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INTRODUCCION

LLa depresion es un trastorno muy frecuente reportado tanto en la poblacion general. como
cn los hospitales generales (40% de los pacientes que solicitan consulia padecen depresion)
y desde luego en los hospitales psiquiatricos. Su prevalencia varia entre 6 a 13 % en la
comunidad, aunque algunos estudios reponan cifras mas alias, debido a la forma que s¢ ha
diagnosticado la depresion en ellos. Usualmente se presenta mas en mujeres que en
hombres, calculindose una proporcion de 2:1  Por otra parte, la depresion produce un
deterioro imporante en las areas laboral, familiar y social. La discapacidad funcional que
ocasiona es mayor a la que provocan el resto de las enfermedades médicas cranicas, siendo
superada en este sentido solamente por las enfermedades cardiovasculares. Las personas
deprimidas muestran tasas de montalidad dos a tres veces mas altas que las de la poblacion
en general debido a que presentan una mayor tendencia a enfermarse, a sufrir accidentes, a
descuidar sus tratamientos para enfermedades cronicas como la diabetes y tienen una mayor
proclividad al suicidio. (|

Cada dia hay mayores evidencias que sugieren la asociacion entre depresion mayor y la
elevada morbilidad y mortalidad posterior a un infarto miocardico, actuando asi mismo
como un factor de riesgo cardiovascular independiente para el desarrollo de cardiopatia
isquémica atcroesclerosa. A pesar de que la depresion en los pacientes con enfermedad
arterial coronaria cs infrecuentemente diagnosticada por cardiologos y médicos de primer
contacto, su reconocimiento y tratamiento es crucial, especialmente en los pacientes post-
infartados. no solamente debido a que los pacientes experimentan grandes dificultades para
enfrentar nuevos problemas sino que de forma adversa interfiere con la adherencia al
tratamiento médico y rehabilitacion. (2,

En los pacientes con enfermedad arterial coronaria la depresion predice eventos cardiacos
futuros y acelera la mortalidad. Los primeros estudios reportaron la prevalencia de la
depresion en un 18 a 60 % entre los pacicntes con enfermedad arterial coronaria y es mas
constante dicha prevalencia en estudios recientes con un promedio de 19 %. Asi entonces
sc¢ ha postulado a la depresion como un factor de riesgo independiente para la progresion de
la enfermedad cardiovascular, mas que meramente una respuesta emocional secundaria de
la enfermedad cardiovascular. En grandes estudios clinicos Frasure-Smith y Col.
cncontraron que la depresion es un predictor importante de la monalidad posterior a un
infarto miocardico, (2. 1. 1)

I.a depresion concomitante incrementa la posibilidad de pobres resultados en los pacientes
con infarto miocardico, angina inestable y falla cardiaca. A los pacientes deprimidos les
toma mas tiempo regresar a su trabajo v enfrentar el siress v el deterioro psico-social que
aquellos pacientes sin sintomas depresivos. Los pacientes que estan deprimidos después de
un infarto miocardico son mas propensos a claudicar en 10s programas de rehabilitacién que
aquellos no deprimidos, asi mismos los tumadores depresivos son 40% menos probables a
dejar de fumar. Ademais los pacientes deprimidos con enfermedad arterial coronaria tiene
menos probabilidades de responder a dosis bajas de aspirina.s, Asi entonces jdeberian estos
pacientes infartados ser detectados (diagnosticados) y tratados de su depresion?... (23,4, 5. 6
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Como ya se mostré en uno de los estudios mds importantes realizados respecto a la
depresion y enfermedad coronaria (i, la depresion mayor fue un factor de riego de
mortalidad significantemente mayor a los 6 meses que en los pacientes no deprimidos, es
por ello que debe considerarse de suma importancia el identificar a dicha poblacién en
riesgo portadora de algin grado de sindrome depresivo que justifique en lo subsiguiente el
tratamiento especializado respectivo (psiquidtrico) con la finalidad de mejorar la atencion,
el apego al tratamiento cardiovascular, la calidad de vida y mornalidad de los pacientes
atendidos en nuestro servicio de Cardiologia.
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PACIENTES Y MEIT'ODO

Se trata de un estudio dec prevalencia prolectivo y transversal, en ¢l que sc
estudiaron 100 pacientes ambulatorios que acuden a la consulta externa del Servicio de
Cardiologia del Hospital General de México con infarto del miocardio diagnosticados por
los siguientes criterios ¢lectrocardiograficos: 1) onda Q™ de voltaje cuanto menos igual a
un tercio de la onda R que le sigue, 2) ser de duracion igual o mayor de 0.047, 3)
inscripcion irregular, con muescas -a diferencia de las ondas q o Q limpias y rapidas
debidas a vectores de voltaje variabie que se alejan de un electrodo explorador
determinado y 4) presentes en mas de dos derivaciones contiguas; 7 90% de éstos fueron
atendidos en su fase aguda en la Unidad de Cuidados Intensivos Coronarios (UCIC) de éste
mismo Hospital.

A todos los pacientes se les aplicaron dos cuestionarios de evaluacién (auto-aplicables), el
inventario de Beck y la escala de Zung, previo a la misma instruccion del instrumento de
recoleccion con igual entonacién y modulacion de la voz a cada uno de los pacientes.

El inventario de Beck evalta la intensidad del cuadro depresivo de acuerdo con 21
categorias de sintomas o manifestaciones conductuales y somaticas caracteristicas de la
depresion. La respuesta a cada una de las preguntas tiene una estimacion numeérica del 0 al
3, donde el valor de la calificacion es directamente proporcional a la severidad del sintoma.
Los resuitados de la escala se evaluan de la siguiente forma: 0-13 no hay depresion, 14-20
hay depresion leve a moderada y mas de 20 puntos existe depresion severa. (1)

La escala de Zung comprende 20 rubros que abarcan tanto las alteraciones del afecto como
los sintomas depresivos y fisioldgicos mas comunes de la depresion. Se designa un valor
del 1 al 4 a cada respuesta y se transforma la suma total de puntos al indice SDS (Self-
Rating Depression Scale), (i, &, o» (ver tabla de conversion anexa) designando la intensidad
del cuadro segun la totaiidad de puntos de la siguiente forma: <50 puntos, sin sindrome
depresivo. 50-59 puntos, con depresion leve, 60-69 puntos,.con depresion modcerada y 70 o
+ puntos, con depresion severa. Se agregaron a la cncucsta otros datos para obtener
informacion demogrifica como género, edad, estado civil, escolaridad, ocupacion,
enfermedades asociadas, apoyo tamiliar. ademas de otros datos relevantes en la cardiopatia
isquémica, como lo ¢s la localizacion del infarto y el tiempo de evolucién.  j0, 11

Debido a que en el servicio no se cuenta con el registro del total de pacientes incluidos en
la clinica de isquémicos ni estadistica de su distribucion y caracteristicas particulares, se
realizara como estudio piloto con 100 pacientes escogidos al azar pero que tengan como
minimo 3 meses del evento agudo.
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e Criterios de inclusion:
Pacientes de ambos géneros, de cualquier edad, con historia de un infarto mlocnrdlco con
tiempo de evolucion de al menos 3 meses.

e Criterios de exclusién:

Todos aquellos pacientes dc la clinica de isquémicos que hayan temdo un infarto
miocardico con menos de 3 meses de evolucién.

