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HISTORIA DE LA DEPRESIÓN.

La reacci ón afecti va de la depres i ón es nor-
ma I, es una emoc i ón natura I. Es a Igo que todos po-
demos padecer en un momento dado, s i no sent i mos -
depres i ón (en forma de afI i ce i ón) cuando I as c¡r—
cunstancí as son extremadamente adversas, es que a_¡_
go anormal nos ocurre. Pero existen algunas perso-
nas de hecho, un número el evado de Í ndi v Í dúos que-
presentan una' vu I nerab.i I i dad excesiva ante círcuns
tanc í as penosas o adversas.

Desde que el hombre ha escrito crónicas s o —
bre su conducta a través de obras literarias, relâ
tos históricos, melodramas, etc. Ha dejado comenta
ri os acerca de i ndi vi dúos que presentaban tenden--
ci a a la melanco I i a.

La Biblia menciona dos casos de enfermedad -
mental en I os que i ntervi ene la depres i ón: Los de-
I os Reyes SaúI y Nabucodonosor.

Durante su juventud, el comportamiento de
Saúl ya había sido un tanto anormal en la madurez,
su conducta se caracterizó por falta de dominio de
i os i mpuI sos, susp i cae¡a cas i panano i de y extrema-
i rr Ítabi I i dad, s i tuaci ón que lo II evo a terminar -
su i ci dándose, con lo que demuestra que su estado -
de depres i ón era grave y profunda.

En cambi o, el Rey Nabucodonosor no presenta-
ba grandes var i aci ones en su estado de áni mo; sóI o
padecí ó de depres i ones i ntensas, carácter i zandose-
por una i rr itabi1 i dad anormal y per todos durante -
los cuáles el Rey creía verse convertido en un ani



ma I sal va je, por lo que nos I I eva a pensar en un -
proceso Ps i cot i co Depres i vo.

En I a Grec ¡ a de la ant i güedad es dec ir IV S_í_
gI os antes de Cr i sto, Hi pócrates escr i b¡o que des-
de el punto de vista médico, "La Locura", estaba -
reíaci onada con la reacci ón conjunta de I os cuatro
humores corporales: Sangre, Bi I ís Negra, BÍ I is Ama
rilla y Flema. La depres i ón descr i ta por H i pócra—
tes como melancolía, era producida por la Bilis Ne_
gra o Atrabilis, aunado al rompimiento de la Armo-
nía de I os cuatro el ementes que eran Agua, Aire, -
Fuego y Ti erra. Los Gr i egos habí an del "Thernos L<3
gos", pero son los Romanos un siglo antes de cr i s-
to que i ntroducen eI concepto de Ps i coterapi a. As-
cIép i ades como Ce I so recomendó I os est i mu I os i nte-
lectuales, la música agradable y la.formación de -
buenas relaciones emocionales como medios para alj_
vi ar I as depres í ones.

Ce I so destacó la importanc i a de la reíaci ón-
personaI Medí co/Paci ente, además de I as acti vi d a —
des recreati vas en grupos. Los médi eos, Romanos
aceptaron el concepto de Ps i coterapi a y lo usaron-
y perfecci onaron.

Areteo de Capadocí a, en el siglo I después -
de Jesucristo describió el tratamiento de ciertas-
clases de me I anco I fas que alternaban con ci cI os de
manifestaciones maníacas. Por supuesto, él se esta_
ba refi r i endo a la ps i eos i s Maní aco/Depresí va M e -
nos de un siglo. Sorano recomendó el teatro á sus-
enfermos como medi o Terapéutico, (es deci r lo que-
hoy se conoce como ps i codrama), se suger i a a I os -
sujetos depr i mi dos a participar en comedí as, mi en-



tras que a I os maníacos se I es i nstaba a actuar en
tragedi as.

El concepto cambia a través de la Historia y
encontramos que durante la Edad Media hubo un gran
número y var i edades de I as II amadas "me I anco Iías"-
provocadas por esp i ri tus o causas natural es, la
iglesia crea el concepto de Demoniólogía para estu_
diar esas causas. Dentro de las causas naturales -
f i guraban el exceso de trabajo o de act i vi dad s e -
xual o de otros tipos.

El fundador de I a Escuela de Medi ci na de Sa-
Ierno, Constanti no Af r i cano se h i zo famoso a fi nes
de la Edad Media por sus descripciones de los estéi
dos depres i vos. Sostuvo I a teoría de que una cantj_
dad excesiva de BiIis, por disfunción de la econo-
mía orgáni ca, era la causa de la me I anco lía- Seña-
ló dos t i pos di st¡ntos de me I anco Iía: uno estaba -
loca I¡zado en el cerebro, y el otro en el estómago.
Constant i no Af r i cano fue tambi én el pr i mero en des_
cr i bi r I os síntomas de la me I anco lía: Miedo a lo -
desconocí do, remordí mi entos excesivos y ans i edad.-
As i m i smo, af i.rmaba que eran de un buen pro nos ti co-
las afecciones en las que no predominaban los estsi
dos extremos de retraimiento, y los casos agudos.

Tomás de Aquino, atri buyo también la melanco
lía a un cambio en I os humores corpora I es, pero
sostuvo I a creenci a de que I as enfermedades ménta-
I es eran produci das por demoni os y por i nfIuencí as
astrológicas-

Esqui roI di stingu i a en el grupo de I as "Iocu
ras pare i a I es" o monomán i as con un el emento expan-
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s i vo y una monomanía tr i ste o I i peman i a. Pero esa-
Lí pemanfa representaba un grupo muy heterogéneo, -
puesto que sucesi vamente fueron ai sIándose eI estu
por y la confusión mental (del as iavve), las mani —
f estaci ones que más ade I ante constituirían I as psj_
coneuros i s obseci va (MOREL), el estupor catatóni co
(Kahlbaum) y los delirios crónicos de persecusión-
(J-P. Falret, Leségue).

Los estados Me I anco I i eos as í "a i sIados" fue-
ron i ntegrados entonces dentro de una ps i eos i s - -
bien caracterizada por su evolución: "La locura de
doble forma" (Bai Margen, 1884), Locura Circular -
( J DP „ Falret, 1854) o psi eos i s maníaco depres iva -
(Kraepelin 1899).

A parti r de fi nes del siglo XIX, los estu- -
di os sobre la me I anco M a s e i nteresaron por su as-
pecto bí o Iógí co y heredi tar i o. La me I anco Iía en su
forma franca, si ntomáti ca de la ps i eos i s mani acó -
depresiva, se convirtió en el prototipo de la psi-
cosis "degenerat i va", "consti tuci ona I ", "endógena".
Después, y paralelamente a los estudios biológicos
y neurofisióióg icos, la me I anco Iía a s i do objeto -
de analí s i s ps i cológi eos, especi al mente por parte-
de los psicoanalistas (Kabraham 1911); S- Freud -?-
1915), y fenomenólogos (MINKOWSKI, Strauss, Digo,-
etc. 1930), y en la actualidad Neurofisi ó Iogos (De
Iay) y Neuroendocr i nóIogos).





LA MORFOLOGÍA CORPORAL Y LA DEPRESIÓN.

Al revisar la amplia bibi I iografta sobre el-
tema de I a depresi ón, nos encontramos que varios -
autores en especial los Europeos le dan suma impor '
tanc i a a la MorfoIogía corporal con re Iaci ón a 1 os
estados depresivos cualesquiera que sea su c I as i f_i_
cae ion.

Kretschmer en su doctr ina constitucional a -
la Morfo109fa corporal pícnica, le confiere un - -
gran valor en reíaci ón con la ps i eos i s man i acó de-
pres i vo.

Otros autores como Bumke denomi na a este c i r_
cu I o morboso: "Ci rcu ! o Pcní co-ti mopático", ppr lo-
que nos ob I i ga a exponer, aunque solo sea de un mo_
do sintético, a través de algunos datos estadísti-
cos muy s i mpI es, qué' t i pos mofo Iógi eos pose i an I os
2,200 depresi vos, con el fin de val orar este fac--
tor, que ha si do por algunos autores y escuelas H i
pertrofi ados y por otros mi ñusva Iuados.

Las proporci ones correspondí entes a I as di s-
t i ntas morfo I ogías cor por a I es de I os hombres depre_
s i vos de nuestra casuísti ca, son I as si gui entes:



TIPO MORFOLÓGICO CORPORAL NUMS; CASOS %

PÍCNICO 846 38.5

ATLETICO 423 19.2

LEPTOSOMATICO 115 5.2

DISPLASTICOS 528 24.0

MORFOLOGÍAS MIXTAS O POCO -
DIFERENCIADAS. 288 13-1

TOTAL - 2,200 100.0

Como puede verse, aunque el porcentaje más -
alto corresponde a I as morfoIogfas pi en i cas, su
frecuenc i a no es I o eí evado que Kretschmer y su es
cueI a seña Iaron y que encontraron en sus enfermos-
mani acos depres i vos. Sin embargo, I a proporci ón de
I as del tÍ po Leptosomát Í eos es escasa, ya que so I o
fue observada en un 5.2% de la muestra casuística,
lo que pone Í ndudabI emente, de reí i eve I a menor
tendenci a de estas morfoIogfas a la ps i eos i s ti mo-
pát i cas al 38 • 5% que es el porcentaje de mayor f re_
cu ene i a, correspondí ente a la morfoil ogía picnica,-
Ie s i gué i nmedt atamente, la displastica, con un
24%; ya en orden decrec i ente, no muy acusado, eI -
de la morfología atlética, con un 19.2% y las Mix-
tas o poco di f erenci adas, es deci r aquel I as di f f cjî
I es por sus carácterfsti cas de ser encuadrables, -
con just icí a, en uno de I os cuatro t ¡pos morfo I ógj_
eos corporal es descri tos por Kretschmer aparecen -
con un porcentaje de frecuencia de un 13-1%

Es deci r,íque en relación con la predi sposí-
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ci ón que pueda í mpl Í car el t i po de morfo I ogf as cor_
poral, en cuanto a padecer una depresión endógena-
o vi tal podemos ver que no ex i ste nada que pueda -
cons i derarse absoI uto, salvo la mayor proporci ón -
de I as de tipo pi en i co y !a menor de I as del t i po-
Ieptosomát i eos. Sin embargo, en la casuística, en-
contramos todos I os t i pos morfoIógi eos; a Igunos, -
como I os di spIást i eos y los atIeti eos, en una f re-
cuencia, sobre todo los pri meros, cuya proporci ón-
no se halla tan distante de la que presentan los -
de I ti po p i en i co. De ah i que no pueda señalarse * -
una determ i nada y concreta morfoIogfa, como un fac
tor predi sponente i ndudabl é, con respecto a 1 a psj_
eos i s maníaco depres i va y por ende para la depre—
sión.

No obstante, si tratamos de comprobar la fre
cuencia con que dicha morfoIogtas corpora I es se
presentan en 1 os dos grupos de Depres Í vos endóge--
nos más ti p¡eos-más timopáti eos, pudi eramos deci r,
a la vez que son un síndrome más acusado, concreta
mente en el grupo de depresiones vitales puras y -'
de depres i ones ans i osas cuyo número de casos es de
321 y 804, respecti vamenté, y que ascienden a un -
total de 1, 125 casos, es deci r a un 51-1$ de la ca
suística.
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TIPO MORFOLÓGICO CORPORAL NUM. CASOS %

PÍCNICOS

ATLETICOS -

LEPTOSOMATICOS

DISPLASTICOS

MORFOLOGÍA MIXTA Y POCO -
DIFERENCIALES 81 7^2

T O T A L "1 ,125 100.0

En estos casos de depres i ones y de depres i ón
-ans i osas o endógenas más t¡pi cas y más acusadas,-
la proporci ón de I as morfo logias de tí po p i cn¡co -
es más eI evadas que en I a tota I i dad de I resto de -
I as di st i ntas formas elíni cas i ncIufdas en la c a —
sufstica alcanzando uñ procentaje de frecuenci a de
55.3% frente al 38.5% que encontramos en el total -
de I os casos. Ello í ndi ca, i ndudablemente, una más
marcada tendenci a de I os ti pos morfo Ióg i eos p i en i -
eos a sufr i r formas más puras y t i p i cas de depre—
s i ón y de depres ion ans i osa. La proporc i ón de fre-
cuenc Va de I a morf o I ogí a I eptosómat i ca, es aqui rnu
cho menor que la que se encuentra en la total i dad-
de la casuístrea, pues m i entras en ésta se observó
en 5.2% de los casos, en este grupo de síndromes -
más autenti c amenté tí mopát i eos, se ev i denci ó, so I a_
mente, en un 2o. y 3o. Iugar de frecuenci a después
de I os tí pos pi en i eos, en una proporc i ón cas i - —
i gual que I a observada en I a casufsti ca total, Por
últi mo, I as morfo Iogías mi xtas y poco di ferencí a--
das, fueron observadas, practi cemente en estos ca-
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sos. Más puros y t íp i eos, en un porcentaje cas i de
un 50% menos (7.2%) que el constatado en el total -
de la casuística.

Estos datos estadíst ¡ eos nos revé I an la i ndu_
dab!e preponderanci a de la morfologia pícnica en -
este grupo de casos de mayor tipicidad, lo que co_n
fi rma una más acusada predi sposi ci ón de este t i po-
de morfoIogía a padecer estos s i ndrornes depresi vos
endógenos o vital es puros y depres i vos ans i oso de-
i dent i ca eti o Iogía más t ip¡eos; mostrando, después
de estos biotipos una mayor tendencia a presentar-
aquel I os sí ndr ornes, I as morfo I ogí as di spIásti cas;^
y s i endo; en cambi o practi camente nuI a, la de I as-
morfologías Ieptosomát¡cas - En estos grupos de ca-
sos, I os datos estadístí eos a este respecto, se
aproximan más, que I os de la totalÍ dad de nuestra-
casuística, a los de Kretschmer y su escuela, aun-
que, sin embargo, no permiten que se confiera a la
morfología pícnica el papel tan preponderante que-
se le ha dado, al señalarlo como uno de los más irn
portantes factores predi sponentes para padecer Ia-
psicosis maní acó depres¡va, en cualqui era de sus -
formas de manifestación elíníca.

No obstante, es, desde Iuego, un factor que-
debe ser consi derado y justi preci ado si empre, pero
unir a otros factores más, y dentro de este conju_n
to- en cada caso elíni co concreto tendrá un i ndud^
ble va Ior, .especi al mente en cuanto a I a evo Iuci ón-
futura del enfermo, y por tanto, con respecto al -
pronosti co de éste.

Tiene, en cambio, una mayor significación el
hecho que la proporci ón de morfo I ogí as I eptosomát_i_
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cas sea tan escasa, tanto en la casu ísti ca total -
de I os enfermos depresi vos endógenos, en cualquie-
ra de sus man i festac i ones cIíni cas- aun en aque- -
I I as más atíp i cas y mi xt i f i cadas7, corno, sobre to-
do, en el grupo de casos más puros y típicos. El lo
revé I a; i ndi scut i blemente una resistencia de este-
t¡po morfo Iógi co a padecer psi eos i s ti mopát¡cas, -
como se apreci a a través de este el evado número de
casos depres i vos de di cha eti o Iogía.

He querido aludir, a este factor de natural^
za const ituci onal en cuanto a lo que nos ha mostea
do, a este respecto I a casuísti ca, antes de entrar
de I I eno en lo que es objeto pr Í mor di al del preseji
te trabajo.
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DEPRESIÓN:

BASES NEUROLOGICAS Y FISIOLÓGICAS.

EI cerebro como órgano que cont i ene no so Ia-
mente I as funcí ones Psí cológi cas, s i no tambi én I as
orgán i cas y de estas I as fune i ones fi s i o Iógi cas,y-
bi oqufmi cas, traduci endose en la maní festación de-
una conducta adecuada o i nadecuada.

Funcíones
Orgáni cas

Funcíones
Ps i coIógi cas

Conducta
Adecuada

Inadecua

Por lo tanto los i nvesti gadóres han prestado
mayor atenci ón, en I os últ¡mos años a I os aspectos
bí oqu:ími eos, f i s i oí ógi eos y neurol ógí eos de I os
transtornos afect i vos,

Nunca se ha podido observar cambios patológ_i_
eos de importancia, Post-Mortem, en el cerebro dé-
los pacientes que habían sufrido de un trastorno -
afecti vo,

Muchas enfermedades del Sistema Nervioso Ce_n
tral, incluso la parálisis general y la arteróes--
el eros i s cerebral , se acompaña por lo común de síj}
tomas afectivos, en especial de índole depresiva.

Desde Iargo tí empo atráá es conocí do que I a-



14

super-activi dad, hi laridad y el sentimiento excesi
vo de bienestar que son I as 'carácterfst¡cas del
Síndrome Man i acó, suceden a I es i ones padecí das en-
I as partes orbitales de los lóbulos frontales, es-
tados de maní a, al temando a veces con depres i ón; -
Se han observado tambi én en pací entes con I es i ones
di encefáI i cas.

Un pequeño número de convuIs i ones, (Electro-
Schoks), para la ocasión, convertirá a un paciente
depresivo en hípomaniacó, y pacientes que sufrian-
depres i ón endógena con tratam i ento de I mi pram i na y
sustancias afi nes se han podi do observar cambi os -
parecidos (Barker y Colaboradores 1960). Tales he-
chos apuntan a un mecanismo central que regula Ia-
vi da afectiva, posiblemente bajo e! control de pr£
eesos bioqufmi eos específi eos, i ncIuyendose I os
elementos endocri no Iógi eos (GIánduI as de Secreci ón
i nterna).

LAS MONOAMINAS CEREBRALES.

La moderna Í nvesti gación bioquímica no so I o-
W'i zo progresar nuestro conoc í mi ento en el como ac-
túan |as drogas ant i depres i vas, si no también han -
contribuido a la mejor comprensión de la fisopato-
I ogí a de I os trastornos af ect ¡ vos, así se ha demos^
trado por ejempI o, que I a mayor parte de I a 5-Hi--
droxitriptami na (5-HT) y de la Noradrenal i na (NA)-
que se encuentra en el cerebro están concentradas-
en I as áreas sub-cordi cales de la zona próxima ai-
Mes encef al o Super i or, Hi potálamo y Tercer ventri cu
lo (VOGT-1974). Aunque la cateco1amiñas y las 5-HT
se encuentran juntas en la mayoría de las partes—
del cerebro, el si stema Iímb i co conti ene una alta-
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concentración de 5-HT y poca noradrenal i na, mi en—
tras en eI cuerpo estr Í ado cont i ene cas i toda I a -
dopami na ex i stente en el cerebro (bropi e y costa—
1962) . Drogas como I as i nh i bi doras de la monoami I o_
xidasa?. la reserpina y, en menor grado, la ¡mipra-;
mi na, que tiene un efecto sorprendente en la vi da-
emoc i onal, determi nan cambi os bi oquími eos especf fj_
eos en I os Centros Di encefal i eos.

Se ha acutnu I ado un i mpresi onante acervo de -
pruebas en apoyo del punto de vi sta según el cual -
las inhibidoras de la Monoaminoxidasa logran su
efecto I i berando Noradrenal i na en el cerebro. Di fê
rene i as de espec i es observadas en I os efectos excj_
tantes de I as i nh Í b i doras de I a mónoam i nox i dasas -
parecen estar estrechamente re Iaci onadas con yar i^
ci ones en el grado en que esas sustanci as Iogran -
al tos ni ve I es de Noraderena I fñna en el cerebro de -
diferentes amimales de experimentación.

Las i nhi bi doras de la Monoami noxi dasa desen-
cadenan un aumento de ex i tac i ón en animal es como -
el ratón, pero este fenómeno no ex i ste en I os p e —
rros y en I os gatos.

