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MOTIVO DE CONSULTA EN EL SERVICIO DE URGENCIAS
Empeoramiento de clinica depresiva previamente existente.

TIPO DE INGRESO EN UNIDAD DE AGUDOS DEL
SERVICIO DE PSIQUIATRIA DEL CHUAC

+ Voluntario, durante 131 dias.

+ Procedente del servicio de Urgencias.

MOTIVO DE INGRESO
+ Sintomatologfa depresiva.

ANTECEDENTES PERSONALES

+ No antecedentes médicos conocidos, no hipertenison arterial ni
dislipemia. Padece Diabetes Mellitus tipo 2 a tratamiento con sul-
fonilureas. No intervenciones quirtirgicas de interés.

+ No fumador. No bebedor. Niega consumo de otros toxicos.

« Refiere tres ingresos previos en hospital psiquidtrico privado y un
ingreso previo en nuestra unidad por episodios depresivos.

+ Vida basal: independiente para Actividades Bésicas de la Vida
Diaria. Buen soporte familiar. Vive con su pareja desde hace cua-
tro afos. Separacion de anterior esposa (actualmente resolviendo
conflictos judicialmente).

« Tratamiento actual: Glimepirida 2mg. (1 comp/48 h.).

ANTECEDENTES FAMILIARES

* Padre: Fumador, fallecio a los 69 afios debido a Ca. de Pulmon. No
otros antecedentes.

+ Madre: No antecedentes de interés. Fallecio a los 86 afios.

ENFERMEDAD ACTUAL
Varon de 61 afos de edad que acude al servicio de Urgencias por empe-
oramiento de clinica depresiva desde hace aproximadamente un mes.

El paciente presenta un ingreso previo desde el 10.08.07 al
11.10.07 en Unidad de Hospitalizacién de Agudos del servicio de
Psiquiatria del CHUAC, donde fue diagnosticado de Depresion

Mayor grave con sintomas psicéticos. Desde una semana antes del
ingreso, el paciente referfa sintomas depresivos que relaciona con
incremento de estrés por “exceso de trabajo..." El paciente verbali-
za que tenia dificultades de atencion, disminucion de apetito, ten-
dencia a la clinofilia, verbalizando su pareja que ademas presenta
inhibicién psicomotriz con pérdida de interés y capacidad de disfru-
te “me siento mal, no tengo fuerzas. Estoy arruinado, no me llega
el dinero para pagar la hipoteca, le pido perdon a todos”
Sentimientos de culpa habiendo abandonado sus ocupaciones
habituales con ideas de muerte.

Exploracién psicopatologica en este ingreso: vigil, consciente, orien-
tado en tiempo, espacio tanto auto como alopsiquicamente.
Conserva funciones intelectivas superiores de memoria, concentra-
cién y céleulo. Abordable. Sinténico. Aspecto cuidad y aseado. Animo
triste y apagado. Facies inexpresiva. Sentimientos de incapacidad.
Minusvalia y autoestima. Riesgo autolitico. Bradipsiquia. Acinesia.
Falta de espontaneidad. Embotamiento afectivo. Ideacion delirante
de culpa y ruina. Insomnio pre y postdormiccional. Anorexia. Ausencia
de conciencia de enfermedad.

A su alta mantiene sintomatologfa residual caracterizada fundamen-
talmente por ligera inhibicién psicomotriz, aunque con mejoria clini-
ca significativa pautdndose tratamiento psicofarmacolégico con:
Venlafaxina 450/24h., Cloracepato dipotésico 65 mg./24h.,
Risperidona 2mg./24h. y Mirtazapina 30mg./24h.

Es derivado para seguimiento ambulatorio en USM de referencia, a
la que acude para revision con evolucién favorable, presentando una
nueva descompensacion que motiva el reingreso actual con un cua-
dro sindrémico caracterizado por humor triste e ideas delirantes de
ruina, (temor a quedarse sin agua debido a la sequia, sin dinero,...).
Evidencia ideacion autolitica no estructurada ni sistematizada, verba-
lizando sentirse triste, con pérdida de interés y de la capacidad de
disfrute, intensas dificultades para la comunicacién, apatia y abulia,
quejas sométicas del tipo de dolor abdominal, dolor de hombros...
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Como en la anterior ocasion pero en mayor medida, presenta inhibi-
cién psicomotriz, facies inexpresiva, marcha inestable con tendencia
a lateropulsién hacia la derecha.

