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VI. TRATAMIENTO DE LA DEPRESION

1. Introduccién

El tratamiento de las depresiones
constituye, sin duda alguna, uno de los
capitulos en que, por haberse avanzado
més, la Psiquiatria actual resulta presti-
giada. En la actualidad, puede afirmarse
sin jactancia que la mayor parte de las
enfermedades depresivas pueden curar-
se, y la pequefia proporcion de ellas (de-
presiones refractarias, atipicas y encroni-
zadas) en que esto no se logra, al menos
resultan aliviadas gracias al arsenal tera-
péutico de que hoy disponemos.

El buen pronéstico de las depresiones
tiene una importante deuda contraida con
los recursos terapéuticos disponibles en
los treinta Gltimos afios.

Estos recursos son hoy muy diversos y
plurales, como también sucede con los
cuadros clinicos de la enfermedad depre-
siva. Los mas especificos, los recursos
antidepresivos propiamente dichos, conti-
naan siendo los psicofarmacos. Es légico
que sea asi, si consideramos que la psi-
cofarmacologia es una de las disciplinas,
integradas en el grupo de las neurocien-
cias, que objetivamente mas han progre-
sado en las dos ultimas décadas y para la
que se augura un progreso todavia mayor
en la actualidad y en el proximo futuro.

Sin embargo, caeriamos inevitable-
mente en un reduccionismo si afirmara-
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mos que toda la eficacia terapéutica de la
depresion gravita Gnicamente sobre el
empleo de psicofarmacos.

Independientemente, aunque simulta-
neamente que progresaba la psicofarma-
cologia, en el &mbito de la Psicologia del
Aprendizaje surgian también nuevos pro-
cedimientos que posteriormente se han
diversificado, al tiempo que han demos-
trado su eficacia en el tratamiento de la
depresion.

El desarrollo en estas dos amplias li-
neas de intervencién terapéutica permite
afrontar en la actualidad el problema de
la depresion, desde una nueva y radical
perspectiva. Ambos bloques de interven-
cién pueden usarse independiente o con-
juntamente en el fratamiento de la depre-
sién. Para facilitar al lector la exposicién
de estas innovaciones, me limitaré en las
lineas que siguen a subrayar, indepen-
dientemente, las peculiaridades de uno y
ofro procedimiento, aun a sabiendas de
que ambos pueden incidir conjuntamente
en la tarea de curar o aliviar al paciente
depresivo.

2. Farmacologia

Los férmacos antidepresivos tienen ya
una dilatada historia. Al principio de la
década de los cincuenta, se emplearon
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por primera vez los inhibidores de la mon-
camino-oxidasa (IMAO). Los prototipos
empleados entonces fueron la fenelcina,
la tranil-cipromina, la nialamida y la par-
gilina (Valdessarini, 1977). Poco después
aparecieron los triciclicos, representados
especialmente por la imipramina y la ami-
triptilina, que, curiosamente, contindan
siendo en la actualidad los antidepresivos
mas usados v, hasta cierto punto, los més
eficaces. A lo largo de estas dos agltimas
décadas han aparecido numerosos trici-
clicos (iprindol, trimipramina, protriptilina,
doxepin, opipranol, etc.), ademas de
otras muchas sustancias antidepresivas
que han sido agrupadas Y conocidas
como cuadriciclicos, monociclicos, bici-
clicos y pentaciclicos. En la actualidad,
disponemos de otros muchos farmacos
antidepresivos que tienen acciones pare-
cidas a los anteriores, pero cuya estructu-
ra quimica es, sin embargo, muy diferen-
te, por lo que no es autorizada su inclu-
sién en aquellos grupos. Me refiero, por
ejemplo, a la mianserima, viloxacina, no-
mifensina, maprotilina, minaprina, etc.

A ello pueden sumarse ofras sustan-
cias no especificamente antidepresivas,
como las sales de litioy la carbamazepi-
na, que, sin duda alguna, tienen un cierto
efecto regulador sobre el estado de ani-
mo, por lo que, en algunos pacientes, se
emplean también por su accion indirecta-
mente antidepresiva.

Unas generaciones de antidepresivos
han sucedido a otras y el proceso parece
ser incesante, lo que obviamente amplia
los recursos terapéuticos, pero también

* Entre las pruebas funcionales que parecen més eficaces,

con ello se origina una cierta confusion
en el especialista, que, ante un paciente
concreto, ha de optar por un farmaco es-
pecifico. Para la toma de esta importante
decisién, el clinico dispone hoy de diver-
sos criterios que pueden salir garantes del
resultado terapéutico mas apropiado.

El criterio clinico resulta hoy irrenun-
ciable, a pesar de que algunos puedan
considerarlo como demasiado grueso.
Este criterio, no obstante, se ha optimiza-
do gracias a la observacion mas sutil v
rigurosamente cuantificable, de la res-
puesta del paciente al medicamento.

Otro blogue de criterios de adquisicion
relativamente reciente estd constituido
por las pruebas funcionales endocrinas
__actualmente todavia en desarrollo—,
gracias a las cuales el especialista puede
optar de forma mas precisa y especifica
por la administracion de esta o aquella
sustancia®.

La determinacién de la tasa de ciertos
catabolitos (4cido homovanilico, HVA;
acido 5-hidroxiindolacético, 5HIAA) en el
organismo sirve también como criterio
adicional para orientar la toma de deci-
siones terapéuticas en la enfermedad de-
presiva.

Estos indicadores estan probando,
cada vez con mayor eficacia, su bondad
predictiva respecto de cuél es el farmaco
mas adecuado para el tratamiento de la
depresi6n en cualquiera de las formas cli-
nicas que hoy se conocen.

De este modo, en funcién de cuéles
sean los resultados obtenidos en estas
pruebas de laboratorio, se adoptan unos
u otros criterios terapéuticos, que son me-

de las que hoy disponemos gracias al esfuerzo de la

psicofarmacologia experimental, se encuentran el test de supresion de la dexametasona (DST), consistente en la
medicién de la tasa de cortisol tras la administracién de dexametasona; ol test de la estimulacién de la TSH por la
TRH:; el test de Shildkraut (1974), consistente en Ja evaluacion de la eliminacion de un catabolito de la noradrenalina,
el 3-metoxi-4-hidroxifeniiglicol (MHPG) en la orina durante la fase de pretratamiento; y el test de! probenecid (Van
Praag, 1977), sustancia que inhibe la permeabilidad de la barrera hematoencefélica a los catabolitos 4cidos de las

catecolaminas y de las indolaminas.



nos vagos y Mas rigurosos y precisos que
antao.

Asi, por ejemplo, ante un paciente no
supresor de la dexametasona y cuya eli-
‘minacién urinaria de MHPG sea baja,
" debe recomendarse la administracion de
 antidepresivos de accion noradrenérgica
(imipramina y desipramina).

Por contra, a un paciente que sea su-
presor de la DST y con una alta elimina-
cion urinaria de MHPG, debe recomen-
dérsele la administracién de antidepresi-
vos no noradrenérgicos (amitriptilina,
doxepina, nomifensin, etc.). Aunque con
este primer esbozo se ha ganado en pre-
cision y eficacia, no obstante, todavia no
se utilizan de forma absolutamente rigu-
rosa estos indicadores, como han sefiala-
do entre otros Larsen (1985), Coppen v
col. (1985) y Parker (1985).

En el cuadro 1 se esquematiza el modo
de proceder en la toma de decisiones te-
rapéuticas, en funcién de cuéles sean los
resultados obtenidos en las pruebas fun-
cionales endocrinas y en la evaluacién de
la tasa de los distintos catabolitos halla-
dos en el organismo.

A pesar de la revolucién psiquiatrica
que ha significado la aportacion de las
anteriores pruebas y de la contrastacion
entre tasa de antidepresivos en sangre y
modificacion de la sintomatologia depre-
siva, hay que afirmar que todos los ante-
riores criterios son sélo tentativos y po-
tencialmente eficaces, pero falta todavia
mucha investigacién que realizar y, desde
luego, atn no se ha dicho la dltima pala-
bra sobre ellos.

En las lineas que siguen pasaré revista,
de forma muy sucinta, a los farmacos an-
tidepresivos cuyo empleo estd mas exten-
dido en la actualidad.

Permitaseme ilustrar, no obstante, el
modo en que funcionan los transmisores
sinapticos sobre los que inciden precisa-
mente los medicamentos antidepresivos.
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En la figura 1 se ilustra el modo de
funcionamiento de las vesiculas sinapti-
cas en la neurona pre-sinaptica. Al llegar
un impulso nervioso y en presencia del
calcio (Ca++), las vesiculas se desplazan
hasta la membrana pre-sinaptica y liberan
su contenido en el espacio sinaptico (pro-
ceso sefalado en la figura 1, con los na-
meros 2 a 4).

Una vez que el neurotransmisor se en-
cuentra en el espacio sinaptico, actia en
la membrana post-sinaptica sobre un re-
ceptor especifico (R), receptor que sélo
se activa mediante el neurotransmisor es-
pecifico (A).

Posteriormente, aunque no en todos
los transmisores, el neurotransmisor no

Tiempo
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Figura 1: Esquema gréfico de la transmision sinap-

tica. Del 2 al 4, liberacion del transmisor en la

neurona pre-sinéptica, tras la llegada del impulso

nervioso. Con los ntimeros 6, 7y 1, recaptacién del

neurotransmisor sobrante en la hendidura intersi-

néptica, por la neurona pre-sinéptica. (Dibujo mo-
dificado de Amedo y col., 1981).



DIRECCION CLINICA

PRUEBA DE LA
DEXAMETASONA
NEGATIVA POSITIVA
\Ir 3
PSICOTERAPIA 5-HIAA HVA MHPG
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ELEVADO
CLORIMIPRAMINA L-DOPA BAJO O NORMAL
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NO RESPUESTA DESIMIPRAMINA || AMITRIPTILINA
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ANADIR TRIPTOFANO NO RESPUESTA

W.
ANADIR L-DOPA

Cuadro 1. Esquema de toma de decisiones terapéuticas basado en los resultados obtenidos en las pruebas
funcionales practicadas y en las tasas de catabolitos encontradas en el organismo.



utilizado que queda en el espacio sinap-
tico es recaptado, incorporéndose a la
neurona pre-sinaptica (proceso sefialado
en la figura con los nameros 6, 7 y 1).

