Trastornos depresivos

DR. ENRIQUE BOJORQUEZ

INTRODUCCION

Este es un grupo de trastornos médicos conocidos desde la
antigiiedad, que desde el punto de vista diagnéstico ha tenido
diversas ubicaciones, en gran parte debido a la heterogeneidad
de su presentacién yalo complejo y controversial de su etiolo-
gia. En la actualidad, en los dos sistemas clasificatorios més
importantes (CIE- X,y DSM-TV), es ubicada en el gran grupo
delos trastornos del estado de dnimo o trastornos del humor.

Para el médico de hoy es fundamental su conocimiento, entre
otras por las siguientes razones:

B Son,trastornos cuya prevalencia es altay que va en aumen-
to: la prevalencia vital estd alrededor del 17%. Por ello en la
actualidad estd entrelas cinco enfermedades ms prevalentes
en el mundo y las tendencias preven que el 2020 serd la se-
gunda enfermedad en el mundo.

W Mayor frecuencia en sexo femenino: relacién 2:1

@ Generalmente son trastornos crénicos: 33% de los pacien-
tes tienen episodios de mds de 2 afios.

B Generalmente tienen una evolucién recurrente: tasa de re-
currencia mayor del 50%

B Alta mortalidad por suicidio (15%).

B La respuesta parcial al tratamiento es mas comin que la
respuesta total.

B Mas del 50% de los deprimidos abandonan el tratamiento
prematuramente.

Alo largo de los afios diferentes autores han tratado de defi-
nirla como tristeza, abatimiento, desesperanza, etc. Veamos al-
gunas de esas definiciones: Beck en 1970 lo expresaba en los
siguientes términos: “Estado anormal del organismo que se ma-
nifiesta, a través de sefiales y sintomas, como un estado de dnimo
subjetivo bajo, actitudes pesimistas, una pérdida de espontanei-
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dad,...”. Seligman en 1981, once afios mds tarde, decia: “Estado
de intenso abatimiento que produce un desgaste de la motiva-
cién y una pérdida de interés por la realidad. La persona, ade-
mds, sienteaversion por s misma sintiéndose iniitily culpable” En
resumen se trata de una enfermedad médica, muchas veces
grave, que altera el estado de 4nimo, la conducta, los procesos
del pensamiento yla salud fisica de la persona. Sin embargo, s
necesario no confundirla con los sentimientos transitorios de
infelicidad que todo el mundo puede experimentar, ni con el
intenso dolor que provocala muerte de un ser querido. La tris-
tezay el pesar son modos normales de reaccionar a situaciones
que causan estrés. Corn el tiempo, y normalmente sin tratamien-
to médico, la tristeza y el pesar desaparecen, y las personas pro-
siguen su vida. En cambio la depresién persiste en el tiempo y
requiere tratamiento médico,

EPIDEMIOLOGIA

Como hemos dicho lineas arriba su prevalencia es alta, y para
relievar su magnitud sélo examinaremos los estudios més im-
portantes a nivel internacional y nacional

Cross-national Epidemiology Depression

Estudio multicéntrico llevado a cabo en 10 paises {Estados
Unidos, Canada, Puerto Rico, Francia, Alemania, Italia, Liba-
no, Taiwan, Corea y Nueva Zelandia), en el que se examiné tasas
de prevalencia, edad de inicio y demografia. Los hallazgos mas
importantes fueron:

B La prevalencia vital en adultos vario de acuerdo alos paises
desde 1,5 /100 en Taiwan hasta 19,0/100 en Beirut.

B Elpromedio deedad deinicio estuvo entrelos 25y los 35 afios.

W Los sintomas mds frecuentes en estas diversas poblaciones
fueron el insomnio, la pérdida de energia y problemas
interpersonales.

B La tasa era mds alta en mujeres que en varones en todos los
paises, con una relacién de 2 a 1.
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Et estudio de prevalencia de Stirling County
Canada (Murphy andLeighton)

Estos investigadores estudiaron la prevalencia de depresiénenfa
poblacién general en el curso de 40 afios, torando muestras en
1952, en 1970 y en 1992. Los principales hallazgos fueron, que la
prevalencia parecia sugerir un incremento ligero; ¢l predominio
de curso cronico de evolucién; una mayor prevalencia en muje-
res (relacién 2 a 1),y un incremento en adultos jovenes.

