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Depresion y enfermedad cardiovascular

DR. CARLOS E. ROMERQ

RESUMEN
La depresion se asocia con frecuencia con las enferme-
dades cardiovasculares. Aunque inicialmente se la
consider6 una consecuencia de la situacién de grave-
dad de los pacientes con enfermedades cardiovascula-
res, especialmente en quienes cursan eventos agudos,
ulteriormente se la reconocié como una condicién aso-
ciada, considerada (aunque no definitivamente acep-
tada) un factor de riesgo independiente de mala evolu-
cién de los pacientes con enfermedad cardiovascular.
Diversos mecanismos psicoinmunoneuroenddcrinos
explican la interaccion entre depresion y enfermedad
cardiovascular. Es necesario reconocerlay tratarla co-
rrectamente para mejorar la calidad de vida de estos

pacientes y probablemente su evolucién cardiolégica.

PALABRAS CLAVE: DEPRESION
ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR
INFARTO DEL MIOCARDIO
ANTIDEPRESIVOS

SUMMARY

Depression is frequently associated with cardiovascu-
lar diseases. Although it was initially considered a
consequence of the severity of the condition of pa-
tients with cardiovascular disease, especially acute
events, it was later recognized as an associated condi-
tion, considered (but not definitely accepted) an inde-
pendent risk factor of bad outcomes in patients with
cardiovascular disease. Several psychoimmunoneu-
roendocrinological mechanisms explain the interac-
tion between depression and cardiovascular disease.
It is necessary to recognize and treat depression co-
rrectly in order to improve the quality of life, and pro-
bably the cardiologic outcomes of these patients.
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INTRODUCCION

En 1628, William Harvey, en su publicacién
“Exercitatio Anatomica de Motu Cordis et San-
guinis in Animalibus”, un hito en la literatura
médica, reconoce la vinculacién entre la mente
y el corazén: “Pues cada afeccién de la mente
que es sentida con dolor o placer, esperanza o
temor, es causa de una agitaciéon cuya influen-
cia se extiende al corazon...” [citado por Rums-
feld V]. Pero seguramente desde tiempos inme-
moriales se reconocia la interaccion entre la
mente y el corazén. De hecho, el nombre cora-
z6n deriva de una palabra del sanscrito que sig-
nifica “saltador”, en referencia a los saltos que
da el corazon en el pecho en respuesta a los es-
fuerzos y a las emociones @. El corazén es un
organo que se “expresa”. En la cultura popular
es uno de los 6rganos mas conocidos del cuerpo
humano y, seguramente, el mas reconocido en-
tre los 6rganos internos. Consecuencia de ello
es el considerable namero de apodos con que se
lo denomina: el bobo (porque trabaja sin des-
cansar), el zurdo, el de la zurda, el zoronca, el
loco, etcétera; niimero solamente superado, y
en exceso, por las referencias a los 6rganos se-
xuales, en especial el masculino @, y también
las innumerables veces que se lo incluye en dis-
tintas formas de manifestaciones del arte y ex-
presiones orales populares.

Por el contrario, el reconocimiento del infar-
to cardiaco como entidad clinica es mucho mas
reciente (aunque era conocido anteriormente
como hallazgo en autopsias, y por eso lleva como
nombre un término anatomopatolégico) y se po-
pulariza en el siglo XX de la mano de un aumen-
to de la expectativa de vida. En los pacientes que
cursan un infarto agudo de miocardio (IAM) se
reconoci6 una elevada prevalencia de depresion
psiquica y posteriormente se advirti6 que los pa-
cientes deprimidos tenian peor evolucién que los
no deprimidos. Naturalmente, esta relacién se
atribuy6 a un previsible vinculo entre la depre-
siony la gravedad del paciente: se supuso que los
pacientes mas enfermos debian sufrir mayor de-
presién y, por lo tanto, la peor evolucién de los
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FIGURA 1. Mortalidad global y mortalidad cardiovascular a 5 afos, en funcién de niveles de depresion (CV: cardiovascular;

HR: hazard ratio; IDB: Inventario de Depresion de Beck) 4.

deprimidos deberia atribuirse a una peor condi-
cién cardiovascular (CV). Uno de los primeros
estudios relevantes vinculando a la depresion
con la evolucién de los pacientes con un IAM, pu-
blicado en 1993 por un grupo de autores ca-
nadienses (Lespérance y Frasure-Smith),
mostré que en los seis meses posteriores al in-
farto la mortalidad de los pacientes deprimi-
dos era significativamente mayor que la de los
pacientes no deprimidos [hazard ratio (HR)]
5,74; intervalo de confianza (IC) de 95%, 4,61 a
6,87; p = 0,0006] ¥. Esta relacién se mantuvo
aun después de ajustar el riesgo segin la clase
funcional al ingreso, valorada a través de la cla-
sificacién de Killip: HR ajustado 4,29; IC 95%,
3,14 a5,44;p = 0,013, por lo cual se infirié que la
depresion constituia un factor de riesgo inde-
pendiente en la evolucién de los pacientes con
IAM.

Los mismos autores publicaron en 2002 los
resultados de la evolucion a cinco anos de 896
pacientes con IAM, en funcién de niveles de
depresion medidos con el inventario de depre-
sion de Beck. Tomando como referencia a los
pacientes con niveles normales (indice menor
ab), los pacientes con indices crecientes tuvie-
ron mortalidad global y mortalidad cardiovas-
cular significativamente mayores (figuras 1y
2) ®, Las diferencias siguieron siendo signifi-
cativas luego del ajuste segtin distintas varia-

bles, incluyendo edad, sexo, tabaquismo, dia-
betes, hipertension arterial, IAM previo, clase
Killip, fracciéon de eyeccion del ventriculo iz-
quierdo, uso de diversos farmacos, trombolisis
o tratamiento quirargico. Todo esto reafirmé
el caracter de predictor independiente de la de-
presiéon en cuanto a la evolucion CV, y sugirio
que el efecto predictor operaba no sélo en el
corto, sino también en el mediano plazo.
Analizaremos los siguientes puntos:

1. Definicién de depresién

Escalas de severidad de la depresion.

Prevalencia de la depresion en poblaciéon

general.

4. Prevalencia de la depresién en pacientes
con enfermedad cardiovascular (ECV).

5. Depresién como factor de riesgo de ECV en
poblacién general.

6. Valor prondstico de la depresién en pacien-
tes con ECV.

7. Mecanismos de accién de la depresién en

relacion con las ECV.

Tratamiento de la depresion en la ECV.

9. Mecanismos de acciéon de los antidepresi-
vos inhibidores selectivos de la recaptacién
de la serotonina (ISRS).

10.Perspectivas en el manejo de la depresion
en pacientes con ECV.

11.Recomendaciones para la practica clinica.
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FIGURA 2. Sobrevida luego del alta de un IAM, segin distintos niveles de depresion.?

BDI: Beck Depression Inventory

DEFINICION DE DEPRESION PSiQUICA

Aunque existen diversas definiciones de de-
presion, la mas usada y consensuada es la del
DSM-IV. El DSM-1IV es la cuarta edicion del
Manual Diagnéstico y Estadistico de los Tras-
tornos Mentales de la American Psychiatric
Association. Es una clasificacién de los tras-
tornos mentales que tiene el propdsito de pro-
porcionar descripciones claras de las catego-
rias diagnésticas, con el fin de que los clinicos y
los investigadores puedan diagnosticar, estu-
diar e intercambiar informacién y tratar los
distintos trastornos mentales. En ausencia de
la posibilidad de establecer un diagndstico en
base a una determinacién bioquimica o image-
noldgica (tal como acostumbramos los médicos
que manejamos los aspectos somaticos de las
enfermedades), para el diagnéstico de depre-
sion se debe recoger informacién acerca de una
serie de sintomas que deben ser reconocidos
por los pacientes, y que podemos resumir de la
siguiente manera:

A) Durante al menos dos semanas, presencia
casi diaria de al menos cinco de los siguien-
tes sintomas, incluyendo necesariamente
el1)oel 2).

