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La neurobiología
del proceso de viraje
en los trastornos bipolares

■  El fenómeno de cambiar de las manifestaciones depresi-
vas a las maniacas, hipomaniacas o bien el proceso inver-
so, es una característica que distingue al trastorno bipolar
de otros padecimientos psiquiátricos. Si bien síntomas ta-
les como el ánimo depresivo, el insomnio, la ideación pa-
ranoide, la ansiedad y los cambios en el apetito están pre-
sentes en muchas condiciones clínicas, el pasar de la de-
presión a la manía o bien el cambiar de la manía a la depre-
sión es un elemento único del trastorno bipolar. Los auto-
res de este trabajo hacen una revisión de la información
científica publicada en relación a la búsqueda de las causas
neurobiológicas de este fenómeno. Para ello definieron al
viraje como la súbita transición de un episodio anímico a la
polaridad opuesta. El hecho de que el término viraje se use
en la actualidad de manera indistinta para denotar tanto el
cambio de depresión a manía por efecto de los medicamen-
tos, como el paso espontáneo de manía/hipomanía a depre-
sión, ha hecho difícil abordar las causas orgánicas que in-
ducen al proceso. Asimismo, la mayoría de los trabajos que
han intentado abordarlo estudian exclusivamente los casos
de virajes secundarios al uso de medicación antidepresiva.
Debido a que la mayor parte de los pacientes bipolares está
continuamente recibiendo medicación, ha sido difícil estu-
diar casos de viraje natural como consecuencia de la evolu-
ción propia del padecimiento. Por estas razones, los auto-
res argumentan que los resultados encontrados como pro-
ducto de su búsqueda bibliográfica se refieren a casos de
virajes generados por efecto de los tratamientos. A pesar de
la importancia clínica y epidemiológica del fenómeno de
viraje los mecanismos precisos involucrados en él aún se
desconocen, al igual que las consecuencias clínicas y neu-
robiológicas por el efecto a largo plazo de este proceso, que
se comprenden actualmente en forma muy limitada. Se sabe
que el viraje de depresión a manía/hipomanía puede pre-
sentarse de manera espontánea a lo largo del curso de la
enfermedad, pero también se puede precipitar por efectos
del estrés, de la privación de sueño o por el efecto de inter-
venciones terapéuticas como la terapia electroconvulsiva o
por algunos antidepresivos o psicoestimulantes.

Al hacer una revisión de las publicaciones por medio
de un buscador electrónico de bases de datos (MEDLI-
NE), los autores reunieron información generada entre
los años 1966 y 2008. De acuerdo a los resultados se en-
contró evidencia que sugiere que ciertas intervenciones
farmacológicas y no farmacológicas se relacionan con la
producción de virajes. Entre ellos hay datos que imputan
este efecto a intervenciones muy diversas tales como la
privación del sueño, la administración de corticoesteroi-
des y de agonistas dopaminérgicos. También sus datos
muestran que el potencial de los antidepresivos para ge-
nerar virajes, si bien es mayor si se compara con el de
otros fármacos, también es muy inespecífico y muy varia-
ble entre las distintas categorías. Por ejemplo, el tricícli-
co desimpramina se ubica entre los antidepresivos con un
mayor riesgo potencial de generar virajes, mientras que
el bupropión, un antidepresivo selectivo de la recaptura
de dopamina, resultó en la búsqueda con un perfil bajo de
este riesgo. Los inhibidores duales de serotonina y nora-
drenalina, como la venlafaxina, muestran un mayor nivel
de riesgo si bien no extremo en comparación con los inhi-
bidores individuales de recaptura de neurotransmisores.
Con respecto a la genética no se han encontrado datos que
impliquen la existencia de un factor genético de vulnerabi-
lidad. Tal vez en este rubro la única excepción es un estu-
dio que encontró que un polimorfismo del alelo corto del
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transportador de la serotonina estaba sobrerepresentado en
los pacientes con antecedentes de episodios de viraje. Ade-
más de estos sistemas de neurotransimsión, los autores en-
contraron que en años recientes también se ha implicado
en la génesis de los virajes al sistema glutamatérgico, si
bien las evidencias aún provienen básicamente de estudios
preclínicos. Algunos de los factores neurobiológicos que se
encontraron asociados tanto a los virajes inducidos como a
los espontáneos, fueron: anormalidades en los niveles de
catecolaminas, sobrerregulación de factores neurotróficos
y neuroplásticos, hiperactividad del eje hipotálamo-pitui-
tario-adrenal y alteraciones en los ritmos circadianos.

