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INºIHODUCCION 

l...Á.) depresión es un trastorno 111uy frecuente reportado tanto en lu población gcneraL corno 
en los hospitales generales (40o/o de los pacientes que solicitan consulta padecen depresión) 
y desde luego en los hospitales psiquiá.tricos. Su prevalencia varía entre b a 13 o/o en la 
comunidad, aunque algunos estudios reponan cifras más altas. debido ~ Ja forma que se ha 
diagnosticado la depresión en ellos. Usualmente se presenta mas en mujeres que en 
hombres, calculándose una proporción de 2: 1 Por otra parte, la depresión produce un 
deterioro importante en las áreas laboral, familiar y social. La discapacidad funcional que 
ocasiona es 1nayor a la que provocan el resto de las cnfCnnc:dadcs 1nCdicas crónicas~ siendo 
superada en este sentido solamente por las cnfCrmcdadcs cardiovasculares. Las pc.!rsonas 
deprimidas 111ucstran tasas de nlortalidad dos u tres vcct!s mas altas que las de la población 
en general debido a que presentan una mayor tendencia a entennarse. a sufrir accidentes. a 
descuidar sus tratamientos para enfermedades crónicas como la diabetes y tienen una mayor 
proclividad al suicidio. 1 n 

Cada día hay mayores evidencias que sugieren Ja asociación entre depresión mayor y la 
elevada morbilidad y mortalidad posterior a un infarto miocárdico. actuando así mismo 
como un factor de riesgo cardiovascular independiente para el desarrollo de cardiopatía 
isquémica atcroesclerosa. A pesar de que la depresión en los pacientes con enfermedad 
arterial coronaria es infrecuentementc diagnosticada por cardiólogos y médicos de primer 
contacto, su reconocimiento y tratamiento es crucial, especialmente en Jos pacientes post­
infartados. no solamente debido a que Jos pacientes experimentan b'Tandcs dificultades para 
enfrentar nuevos problemas sino que de forma adversa interfiere con la adherencia al 
tratamiento médico y rehabilitación. {2 l 

En los pacientes con enfennedad arterial coronaria Ja depresión predice eventos cardiacos 
futuras y acelera la mortalidad. Los primeros estudios reportaron Ja prevalencia de la 
depresión en un 18 a 60 o/o entre Jos pacientes con enfermedad arterial coronaria y es mas 
constante dicha prevalencia en estudios recientes con un promedio de 19 °/o. Así entonces 
se ha postulado a la depresión como un factor de riesgo independiente para la progresión de 
la enfermedad cardiovascular, mas que meramente una respuesta emocional secundaria de 
la enfermedad cardiovascular. En grandes estudios clínicos Frasure-Smith y Col. 
encontraron que la depresión es un predictor importante de In mortalidad posterior a un 
intllrto miocárdico. t2 .. 1 • ..i 1 

La depresión concomitante incrementa la posibilidad de pobres resultados en los pacientes 
con infarto miocárdico. angina inestable y falla cardiaca. A los pacientes deprimidos les 
to1na mas tic1npo regresar a su trabajo y enfrentar el stress y el deterioro psico-social que:: 
aquellos pacientes sin sínto1nas depresivos. Los pacientes que \!stán depri1nidos después de 
un infarto nliocárdico son más propensos a claudicar en los programa"' de rehabilitación que 
aquellos no deprimidos. así mismos Jos rumadores deprCSl\.OS !;OO 40% menos probables a 
dejar de fumar. Además Jos pacientes deprimidos con enfennedad arterial coronaria tiene 
1ncnos probabilidades de responder a dosis bajas de aspirina·.:• Así entonces ¿deberían estos 
pacientes infartados ser detectados (diagnosticados) y trotados de su depresión? ... tl. 3 • 4 . s. r, 1 
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Como ya se rnostró en uno de Jos estudios tnás importantes realizados respecto a la 
depresión y enfermedad coronaria l='h la depresión mayor fue un factor de riego de 
mortalidad significantcmente mayor a los 6 meses que en los pacientes no deprimidos. es 
por ello que debe considerarse de suma importancia el identificar a dicha población en 
riesgo porti.u.Jora de algún grado de síndrome depresivo que justifique en lo subsiguiente el 
tratamiento especializado respectivo (psiquiátrico) con la finalidad de mejorar la atención, 
el apego al tratamiento cardiovascular. la calidad de vida y mortalidad de los pacientes 
atendidos en nuestro servicio de Cardiología. 
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!'/\CIENTES Y METODO 

Se trata de un estudio de prevalencia prolcctivo y transversal,. en el que se 
estudiaron 100 pacientes ambulatorios que acuden a la consulta externa del Servicio de 
Cardiología del Hospital General de México con infarto del miocardio diagnosticados por 
los siguientes criterios electrocardiográficos: 1) onda ··0° de voltaje cuanto menos igual a 
un tercio de Ja onda R que Je sigue,. 2) ser de duración igual o mayor de 0.04.\ 3) 
inscripción irregular,. con muescas -a diferencia de las ondas q o Q limpias y rápidas 
debidas a vectores de voltaje variable que se alejan de un electrodo explorador 
detcnninado y 4) presentes en mas de dos derivaciones contiguas; l7> 90% de Cstos fueron 
atendidos en su fase aguda en la Unidad de Cuidados Intensivos Coronarios (UCJC) de éste 
mismo Hospital. 

A todos Jos pacientes se les aplicaron dos cuestionarios de evaluación (auto-aplicables), el 
inventario de Beck y la escala de Zung, previo a la misma instrucción del instrumento de 
recolección con igual entonación y modulación de la voz a cada uno de los pacientes. 

El inventario de Beck evalúa la intensidad del cuadro depresivo de acuerdo con 21 
categorías de síntomas o manifestaciones conductuales y somáticas características de la 
depresión. La respuesta a cada una de las prebruntas tiene una estimación numérica del O al 
3 .. donde el valor de Ja calificación es directamente proporcional a la severidad del síntoma. 
Los resultados de la escala se evalúan de la siguiente f"onna: 0-13 no hay depresión, 14-20 
hay depresión leve a moderada y más de 20 puntos existe depresión severa. tO 

La escala de Zung comprende 20 rubros que abarcan tanto las alteraciones del afecto como 
los síntomas depresivos y fisiológicos más comunes de la depresión. Se designa un valor 
del 1 al 4 a cada respuesta y se transforma la suma total de puntos al indice SOS (Self­
Rating Dcprcssion Scalc). 1 1. H. •)1 (ver tabla de conversión anexa) designando la intensidad 
del cuadro según la totalidad de puntos de la siguiente forma: <50 puntos, sin síndrome 
depresivo. 50-59 puntos. con depresión leve, 60-69 puntos,.con depresión moderada y 70 o 
+ puntos,. con depresión severa. Se agregaron a la encuesta otros datos para obtener 
información demográfica como género, edad. estado civil, escolaridad, ocupación, 
enfermedades asociadas. apoyo fo.tniliar. además de otros datos relevantes en la cardiopatía 
isquémica, como lo es la localización del infano y el tiempo de evolución. (3. rn. 11 ) 

Debido a que en el servicio no se cuenta con el registro del total de pacientes incluidos en 
la clínica de isquémicos ni estadística de su distribución y características particulares, se 
realizará como estudio piloto con 100 pacientes escogidos al azar pero que tengan como 
mínimo 3 meses del evento agudo. 
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Criterios de inclusión: 
Pacientes de ambos géneros~ de cualquier edad,. con historia de un infurto miocórdico con 
tiempo de evolución de al n1cnos 3 meses. 