Una vez que el neurotransmisor actia
sobre el receptor especifico post-sinap-
tico, la membrana post-sinaptica se abre,
a través de unos canales o porosidades,
posibilitando el intercambio i6nico entre
la zona intracelular y extracelular, dando
lugar a los potenciales post-sinapticos
y a la transmision del impulso nervio-
sO.

A) Antidepresivos triciclicos

A continuacién se exponen unicamen-
te aquellos que mas se emplean en la
actualidad, en nuestro pais.

1. Imipramina. Este farmaco continta
siendo uno de los més eficaces, y tam-
bién el que, sin duda alguna, ha generado
mas trabajos de investigacion. Seg(n pa-
rece, actia elevando la fraccién de mo-
noaminas libres cerebrales, simultanea-
mente que disminuye el umbral de res-
puesta de ciertos receptores sinéapticos.
Desde el punto de vista clinico, los pa-
cientes que mejor responden a esta me-
dicacién son aquellos en que predominan
los sintomas de inhibicién. Desde el pun-
to de vista bioquimico, los sujetos cuya
tasa de eliminacién de MHPG en orina es
baja en el periodo preterapéutico son los
que mejor responden al empleo de este
farmaco.

Sus efectos terapéuticos inician la me-
joria del cuadro clinico entre el séptimo y
el noveno dia después de comenzar su
administracién, alcanzando su méxima
eficacia terapéutica al finalizar la tercera
semana de tratamiento. La respuesta 6p-
tima no parece alcanzarse, sin embargo,
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hasta no llegar a un nivel plasmatico de
200 mg/ml, considerandose hoy esta tasa
como un buen predictor clinico de la res-
puesta al medicamento (Chambers y col.,
1982; Preskorn y col., 1982). A estos mis-
mos resultados han llegado Weller y col.
(1982), quienes han podido establecer
una consistente relacién entre respuesta
terapéutica y concentracion plasmaética
de imipramina. Otros autores, en cambio,
afirman que la concentracién de imipra-
mina en plasma no constituye un buen
predictor de la respuesta terapéutica, sino
mas bien el nivel plasmatico de desipra-
mina, un metabolito activo, predominan-
temente noradrenérgico, de la imiprami-
na. En cualquier caso, la dosis oral admi-
nistrada no predice por si misma la res-
puesta terapéutica. Es mas bien a la esta-
bilidad del nivel plasmatico a la que se
puede atribuir la eficacia terapéutica de
esta sustancia. Por eso precisamente hoy
se tiende a no administrar la imipramina
en una monodosis por la noche, sino a
administrarla fraccionadamente a lo largo
del dia.

Entre los sintomas depresivos méas vul-
nerables a la accion de este farmaco se
encuentran la anhedonia y los sentimien-
tos depresivos (Puig-Antich y col., 1979),
la disforia y la ideacién suicida (Petti y
col., 1982). Su administracién parece em-
peorar la agresividad y la ansiedad (Pall-
meyer y col., 1979).

En opinién de Prien y col. (1974), la
imipramina carece de actividad frente a
las depresiones bipolares siendo, en cam-
bio, un eficaz agente profilactico de las
depresiones monopolares.

Recientemente se han estudiado los
efectos de este farmaco sobre las funcio-
nes cognitivas, habiendo coincidencia en-
tre los investigadores (Rapoport y col.,
1974; Quinn y col., 1975; Werry y col.,
1980) al sefialar que éstos son muy posi-



tivos, disminuyendo las interferencias en
la lectura correcta, disminuyendo la im-
pulsividad, estimulando la habilidad para
reflexionar antes de emitir una respuesta,
mejorando la atencién, el procesamiento
semantico de la informacion y el almace-
namiento de ésta en la memoria y dismi-
nuyendo la hiperactividad y el nimero de
errores cometidos*.

Por disminuir el umbral convulsivante,
la imipramina estd contraindicada en
aquellas personas que padecen crisis
convulsivas (Petti y col., 1975).

Igualmente esta contraindicada en los
pacientes psicéticos por reactivar su sin-
tomatologfa (Strober y col., 1982).

La retirada del medicamento, una vez
que han remitido los sintomas depresivos,
debe hacerse gradual y progresivamente,
para evitar el efecto «de rebote» colinér-
gico (nauseas, vomitos, dolores de cabe-
za, insomnio, agitacién, molestias gas-
trointestinales, etc.), como consecuencia
de la activacién adrenérgica desencade-
nada (Law y col., 1981).

2. Amitriptilina y nortriptilina. Tanto la
amitriptilina como la nortriptilina, un me-
tabolito dimetilado de ella, son antidepre-
sivos clasicos que estan indicados en
aquellos pacientes con una tasa elevada
o normal de eliminacién urinaria de
MHPG. Ensayos clinicos comparativos re-
velan que la amitriptilina es mas eficaz
que la imipramina en pacientes deprimi-
dos con una importante deficiencia en

neurotransmisores centrales de tipo sero-
toninérgico.

La eficacia terapéutica de estas sus-
tancias se inicia més precozmente que
con la imipramina, aunque la respuesta
positiva no se obtiene, en la mayor parte
de los pacientes, hasta un periodo com-
prendido entre la segunda y la octava se-
mana de tratamiento. La respuesta tera-
péutica puede predecirse en funcion del
nivel plasmaético alcanzado por la nortrip-
tilina a las 48 horas de haberse adminis-
trado por via oral una dosis de 25 mg.de
esta sustancia. Dado que la vida media de
esta sustancia es de alrededor de doce
horas, a fin de dar una mayor estabilidad
a los niveles plasmaticos, se recomienda
administrarla de forma fraccionada a lo
largo del dia. Las dosis 6ptimas recomen-
dadas varian entre 45 y 120 mg/dia, lo

que supone una posologia de 1,5
mg/kg/dia (Geller y col., 1983).

El periodo durante el cual debe conti-
nuar administrandose medicacién, varia
mucho de unos pacientes a otros. Segun
los resultados obtenidos por Rickels y col.
(1980}, el 87 por 100 de los pacientes que
habian tenido una recaida a los seis me-
ses de retirarseles la medicacién habian
estado sometidos a la accién de esta sus-
tancia durante un periodo excesivamente
corto. Un estudio de Kuitkin y col. (1984),
realizado con 184 enfermos, puso de ma-
nifiesto que, si se ampliaba el tratamiento
mas alla de seis semanas, muchos de los
pacientes que no habfan respondido po-
sitivamente durante un periodo de trata-

* La imipramina tiene una potente accion anticolinérgica (intermedia entre la amitriptilina y la zimelidina), generando
efectos secundarios como sequedad de boca, somnolencia, retencién urinaria, visién borrosa, etc. Por elevar la tension
intraocular, esté contraindicada su administracién en personas que tienen riesgo de padecer glaucoma. Tiene también
una accién enlentecedora de la conduccién y de la repolarizacién cardiaca, manifestandose en el electrocardiograma
a través de la prolongacion de QRS, QTS, asf como def intervalo HV (Strayhorn, 1982). La aparicién del intervalo PR
prolongado se estima hoy como un indicador preciso y riguroso de que hay que reducir la medicacion. No obstante
puede continuar administrandose siempre que la tasa cardiaca esté por debajo de 130 pulsaciones/minuto, el intervalo
PR del electrocardiograma sea igual o menor a .18, el intervalo QRS sea menor que el 130 por 100 del valor de la
linea base y la presion arferial sea igual o inferior a 145/95 (Puig-Antich y col., 1981).



“miento de cuatro semanas, mejoraban de
- la depresion. Todo esto apunta a ampliar
‘el periodo terapéutico cuando se admi-
- nistran estas sustancias.
La amitriptilina disminuye la tension
“arterial y la excrecién salivar (Schubert,
1973), pero, en cambio, no modifica en
“modo alguno el trazado electrocardiogra-
fico. Esta caracteristica es también espe-
cifica de la nortriptilina, si bien esta dltima

~es capaz de modificar el ECG cuando se
emplea en dosis superiores a las aconse-
jadas (Geller y col., 1983).

B) Inhibidores de la monoamino-oxidasa
(IMAO)

Aunque fueron las primeras sustancias
especificamente antidepresivas que se
emplearon en la clinica, actualmente han
pasado al segundo lugar en la frecuencia
de uso, debido a ciertos efectos secunda-
rios indeseables. Los IMAO se absorben
réapidamente, apareciendo los efectos a
los treinta minutos de su administracion.
Su metabolizacién es también muy rapi-
da. En la actualidad no disponemos de
ningtin procedimiento para evaluar su ni-
vel plasméatico en sangre (Strayhorn,
1982). No obstante, segin Robinson y
col. (1973), parece que cuando la accién
de los IMAO en plaquetas* es igual o
superior al 80 por 100 hay una correlacién
positiva con la respuesta terapéutica ade-
cuada.

Los IMAO inhiben la degradacion de
aminas biégenas en el Sistema Nervioso
Central, lo que genera un almacenamien-
to mayor de estos neurotransmisores
(Niess y col., 1982). En la figura 2 se
esquematiza lo que sucede en una neuro-
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na nor-epinefrinica, tras la accién de la
monoamino-oxidasa (MAQ). La llegada
de un impulso nervioso hace que se des-
polarice el pie terminal de una célula
adrenérgica, liberandose el transmisor en
la hendidura sinaptica y activdndose pos-
teriormente por la accion de ese neuro-
transmisor los receptores post-sinapticos
(véase proceso sefalado en la figura 2).
Una vez que se ha producido la transmi-
sion del impulso nerwioso, la nor-adrena-
lina sobrante en la hendidura sinaptica es
en parte inactivada en esta hendidura por
la catecol-oximetil-transferasa (COMT,
véase en la figura) y parte de la noradre-
nalina es recaptada por la neurona pre-si-
néptica (en la figura 2), e inactivada por
la MAQ, que degrada al neurotransmisor
en catabolitos como el 3-metoxi-4-hi-
droxifenilglicol y acido vanilil mandélico,
que se eliminan por la orina, y que pue-
den medirse, considerandose como indi-
cadores de la actividad noradrenérgica.

