con el control motor voluntario, pero en la actua-
lidad sabemos que su papel no se limita a ello, ya que participa ademés en los procesos de
cognicién y recompensas.?'? El estriado, también se ha implicado en la fisiopatologia de los
trastornos del estado de &nimo y cobra cuerpo su papel en la depresién y el suicidio.??® De
hecho, la disminucién del volumen del cuerpo estriado se asocia con la conducta suicida,
al detectarse anomalfas en el metabolismo de la 5HT o de su transportador 5HTT en el
putamen de individuos con intentos suicidas. Ademas, por RMIf se ha demostrado que la
funcién estriatal se asocié con la severidad de la depresién y de la ideacién suicida.?!

En un estudio morfométrico, se encond una reduccién del putamen, pero no del cau-
dado o del palido, a expensa de la materia gris, en pacientes deprimidos con intentos de
suicidios, frente a deprimidos no suicidas y controles sanos. Estos datos sugieren que las
lesiones estriatales pueden contribuir al aumento de las conductas suicidas, junto a un in-
cremento de la impulsividad.?”? Las anomalias del estriado y la impulsividad se han asociado
frecuentemente, pese a que no todos los suicidios son impulsivos, con la impulsividad que
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suele ser un marcador de riesgo de suicidio muy confiable, especialmente en pacientes con
trastornos psiquiatricos.?” En las conductas suicidas el papel del putamen no es insigni-
ficante, ya que las anomalias en este nlcleo pueden desencadenar malas decisiones en
relacién con la consecucién de recompensas inmediatas y asi provocar actos impulsivos
que pueden llevar al suicidio en un estado depresivo.?"®

Ademés, se han detectado alteraciones en otras regiones cerebrales relacionadas con
el suicidio consumado. Mediante técnicas de PET, en pacientes con depresidén mayor, se
observé una disminucién del 5SHTT en cerebro medio, en suicidas respecto a controles y
pacientes deprimidos no suicidas.?*

La corteza OFC ha sido considerada clasicamente estrechamente relacionada con las
conductas suicidas y asf sigue siendo. No obstante, otras estructuras como la CCA y el
estriado también pueden desempenar un papel clave en el mecanismo subyacente del sui-
cidio en los pacientes con depresién. La CCA actla como un puente de unién entre el
sistema limbico y el I6bulo frontal, y en ella se integra la actividad cognitiva y la afectividad.
Estudios funcionales con RMIf también han revelado que el putamen estd conectado a la
corteza frontal y a la CCA. Por lo tanto, parece razonable deducir que existe un tridngulo,
con vértices en la COF, CCA vy estriado, que puede estar en la base de los mecanismos
responsables de las conductas suicidas, en especial en los pacientes depresivos, en los
que un déficit en este circuito puede alterar la toma de decisiones, como se ha puesto de
manifiesto reiteradamente en la conducta suicida.

CONCLUSIONES

Abordar la neurobiologia del suicidio es una tarea dificil de abarcar. El suicidio es un
desorden heterogéneo y cada acto suicida es tinico en sus causas, formas, intenciones, mé-
todo de llevarlo a cabo, etc. Ademaés, la presencia casi constante de un trastorno psiquia-
trico complica el estudio de su neurobiologia. Con toda probabilidad deberiamos hablar de
“neurobiologfas”.

Sin embargo, tanto desde una perspectiva cientifica como académica es indispensable
salvar el muro de la dificultad y hacer un acercamiento a la comprensién de su neurobio-
logia con el objetivo de cambiar su conducta y, lo que es més importante, contribuir a su
prevencién. Los modelos, hipdtesis y teorias sobre el suicidio y las conductas suicidas
son multiples. El modelo de estrés diatesis de Mann es el mas aceptado cuando se trata
de acercarnos a su comprension desde una perspectiva neurobioldgica. Son multiples los
hallazgos neurobioldgicos que apoyan la presencia de factores predisponentes (“diatesis”)
sobre los que actlan los factores desencadenante (“stress y eventos adversos) como base
neurobioldgica del suicidio.

Los factores predisponentes, marcados por el cédigo genético, senalan la vulnerabilidad
de un individuo para padecer una determinada patologia. Pero ademés, las variaciones ge-
néticas pueden verse modificadas por factores del entorno, los cuales, a través de la epige-
nética, pueden aumentar la vulnerabilidad del individuo antes las conductas suicidas. A lo
largo de toda la vida, las experiencias traumaéticas, los eventos adversos y el estrés pueden
alterar epigeneticamente la expresidn genética, provocando cambios postranscripcionales
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y postraduccionales que modificaran la protedmica y en definitiva, conformaran las hete-
rogéneas manifestaciones clinicas que caracterizan las conductas suicidas. Por lo tanto, la
"Diatesis” de Mann no es totalmente estable y puede modificarse, en cualquier momento
de la vida, por cambios epigenéticos. En la actualidad, contemplar cualquier modelo de
suicidio como independiente y autosuficiente, es una simplificacién de la neurobiologia del
suicidio, que no se sostiene. En cualquier campo, la medicina traslacional es sumamente
compleja, pero en el campo de la psiquiatria, en concreto en el tema que nos ocupa, el
suicidio, se puede considerar una quimera. Estamos muy lejos de poder aportar a la psi-
quiatria datos que puedan ayudar a la préctica clinica diaria. Sin embargo, la investigacion
psiquiatrica es una necesidad perentoria y son necesarios mas estudios de investigacién
para comprender como evolucionan las conductas suicidas a lo largo de la vida e identificar
correlatos neurobiolégicos de vulnerabilidad, asi como factores de proteccién que puedan
aminorar el enorme impacto social que supone el suicidio para la humanidad.

Desde una perspectiva fisiopatoldgica, los sistemas bioldgicos implicados en el suicidio
estan interrelacionados, lo que sugiere que se puede construir un modelo neurobiolégico
coherente, siempre y cuando los distintos componentes tengan un mayor desarrollo cien-
tifico. En la actualidad, existen datos genéticos, epigenéticos, funcionales e incluso morfo-
l6gicos que demuestran la existencia de una disfuncién del eje HHA a distintos niveles, por
lo que este sistema es un candidato que se debe considerar en todos los casos. Algunas
anomalfas de este eje, como por ejemplo los altos niveles de CRH, parecen ser primarias
y pueden provocar cambios en cascada de todo el sistema del estrés. No obstante, las
anomalfas en este eje no son las Ginicas responsables de los cambios observados frente al
estrés en los individuos con conductas suicidas. Sabemos que el sistema noradrenérgico,
que nace en el LC, también participa en la respuesta al estrés, aunque los mecanismos
concretos necesitan una mayor clarificacion.

El sistema serotoninérgico ha sido muy estudiado en el suicidio, habiéndose detectado
cambios de su funcionalismo en varios niveles. Los datos méas convincentes son los que
relacionan los bajos niveles de 5-HIAA en LCR con un cierto valor predictivo de intentos de
suicidio. Pero ademés, el sistema serotoninérgico guarda una relativamente estrecha rela-
cién bidireccional con el eje HHA vy se relaciona ademés con los procesos inflamatorios. De
hecho, pese a que la bibliografia sobre citoquinas y suicidios no es muy abundante, permite
reunir una serie de datos que implican al eje HHA 'y es una base para establecer conexiones
entre estos sistemas y sus influencias sobre el suicidio.

Por el contrario, los escasos trabajos que estudian la implicacidén del GABA, de la DAy del
glutamato en las conductas suicidas son, en general, negativos. Sin embargo, pese a que
los datos sobre el papel del glutamato son poco convincentes, se ha abierto una puerta
para el estudio de este sistema en el suicidio con el hallazgo de los efectos antidepresivos
y antisuicidas de la ketamina. Ademas, creemos que se debe insistir en los mecanismos
glutamatérgicos dado su papel, junto con el sistema serotoninérgico y las citoquinas, en la
plasticidad neuronal y neurotoxicidad. Estos fenédmenos son claves para el suicidio inde-
pendientemente de su més conocido papel en la depresion.

Por lo comentado no parece probable, con los datos que poseemos en la actualidad,
definir un mecanismo exacto para el suicidio. Ademaés, los pocos biomarcadores que po-
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demos medir “in vivo” se limitan al test de supresidén con dexametasona y a los niveles de
5-HIAA, tienen un valor predictivo muy pobre para su uso rutinario en la clinica.

Ademés, sabemos que existe un déficit de conectividad funcional en regiones taldmi-
cas y corteza orbitofrontal en pacientes depresivos con ideacidn suicida, lo que sugiere la
existencia de dificultades para la integracién de informacién y la capacidad ejecutiva del
individuo en la toma de decisién. Es destacable que este déficit de conectividad funcional
se correlaciona solamente con tendencias suicidas y es independiente de otros sintomas
clinicos como la gravedad de la depresién, de la ansiedad y la impulsividad. Esto podria
sugerir la existencia de una patologia suicida independiente, sin otros trastornos mentales,
asociada con una menor conectividad funcional orbitofronto-talamica. En estos casos, el
enfoque preventivo tendrfa que ser independiente del tratamiento de la depresién, por
tanto centrado en el riesgo de suicidio en si mismo.

Por todo ello, parece necesario que los estudios futuros mejoren desde el punto de vista
metodoldgico con el uso de muestras mas amplias, el examen de diferentes regiones del
cerebro, el uso estandarizado de marcadores fiables y mejor tolerados de los sistemas de
neurotransmision; el control de la presencia de sustancias psicotrépicas que pueden afec-
tar a los biomarcadores; el control de los intervalos de tiempo en los estudios post mortem;
la inclusién de grupos de estudio con casos compatibles, incluyendo los diagndsticos psi-
quiétricos; asi como la inclusién en los estudios de muestras equilibradas, tanto femeninas
como masculinas. Ademés, otra cuestién por resolver, por otra parte no facil, es delinear
con la mayor claridad posible los subtipos de suicidio que, con toda probabilidad respon-
deran a diferentes mecanismos neurobioldgicos. En definitiva, estas mejoras metodoldgi-
cas permitirdn una mejor caracterizacién de los mecanismos implicado en las conductas
suicidas lo que redundaré en una atencién més personalizada y una mejor prevencion.

En estos momentos, no es mucha la nitidez sobre la neurobiologia de las conductas sui-
cidas, pero los datos apuntan a la presencia de una disfuncién del eje HHA que se interrela-
ciona con otros sistemas, como el proceso inflamatorio, el funcionalismo serotoninérgico,
los sistemas glutamatérgicos, todos ellos implicados en la neuroplasticidad y neurogénesis.
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<Son utiles los marcadores de

inflamacién periférica en la prevencion
del comportamiento suicida”

J. Rodriguez-Revuelta, I. Abad, A. Velasco, L. de la Fuente, L. Gonzalez-Blanco,
F. del Santo, Isabel Menéndez-Miranda, L. Garcia-Alvarez, P Garcia-Portilla,
PA. Séiz, J]. Bobes

| suicidio es un comportamiento de alta complejidad en el que se involucran mdltiples

factores de indole bioldgica, psicoldgica y social en posible interrelacién. Sin caer en
la simplificacién, cabe sefalar que observaciones clinicas y epidemioldgicas han sugerido
la posibilidad de que uno de esos factores influyentes podria ser el sistema inmune y méas
especificamente el sistema inflamatorio.

En lo dltimos anos han proliferado los estudios que relacionan el sistema inmune con
enfermedades neurolégicas como la enfermedad de parkinson, alzheimer o la esclerosis
multiple'™ y psiquiatricas como el trastorno bipolar,’ la esquizofrenia,® la depresién’ y el
comportamiento suicida.?

SEXISTE RELACION ENTRE EL COMPORTAMIENTO SUICIDA
Y EL SISTEMA INMUNITARIO?

El sistema inmunitario es el encargado de la defensa del organismo frente agentes ex-
ternos. La inflamacién es una respuesta inespecifica de dicho sistema ante agresiones del
medio y tiene como obijetivo aislar y destruir al agente patdgeno ademas de reparar el tejido
afectado. La neuroinflamacién que aparece en las enfermedades neuropsiquiétricas puede
relacionarse con la activacién de la microglia cerebral, células inmunes del sistema nervio-
so central, que segregarian, entre otras sustancias, las citoquinas, proteinas responsables
de la comunicacion intercelular inmunitaria. Estos mediadores solubles controlan muchas
funciones fisioldgicas criticas como: diferenciacién y maduracion celular, respuesta inmune
local y sistémica, reparacion tisular, hematopoyesis, apoptosis y muchos otros procesos
bioldgicos inmunitarios e inflamatorios.

Las primeras investigaciones que relacionan suicidio y sistema inmunitario surgen de la
observacién de series de casos de pacientes tratados con citoquinas para enfermedades
como la esclerosis multiple, melanoma o la hepatitis C que presentaban una mayor tasa de
ideaciéon y comportamiento suicida.’ !

Por otro lado, se constaté que enfermedades inflamatorias y autoinmunes: como el lupus
eritematoso sistémico,'? la esclerosis multiple!* o enfermedades reumaticas'* se relaciona-
ban con un aumento de la conducta suicida. En particular, ha suscitado interés el estudio
el asma alérgico, se ha visto en muestras epidemioldgicas amplias, la posible correlacion
entre niveles elevados de alérgenos en el aire con las épocas de mayor indice de suicidal-
idad."” También han sido estudiadas, como posibles factores relacionados con conductas
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suicidas, infecciones por patdégenos que originan respuesta inflamatoria como el virus de
la hepatitis C (VHC), virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) y en particular infecciones
por Toxoplasma Gondii.'

Se han descrito asimismo, modelos explicativos que tratan de aclarar cdmo alteraciones
en la respuesta inflamatoria pueden estar relacionadas con la patofisiologia de la conducta
suicida.'” Infecciones o situaciones de maltrato en la infancia, entre otras, podrian gener-
ar un estado de inflamacién sistémica, que darfan lugar a una desregulacion del eje HPA,
que puede retroalimentarse cuando los individuos se enfrentan de nuevo a situaciones de
estrés. Por otra parte, este estado inflamatorio conlleva una activacién de la indoleami-
na-2,3-dioxigenasa la enzima encargada de la sintesis de quinurenina a partir del triptéfano.
La activacién de la microglia en diversos lugares del SNC (por ej. cértex prefrontal dorso-
lateral, cértex cingulado anterior o tdlamo mediodorsal) trae consigo un incremento en la
produccién de acido quinolinico [un agonista de receptores N-metil-D-aspartato (NMDA)]
y un descenso en la produccién de acido quinurénico (un antagonista de los receptores
NMDA) a partir de la quinurenina. Todo ello llevaria a un incremento en la estimulacién de
receptores NMDA. Por otro lado, el incremento del metabolismo del triptéfano hacia la via
de la quinurenina da lugar a una deplecién de los niveles de serotonina, que se relaciona, a
su vez, con dimensiones psicopatoldgicas asociadas con el comportamiento suicida como
la impulsividad, agresividad o el pesimismo. Por ultimo, factores estresores agudos, como
la enfermedad mental o acontecimientos adversos, podran actuar sobre esa vulnerabilidad
favoreciendo la realizacién de actos suicidas.'®

Maés alla de modelos tedricos, se han encontrado pruebas de la activacién de la microglia
cerebral en muestras postmortem de pacientes fallecidos por suicidio, independientemente
del diagnéstico psiquiatrico que padecieran.!

Se han analizado la existencia de alteraciones en los niveles de citoquinas en los paci-
entes con conducta suicida tanto a nivel periférico como a nivel central. Varios estudios
meta-analiticos??! han ahondado en este tema. Mas concretamente, Granaca et al. (2016)
analizan los resultados de 22 estudios publicados previamente, encontrando elevacién de
interleucina-6 (IL-6), en LCR, sangre y cerebro postmortem, asi como niveles bajos de IL-2
en plasma. También se observd que la IL-6 en LCR es més elevada en las tentativas suicidas
(TS) violentas que en las no violentas y se correlaciona, de modo prospectivo, con suicidio
consumado. En cambio, se hallaron resultados divergentes y no concluyentes para el factor
de necrosis tumoral-a (TNF-a), el interferén (IFN-y), el factor de crecimiento transforman-
te-B (TGF-B), la IL-4, y los receptores de IL-2 solubles.??!

SCAUSALIDAD O EPIFENOMENO?

Estas observaciones sefialadas previamente, respaldan una conexion entre las alteraciones
en los niveles de citoquinas y otros marcadores inflamatorios, y el comportamiento suicida. Lo
que queda por dilucidar, es la naturaleza de esta relacion. Estos hallazgos podrian representar
un epifendmeno, en el que el aumento de las concentraciones de citoquinas observadas en
las TS, es el resultado de la activacidn de la respuesta al estrés.?! Por ejemplo, el dafio fisico
tisular, que puede existir en las TS mas violentas, podria explicar en parte los niveles aumenta-
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dos de citoquinas circulantes. De hecho, se ha observado? mayores niveles de IL-6 en las TS
de caracteristicas mas violentas. Sin embargo, los marcadores inflamatorios elevados también
estéan en conexién con una ideacién suicida elevada, independientemente de que existan TS
previas.?? Por lo tanto, los aumentos de citoquinas no pueden atribuirse Gnicamente a las con-
secuencias fisioldgicas de una TS reciente, aunque podrian surgir del estrés 'y el dolor emocional
que desencadenaron el impulso suicida. Por ejemplo, los aumentos en la expresiéon génica de IL-
1B, IL-6 en plasma? e IL-2% ocurren después de una tarea puramente psicolédgica desafiante. No
obstante, la observacién de que pacientes que reciben tratamiento para condiciones médicas
con citoquinas terapéuticas presentan una mayor tendencia suicida, puede hacernos pensar en
que podria existir una relacién causal en, al menos, un subconjunto de pacientes.?

SSON UTILES LOS MARCADORES PERIFERICOS?

En el momento actual existe clara evidencia de que el sistema nervioso central (SNC) tie-
ne su propio sistema inmune que es independiente del sistema inmunitario periférico, pero
en continua transaccién con él. La inflamacién sistémica puede dar lugar a un incremento
de la respuesta inmune en el SNC, pudiendo contribuir a la patogénesis de diferentes dé-
ficits neurocognitivos y alteraciones psiquicas.?’” En el pasado se consideraba al cerebro
como un “érgano inmunoldgicamente privilegiado”, que no podia desarrollar inflamacién.
Hoy se sabe que los agentes periféricos activan la inmunidad cerebral tanto de forma indi-
recta como directa atravesando la barrera hematoencefélica (BHE). Se ha objetivado una
mayor permeabilidad de la BHE en pacientes suicidas, permitiendo el paso de moléculas
pro-inflamatorias que activarfan las células inmunitarias propias.?®

Esta continua coordinacién, entre inmunidad periférica y central, nos hace inferir que
ciertos marcadores inflamatorios analizados a nivel periférico, nos orientarfan sobre la afec-
tacién a nivel central y su posible interrelacién con dafio cognitivo o conductual.