Criterios de exclusión: 
Todos aquellos pacientes de la clínica de isquémicos que hayan tenido un infarto 

miocárdico con menos de 3 meses de evolución. 
Variable independiente: 
Tiempo de evolución del infarto miocárdico (al menos 3 nleses del e·veni.o agudo.) 
Variable dependiente: 
Severidad del cuadro depresivo. . ~·· : ;·:;~- __ ·_ -

El objetivo primario del estudio es demostrar q~e I~~· -~~i~~Í~S~-q~~<·h~ tenido un 
infarto miocárdico~ cursan con algún grado de síndrome 'dep~ésiV~' (gr:ad~'.de severidad) 
manifiesto ya por síntomas depresivos a partir de los. 3. meses ·~CI ~ve~to- agudo., mismos 
que pueden o no llegar a cumplir con criterios para int~gnir_ un, Síndrome depresivo., 
pudiendo ser estados de depresión menor. · · 
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MARCO TEÓRICO 

Las diferente pl""esentaciones en ta enfermedad isquémica coronaria y de la sobrcvida a 

pesar de Jos bien establecidos factores de riesgos incluyendo la personalidad tipo A.. han 

motivado la reali?..ación de estudios clinicos para relacionar la ansiedad y la depresión 

mayor como otros factores de riesgo cardiovascular. Existe cada vez mayor evidencia que 

sugieren a la depresión como un desorden del ánimo asociado a una drástico incremento de 

la morbi-mortalidad después de un infarto miocárdico establecido y así mismo se considera 

como un factor de riesgo independiente para el desarrollo de enfermedad cardiaca 

ateroesclerosa. c.2) 

Los síndrom_es depresivos y Ja depresión mayor son excesivamente comunes. El estudio 

más reciente· realizado en los E.U.. (The National Comorbidity Study) reportó una 

prevalencia del 13% para la depresión mayor, variando ésta del 2-16 o/o en pacientes 

externos y del 8 % en pacientes hospitalizados, sin embargo Ja prevalencia incrementa en 

desordenes depresivos menores hasta un 20 y 36% respectivamente. A pesar de que Ja 

depresión en pacientes con enfermedad anerial coronaria es diagnosticada 

infrecuentemente por Jos médicos de primer contacto aún- por los cardiólogos su 

reconocimiento y tratamiento es crucial, especialmente en Jos pacientes post infartados, ya 

que éstos pacientes tienen grandes dificultades para enfrentar los cambios en su vida, para 

mantener un buen apego al tratamiento médico y para llevar a cabo su rehabilitación. No 

hay que olvidar que los pacientes con enfermedad arterial-coronaria la depresión es un 

predictor para ~ventos f"uturos y para acelerar la mortalidad. <2> 



La primera evidencia que sugiere a la depresión relacionada con un incremento de la 

mortalidad cardiovascular aparece en In literatura desde hace 6 décadas un Sin embargo no 

fue sino hasta 40 años después que los Indices de mortalidad.en J:,acierl.tes con depresión 

mayor Cueron estudiados. En un estudio Danés de 5 años 031 con aprOximadamente 6000 

casos se compararon las causas de muerte en persona~ c.=~n d·~agnóstico de depresión o 

maniaco-depresivos con la población general, enc_ontCánd~se: ún · inc-re~ento del 50% de 

muertes por causas cardiovasculares entre las· pérsOnas--dePi-imid-3s.· .-Se· encontró en 

estudios subsecuentes un exceso en la mortali~~d g~nerai ·;:··~:~~~i:~·~-,f~rdÍovascular en 

personas con depresión <14. u. J6, 17, 1a1. La ~j~c;¡ó~~\~~~¿~,~~;::; ~~g~·,:-de ·.muerte y Jos 
' ' -~ • - . -; .. -'"~-'"'-~,;e -- . ' ""· -· .;· -

desordenes af'ectivos en 1000 adultos se cstudiÓ·'.e~·:·:un--·~;;fi~;-~bia~Íonal a 16 años 

(Murphy, et. al.) (19> encontrando que la rriúene ~aU'sa~ ]J(;i':~nfemiedades cardiovasculares 
- .·-:· ·. :::'·:'·.'".\·::'.:'·'_-·.-<,:: .. 

se asoció de forma significativa con lo~ desorCÍe~~;:·af~ti~~~,: incluyendo la depresión. 
' .. ·:.-,, :··.:: .. ' ._, __ : •''· .. , . .-· 

Resultados similares fueron demostrados en otio estudio con seguimiento a 9 años en 3500 

individuos (Bruce) am 

Los estudios m~~ recientes relacio'nados a .la preval~l'lcia de Ja depresión con la enfermedad 
·. - . 

cardiovascula~,--°~~p~~a~·1'..u:ia-.frecuenéia-entre el,.16--y 23. %, mostrando por ejemplo que los 

pacientes con ins'uficiCncia cardiaca ·crónica tien~n altos indices de síntomas depresivos. 

Así mismo se ha n1ostrado un incremento en In morbi-mortnlidad cardiovnscular en 

pacientes con Síntomas depresivos o depresión mayor, implicando a In depresión mayor 

como un f"actor de riesgo independiente en la fisiopatologia de la progresión en Ja 

enfermedad cardiovascular mas que meramente una respuesta emocional secundaria de Ja 
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propia cnformcdad cardiovascular_ En uno de los estudios más importantes realizados en 

éste temn <:t) se encontró que la depresión es un significativo predictor de mortalidad a los 6 

meses en pacientes post-infartados. Además de ello múltiples análisis de n:gresión 

logistica revelaron que la depresión era significantemente relacionada con la mortalidad 

cardiaca aún después de controlar otros predictores de mortalidad como el infarto previo~ el 

grado de Killip y Kimbal o la frecuencia de extrasistoles ventriculares (ESV.) c.21 

Dos de los más frecuentes problemas de salud en los Estados Unidos es la depresión y la 

cardiopatía isquémica. Mas de 12 1nillones de personas en los estados unidos tienen historia 

de infanos miocárdicos,. angor péctoris o ambos. Cada ai\o se gastan aproximadamente 44 

biJlones de dólares en el tratamiento de la depresión,. incluyendo costos de medicamentos~ 

hospitalizaciones, ausentismo laboral, pérdida de productividad en el trabajo.. gastos 

médicos y otros gastos relacionados. e,4) 

3. FJSIOPATOl.OGÍA: 

lliperactividad liipotalántico-pituitaria-adre11ocortical y sintpático-medu/ar: 

Los avances más recientes en la biología de Ja psiquiatría han incluido el descubrimiento de 

numerosas alteraciones neuroquimicas .. neuroendoCri.nas y neuroanatómicas en la depresión 

unipolar.. sugiriendo que tales marcadores. biológicos pueden reflejar alteraciones 

fisiopatológicas importantes que contribuyan al i.ncremento de la vulnerabilidad de los 

pacientes deprimidos para las enfermedades cardiovasculares. Estos marcadores incluyen la 

hiperactividad simpaticoadrenal .. la disminución en Ja variabilidad de la frecuencia cardiaca, 

alteraciones en los receptores plaquetnrios y/o en su reactividad .. nsi como In inestabilidad 

ventricular e isquemia miocárdica como reactores al estrés mental. <2l 
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Los dos primeros componentes que son centrales para los ditC:rentes tipos de la respuesta al 

estrés ( .... reacción o parÓ.lisis"") observada desde 191 J por Cunnon lZll y descrita por Selye en 

1956 <22 > son el eje hipotalámico-pituitario-adrenoconical y el sistema simpaticoadrenat. En 

respuesta al estrés .. las neuronas hipotalámicas contenedoras del factor liberador de 

corticotropina (CRF) incrementan la liberación y síntesis de corticotropina (ACTl-1), beta-

cndorfinas y otros productos pro-opiomclanocortfnicos (POMC) desde la porción anterior 

de la glándula pituitaria. Muchos estudios han documentado Ja evidencia de la 

hiperactividad de éste eje en pacientes con depresión mayor no medicados, por ejemplo 

altas concentraciones de CRF en el liquido cereb~oesp!.nal, exagerando la respuesta de la 

ACTH a la administración de CRF, di~minuye~d0-Ja resp~e:sta ·.ªJa s~presión del cortisol 

después de la administración de dexametason~~:-~~;~:;·~-oº~'u~n~ _hipercortisolemia y 

crecimiento de Ja glándula pituitaria y· a~naJ; :·~·.k.f .: ~-i'~,z~~-~~~~~~~'id~~~~-á .. ~n el incremento 

Muchos pacientes con depresión_ may~~- iambiéR.~;'~~eg~·-··desregulación del sistema 
•• -;;-:s,;~·s:·:;-::::-

simpaticoadrcnaJ. La médula adrenal Y el siSt.;~~ ~é,~iO~O ~i~(>ático,juntos constituyen el 
··: ----·-.. :·--·· .--

sistema simpático-adrenaJ. Aunque_ ta:·- ·reguÍ~(;f'ó·~·· Jjói -~~e del sistema nervioso central 
,_ ... ~ :-- "' ·> .:~'.. . 