Los inhibidores de la monoamino-oxi-
dasa (IMAQ) inhiben precisamente a la
monoamino-oxidasa y a su través dismi-
nuyen la degradacién de noradrenalina,
que por esta accién incrementa su alma-
cén en la neurona pre-sinaptica. En fun-
cién de su distribucién, parecen existir
dos sistemas enzimaticos -monoamino-

" oxidasa: uno que se encontraria localiza-

do en el higado y en el aparato digestivo
(MAO-A), v otfro que se encuentra en el
Sistema Nervioso Central (MAO-B). To-
davia no se conoce bien cuél es su modo
de actuacion, pero parece que enlentecen
el catabolismo de la serotonina y de las
catecolaminas, a la vez que incrementan
las monoaminas libres (biol6égicamente
activas) y las de reserva (biolégicamente
inactivas).

* Las plaguetas son uno de los elementos que se encuentran en la sangre en forma de discos ovales, de 2 a 3 micras
de dismetro, en una proporcion de alrededor de 250.000 por mm®, que tienen una imporiante funcién en la
coagulacién de la sangre. Sobre estos elementos se puede investigar en el laboratorio la accién de los IMAO.
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Figura 2: Accién de la MAO y de la COMT en la

inactivacion presinaptica y en la hendidura sinépti-

ca, respectivamente, de la noradrenalina. Comen-

tarios en el texto (modificacion de Amedo y col.,
1981).

Es también muy rapida la regeneracién
de la actividad del sistema enzimético,
tardando aproximadamente entre tres
dias y dos semanas, tras la retirada del
farmaco.

De todos los IMAQ, el mas frecuente-
mente empleado y mejor conocido es la
fenelcina. La dosis que se ha establecido
es de alrededor de 90 mg/dia.

La indicacién precisa de estos farma-
cos se concreta en los sindromes depre-
sivo-ansiosos y en las depresiones carac-
terizadas por hipersomnia, letargia, can-
sancio, sentimientos depresivos reactivos
y versatilidad del estado de animo (Kuit-
kin, 1979). Esta también indicada su ad-
ministracién en las denominadas depre-
siones atipicas y en los cuadros depresi-
vos asociados al comportamiento fébico,

en los que los sintomas vegetativos y so-
méaticos son especialmente relevantes
(Pollit y col., 1971).

Si ha disminuido su frecuencia de uso
en la clinica, en gran parte se debe a sus
numerosos efectos indeseables de tipo
anticolinérgico (sequedad de boca, hipo-
tensién, sedacién y mareos). Cuando los
IMAO se asocian a farmacos simpético-
miméticos o alimentos ricos en tiamina o
dopamina pueden llegar a producir gran-
des crisis hipertensivas, como consecuen-
cia de potenciarse su accion adrenérgica
(Strayhorn, 1983). Entre sus efectos clini-
cos, su accion desinhibidora parece ser
mas intensa que su accién especifica-
mente antidepresiva, circunstancia esta
que debe tenerse en cuenta en el trata-
miento de depresivos con ideacién sui-
cida.

En caso de sobredosis o intoxicacién
aguda puede aparecer un sindrome ca-
racterizado por fiebre, cefaleas, hiper o
hipotension, coma y colapso circulatorio.
Se han llegado a describir, por esta cau-
sa, accidentes mortales.

No obstante, son sustancias que no
parecen ejercer una accién cardiotoxica y
ni siquiera modifican el ritmo cardiaco.

En pacientes psicéticos, potencian la
aparicion de delirios y alucinaciones, por
lo que estan en ellos contraindicadas. En
pacientes diabéticos estan también con-
traindicadas por su actividad hipoglucé-
mica. Frente a otros antidepresivos, sin
embargo, los IMAQ elevan el umbral con-
vulsivante, por lo que pueden y deben
recomendarse en pacientes epilépticos.

C) Otros antidepresivos

Hoy disponemos de otros muchos an-
tidepresivos que, aunque tienen una es-
tructura quimica muy diferente a la de los
antidepresivos ciclicos, no obstante, sus



efectos clinicos son bastante analogos.
Este es el caso de la fluboxamina, nomi-
fensin, mianserina, amoxapina y viloxaci-
na.
La fluboxamina tiene una accién de
tipo serotoninérgico muy réapida, lo que
hace que sus efectos terapéuticos se ma-
nifiesten antes que cuando se administra
imipramina (Dominguez y col., 1985). En
cambio, su uso esta limitado por los efec-
tos no deseables de tipo anticolinérgico
(especialmente las molestias gastricas y
el insomnio).

Todavia no se han realizado los sufi-
cientes ensayos clinicos con muchas de
estas nuevas moléculas, por lo que resul-
taria un poco precipitado hacer aqui cual-
quier afirmacién sin el necesario funda-
mento cientifico. No obstante, en la bi-
bliografia que va apareciendo, parece que
sus efectos terapéuticos se sitlan a un
nivel aceptable, ademéas de generar me-
nos efectos secundarios indeseables que
otros antidepresivos mejor conocidos. Por
el momento, no cabe ninguna duda que
estas nuevas moléculas antidepresivas
mejoran las funciones cognitivas, como
ha puesto de manifiesto la revisién reali-
zada a este respecto por Thompson y col.
(1982), quienes han analizado 35 investi-
gaciones sobre este punto.

D) Las sales de litio (carbonato, sulfato
y acefato)

El empleo de las sales de litio en la
clinica se remonta a los trabajos experi-
mentales realizados por Cabe en 1949.
En la actualidad, su uso estd muy exten-
dido y especialmente indicado para el tra-
tamiento de las depresiones bipolares, de
las depresiones refractarias a otros medi-
camentos y como medida profilactica de
la enfermedad depresiva, tenga ésta o no
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una evolucién recurrente (Coppen y col.,
1982; Strayhorn, 1982). En las depresio-
nes infantiles ha sido también empleada
con excelentes resultados (Jefferson,
1982: Bowers y col., 1983; Campbell y
col., 1984; McCreadie, 1985).

La indicacién mejor fundamentada
para la administracién de esta sustancia
es, sin duda alguna, los episodios mania-
cos, teniendo ademas un efecto profilac-
tico sobre las posibles recidivas de las
fases de mania. E! litio, dada su rapida
absorcion en el aparato digestivo, alcanza
su nivel plasméatico méaximo entre las dos
y las cuatro horas después de la absor-
cién, teniendo una vida media efectiva de
veinticuatro horas. Se distribuye a través
de todos los fluidos corporales y no se
metaboliza, eliminandose y/o reabsor-
biéndose por el rifién, en funcion de cuél
sea la tasa de sodio disponible en los
tibulos proximales. Su nivel plasmatico
logra estabilizarse tras administrarse du-
rante cinco dias de forma ininterrumpida.
El nivel plasmatico terapéutico eficaz ha
sido establecido entre 0,6 y 1,5 mEqg/1. A
los diez dias de lograrse de forma estable
este nivel plasmatico, sus efectos tera-
péuticos comienzan a percibirse.

No conocemos muy bien, por el mo-
mento, su modo de accién, pero si ha
podido comprobarse que acelera la des-
truccion presinaptica de aminas bi6ge-
nas, que inhibe su liberacién dentro de la
sinapsis y que, probablemente, disminuye
la sensibilidad de los receptores postsi-
napticos (Hollister, 1978: Strayhorn,
1982). La hipétesis mas plausible es que
el litio disminuye el almacenamiento de
norepinefrina e incrementa la concentra-
cion de 5-hidroxitriptamina en el Sistema
Nervioso Central, ademéas de modificar
posiblemente la permeabilidad de la
membrana celular.

La dosis debe establecerse de acuerdo



con la litemia alcanzada por el paciente y
con la respuesta clinica que se obtenga.
Ordinariamente se estima que ésta debe
ser de 900 a 1.200 mg/dia, distribuidos en
tres dosis.

La administracién de litio empeora el
registro EEG, aunque esta manifestacion
solo puede interpretarse como un signo
de neurotoxicidad en la mujer, pero no en
el hombre ni en el nifio (Bennett y col.,
1983).

El litio se ha administrado también con
resultados terapéuticos muy eficaces en
nifos autistas, deprimidos, retrasados
mentales, etc. (Dale, 1980).

Entre los efectos no deseados pueden
mencionarse la aparicion de diarrea, tem-
blor, polidipsia, poliuria, bradicardia y
prolongacién del intervalo QT en el elec-
trocardiograma, cuando se administra a
dosis toxicas (Roose y col., 1979).

Sin embargo, muchos de estos efectos
no aparecen nunca, dada su general bue-
na tolerancia. En pacientes sometidos du-
rante tiempo prolongado a esta medica-
cién, pueden aparecer alteraciones rena-
les que, tras la autopsia, han podido con-
firmarse como una fibrosis intersticial re-
nal. No obstante, el control de su toxici-
dad es muy facil a través de la litemia
—puesto que correlaciona con ella—y a
través de la medida de creatinina (Jeffer-
son y col., 1983).

Hasta el presente, se ha mostrado
como un farmaco de gran eficacia en la
psicosis maniaco-depresiva y en el trata-
miento de las depresiones, al disminuir la
severidad y frecuencia de las recaidas
(McCreadie y col., 1985).

Recientemente se ha empleado tam-
bién asociado a la tranilcipromina (Price
y col., 1985; Nolen y col., 1985) y a la
carbamazepina (Kawamie y col., 1984)
con brillantes resultados en depresiones
refractarias a otros antidepresivos y en
pacientes maniaco-depresivos no respon-
dentes a la administracién aislada de litio.

Como sugieren Bowers y col. (1983),
parece que una elevada concentracién de
GABA en el plasma puede tomarse como
un buen predictor de la efectividad de
este tratamiento, coincidiendo esta carac-
teristica en los pacientes que responden
al tratamiento con litio. En éstos pudo
demostrarse que el litio incrementa el
GABA y el &cido homovanilico en el liqui-
do cefalorraquideo, mientras que dismi-
nuye el GABA plasmatico*.

