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I. INTRODUCCION

La prevalencia a lo targo de la vida de los trastornos afectivos ha sido
reportada desde un 2 hasta un 25 %, de elios el Trastorno Depresivo Mayor (TDM)
tiene una prevalencia de 10-25% para mujeres y 5-12% para hombres, con un
recurrencia que varia del 3-25%. El estudio de los factores etiologicos se ha
enfocado hacia aspectos biolégicos (neurotransmisores, factores neuroenddcrinos,
aspectos genéticos, etc.) asi como psicosociales. El curso del TDM tiende a la
cronicidad, cerca del 25% de los pacientes hospitalizados presentan recurrencia a
los 6 meses de su egreso y se han identificado como factores de pobre prondstico
la coexistencia de distimia, abuso de alcohol u otras sustancias, ansiedad e
historia de mas de un episodio depresivo. (1)

Un punto en controversia es 1a pregunta si {a edad es un factor de riesgo
para padecer depresion, situacién observada en algunos estudios, no obstante
Roberts y cols. (2) realizaron un estudio prospectivo con pacientes mayores de 50
afios, evaluando aspectos demograficos, medicos y sociales, encontraron una
prevalencia de depresion entre 8.7% y 9% entre pacientes de 60 anos, los
resultados apuntan a que los efectos sobre la depresion, podrian mas bien ser
atribuidos a problemas de salud y discapacidad relacionada. Forsell y cols. (3)
estudian la posible asociacion entre edad, sexo y alteraciones cognoscitivas,
empleando una muestra de pacientes mayores de 75 afios con depresiéon mayor.
Encuentraron que dichas variables se asociaban en forma diferente y sélo el sexo
diferenciaba el tipo de sintomas, no asi la edad. La atencion se enfocd entonces a
dos factores: edad de inicio de la depresién y condiciones médicas asociadas; el
primero serd tratado mas adelante; con respecto al segundo, inicialmente se
considerd la participacion de la depresién en la enfermedad cardiovascular (4),
observando que la primera influye en el curso de la fisiopatologia cardiovascular
como un factor independiente més que como una respuesta emocional, pero
sexiste una relacion inversa?. Es ampliamente conocida la interaccion depresion-
evento vascular-cerebral (EVC), se ha descrito que existe un periodo de 2 afios de
vulnerabilidad para padecer depresion tras haber presentado un EVC, con una




frecuencia de depresion post-EVC que va del 20% al 65%, los pacientes cursan
con disforia relacionada con ia alteracidén en su funcionalidad acompaiiada de
perdida en la autestima; la mayoria son diagnosticados como reaccion adaptativa
con sintomas depresivos; Los pacientes diagnosticados con trastornc depresivo
mayor cursan principalmente con animo deprimido, anhedonia, pérdida de energia
y dificutad para concentrarse, aunque también pueden presentar anorexia,
disminucion en la libido, insomnio con despertares tempranos e ideacion suicida
(5). Pohjasvaara y cols. (6) estudiaron una cohorte de 486 pacientes con EVC
isquémico, con edad de 55 a 85 aios, sometidos a evaluacidon psiquiatrica bajo
criterios DSM IlI-R para diagnosticar trastorno depresive mayor; encontraron una
frecuencia de depresién en el 40.1% de los pacientes; no identificaron diferencias
significativas en cuanto a sexo, edad, educacion, tipo y localizacién de la lesion,
sindrome de EVC, historia de EVC previo o frecuencia de demencia segin DSM
lI-R entre pacientes deprimidos y no deprimidos, pero si encontraron una
correlacion entre el diagnéstico actual de depresion y episodios depresivos
previos, ast como correlacion entre depresion y dependencia fisica por el EVC en
la vida diaria.

En direccién opuesta a estos hallazgos, comenzé a surgir una nueva linea
de investigacion, basada en observaciones clinicas en pacientes con depresién de
inicio después de los 50 afos, en quienes a través de neuroimagen encontraron
lesiones compatibles con EVC “silentes”, o que dié paso a conceptualizar un
nuevo constructo: ia posible existencia de una “Depresion Vascular” (7).




H. ANTECEDENTES

La bdsqueda de las estructuras cerebrales que participan en la patogénesis
del trastorno depresivo surgié en parte con ia observacion de la presencia de tal
enfermedad en cuadros de patologia neurolégica como fa enfermedad de
Huntington, en la que se han identificado plenamente lesiones en el ntciec
caudado. Ante la posibilidad de que esta estructura esté relacionada con los
procesos depresivos, Krishnan y cols. (8) estudiaron dos grupos de pacientes de
50 afos, deprimidos y no deprimidos segun criterios del DSM HI, empleando
Imagen por Resonancia Magnética (IRM) y reportaron que si existen diferencias,
sobre todo en el volumen de los nicleos caudados que en promedio eran mas
pequenios en los pacientes deprimidos, pero este estudio no explicaba las posibles
causas de! hallazgo.

Con la misma linea y quizds con mayor ambicion, Coffey y cols. (9),
apoyandose también en estudios de IRM, examinaron la anatomia de SNC en 48
pacientes con depresidn severa y los compararon con 76 sujetos control,
reportando que los pacientes con depresion presentan disminucion del volumen
del I6bulo frontal, el cual es 7% mas pequefic y una mayor frecuencia de
hiperintensidades subcorticales, sobre todo en la sustancia blanca periventricular;
este ultimo hallazgo de particular interés pues era compartido por otros autores,
sugiriendo el papel causal de una enfermedad vascular crénica o asociada a
enfermedad cardiaca.

Hickie y cols. (10) estudiaron 39 pacientes hospitalizados con TDM grave
realizandoles IRM con el fin de evaluar la relacién entre las hiperintensidades
subcorticales y las caracteristicas clinicas, el deterioro neuropsicolégico y la
respuesta al tratamiento antidepresivo. Encontraron que las hiperintensidades en
sustancia gris y blanca eran mas frecuentes en pacientes mayores de 50 afios de
edad y sin historia familiar de trastornos afectivos. lLa presencia de
hiperintensidades en la sustancia blanca, estuvieron asociadas a mayor edad de
inicio de la depresion y se relacionaron con mayor lentitud psicomotora. A mayor




numero de iesiones era posible predecir una peor respuesta a tratamiento. Este
estudio constituye la primera evidencia del papel de las hiperintensidades en los
pacientes con depresién grave.

Posteriormente, Grenwald y cols. (11) plantearon un punto importante ante
la evidencia mencionada, ¢;qué tanto pueden las hiperintensidades discriminar
pacientes deprimidos de sujetos sanos?. Con esta premisa compararon las IRM
de 48 ancianos deprimidos con las de 39 sujetos sanos de edades similares,
encontrando que el primer grupo presentaba mas hiperintensidades en la
sustancia gris subcortical. Los autores opinan que estos hallazgos podrian
deberse a la edad y al mayor riesgo de enfermedad cerebrovascular.