(SNC) del sistema simpáticó-adrenal- h~ -s-id~ p-a"rCÍ~I~ente ·aclarado es bien sabido que el 

sistema hipotalámico CRF. tiene neuronas -~U.e eSÍimÚlan a diversos centros autonómicos 

involucrados en In regulación de Ja actividad simpática. Los impulsos nerviosos del centro 

regulador en el SNC controlan Ja liberación de catecolarninas desde eJ sistema simpático-

adrenaL Situaciones fisiológicas y patológicas causan activación simpático-adrenal 

incluyendo actividad fisica isquemia anerial coronaria, falla cardiaca., estrés mental. ~:!l 
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La epinefrina en plasma es derivada desde la medula adrenal. sin embargo las 

concentraciones de nor-epinefrina plasmática refleja la secreción de nor-epinefrinn {NE) 

desde las tcnninnciones nerviosus simpáticas. Las concentraciones de NE plasmática 

periférica son detenninadas no solo por Ja intensidad de liberación desde el sistema 

nervioso simpático. sino también por la recaptura dentró de las tenninaciones pre-

sinápticas. por la degradación metabólica local y por Ja redistribución dentro de múltiples 

compartimentos fisiológicos. La hipcrsecreción de NE en la depresión ~nipol.ar ha sido 

documentada por concentraciones elevadas de NE y sus metabolitoS· en plasina y orina. 

Pero no sólo las personas con depresión tienen niveles elevados de NE. las personas con 

melancolía tienen aún mayores concentraciones de NE sCrica.- Es~o s~ ~~>·~d~~Strado ya 

que posterior al tratamiento con antidepresivos t.riciclicos Ja excreé~ón_ .. uf:i~.ª ~ pÚtsmática 

de NE y sus metabolitos disminuye. <2> 

Por otro lado la hiperactividad simpaticoadrenal contribuye al _desarrollo de' enfermedades 
' -:'' :.·:_·, ::·. ·, .. 

cardiovasculares a través del efecto de las catecolarnirlas ~sObiC--.·'ef· COrazÓn, JoS vasos 

sanguíneos y las plaquetas. La actividad simpatic~a:d_renal '·.m~ifiCa.-~Í"~ funcionamiento de 

Jas plaquetas circulantes a travéS de· un efecto· .cli~~"ciO·~ :as¡' miSmo. ii1d'Ucen cambios en 

factores hemodinámicos como incremento en eJ~~;tr~~-.~~·;¡·~~1,,Fi~~'.,.ii~i'd~~~ circulantes y la 
·- -·- ~-- ó···'~ 

inhibición de la síntesis ~-~~_lar_ ~e; C(cOSa.nqideS·:·.~::'.~Í~.~i~m;,. JOS. n1eiabolitos del ácido 

araquidónico tales co~o :las ~~osta:~.~~~Í~·¿··~·/~{~~·~·Jeu~~'trÍ~no~: contribuyen a diversas 
- _-:·:", :·;:·.·:::>"• ·' ... 

funciones hemodináfriicas y circulatorias~ incluyendo la inhibición de la agregación 

plaquetaria. la contractilidad Y. l~. permeabHÍd3d.~ascular. Se ha encontrado elevaciones de 

los niveles de NE plasmática con mayor frecuencia en jóvenes hipertensos y en sujetos con 

hipertensión limítrofe que después desarrollan hipertensión resistente; aún en Jos pacientes 
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deprimidos normotensos se ha encontrado frecuencias cardiacas mayores en respuesta al 

ortoslatismo y el ejercicio en comparación con los controles nonnnles. así como 

concentraciones de NE y scrotonina (5HT) elevadas en 'reposo. Esta hiperactividad 

simpático-adrenal observada en muchos pacientes con depresión mayor. puede contribuir al 

desarrollo de enfermedades cardiovasculares a través del erecto de las catecolaminas sobre 

Ja función cardiaca y las plaquetas. <2l 

Dismi11ució11 de la variabilidad de la frecuencia cardiaca: 

Las alteraciones en la actividad del Sistema Nervioso Autónomo (SNA) se han demostrado 

por Ja reducción de la variabilidad de. la frecuencia cardiaca, .-Heart Rate Variability .... 

(HRV), lo que representa otro mecanismo potenciaJmente causante de la disminución de la 

sobrevida de Jos pacientes deprimidos con enfennedades cardiov~~~es. Se piensa que 

las fluctuaciones latido-latido en Jos parámetros hemodinámicos re_flejan la respuesta 

dinámica del sistema cardiovascular a innumerables perturbacioÍles psicológicas que 

ocurren de fbrma natural, así como fluctuaciones en la FC asoCiadlls con Ja rCspiración; por 

lo tanto, la HRV puede ser un indicador sensible de las fluctua~iones en las_ reacciones 

rápidas del Sistema Nervioso Simpático (SNS). Sistema Nervioso Para-simpático (SNP) y 

del Sistema Renina Angiotensina (SRA). La homeostasis cardiovaScuJar.está mantenida 
''·,o.,--

por el SNS y SNP a través de receptores presores aferentf?S·.P~!,~~Ü!~i~~:~ep~ore·s y 

receptores eferentes que modifican la frecuencia cardiaCa, la conduc~iÓ~ -~~~~Cntricular, 

la contractilidad y la vasculaturn periférica, alterando ó modificando C::J tono vasomotor 

arterial y venoso. La 1-D{V es la desviación estándar de Jos intervaJos R-R sucesivos en 

ritmo sinusal y reflejan In interacción y el balance entre el SNS y SNP en el marcapnso 

cardiaco: el control periférico del HRV ocurre principalmente a través del nervio vago. La 
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generación central y el control de la frecuencia cardiaca son regulados por el hipotála1110 .. 

el sistema límbico y el tallo cerebral. Numerosos neurotransmisores (NT) del SNC están 

involucrados en In modulación de In 1-IRV .. incluyendo Ju acctilcolina .. NE .. 5HT y 

Dopamina. <2l 

Se observan altos grados de variabilidad de Ja frecuencia c3.rdiaCa en cOraz:ones· normales 

con función cardiaca adecuada. mientras que la HR V pu~de versC. disminUida en forma 

significativa en pacientes con enfennedad coronaria ~~~e~.-Ó-~-~~·lla ~rd¡~ca;-\-rias' aún .. el 

riesgo relativo de muerte súbita después de. un:·'. i.A.M es _ ~¡g~ific~ÍÍvam~~t~- ·mayor en 
. . , '. ' - , ~ -o' ..•. , ... ' ., ... ' '·. ' ' - , 

pacientes con disminución de Ja HRV. La HRV ·e~-~~o.·d~·kn~~~:-.~~di~~~res pronósticos 
-~ - ': '_ . ' .. :_. ::"<·' '_··-· - '. ·-. 

después de un infarto (como edad .. fraccióri ... de exPuJ~ÍÓn·.'d~J· ~-.;¡;tri~~JC:, izquierdo y 

frecuencia de arritmias.) Su poder predictivo poSitivo-COmo CI d~ ~~~~ ~~~l~;~~-~espués de 
. -<:·:--:'.:·.~.---:'.·:- ·., :·' 

un infarto del miocardio es relativamente mínimo cuando se considera de. forma aislada. 