E) Otras asociaciones medicamentosas
virtualmente eficaces en el tratamiento
de la depresién

Hemos resumido la medicacién espe-
cificamente antidepresiva cuyo empleo
en la clinica es més frecuente y eficaz. Sin
embargo, no todas las formas clinicas de
la depresién responden a los farmacos
antes mencionados. Se estima en alrede-
dor del 10 por 100 las depresiones que no
responden a tales procedimientos farma-
colégicos. Estos cuadros clinicos se en-
globan bajo el concepto de depresiones
farmaco-resistentes, depresiones refracta-
rias y depresiones atipicas. Es muy posi-
ble también que bajo este denominador
comin puedan identificarse en el futuro

* £l GABA es el acido gamma-amino butfrico, un neurotransmisor que se conocia ya desde la segunda mitad del siglo
pasado. Este aminoscido no atraviesa la barrera hematoencefalica, ni se incorpora a la cadena de formacién de
proteinas. Desde hace relativamente poco se sabe que el GABA puede considerarse como un neurotransmisor de tipo
inhibidor, es decir, aumenta las cargas negativas en el interior de la célula e inhibe la descarga eléctrica. El GABA se
encuentra localizado especialmente en algunas estructuras nerviosas de la sustancia gris (corteza cerebral, mesencé-
falo, cuerpos estriados, hipotalamo y sustancia negra) y en las neuronas con accién inhibidora en fa médula espinal.



formas clinicas especificas que en la ac-
tualidad todavia desconocemos.

Siguiendo a Kuhn-Gebhart (1964) pue-
de afirmarse que, cuando después de
mas de seis semanas de administrar un
antidepresivo, no se observa en el pacien-
te una respuesta terapéutica positiva, lo
primero que ha de pensarse es en la po-
sibilidad de un diagnéstico incorrecto por
lo que se aconseja volver a evaluar el
cuadro clinico.

Si, después de volverlo a estudiar, se
confirma la anterior presuncion diagnésti-
ca, lo mas probable es que no se haya
prescrito el antidepresivo mas eficaz para
ese caso concreto, por lo que debe modi-
ficarse la medicacién. No obstante, antes
de optar por un cambio medicamentoso
debemos comprobear si el paciente ha se-
guido o no la prescripcion aconsejada (en
nuestro pais se estima que el 50 por 100
de los pacientes no siguen las prescrip-
ciones aconsejadas por sus respectivos
médicos).

Si después de modificar el tratamiento
farmacolégico no se obtuviese ninguna
respuesta terapéutica positiva y continua-
se estando vigente la presuncién diagnos-
tica inicial, el especialista puede pensar
que esté frente a una depresion refractaria
o atipica.

Para el tratamiento especifico de estos
y otros casos, resulta aconsejable el em-
pleo de asociaciones medicamentosas
muy variadas.

Asi, por ejemplo, De Montigny y col.
(1981) aconsejan asociar carbonato de
litio a los triciclicos hasta llegar a una
dosis de 900 mg/dia. Los autores postu-
lan que la asociacién litio-triciclicos pon-
dria en marcha el control del sistema se-
rotoninérgico a través de la induccién de
la sensibilidad de los receptores postsi-
napticos.

Sugerman y col. (1983) aconsejan para
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el tratamiento de las depresiones refrac-
tarias y atipicas cuya sintomatologfa his-
térica y sentimientos disféricos son muy
relevantes, la administracién de IMAO. En
estos casos es obligado, ademas, realizar
las pruebas funcionales endocrinas a las
que aludimos inicialmente, al comienzo
de este capitulo. Es conveniente también
investigar si existen antecedentes perso-
nales y/o familiares respecto del consumo
de alcohol y otras drogas, puesto que es-
tas circunstancias podrian modificar sen-
siblemente la respuesta al tratamiento.

En aquellos pacientes en que la idea-
cion y las tentativas de suicidio suponen
un riesgo adicional, debe evitarse el em-
pleo de imipramina, ya que, por su efecto
desinhibidor, podria facilitar la consuma-
cién del suicidio. En estos casos, es con-
veniente asociar al antidepresivo elegido
la clorpromacina o la tioridazina, por ser
sustancias que reducen la sintomatologia
psicética que, en ocasiones, acompafia a
la depresion, a la vez que reducen las
crisis de exaltacién psicomotora y las pro-
ducciones delirantes de algunos pacien-
tes depresivos. Por otra parte, ambos fér-
macos tienen un efecto depresivo mini-
mo. La tioridazina puede asociarse tam-
bién eficazmente a los antidepresivos en
aquellas formas clinicas de depresion en
que predomina la ansiedad.

En los sindromes depresivos en los
que predomina la inhibicién y que no res-
ponden al tratamiento con imipramina,
puede administrarse L-Dopa, asociada a
la descarboxilasa.

Recientemente se recomienda el uso
de la carbamazepina en aquellas depre-
siones atfpicas y refractarias en que se
sospeche su vinculacién con episodios
maniacos o con enfermedades orgénicas
no psiquiétricas (Varga, 1984). También
se ha recomendado la asociaci6n de litio
y carbamazepina por sus beneficiosos



efectos sinérgicos, mientras que se desa-
conseja la asociacion de la carbamazepi-
na con los IMAO.

En los episodios maniacos se han ob-
tenido buenos resultados con la adminis-
tracién de la alfa-metilparatirosina
(AMPT), por ser un enérgico y especifico
inhibidor de la tirosina-hidroxilasa que,
como es sabido, interviene en la sintesis
de dopamina y norepinefrina, por lo que
disminuiria la tasa de catecolaminas cere-
brales. De hecho, tras su administracién
se ha podido comprobar una disminucién
de las tasas de catecolaminas en el liqui-
do cefalorraquideo y en el tejido cerebral
(Spector, 1968; Brodie, 1971), lo que con-
firmaria la hipétesis del aumento de las
catecolaminas cerebrales en la mania.

La administracién de L-Triptéfano se
ha empleado para combatir tanto las fa-
ses maniacas como las depresivas, aun-
que, segln parece, es mas eficaz en las
primeras que en las sequndas. Su asocia-
cién con los IMAO, empleados estos dlti-
mos a grandes dosis, puede mejorar algu-
nas depresiones refractarias.

Van Praag (1972) obtuvo muy buenos
resultados tras la administracién de trip-
téfano en pacientes depresivos no res-
pondentes a la cloimipramina, con una
tasa baja de 5-hidroxiindolacético en li-
quido cefalorraquideo. Ha podido com-
probarse que, tras su administracién, au-
mentan los niveles de 5-hidroxiindolacéti-
co (5-HIAA) y del 4cido homovanilico en
el liquido cefalorraquideo.

Se recomienda administrar 6 mg/dia

de L-Triptéfano. Murphy (1974), en un
ensayo cruzado doble ciego, obtuvo me-
jores resultados con el L-Triptéfano que
con la clorpromacina en el tratamiento de
la mania.

Segiin Asberg y col. (1976), en aque-
llos pacientes depresivos con una con-
centracion de 5-HIAA en liquido cefa-
lorraquideo inferior a 15 mg/ml, hay una
correlacién significativa entre el grado de
severidad de la depresién y la concentra-
cion de dicho metabolito* en liquido ce-
falorraquideo; esta correlacion no es sig-
nificativa, en cambio, en los pacientes de-
primidos en los que es superior la con-
centracién de dicho metabolito. En los
pacientes del primer grupo, la administra-
cién de triptofano** puede ser eficaz.
Esta hipétesis ha sido confirmada por Van
Praag (1977) en pacientes sometidos al
test del probenecid. Los pacientes depri-
midos con baja concentracién de 5-HIAA
son significativamente mas propensos
que el ofro grupo a los intentos y actos
suicidas (Asberg, comunicacién personal,
1978).

Para Coppen (1972), los pacientes
adscritos al primer subgrupo diferenciado
por Asberg son mas vulnerables a los es-
timulos conflictivos y estresantes y, en
consecuencia, son mas propensos al pa-
decimiento de depresiones reactivas. Esta
hipétesis ha sido parcialmente replicada
en psicopatologia experimental por Cur-
zon (1972). Segun parece, los cambios en
el turnover de serotonina forman parte de
la reaccion general al estrés en los indivi-

* Se entiende por metabolitos las sustancias que se derivan de las transformaciones fisicas, quimicas y biol6gicas que
experimentan en los organismos vivos tanto las moléculas que ingresamos por via alimentaria como las que se

introducen para fines terapéuticos por cualquier otra via.

** Eli triptéfano es un aminoécido (un acido orgénico caracterizado por contener los grupos amino, NH; y carboxilo,
COOH, que combinados entre si son el constituyente principal de todas las proteinas), que se encuentra en los
alimentos, preferentemente en la frula (pifia, platanos y ciruelas) y que es el precursor de un neurotransmisor, la
serotonina. Aproximadamente sé6lo el 2 por 100 del triptéfano ingerido se convierte en serotonina. Por ser un
precursor de la serotonina se considera hoy como un preparado, cuya administracion puede lograr aumentar la

concentracién de este neurotransmisor.



duos que son muy vulnerables a la de-
presion*.

En la dltima década, se han ensayado
numerosas asociaciones medicamento-
sas para el tratamiento de las depresiones
no respondentes, aunque con desiguales
resultados. Sobre este particular, la biblio-
grafia disponible se va abriendo paso mas
lentamente de lo que cabria esperar. Es
probable que, en el futuro, pueda llegar a
dilucidarse cuél es la eficacia especifica
de estas asociaciones medicamentosas
en el tratamiento de los trastoros del
estado de &nimo. Por el momento, sirvan
al lector, a modo de ejemplo, las siguien-
tes asociaciones que se han estudiado
con desigual fortuna: triciclicos y triyodo-
tironina (Prange y col., 1980); triciclicos y
metil-fenidato (Wharton y col., 1971); tri-
ciclicos y litio (Lingjaerde y col., 1974),
triciclicos e IMAO (Mulgirigama y col,,
1977; White y col., 1981); triciclicos y re-
serpina (Nelson y col., 1978); IMAO y
L-Triptéfano (Glassman y col., 1969);
IMAO vy litio (Zall, 1971); y triciclicos y
neurolépticos {(Nelson y col., 1978; Cohen
y col., 1982).

