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V. 1. CARACTERISTICAS DESCRIPTIVO-DEMOGRAFICAS Y

PRUEBAS NEUROENDOCRINAS.

Las diferencias encontradas entre el grupo experi-
mental y control en el medio y clase social no nos impi-
den decir que ambas muestras son homogeneas. Con mayor -

4 . 7 . 3 s
razéon en los subgrupos diagndésticos con y sin Melancolia
DSM-III en los que no encontramos ningin item con diferen

cias mayores que las que generaria el azar.

En consonancia con lo encontrado en todos los estu-
dios epidemioldégicos de depresidén en Occidente, predomi-
nan las mujeres con una proporcidén de 3 a 1 y la edad me
dia de nuestros depresivos también concuerda. Si bien --
los melancélicos muestran una edad superior, esta diferen
cia no es significativa e igual ocurre entre las edades

de cada sexo.

La edad de comienzo de la enfermedad es la que se -

esperaba a tenor de lo hallado en el extenso trabajo de



312

AYUSO y SAIZ (1981) para los cuadros monopolares.
Del estudio de los resultados representados en la TA-
BLA X comprobamos como ninguno de los datos epidemioldgi-

cos investigados parecen incidir en el resultado del RCC.

Igual ocurre con el test de supresidén con dexametaso

na (TABLA XI) y con el de la Protirelina (TABLA XII). Ni
la edad, sexo, conducta suicida, antecedentes familiares,
edad de comienzo y deméds aspectos demogréficos, se relacio
nan significativamente con un determinado resultado en -
las pruebas. Nuestros hallazgos son pues coincidentes con
los de la inmensa mayoria de autores (CARROLL y cols., -
1981; LOOSEN y PRANGE, 1982; EXTEIN y cols., 1981a; CER-

VERA y cols., 1984a).

Sin llegar a la significacidén estadistica, la edad
de comienzo en el enfermar depresivo es superior en los
pacientes no supresores a la dexametasona, mientras gque
refiriéndonos al test de la Protirelina es a la inversa,
superior en los normorrespondientes a la TRH. Igual suce-
de con la duracidn del presente episodio depresivo. En es
te Gltimo sentido nuestros hallazgos no coinciden con los
reportados por TAKAHASHI (1974), y recientemente recorda-
dos por LOOSEN (1985a; 1985b), de una asociacidn entre el
aplanamiento de TSH y duracidén de la enfermedad. Nosotros
encontramos mayor duracidn en aquellos normorrespondientes

a la TRH. No obstante, este es un dato a evaluar con cau-
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tela dadas las circunstancias y multitud de factores que
intervienen en el momento de ingresar a los pacientes. -
Tendemos a ingresar cuadros depresivos después de haber
comprobado su no mejoria con tratamiento ambulatorio vy,
en multitud de casos, el ingreso no puede realizarse en
el momento indicado dado el elevado indice de ocupacidn
de camas. Asi pues las cosas, este es un dato que a nues-
tro entender requiere para su comprobacidén una metodolo-
gia y disefio que no ha sido posible llevar en la presen-

te Tesis.

En lo que concierne a la conducta suicida y resulta
do en los tests.ya apuntamos en la Introduccidén como 1los
trabajos de CORYELL y SCHELESSER (1981) y TARGUM y cols.
(1983) para el TSD y de AGREN (1981) y LINKOWSKI y cols.
(1983) para el de la TRH, refieren extremar la vigilan-
cia ante pacientes con pruebas positivas. Nuestros resul-
tados no encuentran diferencias significativas entre con-
ducta suicida, sea al ingreso, realizada con anteriori--
dad o por sus familiares, y resultado en los tests. Pese
a esto, debemos comentar que de los 20 (38.46%) pacien--
tes suicidas, 3 (15%) lo intentaron de forma violenta --
(2 ahorcamientos, 1 defenestracidén y el resto ingestas -
medicamentosas) y presentaban resultados anormales en am-
bas pruebas. Por otra parte, es de resefiar como la Unica
paciente que llevd a cabo la tentativa permaneciendo in-
gresada ofrecia una respuesta francamente mitigada a la

TRH.
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En resumen y respondiendo a nuestro primer objetivo,
podemos afirmar que seglin nuestros hallazgos ninguno de -
los datos descriptivo-demograficos, y de antecedentes --
suicidas, investigados se relacionan de forma estadisti-
camente significativa con los resultados de las pruebas

neuroendocrinas.
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V. 2. EXPLORACION PSICOPATOLOGICA Y

PRUEBAS NEUROENDOCRINAS.

El sintoma bésico y nuclear del enfermar depresivo
es la tristeza vital(LOPEZ IBOR, 1966) y como tal apare-
ce en el 100% (n = 52) de nuestros pacientes. Pese a que
todos la verbalizaron en mayor o menor grado, también su
malestar lo expresaron de forma muy frecuente como enlen-
tecimiento en el pensar (94.237),desesperanza (100%), adi

namia psiquica (96.15%), disminucidn de la sociabilidad

(98.07%Z) y trastornos del sueiio (96.15%) (TABLA 1IV).

La angustia acompafiaba a la tristeza en el 94.237 -
de los casos y catalizd la estructuracibébn de ideas deli-
rantes (deliroides) en el 23.07% de nuestra casuistica.
Predominan las de culpa (17.3%) y ruina (13.46%) y el --
tercer elemento de la trilogia clasica, la hipocondria,
tan solo fue observada en un (1.927%) paciente. Junto a
éstas, las formas paranoides se presentaron en un porcen
taje a considerar y se caracterizaron por ideas de auto-
referencia (11.53%7) y persecucidén (5.767%) escasamente --
sistematizadas. En todos los casos el mecanismo genético
del delirio fue la externalizacidén del sentimiento de --

culpa,en palabras de ALONSO FERNANDEZ (1976).

Las alucinaciones se presentaron en 4 (7.697%) de --
nuestros pacientes, todos melancblicos y su contenido se

encontraba estrechamente ligado al delirio de culpa; por
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tanto, su génesis era basicamente catatimica y se trata-
ba de voces acusatorias. No encontramos ningin caso en -
el que se observasen en otro campo, o dentro del auditi-

vo, de otro tipo.

Como era de esperar en un alto porcentaje apreciaron
se conductas autoagresivas (76.927). Estas oscilaban des-
de el simple deseo a la tentativa suicida (38.46%). En -
casi todos ellos pudimos apreciar como el futuro se pre-
sentaba cargado con toda la culpa del pasado y sin apenas
proyecto alguno (ROJAS; 1978). También, coincidentes con
BECK (1977), encontramos como la conducta autolesiva se
relaciona estrechamente con el sentimiento de desesperan-

za (100%).

La disminucidén del apetito fue observada en el 92.30%
de los casos. Algo superior a la referida por PAYKEL --/
(1977), debemos recordar que la hemos considerado presen-
te fuese ésta leve, mediana o intensa (AMDP) y que, pro-
bablemente, dentro del 207 en el que PAYKEL no aprecia -
cambios ostensibles incluirianse algunos de nuestros pa-
cientes. En lo que no coincidimos es en el 147 que, segin
€1, encuentra con el apetito incrementado. En nuestra ca-
suitica ninguno lo presentbé de una forma relativamente -
mantenida, si bien es cierto, que muy ocasionalmente y no
en muchos casos, el apetito aumentbé en alguno de ellos -
ante situaciones ansioso-stresantes de muy poca duracién.

En este sentido mas que una proporcionalidad entre inten-
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sidad de la alteracién del apetito y la gravedad depresi-
va (PAYKEL, 1976; AYUSO y SAIZ, 1981) nosotros la encon-
tramos con la pérdida de peso (GINER y GOMEZ-ANGULO, --

1986), que la hallamos en el 34.62% de nuestros enfermos.

La disminucién del impulso sexual comprobamos como
es lo habitual en los deprimidos (94.23%),1legando en un

28.85%Z a la aversibébn total.

Es interesante resaltar la gran frecuencia con la -
que encontramos trastornos somaticos entre nuestros pa--
cientes. Capitulo éste de actualidad desde los trabajos
de LOPEZ-IBOR ALINO (1976), vemos como la sequedad de bo
ca (86.53%7), las palpitaciones y opreSién precordial --
(78.85%Z), las cefaleas (65.38%), el estrefiimiento (55.76%)
y los mareos y vértigos (53.85%) son los méds frecuentes

(TABLA 1V). Ya que todos nuestros enfermos eran depresi-

vos mayores y de severa intensidad, realmente poca difi-

cultad diagnéstica nos produjeron éstos; no obstante, de-
bemos comentar como nuestros resultados concuerdan fielmen
te con los reportados por AYUSO y SAIZ (1981) en una mues
tra de 100 pacientes atendidos mediante interconsulta psi

quiadtrica en el Hospital Clinico de Madrid.

Nosotros siguiendo a ROJO (1984) consideramos a la
pérdida del tono vital, hipobiotonia, como la primera ma
nifestacidén de la depresién. En este sentido encontramos

como la inhibicibn se proyecta en el curso del pensamien-
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to y en el plano psicomotor. Asi, el 94.237% manifiestan
un enlentecimiento en el pensar y una pobreza de éste en
el 86.53%. La pobreza de impulsos se registré como pre--
sente en el 96.157 de los AMDP. Por obra de la angustia,
el enlentecimiento o inhibicidn psicomotriz se convirtid
en inquietud psicomotora en el 55.76%Z de nuestros enfer-
mos. Debemos comentar como a este respecto lo realmente
frecuente es la alternancia de estos trastornos; en gene-
ral predomina la inhibicibén a la que se afiade la inquie-
tud, e incluéo la agitacibén, fruto de la ansiedad. En con
sonancia pues con CABALEIRO (1970), nuestros depresivos
referian esa "inquietud interior" que en mis de la mitad
de los casos se tradujo externamente. La inhibicidén llegd
a ser muy intensa en 20 (38.467Z) a nivel del pensamiento
y en 36 (69.237) en la psicomotricidad.. Superior a la -
que encuentra CABALEIRO (1970) en su numerosa casulisti-
ca, debemos tener presente lo variada y polimorfa de és-

ta, mientras que la nuestra es mucho mas homogénea.

Con respecto a la escala de HAMILTON para la depre-
sidén (HAMILTON, 1960) nos llama la atencidn la elevada -
concordancia encontrada con las puntuaciones obtenidas
por AYUSO y SAIZ (1981) en una poblacidén de 100 ingresos
consecutivos por depresidén. En la TABLA V pudimos apre--
ciar como el humor deprimido, la disminucibén en el traba
jo y actividades y el suicidio son los items con mayor -

puntuacidén media.
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El inventario de BECK para la depresibén (BECK, 1961)
(TABLA VI), nos muestra como nuestros pacientes son de--
presiones severas (CONDE y USEROS, 1974). Las mayores --
puntuaciones las obtenemos en capacidad laboral, estado

de 4nimo y trastornos del sueifio.