Estudios subsecuentes se propusieron determinar las caracteristicas
clinicas y demogréficas de los pacientes. Como primer paso Krishnan y cols. (15)
examinaron en forma retrospectiva fa relacién entre la edad de inicio del primer
episodio depresivo y las caracteristicas clinicas en ancianos deprimidos.
Encontraron que en los pacientes con inicio del trastorno depresivo después de fos
50 afios, la apatia fue la caracteristica clinica prevalente.

Lesser y cols. (12) compararon la cantidad de hiperintensidades en
pacientes con TDM de inicic temprano (mayores de 50 cuyo primer episcdio
depresivo hubiese ocurrido antes de los 35 afos) y tardio (sujetos cuyo primer
episodio depresivo ocurrié después de los 50 afios), a su vez comparandolos con
sujetos mayores de 50 afios neuropsiquiatricamente sanos. El estudio incluia una
valoracion neuropsicolégica y una IRM. Identificaron que los pacientes con TDM
de inicio tardio presentaban mas hiperintensidades que los otros grupos y un
puntaje mas bajo en la inteligencia no verbal, la memoria verbal, las habilidades
de construccion, ejecutivas y en la velocidad de procesamiento de informacién.
Puntualizan que ambos grupos, inicio tardio y temprano, presentan compromiso
en las funciones cognoscitivas del hemisferio derecho. Aquelios con mayor
cantidad de hiperintensidades, tuvieron un desempeifio en las funciones ejecutivas
peor.

Hickie y cols. (13) en un estudio descriptivo y prospectivo, evaluaron en
forma longitudinal a 39 pacientes con depresion grave, que hubieran sido




sometidos a estudio de IRM previamente (6 meses a 2 afios). Encuentran que la
cantidad de hiperintensidades en la sustancia blanca subcortical, la edad mayor
actual y una mayor edad al inicio del proceso afectivo, podian ser predictores del
grado de disfuncién. Datos acordes con lo reportado por otros autores.

Krishnan y cols {14) hacen lo propio, al intentar caracterizar los rasgos
clinicos y demograficos de la “depresion vascular”. Compararon las variables
mencionadas, en 89 pacientes divididos en grupos con y sin “depresién vascular”.
Definiendo como “depresién vascular' a aquellos pacientes con TDM y con
lesiones en IRM con puntaje >2 segln criterios de Fazekas {O=ausente, 1=gormito,
2= halo liso, 3= irregular o extension profunda a sustancia blanca). Encontraron
que los pacientes con “depresidn vascular” eran aquelios con mayor edad, mayor
edad de inicio de! padecimiento, menos sintomas psicéticos, menos antecedentes
familiares, mas anhedonia y discapacidad en la vida diaria.

Por su parte Alexopoulos y cols (7), con el fin de examinar la presentacion
del cuadro clinicg, en ancianos deprimidos, con factores de riesgo para depresion
vascular, estudiaronn pacientes con TDM mayores de 60 afios; pero definiendo ia
depresién vascular en forma clinica: TDM de inicio después de los 60 afos y
puntaje de 1 a 4 en la Escala de Enfermedad Acumulada (0= No Hipertension,
1=Hipertension compensada con dieta, 2=Toma farmacos antihipertensivos,
3=Dos 6 mas estigmas de aterosclerosis y 4=Historia de ataque isquémico
transitorio). Los compararon con un grupo de pacientes ancianos deprimidos sin
las caracteristicas mencionadas. Encontraron que los pacientes con depresién
vascular presentan mayor discapacidad y alteracién cognoscitiva, mayor retardo,
menos agitacion, menos culpa y menos insight. Concluyen que estos sintomas
son compatibles con lesiones que comprometen las vias estriado-pélido-talamo-
corticales y de otras areas que se cree participan en el desarrolio de la
enfermedad.

Ante estos hallazgos, otros autores elaboraron estudios con la misma
tinea: Lavretsky y cols. (16) investigaron [a relacion entre los factores edad, edad
de inicio y sexo, en 96 aduitos mayores deprimidos, con edad promedio de 60
afos, dividiéndolos en depresion de inicio temprano y tardio, practicandoies IRM.




Identificaron quela depresién de inicio tardio estuvo asociada con mayor numero
de hiperintensidades y presencia de hipertension. Los hombres estaban mas
gravemente deprimidos que las mujeres, con mas sintomas neurovegetativos e
historia de tabaquismo. Lenze y cols. (20) orientaron su investigacién hacia
pacientes ancianos deprimidos, pero fisicamente sanos, comparandolos con
sujetos control. No encontraron diferencias significativas en cuanto al numero de
lesiones en ambos grupos, excepto por una correlacion entre edad-depresion con
el numero de lesiones y proponen que los factores de riesgo cerebrovasculares
son los mediadores en la relacion depresién — hiperintensidades.

En resumen los estudios de neurcimagen con RM relacionados con el
Trastorno Depresivo Mayor arrgjan la siguiente informacion:

1) Cambios Volumétricos: a)Disminucidon en el volumen del I6bulo fronta,
b)Particularmente los pacientes con depresidon de inicio tardio muestran
mayor atrofia mediotemporal izquierda, ¢)El tamafo del caudado y el
putamen son mas pegueiios en forma bilateral

2) Hallazgos patolégicos en substancia gris y blanca: a)Hiperintensidades
periventriculares, b)Hiperintensidades profundas en substancia blanca y
en substancia gris subcortical. A los pacientes deprimidos de mayor
edad se les ha encontrado mas namero de hiperintensidades (17, 18,
19).

Los autores coinciden en que estos datos sugieren la presencia de infartos
silenciosos, llamados asi debido a que no se presentan con los sintomas clasicos
como cefalea intensa, vértigo y perdida de habilidades motoras. Este aspecto
constituye lo que se conoce con el término de “Factores de Riesgo Vasculares” o
Enfermedad Vascular propiamente dicha, con factores asociados plenamente
identificados como son la diabetes mellitus, la enfermedad coronaria, la
hipercolesterolemia y sobre todo la hipertension arterial (21).

Por otra parte los estudios de tratamiento en pacientes postinfarto cerebral
orientan sobre ciertos agentes farmacologicos benéficos para la recuperacion del
cuadro como las anfetaminas, la bromocriptina, la trazodona, la desipramina y Ia




fluoxetina; o perjudiciales como el haloperidol, e! prazosin, la clonidina, ei
diacepam y ia difenilhidantoina (21).

En este contexto, Steffens y Krishnan sostienen la hipotesis de una
posible “Depresién Vascular®, con caracteristicas clinicas propias y proponen los
siguientes criterios para identificaria y tipificaria (7, 17, 21):

A. Depresion mayor presente en el contexto de evidencia clinica o de
neuroimagen de enfermedad cerebrovascular o  deterioro
neuropsicolégico. Y alguno de los siguientes:

B1. Manifestaciones clinicas que pueden incluir antecedentes de evento

vascular cerebral o ataque isquémico transitorio, 0 signos y sintomas de

focalizacion neuralégica.

