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Depresion

La depresion, o trastorno depresivo mayor
(TDM), es un cuadro clinico que se asocia
con pérdida de peso, alteraciones de la con-
ducta social e ideas de muerte y suicidio, por
lo cual los pacientes que la padecen acuden
con frecuencia a los servicios de urgencia,
generalmente llevados por familiares o allega-
dos. Es una alteracion que acompafa a enfer-
medades graves de base, y el médico general
o de urgencias debe conocer sus fundamentos
etiopatoldgicos para darle un manejo inicial y
poder referir el paciente a cuidado especiali-
zado.

EPIDEMIOLOGIA

A pesar de que la depresion esta claramente
definida desde los escritos hipocraticos, las de-
finiciones del hoy llamado trastorno depresivo
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han sido muy cambiantes a lo largo de la his-
toria debido a que usualmente contenian opi-
niones etioldgicas dentro de las mismas. Esta
circunstancia condujo a que, primero, la mis-
ma definicion sufriera cambios de importancia,
y segundo, a que los limites necesarios en un
diagnéstico médico fueran borrosos. Desde
1980 se logrd definir la depresion como uno de
los trastornos del estado de animo, alejarse de
connotaciones etiologicas y basarse en la pre-
sencia o ausencia de determinados sintomas,
lo que permite delimitar el diagnostico.

Con las definiciones mencionadas, la preva-
lencia a lo largo de la vida del trastorno de-
presivo mayor (TDM) es de 10-25% para mu-
jeres y entre 5-12% para hombres. (DSMIV).

En el curso de las enfermedades cronicas la
incidencia de TDM se eleva significativamente:

TABLA1. INCIDENCIA DEL TRASTORNO DEPRESIVO SEGUN ENFERMEDAD SUBYACENTE

Patologia cronica Incidencia Nimero de Estudios
Cancer 18-39,2% 8
Enfermedad coronaria 18-19% 2
Artritis reumatoidea 12,5% 1
Enfermedad de Parkinson 21-37% 4
Accidente cerebro-vascular 30-54% 6
Diabetes 31% 1
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Desde 1986 en adelante la mayoria de los
estudios acerca de la incidencia de TDM en
enfermedad crénica son “corregidos” para el
sesgo de comorbilidad y en consecuencia las
incidencias anotadas reflejan en forma pro-
bablemente muy precisa la realidad.

FISIOPATOLOGIA
La etiologia sigue siendo terreno de hipotesis.

El hecho de que la depresién se presenta en
determinadas familias es conocido desde hace
120 afos. El no haberse identificado el meca-
nismo genético preciso que subyace al TDM
impide la validacion completa de las alteracio-
nes en términos de la interrelacion de neuro-
transmisores y receptores.

La presencia de alteraciones neuroquimicas
se sugiere por los siguientes hallazgos:

1. Los medicamentos que favorecen la neuro-
transmision dopaminérgica, norodrenérgica
y serotoninérgica suelen controlar la sinto-
matologia de la enfermedad y su continua-
cién por un tiempo pertinente impide las
recaidas. El rol de la serotonina parece
particularmente importante dado que los
farmacos que favorecen exclusivamente
esta forma de neurotransmision (por lo me-
nos primariamente), logran favorecer a
cerca de 66% del total de los pacientes.

2. El hallazgo de que la incidencia de TDM
sea el doble en el género femenino y que
dicha diferencia no exista en pacientes pre-
puberes parece indicar cierta influencia de
las hormonas femeninas (particularmente
los estrégenos) en la etiologia del trastorno.

3. Algunos farmacos, como los esteroides

corticosuprarrenales, pueden inducir depre-
sién. Ademas, 75% de los pacientes con
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TDM presentan alteraciones en la prueba
de supresion del cortisol plasmatico indu-
cido por dexametasona.

4. Un“marcador” importante para TDM es la
presencia de un ambiente familiar inade-
cuado. Se ha identificado que la pérdida
de uno de los padres antes de los 10 afios
se correlaciona con una incidencia mayor
de TDM.

Se ha encontrado también que cerca de la
mitad de los primeros episodios del TDM han
estado precedidos en los 6 meses anteriores
por una “pérdida”: ya sea de un ser querido o
de un rol.