« Variable independiente:

Tiempo de evolucidn del infarto miocardico (al menos 3 meses del evemo at,udo )

e Variable dependiente: :

Severidad del cuadro depresivo.

El objetivo primario del estudio es demostrar que los pacnentes que’ ha tenido un’
infarto miocardico, cursan con algin grado de sindrome dcpres:vo (grado . de! scvcndad)
manifiesto ya por sintomas depresivos a parllr de los 3 meses del evento agudo,. mismos .
que pueden o no llegar a cumplir con crllenos para - mtegmr un’; sindrome’ depreswo
pudiendo ser estados de depresion menor. : .
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MARCO TEORICO

Las diferente presentaciones en la enfermedad isquémica coronaria y de la sobrevida a
pesar de jos bien establecidos factores de riesgos incluyendo la personalidad tipo A, han
motivado la realizacion de estudios clinicos para relacionar la ansiedad y la depresion
mayor como otros factores de riesgo cardiovascular. Existe cada vez mayor evidencia que
sugieren a la depresién como un desorden del animo asociado a una dréstico incremento de
la morbi-mortalidad después de un infarto miocardico establecido y asi mismo se considera
como ‘ un f‘actq?’ de riesgo independiente para el desarrollo de enfermedad cardiaca

ateroesclerosa. 2y

Los sindqu?rées ‘degfe'siyos Yy lﬁ depresién mayor son excesivamente comunes, El estudio
mas recie;11é~re§limdo»en los E.U.. (The National Comorbidity Study) reporté una
prevalencia dél 13% para la depresién mayor, variando ésta del! 2-16 % cn pacientes
extcmds y del 8 % en pacientes hospitalizados, sip embérgo la prevalencia incrementa en
desordenes depresivos menores hasta un 20 y 36% respectivamente. A pesar de que Ia
depresion en pacientes con enfermedad ‘aly'terial ‘coronaria es - diagnosticada
infrecuentemente por los médicos de fprin'Ier contacto . atn’, pqr los - cardidélogos su
reconocimiento y tratamiento es crucial, especialméntc en l'qs ;Sa_ciqntés post infartados, ya
que éstos pacientes tienen grandes dificultades para cnfrcn&af los cambios en su vida, para
mantener un buen apego al tratamiento médico y para llevar a cabo su rehabilitacion. No
hay que olvidar que los paciemes‘con enfermedad arterial-coronaria la depresién es un

predictor para eventos futuros y para acelerar la mortalidad. ,




SEDDIENTES HISTORICOS:

1. ANTYE

La primera evidencia que sugiere a la depresidon relacionada con un. incremento de la
monalidad cardiovascular aparece en la literatura desde hn;:;: 6 déchdn# an Sin crﬁburgo no
fue sino hasta 40 aflos después que los indices de monalndad en paclenles con depresion
mayor fueron estudiados. En un estudio Danés de 5 aﬁos (m con aproxnmadamcntc 6000

casos se compararon las causas de muerte en personas con‘dlagnésnco de depresién o

maniaco-depresivos con la poblaciéon general, cncontrand se n- i crcmento del 50% de

muertes por causas cardiovasculares entre las pers as* de; rimi. Se“enconxré en

estudlos subsecuentes un exceso en la mortahdad geneml y mortalidad cardiovascular en

rsonas con depresién 14. 15, 16, 17, 18y La asociacién - entr riesgo ‘de " muerte los
i . . 18).

desordenes afectivos en 1000 adultos se estudné en ‘un: estudio pob]yacxcymkal‘ a 16 afios

(Murphy, et. al.) (;9) encontrando qué Ia ‘mueﬁe causada por, enfennedadés cardiovasculares

se asocié de forma significativa con lo: desordencs afectxvos,’ ncluyéndo la depresion.

Resultados similares fueron demostmdos en otro'cstudlo con segulmlcnto a 9 afios en 3500

individuos (Bruce) (e2))

2. FP/DFM/dI 0G4

Los estudlos mas recmntes relacxonados a Ia prevalencla de la depresién con la enfermedad

cardlovascular reportan una frecuencla entre el 16 y 23 %, mostrando por ejemplo que los

pacientes con msut’c:encxa cardlaca crémca txenen altos indices de sintomas depresivos.
Asi mismo se - ha mostmdo un mcremento en ln morbi-mortalidad cardiovascular en
pacientes con sfntomas depresivos © depresién mayor, implicando a la depresién mayor
como un factor de riesgo independiente en la fisiopatologin de la progresién en Ia

enfermedad cardiovascular mas que meramente una respuesta emocional secundaria de la
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propia enfermedad cardiovascular.  En uno de los psludius mas importantes realizados en
éste tema oy se encontrd que la depresion es un signiﬁcu(ivo predictor de morntalidad a los 6
meses en. pacientes  post-infartados. VA‘dcmxisv de  ello multiples - andlisis de regresion
logistica revelaron que la deprcsivén em‘vs‘igniﬁca‘nlcnﬁenle relacionada con la monalidad
cardiaca atn déspués de controlar otros predicldrcs die‘ mortalidad como el infarto previo, el

grado de Killip y Kimbal o la frecuencia de extrasistoles ventriculares (ESV.)

Dos de los mas frecuentes problemas de salud en los Estados Unidos es la depresién y la
cardiopatia isquémica. Mas de 12 millones de personas en los estados unidos tienen historia
de infartos miocardicos, angor péctoris o ambos. Cada aiio se gastan aproximadamente 44
billones de dolares en el tratamiento de la depresion, incluyendo costos de medicamentos,
hospitalizaciones, ausentismo laboral, pérdida de productividad en el trabajo, gastos

médicos y otros gastos relacionados. )

3. FISIOPATOLOGIA:

s P PO TP : Py teele

Hiperactividad hip P { cortical y simp >

Los avances mas recientes en la biologia de fa ﬁsiqufétﬂé han incluido el descubrimiento de
numerosas alteraciones neuroquimicas, nguroéndoé;'ihas ¥y neuroanatémicas en la depresion
unipolar, - sugiriendo que tales mafégéére; t‘uvéltég’icqrs pueden reﬂejal; alteraciones
fisiopatoldgicas importantes que contriShyap vz’:vl (:i‘ncre’memo der la vulnerabiiidad de los
pacientes deprimidos para las enfermedades cardiovasculares. Estos mart.;adorés incluyen la
hiperactividad simpaticoadrenal, la disminuciénv en lé vﬁriabi/lidad de‘ la frecuencfa ;:afdiaca,
alteraciones en los receptores plaquetarios y/o en su rea;:lividad, asi corﬁo 1a incs@bilidad

ventricular ¢ isquemia miocardica como reactores al estrés mental.
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Los dos primeros componentes th son centrales para los diferentes tipos de la respuesta al
estrés (“reaccion o parilisis™) observada desde 1911 por Cannon 21y y descrita por Selye en
1956 (22) son el eje hipotalamico-pituitario-adrenocortical y el sistema simpaticoadrenal. En
respuesta ‘al estrés , las neuronas hipotalamicas contenedoras del factor liberador de
corticotropina (CRF) incrementan la liberacién y sintesis de corticotropina (ACTH), beta-
endorfinas y otros productos pro-opiomelanocortinicos (POMC) desde ia porcion anterior
de la glandula pituitaria. Muchos esludios ‘han - documentado la evidencia de la
hiperactividad de éste gje en paclentes con depresnon mayor no medlcados por ejemplo

altas concentraciones de CRF en el llquxdo ccrebroespmal exagerando 1a respucsta de la

