
Depresión como entidad medico psiquiátrica
Teraiza E. Meza Rodríguez1

Alcmeon, Revista Argentina de Clínica Neu-
ropsiquiátrica, Año 16, Vol. 14, Nº 2, noviem-
bre de 2007, págs. 13 a 25.

Resumen

La depresión como entidad medico-psiquiá-
trica; en donde confluyen factores de tipo neu-
robiológicos, neuroendocrinos, diátesis gené-
tica, psicológicos, y sociales obligan al clínico
a tomar de la mano mìultiples herramientas
para obtener la etiología exacta, que le permi-
ta dilucidar entre los acontecimientos intranp-
síquicos y el desequilibrio en la homeostasis
del individuo. Determinando a partir de datos
clínicos y comprobando por pruebas de labo-
ratorio. Para aumentar de esta manera la efi-
cacia psicofármaco – terapéutica.
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Summary

Depresión a medical and psychiatric entily
in which converge neurobiologic, neuroendo-
crino, genetic diatesis, psychological and so-
cial factors, obliges the clinical to use several
tools to determine the exact etiology this fact
enables him her to distinguish between psychic

and the patients imbalance in homeostasis.
Based on clinical data and test run in labora-
tory it increasing the psychofarmacology – psy-
chotherapy effectiveness.
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Introducción

La depresión constituye un reto para el clí-
nico en la consulta diaria por la multiplicidad
de los factores etiológicos. El depurar los as-
pectos neurobiológicos, neuroendocrinos, mas
las variables sociales y psicológicas del indivi-
duo, hacen que la depresión no solo sea una
entidad psiquiátrica sino también, un síntoma
de enfermedades somáticas, y/o la manifesta-
ción de los factores sociales que afectan al in-
dividuo. En un estudio realizado a nivel am-
bulatorio del estado Mérida en el año 2001 en
el que se evaluó a través del cuestionario Pre-
mier MD a un total de 376 pacientes que acu-
dieron a la consulta de medicina general, se
encontró que el 39% tenían sintomatología
depresiva, y de este grupo el 13% compartían
criterios para depresión mayor(1). Esta descri-
to que la depresión empeora el curso de una
serie de enfermedades y la co-morbilidad me-
dica agrava los trastornos depresivos.

1 Coordinadora de la Unidad de Higiene Mental estado Portuguesa Venezuela. Miembro Titular del Colegio
Venezolano de Neuropsicofarmacología. Miembro Titular de la Sociedad Venezolana de Psiquiatría. Medico Psiquia-
tra
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Por otra parte las variaciones farmacodi-
námicas y farmacocinéticas de los medicamen-
tos, puede exacerbar o disminuir la acción far-
macológica de los agentes sistémicos y/o de
los antidepresivos Por ello la razón de la pre-
sente revisión, en la cual, se intenta realizar
una síntesis que permita al clínico un diagnos-
tico adecuado y completo de la sintomatología
afectiva, tomando en cuenta la co-morbilidad
medico-psiquiátrica.

Definición

Según el DSM IV-TR los Trastornos De-
presivos se definen como la presencia de cin-
co (o más) de los siguientes síntomas durante
un período de 2 semanas, los cuales represen-
tan un cambio con respecto a la actividad pre-
via del individuo; uno de los síntomas debe
ser: Un estado de ánimo depresivo o pérdidas
de interés o de la capacidad para el placer.

Se debe acompañar de por lo menos 4 de
los siguientes síntomas: Pérdida o aumento im-
portante de peso sin hacer un régimen dietéti-
co (por ejemplo, un cambio de más del 5%
del peso corporal en 1 mes). Insomnio o hi-
persomnia. Agitación o lentitud psicomotora.
Fatiga o pérdida de energía. Sentimientos de
inutilidad o de culpa excesiva o inapropiada
(que pueden llegar a ser delirantes), no los sim-
ples autoreproches o culpabilidad por el hecho
de estar enfermo. Disminución de la capaci-
dad para pensar, concentrarse, e indecisión.
Pensamientos recurrentes de muerte, ideación
suicida sin un plan específico y/o una tentati-
va de suicidio.

Los síntomas no son debidos a los efectos
fisiológicos directos de una sustancia (por ejem-
plo, una droga, un medicamento) o una enfer-
medad médica (por ejemplo, hipotiroidismo).

Los síntomas no se explican mejor por la
presencia de un duelo (por ejemplo, después

de la pérdida de un ser querido), persisten du-
rante más de 2 meses o se caracterizan por
una acusada incapacidad funcional, preocupa-
ciones mórbidas de inutilidad, ideación suici-
da, síntomas psicóticos o lentitud psicomoto-
ra(2).

En el DSM IV TR se establece la diferen-
cia entre un Trastorno Depresivo (TD) como
entidad psiquiátrica, con la sintomatología de-
presiva que acompaña a las enfermedades so-
máticas y los factores sociales desencadenan-
tes de una reacción depresiva (como respues-
ta a un hecho vital).

En un estudio realizado por Alan K. Koike,
Jurgen Unutzer, Kennth B Wells 2002, con
1356 pacientes que cumplían con los criterios
diagnósticos de depresión mayor y distimia.
Encontraron que un 43% de ellos presentaban
co-morbilidad medica, la cual entorpecía el
adecuado manejo de la patología psiquiátrica;
por otra parte un grupo de 46 pacientes con
enfermedades medicas crónicas tales como
migraña, artritis reumatoides, ulcera gástrica,
asma, diabetes, enterocolitis, tiroideopatía,
angina, epilepsia, cáncer, entre otras, presen-
taban depresión, entorpeciendo este la evolu-
ción del cuadro(3).

A continuación se enumeran diferentes en-
tidades médicas que cursan con sintomatolo-
gía depresiva y algunos enfoques para su tra-
tamiento farmacológicos.

A. Cardiopatías

A.1. Síndrome de muerte súbita

Frassure-Smith et al en 1996, reportaron
que aquellos pacientes que cursaban con arrit-
mia ventricular, desequilibrio autonómico y
cambios en la función plaquetaria, acompaña-
do con un episodio depresivo no tratado, te-
nían un mayor riesgo de muerte súbita cardia-
ca; mas específicamente refieren que aquellos
pacientes que cursan con mas de 10 contrac-
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ciones ventriculares prematuras/hora y una
fracción de eyección ventricular izquierda me-
nor de 35% son los mas propensos.