La diferencia parece estar relacionada con—
el ráp i do ascenso de ! os ni ve I es de la Noradrenal_i_
na en el cerebro de I ratón, pero no en el grupo de
gatos y de perros en e I que solo se I i bera 5-H i dro_
xi tr i ptami na. Es tentador suponer que la acci ón ar\
tidepresiva de las inhibidoras de la Monoami noxi dâ
sa en el hombre se deba aun aumento de Noradrena-
I i na en el cerebro sobre todo teniendo en cuenta -
que la administración de Iproniazida duplica apro-
xi madamente I a concentrae i ón tanto de 5/hi droxi- -



triptilina como de la noradrenali na en el cerebro-
humano (Ganrot y otros, 1962).

Es bien sabido que los pacientes que han re-
cibido reserpina, sea por una enfermedad psiquiá—
tr i ca, sea en e I curso de I tratam i ento de la h i per_
tens i ón, son facti bI es a presentar un severo s í n -
drome depres i vo que a menudo revi ste carácter íst i -
cas endógenas. Es de consi derable i nterés, por ta£
to, que la administración de reserpina parezca es-
tar asoci ada con efectos bi oquf m¡ eos i gual mente es_
peeff i eos- Estos consisten en el bloqueo de los dê
pos i tos de 5.-H i drox i tr i pt i I i na, I o que provoca I a-
depres i ón de I as reservas de Ami na pero da Iugar a
un aumento en la concentración de 5/hidroxitripti -
U n a en I os centros reacti vos. (Costa y otros -
1962) han defendí do la tes i s de que no es la depre
si ón de Noradrenalina la que produce la "sedaci ón"
en los ani mal es y pos i bI emente un efecto depres i vo
en el hombre, como se habí a proel amado en un pr i n-
cí pi o. En consecuenci a, los agentes que producen -
I a depres i ón de Noradrenal í na pero no de 5-H i droxj_
tr i ptali na no desencadenando efectos sedati vos.

Se ha i ntentado potencí ar ! os efectos ant í dje
presivos de las inhibidoras de la Monoaminoxidasa-
(MAO), mediante la administración simultánea de
triptofán y trani 1cipromina (Coppen y otros 1963).
Se halló que ef efecto de esta última ora acelera-
do y reí at Í vamente específ i co, ya que, en poster i o_
res estudi os, no pudo produci rse, medi ante la adi-
ci ón de tr i ptofán, el poténcí ami ento de I a acci on-
de la Imípramina (Pare 1965). La interpretación de
estos resultados es difícil, puesto que cabia espe_
rar que el tr i ptofán desencadenara I a produce i ón -
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tanto de 5-H i drox i tr i pt i I i na como de Tr i ptam¡na en
I os'Centros Reacti vos de la catecoIamí ñas. Hay - -
ciertas pruebas, que sugieren que en el hombre, c£
mo en el gato, un gran aumento de 5-H i droxi tr i pta-
mi na en los centros reactivos (producidos por ejeni
pío medi ante la admi n i straci ón de N i alami da) pue—
den tener efectos excitantes- Antisedati vos más
bien que soporffi eos.

Part¡endo de I as i nvest i gac i ones de H i I I arp-
en el Instituto Carolíno en 1966 se han empleado -
técni cas h i stoqurmi cas fIuorescentes, demostrando-
que, en el cerebro de la rata hay Neuronas, Monoa-
minérgicas de tres tipos con 5-Hidroxitriptamína,-
Noradrenali na y Dopamina como mediadoras.

Así la 5-Hídroxitriptamina se acumula casi -
exclus ivamenté en I as termi naci ones nerv i osas de -
1 as neuronas especffi cas de la 5-H i drox i tri ptami na,
las inhibidoras de la monoaminoxidasa produjeron -
marcado- aumento en las terminaciones de las Neuro-
nas de 5-H i droxi tr iptami na sol amenté, as f como en-
sus axonas y cuerpos ce IuI ares. Como era 'de espe—
rarse, la tetrabenacína provocó la desaparición re
completa de la 5-Hidroxitriptamina y la Noradrena-
I i na en las neuronas correspondientes mientras que
la Imipramina no tuvo efectos detectablés.

Los efectos que tiene la Imipramina, uno de-
I os agentes ant i depres i vos más efi caces, di fi eren,
como cabía esperar de I os que provocan I as i nh i bi-
doras de la MAC Pero la cantidad de pruebas acumu
Iadas sugi eren que es posÍ ble que la I mi pram i na —
produzca sus efectos medi anto el potenci ami ento de
catecoIamíñas endógenas presentes en los centros -
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react i vos de I cerebro (ScheckeI y Boff 1964)- Así,
tanto la.lmipramina como I a Desmet¡ I i mípramí na au-
mentan e I poder est i mu I antes de I a Dopa y de I a A¿i
f etam i na. Las dos i s sedati vas de la Tetrabenaci na-
depr¡men ci ertas formas condi c¡onadas de conducta-
censurable y. las inhibidoras de la MAO trastruecan
esta depres i ón.

La I mi pr i mi na, sin embargo, esti mu I a este gé_
ñero de conducta, cuando se la admi n i stra con una-
dos i s no depres i va de tetrabeIac¡na, dos i s que se-
Iecti vamenté I i bera NoradrenalÍ na dejando I os ni ve
1 es de Dopa y 5-H í droxi tr i ptam t na i na Iterados. La-
Imipramina, la Desmet i c¡ mi pram i na y la Amitripti!j_
na reducen marcadamente I a absorci ón de NA (Nora--
drenalina) por el cerebro de ratas intactas tras -
la inyección intraventri cu Iar de Tritíato de Nora-
drena! i na a esclarecido más la situación. La Imi —
pram i na, la Desmetí ci mi pram i na y la Ami pr i pt i I i na-
reducen marcadamente I a absorci ón, no así eloropro
maci na, ni una substanci a química afín a la I mi pr_i_
mina sin acción clínica anti depres i va.

Los compuestos tr Í efe I i eos trastruecan t a m —
b¡én el Síndrome de la Reserpi na, probablemente . -
porque bloquean ia reabsorc i ón de NoradrenaI i na a-
través de I a membrana s i nápt í c a y desencadenan así
una acumuIaci ón de Noradrena!i na en I os Centros
Posts i náptí eos, un efecto que según se ha demostra^
do producen estos compuestos tambi én en I as neuro-
nas' centrales. (Carlsson y otros 1967). Todos es :—
tos descubr i mi entos han fortaleci do el punto de
vista de que I os efectos ant Í depres i vos de I os corn
puestos tricfcl icos se deben a la activación de la
Noradrenali na en los centros receptores.
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.El uso de I os conceptos que f ormu I ara Hess -
(1954) con respecto a la integración de la función
autónoma en el. Di encéf al o.. En el esquema de Hess,-
un componente de s i stema, el Ergotróf¡co, favorece
I a descarga de energías medi ante I a Í ntegraci ón de
ti pos de conductas, lo que da pie a una acci ón po-
s¡t i va. En contraste, el otro componente trofotró-
pico favorece I os ti pos de conducta recuperati vos,
su act i v i dad provoca somno1 ene i á, aumento en la
produce ion,paras impática central, disminución de -
I a act i v i dad motr i z y de la respuesta a I os est f rnu
I os externos. Se-ha suger i do qué este s i stema pré-
domi na en el sueño, la hibernación y los estados -
de apatía, en tanto que el sistema ergotrófi eos, -
que está en un estado de equ i IÍ br¡o de opos i ci ón -
recíproca con el trofotrópi co, predomí nan en I os -
estados de exci tac i ón o manía. Las drogas que pro-
ducen efectos ant i depr'es i vos o sedantes pueden rorn
per el equi I ibri o de ambos componentes contrapues-
tos entre si. No cabe duda de que -este esquema es-
una super si mpIifi cae i ón, pero consti tuye en el
presente una tentati va rea I por expI i car !a di ver-
si dad de los hechos en un senci I lo entramado con—
ceptual; apoyan I as observaci ones exper i menta I es y
está en franco acuerdo con muchos de los efectos -
conocidos de las drogas que producen cambios afee-
t i vos en éI hombre,

DISTRIBUCIÓN ELECTROLÍTICA Y Y CAMBIOS ENDOCRINOS-
Y METABOLICOS.

La apI i cae i ón de modernas "técni cas ci entífi -
cas ha revé Iado suti I es cambi os en I a"di strÍ buci ón
el ectrol.ít ¡ ca y de la f une i ón endocr Í na en el cur-
so de las enfermedades afectivas la precisa signi-
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fi cae¡ón de I os cambi os está aún por determí narse.

En vista de la falta de especi fi ci dad en I a-
asocí aci ón entre camb i os de humor y electrol i tos -
por un Iado y I a fací I i dad con que pueden alterar-
se sus reíaci ones medi ante cambi os en la di eta s Í n
I a correspondí ente alteraci ón en el estado de án i -
mo concIuyendo I os autores que I os camb i os en el -
metabolismo de agua y electro!ítos son más bien
efectos que causas de I os camb i os de humor (Cra- -
mmer 1959).

Russel en 1960 empIeando 1 as técn!cas del
equi Itbrio Metabólico observó solamente pérdidas -
i ns i gn i fi cantes de Sodi o durante el per fddo de re-
cuperacion, sin embargo otros autores en 1970 G o —
ppen por ejemplo han i nformado acerca de cambi os -
electrolft i eos de di férente carácter, Sin embargo,
un descubrí mi ento un tanto Í nesperado fue el aumeji
to en la proporción de sodio cambiable frente al -
tota I de potas i o d í spon i b I e en el cuerpo, tanto d\¿
rante como después de I a enfermedad, ResuItado que
sugi ere que debe haber alguna suti I di ferenci a - -
const¡tuci onal entre sujetos depri mi dos y normal es,
Durante I os ataques de manía, regí straron cambi os-
similares en el sodio res i dual, pero cuantítat¡va-
mente más notabI es queeI os observados en I as enfer
medades depres i vas. Escpos i ble que I os cambi os - -
electrolfticos estén en conexión con el aumento de
I a act i vi dad adrenocorti cal que algunos i nvestí ga-
dores han seña Iado en I as enfermedades depres i vas-
severas . Board, Wadesow y Persky observaron supe-1

ri orí dad de val ores medi os de 17 H Í droxi corti co i --
des de pI asma en pací entes depr i mi dos en re Iaci ón-
con I os controI es normal es. Los niveles tendían a-
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decaer con la mejoría clínica GIBBONS y McHUGH es-
tudiaron a 17 pac i entes depr i rni dos durante 18 p e —
riodos de hosp i tal i zaci ón observaron I as corre I a--
ci ones más compat i b les con I as enfermedades afectj_
vas, mi di eron el corti sol plasmáti co con i nterva—
I os semanal es durante per todos de ocho a doce sema
ñas, el ni ve I medí o &ra de 22 mg. que bajo a 10 m.
con e I r.establ ecí mi ento el í ni co i nduci do medi ante-
I a terapi a convuIsiva o la administración de I mi —
pramina- La curación espontánea produjo un descen-
so simi lar. En general cuanto más grave era la de-
presión, mayor fue el nivel de cortiso!. *Es posi-
ble que exista alguna relación con los cambi os - -
electrolíticos, puesto que se han demostrado que -
el Cort i sol reduce el umbraI del electro shock. El
camb.i o está asoc i ado con un aumento del sodi o i n —
trace[uIar. Es de i nterés tamb i én que I a depresi ón
constí tuya un transtorno del estado de áni mo, c a —
racter f st i co de la enfermedad de Cush ¡ ng, si. b i en-
1 a euf or i a s¡mpIe conforma un corre I ato más fre- -
cuente del tratamí ento cort¡coi deo.

A Igunos i nvestí gadores han notado que el ni-
vel de acet Í.J met i I carbi no I (Ame) sangu í neo, pro—
ducto de precí pi tac i ón del áci do pí róv i co, habi a -
ascendido antes y durante el comienzo de la fase -
depresiva de la enfermedad-maniaco-depresi va, com-
probaron que en 98 casos de 1 a enfermedad depres¡-
va habi a 'una significativa corre I ac¡ ón pos i t i va ejn
tre el alto nivel del acetíImetíI carbinol (AMC) -
sanguíneo en ayunas y ciertas características clí-
nicas como"retardo verbal , preocupad ón con .i deas-
de cu Ipabi I i dad y autorreproche. Parecí ó ex i sti r -
una relación entre el alto nivel de aceti Imeti 1
carbi no I y la retenci ón del sodio, Las carácterís-
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ticas clínicas de casos con bajos niveles de a c e —
tilmetil carbinol correspondieron al cuadro de 1a-
depres i ón neuróti ca.

LOS CAMBIOS NEUROFISIOLOGICOS EN LA DEPRESIÓN.

Otro grupo de resuItados que pueden guardar-
alguna relación con I os referí dos cambí os eIeetro-
IftÍ eos y endocr¡nos es el cambi o de la reacti vi —
dad cor ti cal en I os casos de "depresi ón Psi cót i ca",
se midió el cielo de react Í vi dad cort i cal comparari
do I as amp I i tudes de I as respuestas y est í mu I os pâ
reci dos separados por Í nterval os vari abI es. Regí s-
traron los potenciales corticales uti I izando elec-
trodos epí craneal es y empIeando técni cas -de prome-
dio. Observaron que en I os i ndi vi dúos normal es ha-
bia una recuperación inicial de toda la capacidad-
de responder a 1 os est ítnul ós durante I os pr Í tneros-
20 seg. A ésta le seguía una disminución d é l a mis^
ma con un segundo p¡co de recuperaci ón a I os 120 -
segundos aproximadamente. Pero en 21 depres i vos
ps i cót i eos, I a recuperaci ón medí a fue i nfer¡or en-
un 50% en cuadqu i er momento dentroc de I os pr i meros
20 segundos. Laradm i n i strac i ón de TEC con o sin
I mi prami na se acompañaba de una recuperac i ón de la
capaci dad Horma I de responder a los est ímu I os espj;
ci al mente en 1 os pr i meros 20 segundos. Por lo tan-
to éf- T, E, C , puede deber su ef i cae i a a la normal_i_
zación de |a reacti vi dad corti cal, Algunos autores
consideran a. I os cambios en la reactividad cortil-*
caI como secundar i os en reíaci ón con no i denti fi ca
dos camb i os Neuroffs i oíógi eos que pos i blemente su£
yacen a la exper i ene i a de la depres i ón. Di gno de »,
notarse es que, en estos estudi os, I os pac i entes -
neuróti eos, i ncluso I os que sufr tan de depresi ón,—
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no mostraron diferencia alguna con respecto a Ios-
sujetos norma I es.

En estudios precedentes, SHAGASS y JONES,
uti I izando una técnica eIectroencefalográfica para
medi r el umbral de sedací ón con un barbitur i co, s^
nalaron que I os casos de depresi ón endógena (aún -
en presenci a de grave agi tac i ón)•tenían un umbral -
de sedaci óh que era s i gni fi cáti vamenté i nfer i or al
de los casos con depresión neurótica.

Las investigaciones realizadas con Met i I anf e_
tamína poseen un doble ft.nterés fisiológico y diag-
nóstico. El umbral para la producción de esti mu Ia-
ción (aumento del 15% en la presión sanguínea sis-
tó I Í ca; aumento del 25% en I a tasa, del pulso y carn
bi os de conducta) con xnyecci ón i ntravenosa de Me-
tedr i na, fue marcadamente i nf er i or en la depr.es i ón
neuróti ca que en I a depres i ón Ps.i cót i ca, además, -
en tanto que I a pr í mera el resuItado era I a norma-
Iización de los síntomas, en la segunda éstos se -
i ntens i f i carón„

Tambí én se han hecho observad ones que sugi es
ren que la tasa de secreción paróti da era reduc i da
en I a depres i ón endógena, han encontrado eI apoyo-
de Busf i e I d ( 196l) . Debe mencionarse que,* aun cuají
do I as depresi ones Ieves y graves no diferían la -
depres i ón endógena ten i a. una tasa de secreci ón pa-
rótida 'Signisicativamente inferior a I a de los ca-
sos exógenos.
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BIOQUÍMICA DE LA DEPRESIÓN.
METABOLISMO DE LAS AMIÑAS "BIOGENAS.

Las observaciones e irivestigaciones Nero-far_
macológicas iniciales estimularon la investigación
del metabolismo de las aminas biogénas en enfermos
deprimidos. Hasta la fecha las monoaminas cerebra-
I es que han s í do objeto de mayor estudi o son I as -
catecoIami ñas, especi al mente la norepi nefrina y la
Dopamina, así como la Serotonína Indolamina.

A causa de los probl.emas.de métodos implica-
dos en la ejecución de estudios sobre el metabolis
mo de I as Am i ñas B i ógeneas en eI cerebro humano, -
en la mayoría de I as i nvesti gaci ones se han uti Ii -
zado va I oraci ones í nd¡ rectas d.e I as Ami ñas o de
sus metaboli tos en uno:de 1 os humores corporal es.

Durante el deceni o pasado se IIegó ala con-
cl us i ón, por me.di o de éstudí os de I a excrecí ón UrJ_
nar i a de la Norepi nefr i na y sus metabol i tos, de
que algunos enfermos depri m i dos pueden presentar -
una disminución de la act i v¡ dad Noradrenérgi ca Cejí
tral vinculada a las depresiones.

La excrecí ón urinaria de Norepi nefr i na y dê -
su metabol í to O-Metilado, I a Normetanef r i na (el me
tabo lito que Índica con máxi ma exact i tud la act i v_i_
dad per i fér i ca ñoradrenérgica), es menor durante -
I a depres ion que después del restableci m iento cIí-
ni.co.

Los estudios sobre el metabo!ismo de la ^
pi nefr ina y de la Norametranefri na en el cerebro -
de las ratas mostraron que es sulfato conjugado



del 3-Metoxí-4-Hi droxi fen¡ IgI i coI (MHFG), un meta-
bol ¡to desamínado 0-Meti!ado de Ta Norepinefri na,-
era el pr i nc i paI metaboI i to tanto de I a norep¡ne—
fri na. como de la normetanefri na. Al mismo tiempo -
se observó, en perros, que e I • (MHFG) era el pr i nc_¡_
pal metaból ito.uri nar i o de la norepi nefr i na prove-
niente del cerebro.

El haber reportado baja excreción Urinaria J

de MHFG en enfermos deprimidos comparada con la de
test i.gos normal es. Enfermos maní acos, aún más, I a-
excrecí ón de MHFG parece aumentar con la mejorfa -
el fni ca de la depres ion. Estos ha I Iazgos son com-*
pacti bI es, pero no confi rman defi ni ti vamenté, I a -
h i potes is de que algunas depres i ones pueden estar-
as oc i adas a una defi ci ene i a de Norep1nefr i na en r¿
ceptores de I oca I i zaci ón cerebral sumamente preci-
sa.

Esta se conoce como í a h i potes i s de la cate-
coIamí na de I os desórdenes afect¡vos.

La Serotoni na, una i ndolámi ña; es la otra -
amina biógena que ha sido estudiada. En pacientes-
depri mi dos se ha medi do la excreci ón ur i nar i a del -
pr i nci pal metaboI i to de I a serotóni na, el áci do
5-Hidroxi I indoleacético (A5HIA) pero es difícil s¿
car conclusiones de estos estudios en vista de que
la mayor parte de (A—5-H I A-)- probablemente proviene
del metabolismo de las indolaminas en el intestino.
Sin embargo, varios investigadores han logrado me-
dir la concentración del (A-5-HIA) en el líquido -
cefalorraqufdeo, habí endo observado cóncentrae i o —
nes bajas de ese ácido en enfermos deprimidos: Un-
estudi o no presentó var i aci ones dé I as ci fras ñor-
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mal es; en contraste otros mostraron concentrací o--
nes bajas.