Concluyen que aún el conocimiento neurobiológico de este
proceso es muy pobre y que se requiere de mayores esfuerzos
para conocerlo. Este esfuerzo es justificado ya que entender
mejor estos aspectos redundaría en la identificación de pa-
cientes con riesgo elevado en los que se podría prevenir o
bien anticipar la inducción de virajes. También acercaría a
los clínicos al uso de opciones terapéuticas más seguras.

(Ingrid Vargas Huicochea)
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El placebo cambia el
cerebro de los pacientes

■  En farmacología el fenómeno placebo sigue siendo un
enigma difícil de resolver. Durante mucho tiempo se le ha
considerado un problema en la investigación clínica, sin
embargo en la actualidad su estudio involucra un produc-
tivo campo de la investigación científica en medicina.
Además, debido a que es un fenómeno que incluye a mu-
chos mecanismos, ahora se le define como un área de las
neurociencias en la que se integran conceptos y se agluti-
nan ideas. Se debe de considerar que el efecto placebo no
es único sino que incluye muchos efectos y diferentes
mecanismos; en estos participan diversos sistemas orgá-
nicos, distintas condiciones médicas y múltiples interven-
ciones terapéuticas. En este artículo reciente los autores
ejemplifican estas ideas proponiendo que en el efecto pla-
cebo participan mecanismos cerebrales de expectativas,
de ansiedad y de recompensa. De igual manera participan
también procesos de aprendizaje tales como el condicio-
namiento pavloviano o el aprendizaje cognitivo y social.
Existe también evidencia de que diferentes variantes ge-
néticas modifican la respuesta al placebo. En el campo de
la neurobiología los modelos más productivos en este sen-
tido han sido los de dolor y los de la enfermedad de Par-
kinson. En estas condiciones médicas se han identificado
las redes neuronales participantes. Se ha demostrado, por
ejemplo, que en los fenómenos de dolor participan redes
neurales de modulación localizadas en los sistemas opioi-

de-colcistocinérgicos-dopaminérgicos. En cuanto a la en-
fermedad de Parkinson se ha demostrado la participación
del circuito conformado por los ganglios basales.

En los últimos años se ha producido un gran avance en
la investigación de este fenómeno. El avance ha sido po-
sible gracias a que acertadamente se consideró estudiarlo
bajo una perspectiva multidisciplinaria. De estas investi-
gaciones se han derivado importantes aportaciones apli-
cables a la investigación clínica. En primer lugar, los ex-
pertos en el tema empezaron a considerar que un elemen-
to fundamental es comprender que el efecto placebo se da
en un contexto básicamente psicosocial. Esto implica la
participación de diferentes estímulos sociales tales como
palabras y rituales que son elementos que acompañan
invariablemente al acto terapéutico. Estos estímulos, sor-
presivamente, pueden cambiar la química y la actividad
de ciertos circuitos cerebrales. Otro concepto de gran re-
levancia ha sido el considerar que los mecanismos neuro-
biológicos que se activan con el placebo son los mismos
que se activan por el efecto de los fármacos. Esta coinci-
dencia sugiere por lo tanto que en la acción farmacológica
se presenta una interferencia cognitivo-afectiva. Esta in-
terferencia se ha evidenciado por diversas metodologías.
Una serie de experimentos, por ejemplo, ha demostrado
que si se afecta el funcionamiento de las áreas prefrontales
del cerebro la respuesta placebo se reduce o en algunos ca-
sos desaparece por completo. La contraparte clínica de este
experimento es la evidencia médica de que en condiciones
patológicas cerebrales como es el caso de la demencia de
tipo Alzheimer, el fenómeno placebo no ocurre. Estos y
otros hallazgos nos permiten empezar a comprender mejor
un fenómeno intrigante en medicina que, seguramente, se
irá dilucidando en el curso de las próximas décadas.

