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¿Existe relación del efecto
benéfico de los
antidepresivos con la
plasticidad neuronal y la
neurogénesis hipocampal
en la depresión?
■  El hallazgo de la formación de neuronas nuevas (neurogéne-
sis) redefinió el concepto de la plasticidad neuronal del cerebro
adulto. Las neuronas nuevas establecen conexiones con las neu-
ronas viejas para integrarse a los circuitos neuronales existentes.
La neurogénesis en el adulto es un proceso complejo que es de-
pendiente de la actividad, es decir dependiente de las experien-
cias del individuo. El proceso neurogénico también es regulado
negativamente en condiciones tales como la exposición al estrés.
El estrés es un factor que causa atrofia celular y dendrítica de las
neuronas, así como alteraciones en el número de células gliales,
tanto en el hipocampo como en la corteza prefrontal, dos regio-
nes del cerebro que pertenecen al sistema límbico. En este senti-
do, se sabe que el hipocampo expresa niveles altos de receptores
a glucocorticoides, de tal modo que es una estructura cerebral
relevante para la regulación del estrés, éste último se asocia con
un aumento en los niveles de glucocorticoides y consecuente-
mente con la depresión. El aumento en los glucocorticoides cau-
sa daño estructural, así como alteraciones en el proceso neurogé-
nico. A este respecto, se ha observado la disminución de la proli-
feración celular en el hipocampo después de la exposición a di-
ferentes estresores en diferentes especies. Los efectos del estrés
sobre la neurogénesis hipocampal son revertidos por tratamien-
tos con fármacos antidepresivos. Se han propuesto diversas teo-
rías para proponer una relación de la falta de neurogénesis hipo-
campal del cerebro adulto con los trastornos neuropsiquiátricos,
especialmente las demencias, la esquizofrenia y la depresión. En
este contexto, existen varios reportes preclínicos en donde se ha
encontrado que los fármacos antidepresivos como la fluoxetina
favorecen la formación de las nuevas neuronas. Sin embargo, el
uso de modelos animales de depresión aunado a las variaciones
en el fondo genético entre los sujetos de estudio ha revelado da-
tos contradictorios en relación con la falla en la neurogénesis y el
desencadenamiento de la depresión. Recientemente Bessa y co-
laboradores realizaron un estudio en donde se utilizó un agente
citostático, el metilazoximetanol (MAM), para disminuir la pro-
liferación de las células madre en el giro dentado del hipocampo

de roedores adultos. En este estudio se evaluó la relación de la
neurogénesis con la depresión en un modelo de estrés crónico.
Los autores reportan que los roedores sometidos al protocolo de
estrés crónico moderado presentaron anhedonia, un síntoma que
refleja depresión, y que fue evaluado por la disminución en el
consumo de sacarosa; esta conducta tipo depresivo se confirmó
con dos pruebas conductuales aplicadas al final del protocolo de
estrés. Entre los hallazgos más interesantes, Bessa y colaborado-
res muestran que la proliferación de las células madre y el núme-
ro de precursores neuronales del hipocampo disminuyeron debi-
do al efecto citostático del MAM.