NIMH Study (1998)

En esta investigacién se estudiaron los sintormas semanalmen-

te por 12 afios en pacientes con medicacién y hallaron quelos

sintomas depresives se mantenian en el 59% delas semanas, es

decir tenfan un curso crénico; y al mismo tiempo también se

hallé que los sintomas cambiaban por lo menos dos veces al
afio, mostrando un curso dindmico v cambiante.

 Estudio Epidemiolégico Metropolitano en
Salud Mental (INSM HD-HN, Lima, Perd, 2002)

Este estudio recientemente publicado halia un 20,8 % de preva-
lencia de vida de un estado anmico de tristeza en la poblacién
- general; un 30,3% de pensamientos de tipo suicida; un 5,2% de
conducta suicida; y un 19% de trastornos depresivos en general.

Prevalencia de los trastornos depresivos en
~ diferentes poblaciones de pacientes

Otro aspecto a destacar epidemiolégicamente, es una preva-
lencia mayor de depresion eén poblaciones que sufren de otras
enfermedades médicas, en particular las crénicas, tales como
- lasenfermedades neuroldgicas, oncolégicas y cardioldgicas, en
los que la prevalencia oscila entre el 30 y el 50 % de esas pobla-
ciones, Esto complica tanto el diagnédstico, como ¢! tratamien-
toy el prondstico de pacientes.

Epidemiologia de depresidnen
- nifios y adolescentes
* Enelcaso delos nifios la prevalencia se caleula que varia entre
0,4 2 2,5%; v la relacidn por sexo es de 1: 1. En el caso delos
adolescentes la prevalencia comienza a subir situdndose de 0,4
a 8,3% de esa poblacién; y como en los adultos es 2 veces mds
* enmujeres que en hombres. Por otrolado la depresién enado-
lescentes esté asociada a un mds alto riesgo parasuicidioypeor
funcionamiento psicosocial.

Prevalencia de la depresiénen

la poblacién geriatrica

En ancianos cuidados en el hogar o la comunidad se encuen-
* tra Depresion mayor 3%, y sfntomas clinicamente significati-
vos del 8% al 15%. Por otra parte, en ancianos hospitalizados/
residentes de asilos o con cuidados de enfermerfala Depresién
mayor sube al 11% 2 12%, ylos sintomas clinicamente signifi-
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cativosal 30%, Al mismo tiempo, ello genera tasas més altas de
mortalidad, tasas mds altas de suicidio, deterioro cognitivo
incrementado, y enfermedades médicas.comdrbidas,

Suicidios por depresion

Daosterceras partes delos pacientes depresivos en alglin momento
desu enfermedad tienen ideas, impulsos o actos suicidas, E1 15%
de pacientes con depresion s¢ suicida, por cada suicidio consu-
mado existen 20 intentos; las mujeres intentan suicidarse con
mayor frecuencia (3 a 1); pero los hombres lo logran con mayor
frecuencia (4 a 1). Por otro ladi, Jus suicidios por depresién re-
presentan el 60 a 75% de todos los suicidios.

ETIOPATOGENIA

Se acepta que la etiopatogenia de los trastornos depresivos,
comela de otros trastornos psiquidtricos, esmultifactorial, exis-
tiendo factores genéticos/bioldgicos y también psicosociales
(personalidad, acontecimientos vitales, soporte social...). Asi,
podriamos hablar de unos factores predisponentes; otros
precipitantes y otros mds bien mantenedores del trastorno de-
presivo, que habré que tener en cuenta en la exploracién y en
el momento de planificar el tratamiento.

Factores genéticos

Lamayor parte de las evidencias actuales indican que los trastor-
nosdel dnimo son de tipo familiar; pero al parecer genéticamen-
te heterogéneas; asi la prevalencia e incidencia de estos trastor-

~ nos en parientes de primer grado es mayor que en la poblacién

general ¢ en grupos de control; igualmente Ia concordancia en
gemelos univitelinos es por lo general mayor al 50% y en los
bivitelinos, alrededor de] 20%. En general, el riesgo aumenta con
un mayor grado de consaguineidad. Finalmente, los hijos adop-
tivos de padres bioldgicos con trastornos del estade dé dnimo pre-
sentan un riesgo de 38%, frente a un 7% de controles sanos.

