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Meétodos: Se reclutaron 21 pacientes sin tratamiento previo con diagnostico de trastorno depresivo mayor
sin otros trastornos psiquiatricos, riesgo suicida o contraindicacion para la resonancia magnética.

La gravedad de la depresion mayor, definida por DSM-5 y evaluada a través de la Entrevista
Neuropsiquiatrica Internacional MINI, se estudio con la Escala de Depresion de Hamilton, la Escala de
Depresion Montgomery Asberg y la Escala de Impresion Clinica Global y la gravedad de la ansiedad con
la Escala de Ansiedad de Hamilton, el Inventario de Ansiedad de Beck e Inventario de Ansiedad: Rasgo-
Estado. Se obtuvo una resonancia magnética cerebral antes del tratamiento (Philips Ingenia 3T MRI). El
volumen del hipocampo se calcul6 a ciegas del diagnéstico de los pacientes. Los niveles de cortisol y
proteina C reactiva se obtuvieron antes del tratamiento. Luego se traté a los pacientes (sertralina 50 mg al
dia o escitalopram 10 mg al dia). Después de 8 semanas de tratamiento, la remision de la depresion se
definio si los pacientes alcanzaron <7 puntos en la Escala de Ansiedad de Hamilton, <6 en la Escala de

Depresion Montgomery Asberg y en la Escala de Impresion Clinica Global <2 puntuaciones.

Resultados: De los 21 pacientes 13 cumplieron criterios de remision tras las 8 semanas de tratamiento.
Estos pacientes eran mas jovenes que los sujetos sin remision (p = 0,040). Se encontr6 una puntuacion en
la Escala de Ansiedad de Hamilton mas alta en pacientes sin remision en comparacion con los que tuvieron
remision (p = 0,028). Ademas, los voliumenes del hipocampo derecho (p = 0,012) e izquierdo (p = 0,001)
se encontraron mas pequefios en sujetos sin remisién. Los niveles de Proteina C reactiva fueron mas altos

en los pacientes que remitieron (p=0,018) y la relacion cortisol/PCR en los que no remitieron (p = 0,039).

Conclusiones: Nuestros resultados son consistentes con los estudios prospectivos que demuestran el
volumen del hipocampo como un importante predictor de la respuesta al tratamiento antidepresivo. Asi

mismo apoyan la hipétesis de que los cambios en el volumen del hipocampo, el nivel de ansiedad y la
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inflamacion periférica son marcadores de factores de riesgo para la depresion resistente al tratamiento. Se

necesitan mas estudios para corroborar nuestros hallazgos.

Registro: Este estudio fue registrado en ClinicalTrials.gov con el nimero de identificacion

NCTO04430556.

Financiamiento: Este estudio fue financiado por el Instituto de Informacién e Investigacion en Salud

Mental A.C.
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CAPITULO 2

2.1 INTRODUCCION

De acuerdo con los estimados globales de salud de la Organizacion Mundial de la Salud del 2015, se
calcula que el nimero total de personas con depresion excede los 300 millones significando un 4.4% de
la poblacién; mientras que el nimero total estimado de personas que padecen trastornos de ansiedad a
nivel mundial es de 264 millones representando un 3.6% de la poblacion (Organizacion Mundial de la
Salud, 2017).

En este mismo estudio, la Organizacion Mundial de la Salud califica a la depresion como el contribuyente
de mayor importancia para la discapacidad global (el 7,5% de todos los afios vividos con discapacidad en
2015); asi mismo, la depresion es el principal contribuyente a las muertes por suicidio, en un nimero
estimado de 800,000 por afio; en tanto que los trastornos de ansiedad se clasifican en el 6to lugar (3.4%)
(Organizacién Mundial de la Salud, 2017).

En nuestro pais se estima que el 9.2% de la poblacion ha padecido un episodio de depresion en algun
momento de su vida presentando mayor prevalencia entre los 18 a 35 afios, de acuerdo con la Secretaria
de Salud (Secretaria de Salud, 2017).

Se ha estimado que aproximadamente el 40-50% de los pacientes con trastorno depresivo mayor (TDM)
tienen al menos un trastorno de ansiedad comorbido. En la clinica, pacientes con trastornos depresivos y
sintomas de ansiedad presentan episodios depresivos con mayor frecuencia, sintomas de mayor severidad

y presentan peores respuestas al tratamiento; asi mismo, estos mismos pacientes les toma el doble de
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tiempo de recuperacion de los episodios depresivos siendo mas propensos a presentar despersonalizacion,
desrealizacion y mayor proporcion de intentos de suicidio comparados con pacientes sin sintomas de

ansiedad (Zhao, 2017).
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2.2 ANTECEDENTES Y MARCO TEORICO

Los mecanismos responsables de la depresion no son adn claros pese a multiples estudios realizados con
distintas aproximaciones. La corteza prefrontal medial, incluyendo la corteza cingulada anterior, el
hipocampo y la amigdala cerebral son las regiones cerebrales candidatas para explicar la fisiopatologia de
la depresién. La corteza prefrontal medial, el hipocampo y la amigdala cerebral estdn conectados por
circuitos neurales que funcionan para la memoria de trabajo, el aprendizaje y el procesamiento contextual.
Los pacientes con depresion mayor presentan déficit en las funciones neurocognitivas lo que incluye las
funciones ejecutivas y de memoria de trabajo y aprendizaje.

En la fisiopatologia de la depresion el eje hipotalamo-hipofisis-suprarrenal (HPA) estd desregulado y la
depresion mayor se ha asociado a un hipercortisolismo con el cortisol afectando el hipocampo a través de
receptores a glucocorticoides. Se ha reportado que el volumen del hipocampo (VH) esta reducido en
pacientes con depresion mayor (Brown et al., 2014; Nolan et al., 2020; Schmaal et al., 2016; Campbell et
al., 2004; Wise et al., 2017), esto debido a una atrofia del mismo, secundaria a neurotoxicidad por
glucocorticoides (Pariente & Lightman, 2008).

También se ha observado un aumento del nivel de marcadores inflamatorios séricos asociados con
ansiedad y depresion. La proteina C reactiva (PCR), una de las citoquinas inflamatorias, puede ser un
marcador sensible de inflamacion sistémica (Cubala & Landowski, 2014). Sin embargo, los marcadores
de inflamacion sistémica y estudios de desregulacion del eje HPA en TDM son inconsistentes. Los
resultados pueden confundirse debido a la heterogeneidad de los sujetos con TDM con respecto a la etapa
y la gravedad, siendo subestimados los sujetos con un primer episodio de depresion mayor (Cubala &

Landowski, 2014). El vinculo entre inflamacion y depresion es clinicamente relevante ya que la falta de
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respuesta a los antidepresivos se asocia con la activacion de respuestas inflamatorias (Osimo et al., 2019).
En pacientes con TDM, metaanalisis han sugerido la existencia de una asociacion significativa con niveles
basales elevados de PCR, interleucina (IL)-6 e IL-1 (Howren, Lamkin & Suls, 2009; Valkanova, Ebmeier
& Allan, 2013). De igual manera, una desregulacion entre el eje HPA y el sistema de respuesta inmune
(SRI) (Lamers et Deal., 2013; Suarez et al., 2014) y entre el eje HPA vy el sistema nervioso autonomo
(SNA) (Laurent, Lucas, Pierce, Goetz & Granger, 2016) ha sido propuesta en subtipos depresivos y
vulnerabilidades a la depresion. La relacion de cortisol con PCR altamente sensible se ha utilizado como
una estimacion del estado de la retroalimentacion regulatoria entre el eje HPA y el SRI (Suarez, et al.,
2014).

La disminucion del VH ha sido aludida como predictora de respuesta al tratamiento con antidepresivos y
con terapia electroconvulsiva, asi como con la remision. Pero para que estos hallazgos puedan ser
traducidos en la practica clinica, es necesario replicar la precision prospectiva. (Fonseka et al., 2018). Por
otro lado, en pacientes con un primer episodio depresivo mayor se ha reportado un tamafio aumentado de

la amigdala cerebral (Frodl, Meisenzahl, et al., 2003).

Depresidn.

De acuerdo a los criterios del “ Manual Diagndstico y Estadistico de los Trastornos Mentales 52 Edicion”
(DSM-5) para el diagnéstico de TDM se necesitan los siguientes criterios: A. Cinco (0 mas) de los
sintomas siguientes han estado presentes durante el mismo periodo de dos semanas y representan un
cambio del funcionamiento previo; al menos uno de los sintomas es (1) estado de animo deprimido o (2)
pérdida de interés o de placer: 1. Estado de animo deprimido la mayor parte del dia, casi todos los dias,
segun se desprende de la informacion subjetiva (p. ej., se siente triste, vacio, sin esperanza) o de la

observacion por parte de otras personas (p. €j., se le ve lloroso). 2. Disminucion importante del interés o
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el placer por todas o casi todas las actividades la mayor parte del dia, casi todos los dias 3. Pérdida
importante de peso sin hacer dieta 0 aumento de peso o disminucion o aumento del apetito casi todos los
dias. 4. Insomnio o hipersomnia casi todos los dias. 5. Agitacion o retraso psicomotor casi todos los dias
6. Fatiga o pérdida de energia casi todos los dias. 7. Sentimiento de inutilidad o culpabilidad excesiva o
inapropiada casi todos los dias 8. Disminucién de la capacidad para pensar o concentrarse, 0 para tomar
decisiones, casi todos los dias 9. Pensamientos de muerte recurrentes, ideas suicidas recurrentes sin un
plan determinado, intento de suicidio o un plan especifico para llevarlo a cabo. B. Los sintomas causan
malestar clinicamente significativo o deterioro en lo social, laboral u otras areas importantes del
funcionamiento. C. El episodio no se puede atribuir a los efectos fisiologicos de una sustancia o de otra
afeccion medica. D. El episodio de depresion mayor no se explica mejor por un trastorno esquizoafectivo,
esquizofrenia, un trastorno esquizofreniforme, trastorno delirante, u otro trastorno especificado o no
especificado del espectro de la esquizofrenia y otros trastornos psicoticos. E. Nunca ha habido un episodio

maniaco o hipomaniaco (Asociacion Americana de Psiquiatria, 2013).

Trastorno depresivo con ansiedad.

Dentro de los especificadores para trastorno depresivo con ansiedad, de acuerdo con el DSM-5, se
necesitan los siguientes criterios diagndsticos: la ansiedad se define como la presencia de dos o0 méas de
los sintomas siguientes durante la mayoria de los dias de un episodio de depresion mayor o trastorno
depresivo persistente: 1. Se siente nervioso o tenso. 2. Se siente inhabitualmente inquieto. 3. Dificultad
para concentrarse debido a las preocupaciones. 4. Miedo a que pueda suceder algo terrible. 5. El individuo

siente que podria perder el control de si mismo (Asociacion Americana de Psiquiatria, 2013).

Hipocampo.



El hipocampo es una estructura curva de la sustancia gris, se extiende a lo largo del piso del cuerno inferior
del ventriculo lateral, mide aproximadamente 3,5-4 mm en su longitud anteroposterior (M. Arias Ortega,
2014). El termino de “hipocampo” proviene de su semejanza con el caballo de mar en la seccion coronal
(Snell, 2010).

La superficie ventricular del hipocampo se encuentra cubierta con epéndimo, debajo del mismo se
encuentra el alveus, una capa delgada de sustancia blanca, este mismo esta consistido por fibras nerviosas
originadas en el hipocampo las cuales convergen medialmente para formar la fimbria la cual se vuelve
continua con el hueso del fornix. EI hipocampo, en su limite posterior, termina debajo del esplenio del
cuerpo calloso (Snell, 2010).

El hipocampo posee conexiones aferentes y eferentes, las conexiones aferentes se dividen en 6 grupos: 1.
Fibras que surgen en la circunvolucion cingulada que pasan al hipocampo; 2. Fibras que surgen en los
nucleos septales que pasan hacia atras en el fornix hacia el hipocampo; 3. Fibras que surgen de la parte
lateral del hipocampo que pasan hacia el lado opuesto a través de la linea media en la comisura del fornix;
4. Fibras del “indusium griseum” las cuales pasan posteriormente en las estrias longitudinales al
hipocampo; 5. Fibras de la corteza olfatoria o el area entorrinal que pasan al hipocampo; 6. Fibras que
surgen de la circunvolucién dentada y parahipocampal que se dirigen al hipocampo (Snell, 2010).

Las conexiones eferentes del hipocampo emergen para formar la fimbria y el alveus, la fimbria finalmente
formara el cuerpo del fornix cuyas fibras se distribuiran hacia: 1. Nucleo medial; 2. Nucleos anteriores del
talamo;3. Tegmento del mesencéfalo; 4. Nucleos septales, area predptica lateral y parte anterior del
hipotalamo; 5. Nucleos habenulares (Snell, 2010).

El hipocampo participa en procesos de la memoria, tales como la conversion de memoria a corto plaza a
memoria a largo plazo, se ha evidenciado que pacientes con dafio bilateral del hipocampo muestran

amnesia anterégrada con la subsecuente incapacidad de establecer nuevos recuerdo a largo plazo, asi
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mismo, el hipocampo contiene “células de lugar” las cuales codifican la memoria espacial, es necesaria la
activacion del hipocampo para el recuerdo de lugares y las rutas para llegar a los mismo, por ende, el
hipocampo participa en la solucién de problemas espaciales (Waxman, 2012).

Existen diversas hipotesis respecto de la funcion del hipocampo, dentro de las mas aceptadas se encuentran
funciones en aprendizaje, memoria, regulacién del comportamiento emocional, ciertos aspectos en el
control motor, regulaciones en funciones hipotalamicas y el procesamiento espacial (Barragan-Campos &
Celada-Borja, 2015).

Con respecto del aprendizaje y memoria, el hipocampo participa en todos los aspectos de la memoria
declarativa, entendiéndose por esta la memoria semantica, espacial y episodica, posterior a pasar por esta
estructura, la informacion serd almacenada en la corteza prefrontal y retroesplenial (Snell, 2010).

La memoria semantica implica el reconocimiento del rostro o el nombre de objetos o personas sin que ello
implique el recordar como fue conocido, segun la teoria declarativa, se le atribuye este proceso al
hipocampo, sin embargo; existen distintas teorias que proponen esta funcion a la corteza perirrinal (Snell,
2010).

En materia de lateralidad, el hipocampo izquierdo se ha asociado con la memoria verbal, mientras que el

hipocampo derecho se asocia con la memoria espacial (Snell, 2010).

Volumen del hipocampo en el trastorno depresivo mayor.

Los estudios realizados de volumetria hipocampal en pacientes con TDM con sintomas de ansiedad han
mostrado resultados controvertidos, Weniger et al (2006) encontraron que los sujetos con disminucién del
VH, con diagnostico de TDM, presentaban un mayor puntaje en el Inventario de Ansiedad: Rasgo-Estado
(IDARE) de manera predominante en sujetos con disminucion del VH izquierdo (MacMillan, Szeszko, et
al., 2003).

Rusch et al encontraron que los volimenes del hipocampo corregidos, tanto del hipocampo en sujetos
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control como deprimidos se correlacionaron de manera positiva con los puntajes de rasgos de ansiedad,
medida con el IDARE (Rusch, Abercrombie, et al., 2001).

MacMillan et al (2003) compararon a 23 sujetos con TDM sin tratamiento en edades de 8-17 afios con 23
sujetos aparentemente sanos encontrando que, incrementos en la relacion amigdala izquierda: VH e
incrementos en la relacion de amigdala derecha: VH, se correlaciond con severidad de ansiedad medida
por la Escala de Ansiedad de Hamilton (HAM-A), sugiriendo que en pacientes pediatricos con un
diagndstico primario de trastorno depresivo mayor, estas alteraciones volumétricas reflejan una asociacion
mas predominante con ansiedad que con depresion (MacMillan, Szeszko, et al., 2003).

En el 2016, Chin-Hung Chen et al, compararon a 16 pacientes con TDM contra 30 sujetos aparentemente
sanos encontrando correlacion negativa entre el puntaje de la HAM-A y el VHy amigdala (Chen, Shen,
Lang, et al., 2016).

Por otra parte, Macmaster et al (2008), no encontraron diferencias significativas en el VH de 8 pacientes
con TDM sin trastorno comorbido de ansiedad comparado con 24 pacientes con trastorno comérbido de

ansiedad (MacMaster, Mirza, et al., 2008).

Proteina C reactiva.

La PCR forma parte de la superfamilia de proteinas llamadas “pentrexinas”, siendo la primera pentrexina
descrita, en 1930, como proteina prototipica de respuesta de fase aguda. Las pentrexinas se caracterizan
por tener estructura multimérica ciclica y presentar un dominio de pentrexina de 200 aminodacidos en el
extremo C, tanto la PCR como el componente de amiloide P sérico forman parte del brazo humoral de la
inmunidad innata (Bottazzi, Doni, Garlanda & Mantovani, 2010).

La PCR, codificada en el gen dentro del cromosoma 1923, se compone de cinco protdbmeros no

glicosilados con peso molecular total de 115 kDa (Bottazzi, Doni, Garlanda & Mantovani, 2010).
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En el plasma de adultos sanos, los niveles de PCR son apenas detectables, encontrandose en
concentraciones de <3 mg / I, aunque ante estimulos de fase aguda pudieran incrementarse hasta 1000
veces los niveles, resultado de la transcripcion a tasa acelerada en el higado, sitio de principal sintesis de
esta, principalmente como respuesta a la citocina proinflamatoria 1L-6 (Bottazzi, Doni, Garlanda &
Mantovani, 2010).

La PCR se une a varios ligandos, el primero en describirse fue el polisacarido C de Streptococcus
pneumoniae mediante unién directa con fosforilcolina (constituyente principal de los polisacaridos en la
capsula de la bacteria); asi mismo, la PCR se une a distintos microorganismos como hongos, bacterias,
parasitos y levaduras y a estructuras de hidratos de carbono, lo cual promueve la resistencia a infecciones

y la fagocitosis (Bottazzi, Doni, Garlanda & Mantovani, 2010).

Relacién de Proteina C reactiva y Depresion.

Dentro del trastorno depresivo se producen disfunciones en sistemas que ejercen efectos antiinflamatorios
como el eje Hipotaldmico-Pituitario-Adrenal (HPA) y la disminucion en la activacion parasimpatica, lo
cual pudiera explicar como la depresion pudiera llevar al aumento de la actividad inflamatoria (Stewart,
Rand, et al., 2009).

La depresion se ha relacionado con hiperactividad en el eje HPA, con niveles elevados de
glucocorticoides, los cuales, si bien suprimen la inflamacion en el corto plazo, en elevaciones sostenidas
en el tiempo, pudieran regular negativamente o desensibilizar los receptores de glucocorticoides en los
macrofagos, llevando a respuestas antiinflamatorias disminuidas. En cuanto a la activacion parasimpatica,
la evidencia indica que seria otro medio para frenar la inflamacion, al estar disminuida esta respuesta en
la depresidn, representaria otra posible relacion con el estado proinflamatorio (Stewart, Rand, et al., 2009).

Dentro de la clinica, se ha demostrado que las personas con niveles altos de PCR tienen mayor
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probabilidad de recurrencia de episodios depresivos, asi como mayor probabilidad de mostrar resistencia
al tratamiento tanto farmacoldgico como con psicoterapia, lo cual pudiera ser explicado a que el nivel de
PCR indicaria el estado de inflamacion cerebral, afectando su funcion al disminuir el soporte neurotrofico,
aumento en excitotoxicidad glutamatérgica y afectacién en el transportador neuronal de serotonina

(Chang, Lee, Gean, et al., 2012).

Relacién de Proteina C reactiva y Ansiedad.