En enfermos depr i mi dos hay di smi niíci ón de la
Triptamina Urinaria, pero el significado preciso -
de este ha I Iazgo no es el aro porque se cree que la
mayor parte de la tri ptami na provi ene del metabo—
I i smo del tri ptófano en el Riñon. Se ha sugerido -
una alteración en el metabolismo del triptófano c£
mo pos i ble causa de una disminución de la síntesi s
de I as i ndo I am i ñas en I os enfermos depr i m i dos . Es'̂
to podr í a expI i car algunos de I os cambi os observa-
dos en eI metaboI i smo de I a i ndoIam i na; sin embar-
go, por ahora sóI o se puede especuIar que a I menos
a! gunos enfermos depr ¡ mi dos presentan una def í ci er̂
ci a de serotoni ñas en el cerebro.

METABOLISMO DE LOS ESTEROIDES.

Desde hace muchos años ha ex i st i do gran i ntj^
res en el estudi o del metaboIí smo de I os estero i —
des en la depresión, porque se habia observado que
pac i ente con enfermedad de ADDISON y Síndrome de -
Cosh i ng pueden presentar trastornos de orden afec-
tivo que simulan la depres ion o la manía. Aún más,
muchos enfermos depri mi dos presentan aumento de I a
excreci ón,de estero i des, ya sea medi da por la con-
centración de estero i des ur i n ar i os o por la produc_
ción de hidrocortisona.

Las í nvesti gaci ones más reci entes i ndi can
que: El aumento de produceí ón de estero i des en Ia-
depres í ón parece estar asoci ados con i a exci tac i ón
emoci ona I concomí tante o tensión psíquica observa-
da en algunos enfermos deprimidos.
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Los enfermos que presentan desorgani zaci ón -
psicótica durante estados depresivos, muestran au-
mentos muy considerables en su producción de este-
ro i des.

Es común encontrar un aumento en excreción -
de esteroides antes de una tentativa de suicidio.

Enfermos deprimidos con tensión psíquica o -
excitación emocional relativamente benigna, no pr̂ e
sentan excreciones elevadas de la corteza suprarre
nal .

En I a actual i dad se consi dera entonces más -
probable que el aumento de producción de estero i-'-
des-que ocurre en algunos enfermos deprimidos- sea
más bien un factor fisiológico concomitante del
síndrome depresivo que un factor etiológico'del
mi smo.

Sin embargo, esa conclusión deberá ser eva—
Iuada consi derando I a pos i bi I i dad de que ex i sta
una anormal i dad del metaboli smo de I os estero i des-
en pacientes deprimidos.

Algunos ha Ilazgos rec¡entes sus i eren que Ia-
administracíón concomitante, de esteroides con ant_T
depres i vos tr ¡ ci c\ i eos puede acel erar y poténci al j_
zar I os efectos ant i depresores de estos medí ¿amen-
tos y que cambios en los niveles de esteroides pue
den alterar enzimas implicadas en la síntesis y me
tabolismo de una u otra de las aminas bíógenas.

No puede excluirse por lo tanto la posibili-
dad de que los esteroides sean factores etiológi—



28

eos de I as depres i ones, aunque la ev i denc i a actual no
respalde enteramente esta h i potes i s.

Se agrega esquema de la disposición metabóMca dé-
los catecolamiñas y la ruta metabóltea de degradación de
la zerotomina. Tabla 1.

ESQUEMA DE LA DISPOSICIÓN METAPOLICA DE LAS CA1ECOUMINAS
PRINCIPAL RUTA METABOLICA DE DEGRADACIÓN

OE LA S-W0ROXITHIPTAMINA (SER OTÓN I NA)

NHj

(couri

CU,

Acido
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man d i I Ico
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ASPECTOS BIOLÓGICOS DE LA DEPRESIÓN

BIOQUÍMICA, METABOLISMO ENDOCRINO.

Las glándulas endocrinas secretan sus hormo-
nas, di rectamente a sangre o I i nf a, transportada a
aquellos órganos cuyas funciones son regidas o cojí
troladas ppr hormonas. Los niveles se determinan -
por concentraciones en orina o en plasma. Los cam-
bios crfticos que se localizan a nivel del Sistema
Nerv i oso Centra I no pueden ser med i dos, por I o que
debe serse muy cauto en asumí r 1 as re!aciones cau-
sa I es de factores ps i coIóg i eos de conducta, éstos-
son determinados por factores aún desconocidos.

Sin embargo se ha encontrado relaciones im—
portantes de I as hormonas gl ucocorti coi des de I a -*
corteza adrenal y ciertos fenómenos depresivos, al
estudiarse otras hormonas en reíaci ón con estos
procesos se ha sugerí do que estructuras bioqufmi —
cas están involucradas.

Los 17 Oxíhidroxicorti coestero i des juegan un
papel crítico en la regulación de enzimas aminoácj_
das, los 17 OHCS son metabo! itos de los estéro¡i des
adrenales que en forma repetida se han estudiado -
como respuesta al Stress, adrenal pituitario. En -
animales la intensidad de la reacción cortical tie_
ne una relación altamente positiva en la severidad
del Stress inducido, pero al tratar de replicar éŝ
to en los humanos, los resuItados han si do confu—
sos.

El si stema amort i guador de defensas ps i coIó-
gicas, es muy claro y efectivo, cuando se conserva
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I a homeostas Í s endocri na y emoci onal en la cara de
aquel I os que se encuentran gravemente afectados, -
menci onando ser i e de estudi os en depr í mi dos, pa- -
dres de un ni ño con Ieucem i a, mujeres en espera de
ci rugía de mama, p i I otos en combate soportando su-
obI i gaci ón, etc.

Los estudios basados en la producción de £
ti so I en pac!entes deprí mi dos, por Sachar y Cols,-
asoci an en forma gofi sti cada, combi nando factores-
descr i pt í vos, psi codi námieos y endocri no Iógí eos. -
En forma general I a manera más adecuada para def eji
der sus i nvesti gaci ones es medi ante la medi ci ón de
Jos 17 OHCS, la excreci ón de éstos en forma di smí-
nuida o pérdida de éstos es característica de e n —
fermedades de I a personal i dad en forma crón i ca y -
severa. La manía es una defensa ps i coIógi ca para -
I a depres i ón, se manifi esta con val ores normal es -
de éstos en I os pac i entes. Los n í ve I es elevados de
I os 17 OHCS como uti I i dad prácti ca, se I es recono-
ce para predición del suicidio, existen evi denci a-
en experimentos con ani mal:es de que I as concentra-
ciones de plasma de cort i so 1, están reíaci onadas -
con I as concentraci ones más allá de la barrera sat\
guinea de I cerebro y de la alteraci ón del metabo--
I i smo de los estero i des que afectan I a neurotrasmj_
sión. El-control de los glucocorticoi des en la pro
ducción de AMP cíclico, éste es un nucleótido que-
se i nvoIucra en múItipI es procesos metabóli eos, ac
túa como i mportante medi ador bi ogéní co en I as neu-
rotrasmisiones y papel importante en la trasmisión
s i nápti ca.

Los estudios realizados en la excreción uri-
nar i a del AMP c¡cIíco, sugi eren que I os enfermos -
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mentales secretan mayor cantidad en la orina, la -
si guen I os enfermos en estados depres i vos, en for-
ma moderada I os controI es y I os moderadamente d e —
pres i vos.

La administración de sales de Litio modifica
I a excrec i ón ur i nar i a en I os enfermos menta I es, ma
níacos y depresivos, volviendo a la normalidad los
valores del AMP cíclico. Este último es capaz de -
disparar el cambio tan rápido que con frecuencia -
ocurre en la depresión a la manta. Se ha presentaf-
do una hi potes i s en el sent i do de que un di sparo -
durante el sueño, de una gota de AMP es capaz de -
desencadenar el metabolismo de las catecolamiñas,-
y cambiar de un episodio de depresión a manta, así
como cambi os en el comportamí ento y en el pensa- -
miento, reflejándose en forma abrupta en el metabjo
I i smo cerebral. Sin embargo exí sten factores que -
pueden presentarse a confusi ón, tal es como: sexo,-
edad, drogas, di eta, etc.

AMINAS BI0GENICA3

Las aminas juegan un papel crucial en la - -
trasmisión, ésta relación fue observada por Cannon
(1915), quien encontró que la frecuencia y las - -
reacci ones al mi edo se acompañaban de un rápi do m
cremento en la secrec i ón de ep í nefri na (adrenali —
na). Y cons i deramos i nteresante la reíaci ón entre-
eI mecan í smo de I as am i ñas y I a depres i ón, como re
sultado de hallazgo fortuito. Es un experimento ••;-
con enfermos tubercu I osos crónicos, I os que en f or_
ma general se encuentran depr i mi dos, se I es admi —
nistró la Iproníazida, y muchos pac i entes respon—
dí eron con un br i I I ante estado de áni mo. Este medi
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camento í nhi be la acci ón de la MAO. La principal -
función de ésta es la de romper a la norepinefri na
intracelu1ar, reduciendo de esta forma la norepine_
frina disponible para realizar en forma normal I a-
trasm i s i ón neuraI a través de I a s i naps i s en I os -
s it i os de recepci ón.

Se ha indicado que la baja de norepinefrina-
o la inactividad del receptor adrenérgico central,
t i ende a provocar sedaci ón y un i ncremento dé éste
potenci al i za su accí ón. A éstos se le II ama la h i -
pótes í s de I as cateco I ami ñas, o estado de "Desorde_
nes Afecti vos", que en I as depres i ones se asoci a -
con una ab'sol uta o re I at i va def i c i ene i a de I as ca-
teco I' ami ñas en part i cu I ar la norep í nef r i na, en los
importantes sitios receptores funcionales del cere
bro. Si endo I a exaltaci ón en forma contrar i a un ex
ceso de tales aminas.

Tres ami ñas bi ogén i cas nos I I aman part i cu I ar_
mente la atención; epi nefr i na, dopami na y seroto--
ni a. La epi nefri na por ser localizada en el cere--
bro en cant i dades l.i mi tadas y no se ¡ nvo I ucra en -
la trasmisión neuraI. Dentro del cerebro, I as hor-
monas adrenérgi cas se encuentran más concentradas-
en el si stema L¡mbi co, que se piensa que juega pa-
pel i mportante en I os estados af ect i vos . Desafortu_
nadamente el cerebro humano no es un órgano acces^,
ble para ensayos bioqufmieos, sin embargo con el -
desarro I lo reciente de métodos fIuorescentes que -
permi ten elaborar contornos, en I a di str i buci ón re
gional de algunas aminas cerebrales.

EI proceso de I metabo l.í smo de I a norep i nef r¿_
na en el Sistema Nervioso Central la sinapsis, que
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es la unión de dos neuronas adyacentes, medi ante -
un transmisor químico que permite que I as term i na-
ciones nerviosas pre-sináptícas provoquen cambios-
en el potencial de membrana post-sináptica, el - -
cual por lo consí gu i ente generará un i mpuI so ner--
vi oso. Se ha propuesto que la norep i nefr i na, dopa-
mi na y serotoni a pueden actuar como substanci as ' -̂
transmisoras en el Si stema Nervi oso Central, aun—
que no se han defi ni do como neurotrasmi sores en el
cerebro, éstas pueden actuar tanto como moduIado—
res o reguI adores de I as trasm i s i ón si nápt i cas, me
di ado por transmisores quími eos como I a aceti I co l_i_
na.

La norepinefri na sintetizada por la amina
áci da TÍ ros i na, a través de su i ntermedi ari o 3,
4 dí hí droxi f en i I al aní na (dopa) y dopami na, se al ma
cena en el nervio en I os granulos i ntraneurona I es,
estos gránu I os I ocal i zados con mi croscop i o el ectríS
ni co, se I ocal Í zan en I as term i naci ones nerv i osas-
y su contenido es liberado dentro de la fisura si-
náptíca en respuesta al impulso nervioso. La des-
carga de la norepi nefr ¡ na dé I as term i naci ones ner_
vi osas se presenta en forma fi s Í o Iógi camenté acti -
va, por los impulsos nerviosos o por acción de dro
gas s i mpatÍ comí mét i cas, y es i nacti vada por I a ca-
tecol o meti I transf erasa, formando la normetanef rj_
na. Se forma Í ntracelulármente en forma espontánea
y se i nact i va con droga como I a reserpi na que i no!u
ce a estados depresi vos con tendenci as su<j ci das en
un 15% de humanos, y en los animales induce a la -
sedación. La administración de aminoácidos precur-
sores de catacoIam i ñas y serotoni as contrarrestañ-
es tos efectos, resultados si mi I ares se obti enen
con la adm i ní straci ón de i nhi b i dores de I a MAO en—
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forma previa a I a adminístración de la reserpina.

En el tratam¡ento elíni co de la depres i ón
dos son I as drogas que se ha usado en forma exten-
s i va: i nh t bj dores de la Monoami nooxi dasa y I os an-
tidepresivos Tricíclicos. Mientras que los inhibi-
dores de la MAO di stní nuyen I a depres i ón i ntracelu-
Iar de norepi nefr i na. Se p¡ensa que I os tr i ci el i —
eos reducen ei i ntercamb i o de la norep i nef r i na, l_i_
bra de I a concha s í nápt i ca, si endo efect i vos en
I as depres i ones de t i po endógeno. Los estudios cl_í.
ni eos dé I a excreci ón de catecoIami ñas en desorde-
nes afecti vos, genera I mente se reportan i ncremento
en la manía y más aún en la depresión, aún con me-
jor ta cIfni ca, por lo que depende de la sever¡dad,
agudeza de I a depresi ón. Se han reportado ni ve Ies-
altos de norepi nefr ina a nivel urinario, se han re
portado en estados ps i cóti eos agudos, en estados -
neurót i eos depres í vos y más en estados ps i cót i eos-
agudos depres i vos.

Otros estudios de Malherbe y Smith sostienen
sus hal I azgos en la hipótesis de un déficit funcio_
na I de norep i nefr i na en los estad i os depres i vos. -
Sugieren que la rapidez de la amina rompe los est¿a
dos agudos y limita la capac i dad en 1 as un i ones s_i_
nápti cas.

Sch i Idkraut rea I i zó i nvest i gac i ones con I a -
admi ni straci ón de anti depres i vos en forma aguda y-
crónica, éste exper i mentó se I I evo a cabo en ratas
medi ante I a admi nistraci ón de Norepi nefr i na radi o-
activa. La administración de Imipramina en forma -
aguda disminuye la Norepinefri na y no produce efe£
tos en I os n i ve I es endógenos. La adm i n i straci ón
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crónica de Imipramina restaura el fune i onami ento -
normal, reduciendo los niveles endógenos de Norepj_
nefr¡na. Además se sost i ene que la admi ni strac i ón-
combi nada de hormonas ti ro i deas con Imipramina,
provoca un efecto sosten i do mejor que la I mi prami-
na so I a. MÍ entras que I os ha I Iazgos empfr i eos son-
muy i nteresantes en éste terreno, éstos están suje_
tos a i nterpretac i ones var i abI es.

Li pton comenta que muy a munudo la depresi ón
y la manía ocurren en forma simultánea. Porque el -
80 a 85% de los humanos que reciben reserpina u —
otros depresores no I Iegan a I a depres i ón. Ta I pa-
rece que el cerebro de I os su i cidas muestra ser
muy I i mitado a 1 a depres ion de la Norepi nefr i na y-
un 30% a la depresión de serotonia. La reserpina -
t i ene efectos i nmed i atos per i fér i eos, pero de i m —
pacto más Iento, no asf la reserpi na en forma cen-
tral, que parece inducir la reduce ion si nápti ca de
la norepi nef r i na en el término de horas. La hipóte_
sis de Li pton sosti ene que el s i stema de I as ami —
ñas trabaja sat i sfactor¡amenté e i nclus i ve trabaja
de más en I os depres i vos. Se sosti ene que la droga
i nduce cambi os en el si stema de 1 as ami ñas en for-
ma rápi da, pero i nduci da 1entamenté y en forma eró
ni ca provoca cambi os en el estado de ánimo o del -
talante.

Los estúdi os de L¡pton en reíacion de la te-
rap i a ánt i depres i va con hormonas t i roi deas, cons i -
dera que el stress que precede a un episodio depre_
sívo, activa al sistema adrenérgico central y como
consecuenci a se produce perdi da sens i bIe de am i ñas,
reduc i endose I a síntesi s y toma de Norepi nefr i na,-
aparecí endo la depres i ón. La admi ni strací ón de i m_i_
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pramina reduce en forma inicial la sfntesis y toma
de Norepi nefr¡na. La administración cróni ca de ¡ m_i_
prami na di smi nuye 1 os efectos i nh i b i tor i os de la -
sfntesis y la hormona tiroides sensibi I i dad a Ios-
receptores adrenérgí eos y de esa manera todo el
s i stema responde en forma más sens ibí e. La sensi b_i_
I i dad de I si stema adrenérg i co de am i ñas parece ser
más i mportante que I as cant i dades endógenas de No-
repi nefr i na. Mande I ha í nvesti gado y más sofi sti ca
do, muestra reservas en su est i maci ón a la h i |5óte-
s i s de I as catecoIami ñas. El consi dera que no es ^
so I amenté el metaboIismo de I as amí ñas bi ogéni cas-
so I as I as que pueden provocar eI fenómeno compIejo
del afecto normal o pato Iógi co, st ti enen estas
ami ñas i mportanci a cruci al en determi nados s i ti os-
del cerebro, en la regu i aci ón de I afecto, sin em—
bargo cons¡dera que debe incluirse en su físiolo--
gía de I afecto, factores fi s i o Ióg i eos, ps i coIóg i--
eos y bi oquímicos. Se muestra en este estudi o I a a

relación de las aminas biogénicas del estado afec-
tivo, reíaci onadas con lo concerní ente al í ntri ca-
do conjunto fisiológico que determina la emoción.

Las alteraciones que normalmente ocurren en-
el estado af ecti vo i nduci do por un conjunto de r- •-
eventos es bi en conoci do por exper i ene i as persona-
I es. Las i nteracci ones dentro de I as determi nantes
del afecto, factores fisiológicos, varios y la corn
plejidad de las determinantes fisiológicas, inclu-
yendo sucesos de pasadas exper i ene i as persona I es.
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NEUROQUIMICA Y PSICODINAM1A

Mande I examina 1 as reíaci ones concerní entes-
entre factores neuroquímieos y psicodinámieos en -
el afecto. El sos ti ene que la teoría de I a ps i cod_i_
námica es especialmente importante en relación con
el comportamiento afectivo.

En una proporción alta, los afectos están d^
terminados por factores resconst i tuci ona I es indivj_
duales y con variaciones relativamente autónomas -
de sistemas neurales que contienen variedades en -
las distribuciones de los trasmisores neurales. El
determ i na que factores neuroquími eos son los que -
determ ¡ nan e 1 temperamento-carácter humano. El s Í s_
tema neuroqutími co determ i na el tal ante y éste a su
vez es acti vado por drogas específi cas. Un si stema
neural organizado es el de la dopamina el cual es-
activado por las anfetaminas y produce hi peractí v_i_
dad y estados de opti mismo. La dopami na contení da-
en I as neuronas I as cuaI es están estrechamente aso
ciadas con el Sistema Extrapíramidal.