A la hora de comparar los pacientes melancbdlicos --
frente a los no melancbélicos segin DSM-III, 1la AMDP (TA-
BLA VIT) vimos como nos ofrecia diferencias significati-
vas en los sintomas ya clasicamente descritos. De un la-
do, aquellos items adscribibles a lo neurdético (manieris-
mos, teatralidad y sintomas de conversidn) se presentaban
con frecuencia significativamente mayor en los no melancd
licos, mientras que la inhibicidén del pensamiento, la ru-
miacidén y perseveracibén del pensamiento, las ideas deli-
rantes, la vivencia de vacio afectivo, los sentimientos
de culpa y ruina, inhibicién de impulsos, mutismo, nece-
sidad de cuidados, el despertar precoz y el estrenimiento,
aparecen significativamente con mayor frecuencia en el la

do endbgeno.

Es de resefiar como la mejoria vespertina, estimada
por WEITBRECHT (1969) como fundamental para el diagndsti-
co de depresiones endbgenas, en nuestro estudio no nos -
proporciona diferencias significativas. En este sentido
coiﬁcidimos con ANGST y cols. (1968) y STALLONE y cols.

(1973) en no considerarla tan frecuente y primordial.
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En esencia pues, los items que nos proporcionan di-
ferencias mayores que las generables por azar coinciden
en lineas generales con aquellos que componen el sindrome
genuino o icadstico (LOPEZ-IBOR ALINO, 1982) y que surgen
del anilisis factorial o cluster (NELSON y CHARNEY, 1981;

MATUSSEK, y cols., 1981).

De igual forma (TABLAS VIII vy IX), los items que en

HRSD e IBD proporcionan diferencias significativas entre
ambos subgrupos depresivos apuntan en esa linea. Vemos -
como en la Escala de Hamilton los sintomas paranoides -/
(p<«€ 0.01) y la sensacibén de culpabilidad (p<& 0.025) ofre
cen una media significativamente superior en los melancé-
licos. En el inventario de BECK, son todos los sintomas
referidos a la culpa los que generan diferencias signifi-

cativas.

V. 5.2. RITMO CIRCADIANO DE CORTISOL.

En l1a TABLA XIII pudimos apreciar como la dosorien-

taciéon temporal (p« 0.01) y con respecto a la situacién
(p<€ 0.05), los trastornos de la memoria a corto plazo -
(p<€ 0.025) y en general (p<& 0.05), se presentaban con
frecuencia significativamente mayor en el grupo hiperse-
cretor nocturno de cortisol. Igual ocurribé con el delirio
de culpa (p< 0.05) y el mutismo (p < 0.025), mientras -
que el cansancio (p« 0.025) parece ser obligado en los

normosecretores,
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De la discusibén de estos resultados comprobamos como
el resultado positivo en el test parece relacionarse, por
un lado, con la gravedad del cuadro depresivo y, por otro,
con los trastornos del bloque informativo. Si bien estos
tltimos, orientacidn, atencibén y memoria, son sumamente
caracteristicos de los trastornos psicoorgénicos, en nues
tro caso mis creemos se relacionen con el alejamiento del
entorno que experimenta el depresivo, con la reduccidén -
de factores que puedan inducirle a compartir la vida con
las personas y hechos que le rodean. En suma, pues, los
creemos derivados de la inhibicibén propia del depresivo y
mds en concreto, de la hipoprosexia selectiva; en palabras
de ROJAS (1981),1a atencidbén escoge un tUnico canal: el de

la interioridad.

Reforzando nuestra opinibn anterior vemos que todos
los RCC positivos presentan también trastornos en la apre
hensién (100%) y en su gran mayoria, en la concentracidn
(87.5%). Comprobamos de igual forma como la inhibicidbén -
del pensamiento (75%) y la inhibicibén de impulsos (87.5%)

son extremadamente frecuentes.

En resumen y con la elaboracidén realizada, pensamos
que la hipersecrecidén nocturna de cortisol se relaciona
estrechamente con aquellos sintomas asociados a la grave-
dad de la depresibén. Por una parte vinculado con lo delu-
sivo y por otra con la inhibicibén y el autismo depresivo,

pese a que éstas Gltimas vengan traducidas como trastor-
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- . 7 - N "m )
nos en la orientacib6n y memoria. o ans

La escala de HAMILTON (TABLA XIV) y el inventario de

BECK (TABLA XV) no ofrecen diferencias significativas, en
sus puntuaciones medias, entre ambos grupos de pacientes.
Midiendo como hacen gravedad de la depresidn, pudiese pen

sarse que contradice lo anterior. A nuestro entender tres

puntualizaciones se requieren en este sentido. Primero,

el escaso nimero de pacientes con RCC positivo hace valo

rar con enorme cautela todo tipo de comentarios. Segundo

el que no creemos que la depresiones hipersecretoras de
cortisol sean mis severas globalmente, sino que los sinto-
mas por los que se caracterizan son los comunmente estre-
chados con ésta y tercero, que todas nuestras depresiones

sSon severas.

V. 2.2. TEST DE SUPRESION CON DEXAMETASONA.

Pudimos apreciar en la TABLA XVI como la inhibicidn
del pensamiento, los sintomas referidos a los trastornos
formales del delirio y de su temitica (culpa y ruina), -
las ilusiones, el oir voces, la vivencia de vacio afecti-
vo, los sentimientos de culpa y ruina, el mutismo y la ne
cesidad de cuidados se presentaban con frecuencia signifi
cativamente mayor en los pacientes no supresores a la de-

Xametasona.

Analizando estos resultados vemos cbémo el TSD anor--
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mal parece vertebrarse de un lado con la clinica psicdti-

ca y de otro con lo genuinamente depresivo puro.

Lo delusivo y alucinatorio se presenta casi con ex-
clusividad en los pacientes TSD positivo. Asi pues, coin
cidimos con CARROLL y cols. (1980b), MENDLEWICZ y cols.
(1982), EVANS y cols. (1983), HIRSCHFELD y cols.,(1983) y
CERVERA y cols.,(1984a) cuando afirman que entre los de-
presivos psicbdticos la proporcibdn de pacientes no supre-
sores es muy superior que entre los no psicbdticos. No --
obstante, debemos precisar que en nuestra casuistica los
pacientes depresivos mayores DSM-III con clinica psicédti
ca también la tenian, y muy manifiesta, melancbdlica y -
que fueron diagnosticados como tales y no de psicdticos.
Para nosotros esta clinica alucinatorio-delirante no solo
es congruente con el estado de &nimo, sino estrecha y di-
rectamente derivada de la tristeza y, en nuestros enfer-
mos, mas que de depresiones psicbticas cabria hablar de -
melancolias delirantes (AYUSO. 1984) en las que a través
del motor de la culpa, surgen las voces acusatorias y el

delirio.

El mutismo y la necesidad de cuidados apuntan tam--
bién en el sentido antedicho. Generalmente presentes en
cuadros semiestuporosos o estuporosos son considerados -
éstos como depresiones psicbdticas. Sea como fuese, la in
hibicidén es lo predominante y al unirlos a la inhibicidn

del pensamiento, al vaciamiento afectivo y a los setimien
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tos de culpa y ruina se nos presenta como lo genuinamente
depresivo (NELSON y CHARNEY, 1981; MATUSSECK y cols., --

1981).

Con l1a HRSD (TABLA XVII) encontramos como los sinto-

mas paranoides (p« 0.05) y la sensacibén de culpabilidad
(p<€ 0.05) se presentan con una media significativamente
superior en los pacientes no supresores. Comentado con an

terioridad que en nuestros depresivos consideramos a la -

culpa el motor que hace surgir lo paranoide, vemos como

estos resultados vienen a coincidir con lo obtenido del

AMDP.

E1 IBD (TABLA XVIII) no nos muestra ningin item en -

el que podamos apreciar diferencias estadisticamente sig-
nificativas. Coincidimos pues con BROWN y QUALLS (1981) y

BRYER y cols. (1983) que tampoco las encuentran.

El hallazgo de ASNIS y cols. (1982) de una mayor in-
tensidad en el retardo psicomotor en los depresivos no su-
presores, nos parece muy acertado si bien surge del empleo
de otro instrumento. También en esta misma linea apuntan

los hallazgos de BROWN y QUALLS (1981).

hay autores que han reportado que los pacientes no -
supresores se caracterizan por mayor variacidén circadiana
del humor (BROWN y SHUEY, 1980), por ideas o comportamien

to suicida (TARGUM y cols., 1983) o por trastornos del --
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sueiio (REUS, 1982), nosotros no hemos podido comprobar es

tos hallazgos.

En nuestro medio, CERVERA y cols. (1984a) empleando
la HRSD y CPRS (ASBERG y cols., 1978) encuentran que los
pacientes no supresores se diferencian de los supresores
al alcanzar puntuaciones significativamente mis altas en
pérdida de peso, disminuciédn del apetito y del impulso -
sexual, ideas de persecucidén y otros delirios, y signifi-
cativamente mids bajas en ideas de suicidio y afecto ina-
propiado. Coincidentes en parte con sus resultados nos -
parece mids interesante destacar la comparacibébn que reali-
zan entre grupos diagndsticos con resultado idéntico en
cada una de las pruebas. Pretenden asi controlar el efec
to que la situacibén neuroendocrina puede ejercer sobre -
las manifestaciones psicopatolbgicas y es, en esencia, -
1o que les permite afirmar la no existencia de un perfil
psicopatolégico definido para la respuesta no supresora

a la dexametasona.

Nuestro grupo en el deseo de realizar este estudio
en breve, a tenor de los resultados puede afirmar como -
la respuesta no supresora parece relacionarse con lo de-
lirante-alucinatorio ("psicdético") de un lado y con lo -
depresivo e icdstico, asociado a lo enddgeno, por otro. -
Las diferencias encontradas en vaciamiento afectivo, inhi
bicién del pensamiento y sentimientos de culpa y ruina,

parecen apoyar este {iltimo punto.
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V. 2.3. TEST DE ESTIMULACION CON T.R.H.

Al considerar al test de la Protirelina como variable
independiente, comprobamos en la TABLA XIX como el AMDP
tan solo nos ofrece diferencias estadisticamente signifi-

cativas en la rumiacibén mental (p < 0.05).

La escala de HAMILTON (TABLA XX) y el inventario de

BECK (TABLA XXI) no ofrecen significacibén en las medias -

de cada uno de sus items.

Asi las cosas, no parece que la respuesta mitigada
a la TRH lleve consigo un perfil psicopatoldgico defini-

do.

De esta misma opinidén es el grupo de Pamplona (CER-

VERA y cols., 1984a) y asi se expresan pese a encontrar,
en los pacientes con resultado positivo en la prueba, va-
lores medios significativamente mAs elevados en inhibi--
s 2 . - - . - » .
cion psicomotriz, rituales obsesivos, alucinaciones audi-
tivas y otras conductas alucinatorias, afecto inapropia-

do y perplejidad.

Nuestros resultados no concuerdan con la observacidn
de una asociacibdn entre respuesta aplanada y el caracter

agitado de la depresibén (KIRSTEIN y cols., 1982).
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V. 3. LAS PRUEBAS NEUROENDOCRINAS COMO CRITERIO

DIFERENCIADOR EN LA DISTINCION ENDOGENO-NO ENDOGENO.