Aunque la precisión del valor predictivo positivo no es alta aún en combi~~éiÓn con otros 

f'actores pronósticos. clínicamente puede considerarse su utilidad ~orno ,·Vat_Or. predictivo 
-- ' .. 

negativo. Entre todos los factores arritmogénicos el tono autonÓmiC~· es el mas. ~iflcil de 
.·-. /·;·::> >:.-, ':, .. ::.~:,: 

medir. por Jo que sigue siendo de interés la variabilidad de Ja .frecuencia· caf.diitC.3.. C2> 

Se han observado reducciones en la HRV en pacientes deprirrÍidos con·.~aY~r fre~uencia 

que en los no deprimidos; en pacientes con coronariopatia angiográficamente demostrada 

fue mucho mas comlln la disminución de la HRV durante el monitoreo Holter de 24 horas 

en pacientes deprimidos que en los no deprimidos. La disminución de la HRV puede 

reflejar decremento en el tono parasimpático. lo que posiblemente predispone a arritmias 

ventriculares y quizá. al elevada mortalidad cardiovascular encontrada en sujetos 

11 
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c::trdiópatas con trJstornos depresivos. La disminución de la HRV en pacit:nlcs con 

depresión 1nayor también puede relacionarse con una deficiencia de ácidos Omega3 en esta 

población de pacientes. como ya se ha demostrado en otros estudios t 23 ,._ además de que 

estos ácidos grasos poli-insaturados poseen propiedades antiarritmicas. <24• 25, 

Alteraciones en los receptores plaque/arios y la actividad plaquetarla: 

Los efectos adversos de Ja depresión en las enlenncdades cardiovasculares también pueden 

ser mediados por mecanismos plaquetarios. Las plaquetas juegan un papel central en la 

homeostasis, trombosis,. desarrollo de aterosclerosis y de síndromes coronarios agudos a 

través de su interacción tanto con componentes endoteliaJes que producen daño en las 

paredes de los vasos como con Jos factores de coagulación plasmáticos .. principalmente la 

trombina. Las plaquetas contienen receptores adrenérgicos y serotoninérgicos y a través de 

su activación por ad.reno-receptores alfa2 incrementando en Ja circulación el eíecto de las 

catecolaminas y el ef"ecto de otros agonistas, iniciando la respuesta trombótica plaquetaria.. 

incluyendo la secreción~ agregación y activación de la vía araquidónica. Después del daño 

endotelial las plaquetas y los leucocitos circulantes interactúan con. la capa subendotelial 

expuesta .. las plaquetas se adhieren al colágeno expuesto dentro de un área denudada de 

endotelio vascular. La trombina estimula la activación plaqueta.ria· convirtiendo a 

complejo GPIIV/IIIA de la membrana en receptores f"uncionales para.el fibrinógeno. Esta 

activación es también acompai\ada por la secreción de gránulos plaquetarios dentro del 

espacio extracelular. Las plaquetas activadas en el sitio del dai'io cndotelial aceleran la 

.formación local de trombina y la liberación de diversos productos desde sus depósitOs, 

incluyendo factores quimiotácticos y mitogénicos que inducen la mib'TBCión leucocitaria y 

Ja proliferación celular vascular; estos productos de secreción plaquetnria (como el factor 4 

1? 
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plaquctario y Ja bcta-tromboglobulina y Ja Sl-IT) estimulan y reclutan a otras plaquetas .. 

ocasionando agregación plaquetaria irreversible lo que finalmente conduce a In IOrmación 

del trombo pluquclnrio. Las plaquetas también contribuyen ni daf\o vascular estimulando 

la captación de Jipoproteinas por macrófagos y mediadores de la vasoconstricción a través 

de la producción y/ó liberación de sustancias tales como el tromboxano A2 .. el factor 

activador plaquetario y la SHT. <26) 

La secreción plaquetaria de SHT induce la agregación plaquetaria y la vasoconstricción 

cor-onaria mediadas a través de receptores de SHT 2.. la vasoconstricción ocurre 

especialmente cuando el mecanismo contra regulador normal de las células endoteliales 

para la relajación es deficiente. como ocurre frecuentemente en pacientes con enfermedad 

coronaria. Se han encontrado alteraciones en Ja activación de los_ media~ores plaquetarios 

de SHT en sujetos con trastornos afectivos,. particulannente en DM .. ·e~istiendo,. en las 

últimas 2 décadas, evidencias que apoyan la hipótesis de que en los paciCntes deprimidos 

existe a1teración del SNC y de la función plaquetaria serotoninérgica. á7>' -

La activación plaquetaria mediada por SHT puede contribu~r al desarrollo, de aterosclerosis .. 
:, -

trombosis y_v&isocOnstricción; aún cuando la SHT e·s -un agoniSia·pJaquetario c:Íébil puede 

amplificar tB.:-·r~CcÍón -Ptllquetaria a una variedad de. agonista··comO .el Difosf"ato de 
-,_· __ ,--; - ,-.· - _·, '· 

Adenosina cA.l?P), irombo~~ A2 .. catecolarninas y trombi~a. A" través de la acción en 

los receptorcS- ~.HT2, In serotonina incrementa In agregación plaquetaria y la liberación de 

productos intra granulares y merabolitos del ácido araquidónico en respuesta a 

concentraciones agonistas de otro modo inefectivas. Esta amplificación plaquetaria 

inducida por la SHT ocurre cuando la indolamina es liberada de las plaquetas ante el estrés 
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de r-ozamiento de Ja pared vasculur y por In activación plaquctarin por el contacto con una 

pnrcd arterial dañada. Los pacientes deprimidos han mostrado una reducción significativa 

en el número de phtquetas y de sitios de transporte de SHT cerebral. el incremento en los 

receptores de SHT2 y la disminución de los transportadores de ·SHT' sugieren que los 

pacientes deprimidos pueden ser particularmente susceptibles: a '·'ª-.,ª".:~i~a~ión plaquetaria 

mediada por SHT y a Ja vasoconstricción arterial coronaria <2K. ·29~ J01 :· ~ disrliinución en el 

número de transportadores de SHT pudiendo potencialineñte.~dífi:~~Jtai. la recaptura y el 
.:; __ -·<:-._::,':·· ... :·· .· -

almacena~-ientO de la serotonina peri-plaquetaria .. expO~iend~ aSf el riíimero incrementado 

de receptores SHT2 a la 5HT. <31.32.J:ll 

Isquemia miocárdica e inestabilidad ventricular e11 respuesta al estrés nie11tal: 

La combinación de un miocardio vulnerable después de un inf"arto _ó _de una isquemia 

aguda y de trastornos emotivos negativos, son desencadenantes de arritmias ventriculares 

Catales; así, el estrés mental y la isquemia miocárdica en pacientes con enCennedad 

coronaria se han relacionado con un alto indice de eventos cardiacos fatales y no fatales,, 

independientemente de la edad. de la fracción de expulsión ó de infano miocárdico previo. 

Los estudios realizados al respecto proponen que la relación entre estrés psicológico y 

eventos cardiacos adversos está mediada por la isquemia miocárdica y a pesar de que ésta 

sea probablemente el Cactor mas imponante en la predisposición a la inestabilidad 

ventricular. hay otros factores que también contribuyen como los mecanismos reguladores 

del SNC que pueden disminuir" en fbnna significativa el umbral para Ja fibrilación 

ventricular (FV) Se piensa que la_FV es el mecanismo subyacente de la muerte súbita por 

falla cardiaca,, In causa más ccimún de eventos fatales en los pacientes con coronariopatia. 
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Efectivamente el estrés psicológico predispone a una actividad ventricular anormal. 