1) Estado de animo deprimido.

2) Disminuciéon del placer o interés en
cualquier actividad.

3) Aumento o disminucién de peso/apetito.
4) Insomnio o hipersomnio.
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5) Agitacién o enlentecimiento psicomo-
tor.

6) Fatiga o pérdida de energia.

7) Sentimientos excesivos de inutilidad o
culpa.

8) Problemas de concentraciéon o toma de
decisiones.

9) Ideas recurrentes de muerte o suicidio.

B) Interferencia de los sintomas con el funcio-
namiento cotidiano.

C) No debido a medicamentos, drogas o una
condicién médica general (por ejemplo, hi-
potiroidismo).

D) No asociado a la pérdida de un ser querido
ocurrida en los ultimos dos meses (excepto
en casos de marcado deterioro en el funcio-
namiento).

Nota: la agresividad, reconocida expresién
de la depresién, no esta incluida en esta lista
de sintomas.

ESCALAS DE SEVERIDAD DE LA DEPRESION PSiQUICA

Se han utilizado multiples escalas para la defi-
nicién y medicién de la severidad de la depre-
sion. En una revision de 63 articulos sobre de-
presién y ECV de Frasure-Smith y Lespéran-
ce, se reconoce el uso de 23 instrumentos de
medida distintos ©. Ante la pléyade de escalas
utilizadas, se cre6 un comité de expertos del
National Heart, Lung and Blood Institute
(NHLBI) de Estados Unidos, el que decidi6 re-
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comendar el uso de las siguientes herramien-
tas para el diagnéstico y evaluacion de la seve-
ridad de la depresion en pacientes con ECV (7;

1. Patient Health Questionnaire-9 (PHQ-9).

2. Beck Depression Inventory (BDI Iy II).

3. Inventory of Depressive Symptoms (IDS-SR).

4. Hamilton Rating Scale for Depression
(HAM-D-17 item version)

Versiones de estos tests se presentan en el
apéndice.

PREVALENCIA DE LA DEPRESION EN POBLACION GENERAL
Se ha estimado que en poblacién general la
prevalencia de depresion se sitia entre 4% y
7% ®. Naturalmente, la prevalencia informa-
da en distintos trabajos depende en gran medi-
da del tipo de poblacién que se incluye; por
egjemplo, en los informes individuales inclui-
dos en un metaanélisis de Nicholson y colabo-
radores @ la prevalencia de depresién oscila
entre 2% en una comunidad entera 10 y 50%
(esta ultima en poblacién campesina anciana
en Japon) 1V, Un estudio (HUNT) realizado
en una muestra grande (61.349 personas) de
una poblaciéon general de Noruega (edad
48+16,7, rango 19 a 101 anos), que consti-
tuian el 66% de los elegibles, encontré una pre-
valencia de depresién aislada de 4,9% y 5,9%
adicional de depresion coincidiendo con ansie-
dad, lo que lleva el total a 10,9% (12, Este estu-
dio, posterior a ese metaanalisisy, por lo tanto,
no incluido, tiene la fortaleza de que fue reali-
zado en un ntmero muy grande de personas,
pero se trata de una poblacién muy diferente a
la nuestra.

LA PREVALENCIA DE LA DEPRESION EN URUGUAY

Segtin una encuesta de la empresa Cifra publi-
cada en el diario El Pais el 13 de setiembre de
1998, casi tres de cada diez uruguayos urbanos
(29%) tuvieron al menos sintomas depresivos
durante el primer semestre de ese ano 13, En
particular: uno de cada nueve (11%) sufri6 de-
presiéon mayor, 5% depresion menor, y el resto
(13%) tuvo sintomas depresivos que, segiin su
propio criterio, no afectaban sustancialmente
su vida cotidiana.

PREVALENCIA DE LA DEPRESION EN PACIENTES CON ECV
La prevalencia en pacientes coronarios ha sido
ubicada entre 14% y 47%, siendo maxima en
pacientes con angina inestable y aquellos en

lista de espera para cirugia de revasculariza-
cion miocardica, situaciones ambas fuerte-
mente estresantes. Cuando se utilizaron los
criterios del DSM, la prevalencia se ubicé en-
tre 15% y 20% ©.

La prevalencia de la depresién en pacientes
con ECV depende de la poblacién estudiada, de
la escala empleada y del grado de severidad de
la depresién adoptado. En los estudios inclui-
dos en el metaanalisis de Nicholson y colabora-
dores oscila entre 1,8% (pacientes con IAM y
depresion critica 1) y 50,6% en una poblacién
de pacientes con IAM y fraccién de eyeccion
del ventriculo izquierdo menor a 50% 1%,

No tenemos datos acerca de la prevalencia
de la depresién en pacientes con ECV en nues-
tro pais. Un estudio realizado en 130 pacientes
internados por una causa médica a lo largo de
un mes en el Hospital Pasteur, en junio-julio
de 2002, en entrevistas realizadas dentro de
los tres primeros dias de la internacién, mos-
tr6 una prevalencia de depresion leve en 24%,
moderada en 17% y severa en 7%, totalizando
49%, pero no se trata especificamente de pa-
cientes con ECV 16,

LA DEPRESION COMO FACTOR DE RIESGO DE ECV

EN POBLACION GENERAL

Nicholson y colaboradores efectuaron un me-
taandlisis de los resultados de estudios realiza-
dos en poblacién general en cuanto a la asocia-
cién entre el desarrollo de ECV y la depresion
(llamados estudios etiolégicos). Encontraron
que en 21 estudios, incluyendo 124.509 perso-
nas, las que presentaron 4.016 (3,2%) eventos
CV (infarto o muerte CV) a lo largo de un se-
guimiento promedio de 10,8 anos, el riesgo re-
lativo de los pacientes con depresion fue 1,81
(ICde 95% 1,53-2,15). Dicho de otra forma, los
pacientes deprimidos tenian un riesgo 81%
mayor que los no deprimidos de presentar un
infarto de miocardio o de sufrir una muerte
cardiaca. En el estudio noruego citado, los pa-
cientes con depresion tuvieron un OR de 1,67
de muerte CV en un seguimiento medio de 4,4
anos (12),

DEPRESION E HIPERTENSION ARTERIAL

En el estudio CARDIA se encontré que en
3.343 adultos jovenes (23-35 anos de edad) de
poblacion general, al cabo de cinco anos los pa-
cientes con depresion moderada tenian un
riesgo mayor (OR 1,78, IC de 95% 1,06-2,98) y
los pacientes con depresion severa ain mayor
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(OR 2,10, IC de 95% 1,22-3,61) de desarrollar
hipertension arterial (definida en ese caso por
presion arterial mayor a 160/95 mmHg o uso
de medicacién antihipertensiva) 17,

VALOR PRONOSTICO DE LA DEPRESION EN PACIENTES
CON ECV

La mayor parte de los estudios refieren a pa-
cientes con JAM. Los mismos autores (Nichol-
son y colaboradores) encontraron en un metaa-
nalisis de 34 estudios (llamados prondsticos)
que incluyeron 17.842 pacientes con ECV (in-
farto o coronariopatia con demostraciéon angio-
gréafica), de los cuales murieron 1.867 (10,5%) a
lo largo de un seguimiento promedio de 3,2
anos, que el riesgo relativo de muerte fue de
1,80 (IC de 95% 1,5-2,15) para los pacientes con
depresion. Por lo tanto, en ambos casos (estu-
dios etiolégicos y estudios pronésticos) el riesgo
de enfermar o morir por enfermedad coronaria
fue 80% mayor en los pacientes deprimidos. Sin
embargo, los autores consideran que existe un
sesgo de sobreestimacion del riesgo, que no se
realizé en esos estudios un adecuado ajuste se-
gan los factores de riesgo convencionales, y que
puede existir una causalidad reversa (los pa-
cientes con ECV mas grave tienden a estar mas
deprimidos, y no ser la depresién causa sino
consecuencia de la ECV), por lo que concluyen
que no puede incluirse a la depresién entre los
factores de riesgo coronario independientes es-
tablecidos, lo cual, por otra parte, no significa
que no deba ser tratada la depresion, sea o no
causa de ECV.