Por otra parte Mandel reconoce que I a organ_i_
zaci ón neural es el Si stema de la Norepi nefri na, -
el cual es actj vado por la imipramina, produci endo
calma y un estado pIáci do. La norepi nefr i na conte-
nida en las neuronas, está asociada con el sistema
de proyecci ones que va de la corteza a la méduI a -
esp i na 1. Este s i stema se p i ensa que es eI responsa
ble de la reguIaci ón de I os ni ve I es fi s i o Iógí eos -
de acti vaci ón. Mi entras que el s i stema de la dopa-
mi na puede reguIar el si stema motor, el de la none
pí nefr¡na regula I os estados ton i eos de una manera
más específ i c'a: estados de cal ma y ans i edad.
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BALANCE ELECTROLÍTICO

La ex¡tabi I i dad neurona! en parte está regu-
Iada por el bal anee entre I as reíat i vamente gran—
des concentrae i ones extrace 1uI ares cargadas de i o-
nes de sodi o pos i ti vos y i ntraceluI ares cargado de
i ones de potas i o negat i vos• Los í ones con cargas -
de átomo y eíectrol¡tos.

El Calcio y el Magnesio son iones importan—
tes también en la ex i tación neuraly la trami si ón,
sin embargo se han estudiado menos debido a la es-
timación de sus concentrae i ones y su distribución-
en el cuerpo es más dif fci I que el Sodio y el Pot_a
s i o, Norma I mente la concentrad ón i ntraceluIar de-
sodío es de. 1/10 de la concentración extracel u I ar.
La i ntraceluIar se mantiene por procesos metabóI í-
eos de I a bomba de sodi o. Un i ncremento del radi o-
de los niveles bajos íntraceluI ares para el poten-
cia! de la neurona en reposó, or i gi na un deseenso-
en su acti vi dad. Camb i os del comportami ento están-
inevitablemente acompañados en cambios de la d i s —
tr i buci ón de I os electroI i tos. Nuevos estudi os del
metaboI ismo de agua y electroI i tos y su distri bu —
ci ón en pací entes con rápi dos e i ntempest¡vos cam-
bios de carácter produjeron su estudio, aunque el-
pr i nc¡pi o hubo discrepanci as probablemente por el -
empIeo de di ferentes métodos. La introducción de -
isótopos radioactivos ha permitido una medición s*--
más exacta y sensitiva distribución en I as medidas
de sodi o i ntercamb i able y del potas i o. Coppen r e —
portó en 1967 que un í ncremento en I a concentra- -
c¡ ón de sodi o i ntracel u I ar era la anomal í a más f re_
cuente en estados depres ivos. Se midió que el 50%-
era más a Ito de lo normal durante I a depres i ón y -
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retornaba a la normalidad durante la remisión clí-
ni ca.

El potas i o i ntrace IuIar en sus concentracio-
nes se mantuvo en ci fras bajas de la depres ion y -
en I a remi s i ón. Ambos cambi os i ntraceluI ares, •el -
i ncr emento de sodio y la disminución del potas i o, ̂-
provocan un descenso en el nivel neuronal del p o —
tenc i al de acci ón. Coppen menciona un défi c i t en -
el transporte del mecanismo de sodio, que a través
de la céIuI a se produce en pac i entes depres i vos. -
En estos estados depres i vos eI sod i o res i duaI es -
de un 50% más que en estados normales, y en los es_
tados maníacos es de 200% más. Cuando de fase m a -
níaca se traduce a depresiva el sodio desciende :-
hasta 50% más so I amenté. Se desconoce la eti o Iogía
y de la mí sma forma eI porqué de I os camb i os meta-
ból i eos secundar ios a alteraci ones en la función -
endócr i na. Desde que se conoce que I as hormonas es
tero í des ti en en i nf I uenci a i mportante en I os e<l ec-
trolitos, son muchos los estudios que se I levan a-
cabo.

Las sales del carbonato de Litio, hasta la -
fecha no se han acI arado I os efectos en eI metabo-
I i smo de I os electrol i tos. Su uso en el tratami en-
to de la manía fue reportado desde 1949. Habiéndo-
se llevado hasta la fecha estudios bien controla—
dos de doble ciego, habiéndose confirmado los.efec
tos benéficos en un 80$ de episodios maníacos. Sus
efectos como ant¡depres i vos se han prestado a múl-
tiples controversias. Mencionándose su posible e -
efecto benéfi co en depresi ones de or i gen endógeno.
Fi eve en 1972 observó I os para I el os i nteresantes y
la disparidad en la fluctuaciones en el balance
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del sodio con la ingesta de Litio en humanos y en-
ratas. En ambos se produjo depíeción del sodio en-
I os ci neo días posten i ores a la admi ni s trac i ón (mes
jorando el cotnportarni ento en I os estados maní acos),
pero I as ratas desarro I Iaron una depIeci ón crónica
del potasio mientras que los humanos no.
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INTRODUCCION CLÍNICA

El no tratar la depres i ón es pr i varse a uno-
m i SIDO de una i mportante y agr adec i da exper ¡ ene ¡ a y
someter a sus pací entes al del or o i ncluso poner -
en peí¡gro su vida.

Actualmente se calcula que hay entre 15 y 30
mi I Iones de pací entes depr i mi dos, que neces i tan
tratam i ento, estos datos estadíst¡eos nos están í_Q
dicando que la patologfa psiquiátrica se manifies-
ta cada vez más, como pago del progreso de la hum<3
ni dad.

Antes de cont i nuar qu i s i era hacer un esquema
de I as di ferentes formas y causas de I os trastor—
nos depresivos.

DEPRESIÓN SINTOMÁTICA.

cvnncMA DEPRESIÓN CEREBROORGANICA.

DEPRESIÓN EN LA EPILEPSIA.

DEPRESIÓN INVOLUTIVA.

DEPRESIÓN ENDÓGENA.

ENDÓGENA DEPRESION EN EXGU1ZOFRENJC0$.

DEPRESIÓN EN OLÍGOFRENICOS.

DISTIMIA ENDORREACTIVA.
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DEPRESIÓN NEURÓTICA,

DelPñ.,tf. DEPRESIÓN DE AGOTAMIENTO O DE
rol ̂AJk>LNA QTDFCO

DEPRESIÓN REACTIVA.

¿Qué es la depresión? Algunos especialistas-
la conocen como la gran simuladora, ya que puede -
adoptar diferentes formas clínicas. Con frecuencia
el d¡agnósti co constituye un verdadero acerti jo y-
no es raro que pase i nadvert Í do,

Cí ás i camente, el enfermo aparece me I aneó I i co,
suspira con frecuencia, la dicción y I os moví mí en-
tos son Ientos y muy notor i o el des i nterés, se qué
ja de i nsomni o, apatía y aburr i mi ento, perdi da del
apetito astenia y adinamia, la comunicación verbal
con las personas que la rodean es pobre, el apetito
sexual disminuye y sí llegará a tener alguna enfer,
medad de evo I ucí ón crónica, I os síntomas se exacer_
ban, hay casos en que la pérdida de peso es noto—
ri a, I as contracci ones y do I ores muscu I ares ya - -
sean I ocal i zados o general i zados están presentes.-
Cuando 'éstos datos seasocian con un epí sodi o traiJ
máti co rec¡ente, por ejemplo la muerte de un fam i -
I i ar, maI a suerte en I os negoc i os o en aventuras -
amorosas, cambi os bruscos del medí o ambi ente al
trasladarse de un sitió a otro, el advenimiento de
I a senectud o I a menopaus i a, etc., debe de sospe—
charse una depresi ón.

¿En cuántas ocas i ones el médi co no halla ba-
ses orgánicas para expI i car I as man i festac i ones
clínicas, a pesar de un examen físico compIeto? Se
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pi ensa que la si ntomatoIogía estuvo or i ginada o
agravada por problemas emoci ona I es, e i ncIusi ve se
I lega a sospechar una depresión no manifiesta o co_
noci da actual mente como depres i ón enmascarada.

Por lo tanto se trata de una gama extensa de
exprés i ones, acti tudes, pos i ci ones, movi mi entos, -
tono de voz, frases y palabras inconclusas. Así
cuando so I o se ti ene en cuenta que él pac i ente se-
que ja de consti pací ón y do Ior abdomi nal, la base -
del diagnóstico será orgánico, pero si se trata de
un i nd¡vi dúo que se ve trí ste, es i ndi spensabIe
consi derar I a depresi Ón como agente causal de Ios-
síntomas.

Al detectarse con sutileza algunas actitudes
como la mirada ansiosa, los ojos dirijidos conti-
nuamente hac i a abajo, I os puños cerrados, I os nud_[_
I I os blancos, la mi rada vaga, surge la duda sobre-
cuál es el estado aními co del enfermo, tambi én pre.
sentan situaciones de ansiedad y angustia, una sejn
sación de "que algo malo va o le va a pasar", una-
actitud de éstas nos hace pensar tambi én en un prô
blema psicológico más profundo.

Cúán lejos hay que llegar en el tratamiento-
de un diagnóstico y tratamiento de una enfermedad-
como ía depresión, mucho depende de la clase de pía
cíente con quien se está en contacto. Desde Juego,
a ningún enfermo deberfa dársele de alta de inme—
di ato; por eí contrario, cuando existen estados de
depres i ón ser i a y profunda, grandes pos i bí I i dades-
de intento de suidio y algunas anormalidades emo—
cionates de larga duración, habrTa hacer una cuida_
dosa evaIuaci ón, i ncIus i ve recurr ir a 1 a ps i cótera
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pía. AIgunos requer i rán la segur i dad y la protee—
ción ofrecidas por la hospitalización.

Si durante el interrogatorio o,' la elabora- -
ci ón de la hi stor i a clínica aparecen reacci ones de
temor, ans i edad, i ncomodi dad, Í nqu i etud o tr i steza
con IIanto o tendencia al I Iánto, la mente de I en-
fermo está i ndi cando en su propi o Ienguaje que sus
quejas t¡enen una enorme base emoci onaI, En esos -
momentos se está señal ando una puerta de saI i da
que qu i zá tenga relación con el di agnósti co y con-
el tratam i ento. Queda al cr i ter i o del médi co abr \r_
I a i nmedi atamenter, más tarde o dejar I a cerrada pa-
ra que el ps i coterapeuta pueda manej ar di cho pro--
blema, sin embargo lo importante es no ignorar su-
exi stenci a.

Cuando el individuo no presenta ansiedad o -
agitac i ón, el médi co general cuenta sol amenté con-
su intuición. A menudo experimentará la sensación-
i ncómoda de algo que no encaja en I os demás s í nto-
mas observados o algún cuadro elíni co i nvesti gado.
Pero con esa sensaci ón o;s i n ella lo deber í a poner
sobre-a|erta, pues cuando un pací ente comi enza a -
man¡festar síntomas que parecen vagos, extraños o-
muy át fp i eos hay que cons i derar 1 a pos i b i I i dad de-
un problema emoci onal oculto y se debe empezar un-
i nterrogator¡o más extenso sobre sus hábi tos, su -
personalidad y cualquier camino que haya afectado-
su vida.

Es importante tener presente a los pacientes
que sufren de I i ri os y aluc¡nacíones, porque al sos
pechar estos síntomas o conocerlos por información
de los familiares, debe de emplearse una actitud -
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muy delicada, mientras se sondean los sentimientos
del pací ente, evitando un enfrentam i ento di recto.-
En efecto está ser i amenté perturbado, pero todav fa
una parte de su personal i dad ser conserva i ntacta -
como para darse cuenta de I a i mportanc i a de sus de_
lirios, por lo tanto dichos pacientes están en - -
guardia y recurren a cualquier artimaña para encu-
brir algo que piensa que puede ser considerado o -
interpretado por el médico como "LOCURA".

El pací ente depri mi do suele ser tan tranqu i -
lo y pasivo que se debe de empIear mucha pací enc¡a
en eI i nterrogator i o a f f n de descubr ir la pos ibí-
I i dad de una s i tuacíón de emergenci a. Sin embargo-
por otro I ado, el pac i ente depr i mi do en fase de
agí tac í ón, por lo general no da lugar a duda res-
pecto a su estado agudo. No es común ver a un e n —
fermo agitado o exitado en la consulta privada, pe_
ro puede presentarse. Cuando asf sucede, I a reco —
mendación cardinal consiste en crear le un ambi ente
de calma y tranquilidad. Ahf se consigue con faci-
lidad, pero en el servicio de urgencias, en donde-
todo se trata práct i camente en sal a común, es i mpo_
sible obtener lo que se busca. Hay que apartar el-
sujeto enfermo del ruido, del tumulto y llevarlo -
al lugar en donde exista un clima de calma y sere-
ní dad.

El dialogo I I evado por c¡erto ti empo perm i te
determi nar la gravedad del probl ema, la conf i ab¡ l_i_
dad de I enfermo, su co I aborac ¡ ón y as í tomar I a de;
ci s¡ón sobre el empIeo de drogas y su dos i fi cae i ón.

Muchos médi eos cuando se encuentran frente a
s ituací ones antes descri tas, en forma i nmedi ata co
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menta que debe de ser visto por un psiquiatra, coji
ducta tota I mente errónea, pues en ese momento i n —
clusíve se pierde el paciente y no se le presta la
ayuda adecuada, s í n embargo cuando se trata el - -
asunto con tacto, paciencia y haciéndole ver las -
cosas a I pací ente, podemos encontrar una colabora-
cí ón por parte de éstos - Cuando un ps i qui atra manje
ja también la psi coterapi a i ndi v i dual medi a, pro—
funda o analfti ca y la psi coterapi a conyugal y f a-
mi I ¡ar, tiene más armas para poder manejar más adê
cuadámente la s¡tuaci ón parti cu Iar o ambi ental del
paciente y así proporcionarle una ayuda global.

La psi qui atr fa como rama de I a medi ci na ob I j_
ga a! estudí o mu! t¡ di ci p I i nar i o de I ser humano, í_n
clusive el camino seguido por la psiquiatría es dj_
ffcil; hay que tener un conocí mi ento gl obal del pa_
ci ente, exami nada en un corte transversa I, que es-
el cuadro clínico y un corte longitudinal que está
representado por la bi ografía, tambi én precisa el -
conocí m i ento de I a conste Iaci ón ambi ental (mundo -
circundante), debe de tomarse en cuenta los facto-
res cronológi eos y culturales, solo teniendo en
cuenta todos y cada uno de los factores antes men-
cionados, será posible calificar de patológico un-
acto, una expresión o una vivencia, por lo tanto -
resuIta di fíe í I ofrecer una def i ni c i ón práct i ca y-
exacta de I enfermo ps íqu i co, ya que tamb i én pueden
considerarse anormales y en algunas ocasiones patc>
Iógi co todo trastorno de I as fune i ones aními cas
que impida las ralizaciones internas y externas de
la personalidad.

Kretschmer, cuando estudió I os casos, estu—
dio también sus morfologías y ya' había encontrado-
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que la depresión - ansiedad había alcanzado un - -
55.3% de frecuencia en los casos estudiados.

Nosostros en un estudio llevado a cabo en J.-
1976 con el título de Estudio Muít¡céntrico reali-
zado con un añt¡depresor y ansi o Iít i co, la butr i p-
tílina, encontramos que de 230 pacientes, 117 de *-
depres ion - ans i edad, 33 casos de depres i ón reacti
va y 80 casos de depres i ón con trastornos somáti--
eos.

El estudio antes menci onado fue hecho en Ia-
ciudad de México en donde se dice que el estado de
Stress es más alto, sin embargo, al llegar en el -
mes de abr¡I del presente año a la hermosa c¡udad-
de Tuxtla Gutiérrez, Chiapas, me encontré que h a -
bía una si tuaci ón muy paree i da y comenzamos a estu
diar encontrando:

Se revi saron 124 expedí entes délos meses de
abril, mayo, junio y julio de 1979 en consulta ex-
terna, de I os cuaI es fueron 45 hombres y 79 muje—
res. (Di ap l).

Pos i blemente el mayor porcentaje que se o b —
serva en I a mujer se deba a I as s i tuaci ones soci o-
culturales, a la accí ón de una soci edad más, r ígi da
e hipercrítica que aumente I os estados de frustra-
ción o impida I as realizaciones internas y exter —
ñas de I as di ferentes persona I i dades en eI sexo fe
meni no.

Al clasificarlos por edades, encontramos que
el mayor porcentaje era entre los 21 y 30 años, en
segundo lugar entre los 31 y 40 años, en tercer lu
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gar en I a década de 1 os 10 a I os 20 años, hay que-
hacer la aclaración que la edad mínima fue de 17 -
años, pero como se c í as i f i caban por décadas se i n-
cluyó en la antes menci onada. (Di ap.2).

El cuarto y el quinto lugar lo ocupan las djí
cadas de I os cuarentas y de I os cí ncuenta'años, so
I amenté dos pací entes entran en la década de I os -
60 años y un pac í ente de I a década de I os 70 años,
ambos pac i entes presentaban problemas de ci rcuI a —
cíón cerebral y otra patología.

Por I o tanto, observamos que cuando I a edad-
de I i ndi vi dúo sea hombre o mujer entra a la etapa-
de producti vi dad del enfrentami ento entre sus ¡de¿
I es, metas o motÍ vací ones pr í mar Í as y la real í dad-
de su mundo c¡reundante, chocan, es deci r entra en
conflicto, algunas veces irreconciliables, otras -
frustrantes y otras no menos con la sensaci ón de -
encadenantes, es deci r coartada su I i bertad, tam —
bi én puede suceder que I a responsabi I i dad adqu Í r i *•'
da sea demasiada para la preparación recibida, no-
debemos de perder de vi sta que son I as décadas en-
donde I os elementos emoci onales son más fuertes, -
por lo tanto sus confI ictos también-

Encontramos en esta gráfica que fueron 83
trabajadores, 17 h,fjos, 13 esposas, 6 pensionados-
y 5 madres, por lo tanto la hi potes i s que en un -
pr i nc¡ pi o argumentamos se vuelve teoría o en su de_
fecto esa teoría se comprueba, además agragamos
que el ser humano no se prepara para el matr í mon i o,
I a educac í ón de I os h i jos (es dec i r ser padre o rna
dre) y para la vejez, algunas veces he pensado que
tampoco para SABER VIVIR. (Diap 3).
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La depresión es la gran simuladora, la gran-
artista en el mundo de la medicina, ya que puede -
adoptar di ferentes formas cIíni cas, con frecuenci a
el di agnósti co cansti tuye un verdadero acerti jo y-
no es raro que pase inadverti da.

Clásicamente, el enfermo aparece melancólico,
suspira con frecuencia, la dicción y los movimien-
tos son I entos y muy notor i os el des i nterés, se es-
queja de Í nsomní o, apatía y aburr i m i ento, perdi da-
del apetito, astenia y adinamia, la comunicación -
verbal con I as personas que lo rodean es pobre, el
apetito sexual disminuye y si llegara a tener una-
enfermedad crónica, los síntomas se exacerban, hay
casos en que la perdí da de peso es notori o, I as
contracci ones y I os dolores muscuI ares ya sean lo-
ca I í zados o generalizados están presentes, o en aj_
gunas ocas i ones que el médi co no halla bases orgá-
ni cas para apI i car I as mani festaci ones elfni cas, a
pesar de un examen físi co compIeto. ESO es DEPRE—
SION.

Las formas de síndrome de ANSIEDAD también -
con el nombre de angustí a, pertenecen a ci ertos '-
síntomas psicopatológieos difíciles de definir, r^
que se pueden carácter Í zar en ví rtud de una mor tí •-
ficante sensación vital de agobio y la conciencia-
de hallarse a merced de un peí i gro í ndetermí nabIe.