(Carlos Berlanga)
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Evaluación del papel
de los antiinflamatorios
en la esquizofrenia

■  Cada vez hay más evidencia de que los procesos infla-
matorios participan en la etiología de la esquizofrenia. Se
ha observado, por ejemplo, que los estados inmunes pro-
inflamatorios que cursan con incrementos de interleuci-
na-8 durante la gestación, producen en el producto un
riesgo mayor para desarrollar esquizofrenia. Por otra par-
te, se han descrito en estudios post-mortem de cerebros de
esquizofrénicos, signos importantes de inflamación que
se acompañan de anormalidades inmunológicas en el plas-
ma y el líquido cefalorraquídeo. Estos datos, y otros más,
han llevado a considerar la posibilidad de que los medi-
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camentos antiinflamatorios pudieran tener un efecto tera-
péutico en la enfermedad. De manera particular, los medi-
camentos inhibidores de la ciclo-oxigenasa-2 (COX-2) se
postulan como candidatos plausibles, aunque esto es aún
causa de gran controversia. En un estudio pionero, el cele-
coxib, un agente inhibidor de la COX-2, generó resultados
favorables como tratamiento adicional en pacientes con
esquizofrenia tratados con risperidona; sin embargo, un
segundo estudio llevado a cabo con el mismo procedimien-
to no produjo efectos adicionales. Un análisis posterior de
los datos reveló que el efecto terapéutico podría estar rela-
cionado con el tiempo de evolución de la enfermedad y que
el antiinflamatorio pudiera ser eficaz sólo si se administra
en las etapas tempranas del padecimiento.

Considerando estos aspectos, un grupo de investigadores
decidió llevar a cabo un ensayo farmacológico en el cual
agregaron celecoxib al antipsicótico amisulpride. Incluye-
ron solamente a sujetos con un primer episodio de esquizo-
frenia y conformaron un grupo comparativo al cual se le
adicionó placebo. El procedimiento de valoración de la res-
puesta fue doble ciego, la duración del ensayo fue de seis
semanas y los pacientes incluidos tenían al menos dos años
de evolución de su padecimiento. Se les asignó de manera
aleatoria para recibir diariamente amisulpride en un rango
de dosis de 400 a 1000 mg al día, más 400 mg diarios de
celecoxib, o bien, placebo. Las condiciones clínicas de los
pacientes fueron evaluadas semanalmente, con la aplica-
ción de la escala de síntomas positivos y negativos de la
esquizofrenia (PANSS) y con la escala clínica global (CGI).
Los resultados encontrados mostraron que los pacientes que
recibieron la combinación amisulpride/celecobix tuvieron
una mejoría clínica significativamente superior a la de los
pacientes que recibieron el antipsicótico más el placebo.
En la escala PANSS estas diferencias fueron evidentes
tanto en la subescala de síntomas negativos (p = 0.03),
como en la escala global (p < 0.02). Adicionalmente, en
la escala CGI también se demostró una mayor eficacia
terapéutica en el grupo de la combinación (p ≤ 0.001).
Concluyen por lo tanto que sus resultados muestran que el
adicionar un antiinflamatorio al tratamiento antipsicótico
mejora la respuesta terapéutica en aquellos sujetos cuya
enfermedad se encuentra en las etapas tempranas de evolu-
ción. Este es el primer estudio que muestra que si se utili-
zan los antiinflamatorios en etapas tempranas de la enfer-
medad, pueden tener un efecto benéfico sobre los síntomas
negativos de la esquizofrenia que, como se sabe, son difíci-
les de controlar con los tratamientos habituales. Será nece-
sario replicar estos resultados en otros estudios que propor-
cionen mayor información sobre la eficacia del celecoxib
sobre los síntomas prodrómicos o bien, específicamente,
sobre los negativos. Además se deberá evaluar si se presen-
tan efectos secundarios riesgosos con su uso.