Otros medicamentos que alteran la dinamica
de las neurotransmisiones (la reserpina, por
ejemplo) o la funcion de los ionéforos de los
receptores de la superficie celular (algunos
moduladores del canal de calcio) también pue-
den actuar como “gatillo” disparador de un
episodio depresivo.

CUADRO CLINICO

Se requiere la presencia de los siguientes
criterios:

A. Que exista durante un periodo no inferior a
dos semanas, ya sea un estado de animo
inusualmente bajo o la pérdida del interés
por todas o casi todas las actividades de la
vida cotidiana. Ademas cuatro o mas de los
siguientes sintomas:

1. Pérdida importante de peso (mas de 5%
del peso total en el curso del ultimo mes)
motivado por disminucién drastica del
apetito.

2. Alteracion del suefio, dificultad para con-
ciliarlo, pero mas frecuentemente dificul-
tad para mantenerlo con la aparicion de
despertar muy frecuente al amanecer.
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. Agitacion o enlentecimiento psicomotor.

. Fatiga o pérdida de energia.

. Sentimientos de inutilidad o culpa exa-

gerados.
6. Disminucion de la capacidad para pen-
sar o concentrarse.
7. Pensamientos recurrentes alrededor de
la muerte o ideas de suicidio.

B. Que los sintomas no formen parte de un
“episodio mixto”, propio del trastorno bipolar
(psicosis maniaco-depresiva).

C. Que los sintomas provoquen un malestar
clinicamente significativo o un deterioro en
las relaciones familiares o sociales o un me-
noscabo evidente en el rendimiento labo-
ral o académico.

D. Que los sintomas no se expliquen por la
accion de un medicamento (ej. interferon)
o a la presencia de una enfermedad médi-
ca (por €j. hipotiroidismo).
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En su forma mas comun, la historia natural de
un episodio depresivo se inicia por un animo
progresivamente mas bajo, asociado con pér-
dida de la motivacion e incapacidad de obtener
agrado de las actividades que a lo largo de la
vida lo habian causado.

Es de destacar que la angustia puede presen-
tarse en forma progresiva y que no es infre-
cuente que se manifieste en forma intensa y
paroxistica, de manera muy similar a un ata-
que de panico. La angustia muy frecuente-
mente es intolerable y es la que induce al pa-
ciente a consultar.

Unicamente 10-15% de los episodios depre-
sivos son unicos. La inmensa mayoria restante
muestra una tendencia a recurrir. Las caracte-
risticas de las recurrencias son progresiva-
mente mas fuertes y el espacio entre ellas se
acorta en la medida en que se presentan.
Unicamente el tratamiento apropiado y por el
tiempo pertinente impide la presencia de mul-
tiples recurrencias.

AYUDAS DIAGNOSTICAS

El diagnostico del TDM es fundamentalmente
clinico. Existen sin embargo dos tipos de ayu-
da diagnostica:

1. Escalas auxiliares para evaluar la grave-
dad inicial y la evolucién del tratamiento.

2. Examenes de laboratorio para confirmar el
diagnostico.

Ninguna de estas ayudas es indispensable.

La mas conocida de las escalas es la Escala
de la Depresion de Hamilton. No es diagnos-
tica; consta de 17 items que se califican numé-
ricamente. Valora inicialmente la gravedad del
cuadro y es util como criterio objetivo para
evaluar el progreso del tratamiento.

Si bien existen varias pruebas paraclinicas las
dos mas utiles son:

* Prueba de supresién de la dexametasona
(versién abreviada). Consiste en la deter-
minacion de los niveles de cortisol basal
seguida de la administracion de 2 mg de
dexametasona alrededor de las 12 am. Al
dia siguiente se cuantifican nuevamente los
niveles de cortisol plasmatico a las 7 amy
las 4 pm. En condiciones fisioldgicas la pre-
sencia de la dexametasona en el organis-
mo induce una reduccion significativa en
los niveles de cortisol. En caso de no ha-
cerlo, la prueba se considera positiva (tan-
to el TDM como algunas condiciones de la
corteza superarenal producen este efecto).