Un estudio realizado en Holanda en 468 pa-
cientes con IAM encontro que sélo los que su-
fren depresion incidente (es decir, depresién
desarrollada a partir del IAM, y no previa) tie-
nen peor evoluciéon CV (muerte CV y reinter-
naciones por causa CV) 18, Otro estudio con-
firmé que es la depresiéon presente durante
una internacién por IAM, pero no la historia
previa de depresion, la que implica un riesgo
mayor de muerte en 750 pacientes a cinco
anos, HR = 1,53 (IC de 95% 1,04-2,24) 19,
Estos hechos podrian contribuir a seleccionar
los pacientes que podrian obtener un beneficio
CV con un tratamiento contra la depresién lue-
go de un IAM; al mismo tiempo, cuando se reali-
zan estudios clinicos randomizados (ECR) en el
manejo de los pacientes con IAM y depresion,
podrian atenuar los posibles beneficios que
tedricamente cabria esperar de determinados
tratamientos contra la depresion, porque una
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buena parte de los pacientes deprimidos (los
que yatenian depresion antes del IAM) no ten-
drian un riesgo aumentado y, por lo tanto, no
se beneficiarian con ese tratamiento, aunque
si podrian beneficiarse aquellos que tienen de-
presion incidente y, por ende, mayor riesgo.

PACIENTES CON OTRAS ECV

Pacientes con angina estable

La informacién en este tipo de pacientes es
muy escasa. Un estudio mostré un riesgo de
infarto, necesidad de revascularizacién o
muerte de 2,2 en el ano siguiente a un catete-
rismo en los pacientes deprimidos 29, Otro es-
tudio evalué riesgos de muerte cardiaca y de
muerte por toda causa en 1.250 pacientes du-
rante un seguimiento de hasta 19 anos y en-
contr6 un incremento de riesgos de 69% y 78%
respectivamente @D,

Pacientes sometidos a cirugia de revascularizacion

Un estudio mostré que en los seis meses si-
guientes a un procedimiento quirtrgico, los
pacientes deprimidos tuvieron un riesgo signi-
ficativamente mayor de reinternaciones por
causas cardiacas, persistencia de angor, e im-
posibilidad de retornar al trabajo @2, En otro
estudio realizado en 309 pacientes, en el que se
incluyeron 20% de pacientes con depresion, éstos
tuvieron a 12 meses 27% de eventos cardiacos
(angina, insuficiencia cardiaca, IAM, paro cardia-
co, nueva revascularizacion o muerte cardiaca),
frente a 10% en no deprimidos (p<0,0008) @3,
Los pacientes deprimidos lograron una menor
mejora en su condicion fisica que los no deprimi-
dos a los seis meses de la cirugia 29,

Pacientes con insuficiencia cardiaca

En un metaanélisis de los estudios realizados
en pacientes con insuficiencia cardiaca 29, la
prevalencia de depresion oscilé entre 9% 26 y
60% @7, promedio 21,5%. La prevalencia de la
depresion se incrementé a medida que aumen-
taba la severidad de 1a IC: 11% en clase funcio-
nal (CF) I, 20% en CF 11, 38% en CF 11l y 42%
en CF IV. El riesgo de muerte fue 2,1 (IC de
95% 1,7-2,6) para los pacientes con depresion
en comparacion con los no deprimidos. No se
pudieron evaluar datos en relacién con la efi-
cacia del tratamiento por la heterogeneidad de
los estudios incluidos.

En pacientes con depresion, el riesgo de de-
sarrollar insuficiencia cardiaca fue de 1,5 en
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un estudioy de 2,6 en otro (no se aportan datos
acerca de cudles son estos estudios).

Riesgo de stroke

En el estudio Framingham se encontré que los
pacientes deprimidos menores de 65 anos tu-
vieron un riesgo de sufrir un stroke o un ata-
que isquémico transitorio 4,21 veces mayor
(p<0,001) que los no deprimidos. En cambio,
en los mayores de 65 anos no se observo rela-
cion entre depresion y stroke 28,

MECANISMOS DE ACCION DE LA DEPRESION
EN RELACION CON LA ECV
El riesgo de desarrollar ECV en pacientes con
depresion depende de dos tipos de factores.
Por un lado, los factores vinculados a su com-
portamiento, y, por otro, a factores fisiol6gi-
cos. En lo que tiene que ver con el comporta-
miento, se ha reportado que los pacientes de-
primidos tienen costumbres perjudiciales, ta-
les como el tabaquismo 29, aleoholismo inten-
so e inactividad fisica 39 habitos alimenticios
inadecuados, lo que puede contribuir a la pre-
sencia de hipertension arterial, obesidad, re-
sistencia alainsulinay diabetes (componentes
del sindrome metabdlico) 8132 y mala adhe-
rencia a los tratamientos indicados 3, La mala
adherencia a la medicacion indicada (y conse-
cuentemente un aumento del riesgo de reinter-
naciones) ha sido demostrada en pacientes con
sintomas de estrés postraumatico luego de un
IAM, habiéndose detectado estos sintomas en
10%-20% de los pacientes luego de un TAM G4
Por otra parte, los pacientes deprimidos
presentan alteraciones fisiol6gicas vinculadas
al estrés emocional crénico que sufren, tales
como hiperactividad simpaticoadrenal ¢35 que
se manifiesta por niveles elevados de catecola-
minas en sangre y orina ¢,y disminucién de
la variabilidad de la frecuencia cardiaca ©7,
inestabilidad eléctrica ventricular ©%, reac-
cién isquémica al estrés mental, disregulacion
del eje hipotalamo-hipofisario-suprarrenal
(3941 que se manifiesta por hipercortisolemia
42y reducida respuesta en la secrecion de
ACTH ante la infusién del factor liberador del
cortisol (CRF por “corticotropin releasing fac-
tor”) 43 y alteraciones de marcadores biol6gi-
cos, vinculados a la activacion plaquetaria 44 e
inflamatoria (niveles elevados de interleuqui-
na-IL-1By factor de necrosis tumoral -TNF-q,
entre otros) “% y del sistema inmunitario “6),
El papel de la serotonina en el sistema ner-

vioso central y su participacién en la depresién
estan fuera del alcance de esta revision. Lla-
mativamente, las plaquetas comparten pro-
piedades similares con las terminales nervio-
sas de las neuronas serotoninérgicas. Este he-
cho, afortunado para la investigacién del papel
de la serotonina y de los inhibidores de su re-
captacion en las sinapsis serotoninérgicas, la-
mentablemente implica que la funcién plaque-
taria se altere en forma paralela con las altera-
ciones de la neurotransmisién vinculadas con
la depresion. Efectivamente, los pacientes con
depresion tienen alteraciones de sus parame-
tros plaquetarios, tales como la reduccién de
los sitios de unién del transportador de la sero-
tonina por imipramina, asi como aumentos de
los sitios de unién del receptor 5HT2de la sero-
tonina en la superficie plaquetaria. La sertra-
lina, potente inhibidor selectivo dosis-depen-
diente de la recaptacién de la serotonina, regu-
la ala bajalos receptores cerebrales de la sero-
tonina, y también lo hace en las plaquetas, lo
que podria explicar un mecanismo de la acciéon
CV de los ISRS en esta enfermedad.