Un antidepresivo recomendado es el bu-
propion, compuesto feniletilaminico con perfil
noradrenérgico – dopaminérgico en su acción
y carente de efecto dependiente de la trasmi-
sión colinérgica, serotoninérgica o bloqueo alfa,
razón por la cual no produce efectos adversos
en la presión arterial, gastrointestinal y área
cognitiva(4). El bupropión mejora la tasa de
abstinencia al tabaquismo y ayuda a los pa-
cientes infartados fumadores. Solo esta con-
traindicado en los trastornos convulsivos por
disminuir el umbral(5).

A.2. Síncope

Clínicamente el paciente refiere desmayos
(síncope), durante el ejercicio físico, en mo-
mentos de emoción intensa (por ejemplo, te-
mor, ira o dolor) o en presencia de un sonido
fuerte o alarmante(5).Las personas que lo pa-
recen se encuentran en buen estado de salud;
generalmente son niños y adultos jóvenes. Esta
asociado a cuadros depresivos con sintomato-
logía ansiosa (Everson 1996, Barefort 1996)(5).
Los fármacos de acción central, como los in-
hibidores de la recaptación de serotonina y o
la yohimbina, pueden ser útiles para amorti-
guar los centros reflejos centrales involucra-
dos en los mecanismos neurocardiógenicos (J.
Am Coll Cardiol 1999;33:66)(5).

A.3. Cardiopatía coronaria

Ariyo y col. (2000) reportaron que el ries-
go de enfermedad coronaria en personas de-
primidas es de un 40% mayor que los contro-
les, y el riesgo de muerte en enfermos corona-
rios es de casi un 60%(6). El Dr. Julio Acosta
M. de la consulta de cardiología de la Policlí-
nica Metropolitana (Caracas, Venezuela) estu-
dio durante el primer semestre del año 2003 a
un grupo de pacientes y los comparo con pa-
cientes consecutivos similares del año 1993.

Encontrando varios hallazgos interesan-
tes(6):

A.3.1. Los pacientes con sintomatología
depresiva asociada a condiciones fisiopatoló-
gicas cardiacas de base, se complican grave-
mente y pueden causar eventos clínicos car-
diovasculares potencialmente fatales. Entre
estos se encuentran: disfunción endotelial y
trombosis (Broadley y col, Heart 2002).

En la génesis de su fisiopatología, los pa-
cientes deprimidos tienen una severa reduc-
ción de la función vasodilatadora del endotelio
provocadas por diferentes condiciones bioquí-
micas, entre ellas activación de la angiotensi-
na II, exceso oxidativo y la excreción inade-
cuada de citokinas y ácidos grasos proinfla-
matorios y protromboticos (7).

A.3.2. Por otra parte, los episodios de ira
condicionan la aparición de situaciones bioló-
gicas, que favorecen la producción de muerte
repentina por arritmia cardiaca. El umbral fi-
brilatorio disminuye por efecto de un incre-
mento en la concentración de catecolaminas
circulantes, así como por una secreción inapro-
piada de sustancias arritmogénicas como el
tromboxano, que es producido en las plaque-
tas activadas por serotonina. Los pacientes que
sufren activación simpática crónica, disminu-
yen la variabilidad de la frecuencia cardiaca,
una condición que favorece la aparición de
muerte repentina por arritmia(8).

A.3.3. El desbalance agudo entre el aporte
de oxígeno al miocárdico, disminuido por va-
soconstricción o por trombosis, en conjunto
con un incremento súbito en la demanda, que
ha sido precipitada por un aumento en la fre-
cuencia cardiaca, la contractilidad, y la pre-
sión arterial, generan isquemia miocárdica agu-
da y su consecuencia: arritmia letal y/o necro-
sis miocárdica (Infarto agudo del miocardio)(9-

10).
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En la literatura esta descrito que los fár-
macos IRSS promueven una disminución de
la activación plaquetaria y consecuentemen-
te disminuye el riesgo de infarto del miocar-
dio. William Sauer de Filadelfia estudio 400
pacientes tratados con fármacos antidepresi-
vos, observando una reducción del 49% de
los infartos al miocardio, en aquellos que reci-
bieron antidepresivos de tipo IRSS. El uso de
IRSS seria beneficioso teniendo especial cui-
dado en aquellos pacientes que reciben trata-
miento con anticoagulantes como la Warfari-
na ya que potencia la acción de la misma (in-
formado con la fluoxetina) o con niveles pla-
quetarios inferior al normal(11). La inhibición
de la isoenzima CYP450, por los IRSS tiene
consecuencias serias si se combina con beta-
bloqueantes (propanolol, metoprolol) por au-
mento del riesgo de bradicardia severa(4).

Los pacientes con cardiopatía es recomen-
dable tener presente las siguientes interaccio-
nes:

La combinación de antidepresivos tricicli-
cos con IMAO o trazodona, producen o exa-
cerban, la hipotensión ortostática. Los tricicli-
tos y la trazodona, en algunos casos intensifi-
can la acción antihipertensiva de los bloquea-
dores alfa 1 adrenérgico como el prazosin, oca-
sionando hipotensión importante (Glasswan
1993). La trazodona aumenta el riesgo de hi-
potensión ortostática y taquicardia ventricular.
La velafaxina a dosis elevada tiene efecto hi-
pertensor. (Janowsky, 1993).

Hay que tener en cuenta en los pacientes
con cardiopatía que reciben tratamiento con
digoxina, esta al ser combinada esta con tra-
zodona conlleva a un aumento de las concen-
traciones de digoxina con el consecuente ries-
go de toxicidad(12-13).

B. Infección por HIV

Existe una relación importante entre la se-
veridad de los cuadros depresivos y los pa-
cientes seropositivos con altos niveles de ac-
tividad en los linfocitos CD8 y elevada taza
viral, encontrando una correlación estadística-
mente significativa, con el trastorno depresivo
mayor aun antes del impacto de la noticia. (Am
J. Psychiatry 2002 159: 1752-1759). Factible-
mente por el efecto directo del virus sobre las
áreas líbicas del cerebro. La elección del anti-
depresivo debe ser cuidadosa, ya que el efec-
to neuroendocrino y celular puede interesar la
función inmunitaria por la respuesta de la pro-
lactina ante su uso. Los pacientes con HIV
tienen un perfil farmacocinético similar a los
pacientes geriátricos, por lo tanto, la elección
del fármaco debe ser guiada más por su perfil
de efectos secundarios, que por la sintomato-
logía clínica. Como regla general, se debe evi-
tar los antidepresivos con afinidad a los recep-
tores muscarínicos centrales, ya que este des-
crito cuadro de delirium. Con respecto a la
fluoxetina se recomienda utilizar la mitad de la
dosis estandarizada, por su metabolito activo
la norfluoxetina, cuando se emplea en combi-
nación con la zidovudina (ZDV) por el riesgo
de desencadenar síndrome serotoninergico y
acatisia por acumulación del metabolito acti-
vo. Se destaca en el grupo de los IRRS la ser-
tralina y la paroxetina, con un buen perfil de
tolerancia y sin ningún impacto significativo
sobre la funcion inmunitaria(14-15-16).