Aparte de 1 os típi eos fenómenos de I a expre-
sión mímica, figuran entre las manifestaciones ps_i_
comótríces de la ansiedad, por un lado la agita- -
ción, que a veces se exacerba hasta el ataque y
por otro Iado la inhibición psi comotr íz, que en su
últÍ mo extremo puede convertí rse en estupor.
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Bajo éstos conceptos clasificamos las depre-
siones, cuyos resultados fueron:

45 pac i entes con depresí ón neurót i ca, 34 pa-
cí entes con depres i ón ansi osa, 22 pací entes con -
neuros i s de ansi edad, 15 pac i entes con depres i ón -
ps i cót Í ca y 8 pac í entes con depres i ón no t i p i f i ca-
da de I os cual es 3 pac i entes tenían arteróesclero-
sis cerebral y el resto (5) tenían otras pato lo- -
gfas. (Díap 4 ) .

Hacemos la aclaración que la depresión neuró
tica era cuando 1 os elementos no eran man i festados
por 1 os pac i entes « Por I o tanto, I I egamos a I as ;••••?•
mismas conclusi ones que I os autores antes menci o na
dos.
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TABLA 2

Sumario de las características fundamentales de los
numerosos tipos y subtipos de depresión.

Tipo

Síntomas
depresivos

básicos
Otras características

distintivas

Depresión
retardada

Depresión
agitada

Depresión
Psicótica

Sí

Sí

Sí

Retraimiento profundo;
retardo del habla y de la
actividad motora; fatiga.

Actividad inútil y repetida,
restregar de manos, deam-
bulación, expresiones
espontáneas de culpa,
desesperación, desesperanza;
necesidad de apoyo moral.

Delirio — delusiones
somáticas, de culpa, etc.;
alucinaciones.

Depresión Sí Muchos síntomas fisiológicos
endógena — alteraciones del sueño y

del apetito, variaciones
diurnas del estado de ánimo,
etc. no relacionadas con
acontecimientos de la vida
diaria.

Depresión Sf Síntomas depresivos básicos
reactiva en respuesta a aconteci-
a. mientos enojosos.

b. No Tristeza acentuada (en una
persona normal), en respues-
ta a un acontecimiento
excesivamente abrumador.

Depresión Sí Síntomas básicos de la de-
neurótica presión en pacientes con
a. antecedentes de problemas

neuróticos de la personalidad.

b. No Respuesta inadecuada a
sucesos tensionales en
pacientes con problemas
crónicos de la personalidad
y con otros disturbios
neuróticos.

Depresión Sí
esquizoafectiva

Comportamiento grotesco,
delirio paranoide, alucina-
ciones auditivas, etc.



INVENTARIO DE DEPRESIÓN DE BECK, EN FORMA ABREVIADA

Instrucciones: Este es un cuestionario. En esta lista hay grupos da aseveraciones. Por favor lea todo el
grupo de afirmaciones en cada categoría. Después escoja la afirmación de dicho grupo que mejor describa
cómo se siento usted actualmente, es decir, IWI este momentol Encierre en un circulo el número que te
encuentra Junto a la afirmación que haya usted escosido. Si existen varias afirmaciones en un mitmo
grupo que parecen aplicarse igualmente bien a usted, encierre cada una de ellas en un circulo.

Asegúrese d« haber (oído t o d » las aftrmadone» d e cada grupo «ntes de h a w su afección.

A.
3 Estoy tan triste o Infeliz que ya no puedo tolerarlo.
2 Me siento abatido (a) o triste casi todo el tiempo y

no puedo cambiar.
1 Me siento abatido (a) o triste.
0 No me siento triste.

B.
3 Siento que no hay esperanzas para el futuro y que

ias cosas no pueden mejorar.
2 Siento que no tengo ninguna ilusión para el futuro.
1 Me siento desanimado respecto al futuro.
0 No estoy especialmente pesimista ni desanimado

respecto al futuro.

C.
3 Siento que he fracasado totalmente como persona

(padre, madre, marido, esposa)
2 Al recordar mi vida pasada, todo lo que puedo ver

es un conjunto de fracasos.
1 Siento que he fracasado más que la mayoría de las

personas.
0 No siento que sea yo un fracaso.

D.
3 Estoy insatisfecho (a) con todo. .
2 Ya no encuentro satisfacción en nada.
1 Ya no disfruto de las cosas como antes lo hacia.
O No me siento especialmente insatisfecho (a).

E.

3 Tengo la sensación de ser una persona mala o des-
preciable.

2 Me siento bastante culpable.
1 Tengo ta sensación de ser una persona mala o in-

digna la mayor parte del tiempo.
0 No me siento especialmente culpable.

F.
3 Me odio a mi mismo (a).
2 Estoy asqueado (a) de mi mismo (a).
1 Estoy decepcionado (a) de mi mismo (a).
0 No me siento decepcionado (a) de mi mismo (a).

G.
3 Si tuviera la oportunidad me matarla.
2 Tengo planes definidos para suicidarme.
1 Siento que serla mejor si estuviera yo muerto (a).
O No tengo ninguna intención de causarme daño.

H.
3 He perdido todo interés en las demás personas y

éstas no tienen ninguna importancia para mi.
2 He perdido casi todo interés en las demás personas

y éstas significan poco para mi.
1 Actualmente tengo menos interés que antes en Isa

demás personas.
0 No he perdido interés en las demás personas.

I.
3 Ya no puedo tomar decisiones.
2 Me es muy difícil tomar decisiones.
1 Trato de evitar tomar decisiones.
O Tomo mis decisiones tan fácilmente como siempre.

J.

3 Siento que me veo fep (a) o repulsivo (a).
2 Siento que hay cambios permanentes en mi aspec-

to que me hacen verme poco atractivo (a).
1 Me preocupa que me vea viejo (a) s poco atractivo

(a).
0 No tengo la sensación de verme peor que antes.

K

3 No puedo hacer ningún trabajo
2 Necesito realmente esforzarme para hacer cualquier

cesa.
1 Tengo que hacer esfuerzos extraordinarios para

iniciar cualquier cosa.
0 Puedo trabajar ahora aproximadamente tan bien

como antes lo hacia.

3 Estoy demasiado cansado (a) para hacer cualquier
cosa.

2 Me canso demasiado haciendo cualquier cosa.
1 Me canso más fácilmente que antes.
0 No me canso más que antes.

M.

3 Ya no tengo nada de apetito.
2 M) apetito está mucho peor actualmente.
1 Mi apetito no es tan bueno como antes.
0 Mi apetito puedo considerarlo como bueno.
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LA CLASIFICACIÓN DE LAS DEPRESIONES

CONFUSIÓN CONTEMPORÁNEA

Está el aro de lo que hemos di cho hasta este-
momento, que no ex i ste un consenso de op i n i ón acer_
ca de cómo deben clasificarse las depresiones, o -
cualquí er el ase de resuItados concordantes capaces
de proporci onar la estructura para un consenso.
Si n embargo, han empezado a emerger dos o tres - -
áreas de conformí dad.

Aunque la controversia acerca de la relación
entre I as depres¡ones ti po A (endógena/ps i cót i ca),
y t i po B (react i va/neuróti ca), permanece s i n resoj_
ver, ex i ste un acuerdo muy di fundí do acerca de Ia-
neces Í dad de hacer una di sti nci ón entre I as dos, -
ya sea por di mensi ones, o por categorTas, Es tam —
bi én cada vez más el aro quecel pri mer concepto t i e_
ne bases más cons i stentes que eI segundo.,La ev i--
denci a para esta aseveración prov i ene de muchas
fuentes. Una ser i e de estudi os de anal i s i s de gru-
pos por di ferentés autores, que usaron di ferentes-
t i pos de datos y di ferentés técni cas de agr upami eji
to, han produci do todos un grupo que corresponde -
a! sfndrome tipo A (Overally otros, 1966; PMowsky,
Levine y Bólton, 19¿9; Paykel, 1971; Everitt, Gour
Iay y Kendel I, 1971) - Ni nguno de estos estudi os
produjo preci sámente uno u otro grupo correspon- -
diente a la depresión tipo B; produjeron, ya sea -
dos, o tres grupos, que ¡ncorporaban elementos di -
ferentés de I estereot ipo tipo B, o ningún otro t i -
po depres i vo, Los estudi os factor-ana Ifti eos han -
produci do resu I tados comprabl es . Pocos de I os esty_
dios factoriales de sintomatoIogfa depresiva, lie-
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vados a cabo en I os ú 11Í mos ve i rrte años, han deja-
do de producí r un factor i dent i fi cable, ya sea con
el s rndrome tipo A o con la endógena^reacti va, o -
con la di cotomía ps i cóti ca-reacti va. En contraste,
pocos han producido un factor i dent i f i cabl e en for_
ma confí able, con el s fndrome ti po B.

Esta relación asimétrica entre los dos s í n —
dromes cIáá i eos ha s í do expresada en una cant i dad-
de formas diferentes. Mendel y Cochrane (1968) su-
girieron que el ti po A era enfermedad depres i va en
cultura pura, y el tipo B depresión mezclada y di-
luida con otros s índrornes -"el I I amado factor end£
geno puede representar el núcleo de si ntomatologfa
depresiva, mientras que las características clíni-
cas de I factor reacti vo pueden representar man i fes
taciones fenómeno I ógi cas de desarregl os psi qui átrj_
eos que no sean depres i ones, que "contam i nen" eI -
síndrome de depresi ón". Ki I oh sugi r i ó que el ti po-
A era una entidad de enfermedad con una base b\o\6_
gíca, pero que el tipo B era simplemente una face-
ta de un ampI i o espectro de reacc i ones neurpt¡cas-
a la tensión - "la depresión endógena o psicót¡ca-
es una condición con una gama restringida de mani-
f es tac i ones el í ni cas, con una base bioquímica o g_e
néfica i mputada, mi entras que la II amada depres i ón
neurótica es una entidad difusa, que enmarca cier-
tas formas, en I as cual es el pací ente uti I i za sus-
mecanismos de defensa para enfrentarse a su propia
neurosis y a la tensión ambiental concurrente" (K¿
loh, Andrews, Neilson y Bianchi, 1972). FouIds - -
(1973) sugirió que la depresión tipo B es simple—
mente el residuo dejado atrás por la remoción del-
típo A. Estas formulaciones son todas diferentes,-
pero todas el las comparten un tema común.
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La me I anco Iía i nvoí utí va proporci ona una se-
gunda área de conformidad. A pesar de la populari-
dad del concepto en días pasados, por Estados Uni-
dos de Norteamérica, Gram Bretaña y Europa Conti-
nental , ex i ste ahora un conven i o sufí ci entemente -
di fundi do basado en evi denc i a cIfni ca sol i da, de-
que no se trata de una condición i ndependi ente de-
que just ifi que omí ci ones de la s i gu i ente edí ci ón -
de la el asi fi cae i ón i nternaci onal .

Probablemente el área más i mportante de un -
acuerdo emergente es la di st i nci ón de Leonhard en-
tre la enfermedad un i polar y bi polar. De-todas I as
nuevas cI as i f í cae i ones propuestas en los ú11 i mos -
ve i nte años, esta es excIus i va, débi do a que se ha
convertí do en uso di fundi do fuera de I os muros de-
I a propi a i nsti tuc i ón del autor. En esto ha ten i do
algo de parte la buena suerte. Los términos se in-
trodujeron en un momento en que I os Iaborator i os -
de í nvesti gaci ón en todo el mundo estaban empezan-
do apenas a ¡nvesti gar la base bi o Iógi ca de la en-
fermedad manfaco-depres i va, y la forma de acción y
eficacia de las sales de litio, encontrándose ob--
vi amenté sens i bles para di sti ngu i r entre pac i entes
con y sin una historia de manía, en casó de que se
presentaran diferentes» Aún así , la di st i nci ón nu_n
ca tendr í a que adoptarse profusamente si I a evi de]i
cía presentada por Ángel y Perris no hubiera sido-
fuerte, sí otros no hubi eran s í do capaces de c o n -
firmar sus i nvest i gac i ones, e, i gual mente i mporta_n
te, sí I os fundamentos en I os cual es se basaba Ia-
di st¡nci ón no hubi eran estado cIaramenté defi n i dos
y fáci les de api i car. Actualmente existe poca duda
acerca de que la distinción es sensible y val¡osa,
a pesar del hecho que aún no se ha alcanzado el
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acuerdo sobre las características de los pacientes
a los cuales debe aplicarse la distinción. (Angst-
y Perris aplican la distinción uni po I ar-bi pol ar s<>
I amenté a pac i entes a I os cual es consi deran que
ti enen ps i eos i s afecti va endógena recurrente; WÍ no
kur y sus colegas I'a aplican a todos los pacientes
que cumpI en con su cr¡teri o de desorden afecti vo -
primario; y Prien y sus colaboradores lo apI i can a
todos los pacientes con adm i si ones hospi talar i as -
recurrentes para enfermedades afectí vas de cual^ -
quier tipo). El que aumento o disminuya I a impor—
tancia de la distinción, conforme pase el ti empo,-
dependerá de las diferencias importantes, tanto
bioquímicas, como terapéuticas que se encuentren -
entre I es fases depres i vas de I as dos.

En I os úI ti mos ve i nte años se han efectuado-
i ncontabl es i ntentos para mejorar I as el as i f i caeÍ ô
nes Í ntuí t i vas del pasado por calificaciones el í n\_
cas subjetivas, reunidas sistemáticamente de gran-
des pobIaci ones de pac i entes, a di versas formas de
análisis mu 11ivariado. El resultado, como hemos
visto, ha si do decepci onante. AHora tenemos más, -
no menos, el as i fi cae iones ri val i zantes, que I as
que teníamos hace una generación, y en aquellas
áreas donde ha emergido un consenso, los análisis-
mu I ti vari ados no han ten i do un papel cruci a I. Es -
importante para nosotros, considerar, por lo tanto,
la posibilidad de hacerlo mejor en el futuro. No -
existe duda que mucho del trabajo efectuado en el-
pasado ha sido obstruido por serias deficiencias -
método Iógi cas. Los pac i entes no fueron representa-
tÍ vos, I a confí abi I i dad de I as cal i fi cae i ones fue-
demasíado baja, se usaron los métodos estadísticos
equ i vocados,,o se sacaron de eI Iós concIusiones
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equi vocadas. Pero aún s i se remedí aran estas defi -
ciencias, y aún si asumimos que, conforme pasa el-
t i empo, mejoraremos I a confi ab i I i dad de nuestras -
calif i cae i ones un poco más, y que di spondremos de-
técnicas estadísticas más refinadas, es difícil
I Iegar a tener confi anza de que pueda emerger una-
solución el ara que sea capaz de regi r una aqu i es--
cencia difundida. El intento para resolver núes*?- -
tros prob I emas de c I as if i cae ion por medi o de anal j_
sis estadístico de datos elfnicos, ha fa!lado has-
ta la fecha, y puede continuar en la misma forma-,-
Posi blemente tendremos que vivir con nuestras iñ—
cert i dumbres y nuestros desacuerdos-, hasta que coni
prendamos lo sufi c i ente acerca de I os subestratos-
de depres ion fisiológica o psicológica, para cons-
truir una una nueva el as i fi cae i ón sobre esa base.

En un futuro previsible, por lo tanto, di fe-
rentes i nvest i gadores ut í Ií zarán di ferentes el as Í-
ficaciones, debiendo nosotros reconci I ¡amos con -
esto. Sin embargo, debemos insistir en que cada
una de estas cI as i fÍ cae iones vaya acompañada por -
criterios operacionaI es precisos de los términos -
empleados, de manera que cualquiera pueda usarlos,
y pueda repeti r el trabajo de otras personas s i
as í lo desea. Debemos poner tamb i én mayor atenc i ón
de la que hemos puesto en el pasado para la va I i -'-
dez- Antes de aceptar un nuevo tratami ento, debe—
mos obtener la ev i denci a de que es efect i vo, y que
su efecti vi dad se compara favorabI emente con los -
remedi os existentes, Y si se comprueba que es más-
efecti vo que sus antecesores, éstos se descartarán
con rapi dez. Es ti empo de empezar a hacer algo en-
cuanto a el as i fi cae i ones. Los que abogan por nue—
vas crl asi f i cae i ones, deben esperarse a proporcio--
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nar evidenci a, no sol amenté acerca de la val i dez -
de sus nuevos agrupami entos, s í no tambí én que és —
tos se comparen favorabI emente con I as el así fi ca—
cíones existentes, demostrando, por ejemplo,, que «
se correlacionan mejor con reacciones a tratamien-
tos o resultados eventuales. Y sí la nueva clasif_i_
cae i ón es i ndudabI emente superior, deberán dése
charse I as anteri ores.



61



62

TRATAMIENTO

ELECTROCONVULSIVO

En 1785 ya se empIeaban en el tratami ento de
I os padecí mi entos mental es I as convuI si ones provo-
cadas medi ante dos i s el evadas de al canfor « Este
tratamiento fue vuelto a usar en 1933 por Meduna -
en pacientes esquizofrénicos. El alcanfor fue gra-
dualmente reemplazado por medicamentos más efica—
ees, como el Metrazol. En 1938, Cer I ett i y Bi.ni me
joraron la técnica de producción de las convulsio-
nes haci endo pasar una corri ente eléctri ca por dos
electrodos colocados en la frente. De esta manera,
pudo emplearse un método relativamente seguro, có-
modo e Í ndolor para el tratami ento convuIs i vo de -
I os trastornos mental es. El tratami ento eIectrocon
vulsivo (TEC) fue introducido en Estados Unidos
por Kalínowski en 1939.

Aunque todavfa se emplea el Metrazol en v a —
rios centros psiquiátricos, para producir convuI —
siones terapéutica, actual mente el método más co^-
mún es el electrochoque.

EFECTOS FISIOLÓGICOS

Los efectos fí si o Iógi eos del TEC han s i do re
sumidos por Holmberg (I963). El tratamiento elec--
troconvuI si vo, cuando no es modi fi cado por medi o -
de re I ajantes muscuI ares, provoca una convuIs i ón -
de tipo epiléptico. Pri mero produce tensión o una-
sacudida por estimulación cortical directa; sigue-
un perfodo de la tencia, y después contracciones -
tónicas y clónicas. Durante la fase tónica, el - -
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electroencefalograma se carácter i za pon una i nten-
sa act i v í dad general Í zada en agujas, y durante I a.̂
fase clónica muestra una acti vi dad en espi ga y on-
~da que no es sincrónica con I os movi mi entos cIóni-
eos. • ( nmedí atañiente después de I a convu I s í ón hay -
un breve período de silencio eléctrico, seguido de
un retorno gradual del trazo anterior a la convul-
sión.

Holmberg enumera varios cambios fisiológicos
que ocurren durante I a convuIs i ón. La respiración-
se det i ene como resu I tado de I espasmo de I os múscij
I os resp i rator í os y de la gIot¡s. Aumenta I a ten--
s i ón pare i al del bi óxi do de carbono en I a sangre y
disminuye apreciabI emente la tensión de oxígeno. -
Aunque la circulación cerebral aumenta mucho duran:
te la convulsión, no llega a satisfacer la demanda
del metabol i smo cerebral extraordi nari amenté aumen
tado. Según Rolmberg, la di screpanc¡a entre la c¡£
culacíón cerebral disponible y el metabolismo cere
bral aumentado es la causa principal de la termina,
ci ón espontánea de I a convuI si ón.

La anoxia se contrarreste fácilmente median-
te la administración de oxígeno antes del TEC Con
frecuencia, él ritmo cardíaco es rápido e ¡rregu—
lar, y puede haber grandes fluctuaciones de la pre_
s i ón arter i al. La i rreguIar i dad de la frecuenci a -
cardíaca puede neutral i zar se medí ante I a adm ¡ ni s--1

tracíón previa de-átropína, y pueden emplearse re-
lajantes muscu I ares para moderar el aumento de Ia-
presión arterial.

Los efectos eIectroencefalográfi eos i nmedi a-
tos de I TEC son breves y revers i bles, pero ti enden
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a ser acumu I at¡ vos a medi da que se cont i nú a el trfj
tami ento. General mente no pers i sten más de un mes-
después de fi nal i zar éste.