V. 3.1. RITMO CIRCADIANO DE CORTISOL.

La FIGURA V nos mostraba como,entre los niveles sé-
ricos de cortisol de los pacientes depresivos y los de -
nuestros controles,las diferencias eran muy escasas y las

curvas del RCC practicamente superponibles.

Nuestros hallazgos coinciden en esencia con lo repor
tado por el grupo de Navarra (CERVERA y cols., 1984a), si
bien, encuentran niveles séricos de cortisol ligeramente
superiores a los nuestros. Junto a CERVERA y cols., (1984a)
al comparar la curva circadiana de cortisol obtenida por
cada grupo diagndéstico, los pacientes endbgenos muestran
valores ligeramente mds altos que los no endbgenos, aun-
que en ninguna de las determinaciones las diferencias 1lle

gan a ser estadisticamente significativas (FIGURA VITII).

Comentamos con anterioridad como ningin paciente del
grupo control presentb6 a las 24 horas concentraciones plas
méticas de cortisol superiores a los 8 microgr/dl, mien--
tras que en el grupo experimental fue el 15.387 (n = 8).

De éstos, comprobamos en la TABLA XXII, el 75% eran melan

cblicos y el 25% restante no melancbélicos DSM-III.

Del estudio comparativo de los porcentajes de RCC po
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sitivos obtenidos en subgrupos diagnésticos,segln las --

seis definiciones contrastadas, vemos como varian escasa

mente de una a otra (TABLAS XXII,

XXXVII y XL):

* DSM-III

% NEWCASTLE

* KLEIN

* MICHIGAN

* ICD-9

Sea como fuese,

XXVIIiT, XXXI, XXXIV, -
24.00% melancblicos
N.S
7.41% sin melancolia
25.007 endbgenos
N.S
9.37% neurbticos
28.007 endogenomérficos
p 0.05
3.70% no enddbgenos
20.597 endobgenos
N.S.
5.55% no endbgenos
17.07% endbgenos
N.S.
9.09% no endbgenos
22.587 psicosis afectivas
4.767 Depresiones neurb- N.S.

ticas y reactivas

el porcentaje de RCC positivos no es

elevado en ningln caso y tan solo siguiendo los criterios

establecidos por KLEIN (1974),

parece que el RCC pueda -

comportarse como un correcto criterio diferenciador de en

dogeneidad (p«€ 0.05). Con el resto de las definiciones,

las diferencias en los porcentajes alcanzados por ambos

grupos no llegan a ser estadisticamente significativas -

(TABLA LIV).




=
(@]

=3
wn
(o]

3
=
ju o]

|

ALGUNA POSITIVA

TSD y/o TRH

TSD y/o RCC

RCC y/o TRH

DSM-ITII
N.S.
p< 0.005
pg 0.025
p< 0.001
peg 0.001

p<L 0.001

pg 0.01

NEWCASTLE

N.S.

N.S.

KLEIN

pL 0.05

N.S.

TABLA LIV,

MICHIGAN

LAS PRUEBAS NEUROENDOCRINAS COMO CRITERIO DIFERENCIADOR ENTRE DEPRESIONES ENDOGENAS-

NO ENDOGENAS EN LAS DISTINTAS DEFINICIONES CONTEMPLADAS.

62¢
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Dificiles de contrastar nuestros resultados con 1los
de SACHAR (SACHAR, 1975; SACHAR y cols., 1973; 1980) y -
con otros autores (RUBIN, 1980; RUBIN y POLAND, 1984), -
vemos como concuerdan con lo reportado por CARROLL y cols.

(1981).

Al haber seguido el método de DONAHUE Y SGOUTAS --
(1975) resulta de sumo interés el andlisis comparativo -
de los resultados obtenidos por el grupo de Navarra. Re-
feridos ya en parte, comprobamos como CERVERA y cols. --
(1984a) aprecian en un 207 (n = 16) de sus pacientes de-
presivos (ICD-9) RCC hipersecretores nocturnos. De éstos,
8 son psicosis afectivas (25%) y 8 depresiones neurbtico-
reactivas (17%). Vemos pues, como el porcentaje de pacien
tes enddégenos es muy similar en ambos casos, mientras que
globalmente y en los depresivos neurb6ticos es ligeramente
superior. Asi pues, de la discusién de nuestros resulta-
dos,apreciamos como el RCC se presenta anormal en alrede-
dor del 257 de los pacientes endbégenos. Este porcentaje
oscila escasamente segln el sistema clasificatorio emplea
do, siendo el mayor (28%) obtenido con criterios de KLEIN
(1974) y el menor (17.07%) con los de MICHIGAN (FEINBERG
y CARROLL, 1982). No parece comportarse el RCC como buen
criterio diferenciador de subgrupos diagnésticos salvo -
que empleemos los criterios de depresidén endogenomdrfica

(TABLA LIV).
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V. 3.2. TEST DE SUPRESION CON DEXAMETASONA.

En la FIGURA VI pudimos apreciar los niveles séricos
de cortisol tras la administracibén de 1 mgr. de dexameta-
sona en pacientes depresivos mayores DSM-I1II y controles.
Observamos como en las tres determinaciones la poblacibn
depresiva mostraba concentraciones superiores, pero que -
no llegaban a ser estadisticamente significativas. Igual
ocurrié al comparar los niveles postdexametasona en sub--

grupos diagndésticos depresidén mayor DSM-III (FIGURA IX).

Al contrastar las concentraciones séricas de cortisol
pre y post-dexametasona observamos como la supresibén es -
manifiesta en todos los pacientes y controles. En el ca-

o . . +
so de los melancbdlicos las concentraciones medias (- DS)

son como siguen (FIGURAS VIII y IX):

* 8 h -—— pre = 17.58 ¥ 5.03 post = 3.16 ¥ 2.97
¥ 16 h —— pre = 9.07 ¥ 3.37 post = 4.75 ¥ 3.99
¥ 23 h -— pre = 5.02 ¥ 3.94 post = 3.12 ¥ 3,08

(Concentraciones en microgr/dl).

Asi pues, la falta de supresidén en los pacientes me-
lancélicos tras la administracién de 1 mgr. de dexametaso
na no es total, ya que la secrecidén de cortisol es consi-
derablemente inferior en el dia siguiente a 1a‘toma de -
dexametasona que cuando se determinaron los niveles espon

tdneos de cortisol. De compararla con los pacientes no me
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lancbélicos la supresibén queda a mitad de camino (CERVERA
y cols., 1984a). Es interesante destacar como las diferen-
cias van decreciendo a medida que transcurre el tiempo, es
decir, més que ausencia de supresidn apreciase un pronto

escape de la misma.

Al comparar nuestras concentraciones medias de corti-
sol post-dexametasona con las de otros autores, nos encon-
tramos con una variabilidad considerable. Pese a todo, --
nuestros resultados se presentan muy verosimiles y practi-
camente superponibles a las concentraciones reportadas --
por CARROLL y cols. (1976b). También son considerablemente
inferiores a las recogidas por BROWN y cols. (1983) con -
1 mgr. de dexametasona y muy discretamente inferiores a -

las halladas por CERVERA y cols. (1984a).

En la comprensibén de tal dispersidn pueden servirnos
de ayuda varias puntualizaciones. Dado el inabarcable cau
dal de publicaciones referidas al TSD y su muy diversa -
procedencia, las técnicas varian muy considerablemente. -
Pese a que la inmensa mayoria emplean procederes de RIA,
las concentraciones minimas detectables son tan variadas
como técnicas de RIA existen. Ademés, dejando a un lado -
los aspectos bioquimicos de laboratorio, practicamente ca
da grupo de trabajo establece su tiempo libre de medica-
cidén y sigue los criterios diagndésticos mds empleados en
su centro. Si a esto unimos la versatilidad clinica y de

gravedad que nos ofrecen los trastornos depresivos, facil
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mente comprenderemos las variaciones comentadas (CARROLL,

1985).

Ya se refirid en resultados como en 2 (9.097) contro
les y 20 (38.467%) depresivos obtuvimos concentraciones de

cortisol postdexametasona superiores a los 5 microgr/dl.

Los dos controles TSD positivos correspondian a una
esquizofrenia residual y a un trastorno de conversidn. El
resto de pacientes con estos diagndésticos presentaron res
puestas supresoras. La pareja de no supresores requirid -
un mayor estudio por nuestra parte y no encontramos dato
alguno que pudiese justificarnos, al menos parcialmente,-
sus resultados. Desafortunadamente no ha sido posible re-

petir la prueba en estos pacientes.

Sea como fuese, nuestro porcentaje es inferior a mu-
chos de los apreciados por otros autores, superior a algu-
nos y en esencia, coincidentes con la mayoria en que en -
pacientes esquizofrénicos y deméds trastornos psiquidtri--
cos también se aprecian resultados no supresores a la de-
xametasona (STOKES y cols., 1976; HOLSBOER y cols., 1980;
MELTZER y cols., 1982; COPPEN y cols., 1983; HERRERO, --
1983; BUENO y cols., 1984; MAICAS y cols., 1984; DAM y -

cols., 1985).

Del 38.467Z (n = 20) de pacientes depresivos mayores

DSM-III no supresores a la dexametasona, vimos como 9 --/
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(45%) lo eran a las 8 horas, 13 (65%) a las 16 y 8 (40%)
a las 23 h. Simultaneamente presentaban concentraciones
no supresoras a las 8 y 16 horas 4 (207) pacientes, 6 -
(30%Z) 1o eran a las 16 y 23 horas, 3 (15%) a las 8 y 23
horas y 3 (15Z) en todas las determinaciones. Esto signi-
fica que con la determinacibén de las 8 horas se identifi-
ca el 457 de los TSD positivos, el 65% con la de las 16
horas y con la de las 23 horas, el 407. De realizar dos -
determinaciones el mayor porcentaje (85%) se consigue con
las 8 y 16 horas, le sigue la asociacidén 16 y 23 horas -

(75%) y la de las 8 y 23 horas (65%).

Segiin lo anterior, nuestros resultados tan solo coin
ciden en parte con lo publicado por CARROLL y cols. (1981).
Ellos refieren detectar el 247 a las 8 horas, el 78% a —-
las 16 horas y el 71% a las 23 horas; con ello, determinan

do a las 16 y 23 horas registran el 987 de todos los TSD

no supresores.

Vemos pues como nuestros resultados parecen darle ma
yor importancia a la determinacidén de las 8 horas, pese a
coincidir con el grupo de MICHIGAN en que, de realizar so-

lo una determinacibén, la de las 16 horas es la iddnea.

Aunque nuestros hallazgos reflejan que la combinacidn
8 y 16 horas es la mds indicada, preferimos hacer hincapié
en la necesidad de realizar las tres determinaciones y de

como los resultados, tanto los nuestros como los de CA--/
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RROLL y cols. (1981), pueden explicarnos y justificar las
diferencias en los porcentajes reportados segin se trate

de pacientes hospitalizados o ambulatorios.