ACTH a la administracion de CRF, dlsmmuyendo la’rcspue ta la ;upr;slén detl cortisol

después de la administracién de d xa

crecimiento de la glandula pit‘uitar‘i;)"‘fa'dx"énal Asi.

del nimero de neuronas CRF hipotalamicas en tejido de cerebro post-mortem. @)

Muchos pacientes con ,dcpresibii, n;nayor también - muestran . desregulacién del sistema

simpaticoadrenal. La médula édrena] y el sistem 105/ snmpético“jumos constituyen el

sistema simpatico-adrenal. Aunque la regulac:é por. parte del sistema nervioso central

(SNC) del sistema slmpauco-adrenal ha sl o p C lmente aclamdo es bien sabido que el

sistema hlpotalamlco CRF tiene neuronas que estlmulan a diversos centros autonémicos
involucrados en la regulacion de la nctividnd simpmlca. Los impulsos nerviosos del centro
regulador en el SNC controlan la liberacién de catecolaminas desde el sistema simpatico-
adrenal. Situaciones fisioldgicas y patoldgicas causan activacién simpatico-adrenal

incluyendo actividad tisica isquemia arterial coronaria, falla cardiaca, estrés mental. 2,




La epinefrina en plasma es derivada desde la medula adrenal, sin embargo las
concentraciones de nor-epinefrina plasmatica reflegja la secrecidon de nor-epinefrina (NIE)
desde  las terminaciones nerviosas simpaticas. Las concenuﬁciéncs de’ NE plasmatica
periférica son determinadas no solo por la intensidad de liber‘aciérnvdesde el sistema
nervioso  simpatico, sino también por la recaptura dentl;d de las ternlinacionés pre-

sindpticas, por la deggradacion metabélica local y por la redistribucién dentro de muluples

compartimentos fisiolégicos. La hipersecrecién de NE en la dcprcsxon uni
documentada por concentraciones elevadas de NE y sus metabolnos en plasma y orina.

Pero no soélo las personas con depresion tienen niveles clcvados de NE las pcrsonas con

melancolia tienen atin mayores concentraciones de NE sérica. - Esto se ha' demostrado ya

que posterior al tratamiento con antidepresivos triciclicos la excrecion urinaria y plasmatica

de NE y sus metabolitos disminuye, o)

los vasos

factores hemodmﬁmlcos como mcremento en el estrés parleta os lipidos circulames yla

inhibicién de la sintesns vascular dc: eicosanoides.. Asi.mismo_los: membolltos del acido

araquidénico lales como las prostaglandxnas yilos leucotnenos conmbuven a diversas

funciones hemodmamlcas y cnrculatonas, ncluyendo la mhlblclén de la agregacion

plaquetaria, la contracnhdad Yy la permeabll ¢ ad vascular. Se ha. encontrado elevaciones de

los niveles de NE plasmauca con mayor frecuencla en jévenes hipertensos y €n sujetos con

hipertensién limitrofe que después desarrollan hipertension resistente; ain en los pacientes

Q




deprimidos normotensos se ha encontrado frecuencias cardiacas mayores en respuesta al
ortostatismo y el g¢jercicio en comparacién con los controles normales, asi como
concentraciones de NE y serotonina (SHT) elevadas en Trep‘oso. Esta hiperactividad
simpdtico-adrenal observada en muchos pacientes con depresiéh mayor, puede contribuir al
desarrollo de enfermedades cardiovasculares a través del efecto de las catecolaminas sobre

1a funcion cardiaca y las plaquetas. ()

Disminucion de la variabilidad de la frecuencia car;llacé: )

Las alteraciones en la actividad del Sistema Nervioso Aut6noﬁo {SNA) se han demostrado
por la reduccnén de la variabilidad de la frecuencia cardlaca, “*Heart Rate Variability™
(HRV), lo que representa otro mecanismo potcnclalmcntc causante dc la dlsmmucnén de la

sobrevida de los pacientes depnmxdos con enfermedades caxdlovsscularcs. Se piensa que

las fluctuaciones latldo-latldo en. los: parametros hcmodmamlcos n:ﬂe_lan la respuesta
dinamica del s:stema cardiovascular a innumerables pcrturbacloncs psxcoléglcas que
ocurren de forma natural, asi como fluctuaciones en la FC asocuadas con la resplmcron, por

lo tanto, la HRV puede ser. -un indicador sensible de las ﬂuctuac:ones en las reacclones

rapidas del Sistema Nervioso Simpdtico (SNS), Sistema Nervxoso Pa’

La homeostasxs cardlovasc la

del Sistema Renina Angiotensina (SRA).

la contractilidad y la vasculatura periférica, altcmndo o modlfcando el tono vasomotor

arterial y venoso. La HRYV es la desviacion estfindar de los intervalos RéR succsivos en
ritmo sinusal y reflejan la interacciéon y el balance entre el SNS y SNP en el mércapnso

cardiaco; el contro!l periférico del HRV ocurre principalmente a través del nervio vago. La

10
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generaciéon central y el control de la frecuencia cardiaca son regulados por ¢l hipotilamo,
el sistema limbico y el tallo cerebral.  Numerosos neurotransmisores (N1) del SNC  estian
involucrados en i{a modulacion de la HRYV, incluyendo la acetilcolina, NE, SHT y

Dopamina. (2

Se observan altos grados de variabilidad de la frecuencm cardlaca en corzu'ones normales

con f'uncnén cardiaca adecuada, mientras que la HRV puedc vc:rsc dlsmmmdn en’ forma

significativa en pacientes con enfermedad coronar;a yera‘ éﬂf‘a!la cardlaca,‘mas ann, el

riesgo relativo de muerte sobita después de-un’l 'rhayor cn

pacientes con disminucién de la HRV. La HRV 5 pfbnés)t_icos

después de un infarto (como edad, fraccion de’ zquierdo y

'vo como el de otros factores después de

frecuencia de arritmias.) Su poder predictivo po

un infarto del miocardio es relativamente minimo cuando sc conSIdem de. forma aislada.