C. Endocrinológicas

Las primeras descripciones clínicas de la
enfermedad de Cushing y del hipotiroidismo
plantearon una posible relación entre hormo-
nas y estados afectivos. Los ejes que se en-
cuentran involucrados son: El Hipotálamo –
Hipófisis – Adrenal (HHA), Hipotálamo – Hi-
pófisis – Tiroideo (HHT), Hipotálamo – Hi-
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pófisis – Hormona de Crecimiento (HHHC),
y el Factor Liberador de Corticotropina, entre
otros(17). La movilización excesiva o insuficien-
te de neurotrasmisores como por ejemplo la
noradrenalina, frente al estrés continuo y re-
petido, reflejada en la modificación patológica
de la función del receptor noradrenérgico, sea
quizás la vía neuroquímica común final, de la
disfunción psicoendocrina(18-19-20-21).

 C.1. El eje HHA

Está bien documentado en la literatura me-
dica que los pacientes con TD presentan una
hipersecreción de cortisol, el cual revierte a
los límites normales posterior a la remisión clí-
nica del cuadro. La prueba de supresión con
dexametasona (PSD) fue introducida por pri-
mera vez en 1960, para estudiar la enferme-
dad de Cushing. A finales de esta misma déca-
da dos grupos de investigadores diferentes la
aplicaron a pacientes deprimidos encontrando
ausencia de supresión en las depresiones en-
dógenas(22-23). La PSD es sencilla consiste en
administrar 2 mg. de dexametasona en la no-
che del día anterior a la toma de la muestra y
medir al día siguiente los niveles de cortisol
plasmático a las 8:00 am. y a las 4:00pm. es
un método optimo no invacivo, su especifici-
dad es del 96% si se respeta ciertos criterios
de exclusión como lo son(24):

Falso positivos: diabetes, obesidad, cus-
hing, insuficiencia renal y cardiaca, enferme-
dades crónicas, uso de medicamentos como la
carbamazepina, el alcohol y el fenobarbital
(Marta Cortelezzi 2002).

Falsos negativos: embarazo, insuficiencia
adrenal (adisson), desnutrición, anorexia, me-
dicamentos: glucocorticoides, analgésicos, ben-
zodiacepinas, litio, triciclitos IMAO (Marta
Cortelezzi 2002)

La prueba es positiva si con la dosis admi-
nistrada se logra una supresión del eje. Los
pacientes con depresión mayor con síntomas

psicóticos y en los depresivo unipolares, no se
logra la supresión del eje, al igual que los pa-
cientes depresivos ancianos. Las anomalías de
la PSD parece ser estable durante el episodio
depresivo, suele remitir con la recuperación
clínica y en ocasiones la precede. La normali-
zación de manera incompleta independiente de
la sintomatología, sugiere una remisión incom-
pleta del proceso depresivo, por lo cual es ne-
cesario continuar con el tratamiento aunque el
paciente este asintomático(24-25-26).

C.1.1. Insuficiencia suprarenal
Los hallazgos clínicos de esta entidad me-

dica son inespecíficos y se caracterizan por
anorexia, nauseas, vómitos, hiperpigmentacion,
perdida de peso, debilidad, y fatiga, acompa-
ñada de síntomas depresivos. En los exáme-
nes de laboratorio encontramos: Hiponatremia
o hiperpotasemia, y dependiendo si es prima-
ria o secundaria hay un aumento o déficit de
la adrenocorticotropa (ACTH). Todos los sín-
tomas anteriores son causados por el déficit
de cortisol y aldosterona(27-28-29-30).

C.2. El eje HHT

En 1938 se reporto que algunos pacientes
con catatonia periódica mejoraban con extrac-
to tiroideo; cuarenta años después se observo
que dosis pequeña de Triyodotironina (T3)
potenciaba los efectos de los antidepresivos
triciclitos. Los sujetos que presentan un hipo
o hipertiroidismo, clínico o subclínico cursan
con síntomas depresivos y/o ansiosos. Los
cuales suelen revertir con la normalización del
estado tiroideo(31).

En la patología psiquiátrica es posible en-
contrar: Un hipotiroidismo leve persistente de-
tectado por elevación de la TRH en la depre-
sión unipolar. Presencia de anticuerpos anti-
microsomales tiroideos en las depresiones de
los trastornos bipolares. Se describe también
un hipotiroidismo manifiesto o subclínico en
los cicladotes rápidos. Estos pacientes mejo-
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ran con dosis hipermetabólicas de hormona
tiroidea. El beneficio de la hormona en los tras-
tornos afectivos se debe en parte a la modula-
ción tiroidea de los receptores adrenérgicos(32).

La prueba con estimulación de TRH es útil
en psiquiatría para examinar el eje HHT en
pacientes con trastorno anímico pero con fun-
ción tiroidea normal. El procedimiento es el
siguiente: tras una noche de ayuno se coloca
al paciente en decúbito dorsal, se inserta una
VI por la mañana y se extrae una muestra para
determinar la TSH basal. A continuación se
inyecta TRH y se extrae varias muestras du-
rante los siguientes 90 minutos para medir
TSH. Es probable encontrar en la depresión
niveles bajos de TSH. La atenuación de la
TSH se relaciona con cronicidad y conductas
suicidas violentas. Solo un 25 a 30% de los
pacientes con trastorno afectivo unipolar tie-
nen una TSH disminuida. Cuanto mas severo
es el cuadro depresivo, mayor es la disminu-
ción de la TSH. El valor clínico de la prueba
es de tipo evolutivo y pronostico(33-34).

La prueba puede arrojar falsos positivos
en los casos de desnutrición, insuficiencia re-
nal crónica, síndrome de Klinefelter, pruebas
repetidas con TRH y administración de soma-
tostatina, neurotensina, dopamina, hormona
tiroidea o glucocorticoides(33-34).

C.2.1. Hipotiroidismo
Estos pacientes tienen una gran sensibili-

dad a los efectos sedantes y anticolinérgicos
de los antidepresivos con acción dual y mayor
susceptibilidad de inducir fase maniaca con los
antidepresivos en el caso de los cicladotes rá-
pidos (Cowdry 1993).