Comprobamos en la TABLA XXII como de los 20 (38.467%)

depresivos mayores DSM-III TSD positivos, 15 (75%) son me
lancébélicos y 5 (257) no. Esto supone que un 607 de melan-
cb6licos y un 18.52% de no melancblicos ofrecen respuestas
no supresoras. Esta proporcidén, dado el escaso nimero de
pacientes no melancdélicos con resultado positivo,ofrece -

una significacidén de p<« 0.005.

Del estudio comparativo de los porcentajes de TSD po
sitivos en subgrupos diagndésticos segin las seis definicio

nes contrastadas apreciamos lo siguiente (TABLAS XXII, --

XXVITI, XXXI, XXXIV, XXXVII y XL):

% DSM- IT11I 60.00% melancdlicos

[l

p 0.005
18.527 sin melancolia
% NEWCASTLE = 45.00% endbgenos
N.S
34.377 neurbticos
* KLEIN = 52.00% endogenomdérficos
N.S.
25.93% no endbgenos
* R.D.C. = 52.94% endbgenos
p 0.005
11.11% no endbgenos
* MICHIGAN = 39.02% endbgenos
N.S

36.367Z no endobgenos
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* ICD-9 = 48.397 psicosis afectivas

23.81% depresiones neurd- N.S.

ticas y reactivas.

En consecuencia, comprobamos como tan solo siguiendo
criterios DSM-IITI y RDC el TSD parece comportarse como un
correcto criterio diferenciador de endogeneidad (p<0.005).
Con el resto de definiciones las diferencias no alcanzan

la significacidén estadisticas (TABLA LIV).

Teniendo en cuenta la gran variabilidad de resulta--
dos no supresores reportados en melancbdlicos, nuestros ha
llazgos no extrafian en absoluto. La frecuencia de éstos -
ha oscilado desde el 100%Z (DOTTI y cols., 1980) al 07 --
(SHOPSIN y GERSHON, 1971), aunque de establecer unos limi
tes mis verosimiles y consensuados, bien pudieran mante--
nerse éstos en un 25 a 80% de pacientes melancbdlicos (CA-
RROLL, 1982; ASNIS y cols., 1981; COPPEN y cols., 1983, -

MAICAS y cols., 1984).

Asi pues, nuestros hallazgos concuerdan con la gran
mayoria de autores, en mids o menos grado, y al apreciar -
su comportamiento como correcto marcador biolbégico en el
grupo de depresiones de tipo melancbdlico-endbgeno, DSM--
II1 o RDC, coincidimos con granparte de ellos (CARROLL y
cols., 1981; CARROLL, 1982; BROWN y cols., 1979; BROWN y
SHUEY, 1080; SCHLESSER y cols., 1980; MELTZER y cols., . -
1982; HERRERO, 1983; BUENO y cols., 1982, MAICAS y cols.,

1984; FONSECA; 1984).
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Otros autores guiindose por los criterios de NEWCAST
LE encuentran un porcentaje mayor que el nuestro en los -

pacientes enddégenos (COPPEN y cols., 1980; HOLDEN, 1980).

Empleando criterios de la 0.M.S., ya sea en su 82 0
92 revisidén, AGGERNAES y cols. (1983) encuentran TSD posi-
tivos en el 657 de los cuadros endbgenos, si bien su estu
dio se centra tan solo en éstos. En nuestro medio, CERVE-
RA y cols. (1984a) refieren resultados muy similares a -
los nuestros,en los que tampoco encuentran significacibn
en la distribucibén de resultados anormales entre ambos --

grupos diagndsticos.

Pese al enorme interés que tiene el trabajo de FEIN-
BERG y CARROLL (1982) y la precisibén de su realizacidn, a
tenor de la validacibén que realizan de sus criterios me-
diante el TSD (437 de sensibilidad y 897 de especificidad)
nuestros hallazgos no coinciden con sus resultados. En -
nuestra casuistica, empleando su indice discriminante el
TSD no ofrece practicamente diferencias de presentacidn
entre ambos subtipos de depresién. Aunque serd tratado es
te punto en los apartados siguientes con la extensidn que
merece, debemos decir que este hallazgo, independientemen
te de su extrafieza, nos parecib6 de acuerdo con lo espera
do en virtud de los indices de concordancia que mostraban
los criterios de MICHIGAN con el resto de sistemas (TABLAS

XXVI y XXVII).
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KASPER y BECKMANN (1983) estudiaron el TSD segin --
ICD-9, RDC e indice de NEWCASTLE. Encuentran que el 52%
de psicosis afectivas, 517% de depresiones mayores RDC y
53% de depresiones enddgenas segin NEWCASTLE,ofrecen re-
sultados no supresores, frente al 6%, 97 y 23% de depre-
siones neurdéticas. Sus resultados no difieren enormemente
con los nuestros, pero si que extrafa que los obtengan -
de tan solo determinar a las 8 a.m. el cortisol postdexa

metasona.

Més recientemente, el grupo de IOWA (ZIMMERMAN y --
cols., 1985) han examinado la relacidén del TSD con 4 de-
finiciones de depresidén endbégena: DSM-III, MICHIGAN, NEW
CATLE y RDC. Comprueban como los pacientes endbgenos pre
sentan tasas de no supresidn significativamente superio-
res a los no endbgenos de seguir criterios DSM-III y --
NEWCASTLE, pero no con RDC y criterios de FEINBERG y CA-
RROLL (1982). En estos dos filtimos sistemas consideran -
como apartado independiente los casos probables e incier
tos. Segiln ese proceder los criterios de MICHIGAN ofre--
cen una significacién de p« 0.0l y los RDC siguen sin -
manifestarla. Nosotros de seguir la misma sistematica en
contramos una significacién de p< 0.01 (X* = 10.221) pa

ra RDC y no mayor que la generable por azar con MICHIGAN.

También DAM y cols. (1985) abordan este tema reali-
zando el TSD en pacientes etiquetados segun ICD-8, NEW-

CASTLE y RDC. Siguiendo el criterio de 5 microgr/dl apre



336

cian una frecuencia de no supresibén en pacientes enddgenos
del 49% para ICD-8, para NEWCASTLE del 467 y del 38% para
RDC. Las frecuencias correspondientes para no enddgenos -
fueron del 33%, 427 y 55% respectivamente. Estas propor--

ciones no llegan a ser estadisticamente significativas.

Sea como fuese, si parece quedar claro en nuestro tra
bajo y en los que con igual pretensidén se vienen realizan-
do, que la frecuencia de resultados anormales varia de --
forma nada desdefiable en virtud del sistema clasificatorio
empleado. Seglin nuestros hallazgos el TSD positivo se mues
tra mis especifico con el criterio clinico de depresibn -
endbégena o de depresidén mayor con caracteristicas endoge-
nomérficas en el sentido con el que el término es emplea-
do por KLEIN (1974). Por otra parte, de los criterios --
fuertemente operacionales, aquel al que presta mayor vali
dez el TSD es el de depresidn mayor con melancolia DSM-ITI.
En esto coincidimos sobradamente con CARROLL y cols., --/

(1981) y HERRERO (1983).

La afirmacién de CARROLL de que el TSD es un test de
laboratorio especifico para el diagndéstico de melancolia,
nos parece tajante pero no por ello menos afortunada de -
entenderla en su justa medida y sentido (CARROLL y cols.,
1981; CARROLL, 1985). También nos parece indicada su de-
fensa cuando dice que si un centro diagndstico encuentra
solamente un 20% de TSD positivos en melancbélicos, y en -

otro un 707,a pesar de estar empleando criterios clinicos
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similares para el diagnbéstico, puede decirse que no estén
comparando grupos idénticos de pacientes (CARROLL, 1985).
Nosotros empleando diferentes criterios para el diagnésti-

CO no encontramos variaciones tan considerables.

Resumiendo, de la discusidén de nuestros resultados -
comprobamos como el TSD se presenta anormal en aproxima-
damente el 507 de los depresivos enddgenos. Este porcenta-
je oscila segin el sistema definitorio empleado, siendo el ma
yor (607%) obtenido con criterios DSM-III y el menor (39.02%)
con los de FEINBERG y CARROLL (1982). En suma y a este res
pecto, pareceria comportarse como buen criterio diferen--

ciador de endogeneidad empleando criterios DSM-III y RDC.

V. 3.3. TEST DE ESTIMULACION CON T.R.H.

En 1a FIGURA VII quedaron.recogidas las concentracio

mes medias de TSH, basales y tras estimulacidén con TRH, -
en pacientes depresivos mayores DSM-III y controles. Siem
pre inferiores los niveles en el grupo experimental, en -
ninguna de las extracciones las diferencias fueron esta--

disticamente significativas.

Optamos por seguir el criterio de incremento de TSH
menor a 5 microU/ml (LOOSEN y PRANGE, 1982), dado que de
esta forma ninguno de nuestros controles presentaba res-
puestas aplanadas de TSH frente a la TRH, De considerar

el cut-off en 7 microU/ml, 4 (18.18%) de nuestros contro-
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les hubiesen registrado resultados positivos. Desarrolla-
dos de esta forma los hallazgos, no estimamos necesario
realizar un estudio de performance para el establecimien
to del dintel. En otras circunstancias (GINER y cols., -
1986) y sin conocer afin estos datos, lo creiamos necesa-
rio al emplear técnicas de Enzimo-Inmuno-Anédlisis (EIA)

en la determinacidbén de TSH.

Dos fueron las razones que indujeron al Departamen-
to de Bioquimica del H.U.S. y a nuestro grupo a elegir -
esta técnica de deteccidén. Pese a que la inmensa mayoria
de los estudios emplean técnicas de RIA, actualmente el
EIA ofrece sobre el RIA las ventajas de la simplicidad -
en su método por al menos igual exactitud y probablemente

superior.

Realizadas estas premisas, encontramos que los nive
les séricos de TSH tras TRH son siempre inferiores en los
pacientes melancb6licos frente a los sin melancolia DSM--
ITI. No obstante, en ningidn momento estas diferencias --
llegan a ser superiores a las generables por el azar. De
igual forma, las medias (i DS) del incremento de TSH en -
ambos subgrupos no ofrecen significacibén en sus diferen-

cias: 7.36 ¥ 5.88 microU/ml en pacientes melancblicos —--

frente a 8.95 £ 4.39 en no melancbdlicos (FIGURA X).

A tenor de lo comprobado en otros estudios que em--

plean técnicas de RIA, nuestras concentraciones son muy
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similares.si bien algo menores,a las que ellos encuentran
(LOOSEN y PRANGE, 1982; LOOSEN y cols., 1983a; CERVERA y
cols., 1984a). También coincidimos con estos autores al -
no encontrar significacibén entre las diferencias del in--

cremento de TSH entre subgrupos diagnésticos.

Referimos con anterioridad que en el 57.697 de nues-
tros depresivos la concentracién mixima de TSH tras TRH -
se obtiene a los 15 minutos de la inyeccidn, mientras que
en el 42.317 restante se logra a los 30 minutos. Ninguno
de ellos la presentb pasado este tiempo. De esta forma pa
rece obvio puedan ahorrarse las determinaciones a los 60
y 90 minutos (LOOSEN y PRANGE, 1982; SCHLESSER y cols.,
1983; GURPEGUI y cols., 1983; CERVERA y cols., 1984a; LOO

SEN, 1985a, 1985b).