disminuyendo el umbral vulnerable ventricular hasta el punto de la fibrilación. El nervio 

vago tiene acción nntiurritmica a través de unu ucción dircct.u sobre el miocardio ventricular 

interfiriendo con Ja actividad simpática. El incremento de la actividad para-simpó.tica tiene 

un efecto protector sobre la estabilidad eléctrica miocárdica incrementando el tono 

adrenérgico. (2l 

Los eventos fisicos y psicológicos pueden producir una respuesta de estrés que 

habitualmente es definida como la reacción de un organismo a fuerzas deletéreas que 

disturban la homeostasis fisiológica. El estrés psicológico en. los . humanos con 

enfermedad arterial coronaria incrementa la actividad ectÓpica ~erltricular,. aumentando el 
'/ . ," 

riesgo de FV. Existen diversas similitudes entre la respuesta al eSirés y I~ oM .. ambas 

pueden ser caracterizadas por un incremento en Ja presión arterial y e~ la FC asi como un 

incremento en la liberación de depósitos de energía. En la depresión,. algunos á.spectos de 

la respuesta normal al estrés parecen exagerar un estado patológico,. condicionando una 

falla en la respuesta apropiada a reacciones contra reguladoras .. dando como resultado un 

fenómeno sostenido que usualmente es transitorio,. con hiperactividad del eje hipotálamo-

pituitario-adrenocortical ó del sistema simpático- adrenal. A pesar de que muchos estudios 

han relacionado los eventos cotidianos estresantes con el desarrollo de DM,. algunas 

depresiones son claramente endógenas,. sin que tengan precipitantes externos ambientales 

evidentes. <2J 
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Frasurc-Smith y col.t<•l han propuesto que la depresión empeora el pronóstico despuCs de un 

infh.rto miocárdico a través de otros mecanismos como las contracciones ventriculares 

prematuras. El riesgo de muerte súbita de origen cardiaco asociada con sfntomns de DM 

significativos (escala > ó = a 1 O puntos) es mucho mayor en los pacientes con diez ó más 

CVP por ho~ (60o/o de estos mueren en un lapso de 18 meses) sugiriendo a las arritmias 

como el eslabón .entre la depresión y la muerte cardiaca súbita. Los pacientes deprimidos 

con enfermedad coronaria no son más proclives a tener arritmias que los no deprimidos en 
- ' 

iguales CondiCioñeS.. perO' el riesgo asociado con la depresión si se relaciona en forma 
. . -

importanté e'1 J.os .:·µ·a.Cientes con CVP.,. mientras que los no deprimidos tienen poco 
' ' '" 

incre~e~to ~~~~l:.~es~~· ~ociado con las CVP aún en presencia de una baja fracción de 
·,; ··.;- , 

expu'.Jsióil; ;:is.(.qll~ el impacto de las CVP sobre el pronóstico puede relacionarse mas con la 

depresión Qu~·~." .las CVP Per se. En el estudio CAST (Cardiac Arrhythmia Suppression 

Tria)) que Ja s~~esión .de las CVP en los pacientes post-infartados no disminuía la 

mortalidad post-i?farto ~34>; así entonces 9 puede ser necesario el tratamiento de la depresión 

para mejorar la sobrevida de pacientes deprimidos con CVP <2l 
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./. C "ONCH/'U J Y e "/.ASIF/C 'AC :1<.ÍN OH /.A /JH/'NJ,;<;J<ÍN: 

La depresión es un tn1storno afectivo .. en cuya clasificación ha exis1ido siempre una cierta 

confusión tanto en la literatura como en Ja práctica.. los conceptos de psicogénesis .. 

endogenicidad. r-eactividad .. neurosis. psicosis y otros han sido empleados para esclarecer 

éste problema sin lograrlo. sin embargo Ja clasificación hasta el momento aceptada puede 

encontrarse en Ja CIE-10 (Clasificación lntemacional de Enf'ermedades) (H> donde la 

encontramos en el capitulo F32 (Episodios Depresivos) en tres fonnas leve (F32.0),. 

moderada (F32. I) y grave (F32.2 y F32.3) y en el DSM-IV (Diagnostic Statistic Manual ) 

(91 como trastorno depresivo mayor F32.x y F33.x. (único y recidivante respectivamente.) 

Especificándose también si es leve; moderada...· grave sin síntomas sicóticos, grave con 

síntomas sicóticos, en remisión y no especificiida.. 

5. ASPECTOS CLÍNICOS DE LA DEPRESIÓN: 

El diagnóstico de depresión es puramente clínico, basado en los síntomas y signos que se 

recopilan en el examen médico psicológico. Es necesario identificar un estado de ánimo 

abatido, seguido de síntomas acompai\antes como ideación suicida, baja concentración, etc~ 

Se debe evaluar la duración del trastorno que puede variar en cada clasificación y por 

último deben darse uno o más criterios de exclusión como por ejemplo la depresión 

secundaria a otra enfermedad o la acompafiada de sintomas esquizofrénicos. El cuadro 

clínico de Ja depresión puede describirse como sigue: 
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Afectivos Cognosci1ivos 
Psicofisiológicos. 

•Tristeza •Dificultad 

• Anhedonia concentrarse 

para •Aspecto e.le abatimicnlO. •Tr'Uston10s del suerlo. el 

pre<lominunc.lo los músculos insomnio tenninal y Ja 
•Ánimo abatido •Disminución 

•Abulia n:ndimiento 

inlelccruaJ 

•incapacidad 

del Ocxorcs y aductores sobr-c 

Jos extensores y abductores. 

•Faltas al trabajo 

para •En 

• Dcsespcran<f'..a. 

•McJ.w1colia 

•Ansiedad 

•sentimientos 

afrontar y resolver disminución 

estudiantes 

del 

probletna.-; cotidianos rendimiento escolar. 

de culpa •Pesimismo •AJcoholisrno y lo f'ánnaco 

•Vergüenza y •Ideas de minusvalía dependencia. 

auto desprecio •Indecisión •rdeas intentos de 

•[nitabilidad •Falla para hacer un suicidio. 

•Intranquilidad juicio realista sobre si •Retardo psicomotor. 

•Disforia •inquietud 

hipennobilidad cuando la 

so1nnolencia diurna el 

mlls frecuente. 

•Trastornos del apetito. 

anorexia o hiperexia. 

•cambios en el peso 

corporal. 

• Dis1ninución de la 

energía en general. 

•Disminución del Ja libido. 
rnis1no. 

•Pcn.sa.rniettto 

obsesivo. ansiedad es importante~ •constipación. 

de 

pecado. etc. 

•En depresión 

ideas delirantes. 

•PenSUinientos 

autodcstructivos. 

culp~ incluso agitación motora. 

grave 

•cefalea. 

•Mareos. 

•Halitosis. 

•Molestias somáticas. 

Nota: Es frecuente que..~ el paciente se ~'·ienta muy mal por la mañana y "zeJore mientra.\· 

tra.\·curre el día. 
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Existen varios instrumentos psiCométricos para confirmar el diagnóstico y establecer el 

grado del trastorno depresivo. de entre los más conocidos se puede mencionar lu escala de 

Hamilton. la escala de Zung y el inventario de Beck cuya utilidad básica es en la plnneación 

del manejo terapéutico del paciente deprimido y también en la realización de estudios de 

investigación de aplicación clínica o estadística. <ll 

Es muy imponante agregar que la depresión conlleva un alto irldiCC ~e -BbU.sO de alcohol. 

tabaco .. drogas recreativas y Cármacos psicotrópicos que además -de ori,ginar dependencia. 

afectan a otros órganos y sistemas0os. :l6> Así mismo los pacientes deprimidos tienden más al 

sedentarismo, tienen alteraciones del apetito con Ja consiguiente malnutrición que los 

conduce tanto a la obesidad como a una deficiencia de nutrientes "'"'protectores .. del sistema 

cardiovascular como los conocidos ácidos grasos omega 3 y 6; Además cabe citar que 

muchos fármacos utilizados en el tratamiento de trastornos cardiovasculares pueden por si 

mismos originar y/o exacerbar un trastorno depresivo (V.gr. Alf"a-metildopa, Enalapril. 

Nifedipina, Digital .. lsorbide, Prazosin, Propranolol, Clonidina, Diltiazem, Hidralazina, 

Lidocaina9 Procainamida., Reserpina <J,37). 
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RESULTADOS 

/40 ... · re ... ·u/tudos de /us <.mcue.\'fU.\" del total de /o ... ptJCiente....- (100) .o;e ohservan en los cuadros 
I uf 5. 

Cuadro #1 Distribución de pacientes con y sin depresión según Ja severidad por 
inventario de Beck y escala de Zung. 