Aunque la precisién del valor predictivo positivo no es alta atin en cornbmaclén con otros

factores pronésticos, clinicamente puede considerarse su utilidad:como .valor:predictivo

negativo. Entre todos los factores arritmogénicos el tono autonémico es

medir, por lo que sigue siendo de interés la variabilidad de lavﬁ'e;:ﬁen;laf éafdiaéa. @

Se han observado reducciones en la HRV en pacientes depﬁrﬁidbsrcqﬁ"mayq‘x’jvﬂ/"‘e:cv:ureincia
que en los no deprimidos; en pacientes con coronariopatia angioé‘éficamenté demostrada
fue mucho mas comuin la disminucién de la HRV durante e! monitoreo Holter de 24 horas
en pacientes deprimidos que en los no deprimidos. La disminucién de la HRV puede
reflejar decremento en el tono parasimpdtico, o que posiblemente predispone a arritmias

ventriculares y quizd al. elevada mortalidad cardiovascular encontrada en sujetos




cardiépatas con trastornos depresivos. La disminuciéon de la HRV en pacientes con
depresion mayor también puede relacionarse con una deficiencia de acidos Omega3 en esta
poblacion de pacientes, como ya se ha demostrado en otros estudios 33, ademas de que

estos dcidos grasos poli-insaturados poseen propiedades antiarritmicas, ¢4, 25y

Alteraciones en los receprores plaq ios y la actividad plaguertaria:

Los efectos adversos de la depresion en las enfermedades cardiovaséulares también pueden
ser mediados por mecanismos plaquetarios. Las plaquetas juégan Lm papel central en la
homeostasis, trombosis, desarrollo de aterosclerosis y de sindromes coronarios agudos a

través:de su interacciéon tanto con componentes endoteliales que producen dafio en las

lacién pl aticos, principalimente la

paredes de los vasos como con los factores de ¢
trombina. Las plaquetas contienen receptores adrenérgicos y serotoninérgicos y a través de

fe de las

su activacién por adreno-receptores alfa; incr do en la circulacién el

catecolaminas y el efecto de otros agoni: ir do la resp trombética plaquetaria,

incluyendo la secrecion, agregacién y activacion de la via amqﬁidénica; . Déspue’s del dafio
endotelial las plaquetas y los leucocitos circulantes mtemctuan con._ ln capa subendotelial
expuesta, las plaquetas se adhieren al colageno expuesto dentro de un drea denudada de
endotelio vascular. La trombina estimula la activacién p]aquetariaj convirtiendo a
complejo GPIIV/IIIA de la membrana en receptores funcionales para‘éi ﬁBrinégeno. Esta
activaciéon es también acompafada por la secrecién de granulos blaéueiaﬂ'os dentro del
espacio extracelular. Las plaquetas activadas en el sitio del dafio cndotelial aceleran la
formacién local de trombina y la liberacién de diversos productos desde sus depdsitos,
incluyendo factores quimiotacticos y mitogénicos que inducen la migracién leucocitaria y

la proliferacion celular vascular; estos productos de secrecion plaquetaria (como el factor 4
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plaquetario y la beta-tromboglobulina y la SHT) estimulan y reclutan a otras plaquetas,
ocasionando agregacion plaquetaria irreversible lo que finalmente conduce a la formacion
del trombo plaquetario.  Las plaquetas también contribuyen al dafo vascular estimulando
la captacién de lipoproteinas por macrofagos y mediadores de la vasoconstriccion a través
de la produccion y/6 liberacion de sustancias tales como el tromboxano A2, el factor

activador plaquetario y la SHT. 206

La secrecion plaquetaria de SHT induce la agregacién plaquetaria y la vasoconstriccion
coronaria mediadas a través de receptores de SHT2,  la: vasoconstriccion ocurre
especialmente cuando el mecanismo contra regulador normal ‘de las células endoteliales

para la relajacion es defici como ocurre frecusntemente en pacientes con enfermedad

coronaria. . Se han encontrado alteraciones en la activacion de Ios inediadores plaquetarios
de SHT en sujetos con trastornos afectivos, panxcularmemc cn DM exusnendo. en las

altimas 2 décadas, ev:dcncnas que apoyan la hlp6(es:s de quc en los paclcntcs dcpnmldos

existe alteracion del SNC y de la funcién plaquetaria serotomnerglca 27)

La acnvacnén plaquetana medxada por SHT puede conmbulr al desarrollo de aterosclerosns.

trombosis y_ vasoconsmcclén' ain cuando la SHT es un agomsm plaquetano débll puede

eaccxén rpla uetana a una vanedad de agomsta como

amphﬁcar : 1 quo_sfato de

Adenosina (ADP) romboxano A2 calecolammas y trombma. AT ravés de la accién en

los receptorcs SHTz, ln serotonina mcrementa la agregncnon plaquetana y lﬂ liberacion de

productos Jntrar granulares 'y metabolitos del acndo araquldémco en respuesta a
concentmcnones agonistas de otro modo inefectivas. Esta amplificacién plaquetaria

mduclda por In SHT ocurre cuando la indolamina es liberada de las plaquetas ante el estrés

13
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de rozamiento de la pared vascular y por Ia activacién plaquetaria por el contacto con una
pared arterial dafiadn. Los pacientes deprimidos han mostrado una reduccion significativa
en el namero de plaquetas y de sitios de transporte de SHT ccrebi'nl cl inci'cmcnlo en los

receptores de SHT2 y la disminuciéon de los lransporladores de SHT sux,leren que los

pacientes deprimidos pueden ser particularmente suscepubles a la actwncnén plaquelana

mediada por SHT y a la vasoconstriccién arterial coronana (zx 29,30 La dlsmmuclon en el

ntmero. de transportadores de SHT pudiendo potenclalmente d|f'culta.r Ia recaptum y el

almacenamlento de la serotonina pen-plaquetana, expome o asi el nimer: mcrememado

de receptores 5HT2 ala SHT. 31,3231

Isquermia ’n&ocdidica e inestabilidad ventricular en respuém al estréf mental:

La combinﬁéiéfx de un miocardio vulnerable después de un infarto 6 de una. isquemia
aguda y de tr;#tomos emotivos negativos, son desencadenantes de arritmnias ventriculares
fatales; asi, el estrés mental y la isquemia miocardica en ﬁacientes con enfermedad
coronaria se han relacionado con un alto indice de eventos cardiacos fatales y no fatales,
independientemente de la edad, de Ia fraccién de expulsidn 6 de infarto miocardico previo.
Los estudios realizados al respecto proponen que la relacién entre estrés psicolégico y
eventos cardiacos adversos estd mediada por la isquemia miocardica y a pesar de que ésta
sea probablemente el factor mas imponm‘-ne en la predisposicién a la inestabilidad
ventricular, hay otros factores que tambié:n vcovntribuyen como los mecanismos reguladores
del SNC que pueden disminu’jr‘ en’ fol‘fna' significativa el umbral para la fibrilacion
ventricular (FV) ' Se piensa que lx;,FV es el mecanismo subyacente de la muerte subita por

falla cardiaca, la causa mas comun de eventos fatales en los pacientes con coronariopatia.
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Efectivamente el estrés psicologico predispone a una actividad ventricular anormal,
disminuyendo el umbral vulnerable ventricular hasta el punto de la fibrilacion. El nervio
vago tiene accién antiarritmica a través de una accion directa sui:rc el miocardio ventricular
interfiriendo con la actividad simpitica. El incremento de la actividad para-simpatica tiene
un efecto : protector sobre la estabilidad cléct&ca miocardica ‘incrementando el tono