AIgunos autores han observado una reíacion -
entre el grado de retardación del EEG y la mejorta
clínica, pero otros niegan la existencia de tal re_
Iaci ón.

Algunos i nvesti gadores han regi strado una
asoci ac i ón entre I a Í ntens í dad de I os trastornos -
de la memoria y el grado de modificación del EEG,-
Si n embargo, en otros estudi os no se ha encontrado
ni nguna correlación de esa naturaleza. En general,
los cambí os el ectroencefal ográfi eos están más re I â
c¡ onados con I os trastornos de I a metnor i a que con-
I os efectos ant i depres i vos.

El TEC produce di versos cambi os neurovegeta-
t¡vos, que son atr i bu i bles a la exci tac i ón de I os-
centros reguladores autónomos. Uno de los efectos-
más prominentes e's la inquietud psicomotora. P u e -
den aparecer var i os efectos coI i nérgi eos, como * -
arr i tmí as pasajeras, I os cual es se control an f áci_^
mente por medi o de medí camentos ant i co I. i nérgi eos.-
De I mi smo modo, a I aumento de I as secrec i ones sa I j_
val y bronquial puede ser contrarrestada mediante-
la admi nistraci ón previ a de atrdpi na.

EFECTOS BIOQUÍMICOS

HoImberg comenta var i os camb i os bi oquími cos-
y hormonal es que se han encontrado reíaci onados '-
con el TEC- La hí perglucemi a de una a vari as horas
de duraci ón, es un fenómeno constante. Hay tambi én
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un aumento de I os compuestos nitrogenados, el potea
sto, el calcio, el fósforo y los esteróides en la-
sangre . Mar i os i nvest i gadores han demostrado que -
aumentan 1 as catecoI aminas y la serotan i na en la -
sangre, pero no hay ninguna prueba de que este *• -
efecto tenga alguna relación con la acción terapéu
ti ca del TEC.

HoImberg menciona tambi én ci ertos cambi os
bi oquími eos espectfi eos que ocurren en el cerebro.
Aumenta I a concentraci ón de serotoni na, especi al —
mente en el tallo cerebral, pero no hay ningún cani
bio en la actividad de la amínooxidasa cerebral. -
El aumento de la serotonti na es atr i bu Í do al est írnu
lo eléctrÍ co, y no parece estar reíaci onado con la
intensidad de la convulsión.

EFECTOS PSICOLÓGICOS

El TEC produce cas i si empre ci erto deter¡oro
de la memoria, que puede variar desde una leve tejí
dencia a olvidar nombres o fechas hasta un estado-
de i ntensa confusi ón. La aniñes i a puede ser tanto -
anterógrada como retrógada. A menudo es muy moI es-
ta para el paciente, y puede prolongarse varias se
manas después de terminar el tratamiento. El tras-
torno de la memoria suele desparecer en el trans—
curso de un mes (Cronholm y Molander, 1964). La m£
morí a no sufre ni ngún trastorno duradero aun des —
pues de 250 e I ectrochoques. La mayor í a de I os auto>
res opina que la eficacia del TEC en la depresión-
no ti ene ni nguna re Iaci ón con I os trastornos de I a
memor i a.

HoImberg sugi ere que en I os pac i entes arte—
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r i ose Ieróti eos de edad avanzada, un tratam i ento
muy enérgico puede causar daños cerebrales \rrevet*_
s Í bI es, con el cons i gu¡ente deter i oro i ntelectual,
pero otros autores no creen que ex i sta ese ri esgo,

E F I C A C I A C L Í N I C A

En general, I os cIfni eos consí deran que el -
número de tratamientos necesarios para curar una -
depres i ón vari a entre dos y diez. En muchos casos-
sol o se neces i tan cuatro o ci neo, y en algunos se-
observa una sorprendente mejoría después de un so-
lo tratam i ento. Su frecuenci a puede var i ar entre -
una y c i neo veces por semana. El tratami ento di a —
r i o puede provocar una crecí ente confus¡ón, mi e n -
tras que I os tratam i entos demás i ado espac i ados pu^
den aumentar I a pos i bi li dad de una recaída.

Los estudios sobre la eficacia del TEC han -
regi strado mejor fas en el 40 a 100 por ci ento de -
los pacientes deprimidos. Se dice que el porcenta-
je es algo menor en I os estados maníacos. Las di fe
rene i as en I os resu 11ados pueden- ser debí das pr i n-
ci pa I mente a I as di f erenci as entre I os grupos de ^
paci entes, pero tambí én pueden i nfIu í r I as vari a--
c i ones de I os métodos empIeados para va I orar la re
cuperací ón. Como se indicó en el capítulo 3, en la
evo Iuci ón normal de I a depres i ón hay un porcentaje
muy e1 evado de recuperaci ones espontáneas, que ocu
rren, en promedi o, a los 3-4 meses entre 1 os pa^ -
cíentes externos y a I os 6-18 meses entre I os hos-
p Í taI i zados. No obstante esa conoc i da tendenc i a a-
1 a remi si ón espontánea, los di versos textos de ps_i_
qui atr ía y I as monografías sobre I a depres ion af i r.
man que el TEC ácelera la mejoría. Por otra parte,
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I os pac i entes maní acodepres i vos que han reci bo TEC
parecen tener más recurrenc i as e i nterva I os as i nt<>
máttcos más cortos entre los ataques que los que -
han mejorado sin reci bí r electrochoques (Salzman,-

1947).

Huston y Locher (1948) registraron un 88 por
ciento de recuperaciones entre 74 pacientes mania-
codepres i vos que reci bi eron TEC, en comparaci ón
con un 79 por c¡ento entre 63 pac i entes que habfan
estado hospi tal i zados antes de la apar í ci ón del -
TEC. La duración de la enfermedad fue considerable
mente menor en el grupo tratado (9 meses y 15 m e —
ses, respectivamente). Bond y Morris (1954) tamk- -
bié*h hicieron una comparaci ón entre pac i entes hos-
pital izados que recibieron TEC y pacientes que fuê
ron tratados antes de la introducción de éste, y -
encontraron un 11 por ciento de recuperaciones en-
tre los man icodepresivos tratados con TEC y un 59-
por ciento entre los del segundo grupo, Sin embar-
go, I as diferenci as desaparecí eron en gran parte -
en I os casos estudi ados durante ci neo anos; =Tos
porcentajes de recuperaci ón permanente: fueron 66 -
por ci ento entre I os pac i entes tratados con TEC y-
64-5 por ci ento entre I os tratados por métodos an-
teriores. Uno de I os ha I Iazgos más notables fue la
diferencia en la duración de la hospitalización: -
2.3 meses entre I os enfermos que i ngresaron en los
años poster i ores a la ¡ ntroducci ón del TEC, en coní
paraci ón con 4.5 meses entre I os pací entes hosp i ta_
Ií zados antes de la aparición de ese método. Los -
resultados fueron mucho más I Iamati vos en I os c a —
sos i nvóIut i vos. El porcentaje de recuperaci ón en-
cinco años fue de 56 por ci ento entre I os casos
tratados y de 27 por c i ento entre I os test i gos, y-
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I a duraci ón de la hosp i tai i zaci ón fue, respecti va-
mente, de 2 y 12 meses.

Los estudí os de esta naturaleza presentan v¿
r i as d i f i cu Itades método Ióg i cas - Una de I as más co
muñes es que al i nvesti gar i a evo Iuc¡ón de I os pa-
cientes es más fác¡ I encontrar regí stros de I os
que han presentado recí di vas que de I os que no I as
han tenÍ do. Tambi én es pos¡ble que la vigilancia -
más cu i dadosa de I os casos más reci entes haya au —
mentado f al sámente el porcentaje de rec i di vas. Ade_
más, no hay ninguna prueba de que los grupos de pía
ci entes estudiados en distintas épocas hayan si do-
similares, o de que otros factores terapéuticos, -
como la terapia ambiental, haya^-sido equivalentes.

En I os estudi os controIados más rec í entes se
han comparado I os porcentajes de mejoría obten i dos
en un grupo de pacientes asignados al azar a reci-
bir TEC y en un grupo testigo. En una investiga- -
ción sobre la eficacia del TEC, Riddell (1963 sólo
pudo encontrar tres estudios controlados de este -
tipo, en ios cuales el TEC fue significativamente-
más efi caz, respecti vamente, que I a falta de trata
mi ento, un placebo y la i proni aci da, a que en este
ú11i mo el porcentaje de reci di vas puede haber s i do
mayor con el TEC

En su revi s i ón de 1 os medí cementos anti depre_
sí vos, Dav i s (1965) encontró seis estudi os en Ios-
que se comparaba el TEC con la i mi prami na. En tres
de el I os no hubo nfnguna diferenci a s i gni fi catí va-
respecto a la ef¡cae i a, pero en I os otros tres el -
TEC resultó superior. Reuniendo las revisiones de-
R i dde1 I y de Dav i s, podemos concluir que e1 TEC
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fue superior a la ausencia de tratamiento o a un -
pI acebo en dos estudí os, más efi caz que I os medí ca
mentos ant i depres í vos en cuatro estudi os, y equ i va
I ente a di chos medi camentos en tres estudi os.

Aunque sí n muchas pruebas, son muchos I os —
que opí nan que el TEC es efi caz en el tratami ento-
de I a depres i ón ps i códi ca. Todos I os que han rev i -
sados I os estudi os sobre medi camentos que menci o —
nan el TEC dicen que ningún medicamento ha resulta
do super i or a éste. (No obstante, CoIe (1964) y
H orden (1965) no creen que el TEC sea ef i caz o ret-
comendable en I as depres i ones neuróti cas). Horden,
Colé, Davis, Klerman y Colé (1965), y Wechsler, C-
Grosser y Greenblantt (1965) aseguran que los in—
formes disponibles indican que el TEC es superior,
o por I o menos equi va I ente, a cualqu i er medi carnen-
to en el tratam i ento de I as depresi ones psi cóti cas,

Ha habi do muchas polémicas sobre si en la
práctÍ ca se deben usar medí camentos o TEC, Horden-
(1965) ha resumi do I os dos Iados de la di scus i ón.-
Tambi én ex i ste desacuerdo sobre si el TEC produce-
mejorTa más rápidamente que cualquier medieamento-
(Cole, 1964) y es por lo tanto preferible en el
tratami ento de I as depres i ones graves, parti cu I ár-
mente de aquél las en las que existe riesgo de sui-
cidio.

Var i os i nvest i gadores han tratado de determj_
nar si hay algún t¡po de depres¡ón o conjunto de -
factores clínicos que permitan predecir un resulta_
do favorable del TEC. En general, los estudios de-
esta naturaleza (Carney, Roth y Garside, 1965; Met\
deis, 1965) han encontrado signos de pronóstico fa
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vorabl e entre 1 as carácter fstí cas c I f ni cas generaj_
mente asoci adas con la II amada depres i ón endógena.

COMPLICACIONES

Las comp I i cae i ones máá frecuentes son fractu
ras y Iuxaci ones produci das por I as contracci ones-
musculares durante las convulsiones- Las más fre—
cuentes son 1 as fracturas por compres i ón de I as -
vértebras dorsales. Generalmente no tienen gran ini
portancia elfnica ni requieren tratamiento espe-'-
cial; de hecho, muchas de ellas son descubiertas -
únicamente en exámenes radiográficos de rutina. El
dolor de espalda puede persistir unos cuantos dTas
o semanas.

El r¡esgo de fractura puede eliminarse me- -
di ante procedí mi entos suavi zantes, como el empIeo-
de reí ajantes musculares. Las modi fi cae i ones ade—
cuadas del TEC permiten reduci r o elÍ mi nar el es —
fuerzo exces i vo de cual quí er parte del si s teína mus
cu Ioesquelét i co.

En I a actúa I i dad, I os ún i eos r i esgos verdade_
ramente importantes son los accidentes cardiovascu
lares, que son más probables si ya existen altera-
ci ones previ as. Pueden ocurr i r arr i tm¡as cardíacas
pasajeras, pero es pos i bIe reduci r su frecuenci a -
administración previamente agentes anti col inérgi —
eos. La succi ni I col i na reduce cons i derablemente el
esfuerzo al que se ve sometí do al corazón.

En los primeros estudios, el riesgo de muer-
te del paciente era de aproximadamente 3 por 1,000.
Las modi fi cae i ones más modernas del TEC han reduci
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do aún más ese r i esgo, Holmberg i nforma que no ha-
observado ni nguna complícación en varios mil es de-
tratamientos electroconvuIsi vos con relajación me-
diante pentóbarbitaI - succini IcoI i na que ha admi-
nistrado en un período de diez años.

MECANISMOS DE ACCIÓN

Ka Ií nowsky y Hoch (1961) descr i ben una gran-
vari edad de teorfas sobre el mecaní smo de acci ón -
del TEC. Aunque aún no se ha aclarado di cho meca—
ni smo de acci ón, se han podí do descartar muchos
factores que antes eran consÍ derados i mportantes -
en I a producci ón de I os efectos terapéuti eos como-
la anoxi a, la hipercapnia, la contracción muscular,
las reacciones suprarrenales, la secreción perifé-
rica de catecoIamiñas y otras modí fi cae i ones bí o —
químicas de la sangre (Holmberg).

Con frecuencia se atribuye la mejoría provo-
cada por el TEC a I os cambi os que ocas i ona el si s-
tema nervi oso central , manifestados por la retar dea
ción del EEG y el deterioro intelectual; sin embar_
go, no hay pruebas de que sea así.

La efi cací a del TEC depende de la producci ón
de act i v i dad convulsiva e!n el cerebro. Se ha demos_
trado que el tratamiento subconvuIsivo y la estimu
lación eléctrica no convulsiva del encéfalo no tiê
nen ningún valor terapéutico. Además, se ha infor-
mado que la reduce i ón de la acti vi dad convuI si va -
medí ante la admi ni straci ón previ a de medí camentos-
anti convuIs i vos di smi nuye el efecto terapéut i co
del TEC, mi entras que la i ntensi fi cae i ón de di cha-
actividad con el auxi Iio de relajantes musculares-
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y ox í genaci ón aumente [os efectos terapéut i eos - -
(Holmberg),
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FARMAC0TERAP1A

Eí tratami ento fármaco Ióg¡co de la depres i ón
es por I o menos tan antí guo como Hornero, qui en re-
lata en La Odisea que Penélope tomó una droga para
ami norar su pena por I a Iarga ausencí a de su espo-
so. Los dos grupos pri ncí pal es de medí camentos que
se emp1ean actual mente en el tratami ento de I a de-
presión fueron ensayados originalmente en pacien—
tes esqu i zofréni eos, pero, como sucedí ó con I a te-
rapi a electroconvuIs i va, resu1taron más efi caces -
para tratar la apatía y la depres i ón que otros sfji
tomas elfni cps. Se encontró que la i proni aci da,
del pr¡mero de esos dos grupos, evi taba la seda- -
ci ón en 1 os ratones que reci bían reserpi na; ese me
di camento tambi én había si do empIeado en el trata-
miento de la tuberculosis en 1955, y se había ob-TT
servado que tenía un efecto eufór i co. El i nterés -
por la i mi prami na y algunos de sus der i vados sur —
gi ó de su semejanza estructural con I as fenoti aci-
ñas, I as cual es habían s i do empIeadas con éxito en
la esqu i zofren i a. La i proni aci da parecí ó ser efi —
caz como ant i depres i vo en I as pr i meras pruebas y, -
para sorpresa de I os i nvesti gadores, la i mi prami na
admí nistra a un grupo numeroso de pací entes pare*—
ció ser mucho más eficaz en los casos en que predo_
mi naba I a depresión que en í os que predomi na la es
qui zofreni a.
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Originalmente derivadas de la
clorpromazina '—ct

Imipramina

Desipramina

(CH2),NHCH3

Amitriptilina

Nortriptilina

CH(CH2)2NH(CHj

Protriptilina,
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COMPUESTOS TR I CÍCLICOS

COMPUESTOS TRICÍCLICOS Y PLACEBO

Pueden observarse diferenci as en I as respues_
tas a cada uno de los medicamentos. (Se presentan-
primero los datos sobre la imipramina porque este-
medicamento fue estudiado más extensamente. La am¿
tripti I i na ocupó el segundo lugar en cuando al nú-
mero de estudi os controlados publi cados). La i mi 7-
pramina fue significativamente superior al placebo
en 33 (59 por ciento) de 56 ensayos mientras que-
la superioridad de la ámitrípti 1 i na fue estadísti-
camente significativa en 14 (70 por ciento) de 20-
comparaci ones. Cuando se i nc1uyen en I os cal cu Ios-
I os respecti vos der i vados, esta reíación s i gue - -
si endo aproximadamente la misma; la imipramina y -
su derivado la desipramina fueron s i gni f i cat i vameji
te eficaces en el 60 por ciento de los ensayos; y-
I a am i tr i pt i I i na y sus der í vados nortr i pt i 1 i na, -
protriptiIÍna y doxepina, lo fueron en el 73 por -
ci ento. Di chos deri vados fueron s i gn i fi cati vamente
mejores que el placebo en 14 de 19 estudios, pero-
el número de estudi os es demás i ado pequeño para ha
cer cual qu i er comparací ón val i da entre I os di v e r -
sos medi caméntos.

IM1PRAMINA Y AMI TRI.PTI LINA

Los estud i os controIados en I os que se comp^
rÓ la imipramina con la amitripti I i na y con ótros-
medícaméntos, la comparación directa entre grupos-
de pacientes distribuidos al azar y tratados con -
di sti ntos medi caméntos proporcí ona i nformaci ón coji
fiable para su análisis.
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La amitriptilina resultó s i gni fi cati vamente-
superíor a la ¡mipramina en el 38 por ciento de
I os 16 estudi os en I os que se compararon estos dos
medicamentos, mientras que la imipramina resultó -
mejor en el 13 por ciento de dichos estudios. Es -
posible que las diferencias en la eficacia de e s —
tos dos medicamentos estén relacionadas con las ca_
racterísti cas de los grupos de pacientes tratados.
Hordern y sus coIaboradores, por ejemp1 o, encontra
ron que las mujeres de edad avanzada y con depre-
sión intensa respondfan signifícativamenté mejor a
la ami tr i pti 1 i na que a I a ¡mi prami na, especí al men-
te en lo que respecta a la depresión y a la agita-
ción y el insomnio asociados con ella.

Cuatro de los estudios comparativos incluye-
ron exclusivamente pacientes externos; tres de - -
ellos no mostraron ninguna diferencia significati-
va entre I os dos medi camentos, y en el cuarto la. -
am i tr i pt i I i na resu I tó s i gn i f i cat i vamente mejor, pe_
ro el número de enfermos fue insuficiente para ha-
cer comparací ones entre los hospi tal izados y los -
externos.

Aunque I a acumuIaci ón de datos heterogéneos-
obteni dos de di sti ntos estudi os ti ene; muchos defe£
tos i ntr fnsecos, a veces es út¡ I comparar I os pro-
medi os de puntuaci ón obten i dos en un gran número -
de estudi os para poner de reí i eve las diferenci as-
importantes . El porcentaje medi o de mejor fa de los
pac i entes en todos los estudi os menci onados fue de
aproximadamente 66 por ciento con la amitriptiIina,
61 por ciento con la imipramina y 31 ciento con el
p I acebo. Estas ci fras sugi eren una cons i derabí e si£
per i or i dad de I os medi camentos sobre el pI acebo, y
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tambi én i ndi can que por I o menos uno de cada tres-
paci entes no mejoró con esos medi camentos tr i cíe l_i_
eos durante el per íodo de tratami ento.