(Dení Álvarez Icaza)
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¿Se puede acortar el tiempo
de inicio de la respuesta
antidepresiva?
■  Entre los problemas relacionados con el tratamiento de
la depresión, la respuesta parcial, que en no pocas ocasio-
nes producen los antidepresivos, así como la latencia en la
aparición de sus efectos terapéuticos, son los dos temas prio-
ritarios del tratamiento farmacológico de estos padecimien-
tos. Desde hace mucho tiempo se han probado estrategias
de potenciación del efecto y de reducción del tiempo para
obtener la respuesta terapéutica. Entre éstos, el agregar pin-
dolol, un antagonista parcial de los receptores β adrenérgi-
cos, que además genera un efecto agonista sobre los recep-
tores de serotonina subtipo 1

A
, surgió como una alternativa

con buenas posibilidades de acortar el inicio de la respues-
ta clínica. El efecto agonista sobre el autorreceptor 1

A
 de

serotonina produce un aumento de la velocidad de disparo
de la neurona presináptica incrementando de manera agu-
da la concentración del neurotransmisor en el espacio in-
tersináptico. A partir de la publicación del primer estudio
con este fármaco (1994), y con estos fines, aparecieron al
menos 20 trabajos más, controlados con placebo. Si bien
los resultados globales no han sido contundentes, al menos
dos meta-análisis apuntan a la posibilidad de que este com-
puesto pudiera generar un efecto benéfico. Para algunos
investigadores la causa de la inconsistencia en los resulta-
dos se debió a que muchos de esos estudios incluyeron a
pacientes refractarios al tratamiento, lo cual impide ver re-
sultados claros. Para otros, las diferencias son el resultado
de la inclusión de pacientes con distintos tiempos de evolu-
ción y el uso de dosis insuficientes del antagonista. Un tra-
bajo recientemente publicado intentó aclarar estas incon-
sistencias efectuando un ensayo farmacológico con dosis
óptimas de pindolol y con la inclusión de pacientes no re-
fractarios a tratamientos previos. Para complementar la in-
formación hicieron una revisión bibliográfica que derivó
en un meta-análisis para determinar en qué etapa de los
tratamientos genera el pindolol su acción más clara.

Efectuaron un estudio con un diseño doble ciego, de
asignación aleatoria, controlado con placebo, en 30 suje-
tos con el diagnostico de depresión mayor y sin antece-
dentes de fallas terapéuticas previas. La duración del se-
guimiento fue de seis semanas; se conformaron dos gru-
pos: uno recibió 20 mg diarios de citalopram más place-
bo, y el otro recibió el mismo esquema de antidepresivo
más 5 mg de pindolol tres veces al día. Del primer al
tercer día de tratamiento el citalopram se administró por
vía endovenosa. La evaluación de la respuesta se llevó a
cabo con la aplicación de la escala de Hamilton para de-
presión de 17 reactivos. En el meta-análisis compararon
las tasas de respuesta después de dos semanas de trata-
miento contra las encontradas después de cuatro a seis
semanas. El análisis de los resultados mostró que los pa-
cientes que recibieron pindolol presentaron una mejoría
más temprana con una diferencia significativa, tanto a
nivel de la respuesta como de la remisión. La mediana del
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tiempo requerido para considerar una condición de res-
puesta fue 65% más corta en el grupo de pindolol. En
cuanto a los resultados del meta-análisis se encontró que
el uso de pindolol generó una mayor respuesta clínica tanto
al final de las dos semanas de tratamiento, como al final
del periodo de cuatro a seis semanas. Concluyen que los
resultados muestran que el pindolol, en dosis suficiente,
es una buena alternativa tanto para acortar el tiempo de la
respuesta antidepresiva como para hacerla más durable.

(Hiram Ortega)
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¿Existe la depresión
vascular?

■  El concepto de depresión vascular postula que en las
depresiones de inicio en etapas avanzadas de la vida, las
deficiencias vasculares en el cerebro pueden ser factores
etiológicos involucrados en su desarrollo. Esta postulación
se sustenta en hallazgos consistentes en que estos pacientes
tienen zonas de hiperintensidad de la sustancia blanca, así
como presencia de otras anomalías vasculares. Sin embar-
go, un estudio recientemente publicado, realizado con un
diseño metodológico prospectivo, llega a la conclusión de
que los procesos de ateroesclerosis no contribuyen directa-
mente al desarrollo de estados depresivos pero dejan abier-
tas las probabilidades de otras posibles asociaciones entre
los trastornos vasculares y la depresión de inicio tardío.