Como se ha sefalado previamente, son muchos los estudios que analizan los niveles
de citoquinas circulantes y en LCR en la conducta suicida. No obstante, se sabe que las
citoquinas son moléculas de vida media muy corta y de dificil andlisis en situaciones de
emergencia/ crisis donde es necesario la valoracién del riesgo suicida.

En los dltimos anos, han surgido nuevos indicadores sanguineos del estado inflamatorio
mas asequibles y rentables como, el indice de neutrdfilos a linfocitos (INL) y de plaquetas
a linfocitos (IPL).

Ambos se han utilizado como marcadores prondsticos relacionados con la inflamacién/
inmunidad en diferentes enfermedades sistémicas, como céncer, enfermedad coronaria y
pancreatitis.?

El estrés y la depresién pueden incrementar el nimero de neutréfilos y leucocitos y dis-
minuir el nimero de linfocitos.

Recientemente, algunos estudios han encontrado que INL y IPL estan elevados en el
trastorno depresivo mayor,*® *! asi como en el trastorno bipolar*? y evidencias meta-ana-
liticas han puesto de manifiesto que el INL estd mas elevado en pacientes con depresién
que en controles sanos.?* Dos estudios recientes incluso sugieren que INL puede ser un
marcador de vulnerabilidad suicida en pacientes con trastorno depresivo mayor o de-
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presién bipolar.? *> Mas concretamente, uno de ellos, pone de manifiesto que el INL fue
significativamente mas elevado en pacientes con depresién y antecedentes de compor-
tamiento suicida que en pacientes deprimidos sin antecedentes suicidas y en controles
sanos. Tras la realizacién del correspondiente modelo de regresion logistica, tanto INL
como las TS previas fueron incluidos como variables predictoras de suicidio.*

El grupo de investigacion de la Universidad de Oviedo-CIBERSAM en trabajo conjunto con
el grupo del Departamento de Psiquiatria de la Universidad de Montpellier, ha analizado una
muestra de 641 pacientes con depresidon mayor con y sin antecedentes de TS. Los pacientes
con TS previas presentaban valores significativamente maés elevados de INL e IPL (2,37 vs. 1,69,
p=0,000; 127,12 vs. 111,64, p=0,000, respectivamente). Tras la realizacién de un modelo de re-
gresion logistica controlando por edad, sexo y gravedad de la depresién, sélo INL se asocid sig-
nificativamente con comportamiento suicida previo [B= 0,379, p= 0,000; OR (95% Cl)= 1,461
(1,192-1,790)]. Se propone un valor de corte de INL= 1,30 (sensibilidad= 75% y especificidad=
36%). Estos datos sugieren que el uso de INL podria ser una estrategia valiosa, reproducible, de
facil acceso y coste-efectiva para determinar el riesgo de suicidio en pacientes depresivos.

SPUEDEN SER UTILES LOS MARCADORES INFLAMATORIOS
EN LA PREVENCION DEL SUICIDIO?

La bisqueda de biomarcadores que puedan ser de utilidad en la prediccién del compor-
tamiento suicida y, por tanto, Gtiles en la prevencién del suicidio ha resultado infructuosa
hasta la fecha. No obstante, como ya hemos senalado se han hallado ciertos datos prome-
tedores con respecto a los marcadores inflamatorios y la conducta suicida. Chang et al.*®
en un meta-anélisis de estudios longitudinales constataron que los marcadores bioldgicos
evaluados tenfan una asociacién débil y, en la mayorfa de los casos, no significativa con la
TS posterior o la muerte por suicidio. Sélo dos factores bioldgicos especificos siguieron
siendo importantes después de controlar el sesgo de publicacion; las citoquinas y los bajos
niveles de nutrientes del aceite de pescado (omega 3, omega 6, acido graso mono-saturado
y acido graso saturado). Por tanto el anélisis de niveles de marcadores inflamatorios a nivel
periférico podria ser Gtil en la prevencidn del comportamiento suicida.?”

LA TEORIA INFLAMATORIA PUEDE INFLUIR EN EL TRATAMIENTO
PREVENTIVO DEL SUICIDIO?

Se cree que hasta en un 90% de los casos de suicidio existe un trastorno psiquiatrico sub-
yacente, lo méas adecuado para la prevencion por tanto serfa tratamiento psicofarmacolégi-
co adecuado y especifico de la patologia de base. Los avances que relacionan suicidio e in-
flamacién han abierto nuevas expectativas en el estudio de farmacos con poder preventivo
anti-suicida. Este es el caso de la ketamina y su enantidmero, esketamina, antagonistas del
receptor glutamatérgico NMDA, con efectos psicotomiméticos y disociativos previamente
utilizado como anestésico y como droga de abuso en determinados ambientes. Esta mo-
lécula y su enantiémero esté siendo estudiado con prometedores resultados provisionales
como farmaco con poder antisuicida.?® Como se ha sefalado previamente, la estimulacion
de la via de la quineurina por parte del sistema inmunitario, puede provocar la elevacion
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del 4cido quinolinico agonista de receptores de NMDA. Este aumento de acido quinolinico
se ha observado especificamente en la microglia de la circunvolucién cingular anterior de
victimas de suicidio con depresién. Esta puede ser la razén de la rapida eficacia observada
en la accién de la ketamina y la esketamina en la ideacién suicida.?” 4°

El uso de farmacos antiinflamatorios en la prevencién de la conducta suicida esta atin en
fases precoces de estudio. Se han observado resultados prometedores con respecto a su
potencial como coadyuvantes en el trastorno depresivo tanto uni como bipolar. Desgracia-
damente en la mayoria de los ensayos clinicos se excluyen aquellos pacientes con ideacién
suicida activa (salvo en el caso de la esketamina que si se esté ensayando en pacientes con
depresién mayor y riesgo inminente de suicidio de forma especifica). Senalar, no obstante,
que la mayorfa son moléculas antiinflamatorias complejas (Tabla 1), con importantes efec-
tos secundarios que precisan de un mayor estudio para ser aplicadas en la clinica diaria.

En resumen, a medida que se poseen méas datos acerca del posible papel etiopatogénico
de la neuroinflamacién en el comportamiento suicida, va surgiendo la posibilidad de nuevas
opciones terapéuticas que podrian tener utilidad en la prevencién del suicidio en un futuro,
quizés no muy lejano.

CONCLUSION

El sistema inmune puede ser un factor implicado en la patofisiologia del comportamiento
suicida.

Es necesario desarrollar biomarcadores inflamatorios (coste—efectivos) para medir el es-
tado de la respuesta inmune en las personas con riesgo suicida.

Disponemos de nuevas dianas terapéuticas relacionadas con el sistema inmune que pue-
den ofrecer nuevas alternativas en el abordaje farmacolégico del comportamiento suicida.

Tabla 1. Moléculas antinflamatorias estudiadas como coadyuvante en depresion

4-clorokineurina (4-CI-KYN): Profarmaco bloquea el sitio co-agonista de la glicina del receptor NMDA.
Ejerce efectos antidepresivos similares a la ketamina pero no efectos secundarios en modelos animales

Celecoxib: Inhibidor de la ciclooxigenasa-2 (COX-2) eficaz como complemento de tratamiento para la
depresion disminuye la gravedad y aumenta las tasas de remisién

Infliximab: Anticuerpos monoclonales anti-TNF-a que ha mostrado efectos antidepresivos y Etanercept,
otro bloqueante del TNF-a, que mejora los sintomas de la depresién en pacientes con diversas afecciones
inflamatorias

Sirukumab: Anticuerpo monoclonal IL-6. Ensayo Clinico Aleatorizado en curso, eval(a la eficacia y la
seguridad como coadyuvante en pacientes con depresién

Tocilizumab: Anticuerpo monoclonal, anti-receptor de IL-6, impide el ligado de IL-6. Ensayo Clinico
Aleatorizado en marcha para observar eficacia en depresion resistente

Minociclina: Tetraciclina que disminuye la activacién microglial, en combinacién con puede reducir la
gravedad de los sintomas depresivos y psicéticos en depresion resistente al tratamiento.

Pentoxifilina: Inhibidor de la fosfodiesterasa disminuye la expresién de citoquinas proinflamatorias. Ha
demostrado que disminuye el comportamiento de tipo depresivo en modelos animales, no en humanos
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Caracteristicas comportamentales en

€l suicidio consumado estudiadas a
través de la autopsia psicologica

D. de la Vega Sanchez, J. Guija Villa, L. Giner Jiménez

LA AUTOPSIA PSICOLOGICA

La Autopsia Psicoldgica (AP) es un instrumento que nos permite llevar a cabo una ex-
ploracién retrospectiva de personas fallecidas y las circunstancias en las que se produjo
su muerte.! Esta herramienta resulta confiable en el estudio de las variables que rodean al
suicidio, como son los trastornos mentales, la personalidad, las dificultades, la dinamica de
sus vidas, los antecedentes médicos, estilos de afrontamiento, entre otras caracteristicas.
Para ello se llevan a cabo entrevistas a terceras personas que conocieron al fallecido en
vida, intimamente o profesionalmente y la revisién de cualquier documento relacionado
con la salud de la persona. Como si de un arquedlogo se tratara se indaga en la informacién
del fallecido para intentar reconstruir las circunstancias en las que se produce la muerte,
con especial énfasis en el estado mental de la persona fallecida.

Las preguntas que surgen cuando se habla de un estudio de AP son si realmente funciona,
si de verdad sirve para diagnosticar o mediar variables relacionadas con el suicidio, pregun-
tas a las que tanto la literatura como nuestra experiencia dan una respuesta afirmativa. El
grupo de Schenider y cols compararon los resultados de entrevistar a informadores con los
resultados de entrevistar directamente al sujeto (mediante las SCID 1y II con criterios DSM
IV).2 Los coeficientes Kappa fueron superiores a 0,84 al medir la mayoria de los trastornos
del Eje I, y superiores a 0,65 al medir los trastornos del Eje II. En otro trabajo de Kelly y Mann,
compararon los diagndsticos realizados en vida por psiquiatras con los obtenidos a través
de la autopsia psicoldgica en 131 sujetos (mediante la SCID Iy II utilizando criterios DSM-III
TR).? Obtuvieron un valor de Kappa de 0,85 en los trastornos del Eje [ y de 0,65 en los del Eje
II. No hay unos estédndares cerrados respecto a la interpretacién de los coeficientes Kappa
pero podemos admitir que en los estudios de Psiquiatria los coeficientes kappa superiores a
0,7 se consideran de alta fiabilidad, mientras que resultados menores de 0,5 son considera-
dos bajos. Y més evidente resultan los resultados anteriores si los comparamos con trabajos
que hayan estudiado la concordancia de los diagndsticos en sujetos vivos, en estos trabajos
el empleo de estas mismas herramientas diagnésticas (SCID) obtuvo unos coeficientes ka-
ppa se situaron entre 0,71 y 0,74 (22;23), siendo también mayores en el eje [ que en el 1.4

Ademas, la validez del método ha sido demostrada con diversas escalas diagndsticas:
tanto con la Entrevista Clinica Estructurada para los Diagnésticos del Eje [y Il (SCIDI y
SCID 1I)(3), como con la Entrevista Neuropsiquiatrica Internacional (MINI).> Asi mismo ha
demostrado su validez en poblacién occidental (los estudios antes mencionados), china,®
brasilena,” india® o esquimal,’ lo que avala el uso universal del método.
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€L PROYECTO FRIENDS

El estudio FRIENDS (Factores de Rlesgo EN Defunciones por Suicidio) es el fruto de una
estrecha colaboracion entre el Instituto de Medicina Legal de Sevilla y del Departamento de
Psiquiatria de la Universidad de Sevilla.

En Sevilla se da la peculiaridad de que todas las autopsias estédn centralizadas en un
Unico servicio, el de Patologia, perteneciente al Instituto de Medicina Legal, con un equipo
reducido y coordinado, lo que podemos acceder de forma fiable a la muestra de suicidas de
nuestra provincia. Por su parte los controles son muertes en que se realiza la autopsia en las
que se descarte un suicidio, desde accidentes de trafico a eventos vasculares en personas
sin factores de riesgo conocidos. Por motivos judiciales, las muertes homicidas no entran
entre los posibles controles. Todas las entrevistas son llevadas a cabo por psiquiatras y
psicélogos especialmente entrenados en la realizacidn de esta técnica.

PERSONALITY DISORDERS AND HEALTH PROBLEMS DISTINGUISH SUICIDE
ATTEMPTERS FROM COMPLETERS IN A DIRECT COMPARISON'"

En este estudio se compararon las caracteristicas entre intentos de suicidio (IS, n=446) y
suicidios consumados (SC, n=190), y fue llevado a cabo en colaboracién con los Hospitales
de Puerta del Hierro y la Fundacién Jiménez Diaz de Madrid.

Los resultados muestran caracteristicas comunes entre ambas muestras, y lo que es mas
importante, matices que nos permiten establecer rasgos que los diferencian.

Asi por ejemplo, tanto en IS como en SC, la prevalencia de trastornos mentales es muy
elevada, superiores al 80% tanto en IS como SC en el eje I, en torno a | 70% en el eje 1. En
los hombres, el TUS por alcohol parece distinguir a los SC (30,7%) de los IS (17%), con las
implicaciones preventivas que esto tiene. En las mujeres la diferencia mas importante a
encontramos entre las prevalencias del Ep. Depresivo mayor (IS=54,2%, SC=73,3%) y de la
Distimia (IS=12,2%, SC=26,7%).

Respecto a los trastornos de personalidad, los més prevalentes en IS fueron el trastorno
limite (33,8% en IS femeninos, 34,7% en IS masculinos) y el evitativo (33,4% en IS masculi-
nosy 35,3% en IS masculinos), en las mujeres suicidas destacan: el trastorno limite (22,2%),
obsesivo compulsivo (22,2%) y narcisista (22,2%), mientras que en los hombres sobresalié
el narcisista (24,7%). A destacar también las elevadas prevalencias de T. Paranoide en todos
los grupos, entre el 15-25%, cuando en la poblacién general se estiman en <3%.

Como era de esperar, los intentos de suicidio presentaban mayores puntuaciones en
impulsividad medidos por la escala de impulsividad de Barratt, en mujeres 58,03 (55,52~
60,55) en IS frente a 43,44 (37,64-49,24) en SC, y en los hombres 59,14 (55,62-62,66) en IS
frente a 49,28 (46,06-52,51) en SC. Por el contrario, los SC puntuaban mayor en la Escala
de Intencionalidad Suicida de Beck, en mujeres 12,36 (11,73-12,98) en IS frente a 19,18
(17,61-20,75) en SC, y en los hombres 13,97 (13,08-14,85) en IS frente a 21,22 (20,36—
22,07) en SC.

Mediante un modelo de regresién logistica se identificaron las variables que mejor distin-
gufan ambos grupos siendo éstas la presencia de un trastorno narcisista (OR=21,38; 6,75~

152



IV. RESULTADOS D€ INVESTIGACIONES EN CURSO SOBR€E CONDUCTA SUICIDA

Tabla 1. Comparacion entre suicidas e intentos de suicidio (modificado de Giner'®)

Mujeres Hombres

IS sc Sig. IS sc Sig.
Eje I 84.5 88.9 ns 85.3 78.0 ns
Abuso de alcohol 7.5 11.1 ns 17.0 30.7 FET p=0.007
Dependencia alcohol 7.1 8.9 ns 23.1 22.7 ns
T. psicético (actual) 3.1 2.2 ns 4.1 53 ns
Ep. depresivo mayor (actual) 54.2 73.3 | FETp=0.016} 62.3 55.7 ns
Ep. depresivo mayor (pasado) 273 24.4 ns 39.1 16.0 FET p=0.002
Agorafobia 6.1 0.0 ns 3.4 0.0 FET p=0.028
Fobia social 9.2 0.0 FET p=0.034| 6.8 0.7 FET p=0.005
Eje Il 73.3 71.1 ns 76.0 65.8 ns
Paranoide 19.9 20.0 ns 24.7 15.1 FET p=0.042
Esquizotipico 5.4 2.2 ns 6.7 1.3 FET p=0.035
Histridnico 14.5 20.0 ns 15.3 6.7 FET p=0.026
Narcicista 1.7 222 {FET p<0.001{ 8.0 24.7 FET p<0.001
Limite 33.8 22.2 ns 34.7 11.3 FET p<0.001
Evitativo 334 17.8 | FET p=0.038 | 35.3 12.7 FET p<0.001
H2 Familiar de IS 223 17.8 ns 18.0 20.8 ns
H?2 familiar de SC 9.6 26.7 [ FETp=0.005: 7.0 29.1 FET p<0.001
H?2 personal de IS 49.2 68.9 FET p=0.019{ 38.0 42.0 ns

67,71), la presencia de eventos adversos relacionados con la salud (OR=20,62; 5,6-75-95), el
sexo masculino (OR=9,61; 4,43-2087), el abuso de alcohol (OR=5,75; 2,32-14,22), eventos
adversos vitales estresantes (OR=5,46; 2,66-11,24), estar jubilado (OR=5,38; 1,61-17,98)
frente a otras situaciones laborales, historia familiar de suicidio (OR=4,63; 1,84-11,65), y
los eventos adversos laborales (OR=2,51; 1,16-5,4) y matrimoniales (OR=2,52; 1,17-5,44).

Estos resultados apuntan a la existencia de dos poblaciones distintas, la de los intentos
y la de los suicidios consumados, con sus caracteristicas diferenciadoras. El conocer estas
diferencias nos puede permitir identificar mejor los sujetos con mas riesgos, pero también
nos debe hacer plantearnos que los programas de prevencién del suicidio se elaboren te-
niéndose en cuenta que estamos ante poblaciones distintas con necesidades terapéuticas
distintas.

TABACO Y SUICIDIO

En torno al 30% de la poblacién espafola consume tabaco diariamente,'' estando ade-
mas asociado al de otros téxicos, lo que aumenta el riesgo potencial de morbi-mortalidad.'?
Ademés, se ha observado una clara relacién entre tabaco y trastorno mental, en esquizofre-
nia,'® trastorno bipolar'* o trastorno depresivo.'”

También se ha asociado el tabaco con el suicido, como lo refleja un reciente metanélisisis
que incluyé 43 estudios epidemiolégicos y en los que se encontraron un mayor riesgo de
ideacidn suicida (OR 2,04; 95% CI: 1,59; 2,50), intento suicida (OR 2,49; 95% CI: 2,00; 2,98) o
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suicidio consumado (OR 1,49; 95% CI: 0,97; 2.00)'¢ en los fumadores, tanto en activo como
con historia pasada.