El estrés psicoldgico relacionado con trastornos de ansiedad desregula el eje HPA con activacion de
respuesta inflamatoria innata con aumentos de IL-1B, IL-6, TNF-a y PCR, asi mismo, el aumento en el
estrés oxidativo podria llevar a la activacion cronica de marcadores proinflamatorios. Dentro de los
subtipos especificos de ansiedad, la evidencia apunta que en el trastorno de estrés postraumatico se daria
el aumento més consistente de marcadores inflamatorios (Glaus, Von Kanel & Lasserre, 2017).
Liukkonen et al en el 2011, realizaron el estudio de “cohortes de nacimiento en 1966 en el norte de
Finlandia” en donde se dio seguimiento a los sujetos nacidos en el ano mencionado hasta la edad de 31
afios con un total de participantes de 2688 hombres y 2837 mujeres realizando medicion de PCR. Los
autores reportaron asociacion entre sintomas de ansiedad y elevacion en niveles de PCR en adultos
jovenes, sin encontrar asociacion en mujeres. Concluyendo los autores que sus hallazgos apoyan la
hipdtesis de que los sintomas de ansiedad pudieran ser asociados con aumento en el riesgo de inflamacion
de bajo grado en varones unicamente (Liukkonen et al., 2011).

Enel 2013 Vogelzangs et al realizaron un estudio en donde incluyeron 2288 personas con y sin diagndstico
de ansiedad del estudio de “Depresion y ansiedad holandés”, se realizaron mediciones en la evaluacion
inicial para PCR, IL-6 y TNF-a tanto a sujetos con diagndstico de ansiedad como a sujetos aparentemente

sanos comparando los resultados de los mismo. Los autores reportaron que los sujetos hombres con algin
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trastorno de ansiedad tenian niveles elevados de PCR, especialmente en sujetos con inicio tardio de
trastornos de ansiedad, asi mismo, reportan que, en sujetos con fobia social, comparados con otros
trastornos de ansiedad, se encontraron niveles méas bajos de PCR, especialmente en mujeres (Vogelzangs,
Beekman, et al., 2013).

En el 2017 Glaus et al realizaron un seguimiento a cinco afios para asociar los trastornos de ansiedad y
subtipos especificos, con los cambios en los niveles séricos de marcadores inflamatorios especificos (IL-
6, TNF-a, PCR) encontrando asociacion significativa entre los trastornos de ansiedad actuales, en lo
general, y la agorafobia actual, en lo especifico, al inicio del estudio con aumento mas pronunciado en los
niveles de PCR en seguimiento a 5 afios, sin encontrar asociacion significativa entre los otros subtipos de
ansiedad con marcadores inflamatorios proponiendo que un mecanismo que podria explicar esto seria la
disfuncion del sistema nervioso autbnomo (Glaus, Von Kanel & Lasserre, 2017).

De igual manera, Glaus et al en el 2017 encontraron que los trastornos de ansiedad actuales, no en los
trastornos de ansiedad en remision, se asociaron con aumento mas pronunciado en los niveles de PCR
durante el periodo de seguimiento sugiriendo que una vez que la ansiedad ha disminuido, la inflamacién

también lo hace (Glaus, Von Kanel & Lasserre, 2017).

Relacién de volumen del hipocampo vy cortisol en pacientes con depresién.

El eje hipotalamo-pituitario-adrenal (HPA) mediante la regulacion de la produccién y liberacion de
hormona liberadora de corticotropina hipotalamica (CRH), ACTH hipofisiario y glucocorticoide
suprarrenal, controla la respuesta al estrés en los mamiferos; desregulaciones en este eje se han relacionado
con él trastorno depresivo mayor, asi como con otros trastornos afectivos y la ansiedad (Medina, Seasholtz,

Sharma, et al., 2013).
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De acuerdo con Bardeleben y colaboradores (1989), la hiperactividad del eje HPA en el trastorno
depresivo mayor se ha relacionado con retroalimentacion negativa alterada por glucocorticoides en el eje
HPA y / 0 con aumento en los pulsos de CRH.

En estudios realizados por Halbreich en 1985, Akil en 1993 y Checkley en 1996, se ha reportado aumento
de la secrecion de glucocorticoides e insensibilidad a la retroalimentacion de estos en aproximadamente
50% de los casos de depresion.

La retroalimentacion negativa de glucocorticoides se produce en distintas areas incluyendo el hipocampo,
asi como en el nucleo paraventricular del hipotalamo (Medina, Seasholtz, Sharma, et al., 2013).

Herman y colaboradores en 1992 y 1995 reportaron que el hipocampo normalmente presenta regulacion
tonica negativa sobre la funcion del eje HPA, siendo particularmente sensible a los niveles de
glucocorticoides.

Los glucocorticoides ejercen sus acciones mediante el receptor mineralocorticoide (MR) y el receptor de
glucocorticoides (GR). El receptor de mineralocorticoides posee afinidad 10 veces mayor por cortisol que
el receptor de glucocorticoides, por lo tanto, el MR se ocupara a concentraciones de cortisol mas bajas
que las observadas en condiciones fisioldgicas basales, mientras que el GR se activara Unicamente cuando
existan niveles aumentados de cortisol como las observadas durante el pico del ritmo circadiano o durante
condiciones de estres de acuerdo con lo reportado por De Kloet y colaboradores en 1985 y 1998.
Webster y colaboradores en el 2002 reportaron que, ya que MR y GR se encuentran expresados de manera
considerable en el hipocampo, han sugerido que las alteraciones en los niveles de estos receptores en el
hipocampo podrian contribuir a la desregulacion del eje HPA en el TDM.

En 1962 Gibbons reporto por primera vez el exceso de la secrecion de cortisol durante los episodios
depresivos de 17 pacientes con intensidad moderada o severa del trastorno (Gibbons & Mchugh, 1962).

Sapolsky et al en 1986 describieron que la hipercortisolemia durante el estrés cronico regularia a la baja
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los receptores de glucocorticoides en las neuronas del hipocampo e inhibiria el eje HPA por
retroalimentacion negativa a nivel del hipocampo. Con el paso del tiempo, la regulacién a la baja de estos
receptores amortigua la retroalimentacién inhibitoria del hipocampo en el eje HPA, lo que provocaria un
aumento de las secreciones de glucocorticoides seguido de menor regulacién de los receptores de estos
dando como resultado la hipersecrecion de glucocorticoides y pérdida permanente de neuronas del
hipocampo (Axelson, Doraiswamy, et al., 1993).

En 1993 Axelson et al, siguiendo la hipotesis de Sapolsky et al (1986,1987), hipotetizaron en su estudio
que el VH, medido por resonancia magnética, se relacionaria con la magnitud de hipercortisolemia en
pacientes con depresion. Realizaron comparaciones mediante resonancia magnética para obtener el
volumen del complejo amigdala-hipocampo (AHC) y la prueba de supresion con dexametasona (realizada
a las 23 horas) entre 19 pacientes con criterios de TDM (DSM-I111) y 30 sujetos aparentemente sanos,
encontrando asociacion significativa entre las concentraciones de cortisol después del uso de
dexametasona y el volumen izquierdo del complejo AHC, sin encontrar diferencias significativas en otras
mediciones concluyendo los autores la necesidad de nuevos estudios con distintos métodos y la medicion
de estudio de imagen confinado a él VH (Axelson, Doraiswamy, et al., 1993).

Sapolsky en el 2000 realizo revision de 3 estudios realizados acerca de la pérdida de VH en pacientes con
depresion en los cuales se incluia el analisis de cortisol de los pacientes, (Sheline et al 1996, Sheline et al
1999 y Bremner et al 2000) reportando que el hipercortisolismo ocurria en cerca del 50% de los pacientes
con depresion, sin embargo; en los estudios que reportaban atrofia hipocampal no se reportaba
adecuadamente el historial adrenocortical, lo cual dificultaba determinar si la historia de hipercortisolismo
predecia la atrofia hipocampal en sujetos con depresion (Sapolsky, 2000).

En el 2004 O’Brien et al realizaron un estudio donde compararon a sujetos mayores de 60 afios con

criterios de TDM de acuerdo a DSM-1V vy sujetos aparentemente sanos mayores de 60 afios, se les realizo
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analisis de cortisol obtenido mediante saliva al momento de la evaluacion inicial y a los 6 meses, asi
mismo se realiz6 resonancia magnética para medicién del hipocampo, encontrando que los sujetos con
depresion mostraban aumentos de cortisol en 53% en el area bajo la curva al momento de la evaluacién
inicial y regresando a valores normales a los 6 meses; asi mismo reportaron que, en sujetos con depresion,
se evidenciaba reduccion significativa del hipocampo derecho mediante resonancia magnética (O’Brien,
2004).

En el 2011, el estudio SMART Medea, llevado a cabo por Gerritsen et al (2011), en el cual recolectaron
informacion del estudio “Second Manifestations of Arterial Disease-Magnetic Resonance”. Como parte
del estudio, a 649 sujetos con antecedente de enfermedad ateroesclerdtica, se les dividio de acuerdo con
la presencia de sintomas depresivos en grupos de depresion de inicio tardio, inicio temprano, cuadro
depresivo actual, cuadro depresivo en remision o sin presencia alguna de sintomas depresivos durante el
transcurso de su vida. Para la evaluacion del hipocampo se realiz6 resonancia magnética. Para el analisis
del cortisol se tomaron muestras de saliva en un periodo de 24 horas mediante 7 muestras. Como resultado,
los autores encontraron que, comparados con sujetos que nunca habian presentado sintomas depresivos,
los sujetos con inicio tardio de depresion, presentaban aumento marcado en el area bajo la curva de
cortisol, sin encontrar diferencias en los demas campos de analisis (Gerritsen, Comijs, Graaf, et al., 2011).
En el 2016, Moica et al, realizaron un estudio en 7 pacientes hospitalizados con diagndstico de trastorno
depresivo recurrente a los cuales se les realizaron andlisis de cortisol en sangre en AM (respuesta del
cortisol al despertar) asi como resonancia magnética para evaluacion del VH encontrando correlacion
negativa con asociacion moderada entre el nivel de cortisol y el VH en las subareas CA1 y CA2-3 del
hipocampo derecho, concluyendo los autores que niveles mas altos de cortisol se asociarian con menor

volumen de subéreas hipocampales (Moica et al., 2016).
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2.3 JUSTIFICACION

En la literatura actual existe controversia respecto a la disminucion del VH en sujetos con trastorno

depresivo mayor con ansiedad comparados con sujetos depresivos sin ansiedad.
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CAPITULO 3

3.1 HIPOTESIS

Hipotesis alterna.

Un menor VH por IRM se correlaciona con mas sintomas ansiosos en los pacientes con trastorno

depresivo mayor.

Hipdtesis nula.

Un menor VH por IRM no se correlaciona con mas sintomas ansiosos en los pacientes con trastorno

depresivo mayor.
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CAPITULO 4

4. OBJETIVOS

4.1 Objetivo general.

7
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Determinar si existe diferencia en el VH con el grado de ansiedad.

4.2 Objetivos especificos.

Identificar la presencia de trastornos de ansiedad en pacientes con depresion mayor en relacion
conel VH.

Identificar la relacion entre recurrencia de episodios depresivos con el VH en sujetos con TDM.
Identificar la correlacion con edad de sujetos con TDM con y sin ansiedad y el VH.

Identificar correlacion entre niveles de PCR reactiva y el VH.

Identificar correlacion entre niveles de cortisol en sangre y el VH.

Identificar la relacion entre la respuesta al tratamiento y las variables sociodemograficas.
Comparar la edad de inicio y duracién de la depresion con y sin ansiedad.

Identificar la correlacion entre niveles de PCR y cortisol y relacién cortisol/PCR y el VH en

pacientes con remision y sin remisién del TDM luego de 8 semanas de tratamiento.
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CAPITULO 5

5. MATERIAL Y METODOS

5.1 Tipo de estudio.

Transversal.

5.2 Poblacion de estudio.

Se seleccionaron 25 sujetos con un primer episodio de TDM de la consulta de primera vez del
Departamento de Psiquiatria del Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio Gonzalez” de la Universidad
Auténoma de Nuevo LeoOn. Los pacientes que aceptaron participar firmaron voluntariamente un
consentimiento informado y fueron incluidos en el estudio. Todos cumplian con los criterios del DSM 5
para TDM. El diagndstico se hizo de forma clinica y fue corroborado por la Entrevista Neuropsiquiatrica
Internacional (MINI).

De los 25 pacientes, cuatro fueron eliminados. Uno debido a que su diagndstico cambid a trastorno del
espectro bipolar y los otros tres porque retiraron su consentimiento. Los analisis finales incluyeron 21
sujetos con puntajes obtenidos al inicio y cada dos semanas durante ocho semanas de tratamiento.

El reporte de este estudio se adhiere a las pautas STROBE para el informe adecuado de estudios
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observacionales (Vandenbroucke et al., 2007).

5.3 Criterios de inclusion.

Pacientes de primera vez, sin tratamiento antidepresivo previo que cumplan con los criterios
diagnésticos del DSM 5 para TDM.

Pacientes que cumplan los criterios de TDM actual en la entrevista MINI.

Pacientes que se encuentren entre las edades de 18 a 65 afios.

Pacientes que firmaron el consentimiento informado para la investigacion.

5.4 Criterios de exclusion.

Pacientes que presenten datos insuficientes en la entrevista MINI para depresion mayor actual.
Pacientes con diagnostico de trastorno del desarrollo intelectual, por clinica.

Pacientes con diagnostico del espectro esquizofrénico, por clinica y/o por el MINI.

Pacientes con diagnostico de trastorno bipolar por clinica y/o por el MINI.

Pacientes con diagnostico de trastorno del espectro autista, por clinica.

Pacientes con trastorno por estrés postraumatico, trastorno de crisis de panico y trastorno obsesivo-
compulsivo por clinica o por MINI.

Pacientes con contraindicaciones para la IRM.

Pacientes con problemas médicos graves o inestables.

Pacientes con uso actual de estatinas, corticoesteroides, antihistaminicos o medicamentos

antiinflamatorios.
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% Pacientes sometidos a algin procedimiento legal.
% Pacientes con dificultades en el entendimiento de la entrevista o completar los instrumentos de

evaluacion.

5.5 Criterios de eliminacion.

% Pacientes que, durante el transcurso del estudio, su diagndstico cambie de TDM a trastorno bipolar
o trastornos del espectro autista.

% Pacientes que retiren su consentimiento para el estudio.

5.6 Muestra y muestreo.

La “N” se conformd por 21 participantes, los cuales se tomaron del estudio titulado “Volumetria del
hipocampo en pacientes con trastorno depresivo mayor y su correlacién con la respuesta clinica a

tratamiento estandar”, con clave AH17-00012 llevado a cabo por el Dr. Pablo Patricio Zarate Garza.

5.7 Calculo del tamafo de muestra.

El célculo del tamafio de muestra se llevo a cabo utilizando la formula de estimacion de media en dos
poblaciones con el objetivo de determinar la relacion del VH con el tratamiento antidepresivo estandar.
Utilizando una diferencia de medias (DE) de 1406 (178) en el grupo con remision y 1239 (183) en el
grupo sin remision; con una confianza de 95%, una significancia de 0.05 y en poder de 90% se requieren

al menos 19 sujetos de estudio. El calculo se hizo con base en un estudio de MacQueen et al, realizado en
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2008.

La férmula y el calculo utilizado se muestra en la siguiente figura:

Figura 1.
ESTIMACION DE MEDIA EN DOS POBLACIONES
2 2
. K(or+027)
-
(th—p2)
valor K 7.9 62,41 514866,7
|5igma 1 178 31684 65173 n=|18,4612822
sigma 2 183 33489
valor p1 1406 27889
valor p2 1239
5.8 Metodo.

A los sujetos que aceptaron participar en el estudio, una vez firmada la carta de consentimiento
informado, se les realizo la Entrevista Psiquiatrica Estructurada MINI, seguida de la aplicacion de las
siguientes escalas: Escala de Hamilton de Depresion, Escala de Montgomery-Asberg para Depresion
(MADRS), Impresion Clinica Global de Severidad para la Depresion (CGI), HAM-A, IDARE y la
Escala de Columbia para Suicidalidad. Los pacientes completaron por su parte las siguientes escalas:
Inventario de Ansiedad de Beck, Inventario de Depresion de Beck y el Cuestionario de Salud EQ-5D.
Una vez seleccionados y evaluados los pacientes fueron enviados para el estudio de Resonancia
Magnética ajustada para valorar el VH. Asi mismo, se tomaron muestras de sangre para evaluar los
niveles de PCR y cortisol al inicio del estudio.

Terminadas estas valoraciones los pacientes fueron enviados para su tratamiento dentro del estudio

“Volumetria del hipocampo en pacientes con trastorno depresivo mayor y su correlacion con la
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respuesta clinica a tratamiento estandar”, con clave AH17-00012. Las escalas de evaluacion basales

fueron repetidas cada visita.

5.9 Escalas clinimétricas.

7
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>

Escala de Depresion de Hamilton, la cual es una encuesta hetero aplicada, cada reactivo tiene 3 a
5 posibles respuestas, con una puntuacion de 0-2 o 0-4 respectivamente, la puntuacion total va de
0-52 con puntos de corte de: 0-7 no deprimido, 8-13 depresion ligera, 14-18 depresion moderada,
19-22 depresion severa, >23 depresion muy severa.

Inventario de Ansiedad de Beck, el cual consta de 21 preguntas, cada reactivo se puntda de 0-3,
los sintomas hacen referencia a la Gltima semana y al momento actual con resultados entre 0-63,
se toman como puntos de corte: 0-21 ansiedad muy baja, 22-35 ansiedad moderada, >36 ansiedad
severa.

Escala de ansiedad de Hamilton, la cual es una escala hetero administrada por un clinico tras una
entrevista, se puntta de 0 a 4 cada item, valorando tanto intensidad como frecuencia del mismo,
es posible obtener dos puntuaciones que corresponden a ansiedad psiquica (items 1, 2, 3,4, 5,6y
14) y a ansiedad somatica (items 7, 8, 9, 10, 11, 12 y 13). No existen puntos de corte, a mayor
puntuacion, mayor intensidad de la ansiedad.

Escala de Depresion Montgomery-Asberg, la cual es una escala hetero aplicable, disefiada para
evaluar la severidad de los sintomas depresivos en adultos, consta de 10 items evaluados de 0 a 6,
puntuacion por debajo de 19 puntos se considera como ausencia del trastorno depresivo.
Inventario de Ansiedad: Rasgo- Estado, el cual es una escala auto aplicable que consiste en 40

reactivos que los sujetos usan para describirse, veinte preguntas mediran la ansiedad como estado
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y veinte preguntas mediran la ansiedad como se siente habitualmente el sujeto, se interpreta en
baja (menos de 30 puntos), moderada (30 a 44 puntos) o alta (méas de 44 puntos).

% Escala para el Trastorno de Ansiedad Generalizada, la cual es una escala auto aplicable que,
aunque disefiada inicialmente para deteccion y medida de severidad del trastorno de ansiedad
generalizada, ha demostrado ser (til para deteccion de distintos trastornos de ansiedad, la escala
consiste en 7 items, con puntuaciones del 0 al 3, al final de la prueba se suman los puntos obtenidos,
sus puntos de corte son 5 puntos para ansiedad leve, 10 puntos para ansiedad moderada y 15 puntos
para ansiedad grave.