Factores bioquimicos

Es s6lo hace pocas décadas, en que el inicio de los primeros
tratamientos antidepresivos eficaces, en los afios cincuenta,
propicia las primeras teorfas bicldgicas de la depresion, favo-
recidas por las progresivas anomalias bioldgicas detectadas en
las depresiones. Labioquimica es uno de los campos més fruc-
tiferos en ¢l estudio de la biologfa de la depresién, aunque los
hallazgos no permitan ser concluyentes, Desde qué se sientan
las primeras bases del conocimiento funcional del sistema ner-
vioso central, surgen las primeras hipdtesis bioldgicas dela fi-
siopatologia de los trastornos afectivos y de los posibles meca-
nismos de accion de los firmacos antidepresivos.

Las primeras hipétesis bioldgicas valorables fueronla dela’
deficiencia catecolaminica {Schildkraut, 1965; Bunneyy Davis,
1965) ¥ la hipdtesis de la deficiencia indolaminica (Coppen,
1967; Lapin y Oxenkrug, 1969).
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La hipétesis de deficiencia catecolaminica se basaba en la ob-
servacian de que muchos firmacos con efecto estimulante-an-
tidepresivo (DOPA, anfetaminas, salbutamol, antidepresivos
tricichicos...} tenfan un efecto activador de la noradrenalina
{NA) y aumentaban la concentracion siniptica de este neuro-
transrnisor, mientras que otras sustancias que producian de-
plecién de NA (reserpina, alfametildopa, propranolol,
alfametilparatirosina) producian sintomas depresivos. Esta
hipétesis postulaba, en sintesis, que Ia depresién serfa el resul-
tado de un déficit central de NA.

La hip6tesis indolaminica referfa que el déficit cerebral de sero-
tonina (5-HT) era responsable de la enfermedad depresiva, ba-
sandose en el hallazgo de quela utilizacion comoantihipertensivo
dela reserpina, alcaloide que vacia los depdsitos intraneuronales
de 5-HT, provocaba depresién en un porcentaje elevado de pa-
cientes hipertensos (Goodwin ¥ Bunney, 1971); por otro lado,

. firmacos que aumentaban fa 5-HT sindptica, como la 5-
hidroxitriptamina (5-HTE), el l-triptéfano (TRP)} ¢ algunos
antidepresivos triciclicos y los inhibidores de la monoaminooxi-
dasa (IMAO) mejoraban la sintornatologia depresiva,

Ademis, existe la evidencia de que la mayoria de medicacion
antidepresiva y también la terapia electroconvulsiva tienen un
profundo efecto en el sistema neurotransmisor catecolaminico
e indolaminico (Murphy v col, 1978; Carlsson v Lingdvinst,
1978; Charney y col, 1981).

De las observaciones sefialadas no era ilégico concluir las hi-

pdtesis referidas; sin embarga, estas hipdtesis no explicaban la
falta de eficacia inmediata de los tratamientos antidepresivos,
a pesar de los rdpidos efectos de diversos antidepresivos para
awmentar las concentraciones sindpticas de 5-HT y de NA.
Ademds, sustancias que de forma similar afectan
. presindpticamente a la funcién monoaminérgica, caso de la
anfetamina yla cocaina, no son antidepresivos eficaces. Por otro
lado, la deficiencia de NA o de 5-HT, o bien de los metabolitos
en liquido cefalorraquideo (LCR), sangre u orina, no han sido
consistentemente demostradas en los pacientes depresivos.
* (Charney y col, 1981), a pesar de los esfuerzos desarrollados
por multiples investigaciones en refrendar estas hipétesis.

Actualmente sabemos gue no es posible que una hipétesis tan
simplista, como es la dela carencia tinica de uno u otro neuro-
transmisor, pueda explicar la etiopatogenia de la depresién. El
avance de estos Gltimosafios en el conocimiento dela comple-
jaregulacion de la sintesis de los neurotransmisores y de su i-
beracion a nivel sindptico, los datos ofrecidos por las determi-
Raciones de los receptores pre y postsindpticos y las interac-
ciones de estos receptores con los sistemas de segundos ¥ ter-
ceros mensajeros, asi como las relaciones delos diferentes neu-
rotransmisores entre sf y con otras sustancias, entre otros ha-
Hazgos, obligan a modificar estas hipétesis biolégicas prima-
tias sobre la fisiopatologia de los trastornos afectivos.