1MIPRAMINA Y OTROS COMPUESTOS TRICI C U C O S

La mayor parte de éstas ¡nvest i gaci ones se -
ha concentrado en el derivado dimetfl.ico de la i m_¡_
pramína, la desípramina (Norpramín). Él interés
inicial por ésta fue debi do a su rápi do efecto en-
muchos animal es, y los pri meros i nvest i gadores su1-
pus i eron además que la des i prami na era el "Í ngre—
diente activo" de la imipramina. De 12 estudios • -•
controlados, la imipramina resultó significativa*--
mente super i or en dos, y en I os di ez restantes o -
se encontró ni nguna di ferenci a s igni fi cati va en la
actividad antidepresi va. En cinco estudios se ín--
formó que con la des ipramina se iníci aba más pron-
to I a mejoría, pero general mente esa di f erenci a de;
saparecía más adelante. En cambi o, Waldron y Bates,
informaron que la desipramina no aceleraba la ini-
ciación de la mejoría más que en un p I acebo i nactj^
vo, y Heller, Zahourek y Whittington, encontraron-
que la i mi prami na actuaba s i gni fi cat i vamente más -
pronto que la desipramina. Así pues, puede haber -
algunas diferencias en la rapidez de la acción te-
rapéuti ca.

Los estudi os de comparac i ón con otros com- -
puestos tricíclicos no mostraron ninguna diferen—
cia significativa entre la i mi prami na y la nortr i p_
t i I i na, I a protr ipti I ina o la doxep i na. Tamb i én se
ha comparado con mucha atenci ón la i mi prami na con-
la segunda clase de medicamentos antidepresi vos im-
portantes, los 1MAO como se verá más adelante.
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AMITRIPTIL1NA Y OTROS COMPUESTOS TRI CÍCLICOS

Se han publicado ocho estudios de compara- -
ción con la nortr i pti I i na (AventyI), un der i vado -
de la amitripti I ina, y ninguno de el los mostró di-
ferenci as s i gnifi cat i vas en la efi cae i a de I os dos
medí catnentos. Tambi én se ha comparado con la ami -•*
tr i pti I i na otro der i vado de ésta, la protriptilina
(Vivactil), en seis estudios controlados. La ami—
triptiI¡na fue estadfsticamente superior en dos de
el I os, y en 1 os otros cuatro no hubo ninguna di f e-
rencí a.

Más reci entemente aparecí ó I a doxep i na (Si ne_
quan),, cuya estructura es muy semejante a I a de la
amitripti1ina. En cinco de los nueve estudios p u —
bl i cados no hubo ni nguna di ferenci a s i gn i fi cati va-
entre ambos medí camentos. La doxepi na fue s¡gni fi -
cativamente mejor que la amitripti I i na en otros
tres estudi os, y la ami tr i pti I i na resuItó si gni fi -
cat i vamente super i or en uno. En tres de estos estu_
di os se encontró un efecto ant i ans i edad de I a doxe^
pi na, además de su act iv i dad anti depres iva.

Finalmente, en un estudio en el que se compra
raron la amitri pti I i na y la des i prami na no se en--
control ni nguna dí ferenci a entre estos dos medi ca-
mentos.

OTROS ANTIDEPRESIVOS TRI CÍCLICOS Y COMPUESTOS RELA.
CIONADOS

En muy pocos estudi os se han comparado I os -
der i vados de la i mi pr ami na con I os de la ami tr i pt_i_
lína. Se han hecho comparaciones entre la nortrip-
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ti lina y la desipramina y entre la protripti I i na y
I a des ipramina. En ni nguno de estos estudi os hubo-
di f erenci as s i gn¡fi cati vas entre I os dos medi cameri
tos comparados.

Ex i sten otros medi camentos de tipo tricícli-
co en di versas etapas de i nvesti gaci ón que hasta -
ahora no han s Í do puestos a I a venta en Estados "-
Un i dos, como el op¡ pramo I ( I ns i don) , I a tr i mipramj_
na (Surmontil) y e! ipindoí.

Se han publ i cado s i ete estudi os controIados-
sobre el opi pramoI, en seis de I os cual es se compa
ró el medi camento con un pI acebo. El opi pramoI fue
significativamente superior en tres de ellos, y en
otro la amítripti I i na resultó significativamente -
mejor que el opipramol.

Se encontró que la trimipramina también t e —
nía efectos antidepresi vos apreciables. En dos es-
tudios fue super i or a un pI acebo, en otros cuatro-
resultó igual que la amítripti I i na, y en otros dos
fue si gni fi cati vamenté mejor que la i m¡prami na.
Respecto a I a comparací ón entre la trimipramina y-
la ámitripti I i na, se necesitan más estudios cruza-
dos y con dos¡fi cae iones equi val entes para poder -
I Iegar a concIusi ones defi ni ti vas sobre sus di fe¡—
rene i as de act i v i dad sedante y de rap i dez de ac- -
ci ón.

Por último, el iprindo I, estrechamente rela-
c¡onado con la doxepi na, resultó super í or al pIace
bo en tres estudi os.

ILIII
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DROGAS INHIBIDORAS DE LA MONOAMINO OXIDASA

Isoniazida

ONHNH,

Derivados de ta Hidrazina: OC-NH-NH-QH

Iproniazida
s

N

Fenelzina H2-CH2-NH-NH,

Nialamída
C-NH-NH-CH,CH2-C-NH

II
O C?H

Isocarboxazida
o

-CH2-NH-NH-

Feniprazína 7—CH2-CH-NH-NH2

CH3

Derivados no-hidrazínicos

Tranilcipromina
CHa

H CH-NHZ

Similares a las Anfetaminas:

Anfetamina R - NH2

Metanfetamina R = NHCH3

Bencíl-metil-anfetamina R = N(CH3)CH2C6H5

-CH2-CH-R
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INHIBIDORES DE LA MONOAMI NOO'XI DASA

Los i nh i bi dores de la monoami nooxí dasa - - -
(IMAO) constituyen el segundo grupo i mportante de-
medi carnentos an't i depres i vos. Generalmente este gr_u
po se subdi v i de, según la estructura química, en -
hidracinas (isocarboxaci da, nialamida y fenelcina-
(Nardi I ) y no h i draci ñas (trani I ci promi na ( Par ira--
te) y pargi I i na). Hasta el 31 de enero de 1973, só̂
lo la fenelcina y la traní Icipromina habían sido -
aprobadas como anti depres i vos en Estados Uní dos.

IMAOS Y PLACEBO

La i socarboxaci da fue super i or al pI acebo, en
dos de 11 estudi os contro I ados. En otros se i s estju
di os controIados, la ni alami da no fue estadística-
mente mejor que un placebo. La fenelcina resultó -
más efi caz que el pI acebo en seis de diez estudios.
La pargi lina (en dos estudios) y la trani Icipromi-
na (en tres de cuatro estudios) parecen ser arítide
presivos eficaces, aunque el número de estudios es
pequeño.

IMAOS Y COMPUESTOS TRI CÍCLICOS

El compuesto tr i cíe I i co que ha s i do compara-
do más extensamente con I os IMAOS es la i mi pramí na.
En ningún estudio ha resultado un I MAO s i gn i f i cat_i_
vamente mejor que la imipramina. En 17 estudios
(25 ensayos) no hubo n i nguna díferenci a s i gni fi ca-
tiva entre el I MAO y la imipramina, y en otros nue;
ve estudi os (11 ensayos) la i mi pramí na resuItó me-
jor. La trani Icipromi na fue el úni co IMAO que no -
resuItó i nfer¡or a la imipramina en un estudi o por
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lo menos.

Hays no encontró ninguna diferencia sígnifi-
cat i va entre I a i socarboxac i da y la nortr i pt i I i na-
en pac i entes depr i mi dos. En dos estudi os se compa-
ró la ami tr¡pt¡I i na con \a'i socarboxaci da, pero se
i ncIuyeron tambi én otros medi camentos. En ni nguno-
de ellos hubo diferencias significativas entre los
dos productos.

LITIO

El litio es el metal al cal ¡no más I i gero en-
I a tabla periódica de los el ementos, y se usa pr i_n
cipalmente en el tratami ento de I os estados manfa-
cos y de I a ps i eos i s man i acodepres i va, en forma de
sal o iones de Iitio. Se ha encontrado que tiene -
una doble acci ón: profi 1áct i ca y curati va. En la -
manía, parece tener una eficacia del 44 al 100 por
ci ento en ci neo a di ez df as de tratami ento. Reci eji
temente, 1 os i nvest i gadores han estado estudi ando-
su emp1eo y su efi cae i a en la enfermedad depres i va
pr i mar i a.

TRATAMIENTO DE LA DEPRESIÓN CON LITIO

Se han pubI i cado ci neo estudi os controlados-
sobre la efi cae i a del litio en el tratami ento de -
I a depr es i ón. En un pr i mer estudi o sobre un peque-*-
ño grupo de 12 pacientes con depresión aguda, no =•
se encontró ni nguná di ferenci a-significativa entre
el ' I itio y un placebo. Goodwin, Murphy y Bunney,' -
compararon el litio con"un placebo en 30 pac i entes
depr i mi dos hospi taI i zados, en un original estudi o-
cronológico en^el que los pacientes recibieron al-
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ternat í vamente litio y pI acebo. Aunque el medi c a —
mentó fue más efi caz en la manía, los pac i entes cte
pr i mi dos que presentaban una evo lución cíclica reŝ
pondi eron mejor que I os que no presentaban ci cI os.
Esta última diferencia no fue significativa.

Fieve, Piatman y Plutchik, compararon el li-
tio con la imipramina en 29 pac i entes maní acodepre
sivos con depresión aguda. Aunque la mejoría fue -
s i gn i f i cati vamente mayor en el grupo tratado con -
imipramina, también mejoraron los pacientes trata-
dos con litio. Se llegó a la conclusión de que el-
litio, aunque no era muy potente, tenía alguna ac-
tividad ant í depresi va.. Platman, comparó el litio -
con la i mi prami na en 70 maní acodepres i vos. La i mi -
pramina fue significativamente superior al litio -
en la depresión, mientras que en la manía ocurría-
lo contrar i o. F i nal mente, Mendels, Secunda y Dyson,
compararon el I i ti o con la des i prami na en un estu-
di o doble ci ego sobre 24 paci entes con depres i ón -
aguda, y encontraron que ambos medi camentos ejer —
cían acti vi dad anti depres i va, pero no observaron -
ninguna diferencia significativa entre los dos. Es_
tos estudi os tambi én mencionan la pos i ble reíaci ón
o semejanza entre la manía y la depresión.

PROFILAXIS DE LA DEPRESIÓN

Debido a la "doble acción" del litio, la ma-
yor parte de I as i nvesti gaci ones I o han estudi ado-
como agente preventi vo en I a maní a y la depres i ónv
Coppen y colabs, compararon la administración pro-
filáctica de litio con la de un placebo en un gru-
po de 65 paci entes con trastornos afecti vos recu—
rrentes. Encontraron que la valoraci ón global de -
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I os pac i entes tratados con litio era s i gn i f i cat i va
mente mejor que la de I os que rec¡b i eron pI acebo -
(86 por ci ento y 8 por ci ento, respect i vamente). -
Además, ál contrar i o que en el estudio de Goodwi n-
y colabs., la efi cae i a de I litio no guardó re la- -
ci ón con la naturaleza sosten i da o cíe I i ca del pa¿
decimi ento- Schou, estudi ó 34 pac i entes que rec i —
bi eron, por distribución al azar, litio o placebo,
Presentaron recaídas más de la mi tad de I os pac i eji
tes tratados con placebo y niinguno de los tratados
con litio. Angst y colabs. compararon estadística-
mente los períodos de tratamiento con litio y sin-
Iitio en 244 pacientes que sirvieron a la vez de -
test i gos. Los resultados mostraron una reduce i ón -
significativa de la frecuenc¡a de re i ngresos al
hospital durante el tratamiento con litio.

Polackova, Billy y Hanus, hicieron un e s t u —
di o comparativo entre el litio y un placebo en dos
grupos de 15 pací entes cada uno, y no encontraron-
ninguna diferencia estadísticamente significativa-
en el número de rec¡di vas de la fase depres iva en-
tre el grupo tratado con litio y el que recibió
placebo. En otro estudi o controlado, Me 1 i a, compa-
ró el 1 i ti o con un pI acebo en 18 pac¡entes. La di -
ferencí a en el número de pac i entes que sufr i eron -
recaídas no fue significativa (p 0,10), pero -
sí hubo una di ferenci a significativa en la dura- -
ción media de la remisión: 433 días en I os pacien-
tes tratados con litio y 244 días en I os que reci-
bieron p1 acebo. Fi nal mente, FÍ eve, PIatman y P I ut-
ch i k, no encontraron n i nguna diferenci a s i gni fi ca-
tiva en la frecuenci a de I as recÍ di vas de epi so- -
di os depres i vos entre pací entes bajo tratami ento -
pro Iongado con litio y otros que recibieron prime-
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no litio por menos tiempo (cuatro meses) y después
imipramina o placebo (36 con litio, 10 con i mipra-
m¡na, 6 con placebo).

Así pues, en seis estudi os contro I ados ef \j_
tío resultó significati vamenté super i or al pI acebo
en tres y no s i gn¡fi cat i vamente superi or en los -
otros tres . Resu Ita el aro que la ap I i cae i ón espec_^
fi ca del litio al tratami ento de I a depres ion es -
un asunto aún no resueIto que requ i ere mayores' i n-
vesti gac i ones.

COMPUESTOS TR1CÍCLICOS
C0NTRA1NDICACIONES

Todos I os compuestos tr i cfel i eos están c o n —
trai ndi cados cuando el enfermo está tomando un - -
IMAO o I o ha tomado menos de dos semanas antes - No
se deben admi ni strar compuestos tr i efe I i eos duran-
te el per todo agudo de recuperaci ón de un i nfarto-
de I mi ocardi o. Tambi én están contra i ndi cados en p¿
c i entes que han presentado anter i ormente h i persen-
s i bi Ií dad a eI I os.

INHIBIDORES DE LA MONOAMINOOXIDASA (IMAO)

Como I os úni eos anti depres i vos IMAO di sponi-
bles en Estados Un i dos son la fene!ci na (NardjI) y
la trani íci promií na (Parnate), la siguiente sección
se ref i ere ún i camente a esos dos medi c'amentos .

CONTRAINDICACIONES

La traníIcipromina y la fenelcina están con-
tra i ndi cadas en pací entes con padecí mi entos cardiQ
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vascuI ares, trastornos cerebrovascuI ares o feocro^
moci toma. Estos medi cementos no deben admi ni strar-
se al mismo tiempo o inmediatamente después de - -
otros IMAO, de compuestos tricíclicos o de medica-
mentos simpat í comiméti.cos. . Hay que advertir a los
pací entes que deben evi tar c i ertos a I i mentos con -
un alto contení do de ti rami na, como queso, cerveza,
vinos, arenques en escabeche y otros- No deben ad-
ministrarse al mismo tiempo I MAOS y depresores del
s i stema nervi oso central como alcohoI, narcót i cos-
o agentes anti h¡pertensi vos.

LITIO

El carbonato de litio puede tener muy di ver-
sos efectos colatera I es, desde muy Ieves hasta muy
graves. Es un medi camento re Iati vamente seguro - -
cuando se prescr i be correctamente y se vigilan sus
concentraciones séricas ( 1.5 mEq/litro).

El carbonato de litio está contraindicado en
pac i entes con si gnos de I es i ón cerebral o con e n -
fermedades renal es o cardi ovascu I ares notables. El
litio tambi én está contra i ndi cado durante el emba-
razo.

El tratam i ento con litio debe i nterrumpí rse-
s i se presentan s i gnos de toxi ci dad, como náuseas,
vómito, somnolene i a, debi I i dad muscu Iar o perdi da-
de la coordinación. Aún no hay suficiente informa-
ci ón sobre I a segur i dad del empIeo de litio en n i -
ños pequeños.

Los pac i entes deben seguí r una d¡eta normal,
con ingestión adecuada de líquidos (2,500-3,000 mi
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diarios) y de sal- El aumento de la sudoracíón y -
la di arrea aumentan I a suscepti biI i dad la toxi ci —
dad de 1 litio, y en esos casos debe ajustarse I a -
dieta del enfermo.

La reacc i ón tóx¡cay I os efectos coIateraI es
están reíaci onados con la concentración ser i ca de-
IÍ tí o. Los efectos coIateraI es i ncluyen náusea^ -
ataxí a, anorexi a, vómi to, h¡ pertonf a muscu I ar, coji
fus i ón, convuIs í ones, somnolene i a y estupor.

MANEJO DE LOS EFECTOS COLATERALES

El manejo de los efectos colaterales se basa
en I a exper i ene i a cIíni ca más que en estudí os s i s-
temát i eos. Los efectos coIateraI es más comunes de-
I os compuestos tr i ctcl i eos están reí aci onados cpn-
I os efectos ant i col i nérgi eos de esos medí camentos.
La mayor ía de 1 os pací entes se quejan de sequedad-
de I a boca, aunque I os estudi os han mostrado que -
muchos pac i entes que no están tomando medi camentos
presentan una disminución de la secreción sal¡val.
Sea como fuere, aunque I a sequedad de I a boca es -
muy mol esta, general mente se debe animar al pac i eri
te para que no le haga caso o la acepte como un
efecto menor de un medi camento potente.

El estreñ i mí ento es otro efecto frecuente de
I os medí camentos anti depres i vos, y puede ser tr atía
do por los procedí mi entos hab i tuales. Se pueden -
prescr ib i r determi nados al i mentos o medi camentos -
que aumentan el voIumen fecal, acei te mi ñera I, es-
t i mu I antes i ntesti na I es como el jugo de ciruela o,
en I os casos más rebeldes, un catarti co sal i no como
1 a I eche de magnes i a.
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Pueden ocurrir otros trastornos gastrointes-
tinales, pero general mente desaparecen en el trans
curso de una semana. La persi stencí a de náuseas, -
vómi to, dóIor abdomi nal o di arrea podría indicar -
una reacci ón idiosincrásica o alérgica, y en ese -
caso el médi co debe estudi ar la conven i ene i a de
substituir el medicamento por otro.

Durante el tratami ento con compuestos tri cí-
c\ i eos es bastante común el aumento de I a sudora--
ci ón, acompañado a veces de bochornos, que puede -
presentarse en accesos de 5 a 20 minutos de dura—
cí ón. Como general mente se puede convencer al p a —
c¡ente de que toI ere este síntoma, no suele ser ne
cesar i o i nterrumpi r I a admi ni strac i ón del medí c a —
mentó.

El retraso de la mi ce i ón pueder ser una com—
pl i cae i ón más i mportante, ya que puede conduci r a-
la retención urinaria. Debe vigilarse cui dadosamejn
te a I os pací entes de edad avanzada con anteceden-
tes de enfermedades del aparato genitourinario. Si
es pos i bl e, se debe reso I ver el probl ema gen i tour_i_
nario subyacente. Si persiste la complicación, el-
médi co debe cambi ar el compuesto tricíclico pbr un
1MAO, ya que con estos últi mos es menos frecuente-
la retención urinaria.

La hipotensión ortostátíca no es rara duran-
te I as pr¡meras semanas de tratami ento con un com-
puesto trícfclico o un IMAO. E! promedio de dismi-
nución de las presiones sistólica y diastól¡ca es-
de un 10 por ci ento aproxi madamente. Por lo gene—
ral, este s íntoma desaparece en menos de un mes, y
puede ser controIado ensenando le al pac i ente cómo-
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adaptarse a I os camb i os postura I es. Se debe adver-
ti r al pac i ente que presenta este s íntoma que no -
se Ievante bruscamente n¡ permanezca de pie por mu
cho ti empo. El pací ente puede ayudar a contrarres-
tar los efectos de la di s'mi nuci ón de la pres i ón ar_
ter i al Ievantándose Ientamente cuando está acosta-
do o sentado y camb i ando eI peso de I cuerpo de un-
1ado al otro mi entras está de pie.