+ La tomografia cerebral por emisién de fo-
ton simple (conocida por su sigla eninglés:
SPECT). Este examen de medicina nuclear
consiste en la evaluacion cuantitativa del
flujo sanguineo cerebral. No se encuentra
disponible en Colombia.
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ATENCION PRE-HOSPITALARIA

La inmensa mayoria de los TDM son tratados
en forma ambulatoria. S6lamente existen tres
circunstancias en las cuales se considera la
hospitalizacion:

1. Alto peligro de suicidio.

2. Niveles de angustia imposibles de ser ma-
nejados con sedantes en dosis propias de
tratamiento ambulatorio.

3. Cuando el paciente habita solo o no tiene
ayuda y le es imposible lograr un minimo
de autocuidado que le permita seguir las
instrucciones del tratamiento.

TRATAMIENTO INICIAL
TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Los antidepresivos se retunen dentro de ocho
grupos:

a. Antidepresivos triciclicos y heterociclicos:
Amitriptilina
Maprotilina
Imipramina
Trazodona
Clomipramina
Butriptilina
b. Inhibidores de la recaptura de dopamina y
noradrenalina:
Bupropion
c. Inhibidores de la recaptura de serotonina y
noradrenalina:
Venlafaxina.
d. Inhibidores selectivos de la recaptura de
serotonina.
Fluoxetina
Fluvoxamina
Sertralina
Paroxetina
Citalopram
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e. Noradrenérgico y serotoninérgico especifico
Mirtazapina

f. Inhibidores M.A.O.

g. Inhibidores selectivos de los antagonistas
de serotonina
Nefazodona

Todos los medicamentos antidepresivos com-
parten las siguientes caracteristicas:

» Suelen ser eficaces en el control de los sin-
tomas del TDM en una proporcion entre 55-
65%. No existen diferencias significativas
en la eficacia de un medicamento sobre
otro, pero si existen diferencias individua-
les en los sujetos.

* Todos los antidepresivos presentan una
latencia de entre 3-4 semanas entre el inicio
de la administracién y el inicio de la accion.

Los grupos de antidepresivos mas recomen-
dados para el tratamiento del TDM en atencion
primaria son el de los triciclicos y heterocicli-
cos y el de los inhibidores de recaptura de se-
rotonina.

TRICICLICOS

Todos ellos en mayor o menor grado exhiben
actividad antimuscarinica con todo su cortejo
de sintomas; pueden inducir arritmias y para-
ddjicamente evitar algunas otras (accion far-
macoldgica antiarritmica tipo quinidina). Tam-
bién en proporciones variables son alfa-adre-
noliticos y anti-histaminicos y por lo tanto au-
mentan el apetito. Pueden reducir el umbral
convulsivo e inducir temblor, sensacion de
calor y sudoracion excesiva.

El perfil de efectos secundarios de la trazodo-
na se diferencia de los demas: carece de ca-
pacidad antimuscarinica y de efectos quini-
dinicos sobre el ritmo cardiaco; sin embargo
es bastante sedante.
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INHIBIDORES DE RECAPTURA
DE SEROTONINA

Suelen usarse en una sola dosis al dia 'y su
presentacion usual corresponde a la dosis
completa para “una tableta al dia” en un adul-
to. En ancianos a veces es necesario utilizar
dosis mas bajas. Carecen de farmacologia li-
neal y es controvertida la necesidad de au-
mentar la dosis en espera de mejorar o acele-
rar una respuesta clinica.

Todos ellos, pero especialmente la fluoxetina,
citalopram y sertralina, pueden inducir reac-
ciones de hiperansiedad en las primeras fa-
ses (dos primeras semanas) del tratamiento.

Todos ellos pueden presentar sintomas secun-
darios gastrointestinales y son muy seguros
desde el punto de vista cardioldgico.

La fluoxetina, la paroxetina, y en grado bastante
inferior la fluvoxamina, pueden alterar el siste-
ma de oxidacion del citocromo P-450 en el hi-
gado, particularmente la familia 2D6 y ocasio-
nar interacciones medicamentosas complejas.

El tratamiento farmacolégico se divide en 3
fases:

1. Aguda, hasta alcanzar una remision.

2. Mantenimiento, para prevenir una recaida
dentro del episodio en tratamiento.

3. Profilaxis, para prevenir la recurrencia del
TDM después de por lo menos seis meses
de una remisién completa del episodio tra-
tado.