B2. Hallazgos en neuroimagen que pueden incluir hiperintensidades en

sustancia gris o blanca {(Fazekas >2; o iesiébn >5 mm de diametro y forma

irregular), lesiones confluentes en sustancia blanca, o infartos corticales o

subcorticaies.

B3. Deterioro cognoscitivo manifestado por alteraciéon en las funciones

ejecutivas (planeacién, organizacion, secuenciaciéon, abstraccion), en ia

memoria 0 en la velocidad de proceso de informacién.

El diagnéstico esta basado en los siguientes hallazgos:

1} Depresion de inicio después de los 50 afos de edad o cambio en el

curso de la depresion después del inicio de enfermedad vascular en

pacientes que habian iniciado antes de los 50 afios.

2) Pérdida marcada de interés o de placer.

3) Retardo psicomotor.

4) Ausencia de historia familiar de trastorno afectivo.

5) Discapacidad marcada en actividades instrumentales o© de
automantenimiento en la vida cotidiana.
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De tal forma que la identificacion y tratamiento de los factores de riesgo, asi
como el abordaje oportuno racional de ios pacientes con probable depresion
vascular podria repercutir en el prondstico de estos cuadros afectivos.

ill. JUSTIFICACION

Los pacientes con TDM, cuyo curso de la enfermedad tiende hacia una
pobre respuesta terapéutica y por ende con peor pronostico, pueden presentar
caracteristicas propias de la Depresién Vascular. La identificacién de la existencia
o0 ausencia de la misma mediante los criterios propuestos, puede orientar a
establecer estrategias de tratamiento para mejorar el abordaje y funcionamiento
de estos pacientes.

IV. OBJETIVOS

I. Comparar las caracteristicas clinicas y respuesta a tratamiento en dos
grupos de pacientes: Grupo1 - con TDM de inicio después de los 45 afios
de edad (Inicio tardio), y Grupo 2 - con TDM de inicio antes de los 45
afios de edad (Inicio temprano).

It. Comparar las caracteristicas de neurcimagen (resultado de IRM) en
ambos grupos.

Ill. Evaluar la presencia o ausencia de los criterios diagndsticos de
Depresién Vascular en ambos grupos.
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V. MATERIAL Y METODO

A) DISENO DEL ESTUDIO
Se tratd de un estudio de escrutinio, comparativo, prospectivo, longitudinal
y homodémico.

B) ELECCION DE LA MUESTRA

Como universo se tomd a la poblacion de pacientes hospitalizados en el
Instituto Mexicano de Psiquiatria y para la eleccion de la muestra se eligieron los
siguientes criterios de seleccién:

Inclusién

a) Edad mayor a 35 afios.

b) De cualquier sexo.

¢) Con diagndstico de TDM seguin criterios DSM-1V.

d) Que se internen en el servicio de Hospitalizacion del IMP.

e) Acepten participar en el estudio y firmen hoja de consentimiento

informado.

f) Sepan ieer y escribir.
Exclusién

a) TDM secundario a causa médica.

b) Trastorno Bipolar.

c) Esquizofrenia.

d) Trastorno de personalidad limitrofe y/o antisocial.

e) Enfermedad de Parkinson, Huntington, Esclerosis maltiple y Alzheimer o

Sindrome Demencial.
f) Enfermedad médica grave.

C) INSTRUMENTOS DE MEDICION

Para evaluar a los pacientes, conforme a los objetivos determinados, se
eligieron los siguientes instrumentos:
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1) ESCALA DE DEPRESION DE HAMILTON: HAM-D (22)

Escala disefiada en 1957 por M. Hamilton y publicada en 1960.
Tipo: Escala de sintomas.
Area que estudia: Depresion, perfil sintomatico (animo depresivo, culpa, suicidio,
insomnio, trabajo e intereses, retardo, agitacién y ansiedad, sintomas somaticos,
pérdida de insight, pérdida de peso y ofros como despersonalizacion-
desrrealizacién, pensamientos obsesivos y variaciones diurnas) y severidad del
trastormo (23).
Forma de administracion: Por el observador.
Numero de reactivos: 17, pero existen versiones con 21 reactivos.
Definicién de los reactivos: Conciernen con sintomas y no con rasgos de
personalidad. Hay dos tipos de reactivos de acuerdo al métodc de graduar:
aquellos graduados en tres puntuaciones 0 — ausente, 1 -~ dudoso o trivial, y 2 -
presente; para aquellos con S niveles, el Gltimo se compone de tres grados leve -
2, moderado ~ 3, y grave — 4.
Validez: Ha sido evaluada comparando la escala con juicios clinicos globales, y se
ha encontrado una confiabilidad interevaluador de los juicios globales de 0.88 (24),
asi como una correlacion con los juicios de severidad clinica de .84, .89 y .90 (25).
La validez concurrente, basada en la correlacién de la escala con otras, se ha
encontrado muy alta con respecto a escalas aplicadas por observador (24). Para
la validez conceptual, el analisis de factores apunta hacia un factor general de
severidad; sin embargo se han encontrado otros agrupamientos de factores, entre
ios cuales el factor suefio y factor ansiedad son los méas importantes.
Confiabilidad: Se reporta una consistencia interna de 45 - 78 (25). La
confiabilidad interevaluador se ha reportado desde .87 hasta .95 (25,26).

2) INVENTARIO DE DEPRESION DE BECK: IBD (27)
Escala disenada por Beck y cols. en 1961.

Tipo: Escala de sintomas.

Forma de administracién: Autoadminstrada.
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Area que estudia: Depresion; severidad de ios estados depresivos.

Namero y definicién de los reactivos: Consta de 21 reactivos, los cuales refiejan
sintomas y actitudes, que pueden ser valuados del 0 al 3 en términos de
intensidad. Estos son: animo, pesimismo, sentido de fracaso, ausencia de
satisfaccion, sentimientos de culpa, sensacién de castigo, auto-disgusto, auto-
acusacion, deseos suicidas, llanto, irritabilidad, retraimiento social, indecision,
distorsiéon de la imagen corporal, inhibicion laboral, alteracién del suefio, fatiga,
pérdida de apetito, pérdida de peso, preocupacion somatica y pérdida de libido.
Los puntos de corte son: puntuacién menor a 4= bajo o leve, 14-20= moderado,
>20= severo (28).

Validez: Ha sido estudiada en multiples estudios desde 1961; Beck encuentra una
relacién significativa con las evaluaciones clinicas (r = 0.65), lo cual fue confirmado
por diversos autores reportando un rango de correlacion entre 0.60 y 0.90. El
estudio de la validez discriminante ha mostrado correlaciones que van de 0.50 a
0.80; el IBD ha discriminado entre diferentes tipos de depresion y contra otros
diagndsticos psiquiatricos (29). Torres y cols, reportan un estudio de validez en un
hospitai de tercer nivel en poblacién mexicana, en la que encuentran con un punto
de corte de 14 puntos una sensibilidad = 0.86, y especificidad = 0.86, un valor
predictivo positivo de 85% (30). Los estudios de analisis de factores han
encontrado tres factores primarios correlacionados:. actitudes negativas/suicidio,
psicolégico y dificultad de desempefio, pero la dimensidon principal es la
autoevaluacion cognitiva (29,31). La comparaciéon con otras escalas muestra una
medicién satisfactoria en términos de severidad de enfermedad (32).