En el estudio, los investigadores propusieron evaluar si
la presencia de enfermedad vascular extracerebral (como
una medida de aproximación de trastornos cerebro-vascu-
lares), pudiese predecir el desarrollo posterior de los cua-
dros depresivos. Incluyeron a un total de 3564 sujetos con
una edad promedio de 72 años, sin antecedentes de episo-
dios depresivos previos. Estos individuos participaron en
un estudio más amplio que tenía la finalidad de valorar
factores de riesgo para el desarrollo de enfermedades cró-
nicas. Al momento de ingresar al estudio a todos los sujetos
se les hicieron las mediciones necesarias para identificar la
presencia de placa en la arteria carótida, del grosor de la
capa íntima, de calcificaciones aórticas y de la presión ar-
terial en el tobillo, esta última como una medida periférica
de enfermedad arterial. También se evaluó la presencia de
calcificaciones en las arterias coronarias.

El estado depresivo se evaluó por medio de la aplicación
de entrevistas de tamizaje a lo largo del seguimiento, con
valoraciones completas en quienes se identificaron como
posibles casos. También se hicieron revisiones periódicas
de los registros médicos y de la prescripción de medica-

mentos. A lo largo del seguimiento, que tuvo una duración
promedio de 5.9 años, el 12% de los participantes desarro-
llaron sintomatología depresiva, el 5.5%, un síndrome de-
presivo y el 1.6%, un trastorno depresivo mayor. Ninguna
de las medidas enfocadas a identificar procesos ateroescle-
róticos tuvo un valor de predicción para el desarrollo de
síntomas depresivos o de un trastorno depresivo específico.

Se considera que la ateroesclerosis es la causa más co-
mún de enfermedad cerebro-vascular, de tal forma que la
valoración prospectiva de enfermedad vascular extracere-
bral puede considerarse como un marcador válido de parti-
cipación del cerebro. Si esto se toma en consideración, la
asociación entre las dos condiciones podría tener una bue-
na probabilidad de existir. Sin embargo, los hallazgos de
este estudio no la identifican. No obstante, los autores pos-
tulan la hipótesis alterna de que la depresión puede predis-
poner el desarrollo de la enfermedad vascular. Este efecto
lo explican por la participación que se ha identificado en
las depresiones del incremento de las citocinas inflamato-
rias. No descartan, sin embargo, la posibilidad de que exis-
ta un mecanismo común de predisposición a las dos condi-
ciones patológicas. Un aspecto no considerado en este es-
tudio fue el posible efecto de la hipertensión arterial. De
acuerdo a sus datos, el 42% de los participantes recibían
antihipertensivos. Si bien los resultados de este estudio no
llevan a concluir que la enfermedad vascular cerebral se
asocie al desarrollo de la depresión, los clínicos deberán
tratar adecuadamente estos cuadros en la población geriá-
trica aun sin la evidencia de problemas vasculares.

(Josué Vázquez)
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Posibles beneficios de
la prevención temprana en
los trastornos de ansiedad

■  Al igual que en muchos campos de la medicina, la pre-
vención de las enfermedades mentales es una meta desea-
ble. Sin embargo, los estudios para evaluar las medidas
de prevención son complicados debido al tiempo de se-
guimiento que requieren y a las dificultades que implica
la identificación confiable de los factores de riesgo. Esto
adquiere particular importancia cuando la identificación
de dichos factores se busca en etapas tempranas del ciclo
vital. Los niños cambian continuamente su estado de de-
sarrollo y, además, en ellos la participación de los facto-
res ambientales es altamente heterogénea. Adicionalmente,
es complicado determinar qué tipo de intervenciones re-
sultarán efectivas para evitar la aparición de condiciones
patológicas o bien para reducir el avance e impacto de las
ya presentes. Considerando estos aspectos, resulta intere-
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sante la publicación de una investigación que valoró el
efecto de una intervención preventiva en niños de menos
de cuatro años de edad y con un seguimiento a tres años.