% Escalade Impresion Clinica Global, sé califica en una escala de 7 puntos, con la escala de gravedad
de la enfermedad utilizando un rango de 1, considerado normal, a 7 (entre los pacientes mas
gravemente enfermos), las puntuaciones de la escala de mejoria oscilan entre 1 (mucho mejor)
hasta 7 (mucho peor), en esta escala cada componente se clasifica por separado y el instrumento
no arroja un puntaje global se aplicara en cada visita del paciente.

%+ Cuestionario de Salud EQ-5D-5L, compuesto por tres partes, se solicita al encuestado definir el
estado de salud segun el sistema de clasificacion multiatributo EQ-5D, compuesto por 5
dimensiones (movilidad, cuidado personal, actividades cotidianas, dolor/malestar vy
ansiedad/depresion), y en cada una de ellas existen 3 niveles de gravedad (1, 2 o 3), la 2da parte
es una escala visual analdgica graduada de 0 (peor estado de salud imaginable) a 100 (mejor estado
de salud imaginable), que permite al individuo valorar el estado de salud, en cuanto a la 3era parte

recoge informacion andnima para variables demograficas de la poblacion estudiada.

5.10 Estudios de laboratorio.
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La realizacion de estudios de laboratorio de PCR y cortisol se llevé a cabo en el Laboratorio de Analisis
Clinicos “Dr. Jesus Ancer y Dr. Carlos Diaz” SA de CV a donde fueron referidos los participantes para la
toma de muestras de sangre en tubos de suero, mediante venopuncion, la mafiana siguiente a ayuno
nocturno. Se tomo6 como valor de referencia de cortisol matutino el rango de 4.3 a 22.4 pg/dL de acuerdo
con el estudio de Moica et al en el 2016. En cuanto a los niveles de PCR se tomaron los niveles de 1.0-3.0
mg / L como elevados, y los niveles > 3.0 mg / L se consideraron altamente elevados de acuerdo con el

estudio realizado por Liukkonen et al en el 2011.

5.11 Resonancia magnética.

Para la localizacion del hipocampo se utilizaron los lineamientos neuroanatomicos descritos por Pruessner
et al (2000), los cuales consisten en cortes coronales, determinando el limite anterior en el vértice del
uncus hipocampal, el limite lateral serd el cuerno temporal del ventriculo lateral; limite medial en la
sustancia blanca y por altimo el limite posterior en el trigono (al momento de visualizar masa amigdalina).
El area cingulada anterior, de acuerdo con Nifosi et al (2010), mediante cortes coronales, fue localizada
al observar la rodilla del cuerpo calloso como limite anterior, limite inferior en la cisura del cuerpo calloso
y como limite superior la cisura del cingulo.

La corteza subcallosa se delimité de acuerdo con Vassilopoulou et al (2013), mediante cortes coronales
estableciendo el limite anterior en la capsula interna, limite inferior en el giro recto, limite superior

establecido por el cuerpo calloso, limite posterior en la curvatura de la circunvolucion subcallosa.

5.12 Andlisis estadistico.
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Las variables categoricas se resumen en frecuencias, porcentajes y las variables numéricas en medidas de
tendencia central y dispersion. La distribucion de las variables numéricas se analiz6 mediante la prueba
de Kolmogorov-Smirnov. Las variables numéricas con distribucion paramétrica se compararon mediante
la prueba de la t de Student y las que no tenian distribucion paramétrica se compararon mediante la prueba
de la U de Mann-Whitney. Se realizaron correlaciones paramétricas (de Pearson) y no paramétricas (de
Spearman) para evaluar la relacion lineal entre las variables numéricas. Las variables categoricas se
compararon mediante la prueba Chi-Cuadrado de Pearson. La relacion cortisol/PCR se obtuvo dividiendo
la concentracion de cortisol por los valores de PCR, tal como lo describen Suarez et al. (Suarez & Sundy,
2017). Se realizaron modelos de regresion lineal para analizar la relacion entre las variables
independientes y dependientes junto con las covariables relevantes identificadas en el analisis bivariado.
Un valor de p < 0,05 se considero el umbral estadisticamente significativo. Todos los analisis se realizaron

en SPSS Statistical Package version 25 para Mac (IBM, Armonk, NY, EE. UU.).
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CAPITULO 6

6. ASPECTOS ETICOS

El presente estudio fue aprobado por el Comité de Etica en Investigacion de la Facultad de Medicina y Hospital
Universitario “Dr. José Eleuterio Gonzalez”. La clave de registro asignada al estudio es PS18-00016.
Se obtuvo el consentimiento informado completamente por escrito de todos los sujetos antes de su participacion.

Disefiamos el estudio de acuerdo con las normas éticas de la Declaracion de Helsinki.

6.1 CONFIDENCIALIDAD

Para preservar la confidencialidad/privacidad de los participantes, solo los investigadores tendran acceso
a esta informacion. En la base de datos se les identificO con un namero de identificacion para que su
nombre no apareciera. Se realizo el analisis estadistico con un programa computacional. Su nombre no
aparecio en ninguno de los reportes de investigacion o publicaciones que lleguen a realizarse con estos
datos; la informacion obtenida de la investigacion se almacenara un tiempo no minimo a 3 afios posterior

a la terminacién de esta.
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6.2 FACTIBILIDAD Y FINANCIAMIENTO

No se requirié que el participante aportara financiamiento adicional, ya que se cont6 con los instrumentos
necesarios para realizar el estudio descrito. La Resonancia Magnética de craneo adaptada para medicién
de volumen hipocampal se incluy6 del estudio “Volumetria del hipocampo en pacientes con trastorno
depresivo mayor y su correlacion con la respuesta clinica a tratamiento estandar”, con clave AH17-00012.
La financiacion para la realizacion de PCR, asi como cortisol en sangre se llevo a cabo en convenio con

el Instituto de Informacion e Investigacion en Salud Mental A.C.
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CAPITULO 7

7. RESULTADOS

7.1 Datos basales.

Nuestra muestra estuvo compuesta por una poblacion principalmente de mujeres (52%, N=11), con una
edad media de 23 afios. El estado civil mas comdn fue soltero (81%, N= 17) y en cuanto a religion, el
porcentaje mayor correspondié a ateos (38%, N=8). En cuanto a toxicomanias, el 66% (N= 14) eran no
fumadores y el 71% (N=15) consumian alcohol.

Respecto a las caracteristicas clinimétricas, la puntuacién media de la HAM-D fue de 24.14 puntos, la de
la MADRS fue de 32 puntos y la clasificacion mas comdn de la CGI fue marcadamente enfermo (66%,
N=14). En lo referente a las escalas de ansiedad, la puntuacién media de la HAM-A fue de 26, la del
Inventario de Beck fue de 24.76 puntos y la del IDARE (Rasgo/Estado) fue de 58.19 y 52.48 puntos,
respectivamente.

El resto de las caracteristicas basales clinicas se muestran en la siguiente tabla:
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Tabla 1. Datos basales.

Cohorte
N=21

Edad (26 £ 10), mediana [RIQ] 23 [20-26]
Edad de inicio del episodio, [SD] 23.9 [2.43]
Sexo Femenino, n (%) 11 (52%)
Estado civil- Casado, n (%) 4 (19%)
Religion — Ateo, n (%) 8 (38%)
Tabaquismo, n (%) 14 (66%)
Uso de alcohol, n (%) 6 (29%)
MADRS (basal) 32 [29-34]

Cortisol, mediana [RIQ]

145 [13.4-17.3]

PCR, mediana [RIQ]

0.5 [0.4-0.6]

VHT, mediana [RIQ]

57.17 [54.31-60.47]

VHD, mediana [RIQ]

29.95 [26.78-30.88]

VHI, mediana [RIQ]

28.46 [27.01-30.34]

7.2 Datos demoqréficos.

Se incluyeron veintidn sujetos con un primer episodio de TDM. Se observo remision del TDM en 13

pacientes y no remision en 8. No se encontraron diferencias significativas entre grupos de pacientes por
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sexo o nivel educativo. Sin embargo, el grupo de pacientes en remision era mas joven que los sujetos sin

remision (p=0,040). En la tabla 2 se muestran las diferencias sociodemograficas y por consumo de

sustancias en los grupos de pacientes con y sin remision.

Tabla 2. Resultados sociodemograficos.

Hombres/
mujeres

Edad (afios)

Duracion del
episodio
(dias)
Estadode | Activo
tabaquismo | No fumadores
Uso de Activo
alcohol No bebedores
Nivel > 12 afios
educacional | 10-12 afios

Sujetos

n=21

10/11

26,57

413.57

Mediana: 365

14

15

20

Remisidn

n=13

716

22,77 + 4,06

289.23 £

276.86

10

13

Sin remisién

n=8

32,75 £ 15,69

615.63 £

444.16

Valor p

0,466

0.040 *

0.076

0.525

0.477

0,191
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7.3 Escalas de sintomas depresivos.

Las puntuaciones de HAM-D, MADRS y CGI no fueron significativamente diferentes al inicio entre los

sujetos en remision y los que no alcanzaron remisién. Como se muestra en la Tabla 3, los sujetos en

remision mostraron puntuaciones significativamente mas bajas en comparacion con los sujetos sin

remision luego de 8 semanas de tratamiento con antidepresivos.

Tabla3. e
Sujetos Remision Sin remision
Valor p
n=21 n=13 n=38
HAM D
24,14 + 3,42 24,38 + 3,69 23,75 £ 2,63 0,669
(basal)
HAM D (8
6,95 £ 6,51 4+341 11,75 + 7,66 0,005 *
semanas)
MADRS
32 32,15+£350 @ 31,75%4,26 0,835
(basal)
MADRS (8
7,80 +£9,744 3,62 + 4,57 14,63 + 12,23 0,008 *
semanas)
CGI-SI
5,76 + 0,53 5,69 + 0,63 5,88 £ 0,35 0,406
(basal)
CGI-SI (8
2,19 £ 1,56 1,54 + 0,96 3,25+1,83 0,036*
semanas)
CGI-GI (8 1,57 £ 0,87 1,15+ 0,37 2,25+ 1,03 0,020*
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semanas)

7.4 Escalas de sintomas de ansiedad.

Las escalas de ansiedad HAM-A, IDARE y BAI estan disponibles al inicio y después de 8 semanas de
tratamiento antidepresivo. Encontramos diferencias significativas entre pacientes con remision y sin
remision para las puntuaciones HAM-A (p=0,036) y para las puntuaciones IDARE, en la dimensién de
Estado (p=0, 024). No se encontraron diferencias significativas entre los pacientes con y sin remision al

inicio o después de 8 semanas para los otros inventarios. (Tabla 4)

Tabla 4. Resultados clinimetria: severidad de ansiedad y evolucion.

Sujetos Remision Sin remision
Valor p
n=21 n=13 n=_8
HAM A (basal) 26 £ 6.75 25.31+7.81 27.13 £4.82 0.563
HAM A (8 6.05+5.8 3.92+1.20 9.5+6.45
0.036*
semanas) Mediana: 3.0 Mediana: 3.0 Mediana: 9.0
Rasgo (basal) 58.19 £ 6.94 56.77 £5.49 60.5 + 8.73 0.242
Rasgo (8
45.24 + 12.47 40.77 £ 6.97 52.5+16.23 0.086
semanas)
Estado (basal) 52.48 £ 7.46 52.23 £7.56 52.88 £7.79 0.853
Estado (8
38.24 +11.06 34.08 £ 6.87 45 + 13.58 0.024*
semanas)
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Beck (basal) 24.76 £ 9.61

Beck (8 semanas) 11.52 £ 8.53

25.46 + 8.62

9.69 + 7.22

23.63 + 11.57

14,5 +10.10

7.5 Volumen del hipocampo.

0.682

0.218

Encontramos diferencias estadisticamente significativas entre el VH derecho (p = 0,012) e izquierdo (p =

0,001) basales que fueron estadisticamente significativas mayores en los pacientes que alcanzaron la

remision (N = 13) en comparacion con los sujetos sin remision (N = 8) de los sintomas depresivos. (Tabla

5)

Tabla 5. Volumen del hipocampo al inicio y después de 8 semanas de tratamiento.

Todos los
pacientes
2968,92 +
Derecho
Volumen 523,36
hipocampal
(mm3?) 2929,72 +
Izquierdo
527,33

Remision

3175.63

+ 500,55

3180.80

+ 467,63

No

remision

2633.01

+ 380,49

2521.71

+ 335,12

Valor p

0.012 *

0,001 *

Andlisis bivariable
OR (IC
Valor p
95%)
1.004
0,044 *
(1.000-
1.007)
1.013
0.067
(0,999-

1,027)
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7.6 Volumen del hipocampo vy ansiedad.

Encontramos una correlacidn estadisticamente significativa entre VH izquierdo (P = 0,016) Pearson y los
valores de la escala HAM-A, pero no para VH derecho (p = 0,10). No se encontr6 correlacion
estadisticamente significativa en los pacientes sin remisién para HAM-D y VH derecho (p = 0,56) e
izquierdo (p = 0,11). Los sujetos sin remision mostraron un VH derecho e izquierdo mas pequefios en
comparacion con aquellos sujetos que lograron la remision después de 8 semanas de tratamiento, ademas
tuvieron puntuaciones mas altas y estadisticamente significativas en las escalas HAM-A e IDARE-estado

(Tabla 4).

7.7 Niveles séricos de cortisol y PCR vy correlaciones con el volumen del hipocampo.

El cortisol y la PCR se analizaron solo al inicio del estudio antes del tratamiento antidepresivo.

No encontramos diferencias estadisticamente significativas en los niveles de cortisol sérico AM entre los
grupos de sujetos con y sin remision.

Los niveles de PCR fueron mas altos en los pacientes en remision (p=0,018) frente a los que no alcanzaron
la remisidn. La relacion cortisol/PCR también fue estadisticamente diferente entre pacientes con remision
y sin remisién (p=0,039) siendo mas alta en los pacientes que no alcanzaron la remision. (Tabla 6).
Encontramos ademas una correlacion positiva entre el tamafio del VH derecho de todos los sujetos (p =

0,040) y VH izquierdo (p = 0,024) con los niveles de PCR.
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Tabla 6. Resultados niveles de cortisol, PCR y relacién cortisol/PCR.

Sujetos Remision
n=21 n=13
Cortisol 1443 +4.42 14.43 £5.33
0.533+0.16 0.585 +0.17
PCR
Mediana: 0.500 Mediana: 0.500
Relacion
28.41 +9.37 25.15+7.73
Cortisol/PCR

Sin remision

n=8

14.43 + 2.68

0.45+0.10

Mediana: 0.400

33.71+£9.83

Valor p

0.997

0.018*

0.039*
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CAPITULO 8

8. DISCUSION

8.1 Hallazgos principales.

La fortaleza de nuestro estudio se basa en el tratamiento naturalista de primera linea de sujetos que nunca
habian recibido antidepresivos, las evaluaciones de depresion y ansiedad antes y después del tratamiento
y las evaluaciones de VH y PCR basales y niveles de cortisol. Los 8 pacientes que no remitieron segun
las puntuaciones de HAM-D, MADRS y CGI tuvieron una puntuacion mas alta en las escalas de ansiedad
(HAM-A, BAI) después de 8 semanas de tratamiento. Ademas, encontramos una diferencia
estadisticamente significativa entre los volimenes basales del hipocampo derecho (p = 0,012) e izquierdo
(p = 0,001) que eran mayores en los 13 pacientes que alcanzaron la remisién en comparacion con los
sujetos sin remision de los sintomas depresivos. Los niveles de cortisol no variaron entre sujetos con
remision y sin remision. Sin embargo, los niveles de PCR fueron més altos en los sujetos que remitieron.
También encontramos que la relacion de cortisol/PCR fue mayor en los pacientes que no remitieron.
Ademas, se observo una correlacion positiva entre el VH derecho e izquierdo con los niveles de PCR. En

nuestro estudio, los pacientes con TDM que no remitieron se caracterizaron por estar mas ansiosos que
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los que remitieron, pero también por un VH bilateral reducido y una relacion cortisol/PCR mas alta. Hasta
donde sabemos, este estudio longitudinal es el primero en evaluar las caracteristicas de ansiedad, el VH,
el cortisol y los marcadores de PCR en sujetos con primer episodio de TDM que no han recibido
antidepresivos.

Estos resultados del andlisis planificado son consistentes con la hip6tesis de que la inflamacidn periférica

es un marcador o factor de riesgo para la depresion resistente al tratamiento.

8.2 Comparacion con otros estudios.

Algunos metaandlisis han establecido que el VH reducido parece ser una caracteristica del TDM
(Campbell 2004, Cole 2011, McKinnon 2009, Videbeck 2004) con subestructuras hipocampales mas
pequefias bilateralmente, pero mas pronunciadas en el lado izquierdo (Roddy et al., 2019). Se ha
demostrado un VH izquierdo frente al derecho significativo en pacientes adultos con un primer episodio
de TDM (Colle et al, 2011). Ademas, los pacientes que no logran respuesta/remision parecen tener un VH
total mas pequefio al inicio (Colle et al, 2016). VH mas pequefios parecen predecir tasas de
respuesta/remision mas bajas después del tratamiento antidepresivo para VH total, derecho e izquierdo
(Colle et al, 2016). Colle et al (2016) concluyeron que la ausencia de respuesta o de remision se produjo
en el 68,7 % de los pacientes con un hipocampo mas pequefio y en el 47,1 % de los que tenian un
hipocampo mas grande.

Nuestro estudio mostré resultados similares con VH mas pequefios, principalmente en el lado izquierdo
en pacientes con un primer episodio de TDM que no habian sido tratados previamente y que no alcanzaron
la remision después de 8 semanas de tratamiento antidepresivo.

Se han informado niveles elevados de cortisol en estudios transversales de pacientes diagnosticados con

depresion (Grynderup et al., 2013). Un metaanalisis de estudios que evaluaron las concentraciones de
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cortisol en el cabello encontrd asociaciones heterogéneas y no concluyentes de sintomas depresivos y
niveles de cortisol (Psarraki et al., 2021) y no todos los estudios en muestras de sangre periférica presentan
niveles elevados de cortisol en pacientes con TDM (Sigurdsson, Palsson, Aevarsson, et al., 2019). Los
niveles mas altos de cortisol pueden representar el efecto de eventos estresantes que preceden al inicio de
la depresion o los sintomas depresivos que podrian causar una desregulacion en el eje HPA (Hammen,
2005; Holsboer, 1999). Los estudios longitudinales muestran diferentes medidas de aumento de los niveles
de cortisol al inicio que predicen la depresién en el seguimiento (Grynderup et al., 2013). Pero las
diferencias en los niveles de cortisol son heterogéneas y los autores informan que una mayor concentracion
conlleva mas riesgo o depresion, o lo contrario (Grynderup et al., 2013; Vreeburg et al., 2013). Nuestro
estudio no encontro cambios en los niveles de cortisol relacionados con la ansiedad y la depresion al inicio
y al final del tratamiento.

La PCR es un marcador de respuesta de fase aguda, utilizado recientemente para medir la inflamacién de
bajo grado en trastornos psiquiatricos (Osimo et al., 2019). Un estudio grande informo que las
concentraciones de PCR estan asociadas con sintomas depresivos y de ansiedad, con una asociacion mas
fuerte en mujeres que en hombres (Haapakoski et al., 2015; Osimo et al., 2019). También brindan
evidencia gque las concentraciones mas altas de PCR genéticamente parecen proteger contra la depresion
y la ansiedad, especialmente para los hombres (Ye et al., 2021). Esto podria explicar en parte nuestros
resultados de respondedores con niveles méas altos de PCR. Sin embargo, no encontramos ninguna
diferencia basada en el sexo o la edad informada en un metaandlisis donde la prevalencia de los
marcadores de inflamacién no estuviera asociada con la edad, el sexo, el tratamiento antidepresivo o el
origen étnico (Osimo et al., 2019). Cubata y Landowski (2013). Chamberlain et al. (2019), en un estudio
no intervencionista, encontré que los grupos de TDM resistentes al tratamiento, los no tratados y los que

responden al tratamiento tenian proporciones significativamente mayores de participantes con PCR de alta

XLIII



sensibilidad > 3 mg/L en comparacién con los controles, pero la mayoria aument6 en el subgrupo de
pacientes con depresion resistente al tratamiento. Por el contrario, los pacientes sin remisién de nuestro
estudio mostraron niveles de PCR maés bajos que aquellos con remision (p = 0,018). Cubana y Landowki
(2014) sugirieron que el estado inflamatorio puede ser en cambio un marcador de estado de depresion y
remision debido a la persistencia de procesos fisiopatolégicos.