adrenérgico. (2

Los eventos fisicos y psicoldgicos pueden producir una respuesta de estrés que
habitualmente es definida como la reaccién de un organismo a fuerzas deletéreas que
disturban la homeostasis fisiologica. El estrés psicolégico en lds b- humanos con

enfermedad arterial coronaria incrementa la acuwdad cctoplca vcnt.ncular. aumcntando el

riesgo de FV Existen diversas similitudes entre la respuesta al es S y la DM ambas
pueden ser caracterizadas por un incremento en la prcs:én arterial y en Ia FC asi como un
incremento en la liberacion de depdsitos de energia. En la depresion, algunos aspectos de
la respuesta normal al estrés parecen exagerar un estado patolégico, condicionando una
falla en la respuesta apropiada a reacciones contra reguladoras, dando como resultado un
fenémeno sostenido que usualmente es transitorio, con hiperactividad del eje hipotialamo-
pituitario-adrenocortical 6 del sistema simpatico- adrenal. A pesar de que muchos estudios
han relacionado los eventos cotidianos estresantes con el desarrollo de DM, algunas

depresiones son claramente endégenas, sin que tengan precipitantes externos ambientales

cvidentes.
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Frasure-Smith y col () han propuesto que la depresion empeora el pronéstico después de un
infarto miocardico a tmmvés de otros mecanismos como las contracciones ventriculares
prematuras. El riesgo de muerte subita de origen cardiaco asociada con sintomas de DM
significativos (escala > 6 = a 10 puntos) es mucho mayor en los pacientes con diez 6 mas
CVP por hora, (60% de¢ estos mueren en un lapso de 18 meses) sugiriendo a las arritmias

como el eslabén entre la depresién y la muerte cardiaca sabita. Los pacientes deprimidos

con enfermedad coronaria no son mas proclives a tener arritmias que los no deprimidos en

iguales™ condici :5, pero'f el riesgo asociado con la depresidn si se relaciona en forma

acncmes con CVP, mientras que los no deprimidos tienen poco

esgo asocmdo con las CVP aun en presencia de una baja fraccién de

incremento en el

éxpu]sién asi que cl impacto de las CVP sobre el pronéstico puede relacionarse mas con la

depre5|6n que con las CVP per se. En el estudio CAST (Cardiac Arrhythmia Suppression

Trial) quc la supresnon de las CVP en los pacientes post-infartados no disminuia la

mortahdad post-mfarto @4y asi entonces, puede ser necesario el tratamiento de la depresion

para mejorar la sobi’e\"ida de pacientes deprimidos con CVP (3
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4 CONCEPTO Y CLASUICACION DI 1A _IDIEPRESION:

La depresion es un trastorno afectivo, en cuya clasificacion ha existido siempre una cierta
confusion tanto en la literatura como en la practica, los conceptos de psicogénesis,
endogenicidad, reactividad, neurosis, psicosis y otros han sido empleados para esclarecer
éste problema sin lograrlo, sin embargo la clasificacion hasta el momento aceptada puede
encontrarse en la CIE-10 (Clasificacion Internacional de Enfermedades) () donde la
encontramos en el capitulo F32 (Episodios Depresivos) en tres formas leve (F32.0),
moderada (F32.1) y grave (F32 2 y F32 3) yen el DSM-le (Diagnostic Statistic Manual )
(9 como trastorno depresivo mayor F32 x y F33 x (umco y recidivante respectivamente.)

Especificindose también si es levc moderada, grave sm simomas sicéticos, grave con

sintomas sicéticos, en remisién y no cspec:f'cada.

5. ASPECTOS CLINICOS DE 1.4 DEPRESI())\.’:
El diagnéstico de depresién es puramente clixiioo, basado en los sintomas y signos que se
recopilan en el examen médico psicolégico. Es necesario identificar un estado de animo
abatido, seguido de sintomas acompafiantes comor ideacién suicida, baja concentracion, etc:
Se debe evaluar la duracién del trastorno que puedé variar en cada clasificacién y por'
ultimo deben darse uno o m:is criterios de exclusién conr'no'por ejemplo la depresién
secundaria a otra enfermedad o la acompaﬂada de sintomas esquizofrénicos. . El cuadro

clinico de la depresién puede describirse como stgue-
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Sintomas

"I Sintomas Conductuales

Sintomas

Sintomas
Afcctivos Cognaoscitivos Psicofisioldgicos.
* Tristeza *Dificultad para [ *Aspecto  de  abatimiento, | *Trastornos del suehio, el
- f 3 i n < los . . )
A-nhcdonm concentrarse prec olos 0% )| ihsomnio  terminal y Ia
*Animo abatido | *Disminuciéon dcl | flexores y aductores sobre
*Abulia rendimiento los extensores y abductores. sommnolencia diuma es el
*Decsesperanza intelecrual *Faltas al trabajo mis frecuente.
- - i - i
Melancolia Incapacidad para| *En estudiantes *Trastornos del apetito,
*Ansiedad afrontar y resolver|disminucion del
*Sentimientos problemas idi dimi escolar. anorexia o hiperexia.
de culpa *Pesimismo *Alcoholismo y /o farmaco | *Cambios en ¢l peso
-V - 1 1 denci
erglenza y|*Ideasder P corporal.
auto desprecio *Indecision *ldeas e intentos de
. Tierrid .
*Irritabilidad *Falla para hacer un |suicidio. Disminucién de la
*Intranquilidad Juicio realista sobre si{ ®*Retardo psicomotor. energia en general.
*Disfori ismo. - i S i e o
isforia rmismo Inquictud € | *Disminucién del 1a libido.
*Pcnsamiento hipermobilidad cuando la
- - .
obsesivo. ansiedad es importante, Constipacion.
*ldeas de culpa, | incluso agitacién motora. *Cecfalea.
cado. .
pecade. ete *Mareos.
*En depresién grave
*Halitosis.

idecas delirantes.
*Pensamientos

autodestructivos.

*Molestias somaticas.

Nota: Es frecuente que el paciente se sienta muy mal por la maitana y mejore micntras

trascurre el dia.
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Existen varios instrumentos psicométricos para confirmar el diagnéstico y establecer el
grado del trastorno depresivo, de entre los mias conocidos se puede mencionar la escala de
Hamilton, la escala de Zung y ¢l inventario de Beck cuya utilidad basica es en la plancacion
del manejo terapéutico del paciente deprimido y también en lra iealimciép Fié ésluqios de

investigacion de aplicacion clinica o estadistica. (i)

Es muy importante agregar que la depresion conlleva un alto il{dAitk:é‘d_e ﬁb‘uy;b de alcohol,
tabaco, drogas recreativas y farmacos psicotrépicos que ade_mé's';‘de ;:ayigivrlér dépendencia.
afectan a otros érganos y sistemas,as, 36) Asi mismo los pacientes depriﬁidos tienden mas al
sedentarismo, tienen alteraciones del apetito con la conéighicme'm‘élnuh;icién que los
conduce tanto a la obesidad como a una deficiencia de nutrientes “protectores™ del sistema
cardiovascular como los conocidos acidos grasos omega 3 y 6; ‘Adcnvmés cabe citar que
muchos farmacos utilizados en el tratamiento de trastornos cardiovas?ulareé; pueden por si
mismos originar y/o exacerbar un trastorno depresivo (V.gr. Alfa—metfldopa, Enalapril.
Nifedipina, Digital, Isorbide, Prazosin, Propmholol, Clonidina, -Diltiazem, Hidralazina,