Durante la estancia hospitalaria, se mantiene el tratamiento psicofar-
macoldgico sin mejoria clinica y con criterios clinicos de resistencia
terapéutica de su trastorno psicopatolégico, indicandose Terapia
Electroconvulsiva (TEC). Se realiza evaluacion psicoldgica: MiniMental
Test con un resultado de 20 puntos sobre 35 el 29.05.2008. Se rea-
liza interconsulta al servicio de Neurologfa debido a los sintomas de
inhibicién psicomotriz para realizar diagnostico diferencial con
Parkinson iatrogénico o Enfermedad de Parkinson. Dicha interconsul-
ta se lleva a cabo el 08.07.2008 con diagndstico de hemiparkinson
izquierdo indicdndose tratamiento farmacolégico con Ldopa-
Benserazida clorhidrato.

A partir de la 52 sesion de TEC se objetiva mejoria clinica, caracteri-
zada por mejoria de su estado de &nimo e incipiente degradacion de
su productividad psicdtica y en la 82, el paciente verbaliza deseos de
alta hospitalaria. Tras 13 sesiones de TEC, se indica alta hospitalaria
por evolucién favorable y respuesta al tratamiento.

Exploracion psicopatoldgica al ingreso: vigil, orientado auto y alop-
siquicamente, poco abordable y colaborador. Inhibicion psicomotriz.
Alteracion del curso de pensamiento con inhibicion y bloqueo del
pensamiento, pobreza del discurso. Alteracion del contenido del pen-
samiento del tipo de ideas delirantes de culpa, de ruina. Sin altera-
ciones de la sensopercepcion. Humor triste, con pérdida de interés y
de la capacidad de disfrute. Ideacion autolitica no estructurada ni sis-
tematizada. No alteraciones del suefo, con labilidad emocional y
afectiva. Episodios de inquietud psicomotriz, con fluctuacién del este-
do basal y déficit cognitivos a nivel de atencién, concentracién y
memoria. Pérdida del apetito. Disminucion de libido. Nula conciencia
de enfermedad.

Exploracion psicopatoldgica al alta: cuidado y aseado. Abordable,
colaborador y sinténico. Vigil, buen nivel de conciencia. Orientado en
tiempo, espacio y lugar tanto auto como alopsiquicamente. Buena
atencion, en ocasiones con algunas dificultades es capaz de atender.
Déficit cognitivos en memoria a corto plazo, sin alteraciones groseras
de concentracién y atencién. Inteligencia normal. Animo subdepresi-
vo. Facies ligeramente inexpresiva. Astenia fisica, sensacion de can-
sancio. No ideacién autolitica en momento actual, con ligera lentifi-
cacién del discurso. Sin alteraciones del curso ni contenido del pen-
samiento. No trastorno de la sensopercepcién, ni de la psicomotrici-
dad. No alteracion del patrén del suefio ni nutricion. No alteracion de
la esfera sexual. Clara conciencia de enfermedad.

Exploraciones complementarias
MiniMental Test: 20 puntos. Déficit cognitivo particularmente de
memoria a corto plazo y a nivel de orientacion y coordinacion psico-

motriz. Respuestas autométicas literales. No evaluable con otro tipo
de pruebas més especfficas debido a gran inhibicion del paciente.

Interconsulta Neurologia:

* Exploracion: facies hipomimica, con parpadeo disminuido, lengua-
je hipotonico, mondtono. Pupilas isocoricas normorreactivas.
Estrabismo congruente en ojo derecho. MOE normales, no nistag-
mo, resto normal. Meningeos negativos, no rigidez axial. Discreta
rigidez en rueda dentada en MSI. Fuerza y sensibilidad normal
generalizada. No temblor. Bradicinesia extremidad izquierda. ROT:
aquileos ++/+++, resto vivos y simétricos. Reflejos posturales con-
sevados. Marcha: tronco levemente inclinado hacia delante. MSI
en semiflexion, sin braceo. Buen paso, sin arrastrar los pies. Giro
fraccionado.

« Diagndstico: Hemiparkinsonismo izquierdo

« Tratamiento: |- dopa + Benserazida clorhidrato 100 mg./8h.