La patología se caracteriza por somnolen-
cia, desanimo, déficit de memoria, intoleran-
cia al frío, mialgias, piel seca, edema sin fobia
(mixedema), hiperlipidemia, hipercolesterole-
mia y hiponatrenia. Se confirma el diagnostico
con una determinación de TSH plasmática. Un

valor normal lo descarta y un valor notable-
mente alto lo confirma (>20 U/ML). En el caso
de hipotiroidismo subclínico encontramos un
aumento de TSH con una T4 normal (35-36-
37).

C.2.2. Hipertiroidismo
Los síntomas y signos de la enfermedad

son mas compatibles con los trastorno de an-
siedad. Los pacientes presentan palpitaciones,
intolerancia al frío, temblor, debilidad, oligo-
menorrea. Hay una disminución de TSH con
una T4 y T3 elevada. Su tratamiento es con
Yodo 131 el cual puede desencadena cuadros
similares al TD mayor sin síntomas psicóticos
(Loosen; 1998)(38-39).

D. Factor liberador de corticotropina

Los reportes de la literatura informan que
existe un aumento del 50% de la hormona li-
beradora de corticotropina en pacientes depri-
midos unipolares y bipolares, pero no con de-
presión menor. Otro grupo de investigadores
no encontraron ninguna alteración por lo cual
aun no esta claro el origen de los diferentes
hallazgos descritos en la depresión y se requiere
de mas estudios(40-41-42).

E. Aminas biogenas

E.1. Serotonina

Los cuerpos de las neuronas serotoninérgi-
cas están localizados en los núcleos del rafe y
central superior, sus axones se proyectan a
todo el SNC (neocorteza, corteza olfatoria,
tálamo, hipotálamo, estructuras líbicas, forma-
ción reticular, locus cerúleos, cerebelo y me-
dula espinal) (Cotter, Mackay, Chana, Beas-
ley, Landauy, Everall; 2002).

Los niveles de 5-HIAA metabolito de la
serotonina están reducidos en el liquido cefa-
lorraquídeo (LCR) de los pacientes deprimi-
dos, que cursan con mayor incidencia e inten-
tos de suicidio o actos impulsivos agresivos,
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lo que sugiere una deficiencia de serotonina
en ellos (Nestler et al., 2001, Zinder, 1996)(76-

78). La serotonina es difícil de ser medida, ya
que el 95% es excretada por vía del tracto gás-
trico intestinal. Una vía confiable, pero menos
practica y más cruenta es medir a través del
LCR el ácido 5-hidroxi-indol acético (A-5-
HIA), posterior a la administración de probe-
necid. Su disminución esta asociada a cuadros
mixtos ansioso-depresivos, fóbicos y trastor-
nos obsesivos compulsivos. Aparentemente la
hipoactividad serotoninérgica se asocia a con-
ductas impulsivo-agresivas(43-44-45).

E.2. Dopamina

El papel de la dopamina en la depresión, se
basa en que los niveles de ácido homovanílico
(AHV) el principal metabolito de la dopamina,
esta disminuido en el LCR en pacientes depri-
midos con retraso psicomotor y riesgo de sui-
cidio. Y elevado en las depresiones no psicóti-
cas debido a un incremento del recambio de
dopamina, en respuesta a la mayor produc-
ción de corticoides(46-47-48).

Esta se puede medir de manera indirecta
través del ácido homovanílico presente en la
orina. Algunos autores señalan su disminución
en las depresiones inhibidas como en la hipo-
dopaminérgica del Parkinson y su aumento en
la manía o en depresiones delirantes psicóti-
cas con movimientos anormales (hiperdopa-
minérgica de las psicosis)(49-50-77).

E.3. Catecolaminas

Muchas evidencias sugieren anomalías fi-
siológicas o metabólicas de las catecolaminas
en algunos pacientes depresivos, tales como:
el 3-metoxi-4hidroxifenilglicol (MHPG) prin-
cipal metabolito de la noradrenalina central
(medido en orina con la técnica de Bigelow)
esta disminuido en los pacientes bipolares mas
que en los unipolares. Su excreción urinaria es
elevada en la manía o en los cuadros de hipo-
manía. Su disminución orienta hacia la elec-

ción de antidepresivos noradrenérgicos. Los
niveles del ácido 3-metoxi-4-hidroximandéli-
co, otro metabolito, esta disminuido en la de-
presión bipolar y unipolar (Schildkraut. Beck-
man y Goodwin. Rudorfer y col., Ciprian-Olli-
vier y col.)(49-51-52-53-54-55).

F. Alteraciones neuroanatómicas

Los investigadores, han postulado la im-
portancia de las conexiones límbiconeocorti-
cales en los comportamientos emocionales
(Mayberg HS, Liotti M, Brannan 1999)(56)

Con la tomografía por emisión de positro-
nes (PET) se demostró, que tanto la tristeza
normal como la depresión patológica produ-
cen activación límbica (cíngulo e ínsula ante-
rior) y desactivación cortical (corteza prefron-
tal derecha y parietal inferior)(57-58). Más im-
portante aun, los pacientes deprimidos, que se
encuentran en tratamiento, exhiben cambios
en las áreas cerebrales involucradas –incremen-
to de la actividad en la corteza y disminución
de la actividad en la región límbica– (59). Los
autores postularon que los tratamientos que
tienen como blanco cualquiera de las áreas afec-
tadas tales como la psicoterapia cognitivo-con-
ductual (corteza) y los antidepresivos (áreas
límbica/cortical) mejoran la actividad funcio-
nal de las mismas demostrado por la PET(60).

F.1. Otros hallazgos

F.1.1. Disminución de la actividad neuro-
nal en la corteza prefrontal lateral izquierda.
(Baxter LR, Phelps MC, Mazziotta JC, et al.
1985, Martinot JL, Hardy P, Feline A, et al.
1990)(61).

F.1.2. Disminución de la actividad neuro-
nal en los ganglios basales, especialmente cau-
dado y putamen. Este hallazgo también se co-
rrelaciona con las anomalías morfológicas, de
los ganglios basales encontradas en la RMN,
tales como reducción del tamaño e incremen-
to de la hiperdencidad de los mismos. (Krish-
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nan KR, McDonald WM, Escalona PR, et al.
1992)(62).

F.1.3. Reducción global del metabolismo
cerebral en los deprimidos añosos (Kumar A,
Nadel DM, Alavi A, et al. 1992)(63).