No se trata de asociar cualquier psico-
farmaco con cualquier antidepresivo para
tratar de acertar con la terapia efectiva,
siguiendo la ley del ensayo y error. El
empleo de las anteriores asociaciones
medicamentosas ha respondido hasta
hoy a intuiciones e hipétesis relativamen-
te fundamentadas y casi siempre ampara-
das por las determinaciones bioquimicas
de los metabolitos que estan implicados
con la enfermedad depresiva. En la actua-
lidad, este tipo de investigaciones puede
ampliarse con un mayor control experi-
mental a través de la prediccién de res-
puestas, niveles plasmaticos y determina-
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ciones bioquimicas. En cualquier caso,
como se observara en los ejemplos aludi-
dos maés arriba, por el momento la inclu-
sion de antidepresivos triciclicos, IMAO y
litio en casi todos los tratamientos parece
ineludible.

3. El tratamiento de las depresiones
en la tercera edad

Un caso particular en el &mbito de la
psicofarmacologia de la depresion lo
constituye el tratamiento de las depresio-
nes en la tercera edad. La mayor parte de
los especialistas sostienen, con toda ra-
z6n, que el tratamiento de las depresio-
nes en la vejez constituye un caso parti-
cular de la psicofarmacologia general que
debe singularizarse e individuarse. Esta
presuncion es cierta, aunque tal vez no
agote toda la verdad, puesto que los que
afirman esto caen en otro error sobreaiia-
dido. Légicamente, el tratamiento de las
depresiones en los ancianos implica dife-
rentes estrategias que en el adulto o el
joven. Pero no es menos cierto que todos
los ancianos depresivos no pueden in-
cluirse en un Gnico caso especial, ya que
entre ellos hay diferencias muy relevan-
tes. Esto quiere decir que no basta, que es
insuficiente la distincién entre la psicofar-
macologia de la depresién en el adulto y
en el anciano; es necesario, ademas, indi-
vidualizar cada caso particular en el am-
bito geriatrico.

El diferente comportamiento de los far-
macos en el tratamiento de la depresion
en la tercera edad resulta afectado por
muchas variables psicobiol6gicas especi-
ficas de esa edad, acaso por demasiadas.

En primer lugar tanto la absorcion del

* Se entiende por furnover la accion dinamica especifica entre los diversos elementos que en funcion de su disponibi-
lidad biolégica e interacciones resultantes entre ellos contribuye a la regulacion de la accién de ciertos neurotransmi-

sores cerebrales.



farmaco como su metabolismo es dife-
rente en el anciano que en el adulto, por
lo que la vida media de la sustancia en el
organismo suele ser més larga en estos
pacientes.

En segundo lugar, porque, al estar dis-
minuido el flujo sanguineo renal —tanto
por la irregularidad del filtrado como por
la secrecion tubular—, la excrecion de los
antidepresivos en el anciano es mas pro-
longada que en los jovenes y adultos.
También, porque el tiempo de circulacion
de estos farmacos es mayor, al estar dis-
minuido el volumen/minuto sanguineo.

Luego, porque estas sustancias son li-
posolubles y tienden a almacenarse en el
tejido adiposo, cuando en el anciano la
relacion tejido musculat/tejido adiposo es
superior a favor de este ultimo. De aqui
que se acumulen facilmente los antide-
presivos en el tejido adiposo. Asi mismo,
al estar disminuidas las proteinas del
plasma en los ancianos, la fraccion del
farmaco vinculada (binding)* a esas pro-
teinas es también menor. En Gltimo lugar,
porque todo e! funcionalismo del sistema
nervioso cambia con la edad (sintesis de
neurotransmisores, feed-back,** recapta-
cién, turnover, etc.), lo que causaria una
diferente utilizacion eficaz de estas sus-
tancias. Esto puede explicar ciertos efec-
tos paradéjicos producidos por los psico-
farmacos antidepresivos en el anciano.

De hecho, la respuesta clinica del an-
ciano al empleo de estas sustancias es
muy diferente —no sélo en lo que se re-
fiere a la dosificacién— a la del adulto.

De una forma grosera, se estima hoy que
la dosificacién de antidepresivos eficaz
en el anciano se encuentra entre la terce-
ra parte y la mitad de la que se emplea en
el adulto.

Los cambios que recientemente se han
operado en la piramide de la poblacién
magnifican la importancia de lo que aqui
se esta afirmando, ya que cada vez son
mas los ancianos deprimidos que necesi-
tan de la intervencion terapéutica. Por
otra parte, la sensibilidad de los pacientes
de la tercera edad a los efectos indesea-
bles —tanto anticolinérgicos como adre-
nérgicos— de la medicacién antidepresi-
va constituye un riesgo adicional, hasta el
punto de resultar, en ocasiones, contrain-
dicada la administracion de estas sustan-
cias.

Entre los efectos indeseables mas rele-
vantes de los antidepresivos en los pa-
cientes geriatricos podemos citar la reten-
cién urinaria, el ileo paralitico {por la adi-
namia de la fibra muscular lisa en el in-
testino, debida al efecto anticolinérgico),
la hipotensién arterial (con las posibles
pérdidas del equilibrio y fracturas 6seas
que desencadena, asi como sus fatales
consecuencias en estas edades), la preci-
pitacién del glaucoma, etc. Las arritmias
cardiacas tampoco suelen ser infrecuen-
tes en estas edades (especialmente cuan-
do se administra inipramina). Esta taqui-
cardia sinusual o senoventricular se evi-
dencia en el ECG (electrocardiograma),
gue manifiesta alteraciones en la conduc-
cién y repolarizacion nerviosa. Segdn pa-

* Se,entiende por binding al hablar de una sustancia medicamentosa, aquella fraccién de dicha sustancia que necesa-
riamente va siempre vinculada, ligada expresamente a ciertas proteinas. Obviamente ofra proporcion de farmacos
circulan libremente en nuestro organismo sin vincularse expresamente a ninguna proteina.

** S entiende por feed-back el juego dindmico al que esté sometido el metabolismo de una sustancia, en funcién de
fa disponibilidad de la misma y de otros agentes facilitadores o inhibidores de su metabolismo. Asi, por ejemplo, si
una sustancia se metaboliza muy répidamente, al no existir en el organismo disponible esa sustancia, un érgano o
tejido puede incrementar su produccion, para restablecer la concentracién de esa sustancia en dicho organismo. El
feed-back sefala, en este ejemplo, la uni6n informatizada, la retroalimentacion informativa que acontece entre el
tejido productor de esa sustancia y la concentracion y disponibilidad de la misma en el organismo.



rece, los antidepresivos actdan selectiva-
mente, causando estas alteraciones en el
fasciculo de His y en sus ramas termina-
les (Bigger y col., 1982).

En la figura 3 se representa el sistema
de conduccion del corazén. En oscuro es-
tan representadas las estructuras especia-
lizadas: el nédulo sino-auricular (NSA), el
nédulo auriculo-ventricular (NAV), el fas-
ciculo de His (HB), la rama fascicular iz-
quierda (LBB), la rama fascicular derecha
(RBB), y las fibras de Purkinje (PJ).

Los dos trazados inferiores represen-
tan el electrograma del fasciculo de His
(HBE) y el electrocardiograma (EGG).

En el EGG, aparece representada la
despolarizacién de las auriculas (P); la
despolarizacién de los ventriculos (QRSY);
y la repolarizacién de los ventriculos (T.

HBE

ECG
aRs

Figura 3: Esquema del sistema de conduccion del

corazon, trazado del electrograma del fasciculo de

His (HBE) y electrocardiograma (EGG). (Bigger y
col., 1982).
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A ello hay que anadir otros sintomas
neurovegetativos muy frecuentes, y no
por frecuentes menos importantes, como
son la fatiga, el cansancio, la impotencia,
la visién borrosa, la sequedad de boca, el
temblor, la necesidad de ingerir alimentos
dulces, la sudoracioén, etc.

En algunos casos, la administracién de
antidepresivos puede causar el delirio
atropinico, es decir, una psicosis confun-
sional de tipo anticolinérgico, que es muy
alarmante y de presentacién aguda, pero
que facilmente puede controlarse dismi-
nuyendo la dosificacién o administrando
por via intramuscular uno o dos miligra-
mos de fisostigmina.

A pesar de todos estos efectos inde-
seables, no obstante, la administracion de
antidepresivos en la tercera edad esté in-
dicada siempre que exista un diagnéstico
de depresion. De todas las sustancias an-
tidepresivas disponibles, los triciclicos
son mucho maés eficaces que los IMAO y,
de entre aquéllos, estan especialmente
indicados la imipramina y la desipramina
en la depresién inhibida y la amitriptilina
o la doxepina en las depresiones agita-
das.

De estos dltimos, la doxepina es el
farmaco de eleccion en la tercera edad,
ya que, siendo tan eficaz como los ofros,
es la que resulta menos téxica, por ape-
nas tener efectos anticolinérgicos, no
afectando su administracién en la précti-
ca a la conduccién nerviosa cardiaca. De
ordinario, los efectos clinicos terapéuticos
comienzan a manifestarse a las dos se-
manas de su administracién. A pesar de
la prontitud de la respuesta terapéutica,
en evitacion de posibles recaidas, debe
continuar administrdndose durante un
periodo de dos o tres meses y reducirse
gradual y lentamente. La administracion
de una monodosis nocturna de antidepre-
sivos es desaconsejable en estas edades,



ya que, tanto por la ataxia como por la
hipotensién arterial potencial producidas
por estos farmacos, se intensifica el ries-
go de los accidentes en el anciano cuan-
do, durante la noche, se levantan y deam-
bulan en la oscuridad.