En los roedores control, sin tratamiento con MAM, se obser-
vó que también el estrés afectó la proliferación de las células
madre y los precursores neuronales. Sin embargo, el efecto an-
tiproliferativo del estrés crónico fue revertido por la fluoxetina
y la imipramina, que fueron administradas durante las dos últi-
mas semanas del protocolo. Aun cuando se observó una regula-
ción positiva de la primera etapa de la neurogénesis, la prolife-
ración celular, por los antidepresivos, este efecto no se presen-
tó en los roedores que fueron tratados simultáneamente con el
MAM y con fluoxetina o imipramina. Aunado a esto, una de las
pruebas conductuales reveló una disminución en la desespe-
ranza, evaluada con la prueba del nado forzado de Porsolt, lo
cual sugirió que la proliferación tanto de las células madre como
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de los precursores neuronales no está implicada en el efecto de
los antidepresivos sobre la conducta. Sin embargo, el mejora-
miento/disminución en la conducta de desesperanza se correla-
cionó con cambios a nivel plástico tanto en la corteza prefrontal
como en el hipocampo, es decir las neuronas presentaron una
organización más compleja en sus dendritas. La conclusión fi-
nal de los autores fue que los antidepresivos afectan positiva-
mente la plasticidad sináptica y la remodelación neuronal y que
la formación de neuronas en el hipocampo no es crítica para el
mejoramiento en la conducta, al menos en los roedores tratados
con el citostático. Esta conclusión debe ser tomada con reser-
vas, ya que si bien se demuestra que la proliferación celular no
está relacionada con un mejoramiento de la conducta, no se
pueden descartar eventos importantes para la formación de neu-
ronas como son la sobrevivencia y la maduración dendrítica de
las nuevas neuronas. Es necesario considerar hallazgos de otros
grupos en donde se ha demostrado que los antidepresivos afec-
tan otras etapas del proceso para la formación de neuronas. Uno
de estos estudios es el de Wang y cols. que ha mostrado que los
antidepresivos modulan la maduración dendrítica de las neuro-
nas inmaduras, células que han salido de ciclo celular y que no
deben ser afectadas por el citostático MAM utilizado en el es-
tudio de Bessa y colaboradores. Lo anterior sugiere que esta
etapa del proceso es importante para los efectos de los antide-
presivos sobre la conducta, ya que al favorecerse la maduración
dendrítica en las nuevas neuronas se forman nuevas conexio-
nes sinápticas y por lo tanto se lleva a cabo una remodelación
de los circuitos neuronales que consecuentemente deben favo-
recer un mejoramiento en la conducta. Finalmente, los estudios
publicados hasta el momento sugieren que la neurogénesis hi-
pocampal no es la única causa de la depresión o el único meca-
nismo que está regulado por los antidepresivos, sin embargo,
sugieren que la afectación de la neurogénesis en el hipocampo
contribuye a la complejidad de la depresión.

(Gerardo Ramírez Rodríguez)
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El efecto de la supresión del
sueño en el tratamiento de
la depresión bipolar
■ Los intentos efectuados para lograr mejorar la depresión a tra-
vés de la supresión del sueño (cronoterapia) han sido exitosos;
sin embargo, las manifestaciones habitualmente regresan cuando
el paciente recupera su ciclo normal de sueño. Hay evidencias de
que en los pacientes bipolares una única noche de privación de
sueño puede inducir estados de manía. Con el objeto de indagar
más sobre esta posible intervención terapéutica, un grupo de in-
vestigadores llevaron a cabo un estudio en el que asignaron de
manera aleatoria a 49 pacientes con depresión bipolar a la admi-
nistración de tratamiento farmacológico exclusivamente o a su
combinación con cronoterapia. El manejo farmacológico consis-
tió en la combinación de litio más sertralina. Sin embargo, estos

fármacos se podían sustituir con otros estabilizadores si el pa-
ciente era intolerante a ellos. Los pacientes asignados a la crono-
terapia se mantuvieron despiertos de las nueve de la mañana del
primer día del estudio hasta las seis de la tarde del día siguiente.
A partir de ese momento se les permitió dormir. La siguiente
maniobra fue despertarlos a la una de la mañana retrasando su
sueño por dos horas durante las dos siguientes noches (por ejem-
plo, en la segunda noche de privación la hora de dormir fue a las
ocho de la noche y se les despertó a las tres de la mañana. Adicio-
nalmente se les administró a lo largo del estudio una sesión dia-
ria de dos horas de luz brillante (5000 lux) durante las mañanas.

El seguimiento fue durante siete semanas y se encontró que
los pacientes del grupo de cronoterapia tuvieron una reducción
significativamente mayor en la puntuación de la escala de Ha-
milton para depresión que los pacientes que recibieron exclusi-
vamente fármacos (el promedio de las puntuaciones fue 10 y 15
respectivamente). Doce de los diecinueve sujetos en cronotera-
pia que respondieron alcanzaron el nivel de remisión (califica-
ción en el Hamilton de depresión igual o menor a 7 puntos).
Dos de los pacientes que recibieron cronoterapia mostraron un
viraje a hipomanía que remitió espontáneamente. Ninguno de
los pacientes del grupo de farmacoterapia exclusiva tuvo ese
efecto. Si bien los resultados de este estudio son claros en cuanto
al efecto de la cronoterapia para potencializar a los antidepresi-
vos, los datos no se pueden generalizar debido al corto periodo
de seguimiento, a que no se hizo una evaluación ciega de las
maniobras y a que se incluyeron a pacientes con niveles mode-
rados de depresión. Sin embargo, los resultados llevan a consi-
derar que en los deprimidos bipolares la supresión de una no-
che de sueño seguida de un retraso progresivo del ciclo sueño-
vigilia hacia horas normales, puede generar un efecto antide-
presivo sin la necesidad de administrar fármacos. Si bien esta
opción no fue discutida por los autores, el beneficio sería obte-
ner un efecto inmediato y sin poner en riesgo de viraje a los
pacientes por el efecto de los antidepresivos.