Lidocaina, Procainamida, Reserpﬁna .37,
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RESULTADOS

Los resultados de las encuesias del total de los pacientes (100) s¢ observan en loxs cuadros

lal s,

Cuadro #1 Distribucién de pacientes con y sin depresion segun la severidad por
inventario dc Beck y escala de Zung,

INVENTARIO DE BECK ESCALA DE ZUNG
I No hay | Leve | Moderada | Severa | No hay | leve | Moderada | Severa
| Con depresidn [ 20 10 10 o 22 18 6
[Sin depresion 50 0 1) 0 54 0 0 0
Cuadro #2 Frecuencia de casos con y sin depresién segun género y edad.
Género masculino | Género femenino | Promedio de cdad | +.- 178 * | «p7ee
Con depresion 26 26 59.7 afios +/-12.42
Sin depresion 38 10 62.5 aiflos +/- 9.70
Totales: 64 36 61.0 afos -368
- 3 Desviacton Estandar.
.- 14 lizada por Wi Wi Signed Ranks Tesy)
Cuadro #3 Frecuencia de casos con y sin depresion segun localizacién del infarto y
antigiicdad del mismo.
Amterior * Inferior** QOtros*** Antigidedad del | +/- D/S “Pr"

infarto (meses) | **** bt

Con depresién |27  (69.2%6) |27 (46.5%6) (2 (18.2%6))23.7 meses | +/- 19.6

Sin depresion | 12 (30.726) | 31 _(53.496) |9 (81.8%5) | 34.1_ meses | +/- 24.7

Total : 9 58 11 28.7 meses .002
d Incluve Antcrior. ptal, ant, lateral v anterior

- Incluye inferior v postiero-infcrior

A Incluye infanto de Ventriculo derecho . lateral v de la punta

Nowa: El total de pacientces sobrepasa los 100 easos ya quc cn diversos casos existia mis de una localizacion.
e D/S: Desviacion Estandar.

evese -P™ Estadistica analizada por Wilcoxeon. (Wilconxon Signed Ranks Test)
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Cuadro #4 Frecuencia de casos con y sin depresion por estado civil y portadores de

alpiin otra patologia

f DA VH. T A% | Orra*** | Ninguna | Solieros | Casados | Viedos | Divorcradeos
14 34 6 il 2 a4 s 1
depresion
10 33 9 4 1 43 2 2
depresion
Totales 24 67 15 15 3 87 7 3
- D.M. (Diabetes Mellitus)
b H.T.A. (Hipertension arterial)
b Otra: Incluye EVC (E Vi lar cercbral) Bl A-V, Artritis Reumnatoide. EPOC,
penicarditis, Sindrome de Lerich, Dislipi u obesidad .

Cuadro #5 Frecuencia de pacientes con y sin depresidn, segun grado de escolaridad,
ocupacion y presencia o no de apoyo familiar.
Analfabeta Primaria Secundaria Bachillerato Profesional

Con depresio6n 12 7 2] 2
Sin depresiéon 2 33 s 4 4
Totales: 14 64 12 4 6

De: lcado * | lempleado ** | Profesional *** | Con apoyeo | Sin apoyo
Con depresién 28 23 1 40 12
Sin depresion 27 19 2 46 2
Totales: 55 42 3 86 14
. Incluyve a personas desempleadas. amas de casay pcnslonndos
had Incluye cunlquicy empleo u oficio que no req; P de li
e Incluye todos las profesiones con licenciatura.
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DISCUSION

Segian los n:sultado#r obtenido se observa en ¢l cuadro #1 se observa que el inventario de
Beck detectd u_,unl numero de pacientes deprimidos y no deprimidos (50% y 50%) y mayor
namero de pac:entes con depres:én severa (10 casos), respecto a la escala de Zung (6 casos
con depresion §evera.) La escala de Zung detecté mayor numero de pacicntes (54 casos) sin
depresiéon y ;"na);ér niimero de casos con depresién moderada (18 casos, respecto a 10 casos
con'cl‘ ih;/éntario de Beck.). Asi entonces la depresién si es un cuadro frecuentemente
presente en el paciente infartado, en nuestra poblacion estudiada (52% del total de la
poblacioén), con diversos grados de la misma, predominando el grado leve y moderado por
ambas escalas (20% leve y 10% moderada segin inventario de Beck) y (22% y 18%

respectivamente por escala de Zung.) Se detecté asi mismo hasta un 20% de la poblacion

con depresi6én severa por medio del inventario de Beck

Los resultados comparatwos entre ambas escalas de-los pacientes con algun grado de

depres:on se observan en el cuadro #6. e

Respecto al éhsns por_géneros (cuadro #2) no hubo dlferencla entre los pacxentes con

algun grado de dcpretlon. 50% (26 pacientes) fucron hombres Yy 50% (26 pamentes) fueron

mujeres, sin embargo es clara Ia tendencia de infarto mxocardnco en la poblacnén masculma
(64% del total de encuestados), asi como su incidencia de ellos en el grupo de no

deprimidos que corresponde al 79% de éste grupo (38 hombres y 10 mujeres sin depresion.)
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Hubo una diferencia dc edad de 2.7 anos, estadisticamente no significativa (I .368), entre ¢l
grupo de nacn:nlc.s mfarlados con depresion (59.7 afos) rcspcclo a. los infartados sin
depresion (6 .5 afos. ) El pacu.nu_ mas joven infartado fue dc 30 aﬁoc con d(.prc.ﬁmn vel
mayor tuvo 86 aﬁos En el ;,rupo sm dcpresnon el mns Joven luvo 39 nﬁos y el mayor tuvo

83 aiios.

En el cuadro #3 se observé que de los 52 pacientes con depresion hubo ‘una distribucion

igual con infartos de localizacion en region antéfi.o‘r' coniror‘inf;rior(v.’?J paéicntes en cada
uno): Llama la atencién que en la poblacién sin deﬁresiéh la mayoria 646 % (31 pacientes)
wuvieron una localizacion inferior del infar!o,‘ siendo ésta misma la que bredomina en la
poblacién total: 58 % (58 pacientes) con ihfano de localizacién inferior, 39 % (39
pacientes) de localizacién anterior y una minima proporcion 11 % (11 pacientes) de otra
localizacidn. Nota: ¢f rotal de pacientes sobrepasa los 100 casos ya que en diversos casos existia mcs de

una localizacion.