Para efectuar el estudio se seleccionó a una muestra in-
fantil tomando como base la información derivada de la
aplicación del Cuestionario de Temperamento Infantil. Se
identificaron a niños con una calificación elevada en la
subescala de aislamiento en dicho cuestionario y que ade-
más calificaran alto en una prueba de inhibición conduc-
tual. La intervención consistió en seis sesiones de aproxi-
madamente 90 minutos de duración cada una, conducidas
por psicólogos (as) infantiles y con grupos de seis pares de
padres de los niños que participaron en el estudio. Los ele-
mentos incluidos en la intervención fueron: introducción a
aspectos relacionados con el desarrollo de ansiedad, prin-
cipios de técnicas parentales (instrucciones sobre la impor-
tancia de la sobreprotección generada por los padres como
un factor de riesgo para desarrollar ansiedad), restructura-
ción cognitiva de las preocupaciones de los padres acerca
de sus hijos (y también las de los hijos en la medida en que
éstos maduraron), aplicación jerárquica de exposiciones y
la importancia de la aplicación continua de estos aspectos
pero de manera particular durante los periodos de alto ries-
go, como, por ejemplo, al inicio de los ciclos escolares. Se
incluyó un grupo control en el cual simplemente se moni-
toreó su evolución con valoraciones cada 12 meses.

La medida primaria de desenlace fue el número y la gra-
vedad de los trastornos de ansiedad que aparecieran a lo
largo del tiempo. El número total de trastornos y su grave-
dad disminuyeron en ambos grupos durante el seguimien-
to. Sin embargo, el hallazgo más notorio fue que los niños
del grupo de intervención redujeron, en comparación con
el grupo control, el número y la gravedad de los trastornos
en las dos últimas evaluaciones del estudio. La reducción
de estas manifestaciones quedó plasmada tanto en la eva-
luación que las madres hicieron de sus hijos, como en las
mismas autoevaluaciones de éstos. El resultado es notorio
si se toma en cuenta lo breve de las intervenciones y el
hecho de que éstas no se reforzaron con ningún otro proce-
dimiento. También es importante considerar que la inter-
vención se hizo entre los terapeutas y los padres sin ningu-
na relación directa con los niños. No obstante la importan-
cia de estos resultados, el trabajo no deja de tener ciertas
limitaciones para que los datos puedan generalizarse: la
muestra no puede considerarse representativa, la situación
étnica de las familias incluidas fue muy homogénea y la
mayor parte de los padres tenían educación superior. Debi-
do a que el éxito de la intervención dependió de que los
padres pudieran «captar» la información y la llevaran a la
práctica adecuadamente, es lógico pensar que los efectos
benéficos serán difíciles de replicar en grupos de padres
con un menor nivel educativo. Los autores tampoco anali-
zaron si hubo diferencias de acuerdo al género de los niños.
Debe resaltarse que los efectos de la intervención fueron
muy moderados durante el primer año de seguimiento, pero
se incrementaron durante el segundo y el tercer año, lo cual
es lo inverso al patrón que habitualmente se observa en los
estudios de seguimiento. También se encontró que las dife-
rencias en el promedio de intensidad de los síntomas sur-

gieron principalmente como consecuencia de la exacerba-
ción de síntomas en el grupo control, lo cual significa que
se requerirá una replicación de estos resultados para deter-
minar si realmente son confiables. Esto ayudaría también a
identificar cuáles son los riesgos particulares en esta pobla-
ción y así implementar las medidas que los disminuyan.