(Gabriela Villarreal Valdes)

Bibliografía

WU JC, KELSOE JR, SCHACHAT C y cols.: Rapid and sustained
antidepressant response with sleep deprivation and chronotherapy in bipolar
disorder. Biol Psychiatry, 66:298-301, 2009.

Asimetría cortical y
trastorno por déficit
de la atención
■  Un cierto número de estudios ha encontrado un retardo en el
desarrollo de las regiones fronto-temporales de niños y adoles-
centes con trastorno por déficit de la atención. Ahora las inves-
tigaciones se han extendido a analizar la simetría de la corteza
cerebral de estos pacientes. Un trabajo reciente valoró a 218
niños y adultos jóvenes con trastorno por déficit de la atención
y un grupo de 358 controles lo más similar posible en edad y
sexo. El rango de edad de los casos incluidos fue de 3 a 22
años. Casi todos los sujetos del grupo de pacientes (95%) te-
nían un trastorno por déficit de la atención bien sea de tipo
combinado o bien hiperactivo/impulsivo. A todos los partici-
pantes se les efectuaron estudios de resonancia magnética en
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cuatro diferentes periodos, con edades promedio en cada uno
de los periodos entre 10 y 18 años. Globalmente se practicaron
1133 estudios, en los que se valoró un total de 40962 puntos
homólogos en cada hemisferio cerebral. El objetivo fue compa-
rar cambios en la simetría regional a lo largo del tiempo. Se les
evaluó además para la búsqueda de presencia de psicopatolo-
gía y se estableció su coeficiente intelectual. El 88% de la mues-
tra total fue de sujetos diestros.

En los controles diestros se encontró una asimetría en las
etapas infantiles iniciales, la cual se revirtió posteriormente
para llegar a ser semejante a los adultos. De manera particular
se observó un engrosamiento de la corteza orbito-frontal dere-
cha, de la inferior frontal derecha y de la izquierda occipital.
En los pacientes diestros las cortezas orbito-frontal derecha e
inferior frontal derecha no se incrementaron con el tiempo. La
asimetría en las regiones frontales y occipitales no fue diferen-
te entre los sexos. La mayoría de los pacientes estaba recibien-
do medicación (el medicamento más frecuente fue el metilfeni-
dato) durante al menos el periodo de la última resonancia. No
hubo un número suficiente de sujetos no diestros para hacer
comparaciones adecuadas.

Los autores concluyen que en los pacientes con trastorno por
déficit de la atención con hiperactividad, las regiones frontales
que manifiestan en forma anormal asimetrías también mues-
tran un retraso en la maduración y se asocian a afectaciones
fenotípicas motoras. Estos hallazgos neuroanatómicos pueden
servir como evidencia para sustentarles a los padres que las
conductas alteradas de sus hijos no se generan por fallas en el
proceso educativo o por la incapacidad de ellos mismos para
poner límites a este tipo de problemas. Por otra parte, también
pueden servir para orientar el desarrollo de nuevas opciones de
tratamiento enfocadas a mejorar tales deficiencias.