Andlitica: Hb 14,10 Hto 41,90 Plaquetas 193.000 Leuc 9,43 Linf
37% Neutr 49,4% Urea 60 Crea 1 Na 145 K 4,40 Gluc 96 Colest
199 Triglic 85 GOT 13 GGT 33 GPT 26. Serologia hepatitis: negativo.
Ac. Félico y vit. B: en rangos normales. Serologfa VIH y Lues: negati-
vo. TSH y T4: sin alteraciones

Radiologia de tdrax: sin alteraciones pleuropulmonares agudas.
Lesiones de aspecto cronico en lébulo superior derecho.

ECG: Ritmo sinusal a 96 Ipm.
TAC Craneal: sin alteraciones

RMN de cerebro sin contraste: No se observan alteraciones significa-
tivas en la morfologfa ni sefial del parénquima cerebral, tronco cere-
bral ni cerebelo.

DIAGNOSTICO FINAL

Diagnastico: DSM IV,

EJE I: Trastorno depresivo recurrente. Episodio actual grave con sin-
tomas psicaticos congruentes con el estado de dnimo.

EJE II: Sin diagndstico.

EJE Ill: Enfermedad de Parkinson.

EJE IV: Problemas relativos al grupo primario de apoyo

EJE V: Escala de Evaluacion de Actividad Global: 20 al ingreso, 60 al alta.

Tratamiento psicofarmacologico

« Aripripazol 15mg/24h.

+ Cloracepato dipotasico 15 mg/24h.
+ Venlafaxina 300 mg/24h.

COMENTARIOS
Paciente con intensa inhibicién psicomotriz que ante criterios clinicos
de resistencia terapéutica, se indica TEC y tratamiento farmacoldgico
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para su Enfermedad de Parkinson presentando una evolucién favo-
rable con mejoria clinica significativa.

Acude a la revision en la consulta de Neurologia donde pautan des-
censo de 50mg de L- dopa + Benserazida clorhidrato cada 10 dias
hasta suspension del farmaco. También estd en seguimiento por la
USM de referencia. La familia y el paciente refieren intensa mejoria
en todas las esferas.

DISCUSION

La enfermedad de Parkinson (EP) o Parkinson idiopético es el sin-
drome parkinsoniano mas comun con una incidencia anual de 8-18
casos nuevos por 100000 habitantes, siendo el pico de mayor inci-
dencia en la sexta década de vida. La prevalencia aumenta con la
edad.

La etiologia es desconocida, considerandose en la actualidad el resul-
tado de la interaccion de factores naturales (envejecimiento), genéti-
cos y ambientales (ingesta de agua de pozos, industrializacion, her-
bicidas, rotenona...). La patogenia tampoco estd clara. La hipdtesis
més aceptada hoy en dia es que los factores patogenos alteran la
conformacién de las proteinas produciendo protofibrillas tdxicas noci-
vas para las neuronas. Estas serian englobadas en los cuerpos de
Lewy que no tendrfan accion patdgena pero si valor diagnostico en
estudios histologicos. En la EP se observa tipicamente una disminu-
cién de las poblaciones dopaminérgicas con mayor predileccién por
la porcion ventral y lateral de la pars compacta de la sustancia nigra.
Si bien también estdn afectados sistemas colinérgicos, noradrenérgi-
Cos y serotoninérgicos.

Aln hoy en dia el diagnostico es fundamentalmente clinico, y com-
prende un amplio diagnostico diferencial con el resto de parkinso-
nismos y otras entidades que en ocasiones es sumamente comple-
jo. La neuroimagen funcional, la respuesta a tratamiento con L-Dopa,
el test de apomorfina o las pruebas genéticas pueden ser de gran uti-
lidad para un correcto diagnostico.

Clinicamente la enfermedad puede debutar con una constelacién
de sintomas premotores muy inespecificos y compartidos con
otras muchas entidades, tales como hiposmia/anosmia, depre-
sién, trastornos del suefio REM, dolor o trastornos autonémicos. El
diagnostico clinico se realiza con la aparicién de los sintomas
motores: temblor (tipicamente de reposo y asimétrico en extremi-
dades), rigidez (en tubo de plomo o en rueda dentada con pre-
sencia de temblor) y bradicinesia (el sintoma més incapacitante).
Las alteraciones de los reflejos posturales no aparecen hasta fases
més avanzadas de la enfermedad. Otras complicaciones no moto-
ras que pueden afadirse son sensitivas (dolor), del suefio (frag-
mentacion), psiquidtricas (depresion), gastrointestinales (sialorrea,
disfagia, estrefiimiento), cardioldgicas (disfuncion miocérdica
severa), urinarias (incremento de frecuencia y urgencia miccional,

nicturia), dermatolégicas (livedo reticularis, cutis marmorata, sebo-
rrea, hiperhidrosis), pérdida de peso, disartria, sindrome de pier-
nas inquietas...