INVENTARIO DE BECK ESCALA DE ZUNG 
Leve Moderada Scve.-a No ha Moderada Severa 

20 10 10 o 18 6 
o o o 54 --º- o 

Cuadro #2 Frecuencia de casos con y sin depresión según género y edad. 

c:;énero n1a . .;cu'1110 <.ié11erofi!n1enu10 Pronu:dio úc edad -'-,- /J/S • 
Con de¡>resión 26 26 59.7 años +/- 12.42 
Sin depresión 38 JO 62.5 años +/- 9.70 
Totales: 64 36 61.0 años 

J>.'S; l.k·swacton H:stOndar. 
'"P" J.: ... dad/.'i:tlC'a anab::ada p<Jr W1/e<1xon. (W1/canxan S1J{ru•d Rank.<r '/f:sl) 

Cuadro #3 Frecuencia de casos con y sin depresión según localización del infarto y 
antigüedad del mismo. 

An1t!r1or • lnfer1or** Oiro.-r**• Antigüedad del +/-D/S •p .. 
Infarto (meses} •••• 

Con depresión 27 (6Y.2%) 27 (-16.5%) 2 (18.2%) 23.7 meses +/- 19.6 
Sin depresión 12 (30. 7%) 31 (53.-1%) 9 (81.8%) 34.1 meses +/- 24.7 
Total: 39 58 11 28.7 meses .002 

Incluye Anlcrior. antCt"O-scplnl. nnlcnrlnlcral y nntcrior extenso 

Incluye inferior y P'-"''!'h!To-infcrior 
Incluye infono de \"cnuieulo dJ"TCCho. lnlc:rnl y de In punta 

Notq: El lolnl de pactcnlc-5 !«.."">brcpasn los 100 cnsos ya que en di\'CTSOS cosos existía mús de una locn.li;.r...nción. 
DIS: 0.....""S\·inc1011 E:<t:mdnr. 

··p·· Estndis11cn nm1ll.r.adn por \V1lcoxon. (W1lcon..,011 S1gncd RanL.s Teso 
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Cuadro #4 Frecuencia de casos con y sin depresión por estado civil y portadores de 
algún otra patología 

/.J.A4. • /-l.1:A. ••. <Jtru••• N111gu11u Solteros ( ·a ..... ado.\· V111dos /Jivoreuulo....-C:-.,n--- --14-· ----34 6 11 2 __ 4_4 _____ 5 ___ ---1-·-

dc1>rt .... "Sión 
Sin 10 33 9 4 43 2 2 
dcnresión 
Totales 24 67 15 15 3 87 7 3 

D.M. (U1abctcs Mellitus) 
11. T.A. (l lipertcnsión arterial) 
Otra: Incluye EVC (Evcnlo Vascular cerebral) Bloqueo A-V. Anritis Reumatoide. EPOC. 

pericarditis. Sindrome de Lcrich. Dislipidemias u obesidad extrema. 

Cuadro #5 Frecuencia de pacientes con y sin depresión .. según grado de escolaridad. 
ocupación y presencia o no de apoyo familiar. 

Anulabetu Primaria Secundaria Bachillerato Pro esional 
Con de resión 12 31 7 o 
Sin de resión 2 33 5 4 
Totales: 14 64 12 4 

J:Je.w.:m leado • J::m /eado •• Pro es1011al • •• c:ona ovo 
resión 28 23 40 

27 19 2 46 
55 42 3 86 

Incluyen pc:rsonns desempleadas. amas de casa y pensionados. 
lnchl)c cunlquicr empleo u oficio que no n:quien1 estudios profesionales de liccncinturn. 
fnclu~·c todos las profesiones con liccnciaturn .. 
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DISCUSIÓN 

Según los resultados obtenido se observa en el cuadro fl 1 se observa que el inventario de 

Beck detect~ igual número de pacientes deprimidos y no deprimidos (50% y 50%) y mayor 

número de pacientes con depresión severa (JO casos). respecto a Ja escala de Zung (6 casos 

con depresión ,sevCra.) La escala de Zung detectó mayor número de pacientes (54 casos) sin 

depresión y mayor número de casos con depresión moderada ( 18 casos. respecto a 1 O casos 

con el inventario de Beck.). Así entonces la depresión si es un cuadro frecuentemente 

presente en el paciente infartado. en nuestra población estudiada (52% del total de la 

población). con diversos grados de la misma. predominando el grado leve y moderado por 

ambas escalas (20% leve y 10% moderada según inventario de Beck) y (22% y 18% 

respectiva.mente por escala de Zung.) Se detectó así mismo hasta un 20% de la población 

con depresión severa por medio del inventario de Beck 

Los resultados comparativos entre ambas escalas de los pacientes con algún grado de 

depresión se Obs~~an. e~ -el cuadro #6. 

Respecto al· árlálisis por géneros (cuadro #2) no hubo diferencia en-tre los· pacientes con 

algún grado d-~«-~~presión. 50% (26 pacientes) fueron hombr~s y 50~-(:26 ~~¡-;~tes) fueron 

mujeres .. sin ~~'bargo es clara Ja tendencia de infarto miocárdico en la pobl~~ión masculina 

(64% del total de encuestados), así como su incidencia de ellos en el grupo de no 

deprimidos que corresponde al 79% de éste grupo (38 hombres y 10 mujeres sin depresión.) 
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Hubo una ditCrcnciu de edad de 2. 7 años. estadísticamente no significativa (J> .368). c.!ntrc el 

grupo de pacientes infartados con depresión (59.7 años) respecto a los infartados sin 

dcprcsilln (62.5 años.) El paciente mas joven infartado fue de 30 años con depresión y el 

mayor tuvo 86 años. En el grupo sin depresión el más joVen tuvo 39 ·años y el ~ayor tuvo 

83 años. 

En el cuadro #3 se observó que de los 52 pacientes con depreSión hubo:··una distribución 

igual con int8rtos de localización en región anterior como inferior (27 Pacientes en cada 

uno): Llama la atención que en la población sin depresión la mayoría 64.6%(31 pacientes) 

tuvieron una localización inferior del infü.rto,. siendo ésta misma la que predomina en Ja 

población total: 58 % (58 pacientes) con inf"arto de localización inferior.. 39 º/o (39 

pacientes) de localización anterior y una mínima proporción 1 J % (J 1 pacientes) de otra 

localización. /YQ!g: el total Je pcn.·ie111es sobrepaso Jos 100 casos ya que e11 diverso.o; coso.<r existia mcZ.o; de 

una ltH.:ali::aciú11. 

Se observó así mismo que h~bO di~erencia. e_st~díst~c~mente_ significativa (P .002) en el 

tiempo de evolu'?.ión .eittre ambOs grupo~ (c0íl Y~. sin depresión) el. primero ·con 23_ 7 meses (2 

años) de antigüedad del infano .. y·eJ segundo grupo cOn ·341 nlescs (2 años., to: riieses) de . · .... ·.. ' -· ._ ··' . 