(Mónica del Río Cabrero)
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Los antidepresivos y la
inducción de riesgo suicida
■  El uso de antidepresivos y el riesgo de suicidio inducido es
un tema aún de debate en la información científica actual. Si
bien los resultados de diversos estudios clínicos al respecto han
generado información inconsistente, las agencias federales de
control en materia de salud de los Estados Unidos de Norteamé-
rica decidieron desde hace un tiempo incluir información sobre
riesgos en el uso de estos fármacos en pacientes menores de edad.
Estas advertencias disminuyeron la prescripción de antidepresi-
vos en niños y adolescentes y generaron un incremento de las
tasas de intentos de suicidio en este mismo grupo de la pobla-
ción. También, como una consecuencia adicional, se detectó una
reducción de estas prescripciones en adultos. En este artículo de
revisión se analizan los elementos que apoyan o que refutan la
información hasta ahora publicada sobre el tema. Éste desde lue-
go no es nuevo, pues ya desde la década de los ochenta se había
documentado que los antidepresivos, al reducir el retardo psico-
motor y promover la energía, favorecen los impulsos de suicidio.
El problema cobró importancia una década después al aparecer

series y reportes de casos con este problema tras la administra-
ción de fluoxetina. Sin embargo, después de varios años de con-
troversia se llega a la conclusión de que el uso de antidepresivos
en niños y adolescentes tiene más beneficios que riesgos.

En cuanto a la población adulta, se han publicado resultados
de estudios clínicos tanto a favor como en contra de la induc-
ción de suicidio por el uso de antidepresivos. Por ejemplo, la
revisión de datos de una población de más de un millón de
habitantes mayores de 66 años en la región canadiense de On-
tario, arrojó que el uso de inhibidores selectivos de la recaptura
de serotonina (ISRS) produjo un mayor riesgo de conducta sui-
cida en comparación con otros antidepresivos, pero sólo duran-
te el primer mes de tratamiento. Sin embargo el riesgo se con-
sideró como bajo tomando en cuenta que se trataba de un subgru-
po vulnerable, lo cual no apoyaba una relación causal. Por otra
parte, una revisión sistemática que incluyó 702 ensayos clíni-
cos controlados con más de 80 000 sujetos, documentó una aso-
ciación entre los intentos de suicidio y el uso de ISRS. No obs-
tante, hay información suficiente que sustenta que tal riesgo se
incrementa con todos los antidepresivos y a lo largo del primer
mes de tratamiento, lo cual es un factor ya conocido y por con-
siguiente vigilado por la mayoría de los clínicos. Por el contra-
rio, también hay un número importante de estudios que refutan
esta asociación. En el año 2000 se hizo una revisión de los
ensayos clínicos utilizados para el registro de siete nuevos anti-
depresivos, que incluyó un total de 16 000 sujetos. Se encontró
que la tasa anual de suicidio y los intentos de suicidio fueron de
0.4% y 2.7% con placebo, de 0.7% y 3.4% con los diversos
fármacos usados como comparativos y de 0.8% y 2.8% con los
nuevos antidepresivos estudiados. Otro estudio de 82 825 epi-
sodios depresivos tratados por un periodo de 10 años demostró
que el riesgo de suicidio durante las fases agudas de tratamien-
to fue de 1/3000 con aproximadamente 1/1000 de intentos gra-
ves, concluyendo que no hay un riesgo elevado cuando estos
fármacos se inician. En Inglaterra, el análisis de 477 ensayos
clínicos controlados con una muestra superior a los 40 000 su-
jetos mostró que el uso de ISRS no generó un incremento de
conductas relacionadas al suicidio y que los casos identificados
correspondieron a lo esperable en ese tipo de problemas afecti-
vos. Otro estudio en ese mismo país analizó una muestra de
146 000 pacientes que recibieron tratamiento antidepresivo por
primera vez (tanto tricíclicos como ISRS). Se identificó un to-
tal de 1968 intentos de lesionarse de los cuales 69 fueron fata-
les. Concluyeron que no hay evidencia de que algún tipo de
tratamiento en particular dispare la conducta autolesiva.