Se ha sugerido que la relacién cortisol/PCR representa un bucle de retroalimentacion negativa entre el eje
HPA y los sistemas inflamatorios. Varios estudios de depresion encontraron proporciones bajas que
sugirieron la presencia de inflamacion alta y niveles méas bajos de cortisol entre mujeres deprimidas,
mientras que proporciones altas sugirieron lo contrario, lo que parece ser consistente con cortisol elevado
en pacientes deprimidas. La asociacion entre la relacion cortisol/PCR vy la fatiga relacionada con la
depresion es una funcion de la PCR mas que del cortisol (Sharpley, Bitsika, McMillan et al., 2019). En
nuestro grupo de pacientes con TDM sin remision, una relacion cortisol/PCR mas alta va de acuerdo con
estudios previos. Wheat et al sugirieron que la proporcion PCR de cortisol puede ser un biomarcador
prometedor para evaluar la eficacia del tratamiento en pacientes que reciben antidepresivos (Wheat et al.,

2015).

8.3 Limitaciones.

Reconocemos que nuestra muestra de pacientes con TDM fue pequefia y no se utilizé un grupo de sujetos
control. También hubo una diferencia significativa entre la edad promedio de ambos grupos de pacientes
gue remitieron y no remitieron. Sin embargo, la edad y el sexo no influyeron en los cambios volumétricos
de los tratamientos en nuestro estudio y otros (Zarate et al., 2021, Enneking et al., 2020). No hubo
seguimiento de los estudios de imagen o seroldgicos para los participantes después del tratamiento.

Tampoco controlamos la ingesta de antidepresivos con pruebas séricas. No determinamos otras regiones
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relacionadas con la ansiedad y los sintomas depresivos como la corteza prefrontal subgenual o la amigdala.
No tomamos en cuenta las técnicas adicionales de control del estrés (por ejemplo, ejercicio, aprendizaje)
que los pacientes podrian haber usado (Gold, 2015). Esto debido a que, junto con el tratamiento con
antidepresivos o estrés leve, se induce la neurogénesis en el giro dentado (Duman & Li, 2012; Ming &
Song, 2011). No controlamos el IMC, que podria estar relacionado con los valores de PCR. La obesidad
y sus enfermedades cardiovasculares se han asociado con PCR elevadas. El analisis de regresion logistica
no tuvo en cuenta el volumen como predictor de los parametros de ansiedad. Por Gltimo, nuestro estudio
intenta, pero no es suficiente, vincular la via estrés-inflamacion al enfatizar la naturaleza de la relacion
cortisol/PCR. Esto contribuye a mas estudios con variables bioldgicas y promueve mas estudios que

puedan dilucidar esta relacion.
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CAPITULO 9

9. CONCLUSION

Nuestros resultados fueron congruentes con muchos de los estudios prospectivos que determinan el VH
como un importante predictor de la respuesta al tratamiento. Nuestro principal hallazgo fue que los
pacientes sin tratamiento previo con antidepresivos que no lograron la remision después de 8 semanas de
tratamiento con antidepresivos tenian puntajes de ansiedad mas altos y volimenes del hipocampo mas
pequefios, asi como valores mas bajos de PCR y mas altos de la relacion cortisol/PCR. Asi mismo, nuestros
resultados son consistentes con la hipotesis de que los cambios en el VH, el nivel de ansiedad y la
inflamacion periférica son marcadores de factores de riesgo para la depresion resistente al tratamiento. Es

necesario realizar mas estudios para corroborar nuestros hallazgos.
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10.1 APENDICES

Apéndice A. Formato de Consentimiento Informado

Facultad de Medicinay
UAN L Hospital Universitario

|
FORMATO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

“Estudio sobre la relacion existente de los
sintomas ansiosos en pacientes con trastorno

Titulo del Estudio depresivo mayor con el volumen del hipocampo,
metabolitos cerebrales, cortisol y Proteina C
reactiva™

Nombre del Investigador Principal Dr. med. Alfonso Ontiveros Sanchez de la Barquera

Servicio /| Departamento Departamento de Psiquiatria

Teléfono de Contacto 8125689999

Persona de Contacto Dr. Juan Pablo Garza Varela

Version de Documento 1.2

Fecha de Documento 01/10/2018

Usted ha sido invitado(a) a participar en un estudio de investigacion. Este documento
contiene informacion importante acerca del proposito del estudio, lo que Usted hara si
decide participar, y la forma en que nos gustaria utilizar su informacién personal y la de su
salud.

Puede contener palabras que Usted no entienda. Por favor solicite a su médico o al personal
del estudio que le explique cualquier palabra o informacién que no le quede clara.

¢{CUAL ES EL PROPOSITO DEL ESTUDIO?

La depresién es una de las enfermedades psiquiatricas mas comunes, se presenta con
tristeza y/o perdida de interés en actividades que antes se disfrutaban, entre otros sintomas,
en algunos casos se puede sentir ansiedad en esta enfermedad. Se sabe que la depresion
provoca cambios en el cerebro de las personas que la padecen. Para poder observar esos
cambios se necesita realizar un estudio de imagen llamado resonancia magnética, siendo
un estudio con un riesgo minimo. También tomaremos algunos analisis de sangre para
detectar sustancias relacionadas con la ansiedad en la depresion. El propédsito de esta
investigacion es estudiar cambios en el cerebro de las personas con depresion y si estos
se relacionan con tener mas sintomas de ansiedad asociados a la depresion.

;/CUAL SERA LA DURACION DEL ESTUDIO Y CUANTOS PARTICIPANTES HABRA
EN ESTE ESTUDIO?

La duracion del estudio sera de un afio. Se incluiran 44 pacientes con depresién mayor
mayores de 18 afios y menores de 65 afos de edad.
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¢(CUALES SON LOS REQUISITOS QUE SE TOMARAN EN
CUENTA PARA MI PARTICIPACION?

Pacientes deben tener 18 a 65 afios de edad. Los pacientes con diagndstico de depresion
mayor no deben estar tomando un tratamiento antidepresivo. Los pacientes deben aceptar
entrar al estudio con firma de esta carta de consentimiento informado de la investigacién.

No se incluiran paciente que tengan algun otro diagnéstico, como la enfermedad bipolar,
autismo, esquizofrenia o riesgo suicida grave. Pacientes sometidos a algin procedimiento
legal. Pacientes con dificultades en el entendimiento de la entrevista, evaluado por clinica.
Pacientes que padezcan claustrofobia que impida realizar el estudio de resonancia.

(CUAL ES EL TRATAMIENTO DEL ESTUDIO?

Los pacientes seran tratados con antidepresivos como se realiza de rutina para quienes
sufren de Depresiéon Mayor. Es el mismo tratamiento que se utilizaria en caso de no
participar en el estudio.

(CUALES SON LOS PROCEDIMIENTOS QUE SE ME REALIZARAN?

Las visitas de investigacidn seran realizadas en el departamento de Psiquiatria del Hospital
Universitario de la UANL. En este sitio se realizara el reclutamiento de los pacientes. De
aceptar participar en el estudio, usted debera asistir a dos entrevistas de para evaluar su
condicién clinica, una visita al Departamento de Radiodiagnéstico para el estudio de
Resonancia y una visita al laboratorio para muestras de sangre. Las entrevistas de
diagndstico y la aplicacion de escalas para evaluar la depresion y ansiedad pueden tener
una duracion aproximada de 60 a 90 minutos cada una. Se realizara también un estudio de
imagen de su cerebro, llamado resonancia magnética en el departamento de
Radiodiagnodstico del Hospital Universitario de la UANL. Este estudio puede tener una
duracién de aproximadamente 30 minutos, se le pedira que se recueste boca arriba dentro
de la magquina de resonancia. Asi mismo, se le tomaran muestras de sangre para detectar
dos sustancias relacionadas con estos cambios como Cortisol y Proteina C Reactiva en el
Laboratorio de Analisis Clinicos Dr. Jesus Ancer y Dr. Carlos Diaz S.A. de C.V. en la
direccion Hidalgo Poniente #2306, Colonia Obispado, Cédigo postal 64060. La cantidad de
sangre extraida para las muestras para los estudios de Ilaboratorio sera de
aproximadamente 5 ml, equivalente a una cucharada, dichas muestras no seran
almacenadas después de su analisis ni se comercializaran o utilizaran para otro fin distinto
al establecido. Ni las entrevistas, el estudio de resonancia o los analisis de sangre tendran
costo para usted.

¢ QUE VA A HACER SI1 USTED DECIDE PARTICIPAR EN ESTE ESTUDIO?

Se le pedira que lea esta carta de consentimiento para esta investigacién y que, con su
firma en presencia de testigos, acepte participar en el mismo. Debera acudir a las citas
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programadas para la aplicacion de escalas, toma de sangre y al
estudio de resonancia magnética de su cerebro. Se hara también un seguimiento de su
tratamiento una vez que empiece a recibirlo.

Las muestras bioldgicas recolectadas en el estudio no seran usadas para lineas celulares
permanentes o inmortales.

¢CUALES SON LOS POSIBLES RIESGOS O MOLESTIAS?

Algunos pacientes pueden desarrollar reacciones de claustrofobia (temor a estar encerrado)
en la maquina de resonancia. Los pacientes con piezas metalicas en el cuerpo, protesis,
marcapasos, placas metdlicas craneales, etc. deberan informar al médico investigador
porque esto puede ser una contraindicacion para el estudio de resonancia. Algunos
pacientes pueden presentar dolor y/o inflamacién en el sitio de la toma de sangre.

¢CUALES SON LOS POSIBLES BENEFICIOS PARA USTED O PARA OTROS?

Se le realizara un estudio de imagen llamada resonancia magnética, sin costo para usted.
Este estudio puede ayudar a descartar otros problemas de cerebro asociados a sintomas
depresivos. Con su participacion usted contribuira a ayudar a otros pacientes que sufren de
depresion y ansiedad al profundizar en los problemas en el cerebro que puede causar la
depresion. Se beneficiarda también de un diagndstico al cuidado de su padecimiento por
medicos especialistas y se hara un seguimiento de su tratamiento sin costo para usted.

(QUE OTROS PROCEDIMIENTOS O TRATAMIENTOS PODRIAN ESTAR
DISPONIBLES PARA USTED?

No se incluiran otros tratamientos o procedimientos distintos a los descritos para este
estudio.

¢SU PARTICIPACION EN ESTE ESTUDIO LE GENERARA ALGUN COSTO?
No habra costos para usted al participar en este estudio.

¢SELE PROPORCIONARA ALGUNA COMPENSACION ECONOMICA PARA GASTOS
DE TRANSPORTACION?

No se le proporcionara a usted alguna compensacion para sus gastos de transportacion.

¢RECIBIRA ALGUN PAGO POR SU PARTICIPACION EN ESTE ESTUDIO?

No se le proporcionara ningun pago a usted por participar en este estudio.
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¢ QUE DEBE HACER SI LE PASA ALGO COMO RESULTADO
DE PARTICIPAR EN ESTE ESTUDIO?

Si Usted llegara a sufrir una lesidn o enfermedad asociada a los procedimientos de este
estudio, debera informar de inmediato a los médicos investigadores para evaluar su caso.
Se le ofrecera tratamiento gratuito para el mismo en el Hospital Universitario de la UANL.

¢(CUALES SON SUS DERECHOS COMO SUJETO DE INVESTIGACION?

Si usted decide participar en este estudio, tiene derecho a decidir continuar o no en este
estudio siendo libre de terminar su participacion en cualquier momento. Su decisidn de no
entrar o no continuar su participacion en el estudio no afectara su tratamiento en nuestra
institucion.

¢ PUEDE TERMINAR SU PARTICIPACION EN CUALQUIER MOMENTO DEL ESTUDIO?

Su participacion en este estudio es completamente voluntaria, puede decidir no participar
en el estudio o suspender su participacion en cualquier momento sin que se esto afecte su
atencion médica.

Su participacién podra ser suspendida o terminada por el médico que lleva a cabo el
estudio, sin el consentimiento de usted, en alguna de las siguientes circunstancias:

¢ Que se cancele el estudio.

¢ Que usted necesite algin medicamento o procedimiento que interfiera con este
estudio. el médico considere que es lo mejor para Usted.

¢ Que el medico considere que es lo mejor para usted.
Que existan contraindicaciones para realizar el estudio de resonancia magnética.
Que usted no haya seguido las indicaciones del médico, lo que pudiera traer
problemas en su salud.

Si Usted decide retirarse de este estudio, debera realizar lo siguiente:
+ Notificar a su médico tratante investigador del estudio.

Si su participacién en el estudio se termina, por cualquier circunstancia, el médico le
ofrecera continuara con un seguimiento clinico por seguridad de usted, asi mismo, la
informacion médica recabada hasta ese momento pudiera ser utilizada para fines de la
investigacion.

¢COMO SE PRQTEGERA LA CONFIDENCIALIDAD DE SUS DATOS PERSONALES Y
LA INFORMACION DE SU EXPEDIENTE CLINICO?
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UANL Hospital Universitario

Si acepta participar en la investigacion, el médico del estudio

recabara y registrara informacién personal confidencial acerca de su salud y de su
tratamiento. Su nombre y sus datos personales no sera conocido fuera de la Institucion al
menos que lo requiera nuestra Ley.

Usted tiene el derecho de controlar el uso de sus datos personales de acuerdo a la Ley
Federal de Proteccion de datos Personales en Posicién de Particulares, asi mismo de
solicitar el acceso, correccidn y oposicién de su informacién personal. La solicitud sera
procesada de acuerdo a las regulaciones de proteccion de datos vigentes. Sin embargo,
cierta informacion no podra estar disponible hasta que el estudio sea completado, esto con
la finalidad de proteger la integridad del Estudio.

La Facultad de Medicina y Hospital Universitario, asi como el Investigador seran los
responsables de salvaguardar la informacidn de acuerdo con las regulaciones locales.

Usted tiene el derecho de solicitar por escrito al médico un resumen de su expediente clinico
y los datos obtenidos de usted en esta investigacion.

La informacién personal acerca de su salud y de su tratamiento del estudio podra
procesarse o transferirse a terceros en otros paises para fines de investigacion y de reportes
de seguridad, incluyendo agencias reguladoras locales (Secretaria de Salud SSA), asi
como al Comité de Etica en Investigacion y al Comité de Investigacion de nuestra
Institucion.

Para los propésitos de este estudio, autoridades sanitarias como la Secretaria de Salud y
el Comité de Etica en Investigacion y/o el Comité de Investigacion de nuestra Institucion,
podran inspeccionar su expediente clinico, incluso los datos que fueron recabados antes
del inicio de su participacion, los cuales pueden incluir su nombre, domicilio u otra
informacién personal.

En caso necesario estas auditorias o inspecciones podran hacer fotocopias de parte o de
todo su expediente clinico. La razén de esto es asegurar que el estudio se esta llevando a
cabo apropiadamente con la finalidad de salvaguardar sus derechos como sujeto en
investigacion.

Los resultados de este estudio de investigacion podran presentarse en reuniones o en
publicaciones.

La informacion recabada durante este estudio sera recopilada en bases de datos del
investigador, los cuales podran ser usados en otros estudios en el futuro. Estos datos no
incluirdn informacién personal confidencial. Se mantendra el anonimato de su nombre,
direccidn y teléfono. Su expediente sera manejado con un nimero sin que aparezcan datos
personales o confidenciales.
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Facultad de Medicinay
UAN L Hospital Universitario

Al firmar este documento, Usted autoriza el uso y revelaciones de

la informacién acerca de su estado de salud y tratamiento identificado en esta forma de
consentimiento. No perdera ninguno de sus derechos legales como sujeto de investigacion.
Si hay cambios en el uso de su informacién, su médico le informara.

SI TIENE PREGUNTAS O INQUIETUDES ACERCA DE ESTE ESTUDIO DE
INVESTIGACION, ;{ A QUIEN PUEDE LLAMAR?

En caso de tener alguna pregunta relacionada a sus derechos como sujeto de investigacion
de la Facultad de Medicina y Hospital Universitario podra contactar al Dr. José Gerardo
Garza Leal, Presidente del Comité de Etica en Investigacion de nuestra Institucion o al Lic.
Antonio Zapata de la Riva en caso de tener dudas en relacién a sus derechos como
paciente.

Comité de Etica en Investigacion del Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio Gonzalez”.
Av. Francisco |. Madero y Av. Gonzalitos s/n

Caol. Mitras Centro, Monterrey, Nuevo Ledn México.

CP 64460

Teléfonos: 83294000 ext. 2870 a 2874

Carreo electrénico: investigacionclinica@meduanl.com

En caso de alguna pregunta relacionada al protocolo de investigacién podra contactar al
Dr. med. José Alfonso Ontiveros Sanchez de la Barquera, investigador principal del
protocolo.

Departamento de Psiquiatria del Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio Gonzalez”.
Av. Francisco |. Madero y Av. Gonzalitos s/n

Col. Mitras Centro, Monterrey, Nuevo Leon México.

CP 64460

Teléfonos: 83480585

Caorreo electrénico: ontiverosalfi@gmail.com
RESUMEN CONSENTIMIENTO
PARA LLENAR POR EL SUJETO DE INVESTIGACION

L wi participacion es completamente voluntaria.

[l Confirmo que he leido y entendido este documento y la informacion proporcionada del estudio.
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Facultad de Medicinay 8

Hospital Universitario

UANL

L] Confirmo que se me ha explicado el estudio, gque he tenido la
oportunidad de hacer preguntas y que se me ha dado el tiempo suficiente para decidir sobre mi
participacion. Sé con quién debo comunicarme si tengo mas preguntas.

[l Entiendo que las secciones de mis anotaciones medicas seran revisadas cuando sea pertinente por
el Comité de Etfica en Investigacion o cualquier otra autoridad regulatoria para proteger mi

participacion en el estudio.

Acepto que mis datos personales se archiven bajo codigos que permitan mi identificacion.

Acepto que mi médico general sea informado de mi participacion en este estudio.

Acepto que la informacion acerca de este estudio y los resultados de cualquier examen o
procedimiento pueden ser incluidos en mi expediente clinico.

[1 confirmo que se me ha entregado una copia de este documento de consentimiento firmado.

Nombre del Sujeto de Investigacion

PRIMER TESTIGO

Nombre del Primer Testigo

Firma

Firma

Direccién

SEGUNDO TESTIGO

Nombre del Segundo Testigo

Relacion con el Sujeto de Investigacion

Firma
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Facultad de Medicinay %
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5 \ NOMADEN VO LECON

Direccién

Fecha Relacién con el Sujeto de Investigacion

PERSONA QUE OBTIENE CONSENTIMIENTO

He discutido lo anterior y he aclarado las dudas. A mi mas leal saber y entender, el sujeto esta proporcionando
su consentimiento tanto voluntariamente como de una manera informada, y él/ella posee el derecho legal y la
capacidad mental suficiente para otorgar este consentimiento.