En algunos casos, puede estar reco-
mendada la terapia electroconvulsiva
(TEC), a pesar de ser un procedimiento
todavia hoy muy controvertido en Europa.
Las indicaciones de la TEC en la tercera
edad se restringen Gnicamente a las de-
presiones severas, crénicas, atipicas o re-
fractarias al empleo de farmacos antide-
presivos y a aquellas depresiones que se
acompafan de una intensa sintomatolo-
gia psicética. En las depresiones en el
anciano que cursan con riesgo de suici-
dio, la TEC continta siendo el procedi-
miento de eleccién (Wayne, 1980); (Task
Force Report n.° 14, APA, 1978).

Las terapias cognitiva y conductual
—como veremos mas adelante— estén
especialmente indicadas en la depresién
en el anciano, aunque, obviamente, su
eficacia sea un poco menor que entre los
pacientes jévenes y adultos*. Estos pro-
cedimientos, en contra de lo que en prin-
cipio cabria suponer, han demostrado ser
eficaces. Y son hoy tanto mas precisos y
eficaces, cuando nuestra sociedad margi-
na tan intensamente al anciano. Muchos
de estos procedimientos pueden, ade-
mas, emplearse como programas institu-
cionales (asilos, etc.), en donde los ancia-
nos estan recluidos y privados de la nece-
saria estimulacién. Es curioso, a este res-
pecto, que ya Abraham (1919), hace casi
setenta afios, manifestara su asombro
ante la buena respuesta del anciano de-
presivo a la intervencién psicoterapéutica.
La psicologia comunitaria y la psicopato-

logia social, hoy como ayer, han encon-
trado en la terapia cultural un espléndido
aliado para la modificacién y/o preven-
cién del comportamiento depresivo en el
anciano.

Cuando se escriben estas lineas
(1987), se estima que, en Madrid, viven
solas mas de 200.000 personas mayores
de 65 afios de edad, légicamente faltas
de los necesarios cuidados e incluso pri-
vadas del afecto y de los estimulos cultu-
rales a los que, como personas, tienen
derecho. Este indicador parece confirmar
el diagnostico social de Lasch (1979),
quien ha tipificado nuestra actual cultura
como la cultura del narcisismo; una cultu-
ra en'la que cada persona esté Gnicamen-
te pendiente de si misma, mientras se
horroriza frente al envejecimiento y mar-
gina radicalmente a las personas de la
tercera edad.

4. La terapia electroconvulsiva

Se ha cumplido medio siglo desde
que, primero, el hingaro Meduna y, pos-
teriormente, los italianos Cerletti y Bini
introdujeran la terapia electroconvulsiva
en psiquiatria. La opinion pablica sobre
este tratamiento es tan ferozmente con-
traria como ignorante. Esta es, posible-
mente, la causa de que muchos psiquia-
tras europeos silencien y escamoteen pu-
blicamente el hecho de emplearla, a pe-
sar de lo cual contindan usando de ella.

Es probable que tales actitudes socia-
les anti-electroshock se hayan generado a
partir de una préactica abusiva de este pro-
cedimiento hace varias décadas y de al-
gunas de sus temibles consecuencias de
entonces. Sea como fuere, el hecho es

* Hemos preferido mantener en este capitulo de los tratamientos de la depresion este tipo de terapia conservando la
unidad expositiva de su autor, aun cuando en el referente a la «depresion en la tercera edad» se hayan apuntado las

ideas basicas. (N. de la E.)



que hoy se detesta la aplicacion de la
terapia electroconvulsiva (TEC) para el
tratamiento de la depresion, a pesar de
continuar siendo un buen procedimiento
terapéutico, con sus naturales limitacio-
nes, siempre que nos atengamos a sus
indicaciones precisas.

Cabe hoy preguntarse si, dado el des-
pegue y el desarrollo de la moderna psi-
cofarmacologia, existe todavia alguna in-
dicacion para el empleo de la TEC. A esa
pregunta, lo mejor sera responder con da-
tos concretos. En Europa desconocemos
cudl es, en verdad, la frecuencia de uso
de la TEC, aunque en la actualidad mu-
chos de los aprendices de psiquiatra no
han recibido durante sus afios de forma-
cién ninguna informacién sobre este
procedimiento. En Estados Unidos, en
cambio —sea por la ingenuidad de los
especialistas o porque la opinién publica
no es tan contraria como aqui—, si que
disponemos de datos sobre este particu-
lar. Segin la APA, en 1976, se traté con
TEC a 90.000 pacientes; la estimacion de
su frecuencia para 1985 se sitia alrede-
dor de 50.000 pacientes, lo que representa
el 5 por 100 de los pacientes depresivos
hospitalizados y el 1 por 100 de los pa-
cientes esquizofrénicos hospitalizados
(Weiner, 1985). A pesar de administrarse
tan frecuentemente, también en Estados
Unidos existe una cierta presién en con-
tra, sobre todo por parte de la administra-
cién, que cada vez va estableciendo un
cerco mas limitado a esta préactica, como
puso de manifiesto en 1984 un editorial
del American Journal of Psychiatry, con el
titulo de ECT: please No More Regula-
tions. A lo que se ve, de una u ofra forma,
en todas partes hay una irracional oposi-
cién contra la TEC.

Este hecho ha sido también denuncia-

do por Eugene Garfield, que dedicé un
sustancioso comentario en el Current
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Contents del 15 de octubre de 1979, bajo
el titulo de Electroconvulsive Therapy: Ma-
lignant or Maligned? De otra parte, la ac-
tualidad y vigencia de este procedimiento
no soélo se acredita en la practica y utili-
zacion del mismo, sino también en la bi-
bliografia cientifica disponible. Las obras
de Fink (1979) y de Roger Breggin (1979)
asi lo atestiguan.

Tal vez convenga informar al publico
de que las técnicas de administracion de
la TEC han cambiado radicalmente, sin
que su empleo suponga en la actualidad
ningtn riesgo para el paciente. Esto ha
sido posible gracias a la administracion
de sustancias miorrelajantes (que evitan
las contracturas musculares y los posibles
traumas o fracturas que inicialmente
ocasionaba), a aplicarse bajo anestesia
general (lo que impide el temor y las
aprehensiones que antes suscitaba en los
pacientes) y a la administracién previa de
sustancias anticolinérgicas y oxigeno (lo
que disminuye radicalmente el riesgo car-
diovascular). A ello se afiade el hecho de
que hoy se emplea la TEC unilateral en el
hemisferio no dominante, lo que contribu-
ye a atenuar todavia mas las alteraciones
de la memoria producidas por su admi-
nistracién (Rosenberg y col., 1984; Alexo-
poulos y col., 1984). Segin se ha demos-
trado, el uso de la TEC unilateral genera
menos consecuencias indeseables que el
empleo de la TEC bilateral, aunque toda-
via estd en discusion la cuestiéon acerca
de cuél de los dos procedimientos es méas
eficaz, desde el punto de vista clinico
(Lancaster y col., 1958; Weiner y col.,
1984; Horne y col., 1985). En algunos
paises como Escandinavia, el empleo de
un solo electrodo en el hemisferio no do-
minante es hoy una préactica generalizada;
en otros, esta practica se va extendiendo
muy lentamente, quizds porque se teme
una eficacia menor, es mas dificil su ad-



ministracién o, sencillamente, porque no
se desea abandonar la rutina tradicional.
En Estados Unidos la dltima tendencia es
la de aplicar este procedimiento (nica-
mente en clinicas privadas —quizas por-
que alli es mas facil disponer del equipo
y de la coordinacién de los especialistas
que para su administracién se necesi-
tan— o en clinicas que limitan su funcién
Gnicamente a esta finalidad, peculiaridad
que puede estar contribuyendo a dismi-
nuir su empleo.

A pesar de continuar empleandose,
hay muchas cuestiones que todavia de-
ben ser investigadas. Ain no se conoce
con certeza cuél es el mecanismo de ac-
cion de la TEC, aunque parece modificar
los receptores beta-adrenérgicos en una
forma muy parecida a como lo hacen las
sustancias antidepresivas. Tras su admi-
nistracién, se produce también un aumen-
to de prolactina, por lo que Fink (1979)
postula que la TEC actGa tanto en las
estructuras diencefélicas como en el hi-
potadlamo y en las &reas temporales limbi-

cas. Sackeim y col. (1983) sugieren, en

cambio, otro mecanismo de accién: la
TEC inhibiria la excesiva y patol6gica ex-
citabilidad neuronal en el sistema limbi-
co, modificando de forma importante el
sistema de neurotransmisores GABA érgi-
co, sistema que seria también el respon-
sable de las propiedades anticonvulsivas
que tiene la TEC, como se ha demostrado
{Lerer y col., 1984).

Otra cuestion sobre la que todavia no
existe acuerdo es respecto de la frecuen-
cia y el nimero de aplicaciones que de-
ben administrarse. En Estados Unidos,
suele administrarse a razén de tres veces
por semana. En Europa, dos (Pippard y
col., 1981). La practica comiin aconseja
suspender el tratamiento cuando se con-

sigue una «meseta terapéutica» tras su
empleo, aunque no se ha establecido
cuéntas veces debe administrarse hasta
conseguir o no ese resultado, por lo que
resulta muy dificil precisar con qué crite-
rio afirmamos si un enfermo es o no TEC-
no respondente. Blachly y col. (1966) in-
trodujeron la TEC multimonitorizada, pu-
diendo producirse varias crisis en una
sola aplicacién. Esta forma de empleo
comporta un mayor riesgo y, de hecho, su
uso no ha llegado a generalizarse*.
También se discute en la actualidad
qué tipo de estimulo eléctrico debe em-
plearse, si la onda sinusoidal o el estimu-
lo pulsatil breve (Weiner y col., 1984);
algo parecido sucede también respecto
de la energia estimular empleada, aun-
que, segtin parece, cuando ésta es baja,
la confusién y el déficit de memoria pro-
ducidos son menores. Como puede ob-
servarse, hay muchos parametros que to-
davia deben ser evaluados e investigados,
de manera que se aminoren los efectos
indeseables de la TEC. No obstante, no
ha podido comprobarse, por el momento,
ninguna alteraciéon que, a nivel histol6gi-
co, neurolégico o bioquimico, se mani-
fieste tras la administracion de la TEC.
Respecto de las indicaciones de este
tratamiento, es mucho lo que hemos
avanzado. Hoy sabemos que los cuadros
clinicos que mejor responden a la TEC
son: los pacientes diagnosticados de tras-
torno depresivo mayor con melancolia
(especialmente si la sintomatologia clini-
ca se acompafia de delirio; en estos ca-
sos, se ha obtenido una buena respuesta
terapéutica entre el 80 por 100 y el 90 por
100 de los pacientes), los desérdenes dis-
timicos, las depresiones atipicas, los epi-
sodios maniacos, la esquizofrenia aguda
con sintomatologia muy florida que cursa