Sin embargo, el que exista una asociacidén no quiere decir que ésta se causal: el tabaco se
asocia a otros factores de riesgo del suicidio como son el los trastornos por uso de sustan-
cias, abuso sexual/fisico,'” a enfermedades sométicas graves como el cancer, la enfermedad
cardiovascular o la enfermedad pulmonar obstructiva crénica.'® Por lo tanto, no queda claro
si la accidn sobre el suicidio es directa o esta mediada a través de otros factores de riesgo
bien documentados.

Con el objetivo de arrojar més luz sobre esta posible relacién causal entre tabaco y sui-
cidio consumado analizamos una muestra de 320 sujetos, 210 suicidios y 110 controles,
empleando el método de la autopsia psicoldgica.

Creamos cuatro categorias para clasificar el consumo de tabaco (Tabla 2). Las propor-
ciones de “nunca fumadores” y de “dejar de fumar” fueron superiores en los controles,
mientras que la proporcién de tabaquismo activo fue superior en los suicidas. Las cifras de
sujetos que recientemente iniciaron el habito tabaquico son desdenables en ambos grupos.

En nuestra muestra el riesgo asociado al tabaquismo activo fue de (OR) 1,7211. Por otro
lado, el riesgo de suicidio consumado se reduce al 0,4666 cuando se deja de fumar.

Elaboramos un modelo de regresién logistica en el que introdujimos otras variables rela-
cionadas con el suicidio consumado como los intentos de suicidio, la presencia de trastor-
nos mentales del Eje [ y 11, y el sexo. Los resultados mostraban que el efecto del tabaquismo
sobre el suicidio deja de resultar significativo ademés de que el riesgo asociado al tabaquis-
mo es menor al de los otros factores de riesgo.

El porqué de la pérdida de la significacidn, puede deberse a las limitaciones de nuestro
estudio, quizads necesitamos un mayor tamano muestral y/o el tamano del efecto es pe-
queno y los estudios de casos y controles no son buenos para riesgos bajos, si bien nos
inclinamos a pensar que se deba a que la relacién observada no sea causal sino mediada
por la interrelacién entre el tabaco y distintos para el suicidio.

Tabla 2. Consumo de tabaco estratificado

Inicio
Nunca Abandono . Presente
reciente

Suicido 28,1% (59) 5,7% (12) 0,5% (1) 65,7% (138)
Controles 35,5% (39) 15,5% (17) 0,9% (1) 48,2% (53)

Tabla 3. Modelo de regresion logistica

‘ B Sig. Exp(B)
Eje I 1,031 0,002 2,805
Eje II 0,823 0,005 2,277
IS previos 2,762 0,000 15,831
Hombre 0,793 0,031 2,209
Tabaco 0,152 0,626 1,164
Constante -1,843 0,000 0,158
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RELIGION Y SUICIDIO

El interés que las religiones han dedicado a un problema tan antiguo como el del suicidio
ha sido importante, con una actitud de condena hacia el mismo practicamente generaliza-
da. La literatura cientifica afirma que la préctica religiosa se relaciona en general con una
mejor salud mental'® y que ejerce un papel protector sobre el suicidio.?® Sabemos que es
igualmente protectora sobre muchos otros factores relacionados con los comportamientos
suicidas como la depresién?! o el abuso de sustancias.?

Sin embargo, si bien los aspectos relacionados con la personalidad, trastornos del eje I o
factores econémico-sociales tienen una gran relevancia en la investigacién y en la practica
clinica, la asociacién entre religiéon y suicidio no ha recibido la misma atencién.??

Para aclarar cémo la religiéon nos protege del suicidio hemos de acercarnos a la dificil re-
lacién entre la religion y la psiquiatria. La religiéon es un fenémeno complejo constituido por
distintos elementos como pensamientos, sentimientos, ritos individuales y colectivos. No
todos las creencias y experiencias religiosas participan del mismo modo en nuestra salud
mental.?* De hecho, en el suicidio no todas las dimensiones de la religidon juegan un papel
protector,?” habiéndo obtenido resultados de mayor riesgo suicida en los creyentes? o una
mayor ideacién suicida en los pacientes depresivos que consideraban importante la religiéon
y acudian mas a menudo a misa.?’

En el presente trabajo pretendemos hacer una aproximacién hacia uno de los factores
quizéas de mas peso en la conducta suicida, y también quizas de los més descuidados en la
evaluacién psiquiatrica como es el de la religidon. Para ello nos centraremos en un aspecto
concreto y facilmente medible de la religiosidad como es la frecuencia con la que participa-
ba el suicida en actos religiosos.

Las Semana Santa es una manifestacion religiosa que, en el caso de ciudades del sur de
Espana, presenta un gran arraigo de mas de 500 anos de historia. La participacion en la vida
de la hermandad (que es una institucidn sobre la que los fieles se retinen para ejercitar su fe),
al igual que con la préctica religiosa, puede ser de distinta intensidad en funcién de la creen-
cia que tenga el sujeto, existiendo en la poblacién andaluza personas que no tienen ninguna
implicacién, otras que Gnicamente participan cuando llega la semana de Pasion y otras que
durante todo el ano dedican una parte importante de su tiempo a la vida de la hermandad.
Como limitacién, hemos de senalar que sélo pudimos incluir a los hombres de nuestra mues-
tra ya que la incorporacién de la mujer en la Semana Santa ha sido progresiva: hasta el 2001
no salieron mujeres en la Hermandad de la Macarena, hasta el 2010 no salieron en el la del
Gran Poder, y en 2012 hubo una primera Hermana Mayor (cargo de mayor importancia dentro
de la organizacién de la hermandad) en una hermandad de Pasidn de Sevilla, los Javieres.

Partiendo de la hipdtesis de que existe una relacion inversa entre la préctica religiosa y el
suicidio, de modo que aquellas personas con mayor practica religiosa tenderan a cometer
un suicidio con menor probabilidad, llevamos a cabo el siguiente trabajo. El primer objetivo
era estudiar la presencia de diferencias respecto a la practica religiosa, entre los suicidios
consumados y los controles, que apoyen la importancia clinica de la religiosidad en el sui-
cidio. Ademas, analizamos el comportamiento de una manifestacion religiosa particular de
nuestro medio como son las hermandades de Pasién.
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Para ello se analizaron las AP de 279 hombres (192 suicidios+81 controles). El diagnéstico
se basd en la DSM-IV a través de la entrevista estructurada SCID-1 y SCID-I1.28%° La religiosidad
se recogié mediante cuestionario ad hoc en que se indicaba la creencia religiosa y la perte-
nencia a una hermandad. Evaluamos la intensidad de la practica religiosa segln la frecuencia
en la que el fallecido participaba en celebraciones religiosas (nunca, ocasional o habitual). El
grado de involucracidn en las actividades de la hermandad se midi6 por las veces en las que
participaba en la procesion.

En los resultados observamos una tendencia decreciente en el riesgo de suicidio a medida
que aumenta la religiosidad, medida a través de la asistencia a misa (Z=-2,2269, p=0,02596).

De forma anéloga con la préactica religiosa en general, estudiamos de qué manera actuaba
una manifestacion religiosa particular como son las hermandades de Pasién sobre el suicidio.
Medimos la intensidad de la practica religiosa, esta vez centrdndonos en la hermandad, pre-
guntando con qué frecuencia participaba en las procesiones, pregunta que se respondia con
una variable ordinal (nunca, a veces y siempre).

Como vemos, existe una tendencia decreciente de suicidio a medida que aumenta la parti-
cipacion en las procesiones de Semana Santa. De este modo, los resultados también avalan la
suposicién de que la participacion en la actividad de la hermandad ejerce un papel protector
frente al suicidio.

Elaboramos un modelo de regresién logistica para ajustar el efecto de las variables religio-
sas (el ser creyente y el pertenecer a una hermandad), teniendo en cuenta la presencia de
trastornos mentales. En ambos casos se obtuvo que tanto el no ser creyente [(Exp(B)= 3,055,
Cl= 1,316-7,093, sig=0,009]) como el no pertenecer a una hermandad [(Exp(B)= 2,084, Cl=
1,135-3,826, sig=0,018]) aumentaban el riesgo de suicidio.

Tabla 4. Exposicion a la religiosidad y suicidio

(Pré:::il::s::}io’grilosa) Nunca cererl;:ll:)nias A veces Semanalmente Total
Suicidas 78 56 15 10 162
Controles 34 34 14 11 95
Total 112 90 29 21 257
Pseudo-ODDS 2,294 1,647 1,071 0,909 1,705
Tabaco 0,152 0,626 1,164 1,164 1,164
Constante -1,843 0,000 0,158 0,158 0,158

Test de tendencia lineal | Z = -2,2269 (p = 0,02596)

Tabla 5. Exposicion a las Hermandades de Pasion y suicidio

(::fnzziﬁg;) Nunca A veces Siempre Total
Suicidios 180 9 14 203
Controles 79 4 18 101
Total 259 13 32 304
Pseudo-ODDS 2,278 2,250 0,778 2,01

Test de tendencia lineal | Z = -2,7725 (p = ,00556)
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De modo que, en nuestro estudio, los varones con una mayor participacion en las activi-
dades religiosas presentan un menor riesgo de suicidio. Este mismo resultado se ha obser-
vado en aquellos sujetos que participaban en una manifestacién religiosa muy especifica
de nuestra regién, como son las hermandades de Pasién. El mero hecho de pertenecer a
una hermandad confiere cierto grado protector, pero este efecto es mayor en el caso que
participe activamente en la hermandad.

CONCLUSIONES

La autopsia psicoldgica es un método fiable y necesario para investigar el suicidio. La
literatura existente aporta informacién Gtil que puede ayudarnos a mejorar nuestra practica
clinica y mejorar la atencién que reciben los pacientes con riesgo de suicidio. A través de
estudios con AP hemos observado que existen diferencias entre los intentos de suicidio y
los suicidios consumados, lo que nos puede permitir identificar a los sujetos con mayor
riesgo y ofrecerles tratamientos més especificos. Entre los elementos cuya implicacién en
el suicidio ha sido estudiada, hemos reflejado que, si bien el tabaquismo se asocia a un ma-
yor riesgo suicida, no podemos aclarar la existencia de una relacién causal. Por otro lado,
la implicacién en actividades religiosas (generales como el ir a misa o particulares como la
Hermandades de Pasién) si que se asocia a un menor riesgo suicida.
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Nuevas tecnologias y evaluacion

clinica en psiquiatria

S. Berrouiguet, R. Vazquez Estévez, F. Capp, E. Baca Garcia

L a evaluacion clinica del riesgo de suicidio se basa habitualmente en los hallazgos de
entrevistas clinicas breves, programadas regularmente en persona. Aunque es de gran
importancia , este enfoque reduce la evaluacion a las observaciones transversales que omi-
ten informacidn esencial sobre el curso de la enfermedad. El psiquiatra toma todas las
decisiones médicas basadas en esta informacién limitada. Gracias a los avances tecnologi-
cos recientes, las estrategias de recopilacién de datos de salud electrénica (e-health) ahora
pueden permitir el acceso a datos de autoinforme del paciente en tiempo real durante el
intervalo entre entrevistas. Intelligent-health (i-health) desarrolla y amplia atin mas la cibersa-
lud, mediante la incorporacién de nuevos métodos de anélisis de datos incorporados para
mejorar la toma de decisiones médicas.

LA EVOLUCION DE LA SALUD ELECTRONICA A LA INTELIGENTE.

En la dltima década, las evaluaciones médicas se han visto respaldadas por la apariciéon
de nuevas herramientas de recopilacién de datos, a saber, registros electrénicos de salud
(RES) que facilitan el acceso a la evolucidn clinica entre psiquiatras y pacientes en diferen-
tes ubicaciones geogréficas. Los RES entre instituciones aumentan atin mas la eficiencia en
los servicios médicos y brindan informacién médica completa y precisa a través de psiquia-
tras en diferentes instituciones.! Sin embargo, su establecimiento solo tiene un impacto
modesto en los resultados clinicos y las medidas de calidad de la atencidén.?

El desarrollo de Internet ha aumentado las posibilidades de conexion en red de los RES,
ofreciendo nuevas opciones para el seguimiento del paciente con riesgo suicida. La in-
tegracion de estas herramientas en la practica médica ha promovido la era de la salud
electrénica (e-health). La salud electrénica implica la integracion de nuevas tecnologias en la
practica clinica diaria, permitiendo una evaluacidén més precisa. Esto hace posible que tanto
pacientes como los cuidadores, puedan actualizar un registro del estado mental y fisico del
paciente entre visitas médicas.

Sin embargo, debemos ir mas alld de la salud electrénica. Necesitamos pasar a la salud
inteligente (i-health), que desarrolla y amplia la salud en linea al agregar nuevos enfoques in-
tegrados de anélisis de datos para mejorar la toma de decisiones médicas. La transicién de
e-health a i-health requeriré la integracidn de datos integrales del entorno del paciente, seglin
lo informado por el cuidador y obtenido en el entorno del paciente. También permitira la
utilizacién de técnicas de inteligencia artificial para ayudar la toma de decisiones clinicas y
proporcionar un tratamiento més personalizado.
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A continuacién, describimos un modelo novedoso de i-health para la evaluacion clinica
y el tratamiento en psiquiatria basado en: a) la incorporacién de nuevas tecnologias en la
practica clinica, para mejorar el autocontrol en tiempo real; b) extensién de la evaluacion al
entorno del paciente y ¢) anélisis de los datos para apoyar la toma de decisiones médicas
y la medicina personalizada.

LA €ERA D€ LA €-SALUD €N LA SALUD MENTAL

A finales del 2014, habfa casi 3.000 millones de usuarios de Internet, dos tercios de los
paises desarrollados; y los usuarios de mévil alcanzaban los 2.300 millones a nivel mundial.
Con tales avances tecnoldgicos y mayor alcance, ya es posible incorporar aplicaciones web
y de teléfonos mdviles en la evaluacién clinica y el tratamiento. Dado que los médicos psi-
quiatras se han basado hasta ahora exclusivamente en entrevistas clinicas para valorar el
riesgo de suicidio, los pacientes podrian beneficiarse profundamente de esta nueva fuente
de datos recopilados en tiempo real y que facilita informacién sobre el estado de salud del
paciente entre consultas, algo no disponible en la actualidad.

La duracién de una evaluacién psiquiatrica ambulatoria que se realiza en la actualidad de
forma breve son de 45 minutos o menos, y los intervalos entre consultas son cada vez mas
largos, es esencial desarrollar una forma de evaluacion que pueda evaluar con mayor preci-
sidn los sintomas de los pacientes entre dichas consultas.? Una posible solucién, es utilizar
registros de salud personales (PHR), que son registros de salud longitudinales auto-informa-
dos por el paciente. PHR puede basarse en dispositivos méviles (smartphones, dispositivos
portétiles) o autocontrol a través de la web. La validez, la fiabilidad y la aceptabilidad de
este enfoque en linea son similares a los cuestionarios fisicos, en papel y lapiz , realizados
por pacientes con problemas de salud mental. Sorprendentemente, aunque los estudios
han resaltado el valor de los auto-informes de los pacientes en la evaluacién clinica, rara vez
se instauran de forma rutinaria.* Esto ocurre a pesar de que muchos paquetes comerciales
de software RES ya permiten la entrada de datos por parte de pacientes y familiares .

Por lo general, los teléfonos méviles se llevan en todo momento y a cualquier lugar, per-
mitiendo el establecimiento de la tecnologia de evaluacidn ecolégica momenténea (EMA).
EMA implica un muestreo repetido de los comportamientos y experiencias de los sujetos
en tiempo real, en su entorno habitual. EMA se ha utilizado con éxito para auto-informar en
tiempo real los sintomas y el comportamiento. Por ejemplo, Husky et al. mostré la utilidad
y la viabilidad de usar EMA para estudiar la ideacion suicida.” Berrouiguet et al, implementa-
ron un sistema de contacto por SMS para reforzar los contactos con los servicios de salud
mental y pacientes suicidas.

La aparicién de viviendas inteligentes y el desarrollo de tecnologias de sensores permite
la recopilacién no intrusiva de datos de actividad, permitiendo un anélisis objetivo de los
patrones de comportamiento de un individuo. Por lo tanto, los eventos relacionados con la
salud, tales como actividades basicas de la vida diaria (AVBD), por ejemplo, alimentacidn,
cuidado de la higiene personal, vestimenta, etc. se pueden capturar sin la participacién
activa del paciente. Controlar los patrones de comportamiento de los pacientes psiquiatri-
cos y su capacidad para llevar a cabo sus ABVD en su entorno, mejorara el conocimiento
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sobre el curso de la enfermedad. Por ejemplo, la deteccidon de cambios en los patrones de
comportamiento puede ayudar a detectar los trastornos emergentes.” En salud mental,
este enfoque alin se encuentra en una etapa temprana, pero ya ha mostrado resultados
prometedores en el control de los sintomas depresivos en pacientes con deterioro cogniti-
vo y de la actividad en pacientes con esquizofrenia.? Estas técnicas podrian perfectamente
participar en la valoracién del riesgo de suicidio de manera ecoldgica.

INCLUYENDO €L ENTORNO DEL PACIENTE LA VALORACION DEL RIESGO D€
SUICIDIO

Los estudios han demostrado que los cuidadores y los familiares son una fuente fiable de
informacién sobre los pacientes con trastornos psiquiatricos.’ La evaluacidn psiquiétrica
tradicional, sin embargo, no siempre incluye informacién de lo cuidadores debido a limita-
ciones de tiempo y cuestiones referentes a la confidencialidad. Al excluir a los cuidadores
de las evaluaciones, los médicos pueden perder la oportunidad de obtener un conocimien-
to preciso y en tiempo real sobre el curso de la enfermedad.'®

Las nuevas tecnologias descritas anteriormente (EMA, PHR) pueden incluir facilmente no
solo los propios informes y actividades del paciente, sino también los del entorno cercano
del paciente (por ejemplo, cuidadores, familiares cercanos, etc.).!! La captura de informes
de cuidadores a través de un enfoque EMA proporcionaria una evaluacién mas precisa del
riesgo de suicidio en un paciente determinado. Por ejemplo, tanto el paciente como el cui-
dador podrian aportar actualizaciones en un registro en linea del estado mental y fisico del
paciente entre visitas ambulatorias.