A pesar de que varios neurotransmisores (5-HT, NA, dopami-
na, GABA, acetilcolina) ¥ neuropéptidos {somatostating, va-
sopresina, colecistoquinina, opioides endogenos y cortico-
Hberina) se relacionan actualmente de una forma directao in-
directamente en la patogenia de los trastornos afectivos, las
sustancias que sigiten estando mds implicadas en investigacio-
nes recientes contindan siendo los neurotransmisores
noradrenérgicos, y sobre todo 1a 5-HT, aunque el modelo ba-
sado en la carencia de una u otra sustancia ha ido cediendo
terreno a teorfas basadas en el desequilibrio entre los sistemas
de neurotransmisién y sobre todo en la desregulacién de los
receptores donde actian y que regulan la actividad de dichos
neurotransmisores. '

Disponernos en la actualidad de datos que indican que las al-
teraciones del sistema neurotransmisor pueden ocurrir por
cambios en el nfimero o en la sensibilidad de los receptores
pre y postsindpticos en el sistema nervioso central, sin unaal-
teracin en la cantidad del neurotransmisor mismo. Las hi-
potesis basadas en la "deficiencia’ de neurotransmisores han
sido pues modificadas y se proponen nuevas hipdtesis que im-
plican al ‘receptor’ de la accidén antidepresiva. Estas hipotesis
establecen que la fisiopatologia de la depresi6n podria estar
mds relacionada con una anormal regulacién de la sensibili-
dad del receptor que con las deficiencias en ¢l neurotransmi-
sor, y que el retraso en la presentacién de los efectos terapéu-
ticos del tratamiento antidepresivo estarfa relacionado con al-
teraciones tiempo-dependientes en Ia sensibilidad de los re-
ceptores catecolaminicos ¢ indolaminicos {Charney y col,
1981}

Un similar punto de vista de <hipétesis de desregulacién» ha
sido expresado también por Siever y Davis (1985), que propo-
nen que en el trastorno afectivolos mecanismoshomeostdticos
que controlan la funcién del neurotransmisor estarfan
‘desregulados’y que losagentes farmacolégicos antidepresivos
efectivos retorna rian el sisterna a una regulacion normal, Se-
rian los receptores, mds que el neurotransmisor, Jos quevan a
determinar qué transmisor serd el que actie sobre una célula
dada y sila accién resultante de esta accién serd excitatoria o
inhibidora.

En algunos casos el receptor estd acoplado ala adenilciclasa, y
la formacién de AMPc iniciard una serie de cambios entre los
que se incluyen la fosforilacién de proteinas enzimaticas in-
tracelulares o de Ia propia membrana; esto ofrece un mecanis-
mo intracelular que amplifica o implica al primer mensajero
en una secuencia de reacciones metabélicas intracelulares.
Otros tipos de acciones de transduccién de los neurotransmi-
sores son los de abrir canales de membrana para movimientos
i6nicos v otros movimientos moleculares, asi como la libera-
cién de hormonas y otros neurotransmisores o en la sintesis
de proteinas,
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Diferentesalteraciones relacionadas conlos receptores pueden
estarimplicadas en la fisiopatologia de los trastornos afectivos.
Tedricamente la alteracién puede encontrarse en el ntimero o
en laafinidad del propio receptor por elligando, en el comple-
jo receptor-efector, en el mecanismo de transduccién dela co-
rrespondiente sefial al efector, en el propio efector o en cual-
quiera de los procesos postsindpticos activados por dicho
efectores. De todas las posibilidades de alteracion referidas, la
del niimero de receptores ha sido la informada con mds fre-
cuencia, aunque también se han encontrado alteraciones en
su afinidad.