Confiabilidad: En los primeros estudios mostré una coeficiente de confiabilidad
intema de 0.86 para una muestra de 606 pacientes. La estabilidad prueba-
contraprueba es del orden de 0.70 (29). En el estudio mexicano reportan una
reproducibilidad satisfactoria, prueba-contraprueba, de r=0.89, CCI=0.77,
Spearman-Brown=0.87 en su muestra de 96 pacientes (30).
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3) EXAMEN COGNOSCITIVO BREVE (MINIMENTAL STATE EXAMINATION:
MMSE) (33)

Tipo: Escala de valoracién - prueba clinica.

Administracién: Con entrevista y examen del paciente.

Area que estudia: Mide en forma relativamente completa la cognicién.

Numero y definicién de reactivos: 19 reactivos divididos en dos secciones: Ia
primera requiere respuestas vocales y abarca orientacién, memoria y atencién,
con un puntaje maximo de 21; la segunda seccién prueba la habilidad verbal, ef
seguimiento de instrucciones verbales y escritas, escritura espontanea y la copia
de dos pentagonos superpuestos, con un puntaje maximo de 9 puntos. La suma
de las dos secciones da 30 puntos, tomando el 30 como puntuacién perfecta (34).
Validez: Folstein reportd un valor predictivo positivo significativo en la correlacién
de los puntajes de!l MMSE y los puntajes del WAIS; el coeficiente de correlacion
con el 1Q verbal fue de 0.78, y con el IQ de desempefio fue de 0.66 (36). Se ha
encontrado una sensibilidad de 87% y especificidad de 82% para detectar
demencia y delirium cuando hay puntajes por debajo de 23 (34). Becerra y cols,
(35) prueban la validez y reproducibilidad del MMSE en pacientes de terapia
intensiva, encontrando una sensibilidad de 86% y especificidad de 95% con un
punto de corte de 16 para diagnéstico de delirium. Otras pruebas de validez han
mostrado correlacién con hallazgos de tomografia computada de craneo y de
electroencefalografia (34).

Confiabilidad: Ha sido demostrada en poblacién psiquiatrica y neurolégica. La
confiabilidad prueba-contraprueba en un periodo de 24 hrs. es de 0.89, la
interevaluador es de 0.82, seguin lo reporta Folstein (34). El estudio de Becerra y
cols, reportan una reproducibilidad prueba-contraprueba de r=0.9, p<0.0001 (35).

4) ESCAL A DE ENFERMEDAD ACUMULADA: EEA (37)

Tipo: Evaluacién y registro de sintomas y enfermedades crénicas.
Administracién: Por el evaluador.

Area que estudia. Problemas médicos cronicos.
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Reactivos. Consta de 14 apartados divididos por érganos y sistemas, que son:
Corazén, Vascular, Hematopoyético, Respiratorio, Ojos-Oidos-Nariz-Garganta-
Laringe, Gastrointenstinal alto, Gastrointestinal bgjo, Higado, Rifién, Genito-
urinario, Musculo-esquelético-tegumentos, Neurolégico, Endécrino-metabdlico-
mama, Enfermedad psiquiadtrica. Cada rubro se califica 0=Sin problema,
1=Problema actual moderado o pasado significante, 2=Discapacidad o morbilidad
moderada, requiere terapia de primera linea, 3=Discapacidad severa, constante,
problemas poco controlables, 4=Extremadamente severo, requiere tratamiento
inmediato, falla organica terminal, alteracion grave en la funcién. Puede ser
administrada por enfermeras, médicos, paramédicos o asistentes. Se colecta la
informacion de cada érgano o sistema evaluado y permite estimar la gravedad de
enfermedades crénicas y comorbilidad.

Validez: Muestra una buena correlacién entre la Escala de Enfermedad
Acumulada y la Escala Americana de Reporte de Actividades Diarias, y la
repeticion de la medicion de la enfermedad a un afio de la basal, detecta aumento
conforme a lo esperado. Asi mismo, la credibilidad esta bien demostrada.
Confiabilidad. Reportan una adecuada confibabilidad intraclase con correlaciones
de 0.78 y 0.88. (37)

5) IMAGEN POR RESONANCIA MAGNETICA NUCLEAR (IRM)

Si bien no es un instrumento clinimétrico, es una técnica imagenolégica de
gabinete con la que se obtienen imagenes tomograficas cerebrales de gran
calidad sin exponer al paciente a radiaciones ionizantes. La técnica posee una alta
sensibilidad en 1a deteccion de lesiones de sustancia blanca o gris profunda, mas
una baja especificidad, por lo que se requiere un trabajo conjunto del clinico con el
radidlogo (39). Las alteraciones en sustancia blanca y gris profunda, denominadas
como ‘lesiones en mancha’, ‘leucoencefalomalacia”, ‘“hiperintensidades
periventriculares”, han sido reportadas en un 90% de pacientes mayores de 60
aios, sugiriendo que la leucoencefalopatia es un factor que predispone a la
aparicion de trastornos afectivos de inicio tardio (38).
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D) VARIABLES E INSTRUMENTOS RELACIONADOS

Conforme a los objetivos planteados, las variables estudiar fueron las

siguientes:

a)

b)

Caracteristicas clinicas:

i} Datos Demograficos: Edad (en afios); sexc (masculino o femenino);, vy
estado civil (casado o soltero).

i) Antecedentes familiares para Trastornos Afectivos (Presencia o
ausencia).

i)  Antecedentes personales médicos (de riesgo para Enfermedad
Vascular Cerebral EVC). Hipertension arterial, diabetes mellitus y
enfermedad coronaria.

iv) Edad de inicio del TDM: antes o después de los 45 aiios.

v) Evaluaciéon del estado depresivo, con puntuaciones de instrumentos
aplicados (Escala de depresién de Hamilton 0 HAM-D e Inventario de
depresién de Beck o IBD).

vi) Evaluacidon del estado cognoscitivo, con puntuacién del Examen del
estado mentai (MMSE).

vii)  Evaluacion de los factores de riesgo vascular cerebral con puntuacién
de la Escala de Enfermedad Acumulada (EEA).

Respuesta a tratamiento

i) Tiempo de mejoria, de acuerdo a la comparacion en la calificacion del
HAM-D de ingreso o basal

i) Tiempo, en semanas, de estancia intrahospitalaria.

i) Tipo de antidepresivo empleado (Triciclico-ATC, Inhibidor Selectivo de
Recaptura de Serotonina ISRS, Inhibidor Selectivo de Recaptura de
Noradrenalina ISRNA, Inhibidor de MonoAminoOxidasa IMAO u otro).