Se observo asl mlsmo que hubo dlferencm estadlstlcameme SIgmﬁcanva (P 00") en el

tiempo de evolucu’m enlre ambos grupos (con y sm epresxén) eI pnmero c.on 23 7 meses (2

2 'por Io

evolucion del mfarto hay menor pOSIbllldad de cursar con aILun grndo dc deprcsué

que éste cuadro chmco podn con5|derarse en-un |m¢:|o postenor al mfarto mlocardnco
como “‘rectivo™. El promc:dlo dul uempo de evoluc:én del infarto miocardico_en toda la

poblacion fue de 28.7 mcscs (" aﬁos 5 meses.)
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El cuadro #4 no mostro diferencias notables entre ambos grupo, ya que en los dos se
presentd una incidencia de hipertension arterial en e‘l 65.3 ¥ (34 pacientes) en ¢l grupo con
depresion y un 68.7 %6 (33 pacientes en el grupo sin depresion. La Diabetes Mellitus estuvo
presente en un 26.9% (14 pacientes) en ¢l grupo con depresion y en un 20.0 % (10
pacientes) en el grupo sin depresion. Por otro l:;db el .87 % (87 pacientes) de la poblacion
total fueron casados, correspondiente a un 84.6 % (44‘pacit:nles) en el grupo de deprimidos

y un 89.5 %6 (43 pacientes) en el grupo sin deprcsiéﬁ

La poblaciéon en general como en ambos grupos predominé en los grupos de escolaridad
primaria con un 64 % (64 pacientes), con 60 % (31 pacientes) en el grupo con depresion y
un 68 % (33 pacientes) en el grupo sin depresién. Hubo mayor - incidencia de pacientes
desempleados 55% en el grupo total contra 45% con algan tipo de émpleo. El 53.8% de
pacientes (28) con depresidén se encontraron desemplgados, contra un 56.2 % (27 pacientes)
en el grupo sin depresion, por lo que no hubo diferencia entre ambos grupos como se
muestra en el cuadro #35. Asi mismo el 86% del total de la poblacion refirieron tener apoyo
familiar o de amigos. siendo mayor en el grupo de los no deprimidos 95.8% (46 pacientes),
respecto a un 76.9%% (40 pacientes) en el grupo con depresién. Sin embargo de los pacientes
que no refirieron apoyo (14 pacientes), el 85.7% (12 pacientes) se encontraron en el grupo

con depresion, mientras que el 14.3 % (2 pacientes) correspondieron al grupo de no

deprimidos.
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Cuadro # 6 Correlacion entre ambas escalas de evaluacién, segan el grado de depresion

en 100 pacientes infartados.

Grado de depresion | BECK | ZUNG | Beck (V) Zung () | Beck (1) Zung (<) | Beck (-) Zung (¥)
LEVE 20 22 16 4 6
MODERADA | i0 ¥ N - S A T IR
SEVERA 20 6 6 14 0
Total 50 46 30 20 16
Sin depresion 50 54 48 2 6

100 100 78 22 22

En ésta tabla se puede observar que la mayor correlaciéon en resultados entre ambas escalas
fue mayor para la deteccién de pacientes con depresion leve (con 16 casos similes),
mientras que la mejor escala para detectar pacientes severamente afectados fue la de Beck

con 20 casos ( 6 de los cuales tamblén fueron detectados por la escala de Zung) y la que

mejor detectd pac:emes con afccc 6n modcrada fue la escala de Zung (con 10 cnsos.) ;

culrminar cn st l'll:?l'lo ln'oc.-ird:r‘o ¥y dc.sarrol/:lr evidenciar o c\acr:rl).lr .1I,r,'un gmllo e

depresion.
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CONCILUSIONES

La dcpresidon si es un cuadro frecuentemente presente en los pacientes infartados,
con una prevalencia de hasta en un 52%, con diversos grados de presentacion,
predominando el leve y moderado y hasta un 20% de casos con depresidén severa
entre nuestra poblacion.

A pesar que en la poblacion total de infartados es menos frecuente la depresion
entre hombres, en el total de pacientes deprimidos es igual la distribucién de
hombres y mujeres.

Hubo una diferencia de edad estadisticamente no significativa, entre el grupo de
pacientes infartados con depresion respecto a los infartados sin depresion.

Entre los pacientes deprimidos no existen diferencias en la severidad de depresion
segln Ia localizacién del infarto, sin embargo es menos frecuente la depresion en el
total de pacientes con infarto de localizacién inferior.

Existe una diferencia estadisticamente significativa en el tiempo de evolucién entre
ambos grupos (con y sin depresion), observando que a menor tiempo de evolucién
del infarto hay mayor posibilidad de cursar con algan grado de depresion.

Los factores de riesgo de enfermedad coronaria, no son factores que lnﬂuyan para la
existencia de depresion en nuestros pacientes.

El nivel de educacién no parece influir para la existencia o no de’ d presnén en Ios
pacientes infartados. R : -

A diferencia de lo esperado el desempleo no se mostré como un faétot dc"d'cpresién
en nuestros pacientes. En cambio la falta de apoyo familiar, si parece lnﬂulr como
un factor de depresiéon. b

Es recomendable si se quiere tener una visién completa dc 1la prescncxa y grado de la
depresion, efectuar ambas pruebas en los pamenles X R

. El inventario de Beck es mas comprensxble facil y n’\p|do para conlestar en nuestra

poblacion. Ademas de que detecta casi la misma prevalencm de pacientes
deprimidos que la escala de Zung y mayor numero de' pacientes con depresion
severa.

. El inventario de Beck podria ser el mas 6ptimo para el desarrolio de futuras

investigaciones con poblaciones mas grandes sin necesidad de aplicar otras escalas.
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HOSPITAL GENERAL DI MEXICO, 8. SA.
Servicio de Cardiologia

Encuesia sabre el estado de animo de los pacientes de la clinica de isquémicos.

Fecha:

tnventario de Beck:
].ns_mms;i.o_nﬁ: Lea cada afir i idad. iendo una af i n cada grupo que describa
de mcjor mancra como sc ha sentido ya sca LA SEMANA PASADA, lNCLUSO HOY cncerrando la opcion

con un circulo.

1.- 0 No me siento triste
1 Moe siento triste
2 Estoy triste todo el tiempo y no me pucdo reponer
3 Estoy tan triste o infeliz que no lo puedo soportar.

2.~ 0 No estoy particularmente desilusionado(a) del futuro.
1 Estoy desilusionado del futuro.
2 Siento que no tengo perspectiva del futuro.

3 Siento que el futuro es d. dor y que nada biara.
3.- 0 No siento que fallé.
1 Siento que fallo mas que una persona normal.
2 Siento que existen muchas fallas en mi pasado.
3 Siento una falla complcta como persona.
4.- 0 Tengo tanta satistaccion de las cosas como siempre.
1 No disfruto de las cosas como antes.
2 No encuentro va satisfaccion real de nada.
3 Estoy insatisfecho(a) o aburrido(a) de todo.
5.~ 0 No me siento particularmente culpable.
1 Me siento culpable buena parte del tiempo.
2  Me siento muy culpable la mayor parte del tiempo.
3 Mae siento culpable todo el tiempo.
6.~ 0 No siento que he sido castigado(a)
1 Siento que podnia ser castigado.
2  Espero scr castigado.
3 Siento que he sido castigado.
7.- 0 No me siento desilusionado(a) de mi.
i Estoy desilusionado(a) de mi.
2 Estoy disgustado con migo.
;N TESIS CON
8.- 0 No me siento peor que nadie. *—1 TN
1 Me critico por mi debilidad o por mis errores FALLA DE ORIGEN
2 Me culpo todo el tiempo por mis faltas.
3 Me culpo por todo lo malo que sucede.
9.~ 0 No tengo pensamientos de suicidarme.
1 Tengo pensamientos de muerte pero no los realizaria.
2  Me gustaria matarme.
3 Me mataria si pudiera.