Involucrar a los cuidadores en la valoracién del riego de suicidio también puede ayudar a
disminuir la carga del cuidador, por ejemplo, el estrés fisico y psicolégico, la presidn social
y el coste econémico relacionados con el cuidado del paciente. Desafortunadamente, los
estudios centrados en la carga del cuidador son escasos y se han utilizado muestras de
pacientes pequenos y/o heterogéneos . Identificar y modificar los aspectos molestos de la
prestacion de cuidados a través de la EMA podria ayudar a reducir el nivel de carga y sus
efectos negativos tanto en los cuidadores, como en los resultados de los pacientes.’

Estamos avanzando hacia un doble cambio de paradigma. En primer lugar, la integracién
de los datos del paciente y del cuidador, a través de EMA y PHR, en la evaluacion del riesgo
de suicidio permitira a los médicos acceder a los informes en tiempo real y a datos clinicos
de los pacientes y cuidadores. En segundo lugar, como se describe en la siguiente seccién,
la aplicacién de técnicas de exploracién de datos a los datos ecolégicos de EMA y PHR
favoreceréd la toma de decisiones médicas. Esto cambiara la prevencién del suicidio de una
disciplina reactiva a una dindmica proactiva.

TRANSFORMANDO DATOS €N CONOCIMIENTO A TRAVES DE I-HEALTH

El método tradicional de convertir datos en conocimiento se ha basado en el andlisis de
datos manualmente y en la interpretacién de los resultados para encontrar patrones Utiles
que respalden la toma de decisiones. La enorme cantidad y complejidad de los datos eco-
l6gicos obtenidos a través de EMA y PHR'?!* dificultan o imposibilitan el analisis manual por
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parte de los médicos . Dar sentido a enormes conjuntos de datos es un desafio comtn en la
era de "Big Data", que se supera mejor utilizando técnicas de exploracién de datos.

La exploracién de datos es un conjunto de técnicas que se pueden usar para explorar
preguntas de tratamiento y resultados en grandes bases de datos clinicos, y para ayudar a
desarrollar algoritmos y directrices para problemas donde los datos controlados son difici-
les de obtener. El proceso de exploracién de datos incluye varios pasos, incluida la selec-
cién de datos, el procesamiento y el aprendizaje automético. Por ejemplo, las técnicas de
exploracién de datos se puede utilizar para vincular los datos de EMA y PHR a datos neu-
robiolégicos. Como ejemplo, los experimentos han demostrado que las conexiones entre
los estados mentales momentaneos y los entornos, son sensibles a los efectos genéticos,
haciendo hincapié en la interaccidén gen-entorno.!* La retroalimentacién al usuario puede
tomar diferentes formatos, basados en graficos, topoldgicos o basados en entropia. Esto
puede propiciar un cambio de paradigma en la toma de decisiones clinicas, que se basara
en datos clinicos, ecoldgicos y bioldgicos."”

La extraccién de datos permite la exploracién de factores de riesgo, patrones de evolucién
de los sintomas e identificacién de subgrupos de alto riesgo.'® Las técnicas de aprendizaje
automatico (ML), permiten tratar la informacién observacional en tiempo real mediante el
aprendizaje continuo a partir de datos, para descubrir asociaciones y patrones previamente
inesperados. Los modelos predictivos y explicativos, pueden utilizar datos de pacientes
para predecir eventos futuros, como la probabilidad de que un paciente intente suicidarse
en un intervalo de tiempo determinado. Los modelos de aprendizaje automatico se actua-
lizan continuamente para perfeccionar y mejorar su aplicabilidad clinica.!” Este proceso
puede mejorar significativamente la toma de decisiones y el conocimiento en salud mental.

I-HEALTH COMO UN DESAFIO PRACTICO Y CONCEPTUAL PARA LA GESTION
Del RIESGO DE SUICIDIO

A pesar de sus muchas ventajas sobre las herramientas de evaluacidn psiquiatrica utiliza-
das tradicionalmente, i-health alin presenta varias limitaciones. En primer lugar, los médicos
a menudo perciben los dispositivos electrénicos de control como algo de coste econd-
mico elevado y que requiere mucho tiempo. Ademas, las barreras psicoldgicas también
son importantes: con el desarrollo de las herramientas de i-health, los médicos pueden
estar preocupados por la pérdida de control sobre la informacién del paciente y la toma
de decisiones, ya que estos datos seran compartidos y evaluados por otros. No esta claro
si los médicos estaran dispuestos a compartir la toma de decisiones con herramientas de
aprendizaje automatico.

Otra limitacion de i-health es, que los factores de riesgo de suicidio como los trastornos
psiquiatricos no son siempre susceptibles a la auto-informacién.'® Si un paciente esté en
crisis o sufre de deterioro cognitivo o psicosis, las evaluaciones EMA o PHR -pero no las
tecnologias basadas en sensores- pueden presentar una utilidad restringida, debido a la fal-
ta de conocimiento o limitaciones cognitivas. También, se puede argumentar que requerir
que el paciente mantenga un registro constante de su estado mental y fisico les impone
mas responsabilidad. No se ha investigado si tendria efectos positivos o negativos.
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Maés alla de los cambios en la evaluacién del riesgo de suicidio, i-health puede contribuir a
un cambio de paradigma hacia la préctica psiquiatrica personalizada. La medicina de preci-
sion, se refiere a la adaptacion del tratamiento médico a cada paciente de forma individual.
Los métodos de i-health pueden proporcionar informacién clinica personalizada tanto den-
tro como fuera de las visitas clinicas y la integracién de datos de pacientes y cuidadores en
tiempo real, utilizando tecnologias de exploracién de datos permitira una evaluacién clinica
y una toma de decisiones maés precisas y efectivas.

Con la ayuda de i-health, la capacidad de extraer bases de datos grandes para nuevas
hipdtesis con respecto a los patrones clinicos y ambientales de la enfermedad psiquiatrica,
permitird cambiar la préactica clinica. Estas posibilidades satisfacen las necesidades publi-
cas y ofrecen oportunidades prometedoras y novedosas para la prevencién del suicidio, la
produccién de conocimiento y el analisis de datos.
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Un analisis historico de las ideas

sobre €l suicidio en Occidente
del siglo XXI

J. Picazo Zappino

ste estudio comenzd con la elaboracién de mi tesis doctoral, cuyo director fue el Pro-
fesor Luis Iruela, conocido por la mayorfa de ustedes ya que, entre otros méritos, fue
jefe del Servicio de Psiquiatria del Hospital Puerta de Hierro de Majadahonda.

Y, ¢Por qué me interesé por este tema? Por dos cuestiones fundamentales: primero por
la alarmante incidencia del suicidio en nuestros dias (en el momento en el que yo hice la
tesis las cifras de suicidios en el mundo, concretamente el ano 2012, rondaban los 800.000
casos, y en Espafia contintia siendo la primera causa de muerte por circunstancias externas,
por delante de los accidentes de tréfico). Y segundo, porque en mi practica como psiquiatra
es raro el dia en el que no me encuentre con alglin paciente que tenga o que haya tenido
ideas de suicidio. Por eso pensé que habia que ponerse manos a la obra para estudiar este
asunto, y quise hacerlo desde una perspectiva que ha sido menos estudiada hasta la fecha,
como es la histdrica y la bioética.

El objetivo principal de este estudio es determinar cuél es la situacién actual del suicidio
desde el punto de vista médico, psiquiatrico, psicoldgico y social.

Para ello primero se describen las diferentes corrientes de pensamiento que ha habido a
lo largo de la historia en la sociedad occidental, de manos de los principales autores que
han dedicado parte de su obra a este tema.

Una vez hecho esto, se equiparan los antecedentes histéricos descritos con el debate
ético que se esta planteando en nuestros dias, después se analizan las nuevas formas de
presentacién que se estan produciendo también en la actualidad, y finalmente se analizan
los nuevos dilemas en torno a la muerte voluntaria a los que nos tenemos que enfrentar el
personal sanitario en nuestra practica habitual.

Se podria decir que existen dos corrientes histéricas de pensamiento fundamentales a lo
largo de la historia de Occidente:

* Una a favor de la legitimidad del suicidio: cuyos principales autores son Séneca,
Tomés Moro, Montaigne, John Donne, Montesquieu, Beccaria, Hume, Schopenhauer
y Nietzsche.

* Y otra en contra de la legitimidad del suicidio: cuyos principales autores son
Sdcrates, Platén, Aristoteles, San Agustin, Santo Tomas de Aquino, Kant y Camus.
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A FAVOR D€ LA LeGITIMIDAD D€L SUICIDIO

Séneca que, como todos sabemos, es el maximo exponente del estoicismo. Séneca
llegd a ser consejero del emperador Nerdn, pero acabd siendo acusado de formar parte
de la conjura de Pisén contra él, y sentenciado a muerte. Séneca, como buen estoico no
consintié la ejecucién directa, y se dio muerte a si mismo: primero se seccioné los vasos
sanguineos de los brazos y de las piernas, después, como vio que no moria tomé cicuta, y
finalmente, como tampoco conseguia asi su muerte, se sumergié en un bafo caliente para
favorecer el sangrado y la asfixia, pues era asmético.

Séneca otorga un sentido positivo a la muerte, ya que para él constituye la ascesis del
alma, que de esta manera podré librarse del cuerpo (el cual la esclaviza con sus necesidades
fisicas), y reunirse con los dioses para contemplar con plenitud la verdad eterna o Logos.

Y concibe el suicidio como un acto de valentia del hombre y como la méxima expresién de su
libertad ante las vicisitudes de la vida, y agradece a Dios esta oportunidad que nos ha brindado
de poder abandonar nuestra existencia cuando consideramos que ya no merece la pena. Justi-
fica basicamente el suicidio en el caso de padecer una enfermedad que genere un sufrimiento
intolerable, o para evitar la muerte dolorosa de manos de un tercero como fue su caso.

Contintio con Tomas Moro, que fue un humanista cristiano que llegd a ser Lord Canciller
del Rey Enrique VIII de Inglaterra, y que también fue condenado a muerte por éste, al ne-
garse a aceptar el Acta de Supremacia que declaraba al Rey como cabeza de la Iglesia, y su
divorcio con Catalina de Aragdn.

En su obra Utopia, describe una comunidad ficticia idealizada, donde no existen las des-
igualdades sociales, hay un reparto justo de las tareas, se fomenta la variedad de culto y la
autoridad politica es elegida de forma democratica.

Pues bien, llama la atencién que, en esta sociedad regida por valores principalmente
cristianos, esté permitida la eutanasia, con las siguientes condiciones:

* Que el utopiano padezca un sufrimiento intolerable debido a una enfermedad sin
posibilidad de curacién.

* Que la decisidn sea tomada libremente.
* Que cuente con la autorizacién de sacerdotes y del Senado.

Lo que mas me llamo la atencién al estudiar a este autor es que para él, el suicidio puede
llegar a ser cristianamente legitimo en determinadas circunstancias, en contra de lo que
pensaban otros Padres de la Iglesia, como mas adelante veremos.

El poeta también cristiano John Donne, escribid el ensayo Biathanatos en el que trata de
demostrar que el "homicidio de uno mismo” (como se denominada al suicidio en aquella
época, pues el empleo de dicha palabra fue muy posterior) no es un pecado, ,en cuanto,
que es siempre fruto de una iluminacién divina que recae sobre el individuo para evitar un
perjuicio mayor, no se ha demostrado que se repruebe en las Santas Escrituras y, el que a
mi juicio es el méas sorprendente de todos sus argumentos, al fin y al cabo el propio Cristo
eligi¢ este final a tenor de su arriesgada labor de predicacién (se refiere a que por aquel
entonces, cualquier persona que se dispusiera a evangelizar a un pueblo, corria el riesgo
de ser condenado a muerte por las autoridades religiosas y/o politicas, como fue su caso).
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Cesare Beccaria, de origen milanés, fue el primer jurista que, en su famoso libro De los de-
litos y de las penas (donde propuso una reforma humanizada de la injusta legislacién penal de
la época, que era muy injusta), negd al suicidio la calidad de delito: en primer lugar porque
no lo consideraba punible, ya que castigar un cuerpo inerte no lleva a ningln fin, y a los alle-
gados tampoco porque las condenas han de ser personales e intransferibles; y en segundo
lugar porque, en contra de lo que decfan otros detractores como méas adelante veremos, no
atenta contra la sociedad, ya que, el que se mata a si mismo, al fin y al cabo deja todas sus
pertenencias a disposicién de sus ciudadanos.

€N CONTRA D€ LA LeGITIMIDAD D€L SUICIDIO

Como todos sabemos, Platén fue discipulo de Sécrates, el cual fallecié tras ingerir él
mismo cicuta en cumplimiento de la condena impuesta por el gobierno de Atenas, que
le acusd de no honrar a los dioses oficiales, y de corromper a los jévenes con sus ideas.
Pues bien, para ambos el suicidio no es legitimo porque pertenecemos a los dioses, y por
tanto son ellos los Gnicos que tienen potestad sobre nuestra existencia. Sin embargo,
establece las siguientes salvedades: que sean los propios dioses los que nos dicten qui-
tarnos la vida, o que lo ordene judicialmente la ciudad.

Aristételes, que fue a su vez discipulo de Platdn, se erige en contra de la legitimidad del
suicidio, en este caso porque, por un lado considera que va en contra de la recta razén, por
otro porque lo considera como un acto de cobardia y, lo més importante, porque cree que
es un atentado contra la justicia que uno le debe a la ciudad, y en definitiva a la sociedad.

Para santo Tomas de Aquino, padre de la Iglesia, el suicidio constituye el peor de los
pecados porque no permite su expiacién en vida mediante la penitencia. Ademés, aporta
la argumentacién en contra del mismo més completa que a mi juicio se ha dado en los
pensadores que menciono en este estudio, en su obra Suma teoldgica, a saber:

* Que va en contra de la inclinacién natural y contra la caridad por la que uno debe
amarse a sf mismo.

* Que constituye una injuria a la comunidad.

* Que Dios es el Gnico que tiene la potestad para determinar el final de nuestra exis-
tencia.

Albert Camus fue un filésofo existencialista, que recibid el Premio Nobel de Literatura.

Sus reflexiones acerca del suicidio fueron plasmadas fundamentalmente en el ensayo
El mito de Sisifo, que se abre con la célebre cita: “No hay mds que un problema filosofico verda-
deramente serio: el suicidio. Juzgar si la vida vale o no vale la pena de que se la viva es responder a la
pregunta fundamental de la filosofia”.

Sisifo fue un personaje de la mitologia griega que ofendié a los Dioses por diversos
motivos, y fue condenado a subir una gran roca a la cima de una montafna, desde donde
ésta volvia a caer por su propio peso una y otra vez, de manera que Sisifo tenfa que volver
a subirla de forma indefinida.

Sisifo constituye el héroe del absurdo, que Camus lo describe como una sensacién
profunda de vacio que se instala repentinamente en el hombre, y que surge con el es-
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fuerzo inttil y repetitivo que lleva a cabo en su dia a dia, y cuando éste trata de buscar
el significado absoluto y racional de su existencia y del mundo, y sélo halla respuestas
indefinibles.

Para combatir el absurdo, Camus no considera apropiado el suicidio, puesto que lo Gni-
CO que se consigue con él es suprimir meramente al hombre que lo lleva a cabo, mientras
que el absurdo prevalece. Propone como solucién la rebelidn no violenta, porque sélo de
esta manera se puede contribuir activamente a la transformacién de la condicién injusta
del absurdo, y se descubre el valor de la naturaleza humana, lo que le salvaria de ese vacio
existencial.

CAMBIO DE PARADIGMA €N RELACION AL SUICIDIO

Pero es a finales del siglo XVIII cuando se produjo un cambio de paradigma importantisi-
mo en relacidn al suicidio, y es que éste pasd de ser un problema ético-legal a ser conside-
rado como el sintoma de una enajenacién mental, y como tal, ha de investigarse y tratarse,
y no debe ser castigado.

Los artifices de este cambio fueron el alienista francés Philippe Pinel, que senala como
principal agente causal del suicidio a la melancolia, tal y como la entendemos hoy, y mas
tarde, su discfpulo Jean-Etienne Dominique Esquirol, que considera que las dos principales
causas del suicidio son dos enfermedades de indole psicdtico: el padecimiento de una mo-
nomania (entendiendo por tal “una enfermedad cerebral caracterizada por el delirio parcial, cronico,
sin fiebre, sostenido por una pasion triste debilitante u opresiva”), y la mania, tal y como se conoce
en la actualidad, que daria lugar sobre todo a los suicidios de tipo impulsivo.

Y es a partir de la segunda mitad del S. XX cuando surge la investigacidén neurobioldgica
del suicidio, y con ella el concepto de que éste podria tratarse de una enfermedad mental
heredable, con una base tisular y neuroquimica que se podrian llegar a demostrar anato-
mopatoldgicamente, que se puede diagnosticar a partir de pardmetros extraidos de fluidos
biolégicos y/o mediante técnicas de neuroimagen, y que es susceptible de tratamiento con
diversos farmacos que regulan o subsanan esas alteraciones orgénicas, y con técnicas psi-
coterapéuticas que modulan la conducta:

Asi, la mayoria de estas investigaciones determinan que la principal causa del suicidio se
debe a una hipoactividad del sistema serotoninérgico, pues se ha comprobado una dismi-
nucién de la concentracién del principal metabolito de la serotonina (5-HIAA) en el liquido
cefalorraquideo (LCR) de individuos con tentativas graves. También se ha comprobado la
disfuncién a menor escala de los sistemas noradrenérgico, dopaminérgico, glutamatérgico
y gabaérgico.

Existe asimismo una disminucién en la funcionalidad de las proteinas quinasas Ay C, asi
como un aumento generalizado de las citoquinas en los tejidos cerebrales.

Se ha comprobado asimismo que existen alteraciones en los factores de plasticidad neu-
ronal, con una disminucién del factor neurotréfico derivado del cerebro y de la neurotrofina
3 en el cortex prefrontal y en el hipocampo, y un aumento de la putrescina y de la espermi-
dina en el cerebro global de los sujetos con tendencias suicidas.
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Hay alteraciones también en el sistema hipotélamo-hipéfisis-adrenal, con un aumento
del cortisol en plasma y en LCR, asi como una disminucién del colesterol sérico, que se
traduce en alteraciones en las membranas celulares del sistema nervioso central.

En cuanto a los estudios de neuroimagen, se ha visto una hiperintensidad en la sustancia
blanca y gris de 16bulos frontal, parietal y temporal, y una disminucién del volumen de los
I6bulos frontal, temporal y érbito-frontal, asi como un aumento del volumen de la amigdala
derecha.

Finalmente, estudios de genética molecular han concluido que existe una posible here-
dabilidad del suicidio, con una gran cantidad de genes implicados, entre los que se destaca
el gen catecol-O-metil-transferasa, que interviene en la inactivacién de la catecolaminas.