La terapia medicamentosa de mantenimiento
es obligatoria una vez alcanzada una remision
de caracteristicas clinicas satisfactorias. El
tratamiento profilactico se reserva a aquellos
pacientes que han padecido uno o0 mas episo-
dios serios. Por lo tanto, la estrategia de tra-
tamiento no sélo debe considerar que el me-

dicamento sea eficaz sino que sea tolerable y
seguro a todo lo largo de su administracion.

Una vez se ha controlado el episodio el trata-
miento de mantenimiento debe continuarse
por un periodo de 6-12 meses en un paciente
en primer episodio. Existe evidencia en el sen-
tido en que es aconsejable no reducir la dosis
durante éste periodo pero que en el proceso
de retirado es recomendable reducir un 25%
por semana hasta suspender definitivamente.

EDUCACION

El éxito de un tratamiento de 56-58 semanas
depende en forma significativa del cumpli-
miento del paciente con las instrucciones
medicamentosas. Este cumplimiento esta es-
trechamente vinculado con el grado de com-
prension e informacién que posea el paciente
sobre su condicion. La capacidad del médico
para educar a su paciente de acuerdo a las
condiciones culturales es uno de los pilares
fundamentales de la relacién médico-pacien-
te en el tratamiento de TDM.

PSICOTERAPIA

El tratamiento combinado de psicoterapia y
antidepresivos ha sido estudiado en compa-
racion con cualquiera de los dos componentes
solos. Su eficacia es muy superior y por lo tan-
to es el “patrdn oro” del tratamiento del TDM.
Por fluido y exitoso que resulte el proceso de
la psicoterapia no reduce en nada la necesi-
dad temporal del tratamiento farmacoldgico.

TRATAMIENTO
INTERDISCIPLINARIO

De lo anotado anteriormente se deduce la
extraordinaria utilidad de un equipo conforma-
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do por el médico, enfermera, psicélogo y tra-
bajador social para que este largo proceso se
cumpla y beneficie al paciente con un trata-
miento completo tanto en el tiempo como en
los componentes.

CRITERIOS DE REFERENCIA

El TDM suele ser complejo y su tratamiento
dificil. Un numero considerable de pacientes
deberan ser referidos a tratamiento con espe-
cialista. Las siguientes condiciones resumen
los criterios de referencia.

Suicidio: el riesgo suicida del paciente debe
valorarse a lo largo de todo el tratamiento;
cuando se presente debe manejarse en forma
inicial para reducir la impulsividad y referirse
tan pronto como sea posible al especialista.

Cuando la angustia es preponderante y dificil
de regular, frecuentemente las dosis para con-
trolarlo exceden las prudentes para prescrip-
cién ambulatoria. Estos montos de angustia
suelen producir severos efectos sobre el fun-
cionamiento global del paciente y también un
impacto muy serio en la familia y el entorno.
Ante su presencia es recomendable referir a
especialista.

En caso de concurrir un TDM con una crisis
psicosocial, es necesario adelantar una serie
de intervenciones que trascienden el ambien-
te del cuidado primario.

Cuando un tratamiento agudo unicamente re-
sulte en una respuesta parcial y dicho tipo de
respuesta insatisfactoria se prolongue por mas
de 12 semanas, es probable que se requie-
ran estrategias de potenciacion, re-evaluacio-
nes diagndsticas y formas duales de medica-
cién que forman parte del terreno de lo espe-
cializado.
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PRONOSTICO

La naturaleza del prondstico esta constituida
por lo resultante de la interaccion de los fac-
tores inherentes al trastorno y la calidad del
tratamiento.

INHERENTES AL TRASTORNO

* Ausencia de tratamiento.

« Multiples antecedentes familiares.

+ Ausencia de factor desencadenante.
* Inicio temprano (<20 afos).

* Inicio tardio (>60 arios).

CALIDAD DEL TRATAMIENTO

» Suspension temprana del tratamiento.
* Dosis sub-terapéuticas.

* Respuesta parcial no corregida.

La presencia de uno o varios de estos factores
empeora el prondstico: manifestaciones pro-
gresivamente mas severas, recaidas y recidi-
vas y reduccion de los periodos asintomaticos.

Ademas, la presencia de una enfermedad cro-
nica comérbida reduce las posibilidades de re-
misiones completas y peor aun, dicha enfer-
medad hace necesaria la administracion de
medicamentos que incrementan el TDM (corti-
coides, interferon).
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