Los resultados de este trabajo muestran el progreso que
se ha dado en la identificación de factores de riesgo po-
tencialmente modificables en estos trastornos. Con la in-
formación generada se sostiene que procedimientos tales
como la reducción de la sobreprotección parental y el apoyo
a los niños para adaptarse gradualmente a situaciones
ansiogénicas, entre otras más, son intervenciones con bue-
nas posibilidades de lograr cambios. Estos resultados ad-
quieren mayor relevancia si se considera que los estudios
epidemiológicos muestran que muchos trastornos de an-
siedad se inician en etapas tempranas para continuar a lo
largo de la vida. Además, se ha comprobado que este tipo
de trastornos son a su vez factores de riesgo para el desa-
rrollo ulterior de trastornos depresivos. Este tipo de tra-
bajos abren nuevas alternativas para la prevención de los
trastornos psicopatológicos que en un futuro podrán mo-
dificar la trayectoria de muchos padecimientos. Tiene tam-
bién la ventaja de que es una intervención relativamente
fácil de implementar en ambientes familiares y escolares.

(Margarita Horta)
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Factores que impactan
el logro de la remisión
en la depresión geriátrica

■  Si bien muchos grupos de consenso sobre la determina-
ción de la condición de remisión de la depresión conside-
ran como parámetro a los criterios diagnósticos de las cla-
sificaciones, tales como la del Manual de Diagnóstico y
Estadística (DSM), la realidad es que la mayoría de los
estudios clínicos que la valoran aplican para ello la dismi-
nución en las calificaciones de las escalas de intensidad de
síntomas. Una alternativa propuesta por estos autores es la
de identificar qué factores basales se asocian con el desen-
lace terapéutico y la condición de remisión en la depresión
mayor geriátrica, considerando para ello los criterios del
DSM-IV. Para ello buscaron la información que se derivó
de un estudio cuyo objetivo general fue el determinar las
condiciones de salud mental y de abuso de sustancias en un
grupo de pacientes geriátricos en condiciones asilares y aten-
didos a nivel de intervención médica primaria.

Identificaron a 792 sujetos que presentaban un cuadro
de depresión mayor y que se asignaron de manera aleato-
ria para recibir atención, bien sea a nivel de intervención
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primaria o bien, a nivel de especialidad. El trastorno de-
presivo se diagnosticó de acuerdo a los criterios del DSM-
IV, con la aplicación de una entrevista estructurada. Las
evaluaciones se efectuaron al inicio del estudio y seis meses
después. La medida primaria de desenlace fue la ausencia
de cualquier síntoma de la lista de síntomas depresivos
del DSM-IV después de seis meses de seguimiento. Los
autores evaluaron las posibles asociaciones por medio de
análisis de regresión múltiple, incluyendo como variables
las características demográficas, los trastornos comórbi-
dos de ansiedad, el consumo «riesgoso» de bebidas alco-
hólicas y la coexistencia de otras condiciones médicas.

Encontraron los siguientes resultados: el estado de re-
misión ocurrió en 228 pacientes (29%) que completaron
los seis meses de seguimiento. Por el contrario, 564, que
correspondieron al 71%, no alcanzaron ese nivel de recu-
peración. Encontraron a varios factores que incrementa-
ron las probabilidades de no remisión. Entre éstos los más
importantes fueron la presencia de ansiedad en cuadros
clínicos claros y comórbidos, que obtuvo una razón de
momios (RM) de 1.60 con un intervalo de confianza del
95% (IC 95%) 1.11-2.31. El pertenecer al género femeni-
no también calificó como factor importante (RM = 1.49
IC 95% 1.04-2.15), así como la comorbilidad con otra
condición de patología orgánica (RM = 1.15 IC 95% 1.07-
1.24), y una mayor gravedad de la condición depresiva al
inicio del estudio (RM = 1.04 IC 95% 1.03-1.06).

Con estos datos los investigadores concluyen que no es
un parámetro sostenible el considerar el uso de los crite-
rios de diagnósticos del DSM para identificar la condi-
ción de remisión. Por el contrario, proponen que para de-
finir un estado de remisión de la depresión mayor se de-
berá tomar en cuenta la coexistencia e intensidad de otras
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condiciones tales como la intensidad basal del estado de
depresión, la ansiedad en comorbilidad y la coexistencia
de otros padecimientos médicos en general. El identificar
a los pacientes con estas asociaciones obligará a propor-
cionarles medidas especiales de intervención que permi-
tan optimizar las probabilidades de remisión de las con-
diciones depresivas que se presentan con gran frecuencia
en este estrato de la población general.

(Francisco Romo Nava)
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