* En Espafia se ensay6 en 1949, iniciandose en forma de narco-electro. Los riesgos no eran mayores, pero los resultados

fueron menos satisfactorios.



n brotes con un funcionamiento normal
ntre los perfodos criticos, la esquizofre-
‘nia catat6nica (Salzman, 1980) y la enfer-
+ medad esquizoafectiva (en éstos dos ulti-
-'mos, la TEC es, sin duda, el procedimien-
~ to de eleccion).
-~ En los cuadros depresivos con grave
. riesgo de suicidio y en las depresiones
refractarias o no respondentes a psicofar-
‘macos, la TEC esta también indicada.
- Hoy contamos con excelentes predic-
tores sintomatolégicos de la respuesta te-
“rapéutica a la TEC. De hecho, esta acon-
sejada en las depresiones cuando éstas
se acompanan de delirios somaticos, re-
tardo motor, severos sentimientos depre-
sivos e insomnio matutino o postdorrmi-
- cial. En cambio, son predictores sintoma-
tolégicos negativos aquellos cuadros de-
presivos que se acompanan de labilidad
emocional, hipocondria, histeria, ansie-
dad y despersonalizacion (Abrams, 1982;
Fink, 1982; Sugerman, 1983).

Se han intentado también otros predic-
tores. Coryell y col. (1984) observaron
que tanto el test de supresion de la dexa-
metasona como el subtipo familiar de Wi-
nokur constituyen buenos predictores de
la respuesta terapéutica a la TEC. Segun
el estudio de Northwick Park (1984), uno
de los mejores predictores es la sintoma-
tologia psicética en la patologia depre-
siva.

Entre los efectos secundarios indesea-
bles que se han atribuido a la TEC se
encuentran los siguientes: confusién
mental transitoria, amnesia, alteraciones
del EEG y sutiles cambios comportamen-
tales. Estas alteraciones desaparecen en
un corto periodo de tiempo. Es posible
que a ellas se asocien también ciertos
déficits cognitivos, aunque en este punto
la polémica continda abierta, siendo difi-
cil saber si esos déficits se deben a la
TEC o al cuadro clinico depresivo subya-
cente. En cualquier caso, también aqui es
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necesario continuar investigando, pero
seria aconsejable contrastar estas conse-
cuencias indeseables producidas por la
TEC con anéalogas consecuencias inde-
seables producidas por los psicofarma-
cos, a la vez que evaluar el sufrimiento de
los pacientes y el riesgo de suicidio, em-
pleando uno u otro procedimiento. Desde
el punto de vista comportamental no ha
podido comprobarse ninguna consecuen-
cia indeseable que no haya sido ya refe-
rida. Acaso por esto precisamente, en un
amplio articulo publicado por Weiner, el
autor se pregunte, entre irénico y escépti-
co, si la TEC causa algin dafio cerebral
(Does ECT cause brain damage?).

5. Terapias conductuales y cognitivas
de la depresién

En realidad, el empleo de la terapia
conductual y cognitiva, como el de la psi-
coterapia en general, en el tratamiento de
la depresién es muy antiguo, disponién-
dose de referencias bibliograficas que
aconsejan su uso desde hace maés de cua-
tro siglos. El reverendo Richard Baxter
(1615-1691) aconseja encarecidamente
el empleo de psicoterapia para el trata-
miento de la depresién (The Cure of Me-
lancholy and Overmuch Sorrow by Faith
and Physic).

«La labor de aquellos que se cuidan de
los pacientes angustiados y de las perso-
nas melancélicas —escribe el reverendo
Baxter en el siglo XVil— es de dos clases:
1. Una prudente conduccién de las mis-
mas. 2. Medicamentos y dieta, un poco
de cada... Ha de cogerse una persona que
ejerza su ministerio de forma diestra y
prudente... para aconsejarle, no sélo so-
bre su vida publica, sino privada. Quien
en estos casos ejercita la prudencia, es
pacifico y no litigante, con opiniones cer-
teras y sin rarezas... No rechaza el aspec-



to somatico del paciente, aun cuando le
sea adverso y crea que la mente es lo
dnico que enferma, debe estar convenci-
do de ello» (Baxter, 1830).

El empleo de la terapia cognitiva (en lo
sucesivo, TC) tiene su origen en 1960,
cuando un psicoanalista, Beck, descubre
la ineficacia de las terapias psicoanaliti-
cas, especialmente centradas en el anali-
sis de los conflictos sexuales. Beck afirmé
entonces que los pacientes depresivos y
ansiosos dependen menos de sus conflic-
tos sexuales que de sus pensamientos e
ideas. Concretamente, algunas de éstas
hacen que el sujeto se autoevaliie negati-
va y erréneamente, perciba la realidad de
forma negativa y anticipe negativamente
lo que esta por suceder. El autor introdu-
jo, entonces, ciertas estrategias que, de
forma activa y estructurada, podrian ser
de utilidad para la modificacion de las
ocurrencias y pensamientos negativos en
los depresivos.

A lo largo de estos veinticinco Gltimos
aiios, las estrategias cognitivas se han
multiplicado vy diversificado, aplicandose
en el tratamiento de muy variadas altera-
ciones psicopatolégicas. Han aparecido
también instituciones en las que se dedi-
ca un especial énfasis a la investigacién
de estos procedimientos (Center for Cog-
nitive Therapy at the University of Pennsyl-
vania).

Esta aproximacién terapéutica da una
gran importancia a las representaciones
mentales de los pacientes que, como es-
timulos internos relevantes —y como
pensamientos automaticos—, modelan y
configuran el estilo comportamental de-
presivo. Estos pensamientos automaticos
suelen ser vagos y no siempre bien formu-
lados, no resultan de una deliberacién re-
flexiva acerca de la realidad, son muy di-
ficiles de detener por el paciente, quien
cree firmemente en ellos, a pesar de su
irrealidad y de su desconexién con la 16-

gica. Las teorias cognitivas postulan que
estos pensamientos, como «estilos cogni-
tivos», constituyen un importante factor
etiolégico en la produccién de sentimien-
tos disféricos, conductas desajustadas y
sintomas psiquiatricos. En consecuencia,
en los pacientes depresivos hay un exce-
so de cogniciones negativas, que tienden
a perpetuarse y cuya intensidad evolucio-
na paralelamente a la intensidad de la
sintomatologia depresiva. De aqui que el
depresivo se perciba a si mismo de forma
negativa, perciba el mundo también ne-
gativamente y anticipe negativamente el
futuro.

Estas cogniciones se organizan en for-
ma de «esquemas cognitivos» que arras-
tran con ellos asunciones, premisas, infe-
rencias, atribuciones y modos de procesar
la informacién tipicamente depresivos,
determinando percepciones, expectativas
y comportamientos en el paciente, tam-
bién tipicamente depresivos.

De lo que se trata con estas estrategias
es, en ultima instancia, de construir un
estilo cognitivo nuevo, un nuevo modo de
pensar, capaz de actuar de forma contra-
puesta al perfil cognitivo tipico de la de-
presion. Es decir, se interviene por via
cognitiva para modificar (o reestructurar)
el modo de pensar depresivo v, a su tra-
vés, incidir sobre los sentimientos depre-
sivos.

En este altimo cuarto de siglo, las TC
han demostrado su eficacia en el trata-
miento de la depresién. Estos resulfados
son congruentes con muchas de las infor-
maciones clinicas de que disponiamos,
como el hecho de que haya depresiones
provocadas por factores psicoldgicos,
que actuaban como factores desencade-
nantes, precipitantes, suscitadores o
mantenedores de la sintomatologia de-
presiva (Akiskal y col., 1978; Blaney,
1977); el hecho de que otros cuadros de-
presivos estén fuertemente vinculados al



flujo estimular ambiental y a los refuerzos
positivos o negativos que inciden sobre el
paciente, por lo que se suponia que, cam-
biando éstos, se modificaria la depresion
(Paykel y col., 1975 Polaino Lorente,
1984; Shipley, 1973, etc.); y el hecho de
que, cuando un depresivo percibe que
puede autocontrolar su conducta o expe-
rimenta que operativa y funcionalmente
puede ejercer un cierto control sobre su
medio, mejora su sinfomatologia depresi-
va (Lewinstohn, 1974).

Quien esto escribe se ha ocupado con
anterioridad de este tema en repetidas
ocasiones (Polaino Lorente, 1984a,
1984b, 1985, 1987), por lo que remite al
lector interesado a esas publicaciones.

Sintetizo a continuacién las caracteris-
ticas especificas que son propias de las
TC:

1. La TC constituye un modo de tera-
pia estructurada y rigurosamente disefa-
da para el tratamiento de los factores es-
pecificamente cognitivos implicados en
las conductas depresivas reactivas, sean
éstas moderadas o severas.

2. La TC abarca un bloque de estrate-
gias integradas con las que el paciente y
el terapeuta trabajan juntos y de forma
activa.

3. La TC se propone los objetivos si-
quientes: 1) identificar y modificar las al-
teraciones cognitivas del paciente; 2) ha-
cer explicito el esquema cognitivo subya-
cente al comportamiento depresivo; 3} in-
crementar el repertorio adaptativo del pa-
ciente para la conducta de solucién de
problemas, y 4) examinar, junto con el
paciente, la evidencia en pro y en contra
del pensamiento automatico distorsiona-
do.