Las hipétesis de la desregulacién y dela sensibilidad del recep-
tor proponen, en sintesis, que deficiencias funcionales en la
neurotransmisién pueden ocurrir con un contenido normal
de neurotransmisores, y han sido planteadas frentcala falta de
estudios concluyentes para identificar una clara evidencia de
las deficiencias catecolaminicas e indolaminicas en los pacien-
tes depresivos (Heninger y col, 1990), y en el contexto de una
continuada muestra de que estas deficiencias se hallan impli-
cadas en la fisiopatologia de los trastornos afectivos y enla ac-
cién terapéutica a los firmacos antidepresivos.

Factores psicosociales

Enlo que corresponde a factores psicosociales, se han investi-
gado las siguientes variables:

B Experiencias tempranas de abuso fisico y sexual:los repor-
tes informan que en poblaciones de pacientes deprimidos
los antecedentes de abuso fisico y sexuval en Ia infancia son
mds frecuentes que en la poblacién general. Adicional a ello
se ha encontrado en estudios de imagenes cerebrales dis-
minucién del volumen del hipocampo, tanto en pacientes
deprimidos como en personas con antecedentes de abuso
en la infancia.

M Factores asociados a la personalidad: En este aspecto no se
han hallado relacién entre personalidad y depresion.

B Teoria cognitiva de la depresién: ésta es una drea que ha
tenido mucho desarrollo, no sélo para entender mejor el
mundo del paciente deprimido, sino también para reforzar
¢l tratamiento. A. Beck, al estudiar la manera como los de-
primidos procesan la informacién encontr6 que estos co-
metian errores sistemdticos del pensamiento, de los cuales
los més importantes eran: la inferencia arbitraria, la gene-
ralizacién extrema yla falta de discriminacién. Elio lo lleva
a pensamientos caracteristicos como distorsién de las ex-
periencias temporales, recuerdos selectivos negativos, ses-
go negativo en la evaluacién global de las situaciones, des-
calificacién delas experiencias positivas previas y énfasis de
las negativas. En base a ello Beck propuse la denominada
triada cognitiva de Beck, conformada por expectativas ne-
gativas del ambiente, vision negativa de si mismo, y expec-
tativas negativas del futuro.
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ASPECTOS CLINICOS

Desde el punto de vista clinico, para orientarse diagnés-
ticamente, primero es necesario reconocer la depresion como
sindrome y luego como trastorno. Desde la primera perspecti-
va, es decir como sindrome, el DSM-IV describe los criterios
diagnésticos del episodio depresivo mayor; y el ICD-X del epi-
sodio depresivo, que como veremos son bastante similares.

Criterios para episodio depresivo mayor (DSM-1V)

M Por lo menos 5 de los siguientes sintomas, entre los cuales
necesariamente tienen que estar 16 2:

. Animo deprimido, tristéza o melancolia

. Pérdida de interés o de la capacidad de sentir placer
. Trastorno del apetito

. Insomnio o hipersomnia

. Cansancio o fatiga

. Sentimientos de inutilidad o culpa

. Lentificacién o inquietud motora

co =1 N U W S b e

. Dificultad para pensar, concentrarse o indecisién
9. Ideas, intentos o actos suicidas

B Ta duracion de los sintomnas debe ser de por lo menos 2 se-
manas

B Deterioro de la actividad laboral, académica, familiar y social

Criterios para episodio depresivo (ICD-X)
B Sintomas tfpicos
— Humor depresivo

— Pérdida dela capacidad de interesarse y disfrutar de lascosas

.— Disminucién dela vitalidad que llevaa une reduccion del
nivel de actividad y a un cansancio exagerado.

B Otros sintomas
— Disminucién de la atencién y concentracion

~ Pérdida dela confianza en si mismo y sentimiento de in-
ferioridad

— Ideas de culpa y de ser indtil.
— Perspectiva sombria del futuro.
— Pensamiento y actos suicidas o de autoagresién.
~ Trastorno del suefio.
- Pérdida del apetito.
B Su duracién debe ser de al menos dos semanas

B Hay unareduccién dela capacidad para desenvolverse ade--
-cuadamente en el trabajo, estudios y en la vida social.

Como vemos con cualquiera de los sistemas diagnésticos los
sintomas principales que pueden observarse en los estados
depresivos son:
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B Tristeza: La tristeza, melancolia o abatimiento es observada
tanto en el rostro de quien se siente deprimido como por el
llanto facil.