Es interesante comentar como en tan solo un 5.47 —-—
(n = 4) de todos los test realizados, depresiones y con-
troles, pudieron constatarse efectos secundarios tras la
administracidén de TRH. Siendo éstos muy ligeros y consis-
tentes en nAuseas, se presentaron a los escasos minutos -
de la inyeccidén y su duracibén no llegd a los 10 minutos.
Parece pues de nuevo confirmarse lo ya referido por el -
grupo de DURHAM (LOOSEN y PRANGE, 1980; LOOSEN y cols.,

1983c).

En la TABLA XXII comprobamos como del 32.697 (n = 17)

de respuestas aplanadas de TSH encontradas en depresivos
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mayores DSM-III, el 70.59% (n = 12) se presentan en melan
cblicos por el 29.41% (n = 5) de pacientes sin melancolia.
De esta forma los resultados, el 487 de los melancblicos

y el 18.52% de los que no lo son, presentan resultados po
sitivos con el test de la Protirelina. Esta proporcidn, -
y en virtud del elevado porcentaje (81.48%) de pacientes

no endégenos con resultado normal en la prueba, arroja una

significacibén de p « 0.005.

Estos resultados parecen pues a caballo entre los re
feridos por la escuela de DURHAM y los encontrados por el

grupo de FAIR-0KS.

Bien es cierto que dado el cut-off que elegimos nues-
tros hallazgos debieran acercarse mas al 257 (como media)
de curvas aplanadas que comentan LOOSEN y PRANGE (1982) y
menos al 757 de EXTEIN y cols. (1980) y GOLD y cols. --
(1981b). No obstante, nos asemejamos mas con los resulta-
dos de SCHLESSER y cols. (1983) que establecen el dintel

en las 5 microU/ml.

En nuestro medio, siguiendo el cut-off de 7 microl/
ml de FAIR-0KS, el grupo de CERVERA inicialmente reportd
resultados positivos en el 70% de las psicosis afectivas
(CERVERA y cols., 1983b) y posteriormente en el 56% (CER

VERA y cols., 1984a).

Asi las cosas, nuestros resultados son semejantes a
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lo hallado en otros trabajos (téngase presente que el por

centaje que refieren LOOSEN y PRANGE (1982) es en depre-

siones primarias y todos nuestros casos lo son), y no pa-

rece que las técnicas de EIA discrepen de forma considera

ble con lo encontrado con RIA.

Si tenemos presente este -

hecho y afiadimos la sencillez metodoldégica y la concentra

cién minima que se detecta mediante el EIA, 0.05 microU/

ml en nuestro caso,

nos atrevemos a predecir una pronta in

clusibén de estas técnicas en nuestra especialidad.

Al comparar los porcentajes del test de la Protireli-

na positivos obtenidos en subgrupos diagndsticos, segln -

las definiciones de endogeneidad contempladas, observamos

lo

XL):

siguiente (TABLAS XXII,

XXVIIT, XXXI, XXXIV, XXXVII y

DSM-III

NEWCASTLE

KLEIN

MICHIGAN

ICD-9

48.00%
18.527%
40.007
28.137%
44 .007
22.227%
38.247
22.227
36.59%
28.187%
41.947%

19.05%

melancbdlicos

P<L 0.025

no melancdélicos
endbgenos

N.S
neurodticos
endogenomdérficas

N.S
no endbgenas
endbgenos

N.S
no endbdgenos
endbgenos

N.S.
no enddgenos
psicosis afectivas

N.S

depresiones neurb-
ticas o reactivas
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Comprobamos como la frecuencia media de respuestas -
aplanadas en endbgenos se sitlla en el 41.46% y en el 21.39%
de no endbdgenos. Sea como fuese, tan solo siguiendo crite
rios establecidos por DSM-II1 parece comportarse el test
de la TRH como un correcto criterio diferenciador de endo
geneidad (p« 0.025). Con el resto de las opciones las di
ferencias no llegan a ser estadisticamente significativas

(TABLA LIV).

Las variaciones que encontramos en los distintos en-
cuadres se presentan solo en parte como razonables, a te-
nor de los indices de concordancia que apreciamos en la -

TABLA XXVII. Los datos que reportan DSM-III, KLEIN e ICD-9,

son muy similares entre si dados los elevados indices "K"
que reflejan: .84 entre DSM-III y KLEIN y .69 de ICD-9 con
los dos. Por el contrario, los porcentajes de respuestas

mitigadas que hallamos mediante MICHIGAN y RDC son en gran
medida superponibles,pese a la muy escasa concordancia --

(.19) que ofrecen entre ellos.

El indice discriminante de MICHIGAN sigue manifestan
do los resultados més pobres. Si bien registra el porcen-
taje mis bajo de falsos positivos, también lo es en el de
verdaderos positivos. Este aspecto junto al analisis de -
las posibles razones que creemos justifican las variacio-
nes encontradas, serédn tratadas con mayor profundidad al

estudiar las modificaciones en la "performance”.
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Pensamos sea de interés destacar la enorme compleji-
dad que puede reportar la realizacidén de un estudio com-
parativo en el sentido con el que venimos realizandolo. -
Independientemente de no disponer de trabajos que contras-
ten varios sistemas clasificatorios con esta prueba, nos
encontramos en no pocas ocasiones, con que el término de-
presion primaria es empleado como sindénimo de endbgeno-me
lanc6lico, o bien, no es precisado en el sentido con el -
que es usado. Con este proceder resultados en apariencia
dispares pueden ser practicamente superponibles y vicever-

sa.

Resumiendo ya este apartado de la Discusibn, vemos -
como el porcentaje de respuestas anormales en pacientes -
endb6genos varia del 36 al 487 seglin el encuadre. Tan solo
siguiendo criterios DSM-III1 el test de estimulacidén con -
TRH se muestra como criterio diferenciador de subgrupos -

diagnésticos.

V. 3.4, ASOCIACION DE PRUEBAS.

Tuvimos oportunidad de comprobar en la Introduccidn
0 + 2 . . . ’, -
como la asociacidn entre los distintos marcadores biolégi-
cos parece mostrarse como un area en expansidéon. En suma,
lo que se pretende es mejorar la rentabilidad de los dis-
tintos tests y proceder a una mds clara delimitacidn diag

néstica y prondstica de los cuadros depresivos.
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Observando a simple vista la TABLA L1V apreciamos co
mo los niveles estadisticamente significativos parecen -
acumularse en la mitad inferior; precisamente es en ésta

donde queda contemplada la asociacidén de pruebas.

Siguiendo los criterios DSM-II1 comprobamos en la TA-
BLA XXIV como los porcentajes de pacientes melancdlicos -
identificados (algln resultado positivo) se elevan de for
ma considerable al asociar las pruebas. De considerar las
3 simultaneamente tan solo un 167 (n = 4) de endbgenos lo-
gran "escaparse". Le sigue la asociacibén TSD y test de es-
timulacién con TRH identificando al 807 de los melancéli-
cos y TSD y RCC junto a RCC y test de la TRH ambos con el

687%.

Con el resto de sistemas clasificatorios apreciamos
el mismo fenbdmeno, si bien, en proporciones diferentes -

(TABLAS XXIX, XXXIT, XXXV, XXXVIII y XLI). Hasta tal pun-

to varian éstas, que mediante los indices de NEWCASTLE y
MICHIGAN ninguna de las posibilidades que nos brinda la -
asociacibén ofrece diferencias significativas, mientras —--
que con DSM-III, KLEIN e ICD-9, 1o son todas. Los crite--
rios RDC de SPITZER y cols. (1978) ofrecen significacion
estadistica en todas salvo con la opcibén RCC mas test de

la Protirelina (TABLA LIV).

Si bien vimos con anterioridad que las pruebas neuro

endocrinas, aisladamente, en contadas ocasiones se nos pre
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sentaban de forma significativa como indicadores del carac
ter enddégeno, algo diferente ocurre al asociarlas. En es-
tas circunstancias,lo que llama la atencibén es que ni MI-
CHIGAN ni NEWCASTLE ofrezcan la posibilidad a los test de
diferenciar los diferentes subtipos depresivos que nos ata
fien. Mas alin nos extrafa cuando pensamos que el indice dis
criminante de MICHIGAN surge de manos de los pioneros y -
més fervientes defensores del TSD y cuando autores como -
HOLDEN (1983) refieren que el TSD y el indice diagnbstico

de NEWCASTLE testan el mismo tipo de pacientes.

Nuestro grupo, que hasta la fecha tenia por costumbre
trabajar indistintamente con criterios ICD-9 y DSM-III, -
apenas estaba familiarizado con los surgidos de FEINBERG
y CARROLL (1982). De entrada se nos presentaron como exce-
sivamente "laxos'", al apreciar que con una pérdida de ape-
tito intensa y una disminucién considerable en su interés
o rendimiento en el trabajo, el paciente sobradamente ya

era considerado end6égeno (CUADRO XII). Si a esto le anadi

mos que nuestros pacientes son severos y que en la escala
de HAMILTON obtenemos en esos items unas puntuaciones me-

Y 0.72 (sobre 2) y 3.48 ¥ 0.69 (sobre

dias (i DS) de 1.42
4), cuesta trabajo pensar que fuesen pocos los pacientes

etiquetados de endbégenos. Asi pues las cosas, con los por
centajes de pruebas anormales ya referidos en nuestro gru
po experimental y siendo el 78.85%7 de éste,pacientes endo-

genos seglin MICHIGAN, no creemos puedan resultar extrafios

nuestros hallazgos.
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En 1o que se refiere a los criterios de CARNEY y cols.
(1965) sucedidé lo contrario. Si bien a simple vista resul-
tan muy adecuados y apropiados, mediante su empleo hemos
podido comprobar su gran "dureza'" y como pacientes que --
clinicamente y mediante el resto de criterios operativos
eran claramente endbégenos, no llegaban a la "barrera" de

los 6 puntos.

Pese a que consideramos obligados estos comentarios,
a tenor de los resultados anteriormente comentados, no --
creemos sea éste el momento de tratarlos en profundidad;
asi pues, optamos por reservarlos para el prdéximo aparta-
do y dedicarnos a seguir con la discusidén del resto de --

nuestros hallazgos.

Continuando con el anidlisis de las TABLAS XXIV, XXIX,

XXXII, XXXV, XXXVIIT y XLI encontramos como, en contra de

lo que podria pensarse, la conjuncidén de las tres pruebas
no siempre registra la mayor diferencia entre grupos diag-
nésticos. Vemos que siguiendo los criterios de KLEIN, 1la
asociacién RCC y test de TRH es la que ofrece mayor dife-
rencia, con RDC es TSD y RCC y con MICHIGAN RCC y test de
la Protirelina. En el resto de los sistemas clasificato--

rios si que lo es.