Nombre de la Persona que obtiene el Consentimiento Firma

Fecha
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Apéndice B. Escala de Depresion de Hamilton

ESCALA DE HAMILTON - Hamilton Depresion Rating Scale (HDRS)

ESCALA DE HAMILTON - Hamilton Depresion Rating Scale
(HDRS)

M.J. Purrinios
Servizo de Epidemioloxia. Direccion Xeral de Saude Publica. Servicio Galego de Saude

La depresion es una de las enfermedades mds frecuentes de la poblacién general y su
presentacion es cada vez mayor entre los pacientes cronicos atendidos en las consultas
de Medicina Interna, habitualmente "disfrazada” como otra patologia. De la misma forma
que su diagnostico no siempre es facil, establecer si un paciente ha mejorado y cuanto,
puede ser muy complicado. Las escalas de valoracion permiten evaluar ambos hechos.

La escala de valoracon de Hamilton para la evaluacion de la de on (Hamilton
depresaon rating scale (HDRS)) es una escala heteroaplicada, disefada para ser
utilizada en pacientes diagnosticados pre de depresion, con el objetivo de
evaluar cuantitativamente la gravedad de los sintomas y valorar los cambios del paciente
deprimido. Se valora de acuerdo con la informacion obtenida en la entrevista clinica y
acepta informacién complementaria de otras fuentes secundarias.

Si bien su version original constaba de 21 items[1], posteriormente se realizé una
version reducida con 17 items [2], que es la recomendada por el Instituto Nacional de
Salud Mental de los Estados Unidos. La validacion de la version castellana de esta escala
se realizd en 1986 por Ramos-Brieva [3]. Diferentes evaluaciones han permitido
comprobar la validez discriminante, la fiabilidad y la sensibilidad al cambio, tanto en
poblaciones hospitalizadas[3, 4] como ambulatorios[5].

Cada cuestion tiene entre tres y cinco posibles respuestas, con una puntuacion de 0-2 6
de 0-4 respectivamente. La puntuacion total va de 0 a 52. Pueden usarse diferentes
puntos de corte a la hora de clasificar el cuadro depresivo. La Guia de Practica Clinica
elaborada por el NICE [6], guia con una alta calidad global en su elaboracién y una
puntuacion de "muy recomendada” segun el instrumento AGREE, recomienda emplear
los siguientes puntos de corte:

No deprimido: 0-7

Depresion ligera/menor: 8-13

Depresion moderada: 14-18

Depresion severa: 19-22

Depresion muy severa: >23

Para la evaluacion de la respuesta al ur iento se ha definido como respuesta una

disminucion mayor o igual del 50% de la puntuacion inicial de la escala, respuesta parcial

como una disminucion entre el 25-49% y una no respuesta como una reduccion de

menos del 25% [7]. La remision se ha considerado con una puntuacion menor o igual a

y 2 aubn:ue[g]ay resultados que apoyan que este punto de corte deberia de tener un valor
jo

Humor depresivo (tri d ! de inutilidad)

Ausente
Estas sensaciones las expresa solamente i le preguntan como se siente
Estas sensaciones las relata espontineamente

Sensaciones no comunicadas verbalmente (expresidn facial, postura, voz, tendendia al
Hanto)

Manifiesta estas sensaciones en su comunicadién verbal y no verbal en forma
esponténes a
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ESCALA DE HAMILTON - Hamilton Depresion Rating Scale (HDRS)

Sentimientos de culpa

Ausente

Se culpa a sl mismo, cree haber decepdonado a la gente

Tiene ideas de culpabilidad o medita sobre errores pasados o malas acciones

Slente que la enfermedad actual es un castigo

Oye voces acusatorias © de denuncia y/o experimenta alucinaciones visuales de amenaza

Suicidio

Ausente

Le parece que la vida no vale la pena ser vivida
Desearfa estar muerto o tiene sobre la
Ideas de suicidio 0 amenazas

Intentos de suicidio (cualquier intento serio)

Insomnio precoz

No tiene dificultad
Dificultad ocasional para dormir, por ef. més de media hora el conclliar e suefio
Dificultad para dormir cada noche

Insomnio intermedio

No hay dificultad
Esta do e

0 se P varias veces durante la noche
Esta P O 1a noche, cuak 6n de levantarse de la cama se dasifica
en 2 (excepto por motivos de evacuar)

Insomnio tardio

No hay dificultad
Se despierta a primeras horas de la madrugada, pero se vuelve a dormir
No puede volver a dormirse si se levanta de la cama

Trabajo y actividades
No hay dificultad

Ideas y de inc dad, fatiga o d (! jos, pa )
Pérdida de interés en su actividad (disminucién de la atencidn, Indecisién y vacilacién)
Disminucién del tiempo actual dedicado a actividades o disminucidn de la productividad
Dejb de trabajar por la p fe dad. Solo se compe en las

tareas, 0 no puede realizar estas sin ayuda.

cib
acion

Palabra y pensamiento normales
Ugero retraso en el habla
Evidente retraso en el habla
Dificultad para expresarse
Incapadidad para expresarse

Agitacién psicomotora

Ninguna

Juega con sus dedos

Juega con sus manos, cabello, etc.

No puede quedarse quieto ni permanecer sentado
R ir;
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ESGALA DE HAMILTON - Hamilton Depresion Rating Scale (HDRS)

Ansiedad psiquica

No hay dificultad

Tensién subjetiva e irritabilidad

Preocupacion por pequefias cosas

Actitud aprensiva en la expresion o en el habla
Expresa sus temores sin que Je pregunten

Ala. oo stica (sig fisicos de saalia
boca, diarrea, eructos, indi ion, etc; di
respiratorios: hiperventilaciéon, suspiros; fr
transpiracion)

Ausente
Ugera
Moderada
Severa
Incapaditante

Ninguno

Pérdida del apetito pero come sin necesidad de que o estimulen. Sensacidn de pesadez
en el abdomen

Dificultad en comer si no se le insiste, Solicita laxantes 0 medicacién intestinal para sus
sintomas gastrointestinales

Sintomas sométicos generales

Ninguno
Pesadez en las extremidades, espaida o cabeza. Dorsalglas. Cefaleas, alglas musculares.
Pérdida de pla y d. Cualquier si bien definido se clasifica en 2

Sintomas genitales (tales como: disminucion de Ia libido y trastornos menstruales)

- Ausente
- Débil
- Grave

Hipocondria

Ausente

Preocupado de si mismo (corporalmente)
Preocupado por su salud

Se lamenta constantemente, solicita ayuda

Pérdida de peso

Pérdida de peso inferior a 500 gr. en una semana
Pérdida de més de 500 gr. en una semana
Pérdida de més de 1 Kg. en una semana

Introspecccién (insight)

Se da cuenta que esta deprimido y enfermo

Se da cuenta de su enfermedad pero atribuye la causa a la mala alimentacién, clima,
exceso de trabajo, virus, necesidad de descanso, etc.

NoO se da cuenta que esta enfermo
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Apéndice C. Escala de Ansiedad de Hamilton

ESCALA DE ANSIEDAD DE HAMILTON

Poblacidén diana: Poblacidon general. Se frata de una escala heteroadministrada
por un clinico tras una entrevista. El entrevistador puniua de 0 a 4 puntos cada
item, valorando tanto la intensidad como la frecuencia del mismo. Se pueden
obtener, ademas, dos puntuaciones que corresponden a ansiedad psiquica (items
1,2,3 4, 5 6y 14)y a ansiedad somatica (items 7, 8 9, 10, 11, 12 y 13). Es
aconsejable distinguir entre ambos a la hora de valorar los resultados de la misma.
Mo existen puntos de corte. Una mayor puntuacion indica una mayor intensidad de
la ansiedad. Es sensible a las variaciones a traves del tiempo o tras recibir
tratamiento

Instrucciones para el profesional

Seleccione para cada item la puntuacion que corresponda, seguan su experiencia.
Las definiciones que siguen al enunciado del item son ejemplos que sirven de guia.
Marque en el casillero situado a la derecha la cifra que defina mejor la intensidad
de cada sintoma en el paciente. Todos los items deben ser puntuados.

SINTOMAS DE LOS ESTADOS DE ANSIEDAD

Leve
Moderado
Muy grave/
Incapacitante

2
£
@
3
<

1. Estado de animo ansioso.

Preocupaciones, anticipacion de lo peor, aprension
(anticipacion temerosa), irritabilidad

2. Tension.

Sensacion de tension, imposibilidad de relajarse,
reacciones con sobresalto, llanto facil, temblores,
sensacién de inquietud.

3. Temores.

A la oscuridad, a los desconocidos, a quedarse solo, a los 0 1 2 3 4
animales grandes, al trafico, a las multitudes.
4. Insomnio.

Dificultad para dormirse, suefio interrumpido, suefio| 0 1 2|3 4
insatisfactorio y cansancio al despertar.

5. Intelectual (cognitivo)

Dificultad para concentrarse, mala memoria.

6. Estado de animo deprimido.

Perdida de Interés, insatisfaccion en las diversiones,
depresion, despertar prematuro, cambios de humor
durante el dia.

o
—
3]
[+
B
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7. Sintomas somaticos generales (musculares)
Dolores vy molestias musculares, rigidez muscular,
contracciones musculares, sacudidas clénicas, crujir de
dientes, voz temblorosa.

8. Sintomas somaticos generales (sensoriales)
Zumbidos de oidos, vision borrosa, sofocos y escalofrios,
sensacion de debilidad, sensacion de hormigueo.

9. Sintomas cardiovasculares.
Taquicardia, palpitaciones, dolor en el pecho, latidos
vasculares, sensacion de desmayo, extrasistole.

10. Sintomas respiratorios.
Opresion o constriccion en el pecho, sensacion de ahogo,
suspiros, disnea.

11. Sintomas gastrointestinales.

Dificultad para tragar, gases, dispepsia: dolor antes vy
después de comer, sensacion de ardor, sensacion de
estomago lleno, vomitos acuosos, vomitos, sensacion de
estomago vacio, digestion lenta, borborigmos (ruido
intestinal), diarrea, pérdida de peso, estrefiimiento.

12. Sintomas genitourinarios.

Miccion  frecuente, miccion  urgente, amenorrea,
menorragia, aparicion de la frigidez, eyaculacion precoz,
ausencia de ereccion, impotencia.

13. Sintomas auténomos.
Boca seca, rubor, palidez, tendencia a sudar, vertigos,
cefaleas de tension, piloereccion (pelos de punta)

14. Comportamiento en la entrevista (general y
fisiolégico)
Tenso, no relajado, agitacion nerviosa: manos, dedos
cogidos, apretados, tics, enrollar un pafiuelo; inquietud;
pasearse de un lado a otro, temblor de manos, cefio
fruncido, cara tirante, aumento del tono muscular,
suspiros, palidez facial.
Tragar saliva, eructar, taquicardia de reposo, frecuencia
respiratoria por encima de 20 res/min, sacudidas
enérgicas de tendones, temblor, pupilas dilatadas,
exoftalmos (proyeccion anormal del globo del gjo), sudor,
tics en los parpados.

Ansiedad psiquica

Ansiedad somatica

PUNTUACION TOTAL
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Apéndice D. Inventario de Ansiedad de Beck

En el cuestionario hay una lista de sintomas comunes de la ansiedad. Lea cada uno de los items
atentamente, e indique cuanto le ha afectado en la ultima semana incluyendo hoy:

Inventario de Ansiedad de Beck (BAI)

S

10

11
12
13
14
15
16
17
18
19
20

21

En

Levemente Moderadamente Severamente
absoluto

Torpe o entumecido.

Acalorado.

Con temblor en las piernas.

Incapaz de relajarse

Con temor a que ocurra lo peor.

Mareado, o que se le va la cabeza.

Con latidos del corazon fuertes y acelerados.
Inestable.

Atemorizado o asustado.

Nervioso.

En

Levemente Moderadamente Severamente
absoluto

Con sensacion de bloqueo.
Con temblores en las manos.
Inquieto, inseguro.

Con miedo a perder el control.
Con sensacion de ahogo.

Con temor a morir.

Con miedo.

Con problemas digestivos.
Con desvanecimientos.

Con rubor facial.

En

Levemente Moderadamente Severamente
absoluto

Con sudores, frios o calientes.
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6. Dificultades para concentrarse

Representa las dificultades para cenfrar los
pensamientos en algo hasta llegar a la fal-
ta de concentracion incapacitante. Evalle
segun la intensidad, frecuencia y grado de
incapacidad resultante.

0. Ninguna dificultad para concentrarse

1

2. Dificultades ocasionales para cenfrarlos pensamientos

3

4 Dificultades para concentrarse y seguir una idea que reduce la
capacidad de leer 0 mantener una conversacion

5.

6. Incapaz de leer o mantener una conversacion si no es con
gran dficultad

7. Lasitud

Representa la dificultad para empezar algo
0 la lentitud para iniciar y realizar las acfivi-
dades diarias.

0. Casi sin dificultad para empezar algo. Sin apatia

; Dificultades para empezar actividades

:j Dificultades para empezar actividades rutinarias sencillas que
se llevan a cabo con esfuerzo

2 Lasitud total . Incapaz de hacer nada sin ayuda

8. Incapacidad para sentir

Representa la experiencia subjetiva de un
menor interés por el entorno o por activi-
dades que habitualmente dan placer. La
capacidad para reaccionar con la emocion
adecuada a las circunstancias o personas
se ve reducida.

0. Interés nomal por el entornoy por otras personas

1

2. Menor capacidad para disfrutar de las cosas que normalmen-
te le interesan

3.

4. Pérdida de interés por el entorno. Pérdida de sentimientos
respecto a los amigos y conocidos

5.

6. La expenencia de estar emocionalmente paralizado, incapaci-
dad para sentir enfado, pena o placer y una fotal o incluso dolo-
rosa falta de senfimientos hacia los parientes préximos y amigos

9. Pensamientos pesimistas
Representa los pensamientos de culpabi-
lidad, inferondad, autorreproche, pecado,
remordimiento y ruina.

0. Sin pensamientos pesimisfas

1

2 l|deas variables de fracaso, autorreproche o autodesprecio

3

4 Autoacusaciones persistentes o ideas definidas, pero aun
racionales, de culpabilidad o pecado. Cada vez mas pesimista
respecto al futuro

5.

6. Alucinaciones de ruina, remordimiento o pecado iredimible.
Autoacusaciones que son absurdas e inquebrantables

10. Pensamientos suicidas

Representa el sentimiento de que novale
la pena vivir, que desearia que le llegara
una muerte natural, pensamientos suicidas
y preparativos para el suicidio. Los intentos
de suicidio en si no deberian influir en la
evaluacion.

0. Disfruta delavida ola acepta tal comoviene

1

2 Cansado de vivir. Solo pensamientos suicidas pasajeros
3

4. Probablemente estaria mejor muerto/a. Los pensamientos
suicidas son habituales, y se considera €l suicidio como una po-
sible solucién, pero sin ninguna intencién o plan especifico

5.

6. Planes explicitos de suicidio cuando se presente una oporiu-
nidad. Preparativos activos para el suicidio

No depresion Leve

Moderada Grave

Puntos de corte

0-6

7-19 20-34 35-60
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Apéndice E. Escala de Depresion Montgomery-Asberg (MADRS)

Version validada en espafiol de la escala Montgomery-Asberg Depression Rating

Scale (MADRS)®

las situadas entre ellas (1, 3, 5).

La evaluacion deberia basarse en una entrevista clinica que va desde preguntas de caracter general sobre los
sintomas hasta preguntas mas detalladas que permiten una evaluacion precisa de la gravedad. El evaluador
debe decidir si la valoracion corresponde a las respuestas definidas en los niveles de la escala (0, 2, 4,6)0 a

Es importante recordar que solo en contadas ocasiones se encuentra a algun/a paciente deprimido/a gue no
puede ser valorado/a dentro de los apartados de la escala. Sino se puede obtener respuestas precisas del
paciente, debe usarse cualquier dato relevante, asi como la informacion procedente de otras fuentes como
base para la valoracion, de acuerdo con la practica clinica habitual.

Por favor, margue la casilla adecuada para cada apartado.

items

Criterios operativos de valoracion

1. Tristeza observada

Representa el abatimiento, la melancolia y
la desesperacion (algo mas que una simple
tnsteza normal y pasajera) que se refleja en
la manera de hablar, la expresion facial y
la postura. Evalie el grado de incapacidad
para animarse.

0. Sin tristeza

; Parece decaido/a pero se anima sin dificultad

3 Parece trniste y desgraciado/a la mayor parte del tempo
5

. Parece siempre desgraciado/a. Extremadamente abatido/a

2. Tristeza declarada por el paciente

Representa un estado de animo depresivo
gue se siente, sin tener en cuenta si se re-
fleja en la apariencia o no. Incluye tristeza,
abatimiento o el sentimiento de que no hay
esperanza y nada ni nadie puede ayudare.
Evalie de acuerdo con la intensidad, la du-
racion y la medida en que el estado de ani-
mo se ve influido por los acontecimientos.

0. Tristeza esporadica segln las circunstancias
1.

2. Triste o decaido/a, pero se anima sin dificultad
3

4

. Sentimientos generalizados de trsteza o melancolia. El estado
de animo todavia se ve influido por circunstancias externas
5.
6. Abatimiento, desdicha o tristeza continuada o invariable

3. Tension interna

Representa sentimientos de malestar mal
definido, irritabilidad, confusién interna y
tension mental hasta llegar al panico, terror
o angustia. Evalie de acuerdo con lainten-
sidad, frecuencia, duracion y la medida en
gue se busca consuelo.

0. Apacible. Sdlo tension interna pasajera

1.

2. Sentimientos ocasionales de nerviosismo y malestar indefi-
nido

3.

4. Sentimientos continuados de tensidn interna o panico inter-
mitente que el sujeto sdlo puede dominar con alguna dificultad
5.

6. Terror o angustia tenaz. Panico irresistible

4. Suefioreducido

Representa la reduccion de la duracion o
profundidad del suefio comparada con las
pautas normales del sujeto cuando se en-
cuentra bien.

0. Duerme como siempre

; Ligera dificultad para dormirse o suefio ligeramente reducido,
suefio ligero o perturbado

i Suefio reducido o interrumpido durante al menos 2 h

g Menos de 2 o 3 h de suefio

5. Apetito reducido

Representa la sensacion de pérdida de
apetito comparada con el que tiene cuan-
do se encuentra bien. Evalie segin la pér-
dida del deseo por la comida o la necesi-
dad de forzarse a si mismo/a para comer.

. Apetito normal o aumentado
. Apetito ligeramente reducido

. 5in apetito. La comida es insipida

[axid s B S T LS P ]

. Necesita persuasion para comer algo
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Apéndice F. Inventario de Ansiedad: Rasgo-Estado (IDARE)

INVENTARIO DE AUTOVALORACION

Nombre:

INSTRUCIONES: Algunas expresiones que las personas usan para describirse
aparecen abajo. Lea cada frase y encierre en un circulo el nimero que indigue

IDARE

Fecha:

como se siente ahora mismo, o sea, en estos momentos.

No hay contestaciones buenas o malas. No emplee mucho tiempo en cada
frase, pero trate de dar la respuesta que mejor describa sus sentimientos

ahora.

No ok w N

&

Me siento calmado

Me siento seguro

Estoy tenso

Estoy contrariado

Me siento a gusto

Me siento alterado

Estoy alterado por

algun posible contratiempo

Me siento descansado

9. Me siento ansioso

10.
11.

12.
13.

14

15.
16.
17.
18.

19.
20.