B Alteraciones del pensamiento: baja autoestima, autoacusa-
ciones, sentimientos de desesperanza, ideacién suicida, hi-
pocondria, futuro desotador.

W Disminucién de la actividad fisica, psiquica y motora: En
cuanto a la disminucién motora se sienten cansados, fati-
gados y disminuyen su actividad. La fisica incluirfa insom-
nio, pérdida del apetito, estrefiimiento, dolores diversos, dis-
minucién de lalibido o deseo sexual,... En la parte psiquica
seincluyen dificultades enla concentracién y atencién, pér-
dida generalizada de interés,...

Una vez que hemos reconocide la depresién como sindrome,
el siguiente paso es hacer el diagndstico de los trastornos de-
presivos, es decir en el nivel de enfermedad, en particular de
los mds importantes el trastorno depresivo mayor y el trastor-
no distimico.

Criterios paratrastorno depresivo mayor(DSM-IV)

Este término aparece por primera vez en un sistema de clasifi-
cacién oficial con el DSM-III y ha tenido amplia aceptacién.
Los criterios para su diagnéstico son los siguientes:

B Debe haber presentado uno o mas episodios depresivos
mayores

B Nunca debe haber presentado un episedio de mania,
hipomania o mixto.

W Debehaberse descartado de que se trate de una esquizofre-
nia, un trastorno esquizoafectivo u otro trastorno psicético.

Sélo se pueden diagnosticar dos tipos de trastorno depresivo
mayor: episcdio tinico (15% presentan un solo episodio), y
episodio recurrente, que es el mds frecuente. También debe
indicarse su gravedad y otras caracteristicas clinicas tales como
st cs melancélica, atipica, estacional, crénica, ete. El curso dela
depresion mayor es muy variable. La mayor parte de las perso-
nas que sufren un episodio depresivo acaban recuperandose
en uno o dos anos. Aproximadamente un 15% va a tener un
curso cronico (mds de dos afios).

Criterios para trastorno distimico (DSM-1V)

B Sintomas depresivos por lo menos durante 2 afios, entre los
cuales necesariamente tiene que estar tristeza o perdida de
interés o placer; y al menos 2 sintomas adicionales de de-
presién pero menos de un total de 5.

B Durantelos 2 afios estd deprimido la mayor parte delos dias

B Puede haber dias en las que no estd deprimido, pero estos
periodoslibres de enfermedad nunca deben ser mayores de
dos meses.

B Los dias en los que estd deprimido estd deprimido tode el dia

Hecho el diagnéstico de un trastorno depresivo, es importan-
te tipificar su severidad, deacuerdo a la quelas depresiones pue-
den dividirse en:
B Episodio depresivo leve

— Al menos dos sintomas tipicos.

— Al menos dos def resto de sintomas.

— La duracién es de al menos dos semanas.

- Algunadificultad parallevar a cabo su actividad laboral y
social.

B Episodio depresivo moderado
— Al menos dos sintomas tipicos.
— Al menos tres y preferible cuatro de los demas sintomas.
— La duraci6n es de al menos dos semanas.

— Grandes dificultades para poder continuar desarrollan-
do su actividad social, laboral 6 doméstica.

B Episodio depresivo grave
— Deben estar presentes los tres sintomas tipicos del episo-
dio depresivo.

— Por lo menos cuatro de los demds sintomas, los cuales
deben ser de intensidad grave.

— La duracién debe ser de al menos dos semanas.

— El enfermo no es capaz de continuar con su actividad la-
boral, social 6 doméstica mds alla de un grado muy limi-
tado.

— Siseacompana de sintomas psicéticos es suficiente para
considerarlo grave.

Dado que la evolucién de los trastornos depresivos es mayor-
mente recurrente, es importante identificar los predictores de
recurrencia:

B Elnumero de episodios previos (mayor de 2): 50% después
del primer episodio, 70% después de 2 episodios, y 90%
después de 3 episodios o mas.

W Cuando hay respuesta parcial al tratamiento
W Laduracion mayor de los episodios

Esto es importante tener en cuenta porque las recurrencias
generalmente ocurren més pronto, son de mas larga duracién
(en un tercio de pacientes, mayor de 2 afios), son mds severos,
¥ son menos respondientes al tratamiento.

