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La depresion en los adultos mayores es un trastorno
escasamente diagnosticado aun cuando su prevalencia
llega a un 15% en la comunidad (1) y a un 36% en los
hospitalizados (2). La mayoria de las depresiones en
este grupo etario constituyen el primer episodio por
lo que se ha desarrollado el concepto de “depresion
de inicio tardio”. Este tipo de depresion presenta mas
anormalidades cognitivas y neuroradioldgicas; asi
como mayor inhabilidad, morbilidad, mortalidad y
menor prevalencia familiar de trastornos afectivos que
la depresion de inicio temprano. Alexopoulos ha
planteado que la “depresion de inicio tardio” es un
sindrome heterogéneo, que entre sus causas mas
frecuentes se encuentra la enfermedad cerebrovascu-
lar que puede o no ser clinicamente evidente. Como
la enfermedad cerebrovascular predispone, precipita
o perpetia el sindrome depresivo en algunos ancianos,
se ha acufiado el término de “depresion vascular”,
identificando asi un grupo homogéneo de depresion
geriatrica en la que existe una comorbilidad entre
depresion y enfermedad vascular (3).

ESTUDIOS CLINICOS DE DEPRESION EN
ENFERMEDAD VASCULAR EN GENERAL

La correlacion entre depresion y enfermedad vas-
cular ha quedado evidenciado en un estudio de Luber,
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Alexopoulos y col., quienes en una muestra de 15,186
pacientes tratados en atencién primaria observaron que
aquellos que tenian sintomatologia depresiva

significativa presentaba una mayor frecuencia de

enfermedad vascular que los pacientes no

depresivos. Aproximadamente 8% de los pacientes

deprimidos tenian hipertensién, 9% enfermedad

isquémica cardiaca, 13% enfermedad vascular

periférica, 7% infarto cerebral y 9% insuficiencia /5
cardiaca, versus 4%, 4%, 4%, 5% y 4% respecti-
vamente en pacientes no deprimidos (4).
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En estudio realizado en pacientes candidatos a by-
pass de arterias coronarias éstos presentaban
sintomatologia depresiva significativa en un 43% (5).
Otros estudios indican que pacientes con hipertension,
enfermedad de arterias coronarias y demencia vascu-
lar frecuentemente desarrolla depresion(6,7,8) Post y
Schullman reportaron mayor incidencia de enfermedad
cerebrovascular en pacientes geriatricos con
depresion (9).

ESTUDIOS CLINICOS DE DEPRESION EN
ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR

Se debe aclarar que los pacientes con enfermedad
cerebrovascular pueden sufrir labilidad emocional y
tendencia al llanto lo que no necesariamente implica
una enfermedad depresiva. Andersen y House (citado
Allman) hacen hincapié en la relativa frecuencia
(20%) de tendencia al llanto en las victimas de la
enfermedad cerebrovascular (10 y 11)

Varios estudios revelan la estrecha relacion entre
depresion y enfermedad cerebrovascular: Folstein y
col. compararon pacientes con accidente cerebrovas-
cular agudo y enfermos con enfermedad ortopédica
con el mismo nivel de incapacidad y reportaron tasas
de depresion del 45% en el primer grupo y 10% en el
grupo de pacientes ortopédicos (12). Starktein y
Robinson demostraron que la depresién es una
frecuente complicacién del infarto cerebral (13). Se
ha informado que cerca del 50% de los pacientes en el
periodo post-accidente cerebrovascular agudo sufrian
una depresion, de los cuales el 27% tenian depresion
mayory el 20% distimia. Sharpey col. en un estudio
a largo plazo encontraron que la frecuencia de
depresion post-accidente cerebrovascular disminuye
con el tiempo, exceptuando aquellos casos con lesiones
mas graves (14).

Como sefialabamos arriba la depresion es una
frecuente complicacion del infarto cerebral, y en el
caso de pacientes mayores de 65 afios con su primer
episodio depresivo se ha observado hasta un 94% de
“infartos cerebrales silentes” (15).

CARACTERISTICAS NEUROPSICOLOGICAS
DE LA DEPRESION VASCULAR
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Pacientes con depresién mayor de inicio tardio con
factores de riesgo vascular o de lesiones isquémicas
cerebrales producen mayor retardo psicomotor, apatia,
pérdida de “insight”, asi como, menos agitacién y
sentimientos de culpabilidad que aquellos pacientes
geriatricos con depresion de inicio tardio sin factores
de riesgo vascular. Ademas, los pacientes con
depresion vascular tienen mayor alteraciéon de las
funciones frontales y mayor inhabilidad (3). Estas
observaciones son similares a las encontradas en la
demencia vascular, en la que frecuentemente se
presenta afecto depresivo, retardo motor, aislamiento
emocional y baja motivacion (16).

Las alteraciones cognitivas, el retardo, la pérdida
del “insight” y la inhabilidad que se encuentra en la
depresion vascular puede ser resultados de lesiones
no relacionadas con la depresion. Estos sintomas que
semejan al sindrome del |6bulo frontal puede ser el
resultado de interrupciones en la via cortico-talamo-
palido-estriado-cortical (16).