2R




16.-

19.-

20.-

21.-

WN=C WHN=g

FUN=C WN=0 WN=O0 UWN=Q WUN=C WN=Q0 WRN=0 WN=s

WN=C

WN=-C

No floro mas de 1o usual.
Llore mas quc antes.
Lloro ahora todo ¢l tiempo
Podia Horar antes, pero ahora. aungue quicra no puedo.

No soy mas irrilable de lo que cra antes.
Me siento molesto(a) o irritado(a) mas (Ecil que antes.
Me sicnto irritado(a) todo ¢l ticmpo.
No me urrito ahora por las cosas quc antcs si.

No he perdido ol interés en otra gente.
Estoy mcnos inlcresado en otra gentc que anics.
He perdido mi interés cn otra gente
He perdido todo i interés en otra geale.

Toma decisiones igual que sicmpre.
Evito tomar mas decisiones que antes
Tengo 'y di para tomar iSi ahora.
No pucdo tontar decisiones por complcto.

No sicntto gue MC va peor que antes.
Me preocupa vermie vicjo{a) o poco atractivo(a)

Sicnto que exisien cambios permancntes en mi que me hacen lucir foo(a)

Creo que me veo feo(a)

Puedo trabajar tan bien como antes
Me cuesia un esfucrzo extra empezar a hacer algo.
Tengo que impulsarme muy fucrte para hacer alga.
No pucdo hacer nada

Pucdo dormir tan bien como sicmpre.
No puedo dormir tan bicn como antes.

Mec despiento | & 2 boras mas igmprano que o usual y me cucsta trabajo volver a dormir.
Me despicrto varias horas mas temprano de lo usuat y no pucda volver a dormir.

No mc canso mas de lo usual
Me canso mas facil que antes
Me canso de hacer casi cualquicr cosa.
Mec sicnito muy cansado(a) de hacer cualquier cosa.

Mi apetito cs igual quc lo usual
Mi apctito no s tan bucno como anies
Mi npctito e¢s mucho peor ahora.
No tengo nada de apetito.

TESIS CON
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No he perdido pcso.
He perdido mas de 2.5 Kg
He perdido mas de S Ky
Hc perdido mas de 7.5 Kg
He intentado perder peso comiendo menos:  Si . No -

No estoy mads preocupado{a) por mi salud que antes.
Estoy preocupado(n) por probicmas fisicos como dolores v molestias.

Estoy muy preocupado{a) pow problemas fisicos » es dificil pensar en otra cosa.

Estoy 1an con mis

No he notado cambios cn mi interés por el sexo
Estoy menos interesado{(a) en ¢l sexo quc antes.
Estoy mucho menos interesado(a) en ¢l sexo abora.
He perdida completamente el micrés en cf sexo.

fisicos que no pucdo pensar cn nada mas.
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Escala de Zung,
Instrucciones: Sefale con una »X™ la opcidn que mas corresponda a su estado en la Gltima
semana.

Sciale una respucsia en eada uno de fos 20 rubros.

My Algunas
POCAS VCCCS | VCCCS.

Muchas
veces

I'La mayoria

de las veces

Mec sicnto abatido, do v irisic

Por la mailana es cuando nicjor me sicnta

Teugo ataque de lanto o desco de Norar

J&fwln]-]

Tengo dc sueno duranic la noche

. Cama yrual gue antes

Disfruto al mirar, conversar ¥ cstar con mujeres /

aUracLives,

Nolo que_estay perdiendo pesa

. Teongo de

M cornsOn dale ma

da de lo ac

. Mc canso sin motr

umbrado

. Mi mentc esta tan

como
. Me resulta ficil hacer 1odo lo que salia haccr

Mc ntr: 1!

N no puedo guicto.

Tengo csperanzas cn ol futiro

4
EN

Tl

| 16 Tomo tas d
| 17. Sicnto gue sov util v necesano.
8. Sicnto que mi vida esta llena

9. Sicnto quc los d
0. Sigo disfritando con Io que hacia

Esloy mas irrilnble quc de
s

icmids estanan mcjor sin mi. Si estuvicra muerio.

Total
Puntuacion Brut
Indice S 128

Por favor responda éstos datos adicionales:

EDAD:

SEXO:

ESTADO CIVIL:
ESCOLARIDAD:

OCUPACION:

YYVYYyYy

v

vy

(CUANTO TIEMPO TIENE ENFERMO DEL CORAZON?
¢(CUANTO TIEMPO TIENE DE INFARTADO?

(COMO SE SIENTE ANIMICAMENTE EN COMPARACION A LOS PRIMEROS DIAS
DEL INFARTO?  A)igual B) ) peor.

LTIENE APOYO DE AMIGOS O FAMILIARES PARA SALIR ADELANTE CON SU
ENFERMEDAD? A) Si

(DE QUIEN RECIBE PRINCIPALMENTE ESE APOYQ?
S1 TIENE ALGUN OTRA ENFERMEDAD ANOTE CUAL ES:

ejor

B) No

~ (A QUE LE "ACHACA” QUE SE HAY A INFARTADO?

v

NOMBRE DEL PACIENTE:

Muchas gracias, su coopcracion y sinceridad serdn de gran utilidad.

D, Joel Barrita Criez. Residente 3er aito en Cardiotogia.
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P.Bruta | Indice SDS P Bruta | indice SDS __60 A5
{4 25 <40 23] 76
21 26 4 62 78
22 28 42 o3 79
23 29 43 64 RO
24 30 44 64 81
25 31 45 00 83
36 33 46 67 R4 |
27 34 47 68 | 85
28 35 4 69 86
29 30 49 70 B8
30 38 0 71 89
3 39 72 %0
2 40 2 73 91
33 41 74 92
34 43 4 75 94
35 44 S 76 95
45, 77 96
7 46 78 98
48 79 99
49 80 100

La calificacion final se obtiecne mediante la transformacion de la puntuacidn total al indice
SDS de acuerdo con la tabla de conversion que para tal efecto se anexa a la escala. La
intensidad del cuadro depresivo queda asi determinada: 50 a 59 = depresion leve, 60 a 69 =
depresion moderada y 70 0 mas = depresion severa.
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Y nuestra esperanza vespecte de vasatroo es finme,

pues sabh que asi oais compaiiexcs en €as afficciones
también los saio en ba cansablaciin.

2% Cor:7

| EPongue te abates, ch alma mia,
o te tuxbBas dentro de mi ?
Espexa en Dics, pargque aiin Re de alaliarbe.
Sal:42:5

Dicos es nuestro. ampare. y foxtaleza,
nuestro. pronto. auailio. en bas trifiulacicnes,
por tantao no temeremaos...

Sal: 46:1

Poxque un momente. sexd ou ira

pexo ou favor dura teda ba vida.

Fox ba noctie duxard ef €loxs,

y a la masiana vendrd ba alegria.
Sal: 50:15
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