Me siento comodo

Me siento con confianza
en mi mismo

Me siento nervioso
Estoy agitado

. Me siento “a punto

de explotar”

Me siento relajado

Me siento satisfecho
Estoy preocupado

Me siento muy excitado y
aturdido

Me siento alegre

Me siento bien

NO

e = =y

— =% =& &

[

UN POCO

2

MR NI

P RN R ]

S

BASTANTE

3

w W w ow

LW o W [ % TR ' R G T % |

W Wy W

[

MUCHO

4

F T SN

o A N

i
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IDARE
INVENTARIO DE AUTOVALORACION

INSTRUCIONES: Algunas expresiones que las personas usan para describirse
aparecen abajo. Lea cada frase y encierre en un circulo el nimero que indigue
cémo se siente generalmente. No hay contestaciones buenas o malas. No
emplee mucho tiempo en cada frase, pero describa como se siente
generalmente.

CASI ALGUNAS FRECUENTE- CASI

NUNCA VECES MENTE  SIEMPRE

21. Me siento bien 1 2 3
22. Me canso rapidamente 1 2 3 4
23. Siento ganas de llorar 1 2 3 4
24. Quisiera ser tan feliz 1 2 3 4
25. Me pierdo cosas por no

poder decidirme rapidamente 1 2 3 4
26. Me siento descansado 1 2 3 4
27. Soy un persona “tranquila

serena y sosegada” 1 2 3 4
28. Siento gue las dificultades se amon-

tonan al punto de no poder soportarlas 1 2 3 4
29. Me preocupo demasiado por

cosas sin importancia 1 2
30. Soy feliz 1 2
31. Me inclino a tomar las cosas

muy a pecho 1 2 3 4
32. Me falta confianza en mi mismo 1 2
33. Me siento seguro 1 2 3 4
34. Tralto de evitar enfrentar una

crisis o dificultad 1 2 3 4
35. Me siento melancélico 1 2 3
36. Estoy satisfecho 1 2 3 4
37. Algunas ideas poco importantes

pasan por mi mente 1 2 3 4
38. Me afectan tanto los desengafios que

no me los puedo quitar de la cabeza 1 2 3 4
39. Soy una persona estable 1 2 3 4

40. Cuando pienso en los asuntos que tengo

entre manos me pongo tenso y alterado 1 2 3 4
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Calificacion Sumar el puntaje marcado por el sujeto
Ansiedad como estado

ltems 3,4,6,7,9 12,13, 14, 17,18=  Total A
ltems 1, 2, 5, 8, 10, 11, 15, 16, 19, 20 = Total B
(A-B) + 50=

Nivel de ansiedad

__ Bajo (<30)

Medio (30-44)
Alto  (>45)

Ansiedad como rasgo o peculiar

ltems 22, 23, 24, 25, 28, 29, 31, 32, 34, 35, 37, 38, 40 = Total

ltems 21, 26, 27, 30, 33, 36, 39 =Total B

(A-B) + 35=

Nivel de ansiedad
__ Bajo(<30)
_ Medio (30-44)
__ Alto (>45)
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Apéndice G. Escala de Impresién Clinica Global (CGI)

12.1. Escala de Impresion Clinica Global
(Clinical Global Impression, CGl)

Gravedadde lh enfermedad (CGI-SI)

Basandose en su experiencia clinica, écudl esla gravedad de la enfermedad en el momento actual?
MNoevaluado

Normal, no enfermo

Dudosamente enfermo

Levemente enfermo

Moderadamente enfermo

Marcadamente enfermo

Gravemente enfermo

Entrelos pacientes mas extremadamente enfermos

e B LA = T S e =

Mejoria gbal (CGI-GI)

Comparado con el estado inicial, écomo se encuentra el paciente en estos momentos? (Puntiie la mejoria total
independientemente de que a su juicio se deba o no por completo al tratamiento)

Noevaluado

Mucho mejor

Moderadamente mejor

Levemente mejor

Sin cambios

Levemente peor

Moderadamente peor

Mucho peor

e L VR e =]
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Apéndice H. Entrevista Neuropsiquiatrica Internacional MINI

1.1. MINI Entrevista Neuropsiquidtrica Internacional
(MINI International Neuropsychiatric Interview, MINI)

MINI

MINI INTERNATIONAL NEUROPSYCHIATRIC INTERVIEW

Version en Espanol 5.0.0
DSM-IV

EE.UU.: D. Shechan, J. Janavs, R. Baker, K. Harnctt-Shechan, E. Knapp, M. Shechan
University of South Florida, Tampa

FRANCIA: Y. Lecrubier, E. Weiller, T. Hergucta, P. Amorim, L. 1. Bonora, J. P. Lépine
Hopital de la Salpétriere, Paris

Versi6n en espanol:

L. Ferrando, J. Bobes, J. Gibert
Instituto IAP — Madrid - Espana

M. Soto, O. Soto

University of South Florida, Tampa
Asesores de traduccion: L. Franco-Alfonso, L. Franco

© Copyright 1992, 1994, 1998, 1999 Shechan DV & Lecrubier Y.

e

Y pasy
nicos que trabajen en instituciones pablicas o lugares no I ivos (inchayend f a0
namentales) pueden hacer copias del MINI para su uso personal.

MINI5.0.0 (1 de encro de 2000)

Todos los derechos estin reservados Ninguna parte de este do puede ser reproducida o itida en forma alguna, ai por cualquier
Sl e B e e G P < = 5= fon, sla previa =4 e de los 1 sgadores y cli-
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1.1. MINI Entrevista Neuropsiquidtrica Internacional
(MINI International Neuropsychiatric Interview, MINI)

Nombre del paciente: Ntmero de protocolo:
Fecha de nacimiento: Hora en que Inici6 12 entrevista:
Nombre del entrevistador: Hora en que termind la entrevista:
Fecha de la entreviste Duracién total:
Modules Periodo explorado los crisertes DSM-IV CIE-10
A EPISODIO DEPRESIVO MAYOR Actual (2 semanas) 0o 299.20-296.26 episodiognico  F32.x
(EDM) Recsdivante 0 296.30-296.36 recidivante Fi3x
EDM CON SINTOMAS Actual (2 semanas) 0 296.20-296.26 episodiodnico  F32x
MELANCOLICOS (opcional) 296.30-296.36 recidivante Fi3x
B TRASTORNO DISTIMICO Actual (ditimos 2 anos) 0
C RIESGO DE SUICIDIO Actual (ditimo mes) O 3004 Fal
Riesgo
[lleve I moderado [ Jako [
D EPISODIO MANIACO Actual 0 296.00-296.06 F30x-F319
EPISODIO HIPOMANIACO Actual 0 296.80-296.89 F315-F31.9/F34.0
Pasado 300.01/300.21 F40.01-F41.0
E TRASTORNO DE ANGUSTIA Actual (4limo mes) L
De por vida 0 30022 F40.00
F AGORAFOBIA Actual 0
G FOBIA SOCIAL (Trastorno Actual (ditimo mes) o 300.23 F40.1
de ansiedad social)
H TRASTORNO OBSESIVO- Actual (dltimo mes) O 3003 Fa28
COMPULSIVO
1 ESTADO POR ESTRES Actual (gitimo mes) 0 309.81 F43.1
POSTRAUMATICO (opctonal)
] DEPENDENCIA DE ALCOHOL Ultimos 12 meses O 3039 Flo2x
ABUSO DE ALCOHOL Ultimos 12 meses D 305.00 F10.1
K DEPENDENCIA DESUSTANCIAS  Ultimos 12 meses 0 304.00-.50/305.20-90 Fi11-Fi1sa
(no alcohol)
ABUSO DE SUSTANCIAS Ultimos 12 meses 0 304.00-.90/305.20- 90 Fi1.1-F19.1
(no alcohol)
L TRASTORNOS PSICOTICOS De por vida 0 295.10-295.904297.1 F20.xx-F29
Actual 0 297.3/293.81/293.82
293.89/298.8/298.9
TRASTORNO DEL ESTADO Actual O 2624 F323/F333
DEL ANIMO CON SINTOMAS
PSICOTICOS
M ANOREXIA NERVIOSA Actual (ditimos 3 mescs) 0 307.1 Fs0.0
N BULIMIA NERVIOSA Actual (ditimos 3 meses) C 07.51 Fs02
ANOREXIA NERVIOSA TIFO Actual 0 07.1 Fs00
COMPULSIVA/PURGATIVA
O TRASTORNO DE ANSIEDAD Actual (ditimos 6 meses) 0o 300.02 Fa11
GENERALIZADA
P TRASTORNO ANTISOCIAL De por vida 0 017 Fe0.2
DE LA PERSONALIDAD (opcional)
MINI 5.0.0 (1 de encro de 2000)

1. Instrumentos de deteccion y orientacion diagnéstica 3
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1.1. MINI Entrevista Neuropsiquidtrica Internacional

(MINI International Neuropsychiatric Interview, MINI) 3

Instrucciones generales

La MINI es una entrevista diagndstica estructurada de breve duracion que explora los principales trastornos psiquidtricos del Eje |
del DSM-1V y la CIE-10. Estudios de validez y de conflabilidad se han MmdomwandolaMlNloondSOD-Ppuad
DSM-III-R y e CIDI (una entrevista estructurada desarrollada por la Organizacién Mundial de la Salud para entrevistadores no
clinicos para la CIE-10). Los resultados de estos estudios demuestran que la MINI tiene una puntuaxion de validez y conflabilidad
aceptablemente alta, pero puede ser administrada en un periodo de tiempo mucho mis breve (promedio de 18,7 = 11,6 minutos,
media 15 minutos) que los Instrumentos mencionados. Puede ser utilizada por clinicos tras una breve sesion de entrenamiento.
Entrevistadores no clinicos deben recibir un entrenamiento mds intenso.

ENTREVISTA:

Con ¢l fin de hacer la entrevista lo mis breve posible, Informe 2l paciente que va 2 realizar una entrevista clinica que s mds estruc-
tnrad:&l:::imhmﬂtkmahmmmmwmnhrnanﬂcmapﬂmﬁgmybmmm
respuestas ono.

PRESENTACION:

La MINI estd dividida en mddulos identificados por letras, cada uno corresponde 2 una categoria diagndstica.

* Al comienzo de cada médulo (con excepcién del médulo de los trastornos psicoticos), se presentan en un recuadro gris, una o
varias preguntas «flitros correspondientes a los criterios diagndsticos principales del trastorno.

* Al final de cada médulo, una o vartas casillas diagndsticas permiten al clinko Indicar st se camplen los criterios diagnésticos.

CONVENIOS:
Las oraciones escritas en «letra normals deben leerse «palabra por palabras al paciente con el objetivo de regularizar la evaluacién de
los criterios diagndsticos.

Las oraciones escritas en <MAYUSCULAS» no deben de leerse 21 pactente. Estas son las Instrucciones para asistir al entrevistador 2
calificar los algoritmos diagndsticos.

Las oraciones escritas en «negritas indican ¢l periodo de tiempo que se explora. El entrevistador debe leerlas tantas veces como sea
necesario. S6lo aquellos sintomas que ocurrieron durante el periodo de tiempo explorado deben ser considerados al codificar las res-
puestas.

Respuestas con una flecha encima (=) indican que no se cample uno de los criterios necesarios para el diagnéstico. En este caso el
entrevistador debe pasar directamente al final del médulo, rodear con un circulo «NOw en todas las casillas diagndsticas y conti-
mmdwm@h

Cuando los términos estin separados por una barra (/) el entrevistador debe leer sélo aquellos sintomas que presenta el paciente
(p. €., la pregunta Hé).

Frases entre parénsesis () son ejemplos clinicos de los sintomnas evaluados. Paeden leerse para aclarar la pregunta.

INSTRUCCIONES DE ANOTACION:
Todas las preguntas deben ser codificadas. La anotacién se hace 2 la derecha de 12 pregunta enmarcando SI o NO.

El dinico debe asegurarse de que cada dimensién de la pregunta ha sido tomada en cuenta por el paciente (p. ¢)., periodo de
tiempo, frecuencia, severidad, alternativas y/o).

MlNl Hmmmnmqntaphﬂmptm I

Para preguntas, sugerencias, sesiones de entrenamiento o informacién acerca de los ditimos cambios en la MINI se puede comuni-
car con:

David V Shechan, M.D, M.BA. Yves Lecrubier, M.DJThierry Hergueta, M.S. lwaFenndo.MD. Marelli Soto, M.D.

University of South Horida INSERM U302 University of South Florida
Institute for Research in Prychiatry Hépital de Iz Salpétrigre v:hqna.lsa 3515 East Fletcher Avenue
3515 East Flescher Avenue 47, boulevard de I'Hopital 28002 Madrid, Espana  Tampa, FL USA 336134788
Tampa, FL USA 33613-4788 F. 75651 Paris, Francia Tel: 4915644718 Tel:+ 1813974 4504

Tel: + 1813974 4544 Tel: +33(0) 142161659 Fac+914115432  Fax+ 18139744575
Fax:+ 1 8139744575 Fax: + 33 (0) 1 4585 2800 email isp@lander.es  email: mon0619@acl.com

e mait dshechan@hsc usf edu o mait hergueta@ext jussieu fr
MINI5.0.0 (1 de encro de 2000)
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1.1. MINI Entrevista Neuropsiquistrica Internacional
(MINI International Neuropsy chiatric Interview, MINI)

A. Episodio depresivo mayor

(= SICNIFICA IR A LAS CASILLA

Al #En las dltimas 2 semanas, se ha sentido deprimido o decaido la mayor parte del dia,

cast todos los dias?

A2 #En las ditimas 2 semanas, ha perdido el Interés en la mayoria de las cosas o ha disfrutado
menos de las cosas que usuaimente le agradaban?
ZCODIFICOSI ENA1 O ENA2

A3 En las gitimas 2 semanas, cuando se sentia deprimido o sin interés en las cosas:
2 ;Disminuy6 o aument6 su apetito casi todos los dias? ;Perdi6 o gand peso sin intentarlo
(p. ¢).. variaciones en ¢l Sltimo mes de = 5% de su peso corporal 0 2 8 libraso = 3,5kg,
parauna persona de 160 libras/70 kg)?
CODIFICAR S, S| CONTESTO S EN ALGUNA

b  ;Tenia dificultad para dormir casi todas las noches (dificultad para quedarse dormido,
s¢ despertaba a media noche, se despertaba temprano en la manana o dormia
excesivamente)?

¢ ast todos los dias, hablaba o se movia usted mds lento de lo usual, o estaba inquicto
o tenfa dificultades para permanecer tranquilo?

d  Cast todos los dias, se sentia la mayor parte del tiempo fatigado o sin energia?
¢ #asi todos los dias, se sentia calpable o indtil?

f Cast todos los dias, tenia dificultad para concentrarse o tomar decisiones?

g  :Envarias ocastones, desed hacerse dano, se sintié suicida, o desed estar muerto?

ZODIFICOSI EN 5 O MAS RESPUESTAS (A1-A3)?

SI EL PACIENTE CODIFICA POSITIVO PARA UN EPISODIO DEPRESIVO MAYOR ACTUAL,
CONTINUE CON A4, DE LO CONTRARIO CONTINUE CON EL MODULO &

At 2 ;Enel transcurso de su vida, tuvo otros perfodos de dos o mds semanas, en los que se sintié
deprimido o sin interés en la mayoria de las cosas y que tuvo k2 mayoria de los problemas
de los que acabamos de hablar?

b ;Ha tenido alguna vez un periodo de por lo menos dos meses, sin depresion o sin la falta
de interés en la mayoria de las cosas y ocurrid este periodo entre dos episodios depresivos?

MINI 5.0.0 (1 de encro de 2000)

NO

8 &

88838 8§

sl

CONUN AIRCULO NO EN CADA UNA Y CONTINUAR CON EL SGUIENTE MODULO)

1. Instrumentos de deteccion y orientacion diagnéstica
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1.1. MINI Entrevista Neuropsiquidtrica Internacional
(MINI International Neuropsychiatric Interview, MINI)

A5 a
b

Episodio depresivo mayor con sintomas melancélicos (opcional)

(= SIGNIFICA: IR A LAS CASILLAS DIAGNOSTICAS, RODEAR CON UN CIRCULO NO Y CONTINUAR CON FL SGUIENTE MODULO)

CODIFICOSI ENAZ

iDurante el periodo mis grave del episodio depresivo actual, perdi6 la capacidad
de reaccionar a las cosas que previamente le daban placer o le animaban?

St NO: ;Cuando algo bueno le sucede, no logra hacerle sentirse mejor aunque sea
temporalmente?

JCODIFICOSI EN ASa O ASb?

Durante las glitimas 2 semanas, cuando se sintio deprimido o sin interés
en la mayoria de las cosas:

#S¢ sentia deprimido de una manera diferente al tipo de sentimiento que ha
experimentado cuando alguien cercano a usted se ha muerto?

#Cast todos los dias, por lo regular se sentia peor en las mananas?

#Cast todos los dias, se despertaba por lo menos dos horas antes de su hora habitual,
¥ tenia dificultades para volver 2 dormirse?

JCODIFICO SI EN A3¢ (ENLENTECIMIENTO O AGITACION PSICOMOTORAY
ZCODIFICO SI EN A3a (ANOREXIA O PERDIDA DE PESO)?

Se sentia excesivamente culpable 0 era su sentimiento de culpa desproporcionado
con la realidad de la simacién?

JCODIFICOSI EN 30 MAS RESPUESTAS DE A6?

MINI5.0.0 (1 de encro de 2000)

SI EL PACIENTE CODIFICA POSITIVO PARA UN EPISODIO DEPRESIVO MAYOR ACTUAL (A3 = SI), EXPLORAR
LO SIGUIENTE:

NO st
NO st

P4
2

8
@

888 88
2

12

1. Instrumentos de deteccion y orientacion diagndstica
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1.1. MINI Entrevista Neuropsiquiitrica Internacional
(MINI International Neuropsychiatric Interview, MINI)

B. Trastorno distimico

DEPRESIVO MAYOR, NO EXPLORE ESTE MODULO

parte del tiempo?

sentido bien?

2 Cambi6 su apetito notablemnente?
b jTavo dificaltad para dormir o durmid en exceso?
€ §Sesintit cansado o sin energia?
d  jPerdi6 la conflanza en si mismo?
¢ jTovo dificaltades para concentrarse o para tomar decisiones?
f  ;Tavo sentimientos de desesperanza?
FCODIFICOSI EN 2 O MAS RESPUESTAS DE B3?

ZCODIFICOSI EN B4?

MINI 5.0.0 (1 de encro de 2000)

B1 :En los dltimos 2 anos, se ha sentido Lriste, desanimado o deprimido la mayor

B2 ;Durante este tiempo, ha habido algén periodo de 2 meses o mis, en el que se haya

B4 ;Estos sintomas de depresion, le causaron gran angnstia o han interferido
con su funcién en el trabajo, socialmente o de otra manera importante?

(= SGNIRCA: IR A LAS CASILLAS DIAGNOSTICAS, RODEAR CON UN CIRCULO NO ¥ CONTINUAR CON EL SIGUIENTE MODULO)

SI LOS SINTOMAS DEL PACIENTE ACTUALMENTE CUMPLEN CON LOS CRITERIOS DE UN EPISODIO

4
@

8
|

B3 Durante este periodo en &l que se sintié deprimido la mayor parte del iempoc

1898 6 8 8 8 B8
R S R N R

'

21

23

24
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1.1. MINI Entrevista Neuropsiquidtrica Internacional

(MINI International Neuropsychiatric Interview, MINI)

g e en

8

C. Riesgo de suicidio

Durante este gltimo mes:

$Ha pensado que estaria mejor muerto, o ha deseado estar muerto?
¢Ha querido hacerse dano?