Las áreas involucradas en los trastornos
depresivos son el córtex prefrontal, el núcleo
estriado, la amígdala y el hipotálamo. Se cree
que el neocórtex y el hipocampo están impli-
cados en los aspectos cognitivos de la depre-
sión, es decir, en las ideas o sentimientos de
culpa, de falta de autoestima, de desesperan-
za, autolíticas, y en las alteraciones de memo-
ria(64). Lo cual se relaciona con el aumento
significativo del riesgo de depresiones, en pa-
cientes con antecedentes de lesiones tumora-
les o vasculares a nivel del lóbulo frontal. Al-
gunos autores defienden la existencia de una
especificidad regional, argumentando la exis-
tencia de mayor riesgo de depresión, en aque-
llos pacientes con infartos corticales pequeños
y/o localizados en la región frontal izquierda(65-

66).
La denominada “depresión vascular” se

define como aquella depresión que es debida
a múltiples infartos cerebrales “silentes”, es
decir sin síntomas neurológicos(67). Parece ser
que este nuevo concepto tiene implicaciones
etiológicas, clínicas, terapéuticas (tratamiento
de los factores de riesgo vascular) y de pro-
nósticos (curso crónico y recurrente) que di-
fieren del resto de depresiones(67).

Existen dos técnicas utilizadas para el estu-
dio de la depresión: el Tomografia por Emi-
sión de Positrones (TPE) y la Resonancia
Magnética Funcional (RMF)(68).

Otra área de gran interés en la fisiopatolo-
gía de la emoción es la amígdala, donde se ha
observada un incremento anormal del flujo
sanguíneo vascular y del metabolismo de la
glucosa en pacientes con depresión y trastor-
nos bipolares (TB) tipo I y tipo II sin sínto-

mas psicóticos. El tratamiento con antidepre-
sivos disminuye el metabolismo de la amígda-
la a niveles normales. Por todo ello se postula
que la actividad anómala de la amígdala se co-
rrelaciona con la severidad de los Episodios
Depresivos Mayores y con una susceptibili-
dad hacia la recurrencia del mismo(69).

A diferencia de las enfermedades neurode-
generativas en las que se observa el fenómeno
de la gliosis (proliferación e hipertrofia de la
glía), en los trastornos del humor no se produ-
ce un proceso degenerativo convencional, sino
una disminución de la glía, en especial de los
astrocitos, con disminución del tamaño y/o
número de algunas poblaciones neuronales(70).

Se conoce que los astrocitos están implica-
dos en la migración neuronal, sinaptogénesis,
neurotransmisión, plasticidad sináptica y man-
tenimiento de la estructura neuronal. Tanto la
glía, como la morfología y el número de neu-
ronas están influenciados por factores ambien-
tales y por la expresión genética, pero hasta la
fecha se desconoce si las alteraciones neuroa-
natómicas descritas son consecuencia de la
enfermedad o son causantes de la misma. Tam-
poco si son estables, reversibles o progresi-
vas.

G. Otras enfermedades a descartar en la
evaluacion de los TD

G.1. Diabetes

Un alto porcentaje de los pacientes diabé-
ticos cursan con sintomatología depresiva, se
sugiere tener presentes las siguientes acotacio-
nes:

El uso de IMAO puede inducir hipoglice-
mia y aumento de peso. Los triciclitos indu-
cen hiperglicemia (por efecto sobre la dopa-
mina y la norepinefrina). La amitriptilina au-
menta la apetencia por el consumo de carbo-
hidratos. (Boswell y Nemeroff 1997). Los
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IRSS inducen hipoglicemia (Boswell y Neme-
roff 1997)(71-72-73).

G.2. Hipoglicemia

Las hipoglicemias leves se caracterizan por:
palpitaciones, temblor, sudoración, hiperfagia,
visión borrosa sensación de letargo, irritabili-
dad, y disminución de la concentración; como
signos encontramos parestesias, taquicardia,
hipertensión diplopia. Por lo que se debería
incluir una curva de tolerancia a la glucosa con
insulina basal, en pacientes con antecedentes
previos, antes de comenzar el tratamiento con
antidepresivos, debido a que los IMAO tien-
den a producir hipoglicemias al igual que la
mirtazapina, mianserina, IRSS(72-73).

G.3. Enfermedades neurológicas

Los trastornos afectivos son frecuentes en
las siguientes patologías: Epilepsia 55%, Par-
kinson 40% Enfermedad de Hutington 35%
Esclerosis múltiple, TU frontales, entre otras.
(Goodnick 1999). Antes de prescribir hay que
tomar en cuenta que los ADT y el bupropión,
disminuye el umbral convulsivo. El ácido val-
proico aumenta las concentraciones plasmáti-
cas de los ADT, y por ende su cardiotoxici-
dad. Las cefaleas de tipo migrañosa son des-
encadenadas y exacerbadas con el uso de IRSS
y bupropión(72-73-74).

G.4. Patología oncológica

Es frecuente encontrar cuadros depresivos
en el cáncer de Páncreas en un 50% de los
casos. El antecedente de alcoholismo y una
Rx. Simple de abdomen en donde se aprecia
calcificaciones pancreáticas, con una hipergli-
cemia típicamente lábil, hacen el diagnostico.
Otros: orofaringe (22-44%), mama (13-26%),
colon (25%), útero (23%) estomago (11%),
cursan también con sintomatología depresiva
(Goodnick 1999)(72-73-74). En linear generales
en los pacientes oncológicos se recomienda la
utilización de antidepresivos a dosis más baja
que la utilizada para la población general, man-

teniendo cuidado en la interacciones deriva-
das con el sistema enzimático del citocromo
p450 y el uso de los agentes quimioterapeuti-
cos(74).

G.5. Enfermedades respiratorias

En los pacientes con enfermedades respi-
ratorias y cuadro depresivo es recomendable
tener presente que los triciclitos pueden mejo-
rar los síntomas de la apnea del sueño. La flu-
voxamina inhibe el metabolismo hepático de
la teofilina incrementando sus concentracio-
nes plasmáticas, en cuyo caso debe suspen-
derse o cambiarlo a otro antidepresivo (Collis
1997). Con respecto a las benzodiacepinas es
aconsejable evitar el uso de las de larga dura-
ción si existe hipercapnea(72-73).

G.6. Fármacos

Hay algunos de uso frecuente que son de-
presogenos entre ellos tenemos: Reserpina, beta
bloqueantes, alfa metil dopa, levodopa, estró-
geno, corticoides, colinergicos, benzodiacepi-
nas, barbitúricos, ranitidina, calcio antagonis-
tas, alcohol, sedantes hipnoticos, cocaina y
psicoestimulantes(72-73).

A continuación se siguiere las siguientes
pautas de evaluación:

1. Una adecuada anamnesis psiquiátrica,
historia médica general, historia personal, biop-
sicosocial, profesional y familiar, abuso de sus-
tancias, historia farmacológica, examen fun-
cional, examen mental y físico.