Resultado de imagen por Resonancia Magnética Nuciear (IRM). El estudio fue
interpretado por médico especialista en imagenologia del IMP. Este sstudio es
solicitado en forma rutinaria a todo paciente que se hospitaliza.

i) Ausencia o presencia de hiperintensidades en sustancia gris y/o blanca.
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Definiciones operativas:

1. TDM de inicio temprano en quienes el primer episcdio se presentd hasta
los 45 afios, TDM de inicio tardio en quienes el primer episodio se
present6 después de los 45 aiios.

2. Se considerd como mejoria clinica a la disminucién del 50% en el
puntaje del HAM-D con respecto a la basal.

3. Como deterioro cognitivo una puntuacion menor a 23 en el MMSE.

4. Riesgo para EVC una puntuacién mayor o igual a 2 en la EEA.

E) CONSIDERACIONES ETICAS

Todo paciente candidato a participar, firmé hoja de consentimiento
informado tras habérsele explicado e! tipo y objetivos del estudio, y se le hizo de
su conocimiento que podia abandonar el estudic en el momento que lo deseara
sin repercusion en su tratamiento médico asistencial inmediato o posterior.

VI. PROCEDIMIENTO

Se elaboré el protocolo de investigacion y se presenté ante el comité de
investigacién del Instituto Mexicano de Psiquiatria. Una vez aceptado y hechas las
modificaciones pertinentes, se procedié a la busqueda de la muestra. Durante el
periodo comprendido del 30 de Marzo de 1999 gl 15 de Diciembre de 1999, los
dias habiles o en su defecto el primer dia habil tras fin de semana o festivos, se
consultaba en el sistema de computacion el registro de pacientes hospitalizados, o
se revisaba la lista de ingresos en el area de hospitalizacién. Se captdé a aqusllos
pacientes con diagnostico presuntivo de Trastomo Depresivo Mayor (TDM) y edad
mayor a 35 afios. Se entrevistd a cada paciente con e! fin de ratificar el diagnéstico
de TDM seguin los criterios del DSM-IV (40). Asi mismo se verificaban los criterios
de inclusion y exclusidn para determinar si era candidato a participar en el estudio,
de ser asi se le informaba detalladamente las caracteristicas y objetivos del mismo
y s€ le daba a firmar hoja de consentimiento.
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Se les realizaba una entrevista inicial en la gue se registraba en una hoja de
goncentracion de datos:

1) Datos demograficos.

2) Antecedentes personales médicos.

3) Antecedentes familiares para trastornos afectivos.

4) Edad de inicio del TDM.

5) Numero de episodios y terapia empleada (farmacoldgica y/o TEC).

6) Puntuacion de la EEA.

7) Puntuacion, considerada como basal, de los instrumentos HAM-D, 1BD,

MMSE.

8) Se verificaba que se les solicitara IRM de craneo y una vez reportado el

resultado de la misma se registraba en la hoja de datos.

Se planed realizaries una entrevista semanal durante su internamiento y en
ella se les aplicaban los instrumentos HAM-D, IBD, MMSE, registrando las
puntuaciones correspondientes, asi como anotando el tipo de farmaco recibido. Al
final de su internamiento se les aplicaban nuevamente los instrumentos
mencionados y se registraba el nimero de semanas que permanecieron
hospitalizados. Por Ultimo se les programo una entrevista 30 dias después de su
egreso evaluandoios en forma final con los mismos instrumentos.

Cada paciente fue asignado a un grupo segun la edad de inicio del primer
episodio depresivo, de tal forma que se formaron dos grupos, a saber: Grupo 1- de
inicio temprano (hasta 45 afios) y Grupo 2- de inicio tardio (mayores 45 afios).

Vil. ANALISIS

El andlisis estadistico se efectué empleando Prueba t de Student para
muestras independientes en variables ordinales (puntuacién de los instrumentos,
edad de inicio, namero de episodios depresivos, tiempo de estancia, etc.) y prueba
Xi? para variables categoricas (sexo, edo. civil, resultado de IRM, antecedentes y
EEA). Se empleo el programa SPSS v8.0 en el andlisis.
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Vill. RESULTADOS

Durante la seleccién de la muestra se entrevistaron 50 pacientes, de estos
sélo 30 cumplieron los criterios de inclusion y fueron asignados a alguno de los
dos grupos por la edad de inicio del primer episodio depresivo.

En las caracteristicas demograficas (Cuadro 1) se cbservd que no existio
diferencia significativa en cuanto a sexo entre ambos grupos (X2= 1.420, gl=1,
p=0.232), pero es notable que la relacién Mujer:Hombre tiende a igualarse en el
grupo de inicio tardio (60% Mujeres y 40% Hombres en grupe 2; 80% Mujeres y
20% Hombres en grupo 1). La edad promedio en el primer grupo fue de 47.13 +/-

10.08 afios y en el segundo fue 64.53 +/- 10.41 afos, informacién esperada por Ia
caracteristica de edad que define a cada grupo. El estado civil, escolaridad y
ocupacién se exponen sélo con fines descriptives.

En las caracteristicas clinicas (Cuadro 2), se encontré diferencia significativa en la
edad de inicio (x=36.53 +/- 5.71 v§ x=59.60 +/- 9.61; t= -7.99, 28 gl, p=0.000). El nimero
de episodios promedio fue en el grupo 1 de 2.40 +/-1.3 y en el grupo 2 de 1.87 +/-0.74, sin
diferencia entre los grupos (t=1.381, gl=28, p=0.178). No hubo diferencia en los
antecedentes familiares de trastorno afectivo (3, 20% vs 2, 13.3%) Los pacientes con
antecedentes médicos de riesgo para EVC fueron: con HAS 4 (26.7%) vs 9 (60%), con
Diabetes 1 (6.7%) vs 0; ninguno presentd enfermedad coronaria, sin encontrar diferencia
significativa (X%=3.923, gi=2, p=0.141). En la puntuacién de la EEA se encontr6 que en el
grupo 1 la mayoria 11, 73.3% se encontraron en 0, y de [0s que cursan con HAS todos
tienen una calificaciébn mayor o igual a 2, n= 4, 26.7%, y en el grupo 2, 6, 40% calificaron
0, 1, 6.6% califico 1, y 8, 53.3% tuvieron calificacion mayor o igual a 2; sin diferencia entre
grupos (X?=3.804, gi=3, p=0.283). En el tipo de episodio actual se encontrdé que en ambos
grupos la mayoria cursaba con TDM recurrente: grupo 1 = 73.3% vs grupo 2 = 66.7%.
Ninguno de los pacientes habia recibido terapia electroconvulsiva.
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Cuadro 1. Caracteristicas Demogréficas

U.LIBRE
PIVORCIADO

ESCOLARIDAD
NINGUNA
PRIMARIA
SECUNDARIA
PREPARATORIA
TECNICA
LIC. O SUP.