antigüedad del 'Ínfarto~-' Lo. -que-'. .h~~e~c~~~~fl~~-;'el~·~:é~~.: c.~~udio ·-que~- a'- .ha'yOr;' ~i~'~tpó de 

evolución del i~~arto hay ~-~-~'~r~ po~Í~i~~~~~~-~~~~~·r,sa~~~~:~,.~lg~~~.'~~~-~:~ -~~-·d~,~~~;;ÍÓn: ·por lo 

que éste cuadro clínico podría cOn~iderarse"-Cn. un iriÍcio· posterior al ilifa'rtO rriiocó.rdico 

coino "'·rectivo··. El p~omedio del-tiem~ d~ evolución del infarto miocárdico en toda la 

población fue de 28.7 meses (2 años., 5 meses.) 
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El cuadro 114 no 1nostró diferencias notables entre ambos grupo. ya que en los dos se 

presentó una incidencia de hipertensión unerial en el 65.3 % (34 pacientes) en el grupo con 

depresión y un 68.7 ~~ (33 pacientl!s en el grupo sin depresión. La Diabetes Mellitus estuvo 

presente en un 26.9o/o ( 14 pacientes) en el grupo con depresión y en un 20.0 % ( 1 O 

pacientes} en el grupo sin depresión. Por otro lado el 87 % (87 pacientes) de la población 

total n1eron casados~ correspondiente a un 84.6 % (44 pacientes) en el grupo de deprimidos 

y un 89.5 ~'Ó (43 pacientes) en el grupo sin depresión 

La población en general como en ambos grupos predominó en los grupos de escolaridad 

primaria con un 64 ~/o (64 pacientes)~ con 60 % (31 pacientes) en el grupo con depresión y 

un 68 % (33 pacientes) en el grupo sin depresión. Hubo mayor incidencia de pacientes 

desempleados 55% en el grupo total contra 45% con algún tipo de empleo. El 53.8% de 

pacientes (28) con depresión se encontraron desempleados, contra un 56.2 % (27 pacientes) 

en el grupo sin depresión~ por lo que no hubo di:ferencia entre ambos grupos como se 

muestra en el cuadro =5. Así mismo el 86% del total de la población 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~-ó (40 pacientes) en el grupo con depresión. Sin embargo de Jos pacientes 

que no refirieron apoyo ( 14 pacientes). el 85.7% (12 pacientes) se encontraron en el grupo 

con depresión. mientra$ que el 14.3 % (2 pacientes) correspondieron al grupo de no 

dcprin1idos. 



Cuadro /1 6 Correlación entre ambas c.::scalas de evaluación. según el grado de depresión 

en 100 pacientes infar1ados. 

Grado de depresión llECK ZUN<.· JJe1:k (+) Zung (+) Jleck (+) Zun¡.: (-) /Jc.:k (-) Zun¡: (+) 

LEVE 20 22 16 4 6 
----------- -·-- ---- -·-. 

MODERADA 10 18 8 2 10 

SEVERA 20 6 ¿ 14 o 
30 

-~---1-----l-~-~--~---l--~------l---------l 
Total SO 46 20 16 

Sin depresión 50 54 48 2 6 

100 100 78 22 22 

En ésta tabla se puede observar que Ja mayor correlación en resultados entre ambas escalas 

f"ue mayor para la detección de pacientes con depresión leve (con 16 casos símiles), 

mientras que la mejor escala para detectar pacientes severamente a:fectados fue la de Beck 

con 20 casos ( 6 de;: los cuales' también f"ueron detectados por la escala de Zung) y Ja que 

mejor detectó pacientes C<:?n .afecci.~n- moderada fue la escala de Zung (con JO_ casos.) 

<'~~ 
Los rcsultá~~:. ª"'~f~C:~~'~:¿;~J~[rr;;,b~~(' que ·.la· prevalencia. de Ja deprcsi6n 

1i1dcpcnd.1cn1~¡;;~~;t~:·¡¡_;:; ;;j~~~~~;;_~~deS~~j;_~~~!c en/~ pohlaci6ridc paC:.t-¡;~,~ ;~/Viadas, y 
- . -: .. ·.:'.__: .. . '~·_:':"·:· ::~:.:i.'':'._:,- _-_'; - . - -_-- - . - . ··-- . -. '""-- ""•-:· _,_ -· --

~.,1ír1 11ui.-; qlié~-~~~ :!~~c'J~c_rú~~~·-.''f:~<~~·~ºr C~k--.~d~Prc."iió~. severa (alto -rü$\~:--.~~:~ ~-e~ 'ru~~Jn 
,/csprcciabÍ~~;i~~~~!J~~~~,t~~;1~~~;;,~~~;;·.~i~¡:on;r.1cia la dctccció;, Y.~;~;;~~J~;~-:~tcgn.t/ 
co11 apoyo de/ =;:.-;:,::;p;;''d~ S.;,J;.1;1··;¡¡.;:~1taf de 'nuestros p • .,ci~ntcs r;o s~1~·1ni;..,;/.~<1f;;,.- S.1~10 cor1 

. . . . .. . -~ i~, 

al¡,'lín tipo dc-;íñcÍrofiic CoTvn:1.nO ;,g,1do ·a carrliopat.ía isquérnic;i que Potcn¡;;¡¡¡,~Cnc fN1cdcn 
·.: . . -' , ' . , .' :_. . . . -'-. ~. .. 

c1.1/r111'"nar c11 urt iTJFarto 111iocárú.1-co y desarrollar, cvidcnci"a.r o c.t·accrbar • .,/gt1TI gra~I<> de 

<lcprcsiá11. 
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CONCLUSIONES 

1. La depresión si es un cuadro frecuentemente presente en los pacientes infanados. 
con una prevalencia de hasta en un 52%._ con diversos grados de pr-esentación. 
predominando el leve y moderado y hasta un 20% de casos con depresión severa 
entre nuestra población. 

2. A pesar que en la población total de infartados es menos frecuente Ja depresión 
entre hombres .. en el total de pacientes deprimidos es igual la distribución de 
hombres y mujeres. 

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

4. Entre los pacientes deprimidos no existen diferencias en la severidad de depresión 
según Ja localización del infarto .. sin embargo es menos frecuente Ja depresión en el 
total de pacientes con infarto de localización inferior. 

5. Existe un.& diferencia estadísticamente significativa en el tiempo de evolución entre 
ambos grupos (con y sin depresión). observando que a menor tiempo de evolución 
del infarto hay mayor posibilidad de cursar con algún grado de depresión. 

6. Los factores de riesgo de enfermedad coronaria.. no son factores que infl~yan para la 
existencia de depresión en nuestros pacientes. 

7. El nivel de educación no parece influir para Ja existencia o no de ~~presión· en los 
pacientes infartados. , 

8. A diferencia de lo esperado el desempleo no se mostró como un.factCir_.de' d~presión 
en nuestros pacientes. En cambio la f"alta de apoyo .famiJiar.;·si parece inflilir como 
un factor de depresión. ·· 

9. Es recomendable si se quiere tener una visión completa de la Pi:esencia· y grado de la 
depresión. efectuar ambas pruebas en los pacientes. 

1 O. El inventario de Beck es más comprensible. fácil y rápido para contestar en nuestra 
población. Además de que detecta casi la misma· prevalencia de pacientes 
deprimidos que la escala de Zung y mayor número de pacientes con depresión 
sevc:ra. 

11. El inventario de Beck podría ser el más- óptimo para el desarrollo de futuras 
investigaciones con poblaciones mas grandes sin necesidad de aplicar otras escalas. 
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1 f()8PITAI. c;ENERAI. DI". f\.1EXIC<). S. SI\.. 

Servicio áe Cardloíogía 
Encuesta sobre el estado de ánimo de los pacientes de la clínica de isguémicos. 

Fecha: . -··--··------
Inventario de Uc.-ck: 
lnstn1ccjones: Lea cuda atirmecióo cuidadosamente. escogiendo une afinnación en cada grupa que describa 
de mejor manera como se ha sentido ya sea LA SEMANA PASADA~ INCLUSO HOY. encerrando la opción 
con un ciTculo. 

1.- O No me siento triste 
1 Me siento triste 
2 Estoy 1riste todo el tiempo y no me puedo J"cponer 
3 Estoy tan triste o infeliz que no lo puedo soponar. 

2.- O No estoy particularmente dcsilusionado(a) del futuro. 
1 Estoy desilusionado del futuJ"o. 
2 Siento que no tengo perspectiva del futul"o. 
3 Siento que el fütul"o es desesperanzador y que nada cambiará. 

3.- O No siento 'JUC fallC. 
1 Siento que fhJlo mas que una persona normal. 
2 Siento que existen muchas fallas en mi pasado. 
3 Siento una íaJla completa como persona. 

4.- O Tengo tanta satisfacción de las cosas como siempre. 
1 No disfruto de las cosas como antes 
2 No encuentro va satisfacción real de nada. 
3 Estoy insatisíeCho(a) o aburrido( a) de todo. 

S.- O No me siento panicularmente culpable. 
1 Me siento culpable buena parte del tiempo. 
2 Me siento mu:-· culpable la mayor parte del tiempo. 
3 Me siento culpable todo el tiempo. 