¢Ha pensado en o suicidio?

iHa plancado como suicidarse?

iHa intentado suicidarse?

Alo largo de su vida:

#Algana vez ha intentado suicidarse?

#CODIFICO SI EN POR LO MENOS 1 RESPUESTA?

SIS, SUME EL NUMERO TOTAL DE PUNTOS DE LAS RESPUESTAS (C1-C5)
RODEAR CON UN CIRCULO «Sl» Y ESPECIFICAR EL NIVEL DE RIESGO
DE SUICIDIO

MINI5.0.0 (1 de encro de 2000)

Puntos:
NO sl 1
NO Sl 2
NO sl 6
NO sl 10
NO sl 10
NO sl 4
NO sl
RIESGO DE SUICIDIO
1-5puntos  Leve a
69puntos  Moderado [
= 10puntos Alto 0

1. Instrumentos de deteccion y orientacion diagndstica
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1.1. MINI Entrevista Neuropsiquidtrica Internacional
(MINI international Neuropsychiatric Interview, MINI)

D. Episodio (hipo)maniaco

(= SIGNIFICA IR A LAS CASILLAS DIAGNOSTICAS, RODEAR CON UN CIRCULO NO EN CADA UNA Y € CONRL

D1 2 ;Alguna vez ha tenido un periodo de tiempo en el que se ha sentido exaltado, NO st
cuforico, o tan lleno de energia, o seguro de si mismo, que esto ke ha ocasionado problemas
1 otras personas han pensado que usted no estaba en su estado habitual? (No considere
periodos en el que estaba Intoxicado con drogas o alcohol.)

SI EL PACIENTE PARECE CONFUNDIDO O NO ENTIENDE A LO QUE SE REFIERE
CON «EXALTADO» O «<EUFORICO», CLARIFIQUESELO DE LA SIGUIENTE MANERA:
Lo que queremos decir con «exaltado o «cufdricos es un estado de satisfaccion alto, lieno
de energfa, en el que se necesita dormir menos, en o que los se aceleran,
udu:muﬂnﬂnndpmg‘mpuﬂrm

12 motivacién o ¢l comportamiento impulsivo.

Sist:
b ;Eneste momento se siente sexaltados, seufdricos, o lleno de energla?

D2 2 ;Haestado usted alguna vez persistentemente Irritado durante varios dias, de tal manera
e e T L R
«comparado 2 otras personas, en situaciones que inchuso usted crefa justificadas?

SISk
b ;Eneste momento se siente excesivamente ieritable?

CODIFICOSI EN D1a O EN D2a?

& 8

g8

D3 SID1bO D2b = Sk EXPLORAR SOLAMENTE EL EPISODIO ACTUAL
SIDIbY D2b = NO: EXPLORAR EL EPISODIO PASADO MAS SINTOMATICO

Durante el tiempo en ¢l que se sentia exaltado, lleno de energia, o irritable notd que:

2

2 Sentia que podia hacer cosas que otros no podian hacer, o que usted era una
persona especialmente Importante?

b ;Necesitaba dormir menos (p. ¢f., se sentia descansado con pocas horas de sueno)?
¢ ;Hablaba usted sin parar o tan deprisa que los demds tenfan dificultad para entenderie?
d  ;Sus pensamientos pasaban tan deprisa por su cabeza que tenia dificultades para segirlos?

¢ ;Sedsstraia tan ficimente, que la menor interrupcion le hadia perder el hilo de lo que
estaba hadiendo o pensando?

E§ 8838 B8
2L 2 2 2

2

f  ;Estaba tan activo, tan Inquicto fisicamente que los demds se preocupaban por usted?

& 8
2

g Queria involucrarse en actividades tan placenteras, que ignord los riesgos o consecuencias
(p. ¢}., se embarcé en gastos descontrolados, condujo imprudentemente 0 mantuvo
actividades sexuales indiscretas)?

4
2

CODIFICO SI EN 3 O MAS RESPUESTAS DE D3
(O 4O MAS RESPUESTAS SI D1a ES NO [EPISODIO PASADO]
O SID1b ESNO [EPISODIO ACTUALIR

MINI5.0.0 (1 de encro de 2000)
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1.1. MINI Entrevista Neuropsiquidtrica Internacional
(MINI International Neuropsychiatric Interview, MINI)

D4 iDnararon estos sintomas al menos | semana y le causaron problemnas que estaban NO sl 12
fuera de su control, en 12 casa, en el trabajo, en 12 escuela, o fue usted hospitalizado
1 causa de estos problemas? 1 l
EL EPISODIO EXPLORADO ERA: 0 0
HIPOMANIACD  MANIACD
JCODIFICONO EN Da? NO O]
EPISODIO HIPOMANIACO
ESPECIFICAR SI EL EPISODIO ES ACTUAL O PASADO. ACTUAL o
PASADO u}
;CODIFICO SI EN Da? NO s
EPISODIO MANIACO
ESPECIFICAR SI EL EPISODIO ES ACTUAL O PASADO. ACTUAL o
PASADO o

MINI5.0.0 (1 de encro de 2000)
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1.1. MINI Entrevista Neuropsiquiatrica Internacional

(MINI International Neuropsy chiatric Interview, MINI)

E. Trastorno de angustia

(= SICNIFICA: RODEAR CON UN CIRCUL0 NO ex ES ¥ pasan omectaseNteA FI)

3En mds de una ocasion, tuvo una crisis 0 ataques en los cuales se sintio sébitamente
ansioso, asustado, Incémodo o Inquieto, Induso en situaciones en la cual la mayoria
de las personas no se sentirfan as?

;Estas crisis 0 ataques alcanzan su méxima expresion en los primeros 10 minutos?
#Alguna vez estas crisis o ataques o ocurrieron de una manera inesperada o espontinea
u ocurrieron de forma impredecible o sin provocacion?

;Ha tenido una de estas crisis seguida por un periodo de un mes o més en of que temia
que otro episodio recurriera o se preocupaba por las consecuencias de ka crisis?

Durante la peor crisis que usted puede recordar:

Sentia que su corazén le daba un vuelco, latia mis fuerte 0 mis ripido?
Sudaba o tenia las manos htmedas?

{Tenia temblores o sacudidas musculares?

Sentia la falta de aliento o dificultad para respirar?

{Tenia sensacién de 2hogo 0 un nudo en la garganta?

#Notaba dolor 0 molestia en ¢l pecho?

{Tenia nduseas, molestias en of estémago o diarreas repentinas?

#Se sentia mareado, inestable, aturdido o 2 punto de desvanecerse?

:le parecia que las cosas 2 su alrededor eran Irreales, extranas, indiferentes,
ono le parecian familtares, o se sinti6 fuera o separado de su coerpo o de partes
de su cuerpo?

{Tenia miedo de perder el control o de volverse loco?

{Tenia miedo de que se estuviera muriendo?

¢Tenia alguna parte de su cuerpo adormecida o con hormigueos?

{Tenia sofocaciones o escalofrios?

:CODIFICO SIEN E3 Y EN POR LO MENOS 4 DE E¢?

S1ES = NO, ;CODIFICO SI EN ALGUNA RESPUESTA DE E&?
SIE6=SI, PASAR A F1.

:En el pasado mes, tuvo estas crisis en varias ocasiones (2 o mds), seguidas de miedo
persistente 2 tener otra?

MINI 5.0.0 (1 de encro de 2000)
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1.1. MINI Entrevista Neuropsiquidtrica Internacional

(MINI International Neuropsychiatric Interview, MINI)

F. Agorafobia

F2

#5¢ ha sentido particularmente incémaodo o ansioso en lugares o situaciones
mmuumomoﬁmkmmmhmm
de discutir, o situaciones donde no dispondria de aynda mnwuum

Mwmmmmmal&mnb
solo en casa, viajar en autobds, tren o automévil?

SIF1 = NO, RODEE CON UN CIRCULONO en F2.

{Temne tanto estas situaciones que las evita, sufre en ellas o necesita
estar acompanado para enfrentarias?

JCODIFICONO EN F2 (AGORAFOBIA ACTUAL)
? §
CODIFICO SI EN E7 (TRASTORNO DE ANGUSTIA ACTUAL)?

#CODIFICOSI EN F2 (AGORAFOBIA ACTUAL)
Y
CODIFICO SI EN E7 (TRASTORNO DE ANGUSTIA ACTUAL)?

#CODIFICOSI EN F2 (AGORAFOBIA ACTUAL)
Y
CODIFICO NO EN ES (TRASTORNO DE ANGUSTIA DE PORVIDA)?

MINI5.0.0 (1 de encro de 2000)
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1.1

MINI Entrevista Neuropsiquidtrica Internacional
(MINI International Neuropsychiatric Interview, MINI)

G.

G1

G2

G3

Fobia social (trastorno de ansiedad social)

(= SIGNIFICAC IR A LAS CASILLAS DIAGNOSTICAS, RODEAR CON UN CIRCULO NO EN CADA UNA ¥ CONTINUAR CON EL SGUIENTE MODLLO)

dpu:bmmnﬁnonﬂmdlwbuﬂlm sl 1
g ¢l centro de atencidn o temié una humillacién? Inclayendo cosas como o hablar
en piiblico, comer en pablico o con otros, el escribir mientras alguien le mira o el estar
en situaciones soctales.
iPiensa usted que este miedo es excesivo o trracional NO sl 2
-
{Teme tanto estas situaciones soctales que kas evita, o sufre en ellas? NO sl 3
iEste miedo Interflere en su trabajo normal o en el desempeno de sus actividad NO sl 4
soclales 0 s 12 causa de Intensa molestia?
FOBIA SOCIAL
(trastorno de anstedad soctal)
ACTUAL

MINI5.0.0 (1 de encro de 2000)
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1.1. MINI Entrevista Neuropsiquidtrica Internacional

(MINI International Neuropsychiatric Interview, MINI)

H2

H3

Hs

Hé

H. Trastorno obsesivo-compulsivo

(= SIGNIFICA: IR A LAS CASILIAS DIAGNOSTICAS, MARCAR CON UN CIRCULO NO Y CONTINUAR CON EL SGUIENTE MODULO)

;Este dltimo mes, ha estado usted molesto con pensamientos recurrentes, impulsos NO sl 1
o no descadas, intrusas o - He
i s e o et e it ity e

2 0tros, 0 temor de hacerle dano a algalen sin querer, o temor que actuaria en fundén

de algtin impulso, o tiene temores o supersticiones de ser ¢l responsable de que las cosas

vayan mal, o se obsesiona con pensamientos, imdgenes o impulsos sexnales: 0 acumula

0 colecciona sin control, 0 tiene obsesiones religiosas)

(NO INCLUIR PREOCUPACIONES EXCESIVAS POR PROBLEMAS DE LA VIDA CO-
TIDIANA. NO INCLUIR OBSESIONES DIRECTAMENTE RELACIONADAS CON
TRASTORNOS DE LA ALIMENTACION, CONDUCTAS SEXUALES, PROBLEMAS PA-
TOLOGICOS RELACIONADOS CON EL JUEGO, ALCOHOL O ABUSO DE DROGAS,
PORQUE EL PACIENTE PUDIERA DERIVAR PLACER DE LA ACTIVIDAD Y PUDIERA
QUERER EVITARLA SIMPLEMENTE POR LAS CONSECUENCIAS NEGATIVAS)

;Estos pensamientos volvian 2 su mente aun ceando trataba de ignorarios o de librarse NO sl 2
de ellos? - He

#Cree usted que estos pensamientos son producto de su propia mente y que no NO sl 3
Ie son impuestos desde ¢l exterior?

$En d pasado mes, ha hecho usted algo repetidamente, sin ser capaz de evitario, como lavar NO sl 4
0 limplar en exceso, contar y verificar las cosas una y otra wez o repetir, coleccionar, ordenar E
Ias cosas o realizar otros rituales supersticiosos?

CODIFICOSI EN H3 O EN H& NO sl
-
iReconoce usted que estas ideas obsestvas o actos compulsivos son Irracionales, NO sl 5
absurdos 0 excestvos?
Estas obsesiones 0 actos compulsivos interfleren de manera significativa NO r3
con sus actividades cotidianas, con su trabajo, con sus relaciones sociales,
0 le ocupan mds de una hora diaria? TRASTORNO OBSESIVO/
COMPULSIVO
ACTUAL

MINI5.0.0 (1 de encro de 2000)
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1.1. MINI Entrevista Neuropsiquidtrica Internacional

(MINI international Neuropsychiatric Interview, MIND

I. Estado por estrés postraumatico (opcional)

(= SIGNIFICAZ IR A LAS CASILLAS DIAGNOSTICAS, RODEAR CON UN CIRCULO NO ¥ CONTINUAR CON EL SIGUIENTE MODULO)

$Ha vivido o hasido de un acontecimiento extremadamente traumitico,
en ol cual otras personas han muerto y'u otras personas o usted mismo han estado
amenazadas de muerte 0 en su fisica?

EJEMPLOS DE TICOS: ACCIDENTES GRAVES,
VIOLACION, ADO DE
INCENDIO, DESCUBRIR UN CADAVER, MUERTE
DE ALGUIEN CERCANO A USTED, o

;Durante o pasado mes, ha revivido el evento de una manera angustiosa
(p- ¢}, lo ha sonado, ha tenido imdgenes vividas, ha reaccionado fisicamente
©ha tenido memorias Intensas)?

En el gltimo mes:

;Ha evitado usted pensar en este acontecimiento, o en todo aquello que se lo
pudiese recordar?

Ha tenido dificultad recordando alguna parte del evento?

¢Ha disminuido su interés en las cosas que ke agradaban o en las actividades sociales?
#Se ha sentido usted alejado o distante de otros?

;Ha notado que sus sentimientos estin adormecidos?

;Ha tenido la impresion de que su vida se va a acortar debido 2 este trauma
O que va 2 morir antes que otras personas?

ZCODIFICOSI EN 3 O MAS RESPUESTAS DE 13?
Duraate & dltimo mes:

;Ha tenido usted dificultades para dormir?

;Ha estado particularmente irritable o le daban arranques de coraje?
;Ha tenido dificultad para concentrarse?

;Ha estado nervioso o constantemente en alerta?

#Se ha sobresaltado ficiimente por cualquier cosa?

ZCODIFICO SIEN 2 O MAS RESPUESTAS DEI3?

En el transcurso de este mes, han interferido estos problemas en su trabajo,
en sus actividades soctales o han sido causa de gran ansledad?

MIN15.0.0 (1 de encro de 2000)

-
NO

sl 1
-
NO sl 2
NO sl 3
NO sl 4
NO si 5
NO sl 6
NO sl 7
NO sl 8
-
NO sl
NO sl 9
NO sl 10
NO sl 1
NO st 12
NO sl 13
-
NO sl
NO "
ESTADO POR ESTRES
POSTRAUMATICO
ACTUAL
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1.1. MINI Entrevista Neuropsiquidtrica Internacional

(MINI International Neuropsychiatric Interview, MINI)

n

3

J. Abuso y dependencia de alcohol

(= SIGNIFICAZ IR A LAS CASILLAS AS, SON UN CIRCULO NO N CADA UNA Y CONTINUAR CON EL SGUIENTE MODLLO)

:En los dltimos 12 meses, ha tomado 3 o mds bebidas alcohélicas en un periodo
de 3 horas en tres 0 mis ocasiones?

En los gltimos 12 meses:

-
NO st 1

#Necesitaba beber mds para conseguir los mismos efectos que cuando usted comenzé abeber?  NO sl 2

#Cuando reducia la cantidad de alcohol, tembiaban sus manos, sudaba, o se sentia agitado?
;Bebia para evitar estos sintomas o para evitar la resaca (. ef., temblores,
sudoraciones o agitacion)?

CODIRCAR S, S CONTESTO ST EN ALGUNA.

;Durante el tiempo en ¢l que bebia alcohol, acababa beblendo mis de lo que en un principio

habfa planeado?
¢Ha tratado de reducir o dejar de beber alcohol pero ha fracasado?

;Los dias en los que bebia, empleaba mucho tiempo en procurarse alcohol, en beber
¥ en recuperarse de sus efectos?

$Pas6 menos tiempo trabajando, disfratando de sus pasatiempos, o estando con otros,
debido 2 su consumo de alcohol?

Continud bebiendo a pesar de saber que esto Je causaba problemas de salud, fisicos
o mentales?

JCODIFICOSI EN 30 MAS RESPUESTAS DE 122

En los dltimos 12 meses:

;Ha estado usted varias veces Intoxicado, embriagado, o con resaca en mds de una ocasion,
cuando tenia otras responsabilidades en la escuela, o trabajo o la casa?

#Esto le ocasiond algén

CODIRQUE S SOLO SI ESTO LE HA OCASIONADO PROSLEMAS.

$Ha estado intoxicado en alguna situacién en la que corria un riesgo fisko, por ejemplo
conducis un automévil, una motocicleta, una embarcacién, utilizar una miquina, etc.)?

$Ha tenido problemas legales debido 2 su uso de alcohol, por ejemplo un arresto,
perturbaciéa del orden péblico?

;Ha continuado usted beblendo a pesar de saber que esto le ocasionaba problemas
con su familia v otras personas?

JCODIFICOSI EN 1 0 MAS RESPUESTAS DE 137

MINI5.0.0 (1 de encro de 2000)

NO sI 3

NO sl 8
-
NO sl
DEPENDENCIA
DE ALCOHOL
ACTUAL
NO sl E)
NO sl 10
NO st 1
NO sl 1”2
NO sl
ABUSO DE ALCOHOL
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1.1. MINI Entrevista Neuropsiquiitrica Internacional -
(MINI International Neuropsychiatric Interview, MINI)

K. Trastornos asociados al uso de sustancias psicoactivas no alcohdlicas
(= SICNIFICAT IR A LAS CASILIAS DIAGNOSTICAS, RODEAR CON UN (IRCULO NO EN CADA UNA Y CONTINUAR CON EL SIGUIENTE MODULO)
Ahora le voy 2 ensenar/leer una lista de sustancias ilicitas o medicinas.

KI 2 ;Enlos dltimos 12 meses, tomd alguna de estas sustancias, en mds de una ocasion, r?o sl
para sentirse mejor 0 para cambiar su estado de dnimo?

RODEE CON UN CIRCULO TODAS LAS SUSTANCIAS QUE HAYA USADOL

Estimulantes: anfetaminas, speed, cristal, dexedrina, ritalina, pildoras adelgazantes.

Cocaina: inhalada, Intravenosa, crack, speedball.

Narcéticos: heroina, morfina, Difaudid, opio, Demerol, metadona, codeina, Percodan, Darvon.

WMDMA. LSD (4cido), mescalina, peyote, PCP (polvo de dngel, peace pill), psilocybin, STP, hongos, éxtasis, MDA,

Inhalantes: pegamento, éter, Gxido nitroso (laughing gas), amyl o butyl nitrase (poppers).

Marihuana: hachis, THC, pasto, hierba, mota, reefer.

Tranquilizantes: Qualude, Seconal («reds»), Valium, Xanax, Librium, Ativan, Dalmane, Halcién, barbitdricos, «Miltowns,
Tranquimazin, Lexatin, Orfidal.

Otras sustancias: esteroldes, pastilias dictéticas o para dormir sin receta. ;Cualquier otra sustancia?