Pese a que inicialmente se pensd en la elevacidn del
cortisol como una posible causa que explicara el aplana--

miento de la respuesta de TSH y se llevaron a cabo estu--
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dios en este sentido (WILBER y UTIGER, 1969; OTSUKI y cols.
1973; RE y cols., 1976; NICOLOFF y cols., 1979), no conoce
mos otros trabajos que conjunten RCC y test de TRH de la
forma que nosotros la realizamos. El grupo de Pamplona --
(CERVERA y cols., 1984a) 1o hizo con antelacibén a la pre-
sente Tesis, pero no llega a valorar la asociacidn de es-
tas pruebas; se cifien exclusivamente a la asociacién TSD

y test de la TRH.

Aunque la conjuncidén TSD y test de la TRH sea la méas
valorada y aplicada, de trabajar exclusivamente con prue-
bas neuroendocrinas, nosotros por los hallazgos ya comen-
tados pensamos deba tenerse mis presente la asociacidén --
RCC y test de la Protirelina y adn todavia mas, si cabe,
el trabajar con las tres pruebas simultaneamente. Llamé -
poderosamente nuestra atencidn en el estudio conjunto de

las TABLAS XXIV, XXIX, XXXV, XXXVIII y XLI, como el TSD -

asociado al de la TRH no se mostraba en ninguno de los ca
sos con el mayor valor discriminante entre subgrupos diag-
ndésticos; por el contrario, RCC y TSD, RCC y test de la -
TRH o alguna de las tres, al menos lo hacian en una de las

opciones diagnédsticas.

En consecuencia, de tener que realizar una gradacibn
de preferencias, en la asociacib6n de pruebas neuroendocri
nas, creemos de mayor utilidad a la hora de diferenciar -

subtipos depresivos:
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12 Las tres pruebas simultaneamente.
22 RCC y test de estimulacibén con TRH.

TSD y test de estimulacidén con TRH.

3¢ RCC y TSD.

La no supresibén a la dexametasona fue asociada con -
una hipersecrecib6n nocturna de cortisol. Incluso SACHAR -
(1985) encuentra que el grupo dexametasona resistente pro
cede,casi exclusivamente,de entre aquellos que ademis eran
hipersecretores. Sin embargo, solamente la mitad de los -
hipersecretores de cortisol eran también dexametasona po-
sitivo. Su grupo encuentra tasas de RCC hipersecretor en
el 507 de los pacientes depresivos mayores RDC subtipo en
dégeno (SACHAR y cols., 1980b) y comentan como el TSD le
resulta una valoracidén més grosera del eje HHA en depre--
sidén. En este tema nos consideramos mds allegados al des-
memebrado MICHIGAN (CARROLL y cols. 1981) cuando refieren
que la hipersecrecidén nocturna de cortisol tiene mucha me
nor sensibilidad que el TSD para captar melancélicos y --
que el TSD no puede pues ser sustituido por una simple me-

dicibén nocturna del cortisol plasmético.

Nuestro grupo, al comprobar como el TSD y RCC se pre-
sentan simultaneamente alterados en el 9.6% de los pacien
tes depresivos mayores DSM-III (16% de los melancblicos
y 3.7% de no melancdélicos) y que la tasa de resultados --
anormales en el TSD es siempre superior a la de RCC en --

los depresivos endbégenos, piensa sea obligado el acerca--
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miento al antiguo equipo de MICHIGAN en este aspecto.

En lo que se refiere a la valoracién simulténea del

TSD junto al de 1la TRH,

XXIX, XXXII, XXXV,

cias:

* DSM-III

* NEWCASTLE

% KLEIN

* MICHIGAN

% ICD-9

80.007%
33.33%
70.00%
46.87%
72.00%
40.74%
67.65%
33.33%
58.547%
45.457
70.97%

33.33%

observamos en las TABLAS XXIV, -

XXXVITI y XLI las siguientes frecuen-

melancdlicos

p<0.001
no melancdlicos
endbgenos
N.S.
no endbgenos
endogenomérficas
pL 0.05
no endbgenas
endbgenos
pL0.025
no enddgenos
endbgenos
N.S.
no endbgenos
psicosis afectivas
pL0.01

depresiones neurd-
ticas y reactivas

Siguiendo en el anilisis de esas tablas, vemos como

la asociacidén TSD y test de la TRH, después de considerar

las tres conjuntamente,

es la posibilidad que detecta ma-

yor porcentaje de pacientes endbgenos; observamos un --/

69.867 como media.

tajes considerablemente elevados,

No obstante, .

pese a ser estos porcen-

las diferencias con res-

pecto a los no endbgenos no son las mis manifiestas. De -
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seguir criterios DSM-III1, KLEIN, RDC e ICD-9, encontramos
diferencias estadisticamente significativas entre ambos -~

subtipos (TABLA LIV).

Al contrastar estos resultados con los trabajos lle-
vados a cabo por otros autores, vemos como la discordan-
cia es escasa. RUBIN y cols. (1981) siguiendo criterios
RDC comprueban en pacientes depresivos endbgenos que un -
84% son identificados de emplear conjuntamente estos tests.
Inferiores pues nuestros hallazgos, pensamos deba tenerse
presente que estos autores emplean una dosis de TRH infe-
rior (100 microU) a la supraméaxima (500 microlU) y siguen
el cut-off de incremento de TSH menor de 7 microU/ml. In-
dependientemente de estos datos, si que llegamos a la mis
ma conclusidédn, referida ya por EXTEIN y cols. (1981b), -
cuando reportan que los dos test pueden ser usados de --
forma complementaria,a modo de "alianza",para una mejor
ayuda de laboratorio al diagnébéstico de la depresidén endé-

gena.

Llama la atencidén el hecho de que EXTEIN y cols. --
(1982a) (7 microU/ml) estudiando depresiones mayores uni-
polares RDC (sin més) encuentran el mismo porcentaje que
RUBIN y cols. (1981), en endbgenos RDC, y muy similar al
que encontramos en depresiones melancdélicas DSM-III (807%).
Da pues la impresidén que cada autor emplea los criterios,
aun conociéndolos perfectamente, de una forma particular.

En este sentido, si creemos necesario apuntar como buena
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parte de las discrepancias existentes pueden deberse a -
esta razbén. No son pocos los autores que, o bien especi-
fican muy parcialmente los criterios que cumplen sus pa-
cientes, o no llegamos a entender, a tenor de lo que re-
portan, si unipolar es enddgeno, mayor se corresponde a
unipolar o mayor les supone por afnadidura la condicibn -

de endogeneidad.

En nuestra casuistica, con los dos tests simultanea
mente alterados encontramos el 15.387 (n = 8) de depre-
siones mayores DSM-III; de éstos, 1 es no melancbélico y
7 melancélicos, lo que supone un 3.7% y 28% para ambas -
categorias diagnésticas. Si a esto anadimos las frecuen-
cias de resultados anormales ya comentadas, vemos cOmo,
en efecto, los resultados positivos en TSD y test de la
TRH son fenémenos independientes. Asi pues coincidimos
con la mayoria de los autores en que ningdn test anor--
mal es un epifenbémeno endocrino de otro (LANGER y cols.,
1980; ASNIS y cols., 1981; DAVIS y cols., 1981; EXTEIN
y cols., 1981b; PAPAKOSTAS y cols., 1981; TARGUM y cols.,
1982b; WINOKUR y cols., 1982; FLEMING y cols., 1983; --

RUSH y cols., 1983; CERVERA y cols., 1984a).

En suma y finalizando con este epigrafe, podemos -
decir que asociando las pruebas neuroendocrinas se con-
vierten éstas en excelentes criterios diferenciadores -
de endogeneidad. Pese a todo, las variaciones segln el

sistema definitorio empleado son la regla. Comprobamos
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como la alianza RCC y test de la Protirelina se revela -
enormemente prometedora, mientras que la unidén TSD y test
de la TRH sigue en la linea ya referida por otros autores
y la conjuncién de las tres pruebas es, indudablemente,
la idbénea en la diferenciacién de cuadros depresivos en-

dogenomérficos.
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V. 4. VARTACIONES EN LA PERFORMANCE SEGUN LOS SISTEMAS

DEFINITORIOS EMPLEADOS.

V. 4.1. LAS DEFINICIONES DE ENDOGENEIDAD EMPLEADAS.

Estrechamente relacionado este apartado con el ante-
rior, creemos obligado realizar un anllisis previo de las

TABLAS XXV, XXVI y XXVII, para un mejor entendimiento de

los resultados que a continuacibn seran objeto de discu-

7

sion.

En dichas tablas, el protagonismo es acaparado por
las diferentes definiciones de endogeneidad-melancolia -
que estudiamos. El motivo de elegir éstas y no otras, que
sepamos al menos 11 definiciones operaciomnales han sido
propuestas para definir el subtipo depresivo enddgeno, -
se debe a varias razones. Los criterios RDC resultaron -
obligados ya que se trata de la definicibén de depresidn
endbgena mids frecuentemente estudiada en estos Ultimos -
afios (ZIMMERMAN y cols., 1986a). Por otra parte, el DSM-
III con sus criterios de melancolia, es la definicidén -
oficial adoptada por la American Psiquiatric Associatiodn
y precisamente de ese pails, recibimos el mayor caudal de
informacién en nuestros dias (ZIMMERMAN y cols., 1986a).
De otro lado, la escala de NEWCASTLE ha recibido una am-
plia acogida y exhaustivo estudio por parte de psiquia--
tras europeos; ademas, varios trabajos han encontrado -

una clara asociacibn con los resultados no supresores al
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TSD (COPPEN y cols., 1983; HOLDEN, 1983). El concepto des
crito en 1974 por KLEIN de depresidén endogenomérfica ha
gozado del interés de importantes autores y recientemen-
te, é1 y su grupo han realizado un indice diagndéstico --
(DAVIDSON y cols., 1984). Por (ltimo, hemos incluido 1los
criterios de FEINBERG y CARROLL (1982) ya que estos auto-
res, mediante sus trabajos con el TSD, han conseguido dar
una gran difusién al estudio de las clasificaciones biold

gicas de la depresiodn.

Aparte de estas definiciones operativas, no hemos -
querido dejar de contrastar la ICD59. Pese a no ofrecer-
nos.criterios como tales, ha sido tanto el beneficio ob-
tenido con su empleo y tan familiarizados estamos con su
uso que, en nuestro caso, viene a ser equivalente al diag

ndéstico clinico.

Analizando ya la TABLA XXV, vemos como los criterios
de MICHIGAN son los que identifican a un mayor nuUmero de
pacientes como endbégenos (787 ciertos y 17.31 como incier
tos). Le siguen RDC (65.387%7 ciertos y 25% probables) ICD-9
(59.61%), DSM-III y KLEIN (48.087%) y NEWCASTLE (38.467%).
Asi, resultan ser las definiciones propuestas por MICHI-
GAN y RDC las mAs laxas a la hora de diagnosticar endoge-
neidad; DSM-III, KLEIN e ICD-9 adoptan una posicién inter

media y NEWCASTLE resulta ser la mas exigente.