Si bien estos hallazgos no permiten obtener una conclusión
satisfactoria, se mantiene la inquietud de conocer si realmente
los antidepresivos favorecen este problema. Si es así, ¿cuál po-
dría ser el mecanismo involucrado? Se sabe que en ocasiones
los antidepresivos pueden generar una reacción paradójica de
empeoramiento de los síntomas depresivos aunque se descono-
ce el por qué de este efecto. Aunque estos efectos son transito-
rios, podrían, en un momento dado, incrementar la condición
de riesgo. Otra explicación es que estos medicamentos mejoran
más rápido algunos síntomas. De esta forma, muchos pacientes
mejoran en los primeros días su nivel de energía pero no así su
condición anímica, por lo que podrían llevar a cabo la conducta
que antes les estaba velado desarrollar. Otra posible causa es el
desarrollo de acatisia. Este efecto genera niveles importantes
de ansiedad y se ha corroborado que muchos pacientes con in-
tentos de suicidio fallidos se quejaban de ese malestar como la
causa principal que los motivaba a morir. Si bien es cierto que
la acatisia es un efecto colateral de los antipsicóticos, hay evi-
dencia de que algunos antidepresivos también la pueden cau-
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sar. Existe evidencia de que cierto tipo de pacientes son más
vulnerables a que los antidepresivos les generen esta reacción.
Otros posibles mecanismos incluyen los rasgos de la personali-
dad como factores precipitantes. Muchos pacientes con trastor-
no límite de la personalidad reciben antidepresivos y estos fár-
macos podrían inducir un cierto nivel de energía que les permi-
tiría llevar a cabo conductas de suicidio. También el insomnio
podría tener un papel en este fenómeno. Se sabe que en muchos
pacientes suicidas el factor insomnio es una queja frecuente
que les genera desesperación; por lo tanto, si algunos antide-
presivos favorecen la pérdida de sueño, es factible que este sea
entonces un elemento adicional precipitante.

Las implicaciones clínicas de esta información son diversas.
Por una parte, es posible que los antidepresivos induzcan idea-
ción y conducta suicida en subgrupos de pacientes que sean
vulnerables a ese factor. Además, ese riesgo se presenta por lo
general en las etapas iniciales del tratamiento, pero no en fases
posteriores. Esto deberá alertar a los clínicos a detectar a esos
subgrupos considerando como vulnerabilidad los antecedentes
de intentos previos, los antecedentes familiares de suicidio, los
rasgos de la personalidad y desde luego la identificación de
ideación en las primeras evaluaciones. Si bien la identificación
de esta vulnerabilidad no es una contraindicación absoluta para
la prescripción de antidepresivos, sí deberán implementarse
medidas adicionales de vigilancia en las primeras etapas del
tratamiento. Por otra parte, la relación entre uso de antidepre-
sivos e inducción de conducta suicida es una relación con poco
sustento, por lo que no deberá ser un factor que limite o que
reduzca el uso de estos fármacos en aquellos pacientes que real-
mente los requieren y que si no se utilizan, los riesgos de esa
decisión serán mayores. Una buena práctica clínica que incluya
una adecuada relación médico paciente adicionada a la infor-
mación individualizada de cada paciente es la mejor manera de
prevenir la aparición de consecuencias adversas.

(Josué Vázquez)
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Identificación y tratamiento
de los síntomas depresivos
subsindromáticos en la
esquizofrenia
■  Los síntomas depresivos subsindromáticos se presentan con
frecuencia en los pacientes esquizofrénicos, sin embargo mu-
chas veces pasan desapercibidos debido a que el clínico no bus-
ca identificarlos de manera propositiva. Su presencia tiene re-
levancia clínica ya que impactan en la evolución del padeci-
miento psicótico y generan dificultades en la capacidad de adap-
tación funcional de los pacientes. De manera particular, estas
manifestaciones suelen estar presentes en aquellos pacientes
de edad avanzada que han presentado la enfermedad a lo largo
de muchos años. Si bien muchos clínicos prescriben antidepre-
sivos para el tratamiento de estos síntomas en pacientes con
esquizofrenia y con trastorno esquizoafectivo, su eficacia y se-
guridad no han sido comprobadas suficientemente. En un estu-

dio recientemente publicado, un grupo de investigadores efec-
tuaron un ensayo clínico controlado con placebo en el que in-
tentaron demostrar la eficacia y seguridad del citalopram en el
tratamiento de la depresión subsindromática en 198 pacientes.
Su hipótesis fue que el antidepresivo mejoraría el funciona-
miento físico, social y mental de los pacientes, lo cual se vería
reflejado globalmente en una mejor calidad de vida.