OCUPACION
S/EMPLEQ
HOGAR
EMPLEADOQ
PROFESIONAL

EDAD

TDMINICIO TDMINICIO
TEMPRANO TARDIO
N=15) ®N=15)
N % N
12 80 9
20 6
5 333 2
10 66.7 7
0 O 5
[4] Q 1
0 0 0
1 6.7 1
7 46.7 7
1 6.7 2
2 13.3 2
3 20 3
1 6.7 Q
1 6.7 2
11 733 8
13.3 3
1 6.7 2
MEDIA DS MEDIA
47.13 10.06 64.53

1SI

2% X' @)
1420 (1)

7815(3)
133

333
6.7

6.7

46.7
13.3
133

13.3
533

133

Ds$
10.41

P

0.232

0.050

Significancia estadistica p<0.05
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Cuadro 2. Caracteristicas Clinicas.

IDMINICIO IDM INICIO ANALISIS
(s} JARNO
N=15 =]5)
N % N % X2(gh P
A FAMILIARES
T.AFECTIVOS 0.240 (1) 0.624
No 12 80 13 86.7
Si 3 20 2 13.3
AMEDICOS
RIESGO PARA EVC
3923 0.141
SIN 10 66.7 6 40
HAS 4 26.7 9 60
DIABETES 1 6.7 0 0
ENF.CORONARIA 0 0 0 1]
E.ENFERMEDAD 31804 (3) 0.283
ACUMULADA
0 SHAS 1 733 6 40
1 HAS Tx o/Dieta 0 0 1 6.6
2 Tx ¢/ Antihipertensivos 3 20 6 40
3 >2 Datos Aterosclerosis 1 66 2 133
4 EVCSAIT 0 0 0 [¢]
EPISODIO ACTUAL 0.15% () 0.690
RECURRENTE
No 4 26 5 333
Si i1 73.3 10 66.7
TEC PREVIO
No 15 100 15 100
S 0 0 0 0
FARMACO (Tx ACTUAI 1.994 (3) 0.574
ATC 8 57.1 5 333
iSRS 3 214 [ 40
ISRNA 2 43 2 13.3
IMAO 0 0 0 [}
OTRO ; 7.1 2 13.3
SEMANA DE MEJORIA 3.943 (4 0414
» 4 26.7 1 6.7
3 4 26.7 4 26.7
- 4 26.7 4 267
5% 3 20 4 6.7
[ 2 13.3
MEDIA DS MEDIA Ds ) P
EDAD INICIO 36.53 57 59.60 9.61 -7.997Q28) 0.000
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No.EPISODIOS 2.40 13 1.87 74 1.381(28) 0.178
™M
SEMANAS DE 447 .52 4.87 92 -1.474 (28) 0.152
ESTANCIA Tx ACTUAL
Significancia estadistica: p<0.05. HAS: Hipertensién arerial sistémica. EVC: Enfermedad Vascular cerebral.  AIT: Ataque isquémico transitorio.
ATC: Triciclico, ISRS: Inhibidor selectivo de recaptura de serotonina, ISRMA: Inhibidor selectivo de recaptura de neradrenalina, IMAQ: Inhibidor de
Monoamino Oxidasa,

El estado depresivo, determinado con las puntuaciones del HAM-D (Fig. 1), mostro
severidad similar para ambos grupos en ia 12 evaluacion (x=24.47, +/-8.13, vs x=23.73,
+/- 6.19; t=0.278, gl=28,p=0.783, IC 95% -4.67 a 6.14). En la cuarta semana se observd
diferencia casi significativa, con menor puntuacion promedio en e! grupo de inicio
temprano (x=9.27 +/- 4.89, vs x=14.36 +/-8.52; t= -1.991, gl=27, p=0.057, IC 95% -10.34 a
.33). En la evaluacién a 30 dias del egreso, si se observd diferencia significativa en los
HAM-D (x=7.20 +/-4.40, vs x=11.0 +/- 4.52; t= -2.387, gi=28, p=0.024, IC 95% -7.06 a -
.54). El inventario de depresion de Beck, no mostrd diferencias significativas en algun
punto del estudio (Fig 2).

Figura. 1 Comparacién de puntuaciones promedio del HAM-D
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La evaluacion cognitiva por medio del MMSE (Fig. 3), mostré diferencia significativa
entre los grupos en la primera evaluacion (x=26.53 +/-2.42, vs x=23.40 +/- 3.68; t=2.757,
gl=28, p=0.010, IC 95% .80 a 5.46). Las variaciones durante el internamiento no fueron
diferentes y al mes del egreso se mantuvieron sin diferencia (x=28.27 +/-2.84, vs X=26.07,
+- 3.59; t=1.860, gl=28, p=0.073, IC 95% -.22 a 4.62)
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‘__ L .'Fig'ura 3. Comparacitn de puntuacién promedio del MMSE
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En cuanto a las caracteristicas de neuroimagen (Cuadro 3), se observo que la
proporcion de reporte de anormalidades fue similar en ambos grupos: grupo 1, 8 (53.3%)
vs grupo 2, 9 sujetos (60%), (X%=2.672, gl=2, p=0.262). Tampoco hubo diferencia
significativa en el nimero de lesiones reportadas, pero en la localizacidén se encontré que
en el grupo de inicio temprano la localizaciéon mas frecuente fue en sustancia gris, cortical
0 nicleos de la base, segun lo observado en 7 sujetos (87.5%), y en el grupo de inicio
tardio, las lesiones tendieron a ser mas frecuentes en sustancia blanca, segin lo
observado en 6 sujetos (66.7%), arrojando esto una diferencia significativa (X2=5.130,
gi=1, p=0.024).

Cuadro 3. Resuitados IRM

DM INICIO 1 10

TEMPRANQ TARDIO Analisin
(N=15) (N=15)
N % N % X2 (gh P
REPORTE 2677 0.262
NORMAL 7 6.7 6 40
HIPERINTENSIDADES 6 40 5 &
OTRA LESION 2 13.3 0 0
Neo. De LESIONES 0.620 (1) 0.734
i 4 50 3 33
>2 4 50 6 66
LOCALLZACION 5.130 (1) 0.024
SUST. GRIS 7 87.5 3 33.3
SUST. BLANCA 1 12.5 6 66.7

Significancia estadistica: p<(4)5

Con respecto ai tratamiento, el nimero de semanas de estancia fue en promedio
para el grupo 1 x=4.47 +/- .52 y para el grupo 2 x=4.87 +/- 0.92, sin diferencia (t= -1.474,
gl=28, p=0.152). El tipo de medicamento antidepresivo recibido en cada grupo (Graf.4) no
fue significativamente diferente (X?=1.994, gl=3, p=0.574). La proporcién de pacientes
que mejoraron por semana tampoco fue diferente (X2=3.943, gl=4, p=0.414), pero cabe
especificar que en la 1° semana hubo 26.7% de pacientes con mejoria en el grupo 1y
6.7% en el grupo 2, y hacia la 5* semana, en el grupo 1 hubo 100% de pacientes con
mejoria, contra un 86.7% en el grupo 2 (Graf 5).
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La proporcion de pacientes que cumplieron con los criterios de depresion vascular,
propuestos por Steffens y Krishnan, se presenta en el siguiente cuadro (Cuadro 4), donde
es notable que la mitad de ios pacientes del total de la muestra presenta ef criterio A; el
rubro de ausencia de antecedentes familiares es similar en ambos grupos; pero la
proporcion tiende a ser mayor hacia el grupo 2 en dos puntos: presencia de
hiperintensidades y enfermedades de riesgo para EVC, aunque como se comentd
previamente las diferencias no fueron significativas.