2. Laboratorio de rutina que incluya:
Hematología completa, funcionalismo he-

pático: TGO, TGP, lipidograma, colesterol, tri-
glicéridos, hepatitis B, Curva de tolerancia a
la glucosa: 60- 90-120 minutos con insulina
basal, Eje tiroideo: TSH, T3, T4., Eje adre-
nal: cortisol 8 am. y 4 pm, Test de supresión
con dexametasona

3. Escalas:
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3.1 Inventario de Pensamientos Sui-

cidas (Indexo f Potencial Suicide elaborada
por Zung 1974).

3.2 Escalas de Pensamientos Suicidas

(Scale for Suicide Ideation SSI Elab. Beck
1974).

3.3 Escala de Acontecimientos Vitales

(Social Readjustment Rating Scale Colmes y
Rahe, 1967).

3.4 Escala de Hamilton para Depresión

(HAM-D) (Hamilton Depresión Rating Scale
1960).

3.5 Escala Global de Funcionamiento

(G.A.F.) (79).
4. Pruebas Especiales si son requeridas:

EEG, TAC, RMN.

Conclusión

Efectivamente, múltiples estudios han de-
mostrado que los sistemas neuroquímicos,
monoamínicos y neuroanatómicos juegan un
rol significativo en la etiología y el curso de la
depresión. Entre estos sistemas están: los neu-
rotransmisores, neuropéptidos, como el factor
liberador de corticotrofina (CRF), hormona li-
beradora de tirotrofina (TRH), somatostatina,
y factor liberador de la hormona de crecimiento
(GHRF).

El concepto de puente farmacológico im-
plica un transito en dos direcciones; las altera-
ciones químicas postuladas pueden ser prima-
rias o responder a una inducción biológica. Los
acontecimientos psicológicos, que sirven como
precipitantes de la depresión, podrían iniciar o
inducir un desequilibrio neuroquímico/biológi-
co en el individuo, y viceversa (Nemeroff CB.
1999).

Al tiempo de estos avances en la compren-
sión de las bases biológicas de la depresión; la
investigación se ha centrado no sólo en las al-
teraciones cerebrales, sino en la patogénia, que

incluye factores ambientales (por ejemplo, ex-
periencia vital adversa), diátesis genética (cons-
titución) y fisiopatológicos(80).

Por lo anterior, quizás la psiquiatría en un
futuro próximo, podría estar guiada por prue-
bas clínicas especializadas, al igual que cual-
quier otra especialidad. Diagnosticando a par-
tir de datos clínicos, comprobando a partir de
pruebas de laboratorio, aumentando de esta
forma la eficacia terapéutica.

Bibliografía

1.- Diagnóstico psiquiátrico a nivel de atención primaria
en cifras absolutas y relativas. Estado Mérida, Oc-
tubre a Diciembre 2001. Utilización del cuestionario
PREMIER MD. Juan Pablo Álvarez, Enso Betan-
court, Yadira Bastardo, Adriana Colella, María Gue-
rrero, Magali López, Ana Mejìas, Teraiza Meza.

2.- American Psychiatric Association. Diagnostic and
Statistical Manual of Mental Disorders, 4ª Ed. TR
(DSM IV TR) Washington, 2000.

3.- Alan K. Koike, MD. Jürgen Unützer, MD. Kenneth
B. Wells, MD. Improving the care for depression in
patients with comorbid medical illness (Am J Psychia-
try 2002; 159: 1738-1745).

4.- Silvia Wikinski, Gabriela Jufe El tratamiento farma-
cológico en psiquiatría, indicaciones, esquemas te-
rapéuticos y elementos para su aplicación racional
Editorial Medica Panamericana (Argentina 2005 4:
47-75 7: 141-166).

5.- Departamento of medicine Washigton University
School of Medicine St. Louis, Missouri. El Manual
Washington de Terapèutica Medica 30ma edición.
Waverly Hispánica S.A. (España 2001).

6.- Acosta J y col. Cardiopatía isquémica en el adulto
joven: clínica y angiografía. Avance Cardiológico
1994, 14:9.

7.- Broadley A et al. Arterial endothelial function is im-
paired in treated depression. Heart 2002, 88:521.

8.- Wong N. Studies linking negative emotions to coro-
nary heart disease, en Preventive cardiology. Ma-
cGrawHill, USA 2000.

9.- Ariyo A et al. Depressive symptoms and risks of co-
ronary heart disease and mortality. Circulation 2000,
102:1773.

SINTITUL-2 02/11/2007, 11:44 p.m.22



23Depresión como entidad medico psiaquiátrica, T.E. Meza Rodríguez

10.- Departamento of medicine Washigton University
School of Medicine St. Louis, Missouri. El Manual
Washington de Terapèutica Medica 30ma edición.
Waverly Hispánica S.A.(España 2001).

11.- Sauer W et al. Effect of antidepressants and their
relative affinity for the serotonin transporter on the
risk of myocardial infarction. Circulation 2003,
108:32.

12.- Silvia Wikinski, Gabriela Jufe El tratamiento farma-
cológico en psiquiatría, indicaciones, esquemas te-
rapéuticos y elementos para su aplicación racional
Editorial Medica Panamericana (Argentina 2005 4:
47-75 7: 141-166).

13.- Departamento of medicine Washigton University
School of Medicine St. Louis, Missouri. El Manual
Washington de Terapèutica Medica 30ma edición.
Waverly Hispánica S.A. (España 2001).

14 Departamento of medicine Washigton University
School of Medicine St. Louis, Missouri. El Manual
Washington de Terapèutica Medica 30ma edición.
Waverly Hispánica S.A.(España 2001).

15.- J.L. Ayuso Mateos. Trastornos neuropsiquiatricos
en el SIDA. Mc GRAW-HILL Interamericana (Es-
paña, 1997 3:37-41).

16.- Silvia Wikinski, Gabriela Jufe El tratamiento farma-
cológico en psiquiatría, indicaciones, esquemas te-
rapéuticos y elementos para su aplicación racional
Editorial Médica Panamericana (Argentina 2005 4:
47-75 7: 141-166).

17.- Charney DS. Substance P antagonists: mechanisms
of action and clinical implications. Program and ads-
tracts aft h 153 rd Annual Meeting of the American
psychiatric Association; May 13-18,2000; Chicago
III, pAbstract 13 B.

18.- Harold I. Kaplan, Benjamin J. Sadock Tratado de
Psiquiatría. Editorial Médica Panamericana 8ª edi-
cion (España16: 995-1117).

19.- Nemerof CB. Corticotropin-releasing factor anta-
gonists: promising therapy for depresión. Program
and abstracts of the 153 rd. Annual Meeting of the
American Psychiatric Association; May 13-18, 2000;
Chicago, III: pAbstract 13 E

20.- Ladd CO, Owens MJ, Nemeroff CB. Persistent
changes in corticotrophin-releasing factor neuronal
systems induced by maternal deprivation. Endocri-
nology 1996; 137,1212-1218.