ALTERACIONES GENETICAS

Se ha sugerido la posibilidad de que depresion
y coronariopatia tengan una vulnerabilidad
genética comun, y se han propuesto como ge-
nes candidatos los vinculados a la inflamacién
y la serotonina 47, Varias alteraciones genéti-
cas han sido asociadas a riesgo cardiovascular
y depresion. El genotipo LL del SLC6A4 se
asocia a un mayor riesgo de enfermedad coro-
naria, que puede atribuirse a una activaciéon
plaquetaria, mediada por serotonina, o a la
proliferacién del musculo liso, o a otros facto-
res de riesgo tales como la depresién o la res-
puesta al estrés 8. Polimorfismos en el gen de
la enzima conversora de la angiotensina se
asocian con depresién, hipercortisolismo y ac-
tividad de la enzima conversora, reconocida-
mente vinculada esta dltima con la patologia
cardiovascular “9),

DEPRESION Y DESENCADENAMIENTO DE SINDROMES
CORONARIOS AGUDOS

La psicoinmunoneuroendocrinologia provee el
marco conceptual para explicar la relacién en-
tre depresion y eventos coronarios agudos 40,
Los procesos que conducen a un evento corona-
rio agudo en pacientes portadores de lesiones
aterosclerdéticas y disfuncién endotelial se ven
favorecidos en pacientes deprimidos. Efectiva-
mente, los tres procesos involucrados en los
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eventos agudos (inestabilidad de placa, factores
hemodinamicos y trombosis superpuesta) son
favorecidos por la presencia de alteraciones
vinculadas a la depresién (y otras alteraciones
psiquiatricas). La depresién se asocia con nive-
les elevados de citoquinas pro inflamatorias,
leucocitosis y reclutamiento de macréfagos que
generan inestabilidad de placa; la respuesta
exagerada en pacientes deprimidos ante situa-
ciones que generan hostilidad, ira y estrés agu-
do produce vasoconstriccién y elevacion de la
presion arterial a través de la liberacién de ca-
tecolaminas, favoreciendo la rotura de la placa;
finalmente, la agregacion plaquetaria asociada
ala depresion favorece la trombosis, que puede
llevar a un grado de obstruccién coronaria de
tal magnitud que produzca un evento agudo.

TRATAMIENTO DE LA DEPRESION EN LA ECV

Han sido publicados dos estudios clinicos ran-
domizados (SADHART -pacientes con IAM o
angina inestable- y ENRICHD —pacientes con
IAM-), y otro estudio esta en curso (MIND-IT
—pacientes con IAM-) en relacién con el trata-
miento de la depresion en pacientes corona-
rios. Un cuarto estudio clinico randomizado
realizado en pacientes con IAM y depresion, el
CREATE, sélo investigé los efectos del trata-
miento con citalopram o psicoterapia interper-
sonal en cuanto a su eficacia como antidepresi-
vos 61, En este estudio, que no analizaremos
en detalle por no evaluar eventos CV, se vio
que el citalopram era eficaz para el control de
la depresion y que la psicoterapia no aportaba
beneficios adicionales.

El estudio SADHART incluy6 369 pacien-
tes con un trastorno depresivo mayor durante
una internacién por IAM o angina inestable:
luego de dos semanas fueron asignados a ser-
tralina (50 a 200 mg) o placebo en forma alea-
toria. Se evalué la seguridad y eficacia del tra-
tamiento. La sertralina, antidepresivo inhibi-
dor selectivo de la recaptacion de la serotoni-
na, resulté segura (a diferencia de lo que suce-
de con los antidepresivos triciclicos, que pro-
ducen alteraciones del ritmo e hipotension)
52| ya que no afecté negativamente a la con-
tractilidad del ventriculo izquierdo, no prolon-
g6 el intervalo QT, ni se asoci6 con mayor inci-
dencia de arritmias. Desde el punto de vista de
la eficacia, esta debe valorarse en cuanto a re-
sultados sobre la depresién y a la morbimorta-
lidad CV. En cuanto a la depresion, llamativa-

mente los resultados fueron ambiguos, benefi-
ciosos o neutros, segiin la escala de medida que
se utilizara. En el subgrupo de pacientes con
depresion mas severa o recurrente, la sertrali-
na fue eficaz en cuanto al control de la depre-
sion por cualquiera de los indices y también
mejoré significativamente la calidad de vida.
En cuanto a la evolucién CV, los pacientes que
recibieron sertralina tuvieron eventos cardia-
cos severos (muerte, IAM, insuficiencia car-
diaca, stroke y angina recurrente) en 14,5%,
en tanto que 22,4% de quienes recibieron pla-
cebo presentaron esos eventos. El riesgo rela-
tivo result6 ser, por lo tanto, 0,77, pero los li-
mites de confianza de 95% resultaron ser 0,51
y 1,16, por lo cual no se alecanzd la significacién
estadistica. En definitiva, la sertralina result6
segura en el manejo de la depresion en el pa-
ciente con un evento coronario agudo, y fue
eficaz en el control de la depresion en casos de
depresion severa o recurrente. No se pudo de-
mostrar eficacia en cuanto a la evoluciéon CV,
si bien se encontré una disminucién (no signi-
ficativa) de eventos cardiacos severos.

El estudio ENRICHD enrolé 2.481 pacien-
tes con IAM y depresién y/o percepcién de bajo
apoyo social, y los someti6 a terapia cogniti-
vo-conductual o manejo usual de la depresion,
dos a tres semanas después de un IAM, en se-
siones realizadas durante un promedio de seis
meses. Los casos de depresién mas severa eran
elegibles para recibir antidepresivos del tipo
de los ISRS. Este tratamiento mejoré signifi-
cativamente la depresion a seis meses, pero los
beneficios se diluyeron a los 30 meses. En
cuanto a la mortalidad, no hubo cambios signi-
ficativos (24,1% versus 24,2%). La depresion
se constituy6 en un factor independiente de
riesgo de muerte: los pacientes (de ambas ra-
mas del estudio) que recibieron antidepresivos
tuvieron una disminucién significativa del
riesgo de muerte (HR 0,57; IC 0,38-0,85) con
respecto a quienes no los recibieron.