4. La TC se sirve de estrategias y si-
tuaciones, disefiadas ad hoc, para la iden-
tificacién de los desérdenes cognitivos
del paciente. A este fin se asignan tareas
comportamentales al sujeto depresivo, de
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modo que pueda experimentar y registrar
qué situaciones y qué problemas conside-
ra él, especialmente insuperables. Me-
diante pruebas empiricas y analisis verbal
se esclarecen las creencias y los modos
de atribucién en que estan asentados los
esquemas cognitivos depreségenos.

5. La TC entrena al paciente, a través
de las anteriores estrategias, de manera
que sea el propio paciente quien obtenga
la informacién relevante, para que, ayu-
dandose de ella, pueda incrementar la
interpretacion-atribucién de las situacio-
nes estimulares que, hasta entonces, son
funcionalmente depreségenas.

6. La TC encamina al paciente a que
aprenda que asumir su alterada construc-
ci6n de la realidad es el primer paso que
debemos dar en el tratamiento de sus
sintomas depresivos.

El terapeuta, a la vez que entrena al
enfermo en estas actividades, puede ir
introduciendo las estrategias de interven-
cién que considere pertinentes, en fun-
cién de las exigencias que el paciente y
sus circunstancias le impongan.

7. E} terapeuta debe seleccionar, de
acuerdo con su paciente, el area sobre la
que incidird fundamentalmente su traba-
jo. En la TC de la depresion son priorita-
rios algunos temas y manifestaciones
cognitivas. Sintetizamos a continuacion, a
modo de orientacién, algunos de los as-
pectos preferenciales sobre los que el te-
rapeuta debe centrarse y en lo posible
incidir alli con las estrategias de interven-
cién que considere mas pertinentes.

a) Premisas y/o asunciones que son infe-
ridas de un modo persistente y repe-
titivo.

b) Tematizaciones mas frecuentes y con-
clusiones estereotipadas a las que lle-
ga el paciente, cualesquiera que sean
las situaciones estimulares que le ro-
dean.



c) Sentimientos de desaprobacién, au-
toestima negativa y/o dependencia
suscitados bien por sus cogniciones,
bien por el &mbito ecolégico familiar.
Premisas irreales que sostienen estas
asunciones negativas.

d) Elucidacién del modo en que el pa-
ciente examina, atribuye y procesa la
informacion estimular de su ambiente
para inferir esas conclusiones ermé6-
neas.

e) Reexamen, con ayuda del terapeuta,
del proceso cognitivo que genera las
conclusiones erréneas, de modo que
pueda aprender el paciente otras estra-
tegias cognitivas contrapuestas a las
anteriores.

f) Reformulacién y reatribucién de las
percepciones y cogniciones con objeto
de establecer una conducta mas real y
ajustada.

g) Observacion y registro de las contin-
gencias externas que hacen emerger,
reactivan o sostienen este set cognitivo
negativo. Propuesta de modificacion
para esas contingencias.

h) Entrenamiento del paciente en la eva-
luacién y reformulacién de las estrate-
gias e hip6tesis sugeridas por su tera-
peuta, de forma que pueda verificar o
refutar la validez y la eficacia de aqué-
llas, respecto de la modificacién de
conducta.

i) Las estrategias deben estructurarse
con toda claridad, marcandose los ob-
jetivos y las secuencias de los pasos o
etapas a seguir. La flexibilidad de la
programacién es muy conveniente y
debe estar en funcién de la evolucién
experimentada por el enfermo.

j) El terapeuta no debe fundamentar sus
estrategias en el autoritarismo ni en la
sugestion. Cada &rea del programa
debe fundamentarse en datos que pue-
dan ser comprobables, tanto por el pa-
ciente como por el terapeuta.

A través del analisis de estos datos, el
paciente puede evaluar los resultados
que va consiguiendo v, a través de és-
tos, modificar su propio sistema atri-
bucional.

k) El terapeuta debe procurar limitar sus
intervenciones sin discutir o pretender
invalidar las argumentaciones, inter-
pretaciones o sentimientos del pacien-
te. Su misién se restringe a observar,
cuantificar, registrar y evaluar la con-
ducta depresiva de éste. Sobre esta
evaluacién se construyen mas tarde las
hipétesis explicativas, y en funcién de
éstas se disefian las estrategias que
habran de emplearse.

El intercambio de informacién entre el
terapeuta y el paciente debe atenerse a
los anteriores datos objetivados, sin nece-
sidad de apelar a otros argumentos inter-
pretativos y hermenéuticos de dudosa efi-
cacia.

Junto a estas estrategias suelen, casi
siempre, emplearse otros procedimientos
auxiliares que se agrupan hoy bajo la de-
nominacién de terapia comportamental,
aunque en algunos de ellos resulte muy
dificil la distincion entre terapia cognitiva
y terapia comportamental. Me refiero, por
ejemplo, al entrenamiento en relajacién
(Schultz, 1969), a la desensibilizacién
imaginaria, cognoscitiva, en vivo, siste-
mética o implosiva (Wolpe, 1973: Marks,
1981), a los procedimientos aversivos con
sensibilizacién encubierta (Kanfer y col.,
1972), al entrenamiento en solucién de
problemas (Kurlander, 1979), al entrena-
miento en aprendizaje de escape y de
evitacién activa y/o pasiva (Seligman, -
1976), al entrenamiento observacional
mediante el autocontrol de la retroalimen- -
tacién (Gunn, 1979), etc. ‘

Aunque la eficacia terapéutica genera-
da por estas técnicas esta bien compro-
bada en algunos pacientes, no obstante,



continda abierta la polémica cuando se
compara su eficacia con la obtenida por
el empleo de psicofarmacos. Por el mo-
mento, no parece que la polémica vaya a
decaer, pero, sin entrar en ella, hoy dispo-
nemos de criterios que nos permiten
aproximarnos al enfermo y saber cual es
el procedimiento terapéutico a sequir, del
que cabe esperar una mayor eficacia.

Asi, por ejemplo, siguiendo a Beck y
col. (1979), las indicaciones para el em-
pleo de la TC aisladamente en el trata-
miento de la depresién serfan las siguien-
tes: el fracaso de la respuesta terapéutica
del paciente después de haberse emplea-
do adecuadamente dos farmacos antide-
presivos; la respuesta parcial e insatisfac-
toria a la adecuada dosis de antidepresi-
vos, cuando hay un fracaso parcial o total
tras el empleo aislado de otras psicotera-
pias tradicionales; la existencia de un
diagn6stico de desorden afectivo menor o
depresion reactiva; la presencia de senti-
mientos depresivos reactivos a aconteci-
mientos ambientales; la presencia de
correlacion entre estos sentimientos y las
cogniciones negativas; la ausencia de
alucinaciones y delirios, estando intacta
la capacidad de concentracién y de me-
moria; y la incapacidad para tolerar la
medicacion, sea por sus efectos secunda-
rios indeseables o sea por suponer un
excesivo riesgo para el paciente.

A las indicaciones sefialadas por Beck,
el autor de estas lineas anadiria otras: la
edad del paciente, ya que los jévenes res-
ponden mejor a estas estrategias que los
ancianos y adultos; el nivel cultural (cuan-
to mayor sea éste, mas facil es obtener
una buena respuesta terapéutica); la flui-
dez verbal y la capacidad intelectual, asi
como la motivacion y las expectativas que
el paciente tenga respecto de estas inter-
venciones. La personalidad del terapeuta
es también un factor que contribuye de
forma importante al éxito del tratamiento,
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por lo que debera evaluarse siempre que
sea posible.

Entre las indicaciones que aconsejan el
empleo combinado de TC y psicoférmacos
se encuentran las siguientes: episodios
depresivos mayores que remiten tras el
empleo de antidepresivos y en los que se
produce una disminucién de los sintomas
vegetativos; depresiones recurrentes en
las que la medicacién ha sido eficaz; pa-
cientes depresivos, cuyos familiares han
respondido bien al tratamiento con anti-
depresivos; pacientes depresivos cuya
respuesta a la medicacién es parcial o
incompleta; pacientes en los que su adhe-
rencia (compliance) al tratamiento medi-
camentoso es muy pobre, mejorandose
dicha adherencia tras el empleo, para
este fin, de la TC; y pacientes depresivos
en los que hay una historia, crénica o
intermitente, de conductas y funciones
maladaptativas.

La combinacién de ambos procedi-
mientos ha sido estudiada recientemente
por tres equipos diferentes (New Haven-
Boston, Baltimore y Filadelfia) bajo el pa-
trocinio de la Psycopharmacology Re-
search Branch, del Instituto Nacional de
Salud Mental (Lipman y col., 1975; Fried-
man, 1975; Paykel y col., 1976). Los re-
sultados de estos equipos fueron coinci-
dentes en sefalar que las psicoterapias
actian especificamente sobre aquellas
dreas comportamentales no especifica-
mente depresivas (relaciones interperso-
nales, adaptacién al ambiente, afronta-
miento del estrés, etc.), pero que, estando
asociadas a ellas, pueden aminorar la efi-
cacia terapéutica en la depresién. Simul-
tdneamente, se comprobé también que
los farmacos tienen un efecto positivo so-
bre la psicoterapia, haciendo que el pa-
ciente sea mas accesible a estas interven-
ciones. Por otro lado, la psicoterapia pue-
de contribuir a optimizar la adherencia del
paciente al tratamiento farmacolégico.



Aunque parece que uno y otro procedi-
mientos actdan selectivamente sobre
areas comportamentales y sintomatolégi-
cas muy distintas —efectos independien-
tes—, cada uno de ellos interactia con el
otro, reforzando su eficacia —efecto de
interaccién—. En cualquier caso, no ha
podido demostrarse en ninguna de estas
investigaciones la existencia de una inte-
raccién negativa entre psicofarmacos y
psicoterapia.

No existen indicaciones para el em-
pleo de las TC, estando contraindicadas
cuando los pacientes depresivos presen-
tan una alteracién orgénica cerebral aso-
ciada, son consumidores de alcohol y de
drogas, la depresién se acompana de se-
veros sintomas vegetativos, estan presen-
tes alteraciones sométicas asociadas, no
existe evidencia de importantes alteracio-
nes cognitivas, o la depresién ha sido in-
ducida por factores iatrogénicos (Lerner,
1983).
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