El estudio se llevó a cabo en dos centros de investigación e
incluyó a hombres y mujeres con diagnósticos de esquizofrenia y
de trastorno esquizoafectivo, mayores de 40 años y que presenta-
ran síntomas subsindromáticos de depresión. Se asignaron al azar
para recibir dosis flexibles de citalopram o bien placebo, y a to-
dos se les continuó con el antipsicótico que ya venían recibiendo.
Se efectuó un análisis de covarianza para comparar los cambios
en las calificaciones de las escalas Hamilton y Calgary para la
depresión. Adicionalmente se compararon los cambios en otras
dimensiones de los síntomas psicóticos. Sus resultados mostra-
ron que la adición de citalopram generó una mejoría significati-
va de los síntomas depresivos (p = 0.02) y de los síntomas nega-
tivos (p = 0.049), en comparación con la adición de placebo. No
encontraron diferencias significativas entre el citalopram y el
placebo en ideación suicida, síntomas positivos, cognición, esta-
do general de salud, funcionamiento físico, ni en síntomas rela-
cionados con trastornos del movimiento. En cuanto a la presen-
cia de eventos adversos, ninguno de ellos fue más frecuente en el
grupo que recibió citalopram. Solamente cuatro participantes en
cada uno de los grupos abandonó prematuramente el estudio de-
bido a los efectos colaterales.

Los autores concluyen que los síntomas subsindromáticos de
depresión en pacientes esquizofrénicos y esquizoafectivos ma-
yores de 40 años mejoran consistentemente con la administra-
ción de citalopram. La evidencia más clara se encontró en la
reducción de los síntomas depresivos y en la mejoría del fun-
cionamiento y calidad de vida. Estos resultados favorables de-
berán motivar a los clínicos a identificar estos cuadros y a pro-
porcionar tratamientos adecuados que permitan complementar
el efecto de los antipsicóticos y generar una recuperación inte-
gral en estos pacientes.

(Rafael López Sánchez)
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La agomelatina: una
alternativa farmacológica
para la depresión
■  Con el objetivo de mejorar la eficacia de los tratamientos
antidepresivos se han desarrollado nuevas opciones y alternati-
vas que permitan contar con compuestos de alta eficacia y se-
guridad, así como de una rápida acción y una buena tolerancia
en cuanto a generación de mínimos efectos indeseables. Desde
hace tiempo se había establecido que en muchos trastornos afec-
tivos, incluyendo a la depresión, se presenta una desincroniza-
ción de los ritmos circadianos como una alteración que acom-
paña a la ya conocida disfunción monoaminérgica. Por consi-
guiente, una alternativa con buenas probabilidades de éxito es
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el desarrollo de fármacos antidepresivos que tengan un efecto
regulador sobre esta función. En este sentido, el objetivo es
incidir farmacológicamente sobre la actividad de la melatoni-
na, que es la hormona que tiene un papel fundamental en la
regulación y sincronización de los ritmos circadianos. Tanto los
antiguos antidepresivos tricíclicos como los más recientes inhi-
bidores selectivos de monoaminas, han demostrado tener un
nivel de eficacia subóptimo, además de que sus efectos sobre
otros sistemas de neurotransmisión que no participan en el efecto
antidepresivo provocan efectos secundarios que en ocasiones
llegan a ser de riesgo. La agomelatina, un compuesto que se ha
desarrollado en estudios preclínicos, presenta propiedades de
agonismo melatoninérgico sobre los receptores MT (1) y MT
(2), y por su efecto antagónico sobre el receptor de serotonina
5HT

2C
, representa una alternativa ideal. Su acción fue inicial-

mente demostrada en modelos animales de depresión tales como
la prueba de nado forzado, la desesperanza aprendida y el para-
digma de estrés crónico moderado. Diversos estudios subse-
cuentes demostraron que la actividad antidepresiva de este com-
puesto se deriva de sus efectos tanto en el sistema de la melato-
nina como en el de la serotonina. Además se ha encontrado que
también genera efectos ansiolíticos similares a los producidos
por los agentes antagonistas del receptor 5HT

2C
.

Los primeros estudios clínicos demuestran que la agomelati-
na tiene una eficacia antidepresiva al menos similar a la encon-
trada con otros antidepresivos. De manera importante, demos-
tró eficacia antidepresiva no sólo en pacientes con episodios de
intensidad moderada, sino también en subgrupos de pacientes
con cuadros graves de depresión. También ha quedado estable-
cido que la agomelatina regula rápidamente el ciclo sueño-vigi-
lia sin causar sedación mejora además las condiciones clínicas
de alerta durante el día. Tiene así mismo un excelente perfil de
seguridad, no genera pérdida o ganancia de peso, no afecta la
función sexual y al suspenderse no induce un síndrome de su-
presión. Si bien la información que se tiene hasta este momen-
to es promisoria para considerar a este compuesto como una
alternativa para el manejo de la depresión, se requerirá que su
eficacia se compruebe en estudios clínicos controlados con un
buen diseño experimental. De esta manera se podrá ubicar con
claridad la posición de este nuevo fármaco entre las opciones
farmacológicas para el tratamiento de la depresión.