21.- Valew, Spress J, Rivier C et al. Characterization of
residue ovine hypothalamic peptide that stimulates
seretion of corticotrophin and beta-endorphin. Scie-
ne 1981;213:1394-1397.

22.- Harold I. Kaplan, Benjamin J. Sadock Tratado de
Psiquiatría. Editorial Médica Panamericana 8ª edi-
cion (España16: 995-1117).

23.- Axelson DA, Doraiswamy PM, Boy ho O et al. In
vivo assessment of pìtuitary volumen with magnetic
resonante imaging and systematic stercology: rela-
tionship to dexamethasone supresión test results in-
patients. Psychiatry Res. 1992;44:63-70.

24.- Andrea Marquez Lopez-Mato, Psiconeuroinmuno-
endocrinologia. Aspectos epistemologicos, clinicos y
terapeuticos. Polemos (Argentina 2003; 215-230).

25.- Ladd CO, Huot RL, Thrivikraman KV, et al. Long
term behavioral and neuroendocrine adaptations to
adverse early experience. Prog Brain Res. 2000;
122:81-103.

26.- AranaGW, Baldessarini RJ, Omsteen M. The dexa-
methasone suppression test for diagnosis and prog-
nosis in psychiatry. Arch Gen Psychiatry
1985;42:1193-1204.

27.- Luis M. Zieher Bases neurobiológicas de la resis-
tencia al tratamiento y cronicidad, El eje hipotála-
mo-pituitario-adrenal y el hipocampo en la patofisio-
logía de los desordenes afectivos.

28.- Andrea Marquez Lopez-Mato, Psiconeuroinmuno-
endocrinologia. Aspectos epistemologicos, clinicos y
terapeuticos. Polemos (Argentina 2003; 215-230).

29.- Departamento of medicine Washigton University
School of Medicine St. Louis, Missouri. El Manual
Washington de Terapèutica Medica 30ma edición.
Waverly Hispánica S.A. (España 2001).

30.- Rubin RT, Phillips JS, McCraken Jt, et al. Adrenal
gland volume in major depresión: relationship to ba-
sal and stimulated pituitary-adrenal cortical axis fun-
tion. Biol Psychiatry 1996; 40:89-97.

31.- Harold I. Kaplan, Benjamin J. Sadock Tratado de
Psiquiatria. Editorial Medica Panamericana 8ª edi-
cion (España16: 995-1117).

32.- Weeke A, Weeke J. Disturbed circadian variation
of serum thyrotropin in patients with endogenous
depresión Acta Psychiatry Scand. 1978;57:281-289.

33.- Banki CM, Bissette G. Arato M, et al Elevation of
immunoreactive CSF-TRH in depressed patients.
Am J Psychiatry. 1988; 145:1526-1531

34.- Andrea Marquez Lopez-Mato, Psiconeuroinmuno-
endocrinologia. Aspectos epistemologicos, clinicos y
terapeuticos. Polemos (Argentina 2003; 215-230).

35.- Weeke A, Weeke J. Disturbed circadian variation
of serum thyrotropin in patients with endogenous
depresión Acta Psychiatry Scand. 1978;57:281-289.

SINTITUL-2 02/11/2007, 11:44 p.m.23



ALCMEON, 54, año XVI, vol. 14, Nº 2, noviembre de 200724

36.- Marangell LB, George MS, Callahan AM, et al.
Effects of intrathecal thyrotropin releasing hormo-
ne (protirelin) in refractory depressed patients.
Arch Gen Psychiatry. 1997;54:214-222.

37.- Hansen-Grant SM, Pariante CM, Kalin NH,et al.
Neuroendocrine and imkmune system pathology in
psychiatric disease. In schatberg AF, Nemeroff CB,
eds, Textbook of Psychopharmacology, 2nd ed. Was-
hington, DC: American Psychiatric Press; 1998:171-
194.

38.- Departamento of medicine Washigton University
School of Medicine St. Louis, Missouri. El Manual
Washington de Terapèutica Medica 30ma edición.
Waverly Hispánica S.A.(España 2001).

39.- Ladd CO, Huot RL, Thivikraman KV et al. Long-
term behavioral and neuroendocrine adaptationg to
adverse early experience. Prog Brain Res. 2000;
122:81-103.

40.- Harold I. Kaplan, Benjamin J. Sadock Tratado de
Psiquiatría. Editorial Médica Panamericana 8ª edi-
cion (España16: 995-1117).

41.- Hansen-Grant SM, Pariante CM, Kalin NH, et al.
Neuroendocrine and immune system pathology in
psychiatric disease. In: Schatzberg AF, Nemeroff CB,
eds. Textbook of

42.- Heim C, Nemeroff CB. The impact of early adver-
se experiences on brain systems involved in the pa-
thophysiology of anxiety and affective disorders. Soc
Biol Psychiatry. 1999; 46: 1-15.

43.- Linnoila, M, Virkkunen; Dee Higley J; Gotman, D
1994. Serotonin and impulse control in: Book of Abs-
tracts of the 5-HT. Third Iuphar Meeting or Seroto-
nin Chicago, Illinois. PP:32

44.- Andrea Marquez Lopez-Mato, Psiconeuroinmuno-
endocrinologia. Aspectos epistemologicos, clinicos y
terapeuticos. Polemos (Argentina 2003; 215-230).

45.- Prince L, Malison R, Mc Douglec, Petton G, Henin-
ge G (1998) the neurobiology of tryptophan deple-
tion in depression: effects of intravenous trytophan
infusion. Boil Psychiatry 43:339-347.

46.- Nestler E, Barrot M, Dileone R, Eisch A, Golds,
Monteggic L. (2002) Neurobiology of depression.
Neuron 34: 13-25.

47.- Nemeroff (1998) the neurobiology of depression.
Sci Am.

48.- Nestler E, H yman S, Melenka R. (2001) Mood and
emotion, Chapters 9,9 y 15. Molecular Neurophar-
macology.

49.- Andrea Marquez Lopez-Mato, Psiconeuroinmuno-
endocrinologia. Aspectos epistemologicos, clinicos y
terapeuticos. Polemos (Argentina 2003; 215-230).

50.- Carmen Leal Cercòs Trastornos depresivos en la
mujer. Masson (España 1999 2: 7-36).

51.- Blakely R, De Felice L., Hartzell H. (1994) Mole-
cular physiology of norepinephrine and serotonin tras-
porters J Exp Biol 196:263-281.