El tratamiento de eleccion sigue siendo hoy en dia la L-Dopa aso-
ciada a un inhibidor de la descarboxilasa. Esta puede ir en asocia-
cién con un ICOMT (entacapona, tolcapona). Otras estrategias
incluyen los agonistas dopaminérgicos ergdticos (menos usados
actualmente por fibrosis de las vélvulas cardiacas entre sus efectos
secundarios) y no ergaticos, los IMAO-B y la amantadina, la bomba
de apomorfina, la bomba de duodopa y la estimulacion cerebral
profunda del ndcleo subtaldmico. Para la clinica no motora se
emplearfa tratamiento sintomatico siempre que fuera posible, con
resultados mas discretos.

Ademés de los sintomas motores caracteristicos de la Enfermedad de
Parkinson (EP), entre el abanico de alteraciones neuropsiquidtricas se
encuentra como mas prevalente la depresion que forma parte inte-
gral de la EP siendo un factor que agrava los déficits cognitivos y, en
ocasiones, primer sintoma de un proceso de tipo demencial.

La prevalencia de la depresion en EP es 40 %. Se estima que la inci-
dencia anual de nuevos casos de depresion es 0.17/afio contra
1.86/afo en pacientes parkinsonianos. Existen factores de riesgos
sugeridos para el desarrollo de la depresion en la EP: historia anterior
de depresion, incapacidad funcional intensa, sexo femenino, comien-
zo de la EP en adulto joven, predominio derecho de hemiparkinso-
nismo.

Clinicamente, la mayorfa de los pacientes sufren transtorno distimico,
con porcentaje entre 2.7 y 7.7% de depresion mayor. Es importante
aclarar que determinadas quejas como falta de energfa, despertar
precoz o lentificacién se presentan también en pacientes no depri-
midos.

Con respecto a los efectos de la depresion sobre las funciones cog-
nitivas en la EP, se ha observado que no confiere ninguna caracteris-
tica neuropsicoldgica particular a la EP, pero agrava las alteraciones de
memoria y lenguaje.

En la actualidad se postulan dos teorfas con respecto a la neurobio-
logia de la depresion en EP:

1. Depresion como hecho meramente reactivo a una enfermedad
invalidante y progresiva. Al menos un estudio encuentra una corre-
lacion positiva entre la intensidad de las alteraciones del estado de
animo vy el grado de incapacidad fisica. Ademas otros estudios no
han encontrado diferencias entre parkinsonianos y otros pacientes
con otras enfermedades cronicas incapacitantes

2. Depresion como un fendmeno bioldgico consustancial en la EP.
Los cambios en el estado de danimo dependen de cambios bio-
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quimicos propios de la enfermedad, independientes de la incapa-
cidad motora. De hecho, la depresion con frecuencia antecede a
los sintomas motores y puede persistir tras su mejoria. Por ello, el
planteamiento neurobioldgico se basa en la pregunta de si los
cambios en el estado de dnimo comparten los mismos sistemas
de neurotransmision que los déficits motores.

Con respecto al tratamiento, se han realizado escasos estudios eva-
luando la tolerancia, seguridad y eficacia de los farmacos con propie-
dades antidepresivas con resultados poco concluyentes. El tratamiento
es complejo, debido a que los ADT presentan efectos anticolinérgicos
que potencian trastornos disautondmicos, los IMAO pueden interac-
cionar con antiparkinsionianos del tipo selegilina, y los ISRS, sobre todo

fluoxetina pueden exacerbar sintomatologfa parkinsoniana en algunos
pacientes. Se ha empleado TEC en casos refractarios al tratamiento psi-
cofarmacoldgico como en el caso dlinico que presentamos, que ade-
més puede mejorar transitoriamente los sintomas motores.
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