(Francisco Romo Nava)
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Trastornos del ánimo
en adolescentes
y adultosjóvenes:
incidencia y conversión
■  Aún hay muchas preguntas con respecto a los patrones de
incidencia de los trastornos del ánimo en adolescentes y adul-

tos jóvenes, así como de la tasa de conversión de trastornos
unipolares a bipolares. Los autores de este trabajo enfrentaron
este problema analizando la información generada a partir de
un estudio prospectivo efectuado en población general, en el
que propusieron: 1) determinar la incidencia acumulada de epi-
sodios de trastornos del ánimo en las primeras tres décadas de
la vida, 2) determinar el riesgo de presentar un primer episodio
depresivo en sujetos con antecedentes de episodios de manía/
hipomanía y viceversa, y 3) determinar las características clíni-
cas y los tratamientos en estos episodios en sujetos jóvenes, así
como la tasa de conversión de trastorno unipolar a bipolar. La
justificación de su estudio fue la certeza de que existe eviden-
cia indirecta de que un buen número de casos unipolares se
convierten con el paso del tiempo en bipolares. La mayoría de
los estudios previos en este campo fueron con un diseño trans-
versal y con muestras muy amplias, produciendo grandes ses-
gos de recuerdo. Tomando esto en cuenta, los investigadores
diseñaron un estudio administrando una entrevista clínica es-
tructurada (Munich-Composite International Diagnostic Inter-
view) a una muestra de 3021 sujetos entre 14 y 24 años de
edad. Los participantes fueron evaluados posteriormente en tres
ocasiones durante un periodo subsecuente de 10 años, momen-
to en el cual ya tenían entre 21 y 34 años de edad.

A la edad de 33 años la incidencia acumulada de episodios
de manía fue de 2.9%, mientras que la incidencia de episodios
hipomaniacos y de depresión mayor y menor fue de 4.0%, 29.4%
y 19.0% respectivamente. La incidencia acumulada estimada
hasta la edad de 33 años para manía unipolar, hipomanía uni-
polar, depresión mayor unipolar y depresión bipolar fue de 1.5%,
3.6%, 26.0% y 4.0% respectivamente. Excluyendo a los suje-
tos con episodios de depresión menor, los resultados indican
que la incidencia de manía unipolar y de hipomanía unipolar
(aplicando definiciones estrictas), fue de 0.6% y 1.8% respec-
tivamente. LA tasa de conversión a depresión bipolar fue de
29.2% y la tasa fue mayor entre aquellos con episodios de ma-
nía, en comparación con los de hipomanía (49.6% y 15.8% res-
pectivamente). La aparición de episodios de manía o hipoma-
nía ocurrió en el 3.6% de los pacientes con episodios de depre-
sión mayor. Las tasas fueron mayores en aquellos que presenta-
ron el primer episodio antes de los 17 años. Los porcentajes del
inicio de los episodios de depresión mayor en los periodos de
edad de 17 a 20 año,, 21 a 25 años y e» 26 años fueron respec-
tivamente 0.5%, 0.7% y 0.0%. No encontraron diferencias en
términos de evolución clínica, gravedad de la afectación y posi-
bilidades de recibir tratamiento entre los casos de manía (hipo-
manía) unipolar y los bipolares. Por el contrario, los casos bi-
polares de depresión tuvieron características clínicas más gra-
ves y evoluciones más problemáticas que los deprimidos uni-
polares. También fueron medicados con mayor frecuencia. Los
resultados sugieren que los trastornos del ánimo, tanto uni como
bipolares son más frecuentes en estas poblaciones de lo que
anteriormente se consideraba. Estos hallazgos son importantes
ya que los sistemas de salud reconocen e intervienen poco los
problemas de salud mental de este estrato poblacional.

(Margarita Horta Carrillo)
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