Cuadro 4. Retacién de pacientes que cumplen criterios para Depresidn Vascular

IDMInic.Tempyane TDM Inj. Tardin IO9TAL
N=15 % N=15 % N=30 %
inicio »50 a. 0 o 12 80 12 40
A TDM
+ Hiperint. 6 40 9 60 15 50
B1. Manif Neurol.
BVC 0 0 G & o 0
B2. Hipennt. En
Sust. Gris o Bea. 6 40 9 60 15 50
B3. Deterioro
Coguitivo b o 0 1] 0 0
Ausencia Antec.
Fam.De T. Afec. 12 80 13 85.7 25 83
Enf Riesgo para
EVC. b 334 9 60 14 45

TDM: Trastormo depresivo mayor; EVC: Enfermedad vascular cerebral




IX. DISCUSION
Los resultados encontrados deben ser vistos en forma cautelosa. El primer punto

en consideracion seria el punto de corte para determinar inicio tardio; si bien la mayoria
de los autores consideran como inicio tardio una edad >50 arftos, también coinciden que
es dificil determinar la edad que defina el inicio tardio. En este estudio se eligié la edad de
45 afos por el hecho de haber encontrado,en el IMP, imagenes en resonancia magnética
sugerentes de lesidn vascular en pacientes deprimidos y sin sintomas neurolégicos
asociados; estos pacientes se encontraban en las décadas 4 y 5 de su vida. Esta
situacién es coincidente con el estudio de Krishnan y cols (41) que estudiaron en forma
prospectiva la recuperacion de dos grupos de pacientes de depresion de inicio temprano
y tardio, y observaron que si bien no habla diferencias signficativas, si habia un mayor
riesgo de no-recuperacién en aquellos con inicio después de 10s 40 afios.

Otra circunstancia que influye quizas en los resultados es el tamario de la muestra
(N=30), siendo que de los estudios reportados se han realizado en muestras que van de
36 pacientes por grupo (7) hasta 246 pacientes {15), y quizds con una muestra mayor, los
resultados se acerquen mas a los reportados en la literatura intemacional.

En las caracteristicas demogréficas, la tendencia de equilibric en la proporcién de
género en el grupo de inicio tardio, es una situacion bien documentada: en adultos
jovenes la prevalencia de depresién es mayor en las mujeres, y a mayor edad aumenta la
prevalencia en hombres e inclusive llegan a ser iguales (1, 40). Es de llamar la atencién
que en el estudio de Lavretsky (16) reportan que los hombres tienden a estar mas
severamente deprimidos que las mujeres, esto en el grupo de depresién de inicio tardio y
con hiperintensidades en la IRM.

Los datos clinicos de cada grupo muestran un dato importante, a} contrario de o
reportado en los estudios de las caracteristicas de los pacientes, con respecto a los
antecedentes familiares, no hubo diferencia en la proporcién de personas que no tienen
familiares con trastornos afectivos: ambos grupos (80% y 86%) lo reportaron asi. Este es
un aspecto que no concuerda con los criterios propuestos para diagnosticar depresion
vascular (17, 21). La edad de inicio es marcadamente diferente, 36.5 afios en promedio
para el grupo 1y 59.6 para el grupo 2, lo que respaidaria la comparacién de los grupos,
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no obstante la edad actual no los hace del todo comparables (47.13 +/- 10 vs 64.53 +/-
10.41), lo que representa un error clave en la seleccién de los pacientes. Asi mismo, ia
significancia encontrada al comparar el estado civit no es del todo representativa, pues a
menor edad menor posibilidad de estar viudo.

En el rubro de antecedentes médicos de riesgo para enfermedad vascular, los
hallazgos, si bien no significativos, reflejan lo descrito en los reportes internacionales: en
los pacientes con depresion vascular de inicio tardio, hay mayor incidencia de
enfermedades como hipertension arterial, diabetes y enfermedad coronaria (4, 7, 11, 17);
en este estudio, los pacientes con depresion de inicio tardio tuvieron hipertensién arterial
en el 60% de los casos y el 60% de ellos puntearon >1 en ia EEA, y hay que recordar
que en unos de los intentos por definir ia depresién vascular, el criterio clinico para ello
era tener una calificacidén >1 en dicha escala (7). Otros autores se han dado a la tarea de
determinar la relacion de los llamados Factores de Riesgo Cerebrovasculares con la
Depresién Mayor en ia etapa de adultos mayores, Lyness y cols (42) estudian inicialmente
194 pacientes divididos en dos grupos (130 con TDM y 64 controles), todos mayores de
50 aftos, y reportan no haber encontrado asociacion de dichos factores (hipertension,
enfermedad cardiovascular aterosclerdtica y diabetes mellitus) con la severidad de los
sintomas o con la edad de inicio de la depresién; al aumentar el tamafio de la muestra
(43) a 304 pacientes, ¢cbtuvieron los mismos resultados.

El estado cognitivo, evaluado con el MMSE, no detecto deterioro en ambos grupos,
y la diferencia encontrada bien puede ser el ya conocido efecto de los sintomas
depresivos sobre ias funciones cognitivas, circunstancia mas marcada en pacientes
mayores e incluso dan pauta a considerar el constructo de pseudodemencia en tal grupo
de edad (1). Esto se apoya con la mejoria de las calificaciones del MMSE en ambos
grupos conforme se logrd la mejoria de la sintomatologia depresiva, no obstante es
notable que las calificaciones del grupo de inicio tardio no llegaron a igualar a las del
primer grupo en ningun momento del estudio. Cabe mencionar que los reportes del estado
cognitivo en el grueso de los articulos publicados, se basan en resultados
neuropsicolégicos, punto dificil de abordar en ef momento de realizar este trabajo.

En cuanto al resultado de la IRM, es notable que ambos grupos presentaron
reportes positivos a hiperintensidades en el grupo 1 40% vy en el grupo 2 60%, cuando
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era de esperarse una diferencia con mayores casos en el grupo de mayor edad (18, 19).
También es de considerarse la diferencia encontrada en cuanto al tejido cerebral
involucrado: los de inicio temprano tienen mas lesiones en sustancia gris y los de inicio
tardio en sustancia blanca, este uitimo dato también concuerda con lo reportado (17,18,
19), pero estos haillazgos han demostrado que tienen correlacién con los datos clinicos:
anhedonia, retardo psicomotor y desinterés. Esta es una limitacion mas de este trabajo,
ya que no se determind el area encefalica implicada, ni se especificaron sintomas del
cuadro depresivo.