El estudio MIND-IT, en desarrollo en Ho-
landa en 2.140 pacientes con IAM, analiza los
efectos del tratamiento antidepresivo con mir-
tazapina (primera opcién) o citalopram (se-
gunda opcién) en 320 pacientes con depresion,
en comparacion con el manejo usual, en cuan-
to a muerte cardiaca o internaciones por IAM,
angina inestable, insuficiencia cardiaca o ta-
quiarritmia ventricular, en un seguimiento
promedio de 27 meses 3. Alin no han sido pu-
blicados sus resultados.
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MECANISMOS DE ACCION DE LOS ANTIDEPRESIVOS ISRS
Ademas de los potenciales beneficios indi-
rectos de los ISRS sobre la evoluciéon CV a
través de sus efectos sobre la depresién, es-
tos antidepresivos tienen efectos directos
vinculados a una disminucién de la activi-
dad plaquetaria y endotelial, evidenciables
por la disminucién de la p—tromboglobulina
y E-selectina (a través del bloqueo de la re-
captacion de la serotonina en las plaque-
tas), segtn se verificé en un subestudio del
SADHART 4, Estos efectos estuvieron
presentes inclusive en pacientes que reci-
bian aspirina o clopidogrel. La sertralina ac-
tta sobre los receptores plaquetarios de la
serotoninay de esta forma afecta las funcio-
nes plaquetarias: adhesién, agregacion, se-
crecion y expresion del receptor, actuando
por mecanismos diferentes, y, por lo tanto,
adicionales, a los de los antiagregantes cla-
sicos (aspirina, dipiridamol, clopidogrel, in-
hibidores de la GPIIb/IIIa). En pacientesin-
ternados por un sindrome coronario agudo
y tratados con terapia antiplaquetaria y he-
parina, el uso de ISRSy (no otros antidepre-
sivos) para tratamiento de la depresién, se
asocié con mayor tasa de sangrado (OR 1,65;
IC 95% 1,02-2,66) y menor tasa de isquemia
miocardica recurrente, insuficiencia car-
diaca o elevaciéon enzimatica asintomatica
durante la internacién (OR 0,46; IC 95%
0,22-0,99) 65, Estos hallazgos constituyen
manifestaciones clinicas vinculables a esos
efectos sobre la funcién plaquetaria. La efi-
cacia de los ISRS en cuanto a protecciéon CV
se correlaciona con la afinidad por el trans-
portador de la serotonina que tiene cada
ISRS. Los que tienen mayor afinidad son pa-
roxetina, sertralina y fluoxetina 59, La clo-
mipramina, antidepresivo triciclico, tam-
bién tiene alta afinidad por el transportador
de la serotonina 9,

PERSPECTIVAS EN EL MANEJO DE LA DEPRESION

EN PACIENTES CON ECV

Indudablemente, en esta época en que preva-
lece el respeto por la evidencia en el manejo de
los pacientes, esta faltando el ECR que confir-
me o descarte los beneficios del tratamiento de
la depresion en pacientes con ECV, en particu-
lar en pacientes con IAM. Aunque las informa-
ciones disponibles apunten en el sentido del
beneficio de ese tratamiento, no debemos olvi-
dar que en otras situaciones (tales como en el

uso de la terapia de reemplazo hormonal o el
suministro adicional de antioxidantes para la
prevencion CV, etcétera), las evidencias no
colmaron las expectativas. Dos ECR mostra-
ron resultados que pueden ser objeto de inter-
pretaciones variadas: el estudio SADHART
67 aun mostrando una importante disminu-
cion de riesgos en la evolucién de los pacientes
con IAM y depresion con el uso de sertralina,
no tuvo la potencia suficiente para mostrar
que esa diferencia pudiera alcanzar significa-
cion estadistica; el estudio ENRICHD ¢8 mos-
tré que la terapia cognitivo-conductual era efi-
caz para el tratamiento de la depresion, pero
que no disminuy6 la morbilidad ni la mortali-
dad CV en pacientes con IAM y depresion, en
tanto que los pacientes que recibieron trata-
miento farmacolégico antidepresivo (28% de
los pacientes del grupo tratado y 20,6% de los
pacientes del grupo control) tuvieron menor
incidencia de muerte o IAM.

La posibilidad de que se lleguen a realizar
ECR para evaluar la utilidad del tratamiento
de la depresién en pacientes con ECV enfrenta
dificultades potenciales. Desde el punto de vis-
ta metodolégico, una vez adoptadas una defi-
nicién y una medida de la severidad de la de-
presién universalmente aceptadas, lo méas sen-
cillo seria administrar al azar y en forma doble
ciega antidepresivos a la mitad de los pacien-
tes deprimidos y placebo a la otra mitad. Pero,
4es ético no administrar antidepresivos a pa-
cientes deprimidos? Si para salvar esta consi-
deracion ética se autoriza el uso abierto de an-
tidepresivos a estos pacientes, muchos pacien-
tes del grupo control los recibiran y podran
desvanecerse las eventuales diferencias entre
los dos grupos. Debe tenerse en cuenta en el
célculo del nimero de pacientes a incluir en un
estudio de esa naturaleza que, dadas las carac-
teristicas de los pacientes, un porcentaje signi-
ficativo de ellos no los tomaran, que de los asig-
nados a placebo, un porcentaje significativo
recibira antidepresivos, y que aun en aquellos
que no los reciban, el efecto placebo puede ser
importante %9. Debe tenerse en cuenta, ade-
mas, que la medida de la depresion es poco pre-
cisa: si 1 mg/dL de glucemia por encima o por
debajo de cierto limite nos permite catalogar
con precision si un paciente es o no diabético,
por el contrario, utilizando distintas definicio-
nes de depresiéon en un mismo grupo de pa-
cientes, se encontré con una definicién dada
una prevalencia doble de la que se encontré
utilizando otra definicién 69, Todo esto hace
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que el nimero de pacientes a incluir (que de-
pende de la prevalencia del evento que se in-
vestiga y del efecto del tratamiento sobre ese
evento) deba ser mayor que el que arroja ese
simple célculo para que el estudio no resulte
insuficiente a fin de dilucidar el tema en cues-
tion. Otra opcién puede ser comparar un anti-
depresivo administrado a la mitad de los pa-
cientes, y dejar librado el tratamiento de la de-
presion al manejo habitual a la otra mitad.
Con un criterio preventivo mas amplio podria
plantearse el uso de antidepresivos en todos
los pacientes con IAM, deprimidos o no. A la
luz de los conocimientos actuales, éexiste una
informacion suficiente como para justificar tal
estudio? Desde el punto de vista econémico,
para que un ECR pueda llevarse a cabo, se re-
quiere un presupuesto muy abultado. El estu-
dio SADHART fue financiado por una empre-
sa farmacéutica, y el ENRICHD por una insti-
tuciéon (NHLBI). Seguramente la industria
farmacéutica estaria dispuesta a financiarlo si
sus perspectivas de beneficios econémicos fu-
turos fueran suficientes; esta situacion sélo se
puede dar en el caso de moléculas que ofrezcan
una perspectiva de resultados superiores a las
actuales, nuevas moléculas o moléculas re-
cientemente patentadas, para las que el plazo
de proteccién sea suficiente para llevar a cabo
el estudio y lograr beneficios con la comerciali-
zacién antes de que expire ese plazo. Otra op-
cién de financiacion, a través de instituciones
que controlen o regulen las politicas sanita-
rias, es notoriamente mas restringida.