Dejando a un lado la ICD-9, la mera observacidn de
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cientemente esta variabilidad (CUADROS VIII, IX, X, XI vy

XIT).En el caso de MICHIGAN, ya vimos como presentando -
una disminucién del apetito intensa y una incapacidad pa-
ra el trabajo se superaba con creces el "score" de los -
27 puntos, mientras que en lo que se refiere a NEWCASTLE,
éste contempla todos sus criterios, ya sean referidos a
HRSD o SADS, en puntuaciones mAximas; esto es, nuestros
pacientes al ser depresivos mayores DSM-III podran presen

tar pérdida de peso, pero quizds ésta no llegue a ser de

l kgr. a la semana.

Un aspecto importante que nos ayuda a entender es--
tos resultados, es el hecho de que algunas definiciones
se basan enteramente en sintomas y signos referidos a la
presente enfermedad (DSM-III y RDC), en tanto que otras
(KLEIN, MICHIGAN y NEWCASTLE) incluyen aspectos premérbi
dos y otras variables no sintomatolbgicas, como la pre--
sencia de acontecimientos precipitantes, personalidad pre
via adecuada, discreto inicio en el enfermar o anteceden

tes de episodios previos.

También, algunas de las clasificaciones emplean una
combinacidén de criterios obligados y opcionales (DSM-III
y RDC), otras se componen enteramente por sintomas opcio
nales (MICHIGAN y NEWCASTLE) y otra exige la presencia
de todos ellos (KLEIN). Este es un aspecto importante que

puede explicarnos en parte y como veremos mas adelante,
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las diferencias entre DSM-III y RDC.

En el caso concreto del indice de FEINBERG y CARROLL
(1982), éste difiere de todos en que realizan una valora
cién de intensidades. Cada item es multiplicado por un -

peso.

Por dltimo, otra fuente que genera diferencias es -
el hecho de que todas ellas no surgen por igual proceder.
Dos definiciones, MICHIGAN y NEWCASTLE, se basan en anéli
$is discriminantes y el resto, son fruto de un consenso‘
clinico y por ello, la eleccibn de criterios es arbitra-

ria.

Realizadas pues estas puntualizaciones, podemos dis-
cutir en un mAds adecuado contexto los indices de concor-

dancia que encontramos en las TABLAS XVI y XXVII. Ademas,

la FIGURA XI puede resultar ilustrativa en este sentido.

La TABLA XXVI es traida a colacidén tan solo para ser

contrastada con la TABLA XXVII. Es apreciable como mejo-

ran los indices de concordancia de MICHIGAN y RDC al ser
incluidos los casos probables dentro de los no enddgenos.
Anteriormente comentamos como habiamos optado por consi-
derar los casos de dudosa endogeneidad como no endbgenos.
Asi, se han llevado a cabo todos los resultados y cree--
mos pueda quedar ahora mas justificado nuestro plantea--

miento.
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O- Endbgenos

0= No endbgenos

FIGURA XTI.

REPRESENTACION GRAFICA DE LA CONCORDANCIA ENTRE CRITERIOS.
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En lo que realmente nos concierne, la TABLA XXVII,
vemos como MICHIGAN obtiene un indice medio de concor--
dancia practicamente nulo (.20). Con ese nivel podemos -
decir que no estéd identificando el mismo tipo de pacien-
tes y, ademas, disminuye de forma considerable los indi-
ces medios del resto de las definiciones. De excluirlo,
solo momentaneamente, observamos como DSM-III registra
.69, NEWCASTLE .54, KLEIN .69, RDC .59 e ICD-9 .65. Es--

tos indices ya son mas que aceptables.

Siguiendo con la misma tabla, comprobamos como la -
concordancia mayor (.84) corresponde a DSM-III con KLEIN
seguida de la que estos dos sistemas realizan con ICD-9
(.69). En esencia, todas parecen concordar, excepcibdn -

hecha de MICHIGAN con el resto y RDC con NEWCASTLE (.41).

Recientemente, autores como DAVIDSON y cols. (1984)
y ZIMMERMAN y cols. (1986a) han realizado estudios de --
concordancia similares al presente. Con ZIMMERMAN y cols.
(1986) coincidimos plenamente en la concordancia que en-
cuentra entre DSM-III y NEWCASTLE. Con el resto de posi-
bilidades (DSM-III, RDC, NEWCASTLE y MICHIGAN) la concor
dancia nos resulta exagerada y llama la atencidbén el que
las obtengan de una distribucién de pacientes, seg(n las
diferentes definiciones, similares a la nuestra salvo en
lo que concierne a RDC. Con DAVIDSON y cols. (1984) nos
ocurre algo similar; tan solo coincidimos en la concor--

dancia que refieren entre DSM-III y KLEIN, el resto. se
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nos presentan muy elevadas. Ambos autores emplean una me
todologia (% concordancia) distinta a la nuestra y puede
ello justificar en parte las divergencias. También las -
caracteristicas de la muestra, depresions mayores DSM-III
en el primer caso, sindromes depresivos sin mids en el se-
gundo, pueden intervenir y, sobre todo, el que empleemos

o valoremos de diferente forma los criterios. Resulta cla
ro que tanto para estos autores como para nuestro estudio,
los criterios de FEINBERG y CARROLL (1982) resultan los

méds laxos para diagnosticar endogeneidad.

Asi pues las cosas, DSM-III concuerda fundamentalmen
te con KLEIN (.84),siguiéndole ICD-9 (.69), RDC (.65), -
NEWCASTLE (.57) y MICHIGAN (.24),por este orden (TABLA -
XXVIITI).Facilmente se explican estor resultados al con--
trastar los criterios DSM-I11 con los de KLEIN. En estos
tltimos, el primero y segundo son cumplidos por la tota-
lidad de nuestros pacientes, al ser depresiones mayores,
y el tercero y quinto coinciden con los obligados por --
DSM-TIII. De esta forma vienen a ser criterios practica--

mente superponibles.

Los criterios RDC concuerdan en mayor grado con KLEIN
(.66), DSM-III (.65) e ICD-9 (.64), mientras que con NEW-

CASTLE es escasa (.41) y nula con MICHIGAN (.19) (TABLA

XXVI1).

En el caso de KLEIN el primero en concordar es DSM-
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IIT (.84), viniendo después los indices referidos a ICD-9

(.69), RDC (.66), NEWCASTLE (.57) y MICHIGAN (.23).

NEWCASTLE coincide en mayor grado con ICD-9 con un
indice "X" de .59. Con el resto de clasificaciones son -
atn més escasas: .57 con DSM-III y KLEIN, .41 con RDC y
.22 con MICHIGAN. NEWCASTLE se nos presenta pues como -
el que peor concuerda, en conjunto (.47), después de MI-
CHIGAN (.20). Este Giltimo alcanza su indice "maximo" con

DSM-III (.24) y el minimo con ICD-9 (.19).

Por Gltimo y para terminar con la TABLA XXVII, el -

inico sistema que no ofrece criterios operativos y que -
hemos venido a equiparar con el diagnbstico clinico, la

ICD-9, coincide con DSM-ITII y KLEIN con un "K" méds que -
aceptable de .69; le siguen RDC con .64, NEWCASTLE .59 y
MICHIGAN con .13. Estos datos parecen apoyar la idea de

que la DSM-III va influenciando cada dia mas en nuestros
diagnbésticos clinicos, al menos en el momento de encarar

una investigacidn biolbégica (GUERRERO y cols., 1985).

Llama la atencibén la moderada concordancia que en--
contramos entre DSM-III y RDC (.65). Siendo criterios --
enormemente similares y derivados los primeros de los se
gundos, pareciera pues razonable esperar una muye eleva-
da concordancia. E1 hecho de no presentarse pudiera ex--
plicarse a través de la obligatoriedad de criterios. Mien

tras que DSM-III exige el cumplimiento de sus apartados
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A y B (severa anhedonia y falta de reactividad a lo pla-
centero),-RDC solo requiere uno de los cuatro items de A
(sentimiento cualitativamente diferente, falta de reacti
vidad al entorno, mejoria vespertina o severa anhedonia).
Por otra parte, los criterios RDC son mas abiertamente -
destinados a alargar los limites de 1la deprésién, como -
criterio clinico, pero no contempla la melancolia, sino

la endogeneidad, como estructura clinica mas que concep-

tual (GUERRERO y cols., 1985).

V. 4.2. RITMO CIRCADIANO DE CORTISOL.

De considerar al RCC como variable independiente, -

las TABLAS XXTTIT, XXX, XXXITII, XXXIV, XXXIX y XLII pueden

recogerse en la TABLA LV,

De su andlisis observamos como la sensibilidad de la
prueba es escasa, mientras que la especificidad es muy -
elevada. Esto es, si el RCC es anormal puede decirse con
gran confianza que se trata de un cuadro endbgeno, en tan
to que con uno normal, no se puede aseverar en absoluto

gque no sea endégeno.

Estos resultados son comunes en todos los sistemas
definitorios estudiados. Asi pues, el emplear uno u otro
nos ofrece muy escasa variacib6n (TABLA LV). Este dato no
"es de extrafiar si tenemos presente la minima dispersién

que se registraba al estudiar su comportamiento como cri-
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VARIACIONES EN LA PERFORMANCE DEL RITMO CIRCADIANO DE CORTISOL.

TABLA LV,

F.N V.N F.P. S(Z) E(%) BR FNxBR FPx(1-BR) %gig
19 25 24 92 .48 .36 .04 40
15 29 25 91 .38 .28 .05 .33
18 26 28 96 .48 .34 .02 36
27 17 | 21 94 .65 .51 .02 .53
34 10 17 91 .79 .66 .02 .68
24 20 23 95 .60 .46 .02 .48

.35
.21

.40

PPP(%) PPN(%) EFIC.

72
47
83
67
55

72

55
53
57
27
10

43

59.61
65.38
63.46
46.15
32.69

51.92

G9¢
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terio diferenciador de endogeneidad. En aquella ocasidn,

tan solo KLEIN ofrecia significacién (TABLA LIV) y por

ellos,en este apartado encuentra la mejor performance —--/
(28% de sensibilidad y 967 de especificidad). Sea como -
fuese no es buena y la eficacia diagnbéstica se sitla en

el 63.46%.

De esperar también era que MICHIGAN nos reportara -
la peor sensibilidad (17%), especificidad (91%) y efica-

cia diagnéstica (32.69%).

V. 4.3. TEST DE SUPRESION CON DEXAMETASONA.

En la TABLA LVI se expresan las variaciones en la per
formance del TSD segin las definiciones de endogeneidad

contrastadas.

En este caso, las diferencias son relativamente ma-
nifiestas apareciendo el DSM-II1 como la definicidbn méas
idénea y que mejores resultados ofrece. RDC también re--
gistra valores muy adecuados que llegan incluso a superar

en especificidad al DSM-III.

MICHIGAN genera la peor performance y en este senti
do debemos realizar una puntualizacibén. Pudiérase pensar,
en un principio, que la laxitud que se apreciaba en estos
criterios estuviese motivada por un intento de FEINBERG

y CARROLL de encontrar una definicién en la que "su" prue
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TABLA LVI.

VARIACIONES EN LA PERFORMANCE DEL TEST DE SUPRESION CON DEXAMETASONA.