Aún cuando no presente hipotensión, el pa- -
ci ente puede sufrí r mareos, verti go y desmayos.
Cuando ocurren, estos efectos coIaterales ti enden-
aaparecer al principio del tratamiento. Si el mé-
dico los consí dera perjudi ci al es, debe reduci r Ia-
dos i fi cae i ón del medi camento, y s i a pesar de eso-
no desaparecen en el térmi no de una semana, debe -
cambi ar de medi camento.

Al pr i ncip i o del tratami ento pueden aparecer
fat¡ga, Ietargo, somnoI ene i a y debí I i dad, pero ge-
nera I mente desaparecen en el transcurso de diez
días o dos semanas.

Tambi én pueden aparecer, como efectos col ate
rales del medicamento o como manifestaciones de la
depres i ón, exci tac i ón, nervi os i smo y agi tac i ón. Si
estos síntomas I Iegan a ser i ntensos, puede consi-
derarse I a conven¡encia de uitílizar un sedante
suave asoci ado a una fenot¡aci na. Tambi én podría -
ser conven i ente subst i tu i r el medi camento por un -
IMAO, ya que con éstos son menos frecuentes esos -
efectos co1atera I es.

Se han registrado ci ertos efectos neuroIógi-
eos, como temblores, ni stagmo, contracci ones muscu
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1 ares, panestes i as, tinnitus y neuritis. Puede ser
conven i ente adm i nistrar un sedante, un ant i h i stam_í_
ni co o una fenot i aci na de acci ón suave para contra
rrestar estos síntomas. Si aparecen otras man i fes-
taci ones más i ntensas de toxi ci dad sobre el s i ste-
ma nervioso central, como deterioro de la^memoria,
ataxi a, confusi ón, del i r i o o aluc i naciones, se de-
be suspender I a admi ni straci ón del medi camento. Co
mo el deterioro de la memoria puede ser debido a -
la propi a depres ion, este síntoma en parti cu Iar de_
be ser cons i derado como efecto colatera I del medi-
camento sóI o si empeora progres i vamente.

La cefalea tambi én es frecuente en I a depre-
sión y puede ser erróneamente atribuida al medica-
mento. Para combatí rla, se pueden prescribir ana I -
gés i eos comunes si no hay ni nguna contra i ndicae i ón
para su uso.

En ocasÍ ones aparecen trastornos vi suales, -
parti cu 1 ármente de la v i si ón cercana, debi dos a 1 a
alteración de la acomodación. Para corregirlos, -
puede ser necesar i o prescr i b i r anteojos o camb i ar-
I a graduací ón de los que usa el pací ente. El tras-
torno vi sual desaparece al suspender 1 a adm i ni str_a
ci ón del medi camento.

Los medi camentos tri cíe I i eos pueden reduci r-
el umbral epi Iépti co, por lo que puede estar i ndi-
cado aumentar I a dos i fi cae i ón de I os medi camentos-
anti convuI si vos en los pací entes epi í épti eos.

En algunos pac i entes, I as man i festaci ones de
hipersensib¡ I i dad cutánea van más allá de la s i m —
pie sudoración y vasodi I ataci ón. Una erupción idic>
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sincrásica que parece tener base alérgica puede re
so I verse a menudo medi ante un antihistamínico. Si-
aparecen s i gnos de una reacci ón al erg i ca s i stémi ca
i ntensa, puede ser necesari o cambi ar de medi cemen-
to. Entre I os trastornos sexual es que se suman a -
la disminución de la libido que acompaña general —
mente a la depres i ón están I a i mpotenci a y el r e —
tardo de la eyacuIaci ón. Estos s fntornas suei en de-
saparecer al cabo de unas cuantas semanas, pero sí
son par ti cu I ármente mol estos para el pac i ente, puê
de ser necesari o substituí r el medi camento por - -
otro.

Los i nconveni entes causados por I os efectos-
coIateraI es deben compararse con I os efectos bene-
ficiosos de los medicamentos. La persistencia de -
los efectos colaterales y la incapacidad o moles—
t i as que produzcan pueden ser suficientes para ju_s_
tificar el cambio del medicamento.

Los medi camentos IMAO pueden tener prácti ca-
mente todos I os efectos coIateraI es que acabamos -
de menc i onar como carácter Tst i eos de I os compues-í—
tos tricfcli eos,y, además, pueden causar hiperten-
sión i ntensa si el pac i ente í ngi ere al mi smo ti em-
po alimentos que conti enen ami ñas que aumentan Ia-
pres Í ón arter i al , como la ti rami na- Este efecto i _n
dica que el paciente es una de las personas suscejs
tibies a la "reacción al queso", y en ese caso es-
necesario suspender la administración del IMAO y -
emplear otra forma de tratamiento.

Los s¡gnos de trastorno hepático consti tuyen
una indicación para i nterrumpi r la admi n i straci on-
de I medi camento hasta que se determi ne la causa de
di cho trastorno.
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DOSIFICACIÓN Y ADMINISTRACIÓN DE LOS MEDÍCAMENTOS-
ANTIDEPRESIVOS.

COMPUESTOS TRICÍCLICOS

En general, la administración de compuestos-
tricíclicos se debe iniciar con dosis baja, y des-
pués, si no se apreci a ninguna respuesta cí fn i ca y
el paciente puede tolerar los efectos colaterales,
i r aumentando I a dos i fi cae i ón hasta alcanzar la
efi cae i a máxi ma. Con excepci ón de la nortr i pti I i na
y de la protr ipti I i na, que tí enen dos i fi cae¡ones -
menores, I a dos i fi cae i ón inicial de los compuestos
tr i cíe I icos en pac i entes ambu1 antes aduI tos es de-
25 mg tres veces al día, y puede aumentarse ha sta
un total de 150 mg al día. Los pac i entes hosp i ta!j_
zados con depres i ón i ntensa pueden recibir dos i f i -
cae i ones mayores, hasta de 300 mg al día. Debí do a
I os efectos sedantes, es prefer i bIe hacer I os au —
mentos en la dosis de la tarde o de I a noche.

La dos i fi cae i ón de manten!mi ento varía entre
40 mg'y 100 mg di ar Í os. Una vez que 1 a mejor ía se-
ha sosten i do sati sfactor i amenté durante semanas, -
se puede redúci r 1 a dos i ficación hasta el nivel ne
cesar i o para mantener el alivio de I os síntomas. -
EI tratam i ento de manten i m i ento debe cont i nuárse -
durante tres a seis meses con el objeto de reducir
al mí ni mo I as probabi I i dades de una recaída, y no-
debe ser i nterrump i do bruscamente, s i no reduc i endo
la dosificación poco a poco.

Generalmente, en I os pac i entes adolescentes-
y de edad avanzada deben empIearse dos i fi cae i ones-
menor es : Se debe empezar con una dos i fi cae i ón baja
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(por ejemplo, 10 mg dos veces al día) y aumentar -
ésta gradualmente hasta obtener una respuesta tera
péutí ca. En general, la dos i fi cae i ón total no debe
ser mayor de 50-75 mg al día.

MEICAMENTOS IMAO

La dos íficación inicial de la tranilcipromi-
na es de 20 mg al día, y si al cabo de dos semanas
no hay indicios de una respuesta positiva, se puet-'
de aumentar a 30 mg diarios. Sí después de otra se
mana no hay ni nguna respuesta el ínica, es poco pro_
bable que se obtengan efectos benéfi eos. Las dosí-
fi cae i ones mayores pueden ser más ef¡caces, pero -
aumentan la probabíI¡dad de que aparezcan efectos-
adversos.. La dos i f i cae i ón de manten i mi ento es de -
10 a 20 mg al día.

La dos i f i cae í ón inicial de la Pene I ci na es -
de 45 mg di ar Í os, y, sí es necesar i o para Iograr -
el efecto máxí mo, puede aumentarse gradúa I mente
hasta 75 mg al día. La dos i fi cací ón de manten i mi eri
to es de 15 mg diarios.

En el empIeo de medí camentos IMAO deben s e —
gui rse I os mi smós pri nc i pi os sobre 1 a dos i fi cac¡ón
de manten i mi ento y la di smi nuc¡ón gradual de I as -
dos i s que en eI de I os compuestos tr i c ícI i eos.

CARBONATO DE LITIO

La dos i fi cae i ón inicial es de 300 mg tres ve
ees al dfa durante el pr i mer día. Después, se a u —
menta la dos i fí cae i ón total di ar i a de 300 en 300 -
mg Kasta observar mejoría o hasta que la concentra
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ción sérica de litio llegue a 1.5 mEq/IÍtro.

El carbonato de litio debe admi ni strarse ba-
jo la supervi si óñ de un médi co que tenga experi en-
c i a en su empIeo y conozca sus efectos coIatera1 es
Además, es necesar i o ejercer un cu i dadoso control -
de laboratorio y clínico. Antes del tratamiento de_
ben efectuarse un examen ffs i co compIeto, medi cio-
nes de determinados electrólitos, examen de orina,
eIectrocardi ograma y otros exámenes sanguíneos, i n
eluyendo la medi ci ón del ni trógeno urei co. Se debe
contar con I os medi os necesar i os para medi r con ra
pidez y exactitud la concentración sérica de litio
Los probIemas sobre I a dos i f i cae i ón ópt i ma, I a do-
sificación de mantenimiento y la dosificación pro-
fi láctica deben ser resueltos por especial istas en
el empIeo del I ¡t i o. Debí do a sus efectos coIatera
I es y a su tox i c i dad, debe i ns i st i rse cont i nuamen-
te en la necesi dad de someter a I os pací entes a •-
una estrecha supervisión clínica.

APLICACIONES CLÍNICAS

Ex i sten pocas regI as fi jas y respecto a I a -
api i caeí ón elíni ca práct¡ca de I os estudi os s i ste-
máticos sobre los medicamentos antidepresivos• La-
finalidad principal de los estudios controlados ha
s í do determ i nar la ef i cae i a de I os med i camentos en
grupos heterogénoes de pac i entes depr i mi dos, y e -
esos estudi os han proporci onado muy pocos datos --
conf i abI es para ayudar a escoger eI tratam i ento de
elecci ón para un enfermo en parti cu Iar. Además,
los di versos estudios son a veces contradi ctor i os-
en sus respuestas a probIemas como qué medi carnento
debe preferirse en una depres i ón endógena, en una-
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reacti va, en una psi cóti ca o en una neurót¡ca.

Al seleccionar la i nformaci ón perti nente de-
I os estudi os exami nados pueden hacerse c¡ertas ge-
neral i zaci ones, I as cual es ti enen que ser adapta—
das y modi fi cadas al hacer la decisión clínica f i -
nal en un caso determi nado. Respecto a la deci s i ón
inicial sobre- si debe prescr i bi rse uno de I os med_i_
camentos ant i depresi vos pr i nci pal es (compuesto trj_
cfcI i co, IMAO, litio), la opinión clínica general-
es que ese tratamiento está específicamente indica
do en depresi ones defin¡das moderadas o i ntensas -
que hayna durado por lo menos vari os días. Entre -
I os estados en que no está justi f¡cado prescríbir-
un anti depres ivo están I a reacci ón normal de du&I o
tras la perdi da de un ser quer i do o la tr i steza -
consecutiva a una decepción. Los ant i depresi vos rrva
yores están ¡ndi cados úni camente si esas reacci o —
nes se prolongan y se transforman en una depresión
típica. La tristeza o el abatimiento del ánimo no-
son suf i ci entes por sí mi smo para just i f i car la ac[
mi ni straci ón de esos medí camentos. Para ello, el -
pac i ente debe presentar varÍ os de I os componentes-
de I a conste 1ac i ón depres i va descr i tos en cap ítuI o
anteri or, como cambi os del estado de áni mo (tr i ste
za, apatía, accesos de I Ianto, perdi da del sentí do
del humor), cambi os moti vaci onali es (deseos su i c i--
das, deseo de escapar de I as act i v i dades rut i na- -
ri as), camb ios cognosci tí vos (pes i mi smo" i ñfundado,
autoestima injustificadamente baja), cambios vege-
tativos (trastornos del sueño y perdi da del apeti-
to), y cambios de la conducta (retardo o agita-' i-
ción).. Pueden usarse cuestionarios como la lista -
de síntomas de depresión o la escala para la auto-
va I oraci ón de la depresi ón como guía para dete.rm i -
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nar la presenci a y la i ntens i dad de I a depres i ón.

Ordinariamente, las depresiones leves no re-
quieren el emp I eo. de ant i depres i vos mayores, pues-
a menudo son de corta duración y parecen responder
bi en a I os medi os ps i cológi eos como I a empatia, I a
tranqui Iízación y la descripción de sus sentimien-
tos por el propio paciente. En 1930, antes de la -
apar í 6 i ón de I os ant i depres¡vos especffi eos y la—
psicoterapia especializada, Paskind, observó que -
I a duraci ón medí a de I as depresi ones tratadas en -
el consuItor i o psi quí átr¡co era de tres meses. Más
rec i entemente, en un estudi o sobre un medi camento-
comp arado con un p I acebo en pacientes de la práct_¡_
ca general, Porter, i nformó que, en cas i todos I os
casos, 1 a depres i ón habfa cesado a I as tres semah-
nas de I a pr i mera consuIta. Esta di ferenci a sugi e-
re que I os casos de depres í ón que 1 1 egan a I os psj_
quiatrás tienden a ser más pronunciados que los
que ati enden I os médi eos genera les, Es tambi én s i£
n i fi cati vo que Porter haya encontrado que la i mi--
prami na no era más efi caz que un pI acebo en sus ca
sos de medicina general . Del mi smo modo. Downi ng y
rickels, encontraron que la di ferenc i a entre el me
di camento y eI pI acebo era mayor en~I os casos más-
¡ntensos de depres i ón en paci entes ambuI antes que-
en I os casos I eves. Podría esperarse que la propor^
ci ón de paci entes depr i mi dos que requi eren un tra-
tami ento ant i depres í vo enérgi co serfa mayor en Ia-
práctí ca ps i quíátrí ca que en la práctica general.

No debe olvidarse que, generalmente, I as de-
pres i ones no tratadas se i ni ci an en forma Ieve y -
van empeorando hasta que "tocan fondo" y empiezan-
a mejorar Por consiguiente, la intervención acti-
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va está indicada cuando una depres í ón inicia!mente
Ieve sigue un curso descendente, y se puede empe—
zar el tr&tam i ento ant i depres i vo más pronto en un-
paci ente con depres i ones i ntensas recurrentes que-
en otro que se encuentre en I a fase inicial de su-
pr i mera depres ion. En I as depres i ones Ieves parece
ser útil la psicoterapia breve, posiblemente a s o —
ci ada a un ant i depres i vo "menor" como el met ¡ If enj_
dato.

Una vez que ha determinado que una depresión
es de suficiente intensidad o dgr*ec¡ón para justi-
ficar el uso de un anti depres i vo mayor, el cIfni co
t i ene que dec i d i r qué cI ase de ant i depres i vo debe-
escoger . Las autor i dades en la mater i a concuerdan-
en que los compuetos tricíclicos son preferibles a
I os IMAO, debí do pr i nci pal mente a que estos ú11i —
mos hacen necesari o vi gi Iar cu i dadosamente la di e-
ta del enfermo para evitar la posibilidad de una -
"reacción al queso". Además, el grna número de in-
compatibilidades de los I MAO con componentes* de me_
dícamentos de vena Iibre aumenta las probabiI ida—
des de que el pací ente tome al mi smo ti empo alguno
de esos medicamentos incompatibles. Por otra parte,
si se suspende la administración de un IMAO por
f a I ta de respuesta o por efectos co I atera 1 es adver_
sos, habrá que esperar dos semanas antes de empe—
zar a admi ni strar un compuesto tricfclico, mi en- °
tras que al cambi ar de un compuesto tr i cíe I i co a -
un IMAO es menos probabie que ocurra una reacci ón-
adversa, y a I cambí ar de un compuesto tri cfcl i co -
a otro no se requ i ere ni ngún período de espera y -
la probabi I i dad de una reacción adversa es mínima.

No exÍ sten regí as absoI utas para determí nar-
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cuál es el medi camento de elecci ón dentro del gru-
po de I os tr Í efe I i eos - Los estudí os controlados
que se han hecho hasta ahora parecen favorecer a -
la ami tr i pti I i na sobre la í miprami na, pero I as di -
ferenci as no son grandes y se neces i tan más estu —
dios para determinar cuál es el medicamento de - -
elecci ón en cada tipo de pac i entes. Los demás com-
puestos tr i cíe I i eos ex i stentes en el mercado tam—
b¡én son efi caces, pero también en este caso se ne
ees i tan más estudi os comparati vos para determ i nar-
su potenci a reíativa y la frecuencia de sus efec —
tos colaterales. Debido a su acción sedante, en
I os casos en I os que el insomnio' es un componente-
¡mportante de I a depres i ón se pueden escoger I a ~-
ami tr i pt i I i na, I a nortr i pt i I i na o 1 a. doxep i na. Por
otro Iado, el médi co puede consideran preferi ble -
usar un medicamento con menos tendencia a producir
somno I ene i a (por ejemp lo, i m¡i prami na o des i prami —
na) si 1 as acti v i dades de I pac i ente requ i eren e s —
tar alerta (por ejemplo, conducir un automóvil), -
Se han atr i bu i do a la protr i pt i lina prop i edades a£
ti vadoras, por lo que puede estar indi cada en Ios-
casos en que haya retardo ps i comotor. La doxepi na-
ti ene ev i dentes efectos especff i eos contra la an^-
s i edad, por lo que puede ser escogí da en 1 os casos
en que ésta sea un acompañante notable de la depre_
si ón.

Para escoger la medi cae i ón más apropi ada pa-
ra determ i nado pací ente, es necesar i o hacer ci erto
número de ensayos. La fa Ita de mejor ía aprec i abIe-
al cabo de dos semanas dé tratam i ento Í nd¡ca con -
frecuenc i a que es poco probabIe que se obtenga una
respuesta favorabIe con ese med i camento a 1 a dos i -
fieac¡ón prescrita- El médi co puede aumentar I a do
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si fi cae i ón, o bien, si ya estaba emp I eando la dos_i_
f i cae i ón máxima, cambi ar a otro medi camento. En to
do caso, cuatro semanas parecen ser:un buen perío-
do de prueba para hacer ese cambio sí el pacíente-
no responde a determi nado medi camento.

Como ya se di jo, aproxi madamente I a tercera-
parte de I os pac i entes que empezaron a tomar un
compuesto trícíclico no respondieron a éste en el-
tránscurso de cuatro semanas. Si n embargo, hay va-
rios datos elfni eos que sugi eren que ci ertos pa-' -
cÍ entes ti enen una gran especi fi c¡dad de respuesta.
En I as depres i ones recurrentes, tí enden a respon—
der mejor a determi nado medi camento que a cua Iqui£
ra de I os demás. Esta observaci ón se ve apoyada —
por el hecho de que cuando la trani Icipromina fue-
ret i rada temporal mente del mercado, al gunos pac i eji
tes que tuvieron que tomar otros medicamentos no -
respondi eron *Favorabl emente o empeoran después de I
cambio, y cuando reapareció la trani I ci promi na vo_l_
ví eron a mostrar una respuesta pos i ti va. Por cons_i_
guíente, si un paciente no tolera los efectos col^a
terales o no responde a determinado medicamento, -
se le debe admi ni strarotro fármaco, TEC o ps í cotei-
r ap i a.
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