DECISIONES CLINICAS AL FINAL DE LA VIDA

Existen una serie de situaciones posibles que se pueden dar en el marco de las decisiones
clinicas al final de la vida de las personas, y que por tanto pueden implicar éticamente al
personal sanitario:

Eutanasia: se refiere a situaciones que "producen la muerte de los pacientes, de forma
directa mediante una relacidn causa-efecto inmediata. Se realizan a peticién expresa infor-
mada de los pacientes en situacién de capacidad.

En un contexto de sufrimiento, debido a una enfermedad incurable, que no ha podido ser
mitigado por otros medios.

Son realizadas por profesionales sanitarios que conocen previamente a los pacientes”.

Suicidio médicamente asistido: "Actuacion de un profesional sanitario mediante la que propor-
ciona, a peticion expresa y reiterada de su paciente capaz y con una enfermedad irreversible que le produce
un sufrimiento inaceptable y no se ha conseguido mitigar por otros medios, los métodos imprescindibles
para que pueda terminar con su vida suicidandose de forma efectiva cuando lo desee”. Un ejemplo seria
el polémico caso del Dr. Chabot, un psiquiatra holandés que recibié en su consulta en 1991
a Hilly Bosscher, una mujer trabajadora social jubilada, que le pedia ayuda para suicidarse
de forma segura e indolora. Esta mujer habia tenido una vida muy desgraciada (habia su-
frido malos tratos de un exmarido alcohdlico, un hijo suyo se habfa suicidado y otro habia
muerto de cancer). Tras evaluar que la paciente no padecia ninguna enfermedad mental, y
prescribirle psicofarmacos y psicoterapia sin éxito, el Dr. Chabot acabd accediendo a su-
ministrarle una bebida con sedantes en su domicilio que le provoc la muerte. Pues bien,
el Tribunal Supremo de Holanda no condend al médico, por considerar que habia obrado
bien, ya que esta paciente era presa de un sufrimiento intolerable y estaba capacitada para
tomar libremente la decisién de acabar con su vida.

Limitacion del esfuerzo terapéutico: “Es retirar o no iniciar medidas terapéuticas porque el
profesional sanitario estima que, en la situacion concreta del paciente, son inditiles o fitiles, ya que tan solo
consiguen prolongarle la vida biologica, pero sin posibilidad de proporcionarle una recuperacion funcional
con una calidad de vida minima”. Tal serfa el caso de Eluana Englaro, una mujer italiana que a
los 21 anos tuvo un accidente de tréfico que le sumié en un estado vegetativo permanente,
en el que mantenia el ciclo suefio-vigilia y el menstrual y abria y cerraba los ojos, pero no
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respondia a estimulos, no se movia, no interaccionaba con el medio, y habia que alimen-
tarla e hidratarla con una sonda nasogastrica. Estuvo asf diecisiete afos hasta que, tras un
periplo legal capitaneado por su padre, el Tribunal de Casacién dictd sentencia a favor de la
retirada de las medidas de soporte.

Cuando quien realiza los actos necesarios para que una persona pueda llevar a cabo su
suicidio no es un profesional sanitario, se habla de auxilio, ayuda o cooperacién al suici-
dio. Este seria el caso de Ramdn Sampedro, que tuvo una enorme repercusiéon mediatica
en nuestro pafs, quien a los 25 anos, tras una zambullida en una playa quedd tetrapléjico.
Ramon inicié otro periplo legal en el que solicitaba que su médico le administrara una dosis
de medicamentos que le produjeran la muerte, pero la peticién fue rechazada en diferentes
instancias. Finalmente, a la edad de 55 afos, logrd suicidarse ingiriendo cianuro que alguien
andnimo le habia preparado y facilitado su acceso; y pidié que se grabara su muerte, y se
difundiera la cinta a través de los medios de comunicacién en sefial de reivindicacién de
su causa. Su historia se plasmé en una pelicula llamada Mar adentro, dirigida por Alejandro
Amendébar, y gand un Oscar a la mejor pelicula extrajera.

En Espafa, tanto la eutanasia como el suicidio médicamente asistido y la ayuda al suici-
dio son considerados como delito segtn el articulo 143 del Cédigo Penal, con condenas de
hasta 10 afos de prisién. Pero fuera de nuestras fronteras la situacién es diferente y los lu-
gares mas emblematicos donde esta despenalizado el suicidio asistido y/o la eutanasia son:

* Oregdn: fue el primer lugar en el mundo donde se despenalizé el suicidio médica-
mente asistido, concretamente en el afo 1997. Se permite actualmente en personas
residentes en este estado, mayores de edad y capaces, con una enfermedad terminal
incurable e irreversible. Las condiciones son que el paciente realice la solicitud por
escrito, en presencia de dos testigos, que verbalice al médico su peticién en al menos
dos ocasiones separadas por un intervalo de quince dias, que sea informado de todas
las alternativas posibles para su curacién y cuidados paliativos, y que exista un segun-
do médico que corrobore la valoracién del primero.

* Holanda: Estéa despenalizada tanto la eutanasia como el suicidio asistido, en pacien-
tes con un sufrimiento perdurable e insoportable (no especifica que este padecimien-
to deba obedecer sélo a una enfermedad fisica o que se esté en fase terminal). En
pacientes de 12 a 16 afios se ha de contar con el consentimiento de los padres.

* Bélgica: Se permite sdlo la eutanasia, que también se aplica a menores de edad eman-
cipados y capacitados.

* Suiza: Se despenaliza sélo la ayuda al suicidio, la cual no tiene por qué realizarla
un médico (que si ha de prescribir el farmaco letal). Esta situacién ha dado pie a la
existencia de dos clinicas, Exit y Dignitas, con sede ambas en Zirich, que ofrecen
un servicio de ayuda al suicidio, en el caso de Dignitas a cualquier ciudadano que se
desplace a su sede (por eso se le ha acusado de promover el “turismo de la muerte”).
En ellas un médico evalGa al interesado y, siempre y cuando padezca una enfermedad
terminal y/o una incapacidad intolerable y/o un dolor insoportable e incontrolable, se
le se facilita el producto letal, que le suministrardn unos voluntarios en su propia sede,
bajo las condiciones que el usuario elija.
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¢Y qué dicen los autores actuales al respecto de estas situaciones éticas al final de la vida?

Herbert Hendin, que es catedratico de Psiquiatria del NY Medical College, en su libro
Seducidos por la muerte, hace una critica demoledora tanto de la eutanasia como del suicidio
asistido: le preocupa que sea una forma encubierta de abaratar costes sanitarios (esto es,
de liberar camas de hospitales y de evitar cuidados paliativos). Y le preocupa también el fe-
ndémeno de la “pendiente resbaladiza”, que consiste en “la extension gradual del suicidio asistido
a grupos cada vez mds amplios de pacientes, una vez que ha sido legalmente permitido para los enfermos
terminales”, como piensa que ha ocurrido ya en Holanda a raiz de su legalizacién.

Jack Kevorkian fue un patélogo armenio-estadounidense, que defendié de forma muy po-
Iémica y muy sensacionalista la eutanasia. En su libro La buena muerte, critica el hecho de que
los médicos, en su afdn por combatir la muerte, aumenten el sufrimiento de los pacientes
mediante el encarnizamiento terapéutico, lo cual s que a su juicio genera un elevado coste
sanitario. Pensaba también que con la legalizacién de la eutanasia y del suidicio asistido
no sdlo se dignificarfa la muerte, sino que disminuirian las tasas de suicidios, al contar la
poblacién con una opcidn para su final mas tranquilizadora. Ademas, lo vefa como una
oportunidad de llevar a cabo tareas de experimentacion cientificas, asi como para la dona-
cién de érganos.

Kevorkian cre6 una maquina a la que denominé “Mercitron”, con la que accionando un
botén permitia a los pacientes autoadministrarse una combinacién letal de farmacos. Con
ella llegd a realizar muchos "medicidios” como él los llamaba, por lo que acabd siendo con-
denado a pena de carcel en el afo 1999.

Thomas Szaszs, que fue uno de los referentes de la antipsiquiatria, en su libro Libertad
fatal. Etica y politica del suicidio aboga primero por desestigmatizar el suicidio y hablar de él
con naturalidad. Para él, el suicidio es legitimo porque lo considera un acto de proteccién
frente a un sufrimiento mas temido que la muerte. Sin embargo, esta absolutamente en
contra de considerarlo como un problema de salud mental, pues eso legitima al psiquiatra
a tratarlo médicamente por la fuerza. Y augura que con él ocurrira lo mismo que pasé con
asuntos como la homosexualidad o el aborto: que ha pasado de ser considerado un peca-
do y un delito a tratarse como una enfermedad, y que lo més probable es en un futuro sea
medianamente aceptado.

Interesa especialmente conocer la hipdtesis deliberativa del Profesor Juan José Lopez-
Ibor Alino, por tratarse de una postura intermedia entre todas las corrientes que hemos
visto hasta ahora: Como todos sabemos, a dia de hoy, las decisiones clinicas se toman
en base a la medicina basada en la evidencia, que se fundamenta en la informacién ob-
tenida a través de la experimentacidn; pues bien, Lopez-Ibor proponia complementarla
con la medicina basada en los valores, en el momento que nos encontrdramos ante una
situacién éticamente conflictiva. En este caso los interrogantes se subsanan de una forma
mas abstracta, como es a través de la filosoffa, de la antropologia, de fuentes literarias, de
métodos socioldgicos, de técnicas psicoldgicas, etc. Y también sugeria que, llegado el caso,
en lugar de usar razonamientos de arriba-abajo (esto es, aplicar los principios generales
y protocolos predeterminados a casos particulares), emplearamos los razonamientos de
abajo-arriba, es decir, partiendo de las particularidades de cada caso, las sometiéramos al
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equilibrio de perspectivas legitimamente diferentes del momento, sin dejar fuera las voces
disonantes:

“[...] es necesario y posible poner todos los valores discrepantes sobre la mesa y llevar a cabo un didlogo
profundo en el cual, por supuesto, la tltima palabra (y nunca mejor dicho) la ha de tener el enfermo”.

Como consecuencia de todo este desarrollo ideoldgico, pero también del tecnolégico,
de los tltimos tiempos, estan surgiendo nuevas formas de suicidio en nuestra sociedad que
estan dejando perpleja a la poblacidn en general y a los investigadores en particular. La for-
ma novedosa de suicidio més llamativa desde mi punto de vista es el que he denominado el
“suicidio virtual narcisista”, y es aquel que se difunde en forma de espectéculo a través de
los medios de comunicacién de masas y de las redes sociales.

Un ejemplo de esto seria el suicidio en 2010 de Tyler Clementi, un estudiante de la Uni-
versidad de Nueva York que se arrojé desde un puente, después de que su companero de
habitacién transmitiera por internet su encuentro sexual con otro hombre a través de una
webcam. Clementi escribié antes de su muerte una escueta despedida en su péagina de
Facebook que decia: "Salto del puente GW lo siento”. De manera inmediata los medios de co-
municacidn se hicieron eco de la noticia, y surgieron varios movimientos sociales: algunas
personalidades se manifestaron publicamente a través de videos difundidos por internet
en defensa de las victimas de la homofobia (como el actor Daniel Radclife, los cantantes
Ricky Martin y Elton John, la secretaria de Estado Hillary Clinton o el expresidente Obama),
Facebook se comprometid a retirar los comentarios ofensivos contra los homosexuales, y
hasta 1,6 millones de personas en EEUU acordaron a través de las redes sociales vestir una
prenda morada por un dia, en senal de repudio a este tipo de acoso.

Mi opinién es que este fendmeno de difusidn tiene que ver con la era postmoderna ac-
tual, que a grandes rasgos se caracteriza por:

* Existe una incredulidad con respecto a los grandes relatos y a los grandes lideres po-
liticos, y en contraposicidn se aboga por el intercambio subcultural y por el mensaje
de pequenos idolos en constante renovacion.

* Surge la figura del neo-narciso, como lo denominé Lypovetsky, como consecuencia de
un proceso de personalizacidn, en el que el hedonismo prima sobre el compromiso
social.

* Sevalora més la imagen que el contenido, y por eso esté tan de moda el culto al cuer-
po, y la vejez y la muerte adquieren significados peyorativos.

El desarrollo de las tecnologias y de los mass media han resultado claves para el desarrollo
de la sociedad postmoderna. Sin embargo, esto ha traido una serie de consecuencias:

Existe una excesiva fragilidad de los vinculos humanos, ya que la red social propicia rela-
ciones vagas y superficiales, que se pueden cortar a discrecién.

Se esté produciendo una colonizacién de la esfera privada por la ptblica, que se exhibe a
través de webcams y de reality shows, que tienen tanto “tirdn” porque los protagonistas son
ciudadanos medios con los que el espectador se siente identificado.

Hay una exacerbada representacién de la atrocidad, como Ginico modo de generar con-
mocién en el espectador postmoderno, que practicamente todo lo ha visto y todo lo tiene.
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Pues bien, todos estos factores que acabo de mencionar, de por si promueven el suicidio;
pero si a esto anadimos que el individuo postmoderno ha sufrido un proceso de persona-
lizacién excesiva, y que tiene instrumentos a su alcance que usar como plataformas para
exhibirse, tenemos el caldo de cultivo perfecto para que proliferen este tipo de suicidios.

Las conclusiones principales a las que he llegado tras la realizacién de este estudio son
fundamentalmente las siguientes:

El debate que se ha establecido a lo largo de la historia en torno al suicidio y a la muerte
voluntaria es equiparable al que esté teniendo lugar en la actualidad.

Hoy en dia el suicidio se ha medicalizado, es decir, se le concibe como una enfermedad
mental o como un sintoma de la misma.

Pero es a partir del existencialismo cuando surge la idea de que el suicidio es un derecho,
es decir, de que ya no es necesario estar gravemente enfermo para que este sea legitimo. Y
esta es una corriente que empieza a imperar en la actualidad.

Ahora bien: cuando alguien tiene un derecho es obvio que otros, automaticamente, ad-
quieren la obligacién de tener que facilitarlo. Y este es el futuro augurable del suicidio, es
decir, que es posible que éste se convierta en un derecho y que, si esto es asi, el aparato
sanitario podria verse obligado a llevar a cabo tal accién. Y, llegado el caso, mi opinién es
que el personal sanitario también tiene derecho a negarse a acometerlo, por una cuestién
de objecién de conciencia.

En definitiva, y coincidiendo con lo que recomendaba el profesor Lopez-lbor, lo maés
adecuado, bajo mi punto de vista, es sopesar y valorar las caracteristicas de cada caso, y
asistir la muerte en aquellos merecedores de tal fin, guiandonos por el sentido comtn y por
la experiencia clinica, y a la vez teniendo en cuenta que ninglin derecho de una persona
puede imponerse sobre el derecho igual de otra persona.
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La solucion €s €l suicidio:

historia negra del rock

L. Jiménez Trevifio

INTRODUCCION

El suicidio es un problema de salud complejo, que va mas alla de lo puramente psicopa-
toldgico, con ramificaciones que abarcan aspectos sociales y culturales. En este sentido,
las diferentes expresiones artisticas del ser humano se han aproximado de alguna manera a
la conducta suicida. Tanto la pintura, como la literatura, el teatro, el cine y, como no podia
ser de otra manera, la muisica, han mantenido una especial relacién el suicidio a lo largo de
la historia.

La musica, como fendmeno cultural, se vincula al suicidio desde la épera clasica. Un ejem-
plo de esta relacidn es la presencia de 77 suicidios en 306 dperas, relacién que se hace mas
estrecha cuando consideramos la mdsica rock actual, especialmente sus variantes més duras.

Esto es asi porque la cultura del rock ademés aporta una serie factores especificos de
riesgo suicida de tipo social, rasgos patoldgicos de personalidad, o la mayor frecuencia de
consumo de alcohol y otras drogas.

Los investigadores no han sido ajenos a esta relacién, la cual ha sido objeto de estudio
en base a dos teorias principales:

* Socioldgica, relacionando conductas suicidas con la subcultura del rock

* Psicolégica, relacionando suicidio con canciones especificas y factores de riesgo indi-
viduales

El presente capitulo pretende ahondar en los vinculos entre suicidio y rock, analizando el
fenédmeno desde dos puntos de vista opuestos: el suicido como fuente de inspiracién a los
artistas de rock, y el rock como fuente de inspiracién al suicidio; y finalmente se aborda el
problema del suicidio como el final de la vida de los propios artistas de rock.

€L SUICIDIO COMO INSPIRACION €N €L ROCK

Al contrario que en otros entornos sociales y culturales, el suicidio no es precisamente
un tema tabd. Mas bien se podria afirmar todo lo contrario y considerar al suicidio como
una fuente de inspiracion, tanto para la elaboracién de las letras de las canciones como a
la hora de elegir el nombre del grupo. En el primer caso, si se realiza una blisqueda en las
bases de datos de musica como Discogs, aparecen 4469 referencias con la palabra "suicide"
(suicidio) como titulo de un disco o de una cancién, una cifra similar (incluso mayor) a las
4276 que encontramos si buscamos canciones o discos con la palabra "happiness" (felicidad)
incluida en su titulo.
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De estas méas de 4000 referencias musicales suicidas, el 71,6% corresponden a artistas
de rock, de modo que no es descabellado afirmar que existe una mayor inspiracién suicida
en la musica rock comparado con otros tipos de musica. Y esta asociacién es adn mayor
cuando buscamos términos suicidas como parte del nombre del grupo musical. En este
caso nos encontramos 1285 artistas o grupos que utilizan la palabra "suicide” como parte de
su nombre artistico, de los cuales el 97,7% se corresponden con artistas o grupos de rock
(Fuente: Base de datos Discogs, Enero 2018).

Existen, por tanto, innumerables ejemplos de canciones de inspiracion suicida, muchas de
ellas de grupos populares con una amplia base de fans y millones de discos de ventas lo cual
supone una gran difusion e impacto del mensaje que transmiten estas canciones (Tabla 1).

La aproximacién al suicidio en los temas de rock es muy dispar. Hay canciones como el
clasico "Suicide” de Thin Lizzy, donde se describe la escena y los sentimientos que despier-
ta en nosotros la muerte por suicidio:
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The paper called it suicide

A bullet from a forty-five

Nobody cared and nobody cried
Don'’t that make you feel sad?

No one saw the note beside the body
No one knew the problems

But my god

Suicide

(Phil Lynott, 1975)

El periédico lo llamé suicidio

Una bala de cuarenta y cinco

A nadie le importé y nadie lloré
¢No te sientes triste?