El estado depresivo fue de severidad similar en ambos grupos al inicio del
internamiento, dato corroborado por las calificaciones del HAMD y del IBD; ambos logran
mejoria, pero en el grupo de inicio temprano el 80% de los pacientes la tienen hacia la
cuarta semana y en el de inicio tardio sélo el 60%. Se aclara que no hubo diferencia en ef
tiempo de estancia promedio en ambos grupos (4.47 semanas vs 4.87semanas), aunque
el promedio general de hospitalizacién en el IMP es de 20 dias. La variacién en las
puntuaciones del HAMD es similar hasta la cuarta semana (quizas por la razén expuesta)
y el grupo de inicio tardio no muestra variacidén posterior a esta semana; al mes de su
egreso, este grupo persiste sin cambios en HAMD, lo que difiere significativamente del
grupo de inicio temprano. Es dificil definir una mala progresion en la respuesta ©
progresion del cuadro depresivo, pero los reportes iniciales sobre depresion vascular (12,
15, 21) sugieren que este grupo de pacientes tienden a tener una peor evolucion y esta
puede ser una concordancia con tales propuestas. Es de notar que el tratamiento fue
similar para ambos grupos y fue determinado segln conveniencia para cada paciente.

Ahora bien, para evaluar ia proporcion pacientes que cumplirian los criterios de
depresion vascular (17), es prudente recordar gque el criterio A (Depresion mayor
presente en el contexto de evidencia clinica o de neuroimagen de enfermedad
cerebrovascular o deterioro neuropsicologico) es el principal para considerar el
diagndstico, y éste estuvo presente en el 40% en el grupe 1 y en el 60% en el grupo 2
(TDM + Evidencia en neuroimagen). Los criterios B son especificaciones del A, pero no
determinan el diagndstico. Y los rubros correspondientes a edad de inicio, antecedentes
familiares y caracteristicas clinicas de la depresion y el estado cognitivo, se proponen
como apoyo al diagnostico, de éstos ambos grupos presentan el correspondiente a los




antecedentes familiares y a enfermedades de riesgo. Con elio podria decirse que estos
resultados no sélo sugieren ia presencia de la llamada Depresién Vascular, sino que esta
al parecer no es exclusiva de pacientes de la tercera edad, si no pareceria estar en
funcién del antecedente de la presencia de hipertensién arterial.

X. CONCLUSION

Es cada vez mas evidente el papel de la psiquiatria como una rama real de la
medicina: los medios diagndsticos modernos, tanto estrucutrales como funcionales,
arrojan luz de la relacién del estado del organismo con los sintomas observados. De igual
forma se esclarece cada vez mas la relacién de los cuadros psiquiatricos con ofras
enfermedades médicas y viceversa. De tal forma que constructos como demencia
vascular y trastornos secundarios a causa médica, dan la oportunidad de conocer mas
sobre caracteristicas propias y prongstico de tales casos. Por ello es importante y
encomiable el esfuerzo para detectar un nuevo subtipo del gran grupc que representan
tos Trastornos del Afecto. Hablar de una Depresion Vascular representa un reto, tanto en
la identificacién de las caracteristicas clinicas y demograficas, como en la determinacion
de abordajes terapéuticos para intervenir en forma oportuna e incidir en la posible peor
respuesta de estos pacientes.

Este trabajo refleja este intento, quizas un tanto ambicioso, pero encaminado a
evaluar criterios propuestos en la literatura internacional en nuestra poblacién psiquiétrica.
Si bien las limitaciones no permiten dar afirmaciones categéricas, muestran que todo
paciente debe ser evaiuado haciendo mas énfasis en antecedentes médicos. En México
la hipertensidon es una enfermedad con alta prevalencia y, podria afirmar,
subdiagnosticada, debido a [a pobre sintomatologia general que produce. Seria
interesante estudiar el efecto de un manejo optimo para hipertensién en pacientes con
TDM e HAS, en pacientes con TDM e Hiperintensidades. Antes quizds se debe hacer un
estudio en el que se incluyan controles y el tratamiento sez fijo en el grupo en cuestién.
Asi mismo, es recomendable evaluar el aspecto cognitivo en forma completa, determinar
las zonas afectadas y sobre todo, incrementar el tamano de la muestra.

La Depresion Vascular aparentemente existe, es cuestion de aprender a
identificaria.



antecedentes familiares y a enfermedades de riesgo. Con elio podria decirse que estos
resultados no solo sugieren la presencia de ia llamada Depresién Vascutar, sino que ésta
al parecer no es exclusiva de pacientes de la tercera edad, si no pareceria estar en
funcién del antecedente de la presencia de hipertension arterial.

X. CONCLUSION

Es cada vez mas evidente el papel de la psiquiatria como una rama real de la
medicina: los medios diagnésticos modernos, tanto estrucutrales como funcionales,
arrojan luz de la relacion del estado del organismo con los sintomas observados. De igual
forma se esclarece cada vez mas la relacidn de ios cuadros psiquiatricos con otras
enfermedades meédicas y viceversa. De tal forma que constructos como demencia
vascular y trastornos secundarios a causa meédica, dan la oportunidad de conocer mas
sobre caracteristicas propias y prondstico de tales casos. Por ello es importante y
encomiable el esfuerzo para detectar un nuevo subtipo del gran grupo que representan
los Trastornos de! Afecto. Hablar de una Depresion Vascular representa un reto, tanto en
la identificacién de las caracteristicas clinicas y demograficas, como en la determinacion
de abordajes terapéuticos para intervenir en forma oportuna e incidir en la posible peor
respuesta de estos pacientes.

Este trabajo refleja este intento, quizas un tanto ambicioso, pero encaminado a
evaluar criterios propuestos en la literatura internacional en nuestra poblacidn psiquiatrica.
Si bien las limitaciones no permiten dar afirmaciones categébricas, muestran que todo
paciente debe ser evaluado haciendo mas énfasis en antecedentes médicos. En México
la hipertension es una enfermedad con alta prevalencia y, podria afirmar,
subdiagnosticada, debido a la pobre sintomatologia generai que produce. Seria
interesante estudiar el efecto de un manejo dptimo para hipertensién en pacientes con
TOM e HAS, en pacientes con TDM e Hiperintensidades. Antes quizas se debe hacer un
estudio en el que se incluyan controles y el tratamiento sea fijo en el grupo en cuestion.
Asf mismo, es recomendable evaluar el aspecto cognitivo en forma completa, determinar
las zonas afectadas y scbre todo, incrementar el tamafio de la muestra.

La Depresién Vascular aparentemente existe, es cuestion de aprender a
identificaria.
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