ESPECIFIQUE LA/ A MAS s
b. I EXISTE USO CONCURRENTE O SUCESIVO DE VARIAS SUSTANCIAS O DROGAS, ESFECIFIQUE QUE DROGA/CLASE DE DROGA VA A SER
EXPLORADA EN LA ENTREVISTA A
SOLD UNA DROGA/CLASE DE DROGA HA SIDO UTILIZADA. PR
SOLO LA CLASE DE DAOGA MAS UTILIZADA ES EXPLORADA. |
CADA DROGA ES EXAMINADA INDIVIDUALMENTE. (FOTOCOPLAR K2 Y K3 SEGUN SEA NECESARIO.) =l
K2 Considerando su uso de (NOMERE DE LA DROGA/CLASE DE DROGAS SELECCIONADA ), en Jos Bitimos 12 meses:

2 ;Hanotado que usted necesitaba utilizar una mayor cantidad de (Nomese DE LA DROCA/CASE  NO sl 1
DE DROGA SELECCIONADA ) para obtener los mismos efectos que cuando comenzd a usaria?

b Cuindo redujo la cantidad o dejé de utilizar (NOMERE DE LA DROGA/CLASE DE DROGA NO sl 2
SELECCIONADA) tuvo sintomas de abstinencta? (dolores, temblores, flebre, debilidad, diarreas,
nduseas, sudaciones, palpitaciones, dificultad para dormis, o se sentia agitado, ansioso,
irritable o deprimido)? Utilizb alguna/s droga/s para evitar enfermarse (sintomas
de abstinencia) o para sentirse mejor?

CODIFICAR SI, S| CONTESTO SI EN ALGUNA

¢ ;Hanotado que cuando usted usaba (NOMERE DE 1A DROGAJCLASE DE DROCA SELECCIONADA) NO sl 3
terminaba utilizando mis de lo que en un principio habfa planeado?

d  ;Hatratado de reducir o dejar de tomar (NOMERE DE LA DROGA/CIASE DE DROGA NO sl 4
SELECCIONADA) pero ha fracasado?

MINI5.0.0 (1 de encro de 2000)
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1.1. MINI Entrevista Neuropsiquidtrica Internacional
(MINI International Neuropsychiatric Interview, MINI)

e ,ladhsqmuul@a(noumo:unmcdmuomm)
empleaba mucho tempo (> 2 horas) en obtener, consumir, recuperarse de sus efectos,
o pensando en drogas?

f  ;Pas6 menos tiempo trabajando, disfrutando de pasatiempos, estando con la familia
0 amigos debido 2 su uso de drogas?

g  :Hacontinuado usando (NOMERE DE LA DROGA/CLASE DE DROGA SELECCIONADA)
2 pesar de saber que esto Je causaba problemas mentales o de salud?

JCODIFICOSI EN 3 O MAS RESPUESTAS DE K2?
ESPECIFICAR LA/S DROGA/S:

Considerando su uso de (NOMERE DE LA CLASE DE DROGA SELECCIONADA ), en los dltimos 12 meses:

K3 2 ;Haestado Intoxicado 0 con resaca 2 causa de (NOMERE DE LA DROGA/CLASE DE DROGA
SELECCIONADA), en mds de una ocasion, caando tenfa otras responsabilidades en la escuela,

en el trabajo o en ¢l hogar? ;Esto le ocasiond algdn problema?
(CODIFQUE S1, SOLO St LE OCASIONO PROBLEMAS)

b ;Haestado Intoxicado con (NOMERE DE LA DROGA/CIASE DE DSOGA SELECCIONADA)
en algana situacsén en la que corriese un riesgo fisico (p. el., conducis un automdvil,
una motocicleta, una embarcacién, o utdizar una miquina, etc)?

¢ ;Hatenido algtn problema legal debido a su uso de drogas, por ejemplo, un arresto
o perturbacién def orden pdblico?

d  ;Hacontinuado usando (NOMERE DE LA DROGA/CLASE DE DROGA SELECCIONADA) 2 pesar
de saber que esto Je causaba problemas con su familia u otras personas?

ZCODIFICOSI EN 1 O MAS RESPUESTAS DEK3?
ESPECIFICAR LA/S DROGA/S:

MINI5.0.0 (1 de encro de 2000)

NO sl 5
NO sl 6
NO sl 7
-
NO sl
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1.1. MINI Entrevista Neuropsiquistrica Internacional “
(MINI International Neuropsychiatric Interview, MINI)

L. Trastornos psicoticos
(- SIGNIFICA: IR A LAS CASILLAS DIAGNOSTICAS, RODEAR CON UN (IRCLLO NO EN CADA UNA Y CONTINUAR CON EL SIGUIENTE MODULO)
PIDA UN EJEMPLO PARA CADA PRECUNTA € CODIFIQUE SI SOLAMENTE PARA AQUELLOS BIEMPLOS QUE MUESTRAN

CLARAMENTE UNA DISTORSION DEL PENSAMIENTO O DE LA PERCERCION O SI NO SON CULTURALMENTE APROPIADOS. ANTES DE CODIFICAR,
INVESTICUE SI LAS IDEAS DELIRANTES CALIFICAN COMO «EXTRARAS» O RARAS.

LAS IDEAS DELIRANTES SON «EXTRASASS O RARAS SI SON CLARAMENTE ABSURDAS, IMPROGABLES, INCOMPRENSIBLES, Y NO PUEDEN DERIVARSE
DE EXPERIENCIAS DE LA VIDA COTIDIANA.

LAS ALUCINACIONES SON «EXTRARAS® O RARAS SI2 UNA VOZ HACE € ¥ SOBRE LOS LIENTOS O LOS ACTOS DE LA PERSONA,
© DOS O MAS VOCES CONVERSAN ENTRE sl
Ahora le voy 2 preguntar acerca de experiencias poco usuales que algunas personas pueden tener. EXTRAROS
L a MmMMBmM&kaMoMmmM NO sl sl 1
© que trataban de hacerle dano?
mmmmmmwvmm«c
b SISk jActualmente cree usted esto? NO st sl 2
-
12 2 ;Hatenido usted la impresion de que alguien podia leer o escuchar sus pensamientos, NO Sl si‘ 3
o que usted podia leer o escuchar los pensamientos de otros?
b SISk jActualmente cree usted esto? NO Sl sl 4
-6
13 2 ;Alguna vez ha creido que alguien o que una fuerza externa haya metido pensamientos NO sl sl 5
ajenos ¢n su mente o le hicieron actuar de una manera no usual en usted? Alguna vez
hmmhwemmw
INT ¥ DESCARTECL QUE NO SEA PSICOTICO.
b SISk jActualmente cree usted esto? NO si | sf 6
-6
14 2 ;Alguna vez ha creido que le envian mensajes especiales a través de la radio, ol televisor NO sl st 7
o ¢l periédico, 0 que una persona que no conocia personaimente se Interesaba
particularmente por usted?
b SiSk ;Actualmente cree usted esto? NO SISl 8
-6
15 2 Consideran sus familiares 0 2migos que algunas de sus creencias son extranas NO sl st 9
© poco usuales?
ENTREVISTADOR/A PIDA EJEMPLOS. CODIRQUE SI SOLO SI LOS EJEMPLOS SON CLARAMENTE IDEAS
DELIRANTES NO EXPLORADAS EN LAS PREGUNTAS L1 A L4, FOR BEMPLO, DELIRIOS SOMATICOS,
RELIGIOSOS O DE GRANDEZA, CELOS, CULPMA, RUINA O DESTITUGON, ETC.
b SISk ;Actmalmente, consideran los demds sus Ideas como extranas? NO sl sl 10
16 2 ;Algunavez ha escuchado cosas que otras personas no podian escuchar, como voces? NO Sl 1
LAS ALUCINACIONES SON CODIFICADAS COMO «EXTRASAS» SOLAMENTE SI EL PACIENTE CONTESTA
Sl A LO SCUIENTE
81 SI: ;Escuché una voz que comentaba acerca de sus pensamientos o sus actos, sl
0 escucho dos 0 mis voces conversando entre si?
b SISk jHa escuchado estas cosas en el pasado mes? NO sl sll“ 2
-

MINI5.0.0 (1 de encro de 2000)
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1.1. MINI Entrevista Neuropsiquidtrica Internacional
(MINI International Neuropsychiatric Interview, MINI)

Ls

o

Lo b

L

L2

L3 a

#Algana vez, estando despierto, ha tenido visiones o ha visto cosas que otros no podian ver? NO sl 13
ENTREVISTADOR/A: INVESTIGUE SI ESTAS VISIONES SON CULTURALMENTE INAPROPIADAS.

SiSI: ;Ha visto estas cosas ¢l pasado mes? NO sl 1"
BAJO EL PUNTO DEVISTA DEL ENTREVISTADOR/2:
(PRESENTA EL PACIENTE ACTUALMENTE UN LENGUAJE DESORGANIZADO,

INCOHERENTE O CON MARCADA PERDIDA DE LAS ASOCIACIONES?

NO | 15
;PRESENTA EL PACIENTE ACTUALMENTE UN COMPORTAMIENTO NO sl 16
NO

DESORGANIZADO O CATATONICO?

HAY SINTOMAS NEGATIVOS DE ESQUIZOFRENIA PROMINENTES DURANTE
LA ENTREVISTA (UN APLANAMIENTO AFECTIVO SIGNIFICATIVO, POBREZA
DEL LENGUAJE [ALOGIA] O INCAPACIDAD PARA INICIAR O PERSISTIR

EN ACTIVIDADES CON UNA FINALIDAD DETERMINADA)?

{CODIFICOSI EXTRANO EN 10 MAS PREGUNTAS «b»? B
o TRASTORNO PSICOTICO
JCODIFICO SI (2% vez e st ixTRARO) EN 2 O MAS PREGUNTAS «in?

sl 17

JCODIFICO SI EXTRANO EN 1 0 MAS PREGUNTAS sas? B T
o TRASTORNO PSICOTICO

JCODIFICOSI (x vez pe st ixTRANO) EN 2 O MAS PREGUNTAS «20?

VERIRQUE QUE LOS DOS SINTOMAS OCURRIERAN DURANTE EL MISMO PERIODO DE TIEMPO
0 ;CODIFICOSIENL11?

ZCODIFICOSI EN 1 O MAS PREGUNTAS DEL1bA L7b Y CODIFICO ST EN
EPISODIO DEPRESIVO MAYOR (ACTUAL)
o
EPISODIO MAN[A(I) (ACTUAL O PASADO)?
SI CODIFICO SI EN L1EA:

st

P4

Anteriormente me dijo que usted tuvo un periodo’s en el que se sintié (deprimido|a)/ NO CEET)
exaltado| a}/particularmente Irritable).

Estas creencias o experiencias que me acaba de describir (SINTOMAS CODIFICADOS §! D& TRASTORNO
L1ba L7b) ;Se limitaban exclusivamente 2 los periodos en los que se sintid DEL ESTADO DE ANIMO
deprimido(a)/exaltado(a)/irritable? CON

SINTOMAS PSICOTICOS

ACTUAL

MINI 5.0.0 (1 de encro de 2000)

1. Instrumentos de deteccion y orieneacion diagndstica 20

XCVII



1.1. MINI Entrevista Neuropsiquitrica Internacional »
(MINI International Neuropsychiatric Interview, MINI

M. Anorexia nerviosa

(= SIGNIFICAZ IR A LAS CASILLA CONUN CIRCULO NO N CADA UNA Y CONTINUAR CON B SIGUIENTE MODULO)
M1 2 Cuil essuestatura? Clptes [ (] pulgadas
o O Cem
b ;En los dltimos 3 meses, cudl ha sido su peso mis bajo? u] ] Olibras
a 0 Okg
-
¢ ;ESELPESO DEL PACIENTE INFERIOR AL PESO MINIMO CORRESPONDIENTE NO sl
A SU ESTATURA (VER TABLA A CONTINUACION)?
En los dltimos 3 meses:
-
M2 A pesar de su bajo peso, evitaba engordar? NO sl 1
-
M3 3A pesar de estar bajo peso, temia ganar peso o ponerse gordo/a? NO sl 2
Mé 2 ;Seconsideraba gordo, 0 que una parte de su cuerpo era demastado gorda? NO 8l 3
b ;Influyé mucho su peso o su figura en la opinién que usted tenia de si mismo? NO ! 4
¢ ;Pensaba usted que su bajo peso era normal o excesivo? NO sl 5
-
M5 ZODIFICO ST EN UNA O MAS RESPUESTAS DE M4? NO sl
-
Ms SOLO PARA MUJERES: ;En los dltimos 3 meses, dejo de tener todas sus periodos NO sl 6
menstruales, aunque debld tenerdos (cuando no estaba embarazada)?
PARAMUJERES:  ;CODIFICOSI EN M5 Y M6? NO )
PARA HOMBRES:  ;CODIFICO SI EN M5? ANOREXIA NERVIOSA
ACTUAL

TABLA UMBRAL DE ESTATURA/PESO MINIMO (estatura sin zapatos: peso sin ropa)

Mujer estatura/peso

Piew/pulgadas 49 4,10 411 50 51 5 53 54 55 56 57 58 59 510
Libras 84 85 86 87 89 2 94 97 £l 102 104 107 1o 112
cm 1448 1473 1499 1524 1549 1575 1600 1626 1651 1676 1702 1727 1753 1778
kg 38 39 39 w0 a 42 L) 45 46 47 9 50 51

Hombre estatura/peso
Pies/pulpadas 51 52 53 54 55 56 57 58 59 510 511 60 61 62 63

Libras 105 106 108 110 111 113 115 116 118 120 122 125 127 130 13
cm 1549 1575 1600 1626 1651 1676 1702 1727 1753 1778 1803 1829 1854 1880 1905
kg 47 48 4 50 51 51 52 53 S 55 56 57 58 59 61

Los umbrales de pesos anteriormente mencionados son calculados con un 15% por debajo de la escala normal de la estatura y
sexo del paciente como es requerido por el DSM-IV. Esta tabla reflefa los pesos con un 15 % por debajo del limite infertor de la
escala de distribucion normal de la Metropolitan Life Insurance Tabie of Weights.

MINI 5.0.0 (1 de encro de 2000)
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1.1. MINI Entrevista Neuropsiquidtrica Internacional
(MINI International Neuropsychiatric Interview, MINI)

N. Bulimia nerviosa

(= SIGNIFICA? IR A LAS CASILIAS DIAGNOSTICAS, RODEAR CON UN CIRCULO NO EN CADA UNA Y CONTINUAR CON EL SCUIENTE MODULO)

sl 7

FA

Ni En los dltimos 3 meses, se ha dado usted atracones, en los cuales comia grandes
cantidades de alimentos en un periodo de 2 horas?

N2 En los dltimos 3 meses, se ha dado usted al menos 2 atracones por semana?

P4
2

-
N3 ;Durante estos atracones, se siente descontrolado comiendo? NO sl 9
ad
N4 ;Hace usted 2igo para compensar o evitar ganar peso como consecuencia de estos atracones,  NO st 10
COMO Vomitar, ayunar, practicar ejercicio, tomar laxantes, enemas, diuréticos
(pastillas de 2gua) v otros medicamentos?
-
N5 ;Influye grandemente en 12 opinién que usted tiene de si mismo su peso o la figura NO sl 1
de su coerpo?
Né JCUMPLEN LOS SINTOMAS DEL PACIENTE CON LOS CRITERIOS DE ANOREXIA NO sl
NERVIOSA? !
IraNs
N7 #Ocurren estos atracones solamente cuando estd por debajo de (_____ libraskg)? NO sl 1”2
(ENTREVISTADOR/A: ESCRIBA EN EL PARENTESIS EL PESO MINIMO DE ESTE PACIENTE EN RELACON
A SU ESTATURA, BASADO EN 1A TABLA DE ESTATURA/PESO QUE SE ENCUENTRA EN EL MODULO
DE ANOREXIA NERVIOSA.)
N0 ST |
N8 DIFICO SI EN N5 O CODIFICO NO EN N7 O SALTO A Ns?
- el " BULIMIA NERVIOSA
ACTUAL
e
CODIFICOSI EN N7? -
ANOREXIA NERVIOSA
TIPO
COMPULSIVO/PURGATIVO
ACTUAL

MINI5.0.0 (1 de encro de 2000)
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1.1. MINI Entrevista Neuropsiquistrica Internacional

(MINI International Neuropsy chiatric Interview, MINI)

02

03

O a

O. Trastorno de ansiedad generalizada

(= SIGNIFICAC IR A LAS CASILLAS DIAGNOSTICAS, RODEAR CON UN CIRCULO NO EN CADA UNA Y CONTINUAR CON EL SIGUIENTE MODULO)

ﬁhuﬂ:mmmomm:mmm

b ;Se presentan estas preocupaciones casi todos los dias?

CODIFICAR SI, SI LA ANSIEDAD DEL PACIENTE ES RESTRINGIDA
EXCLUSIVAMENTE, O MEJOR EXPLICADA POR CUALQUIERA
DE LOS TRASTORNOS PREVIAMENTE

;L resulta dificil controlar estas preocupaciones o interfleren para concentrarse
en lo que hace?

CODIFIQUE NO SI LOS SINTOMAS SE LIMITAN A RASGOS DE CUALQUIERA
DE LOS TRASTORNOS PREVIAMENTE EXPLORADOS.

En los dltimos 6 meses do estaba ansioso, casi todo el tiemp
#Se¢ sentia inquieto, Intranquilo o agitado?
S¢ sentia tenso?

#Se sentia cansado, flojo o se agotaba ficiimente?
Tenia dificultad para concentrarse, 0 notaba que la mente se le quedaba en blanco?
#Se sentia irritable?

;Tenia dificultad durmiendo (dificultad para quedarse dormido, se despertaba 2 media

noche o demastado temprano, 0 dormia en exceso)?

ZCODIFICO ST EN 3 O MAS RESPUESTAS DEO3?

MINI 5.0.0 (1 de encro de 2000)
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1.1. MINI Entrevista Neuropsiquidtrica Internacional

(MINI International Neuropsychiatric Interview, MINI)

P

P. Trastorno antisocial de la personalidad (opcional)

(= SICNIFICAL IR A LAS CASILIAS AS Y con uN crauro NO)

Antes de cumplir los 15 anos:

;Faltaba 2 12 escucta o se escapaba y dormia fuera de casa con frecuencia?
iMentia, hacia trampa, estafaba o robaba con frecuencia?

iiniciaba peleas o incitaba 2 otros, los amenazaba o los intimidaba?
iDestruia cosas deliberadamente 0 empezaba fuegos?

iMaltrataba 2 los animales o 2 las personas deliberadamente?

iForzd 2 algnien 2 tener relaciones sexuales con usted?

ZCODIFICOSI EN 20 MAS RESPUESTAS DE P12

NO CODIFIQUE S1, SI LA CONDUCTA ES SOLO POR MOTIVOS POLITICOS
O RELIGIOSOS.

Después de camplir los 15 anos:

Se¢ ha comportado repetidamente de una forma que otros considerarian irresponsable,
como no pagar sus deudas, ser deliberadamente impulsivo o deliberadamente no trabajar
para mantenerse?

iHa hecho cosas que son llegales incluso si no ha sido descubierto (p. ¢f., destrair

1a propiedad, robar articulos en las tiendas, hurtar, vender drogas o cometer

algiin tipo de delito)?

iHa participado repetidamente en peleas fisicas (induyendo las peleas que tuviera
con su cdnyuge o con sus hijos)?

$Ha mentido o estafado 2 otros con ¢l objetivo de consegnir dinero o por placer,
0 mintié para divertirse?

$Ha expuesto a otros 2 peligros sin que ke Importara?

iNo ha sentido culpabilidad después de hacerie dano a otros, maitratarios, mentirles
0 robarles, o después de danar la propiedad de otros?

sl 1

& 8

sl 2
S| 3

'8 5 % 8
2

st

8
%]

8

8
2

8
@

8 8
2

ZCODIFICOSI EN 3 O MAS RESPUESTAS DE P2?

TRASTORNO ANTISOCIAL
DE LA PERSONALIDAD
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