HALLAZGOS NEUROPATOLOGICOS ASO-
CIADOS CON LA DEPRESION VASCULAR

Las lesiones cerebrovasculares usualmente ocurren
en las areas que irrigan las arterias perforantes que
suplen a los ganglios basales o a los territorios
vasculares colindantes (15). Dafos de los ganglios
basales y de sus conexiones con las estructuras
prefrontales han sido asociados con depresién asi como
con un sindrome del I6bulo frontal que incluye retardo
psicomotor, pérdida de “insight”, e inhabilidad (17).

Lesiones en las estructuras subcorticales y sus
conexiones prefrontales contribuyen a la patofisiologia
de la depresion vascular. Asi tenemos que las
demencias subcorticales que incluyen a la demencia
vascular, enfermedad de Parkinson y enfermedad de
Huntington son mas proclives a desarrollar depresién
gue las demencias corticales (18). Los pacientes con
la enfermedad de Alzheimer, que afecta las areas
corticales, desarrollan menos frecuentemente
depresion y si ésta ocurre se asocia con atrofia sub-
cortical (19).

Infartos en la cabeza del nlicleo caudado se

acompafian mas frecuentemente de depresién
comparados con infartos talamicos (20). Muchos
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pacientes deprimidos con “infartos cerebrales silentes”
tienen lesiones en los territorios de las arterias
perforantes(15).

Folstein y col. encontraron que la depresion era
mas comun en pacientes con lesiones en el hemisferio
derecho (70% frente a un 0%). Por otro lado Robinson
y col. informaron que la depresién era mas comudn
después de un accidente cerebrovascular del
hemisferio izquierdo, especialmente cuando afecta el
I6bulo frontal. Starkesteiny col. reportaron hallazgos
similares pero no encontraron diferencias en la
vulnerabilidad a la depresién entre los pacientes con
ictus corticales y subcorticales. Eastwood y col. y
Agrell'y Dehlin que reportaron depresion en los adultos
mayores post-accidente cerebrovascular en un 50%
y 46%, respectivamente, no encontraron diferencias
por la lateralidad de la lesién (14).

Los estudios de resonancia magnética nuclear en
pacientes geriatricos con depresion tardia realizados
por Coffey revelan hiperintensidad de la substancia
blanca (leucoaraiosis) que corresponde a dilataciones
arteriolares, agrandamiento de los espacios
perivasculares y palidez de la mielina asociado con
cambios arterioscleréticos de las arterias perforantes

@3).

Los Infartos cerebrales de los territorios irrigados
por la arteria cerebral media se asocian mas a
depresiones que los sucedidos en zonas con circulacién
posterior (21).

MECANISMOS NEUROFISIOLOGICOS INVO-
LUCRADOS EN LA DEPRESION VASCULAR

Alexopoulos ha planteado que para que se produzca
la depresion vascular debe haber una interrupcion del
circuito cortico-tadlamo-palido-estriado-cortical
provocada por lesiones agudas y por la acumulacion
de lesiones tipo “infartos cerebrales silentes” o infartos
cerebrales antiguos. En el primer caso se establece
una relacién directa entre lesién y depresion y en el
segundo caso la acumulacion de lesiones afectando
los sistemas moduladores excederian un nivel critico
haciendo aparecer los sintomas depresivos. La
disfuncion cortico-talamico- palido-estriatal podria
conducir a la depresion por uno o mas de los siguientes
mecanismos:
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1. Lesion directa del cingulo y de las regiones
orbitofrontal y dorsolateral.

2. Dafio de las fibras ascendentes
monoaminérgicas del tallo cerebral que
interrumpe la regulacién del circuito cortico-
talamo, palido-estriado-cortical.

3. Dafio alas fibras glutamatérgicas de las areas
corticales al striatum o dafio a las neuronas
GABAérgicas de los circuitos ganglio ba-
sales-sistema limbico que alterarian la
entrada de informacion a la corteza.

4. Daflo de las neuronas catecolaminérgicas por
lesiones en la substancia blanca del puente,
resultando en una reduccion de la respuesta
al estrés.

5. Interrupcién del control prefrontal sobre los
nacleos serotoninérgicos del rafé (3,16).

TRATAMIENTO DE LA DEPRESION
VASCULAR

La depresion vascular plantea un reto para las
neurociencias y en este momento se acumula
informacion valiosa para determinar los mecanismos
neurolégicos involucrados y con base en ellos se han
empezado a definir algunas lineas terapéuticas.

Estudios en animales sugieren que los
antidepresivos pueden influenciar la recuperacion
neurolégica después de lesiones isquémicas y que el
haloperidol, la fenitoina y las benzodiacepinas inhiben
la recuperacién (22, 23). La presencia de afectacién
cardiovascular en los pacientes con depresion vascu-
lar hace escoger antidepresivos con bajo riesgo a este
nivel. Los antidepresivos inhibidores selectivos de la
recaptura de serotonina serian los mas indicados (3,
14, 16, 24).

Medicamentos que reducen el dafio después de un
infarto cerebral pueden ser relevantes en la depresion
vascular. Estos incluyen agentes tromboliticos,
antagonistas de los canales de sodio y de calcio,
antagonistas de los receptores N-Metil-D-Aspartato
(NMDA), inhibidores de las sintesis de glutamato,
inhibidores de la liberacién de glutamato, antagonistas
del GABA vy los antioxidantes (3,16). La terapia
cognitivo conductual y la rehabilitacion ayudan a
reducir la depresién y a mejorar la calidad de vida (3).
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