RECOMENDACIONES PARA LA PRACTICA CLINICA

Es dificil y riesgoso hacer recomendaciones
para la practica cuando la evidencia no es con-
cluyente. En términos generales, cuando se
dispone de resultados concluyentes en ECR, lo
recomendable es aplicar los tratamientos rea-
lizados en esos estudios a pacientes con carac-
teristicas similares a las de los estudiados, en
cuanto a criterios de inclusién y de exclusion,
utilizando los productos del estudio y a las do-
sis que se emplearon. Sabemos, sin embargo,
que en la practica se suelen violar todas esas
recomendaciones y se utilizan tratamientos
fuera de las condiciones estrictas de los ECR:
como las indicaciones que figuran en la infor-
macién que acompana a los medicamentos son
las aprobadas, el uso fuera de esas indicacio-
nes se denomina “off -label” (fuera de la eti-
queta). En este caso, todo tratamiento antide-
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presivo con la finalidad de mejorar la evolu-
cion CV seria “off-label”, lo que no quiere decir
que no se pueda tratar la depresion per se en
un paciente con una enfermedad CV. Tenien-
do en cuenta esta tltima consideracion, la con-
siderable prevalencia de depresién en pacien-
tes con un IAM (probablemente subestimada),
la morbilidad que genera (por lo menos afecta-
ci6én de la calidad de vida y riesgos de suicidio),
la posibilidad de mejorar la adherencia del pa-
ciente a las recomendaciones médicas y posi-
blemente la posibilidad de actuar sobre los me-
canismos fisiolégicos que vinculan a la depre-
sion el IAM, podemos establecer ciertas reco-
mendaciones, basandonos en los datos de los
ECR maéas significativos (SADHART y
ENRICHD):

1. Creemos que se deberia evaluar a todos los
pacientes luego de un IAM, razonablemen-
te después del alta para que la conmocién
inicial no contamine la percepcién de de-
presién, utilizando la herramienta mas
sencilla: el Patient Health Questionnaire-9
(PHQ-9). En otras condiciones clinicas de
enfermedad CV también se justifica este es-
crutinio, sin que sea necesario algtin perio-
do de espera.

2. Los casos més severos (no se requiere en
ellos ningtin cuestionario) deben ser referi-
dos para un tratamiento adecuado por el
psiquiatra, desde el momento de la detec-
cion de la depresion.

3. Los casos mas leves podrian ser manejados
por el cardidlogo o el internista utilizando
ISRS, tal como se hizo en el estudio
SADHART (sertralina 50-200 mg por dia),
pero, de todas formas, es preferible la con-
sulta con el especialista, porque los demas
médicos suelen ser excesivamente cautos
en la utilizacién de la medicaciéon antide-
presiva, especialmente en cuanto a las do-
sis requeridas. La psicoterapia, llevada a
cabo por el especialista correspondiente,
puede ser 1til para el control de los sinto-
mas depresivos.

CONCLUSIONES

La situacion actual puede resumirse de la si-
guiente forma: esta comprobado que los pa-
cientes con IAM y depresion se benefician con
el uso de antidepresivos o terapia cogniti-
vo-conductual, o ambos en cuanto al control de
su depresion, con lo cual mejora su calidad de
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vida. Es presumible, pero no probado, que el
uso de antidepresivos mejore la evolucion CV.

Se debe reconocer la presencia de depre-

sién en pacientes con IAM y tratarla (prefe-
rentemente con ISRS), con lo cual, segura-
mente, mejoraremos su calidad de vida y pre-
sumiblemente su evolucién CV.
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Apéndice

A. PATIENT HEALTH QUESTIONNAIRE-9 (PHQ-9)
sDurante las dltimas dos semanas, cuan fre-
cuentemente le han causado alguna molestia
algunos de los siguientes problemas?

Todas se puntean de la siguiente forma:

0 (en absoluto)

1 (varios dias)

2 (més de la mitad de los dias)
3 (casi todos los dias).

Luego se suman los puntos (puntaje posible
0a27).

1. Poco interés o placer en hacer cosas.

2. Sentirse bajoneado, deprimido o sin espe-
ranzas.

3. Problemas para dormirse o mantener el
sueno, o dormir demasiado.

4. Sentirse cansado o con poca energia.

5. Poco apetito o comer demas.

6. Sentirse mal consigo mismo, o que usted es
una falla o una decepcién para usted o su
familia.

7. Problemas para concentrarse en las cosas,
como leer el diario o mirar television.

8. (Habla o se mueve tan lentamente que
otras personas lo notan? O lo contrario,
esta tan agitado o inquieto que estuvo en
movimiento mucho mas de lo habitual.

9. Pensamientos acerca de que estaria mejor
si se muriera o lastimara de alguna mane-

ra.
Puntaje Severidad
0-4 Sin depresién
5-9 Depresion leve
10-14 Depresién moderada
15-19 Depresién moderadamente severa
20-27 Depresién severa

B. BECK DEPRESSION INVENTORY (BDI)
Sumar tantos puntos como los que se marcan
en el item que mejor describa su situacion
1. Tristeza
0 No me siento triste.
1 Me siento triste.
2 Me siento triste todo el tiempo y no pue-
do salir de mi tristeza.
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3 Estoy tan triste e infeliz que no puedo
soportarlo.
2. Proyeccion
0 No me siento particularmente desani-
mado ante el futuro.
1 Me siento desanimado con respecto al
futuro.
2 Siento que no me espera nada bueno en
el futuro.
3 Siento que en el futuro no hay esperan-
za 'y que las cosas no pueden mejorar.
3. Fracaso
0 No creo que yo sea un fracaso.
1 Creo que he fracasado més que cual-
quier persona normal.
2 Al recordar mi vida pasada, todo lo que
puedo ver es un montén de fracasos.
3 Creo que soy un fracaso absoluto como
persona.
4. Satisfaccién
0 Obtengo tanta satisfaccion de las cosas
como la que solia obtener antes.
1 No disfruto de las cosas tanto como an-
tes.
2 Yano obtengo verdadera satisfaccion de
nada.
3 Estoy insatisfecho o aburrido de todo.
5. Culpabilidad
0 No me siento especialmente culpable.
1 No me siento culpable una buena parte
del tiempo.
2 Me siento culpable casi siempre.
3 Me siento culpable todo el tiempo.
6. Castigo
0 No creo que esté siendo castigado.
1 Creo que puedo ser castigado.
2 Espero ser castigado.
3 Pienso que estoy siendo castigado.
7. Autovaloracion
0 No me siento decepcionado de mi mis-
mo.
1 Me he decepcionado a mi mismo.
2 Estoy en conflicto conmigo mismo.
3 Me odio.
8. Autocritica
0 No creo ser peor que los demés.
1 Mecritico por mis debilidades o errores.
2 Me culpo siempre por mis errores.
3 Me culpo de todo lo malo que sucede.
9. Suicidio
0 No pienso en el suicidio.
1 Pienso en matarme, pero no lo haria.
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2 Me gustaria matarme.
3 Me mataria si tuviera la oportunidad.
10.Llanto
0 No lloro més de lo de costumbre.
1 Ahoralloromasdelo quelo solia hacer.
2 Lloro todo el tiempo.
3 Solia poder llorar, pero ahora no puedo
llorar aunque quiera.
11.Irritacién
0 Las cosas no me irritan mas que de cos-
tumbre.
1 Lascosas meirritan mas que de costum-
bre.
2 Estoyirritadounabuena parte del tiem-
po.
3 Me siento irritado todo el tiempo.
12.Interés social
0 No he perdido el interés por las perso-
nas.
1 Estoy menos interesado en otras perso-
nas que de costumbre.
2 He perdido casi todo mi interés por
otras personas.
3 He perdido todo mi interés por otras
personas.
13.Toma de decisiones
0 Tomo decisiones casi siempre.
1 Postergo la adopcion de decisiones mas
que de costumbre.
2 Tengo mas dificultad para tomar deci-
siones que antes.
3 Ya no puedo tomar decisiones.
14. Aspecto fisico
0 No creo que mi aspecto sea peor que de
costumbre.
1 Me preocupa el hecho de parecer viejo y
sin atractivos.
2 Me preocupa seriamente mi aspecto, y
parezco poco atractivo.
3 Pienso que soy feo.
15.Voluntad de trabajo
0 Puedo trabajar tan bien como antes.
1 Me cuesta mas esfuerzo empezar a ha-
cer algo.
2 Tengo que obligarme seriamente para
hacer cualquier cosa.
3 No puedo trabajar en absoluto.
16.Sueno
0 Puedo dormir tan bien como antes.
1 No puedo dormir tan bien como antes.
2 Me despierto una o dos horas mas tem-
prano que de costumbre y me cuesta
mucho volver a dormir.
3 Me despierto varias horas antes que de
costumbre y no puedo volver a dormir.

