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                      TEMA 5

DEPRESION

· ¿Qué es la somatización?.

El término empleado cuando el malestar emocional se expresa a través de síntomas físicos.

· ¿Qué son los trastornos afectivos?.

Síndromes, es decir, grupos de síntomas, en los que sólo uno de ellos es una anomalía del estado de ánimo.

· Características importantes en un trastorno afectivo.

La cualidad del estado de ánimo, el cambio respecto al estado normal y la duración.

· Grupos de síntomas en la depresión.

Vegetativos (sueño, apetito), cognitivos (atención, memoria), control de impulsos (suicidio, homicidio), conductuales (motivación, intereses) y físicos o somáticos(dolores, tensión).

· ¿Qué dos síndromes intentaron diferenciar los primeros diagnósticos?.

Los que respondían a las benzodiacepinas: trastorno de ansiedad.

Los que respondían a los antidepresivos tricíclicos (ATC) y a los inhibidores de la monoaminooxidasa (IMAO): depresión.

· ¿Para que diagnóstico era eficaz el litio?.

Para el trastorno maníaco –depresivo.

· Riesgo de recaída en la depresión.

50 % después de 1 episodio, 70 % después de 2 episodios y 90 % después de 3 episodios.

· ¿En que género es más probable la depresión?

2 veces más en mujeres.

· Edad de comienzo de la depresión.

Entre los 20 y 40 años.

· Relación entre historia familiar y riesgo de aparición de la depresión.

1,5 a 3 veces mayor si hay historia positiva.

Relación entre estatus marital y depresión.

Mayor en personas separadas y divorciadas, en hombres solteros y mujeres casadas.

Tanto por ciento de sujetos con un trastorno afectivo que exhiben conductas suicidas.

Entre el 20 y el 40 %.

Tanto por ciento de personas con trastorno depresivo mayor que se suicidan.

El 15 %.

Significado del término remisión.

Reducción de al menos el 50 % de los síntomas que dura menos de 2 meses.

Significado del término recuperación.

Reducción de al menos el 50 % de los síntomas que dura más de 2 meses.
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Significado del término recaída.

Reaparición de un episodio depresivo durante la remisión.

Significado del término recurrencia.

Reaparición de un episodio depresivo durante la recuperación.

Diagnóstico de los pacientes deprimidos después de un año.

40 % el mismo.

40 % recuperación.

20 % distimia.

¿Qué es la distimia?.

Una forma de depresión leve pero muy crónica que dura más de 2 años.

¿Qué es la doble depresión?.

Síndrome caracterizado por oscilaciones entre episodios de depresión mayor y de recuperación parcial o distimia.

Tasa de respuesta al tratamiento con antidepresivos.

2 de cada 3 mejoran.

Tasa de respuesta al tratamiento con placebos.

1 de cada 3 mejoran.

Probabilidad de experimentar otro episodio de depresión si se suprime el tratamiento durante el 1º año tras la remisión.

50 %.

Probabilidad de recurrencia si la medicación continua durante el año siguiente a la recuperación.

10 – 15 %.

Dosis a emplear en tratamientos longitudinales.

La misma tanto para inducir como para mantener la remisión.

Hipótesis monoaminérgica en la base biológica de la depresión.

La depresión es debida a una deficiencia de neurotransmisores monoaminérgicos, principalmente NE y 5HT.

Actuación de los IMAO como antidepresivos.

Bloquean la enzima MAO impidiendo de esta forma la destrucción de los neurotransmisores monoaminérgicos y permitiendo en consecuencia que se acumulen.

Actuación de los antidepresivos tricíclicos como antidepresivos.

Bloquean la bomba de recaptación y ocasionan la acumulación del neurotransmisor.

Principales neurotransmisores monoaminérgicos en el cerebro.

NE (norepinefrina), DA (dopamina), 5HT (serotonina).

Aminoácido precursor de la NE.

La tirosina.

¿Cómo llega la tirosina al SN desde la sangre?.

Mediante una bomba de transporte activo propia.

Secuencia de enzimas que afectan a la tirosina.

La TOH la convierte en DOPA.

La DDC convierte la DOPA en DA.

La DBH convierte la DA en NE.

Principales enzimas destructores de la NE.

La MAO (dentro del terminal nervioso) y la COMT (fuera).

¿Por qué medio distinto de las enzimas se puede poner fin a la acción de la NE?.

Por medio de una bomba de recaptación de la NE que la aleja de los receptores sinápticos para ser de nuevo almacenada o destruida.

Clasificación de los receptores de NE.

Receptores postsinápticos: beta 1, beta 2, alfa 1 y alfa 2.

Receptores presinápticos: alfa 2.

¿Por qué es importante el receptor presináptico alfa 2?.

Porque es un autorreceptor que al reconocer a la NE sináptica interrumpe su liberación.

¿Cómo actúan los receptores postsinápticos noradrenérgicos?.

Reconocen a la NE liberada desde la neurona presináptica y reaccionan poniendo en marcha una cascada molecular en la neurona postsináptica que hace que pase a ella la neurotransmisión.

Secuencia de enzimas que afectan a la DA.

La TOH convierte el precursor tirosina en DOPA.

La DDC convierte la DOPA en DA.

¿Qué enzimas degradan la DA?.

MAO y COMT.

Actuación del receptor dopaminérgico D-2.

Si se le estimula por agonistas dopaminérgicos se usa para el tratamiento de la enfermedad de Parkinson.

Si se le bloquea con neurolépticos se usa para el tratamiento de la esquizofrenia.

Precursor de la 5HT.

El triptófano.

Secuencia de enzimas que afectan a la 5HT.

El Tri OH convierte el triptófano en 5HTP.

La AAADC convierte el 5HTP en 5HT.

¿Qué enzima destruye la serotonina?.

La MAO.

Receptores presinápticos serotoninérgicos.

5HT1A (autorreceptor somatodentrítico).

5HT1D (autorreceptor terminal).

Efecto de la presencia de 5HT sobre los receptores presinápticos.

5HT1A: enlentecimiento del flujo de impulsos nerviosos.

5HT1D: bloqueo de la liberación de 5HT.

¿Qué postula la hipótesis de los receptores de neurotransmisores?.

Una anomalía en el funcionamiento de los receptores monoaminérgicos conduce a la depresión.

¿A que es debida la alteración en los receptores?.

A un agotamiento de los neurotransmisores monoaminérgicos y la consiguiente regulación compensatoria al alza de los receptores postsinápticos.