52.- Bryson G (1971) Biogenic Amines in Normal and
Abnormal Behavioral States. Clin Chem 17: 5-26.

53.- Laifenfeld D, Klein E, Ben-Shachar D (2002) No-
repinephrine alters trhe expression of genes invol-
ved in neuronal sprouting and differentiation: rele-
vance gor mayor depression and antidepressant
mechanisms J Neurochem 83: 1054-1064.

54.- Kuhar M, Couceyro P, Lambertp (1999) catechola-
mines, Chapter 12: Basic Neurochemistry molecu-
lar, cellular and medical aspects. (Siegel G, Bernard
W, Albers W, Fisher S, Uhler Med) 6th edition (pp
243-61) Philadelphic: Raven Press.

55.- Lanowsky D,. 1987 Role of acetylcholine mecha-
nismos in the affective disorders in: Psychopharma-
cology. Meltzer, H. Raven Press New York 527-534.

56.- Martinot JL, Hardy P, Feline A, et al. Left prefron-
tal glucose metabolism in the depressed state: a con-
firmation. Am J Psychiatry. 1990;147:1313-1317.

57.- Mayberg HS, Liotti M, Brannan SK, et al. Recipro-
cal limbic-cortical function and negative mood: con-
verging PET findings in depression and normal sad-
ness. Am J Psychiatry. 1999;156:675-682.

58.- Sluzewka A, Rybakowsky J, Bosmang E., et al. In-
dicadors of immune activation in mayor depression.
Psychiatry Res. 1996; 64:161-167.

59.- Nemeroff CB, Kilts CP, Berns GS. Functional brain
imaging: twenty-first century phrenology or psycho-
biological advance for the millennium? Am J.
Psychiatry 1999; 166: 671-673.

60.- Mayberghs, Liotti M., Brannan SK., et al., Recipro-
cal limbic-cortical function and negative mood ; con-
verging PET findings in depression and normal sad-
ness. Am J. Psychiatry. 1999, 156:677-682.

61.- Baxter LR, Phelps MC, Mazziotta JC, et al. Cere-
bral metabolic ratesfor glucose in mood disorders
studied with positron emission tomography (PET)
and (F- 18)-fluoro-2-deoxyglucose.

62.- Krishnan KR, McDonald WM, Escalona PR, et al.
Magnetic resonance imaging of the caudate nuclei
in depression. Preliminary observations. Arch Gen
Psychiatry. 1992;49:553-557.

63.- Kumar A, Nadel DM, Alavi A, et al. High resolution
18 FDC PET studies in late-life depression [abstract].
J Nucl Med. 1992;33:1013.

SINTITUL-2 02/11/2007, 11:44 p.m.24



25Depresión como entidad medico psiaquiátrica, T.E. Meza Rodríguez

64.- Bench CJ., Friston KJ:, Brown RG, et al., The
anatomy of melancholic focal abnormalities of ce-
rebral blood flow inmayor depression. Psychol Med.
1992; 22: 607-615.

65.- Baxter LR, Phelps MC, Mazziotta JC, et al. Cere-
bral metabolic ratesfor glucose in mood disorders
studied with positron emission tomography (PET)
and (F- 18)-fluoro-2-deoxyglucose (FDG). Arch Gen
Psychiatry. 1985;42:441-447.

66.- Kilts CD. Use of functional brain imaging in un-
derstanding mayor psychiatryc disorders: profiles and
promises. Program and abstracts of th. 153 rd. An-
nual Meeting of the American Psychiatryc Associa-
tion; May 13-18,2000; Chicago, III: pAbstract 22C.

67.- Broadley A et al. Arterial endothelial function is
impaired in treated depression. Heart 2002, 88:521.

68.- Nemeroff CB, Kilts CP, Berns GS. Functional brain
imaging: twenty-first century phrenology or psycho-
biological advance for the millennium? Am J.
Psychiatry 1999; 166: 671-673.

69.- Guías para el tratamiento a largo plazo de la depre-
sión, Reunión Panamericana de Líderes de opinión.
Chicago Estados Unidos, Mayo 2000 (14-18).

70.- Schobitz B., De Kloet ER, Holsboer F., Gene ex-
pression and function of interleukin-1 interleukin 6
and tumor necrosis factor in the brain. Prog Neuro-
biol; 1994;44: 397-432.

71.- Andrea Marquez Lopez-Mato, Psiconeuroinmuno-
endocrinologia. Aspectos epistemologicos, clinicos y
terapeuticos. Polemos (Argentina 2003; 215-230).

72.- Harold I. Kaplan, Benjamin J. Sadock Tratado de
Psiquiatria. Editorial Médica Panamericana 8ª edi-
cion (España16: 995-1117).

73.- Silvia Wikinski, Gabriela Jufe El tratamiento far-
macológico en psiquiatría, indicaciones, esquemas
terapéuticos y elementos para su aplicación racio-
nal Editorial Medica Panamericana (Argentina 2005
4: 47-75 7: 141-166).

74.- Preskorn SH clinically relevant pharmacology of
selective serotonin recaptake inhibitors. An overview
with emphasis on pharmacokinetics and effects on
oxidative drug metabolism. Clinical pharmacokine-
tics 32 (suppl 1):1-21,1997

75.- Haines MA. Suicide Prevention: A.U.S. Perspecti-
va. En Goldbloon RB., Lawrence RS (eds) Preven-
ting Disease, Beyond the Rhetoric N.Y. Springer
Verlag., Suicide Prevention: A Canadian Perspecti-
ve. En R.B. Goldbloom y R.S. Lawrence (eds.) Pre-
venting Beyond the Rhetoric New York: Springer
Verlag, 1999.

76.- Linnoila, M, Virkkunen; Dee Higley J; Gotman, D
1994. Serotonin and impulse control in: Book of Abs-
tracts of the 5-HT. Third Iuphar Meeting or Seroto-
nin Chicago, Illinois. PP:32

77.- Nestler E, Barrot M, Dileone R, Eisch A, Golds,
Monteggic L. (2002) Neurobiology of depression.
Neuron 34: 13-25.

78.- Revista latinoamericana virtual de psiquiatría, neu-
rología y neurociencias Iladiba. Lancet 360:319-326;
1126-1130 (octubre 11) 2002.

79.- Bulbena V.A., Berrios G.E., Larrinoa P.P. Medición
clínica en psiquiatría y psicología. Masson. Barcelo-
na España 2000

80.- Nestler E, Barrot M, Dileone R, Eisch A, Golds,
Monteggic L. (2002) Neurobiology of depression.
Neuron 34: 13-25.

SINTITUL-2 02/11/2007, 11:44 p.m.25