6.- O No siento que he sido castigado( a) 
1 Siento que podna ser castigado. 
2 Espero ser castigado. 

Siento que he sido castigado. 

7.- O No me siento desilusionado( a) de mi. 
1 Estoy dcsih.1s1onado(a) de mi. 
2 Estoy disgustado con migo. 

l\1c odio 

8.- O No n1e sienro p~~..,,. que nadie. 
1 Me critico por mi debilidad o por mis errores 
2 Me culpo t1."'ld .. 1 d tiempo por mis faltas. 

Me culpo p .. ,r 1 ..... do lo malo que sucede. 

9.- O No tengo pensamientos de suicidarme. 
1 Tengo pcn~"lmientos de muerte pero no los realizarla. 
2 Me l.lustnria n1a1anne. 
3 Me ;natnria SI pudiera. 
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1 O - O No lloro mas de lo usual. 
1 Lloro nuis que unh .. -s 
2 Lloro ahora lodo el 1 icmpo 
3 Podia llorar anlcs. 1>ero ahora. aunque qmcra no puedo. 

11.- O No 50)' n1us 1rntable Je lo que era antes 
1 Me siento molcstO(a) o 1rruado(n) más fñcil que antes. 
2 Me siento irritado{a) todo el ucmpo. 
3 No me imto ahora por las cosas que antes si. 

12.- O No he pct"J1do el in1crCs en otra !,"CnlC. 
1 Estoy n1enos intcrcsndo en otra gente que arucs. 
2 lle perdido mi intcrCs en otra !,'CfllC 
3 He perdido todo 1m intcrCs en otra gcnlc. 

13.- O Tomo decisiones igual que S1Cfllprc. 
1 E\·ito tomar mlis decisiones que untes 
2 Tengo mayores d1ficullndcs para tomar decisiones ahora. 
3 No puedo to1mu- dccis1om,..--s por completo. 

14.- O No siento que me ,..a peor que 1U1tcs. 
J Me preocupa vcrrnc "'ICJo{al o poco ac.ractivo(a) 
2 Sicnlo que existen cambios pennancnlcs en mi que me hacen lucir fco(.n) 
3 Creo que me "'co íeo{a) 

15.- O Puedo 1rabajar tan bien corno an1cs 
1 Me CUCSl.4 W1 csfuerl'O extra entpcl'.Ar a hDccr algo. 
2 Tcni,.>o que impulsanne m~ foerte pllnl hacer algo. 
3 No puedo hacer nada 

16.- O Puedo donnir um bien como siempre. 
l No puedo donnir tan bien COUlO antes. 

2 Me dcspicno J ó 2 hor.ts mas lc:mprnno que lo usual y me cuesta trabajo volver a dormir. 
3 Me despierto "'arias horas mas temprano de lo usual y no puedo volver a donnir. 

J 7.- O No me canso mos de lo usuol 
1 Me cnnso nuis focd qm:: antes 
2 Me Cllnso de haccc- casi cualquier cosa 
3 Me sienlo muy cansado(nl de hnccr cualquier cosa. 

I~.- O Mi apetito es igual que lo usual 
1 M1 apetito no es tan bueno corno antes 
2 Mi apetito es mucho peor ahora. 
3 No tengo nada Je np..:Ulo 

19.- O No he perdido peso, 
1 flc perdido más de 2.5 Ks 
2 He perdido mas de 5 Kg 
3 He perdido más de 7 5 Kg 

l lc inlcntado perder peso comiendo menos: s; __ . No __ . 

20.- O No esto~ más preocupado{ a) p.....,. nu salud que nnlcs. 
1 Esloy prcocupadO(n) por pr.:>blc-mns fisicos como dolores y molestias. 
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2 E.c;toy muy preocupado< a) J".'..'V problemas fisicos y es dificil pensar en otra cosn. 
3 Esl~ tan preocupado con mis prob!Cllla.s fis1cos que no puedo pensar en nada más. 

21.- O No he notado cambios en mi mtcrCs por el SC'lo:o 
1 Est~· menos inlcrcsado(al en el se'\.O que ames. 
2 Estoy ntucho menos tntcrcs.3do(n) en el sexo ahora. 

Me perdido co1nplctamen1c el mterCs c11 el sexo. 



EscHIH de Zung. 
Instrucciones: Scñule con una U·xu la opción que más corresponda a su estado en la última 
sc1nana. 

-s·cññfClma ..-csPucsta -C.lCñdñ.ltnOdC los 20 n1b..-os MU)· Alb-una.-. Muchas-'L::aln:n.oria 

l--,-~---~~~--~---------------+J~.,,,,,·~s·2•~·ccc."'°'-l-"'""""---l-'""'"'"---l-~d~c"las·\'OCCS 
r2~1.~::'~o~~~~=c~~1 i;;~ñ~:~'::'=:~:~".;~:=::s~n~7~=i:~~:~~d=;~:..,~··~n.=~c~~~.o-----------+----;--~~~~~ 

3. Ten •o ataauc de llanto o dcs...."O de llor-ar 

17. Siento auc SO\' útil v ncccsano. 
1 K. Siento oue m1 \'ida está Jlc...•tUJ 
19. Sicn10 ~uc los demás cstnna.n me or sin mi. si cstuv1c..-a mucno. 
20. Si •o d1sfniumdo con lo eme hacia 

fo111I 
Punll'-'•C1<>n Brut11 
liuJu."C s D s 

Por favo..- responda Cstos datos adicionales: 

:,..... EDAD· SEXO: 
~ ~~¿~~~R~~V~ii: OCUPACION: ___________ _ 

; ~~~~~g i:~~~g ~:~~~ ~~l;~~~~T~~~~ORAZON? __________ _ 

;¡.... ¿CÓMO SE SIENTE ANIMICAMENTE EN COMPARACION A LOS PRIMEROS DIAS 
DEL INFARTO? A) igual B) mejor C) peor 

;¡.... ¿TIENE APOYO DE AMIGOS O FAMILIARES PARA SALIR ADELANTE COI' SU 
ENFERMEDAD? A) Si B) No 

,._ ¿DE QUIE~ RECIBE PRINCIPALMENTE ESE APOYO? 
:;.... SI TIENE ALGUN OTRA ENFERMEDAD ANOTE CUAL~E~S~, ----------

:;.... ¿A QUE LE ""ACHACA .. QUE SE HA YA INFARTADO? 

;¡.... NOMBRE DEL PÁCIENTE.-=---~----_· ---·--··--

Muchas gracia.\", su cnoperaeiñn y .'liinccritlatl ... crtín tlt! gran utilitlatL 

J.Jr •• loe/ He1rrita <:ni:. Reside11te 3erat1o ._.,, C.C1rcilulo>:ia. 
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CONVERSIÓN DE 1 /\ PUNTU/\CION BRUTA /\L INDICE SDS 

P.Oruta !~~.~)i_º~- L~ Indice SDS ---2º- 75 -·--w--- 25 --50- ol 
---·--76 ----

21 26 41 51 62 78 
22 28 42 S:l 6J 79 

-~~ --~_?__- 43 54 ~~- _...J!Q_ __ 
24 JO 44 55 64 81 
25 31 45 56 66 83 
26 33 46 58 67 R4 
27 J4 47 59 --¡;-;¡-- --8-,--

28 35 48 60 69 86 
29 Jo 49 61 70 ~~-
30 38 50 63 

_7_1 __ 
89 

31 39 51 64 72 "º 32 40 52 65 73 91 
33 41 __g__ 66 74 92 
34 43 54 68 75 94 
35 44 55 69 76 95 
36 45 56 70 77 96 
37 46 57 71 78 98 
38 48 58 73 79 99 
39 49 59 74 80 IOO 

La calificación final se obtiene mediante Ja transfonnación de la puntuación total al indice 
SDS de acuerdo con la tabla de conversión que para tal efecto se anexa a la escala. La 
intensidad del cuadro depresivo queda así detenninada: 50 a 59 = depresión leve~ 60 a 69 = 
depresión moderada y 70 o más = depresión severa. 
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