17.Cansancio

0 No me canso més que de costumbre.

1 Me canso mas facilmente que de cos-
tumbre.

2 Me canso sin hacer nada.

3 Estoy demasiado cansado como para ha-
cer cualquier cosa.

18. Apetito.

0 Mi apetito no es peor que de costumbre.

1 Miapetito no es tan bueno como antes.

2 Mi apetito estd mucho peor ahora.

3 Ya no tengo apetito.

19.Baja de peso

0 No he perdido mucho peso dltimamen-
te.

1 He bajado mas de dos kilos y medio.

2 He bajado mas de cinco kilos.

3 He bajado mas de siete kilos y medio.

20.Molestias fisicas

0 No me preocupo por mi salud mas que
de costumbre.

1 Estoy preocupado por problemas fisicos
como, por ejemplo, dolores, molestias
estomacales o estrenimiento.

2 Estoy muy preocupado por mis proble-
mas fisicos y me resulta dificil pensar en
otra cosa.

3 Estoy tan preocupado por mis proble-
mas fisicos que no puedo pensar en nin-
guna otra cosa.

21.Sexo

0 No henotado cambio alguno reciente en
mi interés por el sexo.

1 Estoy menos interesado en el sexo de lo
que estaba antes.

2 Ahora estoy mucho menos interesado
en el sexo.

3 He perdido por completo el interés en el
sexo.

Puntaje y severidad de la depresién
0-9 Ausencia de depresion.
10-18 Depresion leve.

19-29 Depresién moderada.

30-63 Depresion severa

Puntajes por debajo de 4 probablemente
significan negacién de la depresion, y por enci-
ma de 40 probablemente signifiquen una exa-
geracion de los sintomas.

C. INVENTORY OF DEPRESSIVE SYMPTOMS (IDS-SR)
Sumar tantos puntos como los que se marcan
en el item que mejor describa su situacion du-
rante los ultimos 7 dias.
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0

1

3

0
1

0

. Conciliar el sueno:

Nunca he demorado mas de 30 minutos
en dormirme.

He demorado por lo menos 30 minutos
en dormirme, menos de la mitad del
tiempo.

He demorado por lo menos 30 minutos
en dormirme, mas de la mitad del tiem-
po.

He demorado méas de 60 minutos en dor-
mirme, mas de la mitad del tiempo.

. Sueno nocturno:

No me he despertado durante la noche.
Todas las noches he tenido suefo ligero
e intranquilo y me he despertado varias
veces por corto tiempo.

Al menos una vez cada noche me he des-
pertado pero he vuelto a dormirme facil-
mente.

Cada noche me he despertado mas de
una vez y me he quedado despierto/a du-
rante 20 minutos o mas, mas de la mitad
del tiempo.

. Despertarse demasiado temprano:

La mayor parte del tiempo me he des-
pertado no mas de 30 minutos antes de
la hora de levantarme.

Mas de la mitad del tiempo me he des-
pertado méas de 30 minutos antes de la
hora de levantarme.

Casi siempre me he despertado por lo
menos una hora antes de lo necesario,
pero eventualmente he vuelto a dormir-
me.

Me he despertado por lo menos una hora
antes de lo necesario, y ya no he podido
volver a dormir.

Dormir demasiado:

0

0
1

He dormido no mas de 7-8 horas por no-
che, sin haber hecho siesta durante el
dia.
He dormido no mas de 10 horas en un
periodo de 24 horas, incluyendo las sies-
tas.
He dormido no mas de 12 horas en un
periodo de 24 horas, incluyendo las sies-
tas.
He dormido mas de 12 horas en un pe-
riodo de 24 horas, incluyendo las sies-
tas.

. Sensacion de tristeza:

No me he sentido triste.
Me he sentido triste menos de la mitad
del tiempo.

2

3

Me he sentido triste méas de la mitad del
tiempo.
Me he sentido triste casi todo el tiempo.

6. Disminuci6n del apetito:

0
1

Mi apetito habitual no ha cambiado.
He comido mucho menos frecuente-
mente o en menos cantidad que lo habi-
tual.

He comido mucho menos que lo habi-
tual y sé6lo haciendo un esfuerzo.

Casi no he comido en un periodo de 24
horas, y sélo haciendo un tremendo es-
fuerzo o cuando los deméas me han con-
vencido que coma.

7. Aumento del apetito:

0
1

2

3

Mi apetito habitual no ha cambiado.
He sentido la necesidad de comer con
mas frecuencia que lo habitual.

A menudo he comido con mas frecuen-
cia y/o més cantidad que lo habitual.
He sentido impulsos de comer de mas,
tanto en las comidas como entre comi-
das.

8. Pérdida de peso (dentro de las tltimas dos
semanas):

0
1

2
3

Mi peso no ha cambiado.

Siento como si hubiera tenido una leve
pérdida de peso.

He perdido 1 kilo o més.

He perdido mas de 2 kilos.

9. Aumento de peso (dentro de las tltimas dos
semanas):

0
1

2
3

Mi peso no ha cambiado.

Siento como si hubiera tenido un leve
aumento de peso.

He aumentado 1 kilo o mas.

He aumentado mas de 2 kilos.

10.Concentraciéon/Toma de decisiones:

0

1

Mi capacidad habitual para concentrar-
me o tomar decisiones no ha cambiado.
A veces me he sentido indeciso/a o me he
dado cuenta que me distraigo.
Lamayor parte del tiempo he tenido que
esforzarme para mantener la atencién o
para tomar decisiones.

No he podido concentrarme suficiente-
mente para leer o ni siquiera he podido
tomar decisiones sin importancia.

11.Percepcién de mi mismo/a:

0

1

Me he considerado que valgo tanto y
tengo los mismos derechos que las de-
mas personas.

Me he sentido mas culpable que lo habi-
tual.
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2 En gran medida, creo que le he causado
problemas a otras personas.

3 He pensado casi constantemente en mis
defectos, tanto en los importantes como
en los triviales.

12.Pensamientos de muerte o suicidio:

0 Nohepensado en el suicidio o lamuerte.

1 He sentido que mi vida esta vacia o me
he preguntado si vale la pena vivir.

2 Hepensado en el suicidio o la muerte va-
rias veces por semana durante varios
minutos.

3 Hepensado en el suicidio o la muerte va-
rias veces al dia con cierto detalle, he he-
cho planes de como suicidarme o real-
mente he intentado quitarme la vida.

13.Interés general:

0 Mi interés habitual en otras personas o
actividades no ha cambiado.

1 He notado que estoy menos interesa-
do/a en la gente o en actividades.

2 Sélo me han interesado una o dos de las
actividades que solia hacer.

3 No he tenido practicamente ningtn in-
terés en las actividades que solia hacer.

14.Nivel de energia:

0 Mi nivel de energia habitual no ha cam-
biado.

1 Me he cansado mas facilmente que lo
habitual.

2 He tenido que hacer un gran esfuerzo
para empezar o terminar mis activida-
des diarias (por ejemplo: hacer las com-
pras, estudiar, cocinar o ir a trabajar).

3 Realmente, no he podido realizar la ma-
yoria de mis actividades diarias porque
simplemente no he tenido energias.

15.Sensacion de enlentecimiento:

0 Mi velocidad habitual para pensar, ha-
blar y moverme no ha cambiado.

1 Me he dado cuenta que mi pensamiento
ha estado lento o que mi voz ha sonado
mondtona y apagada.

2 He demorado varios segundos en res-
ponder la mayoria de las preguntasy es-
toy seguro/a que mi pensamiento esta
enlentecido.