Nadie vio la nota al lado del cuerpo
Nadie conocfa los problemas

Pero Dios mio

Suicidio

Mientras que en otros temas se profundiza en las razones que puede llevar a alguien a
suicidarse, como el caso de ‘Jeremy”, del grupo Pearl Jam, un tema en el que se abordan
las circunstancias que rodearon a un caso real de suicidio de un nino, acompanado de un
videoclip con contenido explicito que llegd a ser censurado.

Dead lay in pools of maroon below
Daddy didn't give attention

Oh, to the fact that mommy didn’t care
King Jeremy the wicked

Oh, ruled his world

(Eddie Veder, Jeff Ament, 1992)

Muerto yacia en una piscina de abandono
Papé no le prestd atencidon

Y de hecho a mamé nunca le importd

El rey Jeremy el maldito

Mandaba en su mundo

Cuando revisamos los titulos de discos, de nuevo el suicido aparece como fuente de inspi-
racién, de modo que nos podemos encontrar referencias como el directo de Guns’n’Roses
“Live like a suicide” (Vivo como un suicida) o "Suicide Pact-You first” (Pacto suicida-TG primero)
de Therapy, incluso tenemos el caso de un disco conceptual orientado hacia el tema del
suicidio en el rock: “The Crimson Idol”, del grupo W.A.S.P.

Tabla 1. El Suicidio como inspiracion en el rock: difusion

Titulo Artista Discos vendidos
Suicide Thin Lizzy 10.000.000
Suicide is painless Manic Street Preachers 12.000.000
Back to the other side Kid Rock 13.000.000
Everything ends Slipknot 25.000.000
Suicide Solution Ozzy Osbourne 27.000.000
Skin o’ my teeth Megadeth 38.000.000
Jeremy Pearl Jam 60.000.000
I hate myself and I want to die Nirvana 78.000.000
Give me novocaine Green Day 85.000.000
Fade to Black Metallica 92.0000.000
Rock’n’Roll Suicide David Bowie 140.000.000
Fuente: RIAA (2018)
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Considerado como una de las mejores obras del fieavy metal clasico, y a modo de épera
rock, en "The Crimson ldol" se narra la historia del ascenso y caida de una estrella de rock
ficticia llamada Jonathan Steel, cuya infancia y adolescencia estan marcadas por la muerte
de su hermano, el consumo de alcohol y drogas, el rechazo de sus padres y el abandono
del hogar. Jonathan encuentra refugio y alivio a su dolor en la musica, pero un rapido éxito,
un manager sin escripulos y los excesos clasicos del ambiente del rock desembocan en el
fracaso y, finalmente, en el suicidio ahorcadndose con las cuerdas de su guitarra. Este final
por suicido aparece en el tema que cierra el disco, “The great misconception of me”:

It was all 1 ever wanted, Era todo lo que queria,

everything 1 dreamed. todo lo que sofié.

But the dream became my nightmare Pero el sueno fue pesadilla

and no-one could hear me scream. y nadie me oyé gritar.

With these six-strings, Con estas seis cuerdas,

[ make a noose hago un lazo

To take my life, para quitarme la vida

it's time to choose. es hora de elegir.

The headlines read of my suicide, Los titulares hablaran de mi suicidio,
of my suicide. mi suicidio.

(Blackie Lawless, 1992)

Finalmente, no podemos dejar de resefiar a una serie de grupos que han utilizado las
conductas suicidas como fuente inspiradora del nombre del propio grupo. Casos como la
banda californiana Suicidal Tendencies, no sélo incluyen las conductas suicidas como
nombre del grupo, sino que a lo largo de su discografia se encuentran numerosas referen-
cias al suicidio, ya sea discos completos como “Suicidal for Life” o canciones individuales

7w

como “Suicidal Failure”, “Suicide’s an alternative”, o “Suicidal maniac”.

El uso del suicidio como fuente de inspiracién para temas o albumes se puede ver en
el rock de todos los estilos, pero el caso de su utilizaciébn como nombre del grupo parece
limitarse al rock més extremo. Aparte de los ya mencionados Suicidal Tendencies, cuyo
estilo musical se mueve entre el Hardcore y el Thrash Metal, podriamos nombrar a las bandas
Suicide Silence (Death Metal), Suicide Nation (Black Metal), Career Suicide (Hardcore/Punk)
o The Suicide Commandos (Punk rock).

Esta popularizacidn del mensaje suicida, asi como su embellecimiento a través de la ma-
sica, crea una visién casi romantica de las conductas suicidas, llegando incluso a triviali-
zarlas al desaparecer ese tabd habitualmente asociado a este tipo de comportamientos. Si
a esto se le suma la gran difusién de la musica rock, que alcanza a millones de personas
(mayoritariamente jovenes), el resultado es que este estilo de musica, especialmente las
vertientes més duras, haya sido visto como un problema en determinados dmbitos sociales,
llegando a plantearse la posibilidad de que exista un riesgo de poder generar comporta-
mientos suicidas entre los seguidores del rock.
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€L ROCK COMO INSPIRACION DEL SUICIDIO

¢Puede la musica inducir el suicidio? Esta es la pregunta que se hizo parte de la sociedad
norteamericana a mediados de los afios ochenta, especialmente grupos de presién del am-
bito conservador, como el movimiento Parents Music Resource Center (PMRC), fundado por las
esposas de un grupo de diputados y cuya mision era educar a los padres sobre musicas
"peligrosas" para la juventud estadounidense, siendo el rock uno de sus principales obijetivos.
Aseguraban que el rock hacia apologia de la violencia, el consumo de drogas, las actividades
criminales, e incitaba al suicidio, y abogaban por la censura o la catalogacién de la musica.

La presion ejercida por este grupo incluia manifestaciones a la entrada de los conciertos
y de las emisoras de radio que programaban musica rock con carteles en los que se lefan
mensajes como "El rock destruye a nuestros hijos", "Stop Rock", o "Miuisica Rock enemigo piiblico N°
1", llegando a forzar la constitucién de una comisidn en el senado de los EE.UU. en la cual
se valord, entre otras acusaciones, si la musica rock incitaba al suicidio.!

Una de las canciones acusadas de promover las conductas suicidas fue el tema “Fade to
Black” de Metallica, cuya letra finaliza de la siguiente manera: There is nothing more for me, need
the end to set me free (no hay nada mds para mi, necesito el final para que me libere).

Si bien la comisién no consiguié el propdsito de prohibir o censurar canciones (si obtu-
vieron el compromiso de la industria discogréfica de anadir una pegatina en la que se avisaba
de la presencia de contenido violento, sexual, o lenguaje malsonante en las portadas de los
discos), las acusaciones de incitacién al suicidio continuaron hasta el extremo de llevar a la
musica rock ante los tribunales. En concreto, hubo dos casos especialmente mediéticos:

En 1988, los padres de un joven de 14 anos que se suicidé mediante arma de fuego
mientras escuchaba el disco “Speak of the Devil” de Ozzy Osbourne, acusaron al artista de
ser el culpable de la muerte de su hijo, por incitacién al suicidio a través del tema “Suicide
solution” (que curiosamente no esta incluido en el disco que escuchaba el dia del suicidio). El
artista fue absuelto en base a la primera enmienda a la Constitucién de los Estados Unidos
en lo concerniente a la libertad de expresién, puesto que no se demostré la presencia de
mensajes subliminales.

Dos anos después (1990), el grupo Judas Priest también tuvo que defenderse ante un
tribunal de la acusacién de incitaciéon al suicidio de dos jévenes, de 18 y 20 afios, quienes
pasaron seis horas escuchando el disco “Stained Class” mientras fumaban marihuana y
bebian alcohol, para posteriormente dispararse a si mismos con una pistola. La familia
de los jovenes denuncié al grupo por incluir mensajes subliminales en sus canciones que
incitaban al suicidio.

Tras 17 meses de juicio, el grupo fue absuelto. La sentencia indicaba que "aunque la
musica heavy metal pudo haber ejercido una mala influencia, los sonidos y letras estan pro-
tegidos por la primera enmienda. Se anadia que no se habia podido demostrar la presencia
de mensajes subliminales y que habia muchos otros elementos en las personalidades y
situacion de las victimas a los que atribuir su comportamiento autodestructivo".?

El ruido mediatico que roded a estos dos casos llamé la atencién de la comunidad cienti-
fica, de modo que algunos autores decidieron estudiar el problema desde el rigor de la
investigacion cientifica.
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Fruto de este trabajo se desarrollaron dos hipdtesis explicativas, una desde el campo de
la sociologia, desde una perspectiva cultural, y otra desde el campo de la psicologia, basada
en variables psicoldgicas individuales

La hipoétesis cultural

Los trabajos que analizan la relacién del suicidio con el rock, especialmente con el Heavy
metal, desde un punto de vista socioldgico, hablan de una subcultura del Heavy metal® que podria
predisponer al suicidio en base a la presencia de factores de riesgo sociodemograficos, como
una mayor proporcién de personas de clases trabajadoras con menos ingresos, especialmente
entre los fans del Thrash metal*; mayor posibilidad de pertenecer a familias desestructuradas y
con problemas de relacién con los padres™, una desproporciéon del género masculino, debido
al énfasis de las letras e imagen de los grupos de Metal en la masculinidad (hay que recordar que
los hombres tienen 4 veces mayor riesgo de suicidio que las mujeres)’; y una mayor prevalencia
de uso de alcohol y drogas, especialmente entre los seguidores del Punk o del Heavy metal®.

Por otro lado, los fans del Heavy metal muestran un menor sentimiento religioso (de hecho,
muchos de los grupos adoptan iconografia y escriben canciones de tematica satanica), de
modo que estan deficitarios en uno de los tradicionales factores de proteccién de las con-
ductas suicidas.’

La hipoétesis psicologica
A diferencia de la hipdtesis socioldgica, la psicoldgica se centra en factores individuales
a la hora de establecer una relacién entre rock y suicidio, de forma que serfan los rasgos de

personalidad o aspectos psicopatoldgicos concretos de cada persona los que predisponen
a las conductas suicidas.

En este sentido, algunos autores encuentran una asociacion entre los sentimientos que des-
pierta en los adolescentes la escucha de una cancién determinada (especialmente la sensacion
de tristeza y sentirse "peor" después de la escucha) como factor de vulnerabilidad suicida.!®

Estos sentimientos depresivos se han intentado vincular a los diferentes estilos o al con-
tenido de las letras de las canciones, pero no se ha podido demostrar dicho vinculo.

Un estudio de tipo proyectivo investigd el impacto de las canciones con contenidos sui-
cidas. Los participantes rellenaban cuestionarios de personalidad y estado de animo antes
y después de exponerse a las "canciones suicidas", escribiendo ademés, a modo de test
proyectivo, una historia evocada por la misica escuchada. El resultado de los test apenas
aporté diferencias pre- y post-escucha vy, sorprendentemente para los autores, el 68% de
los participantes escribié contenidos altruistas en las historias proyectivas post-escucha.!!

Mas alla de lo subjetivo-proyectivo, se han hecho estudios en los que se han incluido
parametros biolégicos para complementar la medicidén de la respuesta a la escucha de
canciones extremas (incluido el Heavy metal) que podrian predisponer al suicido y, de nuevo,
no sélo no se ha comprobado que exista relacién, sino que, al contrario de lo esperado, la
escucha de las canciones se sucedia de un aumento de las emociones positivas.'?

Tomados en conjunto, estos resultados hablarian de factores intrinsecos de riesgo de sui-
cidio no atribuibles a la propia musica, de modo que no serfa la musica la que predispone
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al suicidio. Asf se ha comprobado recientemente en un meta-anélisis, en el que se analizan
21 estudios sobre el impacto de la musica en la suicidalidad, y se descarta la existencia de
“canciones suicidas”."

€L SUICIDIO COMO €L FINAL D€ UNA VIDA De ROCK

El Gltimo de los vinculos que vamos a abordar entre rock y suicidio tiene que ver con los
propios artistas. Al igual que la historia que da forma al disco de W.A.S.P. The Crimson ldol,
el suicidio como causa de muerte de las estrellas de rock no es un fenémeno infrecuente.
Como se puede observar en la Tabla 2, son muchos los artistas que han hecho suya la
frase “Too fast to live, too young to die” (Vivid demasiado répido, murié demasiado joven), que
se asocia a los excesos del rock, en estos casos con un final suicida.

Tabla 2. Artistas de rock muertos por suicidio, edad y método

Artista Edad Método

Chris Acland (Lush) 30 Ahorcamiento
Chester Bennington (Linkin Park) 41 Ahorcamiento
Bobby Bloom 28 Arma de Fuego
Graham Bond 36 Vias de tren

Roy Buchanan 48 Ahorcamiento

Kurt Cobain (Nirvana) 27 Arma de fuego
Chris Cornell (Soundgarden) 52 Ahorcamiento
Vincent Crane (Atomic Rooster) 44 sobredosis farmacos
Ian Curtis (Joy Division) 23 Ahorcamiento

Brad Delp (Boston) 55 Intoxicacién CO
Nick Drake 26 Sobredosis farmacos
Tom Evans (Badfinger) 36 Ahorcamiento
Matthew Fletcher (Heavenly) 26 | e
Danny Gatton 49 Arma de fuego

Pete Ham (Badfinger) 28 Ahorcamiento
Michael Hutchence (INXS) 37 Ahorcamiento
Phyllis Hyman 44 Sobredosis farmacos
Billy MacKenzie (Associates) 39 Sobredosis drogas
Richard Manual (The Band) 42 Ahorcamiento

Yogi Norton (Luther Vandross) 34 Precipitacién

Phil Ochs 35 Ahorcamiento
Dolores o’'Riordan (Cranberries) 46 Sobredosis farmacos
Ingo Schwichtenberg (Helloween) 29 Vias del tren

Del Shannon 51 Arma de fuego
Layne Staley (Alice in Chains) 35 Sobredosis intencional
Rory Storm 32 Sobredosis farmacos
Biggie Tempo (Bhundu Boys) 37 Ahorcamiento
Jason Thirsk (Pennywise) 29 Arma de fuego

Paul Williams (Temptations) 34 Arma de fuego

Al Wilson (Canned Heat) 27 Sobredosis farmacos
Wendy o’ Williams (Plasmatics) 38 Arma de Fuego
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¢Por qué alguien famoso que ha alcanzado el éxito se suicida? De nuevo son muchas las
explicaciones que se han buscado para responder a esta pregunta, con explicaciones que in-
cluyen el concepto del suicidio romantico, asociado a una actitud de vida bohemia o nihilista.

Cuando se analizan los casos de suicidios mas conocidos, y de los que se disponen mas
datos, la realidad detrés de estos suicidios deja de ser roméntica, apareciendo los factores
de riesgo de suicidio que se observan en la poblacion suicida general, especialmente en lo
referente a los trastornos mentales. Si repasamos la Tabla 3, podemos observar cémo la
presencia de un trastorno afectivo mayor es la norma, asi como la comorbilidad con el uso
de alcohol y drogas, situacién que multiplica el riesgo de suicidio y que estaria detras de la
mayoria de los suicidios de las estrellas de rock.

Por otro lado, estan los suicidios relacionados con los sentimientos de fracaso asociados
a la pérdida de popularidad, a problemas econdmicos tras haber disfrutado de vidas de
millonarios, o la sensacién de vacio que a veces experimentan después de una vida plena
dedicada al rock.

Como ejemplo més llamativo de vinculacién entre un estilo de rock y el suicidio tenemos
el caso del grunge. Se trata de un estilo surgido en la ciudad norteamericana de Seattle, cu-
yas canciones tienen un punto entre lo apatico, lo desgarrador y lo melancélico, con letras
de contenido depresivo, pesimistas, centradas en los aspectos més miserables de la socie-
dad. Los cuatro grupos més importantes de este movimiento fueron Pearl Jam, Nirvana,
Alice in Chains, y Soundgarden, con unas ventas de mas de 60 millones de discos en la
década de los 90. Pues bien, los lideres de tres de estos cuatro grupos (Kurt Cobain-Nirvana,
Chris Cornell-Soundgarden, Layne Staley-Alice in Chains) se suicidaron.

El hecho de ser personajes mediaticos, continuamente rodeados de gente méas o menos
cercana, y con gran exposicién publica, nos da acceso a mucha informacién (incluidas las
notas de suicidio) que nos ayuda a reconstruir los momentos previos al suicidio, permitien-
do hacer un anélisis retrospectivo de lo ocurrido a modo de autopsia psicoldgica.

Tabla 3. Artistas de rock muertos por suicidio, psicopatologia asociada

Artista Psicopatologia

Chris Acland (Lush) Depresion

Chester Bennington (Linkin Park) Depresién. Adiccién a drogas
Roy Buchanan Adiccién alcohol y drogas

Kurt Cobain (Nirvana) Depresién. Adiccién alcohol y drogas.
Chris Cornell (Soundgarden) Depresion

Vincent Crane (Atomic Rooster) Trastorno Bipolar

Ian Curtis (Joy Division) Depresion. Adiccion a drogas
Brad Delp (Boston) Depresiéon

Pete Ham (Badfinger) Depresion. Adiccion alcohol
Michael Hutchence (INXS) Depresién. Adiccidn cocaina
Dolores o’'Riordan (Cranberries) Trastorno bipolar

Ingo Schwichtenberg (Helloween) Esquizofrenia

Layne Staley (Alice in Chains) Adiccién alcohol y drogas
Wendy o’ Williams (Plasmatics) Antecedentes conducta suicida

188



V. LA SOLUCION €S €L SUICIDIO: HISTORIA NEGRA DEL ROCK

En la nota de suicidio de Kurt Cobain, por ejemplo, podemos entrever a una persona con-
sumida por la depresién y la adiccidn a las drogas, a quien la musica, otrora su pasién, ya
ni siquiera le motiva. Esto se refleja claramente en frases como "Ya hace demasiado tiempo
que no me emociono, ni escuchando ni creando musica, ni tampoco escribiéndola, ni si-
quiera haciendo rock'n’roll"; "Me siento increiblemente culpable"; "En nuestras Gltimas giras
he apreciado mucho més a todos los fans que he conocido personalmente, pero a pesar de
ello no puedo superar la frustraciéon y la culpa"; "Gracias a todos desde lo méas profundo de
mi estémago nauseabundo por vuestras cartas y vuestro interés durante los Gltimos anos.
Se me ha acabado la pasion, y recordad que es mejor quemarse que apagarse lentamente".

En cambio, la nota que dejd Wendy O’ Williams nos acerca mas al concepto del suicidio
como maxima expresion de la libertad individual del ser humano, cercano a los postulados
de Nietzsche en El Ocaso de los Idolos: “El acto de quitarme la vida no es algo que decida
hacer a la ligera. No creo que nadie se quite la vida sin antes haberlo reflexionado profun-
damente durante un largo periodo. De todas formas, estoy convencida de que el derecho
a poder hacerlo es uno de los derechos fundamentales que alguien puede llegar a tener en
una sociedad libre. Pienso que la mayoria de lo que hace el mundo no tiene ningtin sentido,
pero el sentimiento con respecto a lo que estoy haciendo suena alto y claro en el interior
del oido, en un lugar en el que no hay yo, sélo la calma. Amor eterno, Wendy.”