DIAGNOSTICO

La evaluacion diagnéstica incluye:

B Una revision de los sintomas y signos descritos en el sin-
drome depresivo,

B Una exploracion fisica y pruebas de laboratorio.

B Una historia médica y psiquiatrica completa.
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TRATAMIENTO

El tratamiento debe ser integral, e incluir tanto medidas far-
macolégicas, como psicoterapéuticas y de soporte social.

Tratamiento farmacolégico

Los farmacos antidepresivos constituyen un grupo heterogé-
neo de compuestos que comparten efectosterapéuticos, delos
cuales el mas importante es el tratamiento de la enfermedad
depresiva mayor. Segiin su espectro terapéutico de accidn y el
patron de efectos secundarios se clasifica en:

B Inhibidores selectivos de la recaptacién de serotonina:
fluoxetina, sertralina, paroxetina, etc.

m Antidepresivos triciclicos v antidepresivos ciclicos relacio-
nados: amitriptilina, disipramina, imipramina, etc.

B Inhibidores de la monoaminooxidasa (TMAQ)

W I[nhibidores de recaptacién de serotonina y noradrenalina:
venlafaxina.

B Inhibidores de recaptacion de dopamina y noradrenalina:
bupropion

W Moduladores de noradrenalina y serotonina: mirtazapina

Mecanismo de accion

Su interacci6n principal son los sistemas de transmisores mo-
noaminérgicos: especialmente la noradrenalina, dopamina y
serotonina. En general bloquean larecaptacién o bloquean su
catabolismo dentro dela célula, mejorando su disponibilidad
anivel dela sinapsis. Sin embargo, esta sencilla teorfa no expli-
ca totalmente la accién de los antidepresivos por varias razo-
nes. Una es por que no hay pruebas contundentes de que la
depresion se caracterice por una alteracion de la neurotrans-
misién serotoninérgica o noradrenérgica; otra per que la ac-
cién de estos firmacos tiene lugar poco después de admunis-
trarse y los antidepresivos son rara vez eficaces antes de las tres
semanas y pueden precisar 6 semanas o mds. No hay relacién
en el tiempo entre la mejora dela disponibilidad de los neuro-
transmisores y la mejorfa clinica; pues esta ditima es bastante
tardia. Dadas estas insuficiencias se postuld que en estos tras-
tornos hay alteraciones del tipo hipersensibilidad de los recep-
tores sindpticos; tanto noradrenérgicos como 5 HT. Por lo tanto,
para que haya mejoria clinica es necesario que se normalice la
sensibilidad de los receptores; en este case la investigacién ha
demostrado que si hay una relacion temporal entre mejoria
clinica v tiempo que se requiere para la normalizacién de la
sensibilidad de los receptores.

Anivel de eficacia, en general todos los antidepresivos son bas-
tante similares; sin embargo, los nuevos antidepresivos son
superiores en perfil de seguridad y tolerancia; y ademas casi
todos ellos se administran en dosis tnicas.
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Psicoterapia y soporte psicosocial

Hay algunas pautas que pueden ser itiles para evitar caer en la
depresién y que facilitan salir de ella cuando recién asoma, esleve
o moderaday se trata de unz respuesla a unasituacién temporal:
B Establecer una red de soporte social y amistades.

B Ocupar el tiempo en actividades nuevas y productivas, que
de preferencia se traduzcan en nuevas rentas.

W Tenerunprograma moderado y constante de ejercicios. Los
diferentes tipos de danza son una buena alternativa.

m Poner mids atencién al cuidado fisico y arreglo personal. Al
inicio dela depresién se aprecia despreocupacién en el cuida-
do dela apariencia personal,lo que a su vez hace que al vernos
al espejo o recibir comentarios al respecto nos sintamos peor
todavia. No hay que bajar la guardia, se debe procurar mante-
ner la atencién por lo menos en el aseo y cuidado personal.

La psicoterapia trabaja los sentimientos y pensamientas negati-
vos para sustituirlos por otros que sean positives y favorezeanla
autoestima, la potenciacién de las capacidades individuales, etc.
Seglin el caso, también se trabajala efaboracién del duelo yla acep-
tacién de la pérdida, asi como aspectos dela historia personal del
paciente, especialmente los relacionades con la etapa infantil.
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