3 Con frecuencia, s6lo haciendo un extre-
mo esfuerzo he podido responder las
preguntas.

16.Sensacion de inquietud:

0 No me he sentido inquieto/a.

1 Con frecuencia, he estado intranquilo/a,
me he apretado las manos o he necesita-

do cambiar la posicién en la que estaba
sentado/a.
2 He tenido impulsos de estar en movi-
mientoy he estado bastante inquieto/a.
3 Por momentos, me ha resultado imposi-
ble quedarme sentado/a y he necesitado
caminar alrededor.

Para calcular el puntaje sume:

1. El mayor puntaje de los items (1-4) +
item 5 + el mayor puntaje de los items (6-9) +
item 10 + item 11 + item 12 + item 13 + item
14 + el mayor puntaje de los items 15 y 16.

Score total (rango 0-27)

D. HAMILTON RATING SCALE FOR DEPRESSION
(HAM-D-17 ITEM VERSION)

1. Humor deprimido (tristeza, depre-
sion, desamparo, inutilidad)

0 puntos - Ausente.

1 punto - Estas sensaciones se indican solo
al ser preguntados.

2 puntos - Estas sensaciones se relatan oral
y espontaneamente.

3 puntos - Sensaciones no comunicadas
verbalmente, sino por la expresion facial, pos-
tura, voz o tendencia al llanto.

4 puntos - El paciente manifiesta estas sen-
saciones en su comunicacion verbal y no ver-
bal de forma esponténea.

2. Sensacion de culpabilidad

0 puntos - Ausente.

1 punto - Se culpa a si mismo, cree haber
decepcionado a la gente.

2 puntos - Ideas de culpabilidad, o medita-
cion sobre errores pasados o malas acciones.

3 puntos - La enfermedad actual es un cas-
tigo. Ideas delirantes de culpabilidad.

4 puntos - Oye voces acusatorias o de de-
nuncia y/o experimenta alucinaciones visuales
amenazadoras.

3. Idea de suicidio

0 puntos - Ausente.

1 punto - Le parece que la vida no merece la
pena ser vivida.

2 puntos - Desearia estar muerto o tiene
pensamientos sobre la posibilidad de morirse.

3 puntos - Ideas o amenazas de suicidio.

4 puntos - Intentos de suicidio.

4. Insomnio precoz

0 puntos - Ausente.

1 punto - Dificultades ocasionales para dor-
mirse, por ejemplo méas de media hora.
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2 puntos - Dificultades para dormirse cada
noche.

5. Insomnio medio

0 puntos - Ausente.

1 punto - El paciente se queja de estar in-
quieto durante la noche.

2 puntos - Esté despierto durante la noche;
cualquier ocasion de levantarse de la cama se
puntta como 2, excepto si esta justificada (ori-
nar, tomar o dar medicacion...).

6. Insomnio tardio

0 puntos - Ausente.

1 punto - Se despierta a primeras horas de
la madrugada pero vuelve a dormirse.

2 puntos - No puede volver a dormirse si se
levanta de la cama.

7. Problemas en el trabajo y actividades

0 puntos - Ausentes.

1 punto - Ideas y sentimientos de incapaci-
dad. Fatiga o debilidad relacionadas con su
trabajo, actividad o aficiones.

2 puntos - Pérdida de interés en su activi-
dad, aficiones o trabajo, manifestado directa-
mente por el enfermo o indirectamente por de-
satencion, indecision y vacilacion.

3 puntos - Disminucién del tiempo dedica-
do a actividades o descenso en la productivi-
dad.

4 puntos - Dejé de trabajar por la presente

enfermedad.
8. Inhibicién (lentitud de pensamiento y
de palabra; empeoramiento de la con-
centracion; actividad motora disminui-
da)

0 puntos - Palabra y pensamiento norma-
les.

1 punto - Ligero retraso en el dialogo.

2 puntos - Evidente retraso en el didlogo.

3 puntos - Dialogo dificil.

4 puntos - Torpeza absoluta.

9. Agitacion

0 puntos - Ninguna.

1 punto - “Juega” con sus manos, cabellos,
etcétera.

2 puntos - Se retuerce las manos, se muerde
las unas, los labios, se tira de los cabellos, etcé-
tera.

10. Ansiedad psiquica

0 puntos - No hay dificultad.

1 punto - Tensién subjetiva e irritabilidad.

2 puntos - Preocupacién por pequenas co-
sas.

3 puntos - Actitud aprensiva aparente en la
expresion o en el habla.
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4 puntos - Terrores expresados sin pregun-
tarle.

11. Ansiedad somatica: signos o sintomas

somaticos concomitantes de la ansiedad,

como:

e Gastrointestinales: boca seca, flatulencia,
diarrea, eructos, retortijones.

e Cardiovasculares: palpitaciones, cefalal-
gias.

e Respiratorios: hiperventilacion, suspiros.

e Frecuencia urinaria.

e Sudoracion.

0 puntos - Ausente.

1 punto - Ligera.

2 puntos - Moderada.

3 puntos - Grave.

4 puntos - Incapacitante.

12. Sintomas somaticos gastrointestina-
les

0 puntos - Ninguno.

1 punto - Pérdida del apetito, pero come sin
necesidad de que lo estimulen. Sensacién de
pesadez en el abdomen.

2 puntos - Dificultad en comer si no se le in-
siste. Solicita o necesita laxantes o medicacion
intestinal o para sus sintomas gastrointestina-
les.

13. Sintomas somaticos generales

0 puntos - Ninguno.

1 punto - Pesadez en las extremidades, es-
palda o cabeza. Dorsalgias, cefalalgias, mial-
gias. Fatigabilidad y pérdida de energia.

2 puntos - Cualquiera de los sintomas ante-
riores se puntiia como 2 si estd muy bien defi-
nido.

14. Sintomas genitales como pérdida de
la libido y trastornos menstruales

0 puntos - Ausentes.

1 punto - Débiles.

2 puntos - Graves.

3 puntos - Incapacitantes.

15. Hipocondria

0 puntos - No la hay.

1 punto - Preocupado de si mismo (corpo-
ralmente).

2 puntos - Preocupado por su salud.

3 puntos - Se lamenta constantemente. So-
licita ayudas, etc.

4 puntos - Ideas delirantes hipocondriacas.
16. Pérdida de peso (completar solo A o
B)

A.- Segin manifestaciones del paciente
(primera evaluacién)

0 puntos - No hay pérdida de peso.
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1 punto - Probable pérdida de peso asociada
con la enfermedad actual.

2 puntos - Pérdida de peso definida segtn el
enfermo.

B.- Segtin pesaje por parte del médico (eva-
luaciones siguientes)

0 puntos - Pérdida de peso inferior a 500 g
por semana (de promedio).

1 punto - Pérdida de peso de mas de 500 g
por semana (de promedio).

2 puntos - Pérdida de peso de méas de 1 Kg
por semana (de promedio).
17. Insight (conciencia de enfermedad)

0 puntos - Se da cuenta de que est4 deprimi-
do y enfermo.

1 punto - Se da cuenta de su enfermedad pe-
ro atribuye la causa a la mala alimentacion,
clima, exceso de trabajo, virus, etc.

2 puntos - Niega estar enfermo.

Puntuacion Gravedad del cnadro

0-7 Estado normal

8-12 Depresién menor

13-17 Menos que depresién mayor
18-29 Depresién mayor

30 o mas Mas que depresién mayor
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