CONCLUSIONES

El suicidio no es un tema tabu en la cultura del rock. Al contrario, esta presente de forma
habitual en sus discos, canciones, hasta en el nombre de los grupos.

La musica rock no incita al suicidio, no existen las “canciones suicidas”, si bien factores
sociales asociados a la subcultura del rock podrian justificar un aumento en la tasa de
suicidios.

La presencia de factores de riesgo tradicionales de las conductas suicidas explica la ma-
yoria de suicidios de las estrellas del rock, de modo que al estudiar los suicidios de forma
individual desaparece el mito del suicidio bohemio de los artistas.
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Conclusiones derivadas de la

discusion general y de las ponencias

A. Medina, M.J. Moreno, R. Lillo, M.]. Jaén, L. Giner

€L SUICIDIO DeESDE OTRO PUNTO D€ VISTA

El suicido siempre ha representado un problema para las teorfas evolucionistas. De he-
cho, supone un grave inconveniente para la teorfa evolucionista de Darwin, basada en la
seleccién natural, puesto que esta nunca producird en un ser una estructura més perjudicial
que beneficiosa para él. La seleccidn natural solo actia por y para el bien del ser vivo.

Son tres las hipdtesis evolucionistas actuales sobre el suicidio:

a) El suicidio como adaptacion. Es decir, serfa una caracteristica heredada de la especie
por seleccién natural.

b) El suicido como un subproducto: Una caracteristica no seleccionada por seleccién
natural directa, sino que va en otro paquete de caracteristicas.

C) Ruido o azar: Esto tendria que ver con una deriva genética y no la vamos a tener en
cuenta.

Denys deCatanzaro: El suicidio como adaptacion (1981)

La base de la teoria de este autor es la del gen egoista y parte del concepto de fitness que
elabord Hamilton. Fitness seria la capacidad de un individuo para reproducirse, para pasar
sus genes a otra generacion. Este acto serviria para ayudar a la supervivencia y reproduc-
cién de sus familiares (inclusive fitness). Sobre esta base, deCatanzaro plantea que:

1) El sujeto que se suicida tendria una reduccién del fitness bioldgico en comparacidn con
otros. Poseeria una capacidad reducida para pasar los genes a otra generacién. En este
caso, la seleccién natural no actuaria previniendo el suicidio. Existen factores de riesgo
que disminuyen el fitness como enfermedad grave, ser soltero, divorciado, viudo, estar en
la ruina. .. Serfa como un aviso de “no debo pasar mis genes a la siguiente generacién”.

2) El suicido por altruismo. Cuando la capacidad reproductiva disminuye, la autoelimi-
nacion se verfa favorecida si trajera beneficios para la familia (para sus genes). Esto
es una realidad clinica (pacientes que se consideran una carga para su familia), que
podria ser explicado seglin esta hipdtesis.

Cliffor Alan Soper: El suicidio como subproducto (2017)
El hombre poseeria dos capacidades:

1) La capacidad de experimentar dolor psicolégico, emocional o social. Teniendo en
cuenta que el dolor es un producto de la adaptacién por aprendizaje.
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2) Nuestra capacidad intelectual, nuestra conciencia, que nos hace concebir que la
muerte es una opcién para terminar con ese dolor (actuacién de nuestro cerebro).

El autor se pregunta que, dado que tanto el dolor como el cerebro son universales, {por
qué es tan baja la frecuencia de suicidio? Para ello plantea una serie de defensas de primera
y de Ultima linea que actuarfan como defensas anti-suicidio.

Estas defensas poseen unas caracteristicas entre las que se encuentran: defensas in-
voluntarias, intuitivas, controladas por el sistema auténomo y no aprendidas; operan de
forma compulsiva, el disparo de ellas son las ideas de suicidio o el dolor psicolégico, dismi-
nuyen la sensacién de dolor o disminuyen la capacidad intelectual de organizar y planificar
el suicidio, o la combinacién de ambas, pueden hacer que el sujeto se comporte de manera
irracional.

Si nos preguntamos sobre qué mecanismos psicoldgicos cumplirian estas premisas es-
tamos ante lo que son trastornos mentales comunes: depresién, alcoholismo, adicciones,
TOC, psicosis. En realidad, estos trastornos, segln esta teoria, serfan sustitutos del suicido;
serfan defensas Ultimas ante el suicido. En este sentido sintomas frecuentes en estos tras-
tornos como: apatia, abulia, inhibicidén, embotamiento, desapego emocional, trastornos
cognitivos. .., podrian interpretarse como defensas ante el dolor psicoldgico que le llevaria
al sujeto a pensar en el suicidio y planificarlo. Otros como el alcohol, las drogas, las aluci-
naciones o los delirios pueden ser claros sustitutos.

Sin embargo, es légico pensar que deben existir otras defensas antes de que tengamos
que recurrir a tener un trastorno mental comun, defensas de primera linea, como: Psicold-
gicas: Como el autoengano respecto a la muerte y sesgos cognitivos propios relacionados
con la autoestima y el optimismo. Culturales: La religién, el tabl del suicidio y el estigma
del suicidio.

Estas teorias evolucionistas aqui planteadas, traen aparejado una serie de cuestiones
que habrfa que tratar de controlar: Si los trastornos mentales comunes son defensas ante
el suicidio, ¢los tratamos?, ¢de qué manera? éhabria que luchar contra el tabt o contra el
estigma? Si lo hacemos, destarfamos fomentando el suicidio? Sin duda, esta tesis de Soper
enriquece mucho el acercamiento a la teorfa evolucionista del suicido.

Hablar de la eutanasia o suicidio asistido (EAS) genera un debate ético cuando se refiere a
sufrimiento somatico insoportable, que se incrementa en el caso de sufrimiento psiquiatrico
insoportable y en el que, sin duda alguna, deben participar los psiquiatras. Son diversos, los pai-
ses de Europa que contemplan el EAS en pacientes no terminales: como Paises Bajos, Bélgica,
Luxemburgo y, recientemente, Suiza, lo que es de gran importancia para el tema que tratamos.

En un trabajo retrospectivo (2007-2011) llevado a cabo en Bélgica, en 100 pacientes con
trastornos psiquidtricos que solicitaron el EAS, se obtiene como significativos los siguientes
resultados: Las mujeres representaban un porcentaje muy superior al de hombres, la edad me-
dia era de 47 afios, con una gran desviacidn tipica y los trastornos del humor representaban el
porcentaje més alto de las patologias encontradas, aunque en un 90% de los pacientes existia
alglin tipo de comorbilidad. De las 100 solicitudes, solo 48 fueron aceptadas para que se llevara
a cabo el EAS, y de estos, 11 cancelaron su deseo y 2 se suicidaron antes. De los 52 rechazados,
se suicidaron 4.
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Otro estudio, también sobre datos oficiales de Bélgica desde que se introdujo en la
legislacién la eutanasia (2002), hasta el 2013, arroja datos similares al anterior: mujeres
mayoritariamente, con depresién con o sin comorbilidad y mediana edad. Sin embargo,
proporciona un dato importante que es el incremento de EAS en pacientes con trastornos
psiquiatricos desde 2007 que oscilaba en torno al 0,2%, hasta el 2013, en el que hay un 3%.
Hodel y Trachsel ante estas cifras consideran que la psiquiatria paliativa es de gran impor-
tancia, enfocada a tratar el sufrimiento que produce una enfermedad severa persistente.

Un tercer estudio, esta vez holandés, sobre 66 casos obtuvieron una inversion en la pro-
porcién hombre-mujer, respecto a los estudios anteriores y el mayor porcentaje estaba
entre los 50 y 70 afios. La mayoria tenia enfermedades crénicas, a menudo més de un tras-
torno y presentacion severa. Los trastornos del humor era la afeccion que més porcentaje
presentaba. Se sefialaba que un 56% de los sujetos habian rechazado los tratamientos
convencionales y los psiquiatras entraron a formar parte como consultores independientes
en el 59% de los casos, en un 11% no se involucrd a ningdn psiquiatra y en un 24% hubo
desacuerdo entre los médicos.

Todo lo anterior, nos hace plantearnos el constructo de depresién resistente, puesto que
el EAS se contempla ante una situacidn médicamente inttil o resistente al tratamiento,
siendo el sufrimiento insoportable e intratable, y no hay perspectivas de mejora. En la ac-
tualidad no hay consenso respecto a qué casos pueden ser considerados curables o incu-
rables, no tenemos predictores de respuesta, los tratamientos basados en la evidencia no
llegan a la patologia psiquiatrica y el curso de la enfermedad psiquiatrica se complica con
muchos otros factores a parte del tratamiento que no se tienen en cuenta.

Es importante mantener la esperanza en estos pacientes, pues se ha visto que protege
a los pacientes depresivos del suicidio, y se correlaciona con una alianza positiva entre
terapeuta y paciente.

De otro lado, se plantea si el sujeto que tiene una enfermedad psiquidtrica severa posee
la capacidad para tomar decisiones y, sin embargo, las solicitudes de EAS no reciben un
buen tratamiento para determinar si el paciente que lo solicita es capaz o no; es decir, si po-
see habilidades para comprender los hechos, las consecuencias, razonar sobre los mismos
y a partir de ahf hacer una eleccién libre.

Otro aspecto al que hay que atender es al de «sufrimiento insoportable» y que es el
posible origen del deseo de muerte para calmar ese dolor psicolégico y/o fisico que no se
puede tolerar. En este sentido los farmacos anti-suicido como la ketamina o la buprenorfina
pueden actuar cambiando el panorama a corto plazo de la realidad y ofrecer una alternativa
mas eficaz a estos pacientes.

Es imposible que actitudes extremas sobre la consideracién del suicidio se pongan de
acuerdo. Estas serfan, de un lado, la de autores como Jung (1935) que consideran que la
vida pertenece a cada individuo y tiene derecho a vivirla, o hacer lo que quiera con ella; y de
otro, autores como V. Frankl (1946), que creen que la vida es de cada uno, pero que no les
pertenece por completo, porque le ha sido dada por sus ancestros, la sociedad o cualquier
divinidad; por lo que no se puede decidir sobre ella. Estas posturas, se hacen patentes a lo
largo de la historia, en funcién del momento sincrénico, de la estabilidad o no de valores
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prevalecientes, porque muerte y suicidio siempre se dan la mano. Este hecho queda muy
bien descrito en la Historia del suicidio de George Minois, destacando:

1) El poder intenta evitar y ocultar el suicidio;

2) El matar al cadaver del gobierno revolucionario francés era la Ginica e irrisoria respues-
ta del estado;

3) La contradiccidn persistente de sentir admiracién por los suicidas en la literatura o
los militares. En el momento actual, la situacién ain es méas peliaguda ante la mayor
proporcién de personas de edad avanzada y el aumento de enfermos terminales, que
facilitan nuevos matices en la conducta suicida. El suicidio es una decisién privada
pero matizada, coloreada por lo social, lo cultural y lo bioldgico.

Junto al derecho a morir, se formula el derecho a no haber nacido planteado desde los
derechos adquiridos por personas con graves problemas fisicos: discapacidad adquirida,
genética o hereditaria. Estos reclaman responsabilidades a padres, médicos y a cualquiera
que tenga que ver con su existencia al mas puro estilo del sindrome de Segismundo, por
llevar una existencia “tan injusta”. La reivindicacidn de este colectivo no solo ha implicado
a las personas cercanas, sino que han llegado a los tribunales de justicia, llegando a incor-
porar en el &mbito de la jurisprudencia la evaluacion de una serie de modelos tedricos sobre
los que valorar lo relacionado con un nacimiento ilicito y vida injusta. Lo mas importante de
este proceso que estamos sufriendo, es que mas alla de las extensiones juridicas y politicas
el colectivo “derecho a no haber nacido” abre un amplio campo para la reflexién, hasta el
punto que los tribunales tendrédn que enfrentarse a temas que no son de su ambito como:
“el sentido o valor de la existencia por encima de la vida”.

Kalish ha dividido lo indivisible, la muerte, distinguiendo tres planos de existencia, que
implica tres tipos de muerte:

1) La muerte psicoldgica (pérdida de conciencia de uno mismo y de lo que nos rodea:
vejez, Alzheimer, accidente vascular cerebral. . .)

2) La muerte social (el resto del mundo te percibe como inexistente: internamiento en
una residencia de ancianos)

3) La muerte fisica ya sea bioldgica o clinica, parcial o total (sujeto en coma, mantenido por
aparatos). Segln este autor, el suicidio es méas un conjunto de actitudes que una decision.

El derecho al suicidio no es un hecho puntual. Como dice Lester (2006) plantearse el suicidio
pude ser una muerte adecuada y racional, siempre que se alcancen de acuerdo con una muerte
psicoldgica, social y fisica, pero eso se trataria de un suicidio razonable que no racional.

El suicidio serfa el inico derecho que solo se decide a posteriori, lo que carece de impor-
tancia para el que lo ha cometido.

LA CLINICA DEL DIA A DIA EN LA CONDUCTA SUICIDA

Hablar de Depresién Mayor, es hacer referencia a un tema de gran importancia ya que
afecta a un alto porcentaje de la poblacidn que oscila entre el 10y el 15%. Se trata, ademas,
de una enfermedad que estd descrita como la primera causa de discapacidad y que en el
plazo de dos anos se convertird en la segunda causa de carga global por enfermedad. Con
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independencia de lo anterior, lo méas preocupante en estrecha relacidon con el suicidio, es
la existencia de un porcentaije situado entre el 10 y el 30% de pacientes que se muestran
resistentes al tratamiento.

Las consecuencias que se derivan de la mala respuesta al tratamiento son:

a) Generar unos costes econémicos, tanto directos como indirectos, que son manifies-
tamente superiores a los que resultan de pacientes que si responden al tratamiento,

b) Desencadenar un exceso de mortalidad por suicidio en comparacién con la poblacién
general. En este sentido debe aclararse que la suicidabilidad es también un factor de
riesgo que se relaciona estrechamente con la resistencia al tratamiento.

En relacién a la busqueda de factores causales que pudieran ser comunes entre suicida-
bilidad y depresidn resistente es conveniente llamar la atencion sobre:

a) Las experiencias adversas a edades tempranas tales como el abuso y la negligencia
emocionales,

b) La activacidn de la microglia llevaria a una alteracién del normal metabolismo del &ci-
do quinurérico con efecto exotéxico que acabaria provocando una disminucién del
volumen cerebral,

¢) La existencia de una conexidn entre acontecimientos traumaticos estresantes y ser
portador del alelo corto del gen del transportador de serotonina y

d) Laimportancia del eje hipotalamo-hipofisario-adrenal en el comportamiento suicida.

La posible existencia de variables comunes en la causalidad de conductas suicidas y
depresioén resistente puede y debe ser criticada, ya que existen evidencias cientificas con-
tradictorias en relacién con: vinculacién entre experiencias estresantes y el gen del trans-
portador de la serotonina, asi como, en las relaciones entre genes y ambiente.

Las conclusiones més destacadas son:

a) Que la depresidn resistente, mas alld del porcentaje que represente del total de enfer-
mos tratados, es un grave problema sanitario con repercusiones multiples.

b) No se puede afirmar con rotundidad que existan factores causales comunes en la
suicidabilidad y la depresién resistente, lo cual no evita la conveniencia de profundizar
en la investigacidn de los sefalados anteriormente y

¢) Ante la no respuesta terapéutica de nuestros pacientes debemos reconsiderar nues-
tro diagndstico y buscar abordajes complementarios o diferentes a los utilizados.

Desde hace més de cuarenta afnos y hasta la actualidad, se viene insistiendo en la impor-
tancia de los aspectos metodoldgicos (definicién, medicidn, eleccidn de controles, etc.) ala
hora de investigar en el &mbito de los acontecimientos vitales relacionados con el suicidio.

Se han abordado cinco cuestiones esenciales con relacién a los acontecimientos vitales
y el suicidio: el proceso suicida y cémo los acontecimientos vitales inciden en él, los fac-
tores predisponentes, andlisis de las variables precipitantes, las posibles interacciones y la
especificidad.

En lo relativo al proceso suicida y los acontecimientos vitales, se ha producido un cambio
de modelo de estudio pasando del socio-ecoldgico a la medicina de precision, en la que los
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acontecimientos vitales se incluyen dentro de lo que se denomina “exposoma”. En la clini-
ca diaria, cuando tenemos que decidir si dar el alta o ingresar a un paciente que presenta
una conducta suicida, nos basamos en el anélisis de formulaciones de riesgo con el grave
inconveniente que supone el hecho de que ninglin método de valoracién de riesgo suicida
cuenta con niveles de fiabilidad, validez, sensibilidad y especificidad que permitan deter-
minar su efectividad real en la prediccién del riesgo suicida. Por otra parte, se ha podido
demostrar que la mayoria de los suicidios no siguen el trayecto habitual que irfa desde la
ausencia de ideas suicidas al suicidio consumado, pasando por deseos de muerte, ideacidon
suicida y plan suicida.

En cuanto a los factores predisponentes se destaca que:

a) En un reciente estudio se ha podido comprobar que tanto los antecedentes de mal-
trato infantil, de abuso sexual y de abuso emocional en la infancia, alcanzan valores
muy elevados en la poblacién de sujetos con intentos de suicidio. Cuando se compa-
ran estos datos con poblacién general se aprecia que en esta las cifras de maltrato y
abuso son significativamente inferiores.

b) La relacidén que existe entre la gravedad de los intentos de suicidio y los aconteci-
mientos vitales en edades tempranas senalan, que de producirse estos ultimos, los
intentos de suicidio se expresan con mayor violencia y gravedad.

c) Cada vez es mas evidente la importancia preventiva, que en relacién con el suicidio
tienen, el cuidado social, emocional y educacional de los nifios desde edades muy
tempranas.

Dentro de los factores precipitantes sobresalen los siguientes aspectos:

a) Con independencia de los acontecimientos vitales, sabemos que existe una distribu-
cién temporal de los intentos suicidas que hace que estos varien en funcién del dia
de la semana, de la estacién del ano, de la naturaleza festiva o no del dia, etc.

b) Los factores de riesgo precipitantes mas importantes son: discusiones familiares, di-
vorcio, cambios en la rutina de vida y cambios en las actividades sociales.

¢) Con la reciente crisis econémica en Espana se pudo constatar la relacién entre re-
cesiéon (maés de tres meses de descenso del PIB) y el suicidio, siendo especialmente
llamativo en varones con edades comprendidas entre los 24 y 40 afos.

Respecto a las interacciones, hay que recordar que existen factores mediadores entre los
acontecimientos vitales y el suicidio, entre las cuales destacan: el consumo de alcohol, la
impulsividad, la deteccién de sintomas psiquiatricos y la disfuncién socio-familiar.

En el &mbito de la especificidad hay que apuntar dos factores vinculados singularmente
con el suicidio: el egoismo y la anomia, que mantienen entre s una afinidad especial.

Ademés de tener presente todo lo comentado a cerca de la relacién entre suicidio y acon-
tecimientos vitales es necesario puntualizar, la necesidad de realizar un analisis pormeno-
rizado de la persona concreta para evaluar la incidencia que los diversos acontecimientos
tienen particularmente en ella.

En Psiquiatria infantil se atiende a un nimero considerable de adolescentes con sintomas
no muy claros que podrian corresponderse con el inicio de una psicosis. Esta realidad clini-
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ca ha obligado a los psiquiatras infantiles a crear el concepto de "Estado mental en riesgo”,
para referirse a ese cortejo sintomatoldgico poco definido pero relevante.

Resulta imprescindible resaltar algunas de las bases tedricas sobre las que se asienta la
paidopsiquiatria:
a) Se trabaja con “psicopatologia evolutiva” en el marco de las grandes diferencias que
existen entre infancia, nifez y adolescencia, tanto en aspectos legales, como madura-
tivos y familiares.

b) La nosologia y la nosotaxia son muy diferentes a las del adulto.

¢) Aligual que en Psiquiatria de adultos en la infantil se emplea la “psiquiatria basada en
evidencias”.

d) Se realiza una Psiquiatria basada en la individualizacién y en la personalizacién.

El estudio evolutivo de la esquizofrenia obliga a considerar, desde la perspectiva del psi-
quiatra infantil, la existencia de la esquizofrenia de inicio muy temprano (por debajo de
los 13 anos) y la de inicio temprano (por debajo de los 18 anos). En ambos casos, se trata
de primeros episodios en poblaciones infanto-juveniles que aparecen en pleno desarrollo
madurativo del sujeto y sobre los cuales se sabe que:

a) Son trastornos con peor prondstico que la esquizofrenia de inicio estandar.

b) La prevalencia de la esquizofrenia de inicio muy temprano oscila entre el 1,6 y 1,9 por
100.000, siendo algo superior para la de inicio temprano (2-3 por 100.000).

¢) De los pacientes con esquizofrenia de inicio temprano, solo el 15,4% tienen una bue-
na evolucioén a largo plazo, siendo moderada en el 24,5% de los casos, y pobre en un
alto porcentaje que supera el 60%.

d) Entre el 11y el 20% de los sujetos con esquizofrenia, su inicio es temprano.

El seguimiento pormenorizado del curso evolutivo de la esquizofrenia permite afirmar
que, en la practica totalidad de las esquizofrenias del adulto, pudo advertirse en la infancia
y adolescencia sintomas que apuntaban hacia un pre- desarrollo del trastorno esquizofréni-
co (prédromos). Ahora bien, no todos los nifios o adolescentes con prodromos terminaran
desarrollando una esquizofrenia en la edad adulta. A pesar de la dificultad de definir con
precisién estos prédromos y de la gran variabilidad sintomatoldgica que presentan, su valor
clinico es indudable para una posible prevencion.

Dentro de la diversidad terminoldgica y conceptual con la que se identifican los prédromos,
existen tres denominaciones que resultan particularmente ajustadas: los sintomas psicotifor-
mes (PLESs), el trastorno psicdtico atenuado (APS) y el primer episodio psicético (FEP).

En relacién con los sintomas psicotiformes o experiencias de tipo psicético (PLES) en
ninos y adolescentes:

a) No sabemos como las expresan ni como hacen la narrativa.

b) Aun existen pocos estudios en los que se valoren la simulacién o la mala descripcién
de estas experiencias.

¢) Algunos autores excluyen de estas experiencias a los amigos imaginarios, las ideas
inmaduras, las alucinaciones hipnagbgicas-hipnopémpicas y las imagenes eidéticas.
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La frecuencia de presentacion oscila en un enorme rango que va del 0.6 al 84%. Su
prevalencia es del 8% en nifos y del 28% en adultos. Un 2% de los nifios con edades
comprendidas entre los 10 y los 12 anos sufren malestar por estas experiencias.

La relacién encontrada entre experiencias psicéticas y los pensamientos y conductas
suicidas pueden resumirse en los siguientes datos extraidos de investigaciones recientes:

a)

b)

Existe un riesgo de pensamientos y conductas suicidas hasta tres veces mayor en la
poblacién con experiencias psicoticas.

En muestras escolares (nifos con 12 afos) se aprecia una fuerte relacidn entre expe-
riencias psicdticas e intentos suicidas.

En muestras infantiles hay una relacién significativa entre el nimero de experiencias
psicoticas y los pensamientos y conductas suicidas.

La prevalencia de ideacién suicida en muestras comunitarias con experiencias psico-
ticas es del 28,5%, siendo del 10,8% para planes suicidas y del 10,2% para los intentos
suicidas.

Aunque se dispone de amplia informacién que vincula a las experiencias psicéticas o psi-
cotiformes con los pensamientos y conductas suicidas en nifos y adolescentes, carecemos
de capacidad para trasladar todo este conocimiento con efectividad a la préactica clinica.

NEUROBIOLOGIA DE LAS CONDUCTAS SUICIDAS

El suicidio desde el punto de vista neurobioldgico es considerado un trastorno heterogéneo,
para el que no tenemos biomarcadores clinicos y en el que para probar los farmacos se necesi-
tan muestras demasiado amplias de sujetos, de las que se carece. Segtin la EPA, el 90% de los
casos tienen patologia de base, los farmacos utilizados tienen un amplio rango terapéutico, con
factores adicionales de riesgo, como la ansiedad, con efectos adversos que pueden incrementar
el riesgo de suicidio y que hay que saber que es una enfermedad que se puede prevenir.

Modelos neurobiolégicos de la conducta suicida.

Modelo De Estrés-Didtesis en conducta suicida: En este modelo se parte de la expe-
riencia genética que da lugar al trastorno psiquico y a la capacidad suicida. Esta ex-
periencia genética proviene: de un lado, de la diatesis o susceptibilidad, diferente a la
enfermedad de base, que tiene que ver con el genoma implicando a la HNA, 5HT, NA,
GABA y BDNF vy, de otro, el estrés que influye el epigenoma y este en la experiencia
genética. De esta manera encontrarfamos sujetos con carga genética para la conducta
suicida baja, media o elevada.

Genética y suicidio: Podemos hablar de la modificacién de 1 gen o de una familia de
genes. Estudiar este método es costoso. La asociacidn entre genética y suicidio es
compleja y necesita del estudio complementario del endofenotipo (rasgos impulsivos
y agresivos). Normalmente, se habla de una heredabilidad del 40%, con un impacto del
polimorfismo bajo, con factores no genéticos a considerar y con factores protectores
para tener en cuenta.

Epigenética y suicidio: Existen a) una modificacién del ADN (metilacién) y b) una ace-
tilacion de las histonas. Esto se ha comprobado en los cerebros de suicidas post-
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morten en los que se han visto estas modificaciones epigenéticas. Para el futuro se
deberia trabajar con psicofdrmacos que modifiquen la epigenética de la metilacion y
de la acetilacion.

Suicidio y cambios morfoldgicos funcionales del cerebro: Son conocidos los cambios
en la corteza con disminucién del BDNF, alteraciones serotoninérgicas, noradrenérgi-
cas, el descenso del BDNF en hipocampo y disminucién de receptores glucocorticoi-
deos en el girus.

Alteraciones en el eje Hipotalamo-Hipoéfisario-Adrenal: Existe un déficit de receptores
de cortisol, no se detectan los incrementos de cortisol ante situaciones de estrés
y los receptores siguen funcionando produciendo una disminucién de la capacidad
energética de la neurona que afecta al hipocampo. Se presentan déficits cognitivos y
se incrementa la impulsividad. Se ha comprobado altos niveles de DHEAS en LCR en
intentos de suicidio respecto a voluntarios sanos y estos altos niveles se relacionan
con la agresividad. Quizéd pueda constituirse en el futuro en un biomarcador.

Inflamacién y conducta suicida: Las citoquinas proinflmatorias influyen en el tript6-
fano aumentando la kinurenina que aumenta el acido quinilénico que aumenta la
R-NMDA, encargada de robar el triptéfano, disminuyendo la 5HT.

Mecanismo serotoninérgico y suicido. Presencia de més receptores SHT1A en los so-
mas y dendritas neuronales que van a frenar la liberacién de serotonina. Los farmacos
ISRS actlian como desensibilizadores de estos receptores. De forma binaria, la neu-
rona serotoninérgica disminuye el transporte de triptéfano y aumenta la sensibilidad
de los 5HT2A disminuyendo también la serotonina. Estos déficits serotoninérgicos
pueden ocasionar dolor psiquico y agresividad.

Funcionalismo NA: Existe un déficit de NA en el locus ceruleus de pacientes suicidas.
Este déficit de NA disminuye la reactividad de las neuronas y aumenta los trastornos
de conducta.

Glutamato y conducta suicida. Se ha comprobado que la transmisién glutamaérgica
esta afectada de forma diferente en pacientes suicidas frente a pacientes deprimidos
no suicidas.

GABA vy suicidio. Las alteraciones de las interneuronas gabérgicas y la neurotransmi-
sion inhibitoria podria ser la causa de las enfermedades neurobiolégicas relacionadas
con el estrés, y se podria incluir el suicidio.

RESULTADOS D€ INVESTIGACIONES €N CURSO SOBR€E CONDUCTA SUICIDA

El suicidio es un comportamiento en el que factores bioldgicos, psicoldgicos y sociales se
interrelacionan culminando en esta conducta determinada. Estudios de casos y ecoldgicos
constataron la interrelacidn entre el suicidio y el sistema inmune como ocurre, por ejemplo,
en el uso de interferén o en la asociacidn entre enfermedades autoinmunes y suicidio.

El estudio que se presenta se centra la relacién entre el indice Neutréfilo/linfocito (INL) y
Plagqueta/linfocito (IPL) —marcadores de inflamacién periférica de bajo grado— en la preven-
cién de conductas suicidas. Ambos han sido detectados elevados en enfermedades tanto
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psiquiatricas (depresion, trastorno bipolar) como no psiquiatricas (patologia del sistema
nervioso central, cancer o enfermedades coronarias).

Los resultados arrojan que los pacientes con tentativa suicida presentaban valores sig-
nificativamente mas elevados de INL e IPL. Tras la regresidn logistica, solo el INL se asocid
con el comportamiento suicida previo.

Las conclusiones a las que llegaron son:
El sistema inmune es un factor implicado en la patofisiologia del comportamiento suicida.

Es necesario el desarrollo de biomarcadores inflamatorios para medir el estado de la
respuesta inmune en las personas con riesgo suicida.

Se muestran nuevas dianas terapéuticas relacionadas con el sistema inmune que pueden
ser alternativas en el tratamiento de la conducta suicida.

El siguiente estudio que expone el proyecto FRIENDS (Factores de Riesgo EN Defuncio-
nes por Suicidio). Se basa en el uso de la autopsia psicoldgica para el estudio de factores
relacionados con los intentos de suicidio (IS) y los suicidios consumados (SC).

Ambos tenfan altas prevalencias de trastornos del eje I. Los IS presentaban elevadas
puntuaciones de impulsividad; en el caso de los SC, existian més intencionalidad suicida,
medida por la escala de Beck. En relacidon con el tabaquismo en los SC hallaron mayores
tasas de fumadores que en los sujetos control, aunque en el analisis de regresion logistica
esto perdia la significacion estadistica.

Con relacién a la religiosidad o la practica en manifestaciones religiosas, como el pertene-
cer a una hermandad, la relacién era inversa entre ellos y el suicidio consumado.

Por todo, concluyen que la autopsia psicoldgica, es una herramienta fiable para el estu-
dio de los diferentes factores asociados al suicidio consumado y permitiréd identificar a los
sujetos con mas riesgo de llevarlo a cabo.

La toma de decisiones en Psiquiatria se lleva a cabo en base a los resultados obtenidos
principalmente de la entrevista clinica; sin embargo, en los tltimos anos han llegado diver-
sas herramientas electrénicas que pueden permitir al clinico, el acceso a datos registrados
por el paciente en tiempo real.

Ademés, las nuevas tecnologias pueden proporcionan datos, no solo del paciente sino
también de familiares y cuidadores que pueden contribuir con sus observaciones en la eva-
luacién del riesgo de suicidio.

Todo avance presenta también limitaciones como son: la pérdida sobre el control de
la informacidn del paciente o el que, en relacién al riesgo de suicidio, no todos los datos
parten de autoinformes sino que la evaluacién directa del psiquiatra es necesaria. Por todo
esto, mas que sustituir una evaluacién al uso deberia verse como un complemento que
permita la toma de decisiones més precisas y efectivas.

La discusion entre estar a favor o en contra de la legitimidad del suicidio nos ha acom-
panado a lo largo de toda la historia de Occidente. A favor de esta se sitdan autores como:
Seneca, Tomas Moro, Montaigne, John Donne, Montesquieu, Beccaria, Hume.... Y en con-
tra, otros como: Sécrates, Platén, Aristételes, San Agustin, Santo Tomés de Aquino, Kant
y Camus... Asi mismo, desde la segunda mitad del siglo XX se impulsd la investigacion
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centrada en aquellos factores implicados en la neurobiologia del suicidio (hipoactividad del
sistema serotoninérgico, disminucién de la funcién de proteinas quinasas Ay C, alteracio-
nes en los factores de plasticidad neuronal, alteraciones en el sistema hipotalamo-hipofisis-
adrenal...), y que identificarfan posibles dianas terapéuticas.

En la actualidad, dadas las implicaciones éticas que pueden conllevar para el personal sani-
tario, gana valor la reflexion sobre conceptos como eutanasia, suicidio medicamente asistido,
limitaciones del esfuerzo terapéutico o auxilio, ayuda o cooperacién para el suicidio, son de
gran valor.

En Espafa, la eutanasia, el suicidio medicamente asistido o la ayuda para el suicidio se en-
cuentran penados por el articulo 141 del Cédigo Penal. Lugares como Orlando, Holanda, Bélgica
0 Suiza tienen despenalizado el suicidio o la ayuda al suicidio. Si hacemos caso de la filosofia
existencialista surge la idea de que el suicidio es un derecho y como tal aparece la discusién
sobre la obligacidn de tener que facilitarlo y si esto llegase a convertirse en realidad, qué papel
tendria el personal sanitario en el mismo, o el derecho de estos a no participar en ellos.

LA SOLUCION €S €L SUICIDO: HISTORIA DEL ROCK

Partiendo del punto de unién entre diferentes géneros musicales (entre los que se incluye
el Rock) y el suicidio, el entorno cultural del Rock tifie de una manera especial el riesgo sui-
cida al afnadir factores especificos de tipo social, de personalidad y de consumo de tdxicos
(alcohol y otras drogas).

El anélisis del fenémeno “Rock-suicidio” se ha efectuado partiendo de dos teorfas: una socio-
l6gica, que relaciona las conductas suicidas con la subcultura del Rock vy, otra psicoldgica, que
se centra en la posible conexién entre canciones especificas y factores de riesgo individuales.

El paralelismo entre Rock y suicidio puede ser acometido desde tres perspectivas dife-
rentes: el suicidio como inspiracién en el Rock, el Rock como inspiracién de suicidios, y el
suicidio como final para las “estrellas” de Rock.

Al contemplar el suicidio como fuente de inspiracién del Rock nos interesa saber que:

a) Existen miles de referencias (3.203) con la palabra suicidio como titulo de un disco o
de una cancién.

b) Del total de artistas o grupos musicales de géneros diversos, que incluyen la palabra sui-
cidio en su nombre (1.285), el 97,7% se corresponden con cantantes o grupos de Rock.

¢) La frecuencia con la que se emplea el tema del suicidio en las canciones de Rock per-
mite intuir que este tipo de musica podria facilitar conductas suicidas.

d) La musica Rock tiene una elevadisima difusién, tanto por los millones de discos ven-
didos como por su divulgacién a través de internet. En los temas musicales se ofrece
una imagen “amable” y “atractiva” del suicidio.

El Rock como inspiracién del suicidio especialmente en Estados Unidos, nos permite
destacar que:

a) Algunas canciones han sido “"acusadas” de inducir al suicidio de jévenes por el conte-
nido de sus letras.
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La investigacién desarrollada en los afios ochenta del siglo pasado por el Senado de
los Estados Unidos derivd en una especie de autocensura obligando a las discogréfi-
cas a colocar, en aquellos discos que contuvieran canciones presuntamente inducto-
ras de suicidio, un anuncio advirtiendo del peligro de las letras. El efecto que produjo
esta medida, lejos de ser disuasorio, fue generar una mayor atraccién para los jovenes
estadounidenses.

Algunos artistas de Rock fueron acusados de inducir al suicidio a través de las letras
de sus canciones. Aunque todos fueron absueltos, la repercusion mediética fue tan
intensa que dio lugar a la investigacién de la denominada “subcultura del heavy metal”
y su relacién con el suicidio, encontrandose algunos factores de riesgo para la suicida-
bilidad en los seguidores de este tipo de musica.

Finalmente, al estudiar el suicidio como el final del Rock nos centramos en los cantantes
que se suicidad y por qué lo hacen:

a)

b)

Q)

d)

Puede afirmarse que la incidencia del suicidio es alta entre los cantantes de Rock,
siendo el ahorcamiento y las armas de fuego los métodos mas empleados.

Dada la trascendencia mediatica de estos suicidios se tiene acceso a detalles que en
otros casos no son recogidos, como por ejemplo las "notas de suicidio”.

Practicamente, en la totalidad de los cantantes suicidas se encuentran trastornos
mentales (afectivos en su mayoria) y consumo de alcohol y drogas.

No existe correspondencia alguna entre el mensaje que sobre el suicidio trasladan en
sus canciones y el suicidio consumado de estos artistas.

Las conclusiones de todo lo anterior son:

a)

b)

La presencia del suicidio en los temas musicales de Rock es indicativo de que no se
trata de un tema tabu.

No puede hablarse de incitacion al suicidio en la musica Rock, pero sf existen factores
sociales asociados a la subcultura del Rock que podrian explicar el aumento detecta-
do en la tasa de suicidio.

Las conductas suicidas en los cantantes de Rock se asocian con los mismos factores
de riesgo que intervienen en los suicidios del conjunto de la poblacion.
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