72
34
62
69
51

66
54
59
34

10

71

57

63.
65.
44,

.15

.69

46

38

23

vV.p. F.N. V.N. F.P. S(%Z) E(%Z) BR FNxBR FPx(1-BR) %%%%% BR PPP(%) PPN(Z) EFIC.
15 10 22 5 60 81 .48 .19 .10 .29 .52
9 11 21 11 45 65 .38 .21 .21 .42 .61
13 12 20 7 52 74 .48 .23 .13 .36 .52
18 16 16 2 53 88 .65 .30 .04 .34 .35
16 25 7 4 39 64 .79 .61 .08 .69 .21
15 16 16 5 48 76 .60 .31 .09 .40 40

62

40

59.

61

L9¢€
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ba siempre registrara la médxima especificidad. A tenor -
de estos datos vemos que no; el sacrificio de sensibili-
dad que imaginadbamos no se ve compensado por una crecien

te especificidad.

En general, la sensibilidad que encontramos con DSM-
ITT (60%), RDC (53%) y KLEIN (527), es superior a la que
refieren CARROLL y cols. (1981) (43%), mientras que las
del resto, vienen a ser superponibles (incluso la de MI-
CHIGAN). Por el contrario, la especificidad que hallamos
es siempre menor; variando del 887 de RDC al 647 de MICHI
GAN, se distancia algo del 967 encontrado por CARROLL y

cols. (1981).

Es de resefiar como estas comparaciones han de reali-
zarse con cautela y siempre teniendo presente el tipo de
depresiones que se contrastan. Asi, CARROLL y cols. (1981)
comparan depresiones enddgenas frente a un grupo hetero-
géneo de éstas. De igual forma trabajan PAPAKOSTAS y cols.
(1980), BROWN y cols. (1979), DOTTI y cols. (1980) y NU-
LLER y OSTROUMOVA (1980), entre otros, y encuentran re--

sultados muy similares.

RUSH y cols. (1980) contraponen enddgenos versus no
endbgenos y encuentran una moderada sensibilidad (38%) -

con una muy elevada especificidad (947).

En nuestro medio los estudios de performance reali-
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zados vienen a coincidir,con los ya comentados.en una mo-
derada sensibilidad y elevada especificidad para el TSD
(BUENO y cols., 1982; FONSECA, 1983, 1984; HERRERO, 1983;
MAICAS y cols., 1984). Nosotros encontramos una sensibili
dad media muy similar (49.57) con una especificidad infe-
rior (74.667Z), si bien es necesario tener presente que -

trabajamos con depresiones todas ellas severas.

V. 4.4, TEST DE ESTIMULACION CON T.R.H.

La TABLA LVII recoge las variaciones en la performan

ce del test de estimulacidén con TRH. Encontramos de nuevo
como los mejores resultados son proporcionados por DSM-III
seguido por KLEIN, NEWCASTLE, ICD-9, RDC y MICHIGAN, de

atenernos a su eficacia diagnéstica.

Las variaciones en la sensibilidad no son muy consi-
derables, oscilando del 487 obtenida con criterios DSM-III
al 36% del indice discriminante de MICHIGAN. Como media
reportamos un 41.337 de pacientes endbégenos identifica--
dos, lo que supone una sensibilidad discreta si bien su-
perior a la que se obtiene de realizar la media en los -

trabajos que refieren LOOSEN y PRANGE (1982).

La especificidad es moderadamente alta con una media
del 78.33%. La méxima la alcanza MICHIGAN (82%) y la mini
ma NEWCASTLE (727Z). Con DSM-III e ICD-9 encontramos un -

81%Z y en KLEIN y RDC un 77Z. Es interesante destacar co-
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VARIACIONES EN LA PERFORMANCE DEL TEST DE ESTIMULACION CON TRH.

TABLA LVIT,

.P. F.N N. F.P. S(%) E@Z)
12 13 22 48 81
8 12 23 40 72
11 14 21 44 77
13 21 14 38 77
15 26 9 36 82
13 18 17 42 81

.38
.48
.65
.79

.60

ERROR
FNxBR FPx(1-BR) TOTAL
.25 .09 .34
.23 17 .40
.27 .11 .38
.40 .18 .58
.50 .04 .54
.35 .08 .43

.52
.62
.52
.35
.21

.40

PPP(Z%Z) PPN(Z) EFIC.

67
36
62
58
55

63

60

53

57

28

11

38

63

59.

61

51

46.

57

.58

61

.53

.92

15

.69
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mo en esta prueba y no en el TSD, el beneficio en la espe
cificidad que anteriormente comentdbamos, si parece obte

nerse a través del indice de FEINBERG y CARROLL (1982).

En general y como resumen, vemos como de emplear una
un otra definicidén nos podemos encontrar con variaciones
del orden del 107 en la performance y que el test de la -
Protirelina, se comporta como una prueba de laboratorio -
con moderada sensibilidad, especificidad y eficacia diag-

nbéstica.

V. 4.5. ASOCIACION DE PRUEBAS.

Las TABLAS LVIII, LIX, LX y LXI nos ofrecen las va-

riaciones de performance en las cuatro posibles combina-

ciones de pruebas.

Al asociar los tres tests neuroendocrinos (TABLA -

LVIII), vemos como en todas las definiciones 1la sensibi-

lidad se aumenta de forma considerable, y como era de es

perar, en detrimento de la especificidad.

En este caso, las sensibilidades oscilan desde el -
847 de DSM-III al 63% de MICHIGAN. RDC y NEWCASTLE adop-
tan valores intermedios (74 y 75%) mientras que KLEIN e
ICD-9 se acercan a DSM-III (80 y 77%). La especificidad
media alcanzada es del 60.17%,siendo la mayor proporcio-

nada por RDC e ICD-9 (67%) y la menor por NEWCASTLE (50%).
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TABLA LVIIT.

VARIACIONES EN LA PERFORMANCE DE ASOCIACION DE PRUEBAS

(ALGUNA PRUEBA POSITIVA).

ERROR

V.P F.N. V.N. F.P. S(%Z) E(%) BR FNxBR FPx(1-BR) TOTAL
21 4 17 10 84 63 .48 .07 .19 .26
15 5 16 16 75 50 .38 .09 .31 .40
20 5 16 11 80 59 .48 .09 .22 .31
25 9 12 6 74 67 .65 .17 .12 .29
26 15 6 5 63 55 .79 .29 .10 .39
24 7 14 7 77 67 .60 14 .13 .27

.52
.62
.52
.35
.21

.40

PPP(Z%) PPN(Z%Z) EFIC.

65

37

62

62

53

62

77

61

73

40

12

53

73.07
59.61
69.23
71.15
61.53

73.08
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VARIACIONES EN LA PERFORMANCE DE ASOCIACION DE PRUEBAS

TABLA LIX.

(TEST DE SUPRESION CON DEXAMETASONA Y/0 TEST DE ESTIMULACION CON TRH).

.P. F.N. N. F.P. S(%Z) E(Z)
20 5 18 9 80 67
14 6 17 15 70 53
18 7 16 11 72 59
23 11 12 6 68 67
24 17 6 5 59 55
22 9 14 7 71 67

.48
.38
.48
.65
.79

.60

RRO

FNxBR FPx(1-BR) OTA
.09 <17 .26
.11 .29 .40
.13 .22 35
21 .12 .33
.33 .10 .43
.17 .13 .30

Icu
]

W
[y

(@)}
N

.35
.21

.40

PPP(7%Z) PPN(Z) EFIC.

66
37
60
61
52

61

75
60
67
37
11

49

73

59.
65.
67.
57.

69.

007

61

38

30

69
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ICD-9

TABLA LX.

VARIACIONES EN LA PERFORMANCE DE ASOCIACION DE PRUEBAS

(TEST DE SUPRESION CON DEXAMETASONA Y/O0 RITMO CIRCADIANO DE CORTISOL).

.P. F. V.N. F. S(%Z) E(%Z) BR
17 8 21 6 68 78
11 9 20 12 55 62
16 9 20 7 64 74
21 13 16 2 62 89
19 22 7 4 46 64
18 13 16 5 58 76

.48

.38

.48

.65

.79

.60

ERROR

FNxBR FPx(1-BR) TOTAL
.15 .11 .26
17 .23 .40
.17 .13 .30
.25 .04 29
A2 .07 49
.25 .09 .34

.52

.62

.52

.35

.21

.40

PPP(%) PPN(Z) EFIC.

70
36
67
70
52

63

69
56
66
38
10

L4

73.07
59.61
69.23
71.15
50.00

65.38
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TABLA LXI.

VARIACIONES EN LA PERFORMANCE DE ASOCIACION DE PRUEBAS.

(RITMO CIRCADIANO DE CORTISOL Y/O TEST DE ESTIMULACION CON TRH).

V.P. F.N. V.N. F.P. S(%) E(%) BR FNxBR FPx(1-BR) %%%%% BR PPP(%) PPN(Z) EFIC.
DSM-III 17 8 20 7 68 74 .48 .15 .13 .28 .52 68 68 71.15
NEWCASTLE 12 8 20 12 60 62 .38 .15 .23 .38 .62 38 58 61.53
KLEIN 17 8 20 7 68 74 .48 .15 .13 .28 .52 68 68 71.15
RDC 19 15 13 5 56 72 .65 .29 .10 .39 .35 61 32 61.53
MICHIGAN 21 20 8 3 51 73 .79 .38 .06 JA4 0 21 55 12 55.76
ICD-9 19 12 16 5 61 76 .60 .23 .09 .32  :40 63 46 67.31

GLE
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De esta forma los resultados, vemos como la variabilidad
es manifiesta, llegando a acercarse al 207 dependiendo -
del sistema empleado. Sea como fuese, el DSM-III con sus
criterios de depresién mayor con melancolia vuelve a ser
aquel que recibe mayor validez de las pruebas neuroendo-

crinas.

En la asociacidén mis empleada, TSD y test de estimu-
lacibén con TRH, comprobamos en primer lugar como se eleva
la sensibilidad con respecto a la proporcionada por cada
prueba independientemente. Por el contrario y sea cual -
sea la definicidn de que se trate, la especificidad dismi

nuye.

Las oscilaciones de sensibilidad y especificidad si-

guen siendo la norma (TABLA LIX). También parece ser la -

regla que DSM-I1I registre la mejor performance. y esta -

vez, le siguen ICD-9 y KLEIN.

En las pruebas del eje HHA su asociacién (TABLA LX)

no parece proporcionar muchos beneficios con respecto al

TSD aisladamente (TABLA LVI). Si bien la sensibilidad se

eleva de forma discreta, la especificidad y eficacia diag

ndéstica apenas lo hacen.

En esta ocasib6n la mayor especificidad es conseguida
por RDC (89%), si bien, globalmente, la mejor eficacia se

registra a través de DSM-III (73.07%). Como viene ocurrien
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do, en MICHIGAN cualquier prueba neurcendocrina se com--
porta discretamente, en la distincidén endbgeno-no enddge

no.

Con respecto al RCC y test dé la Protirelina en aso-

ciacidén (TABLA LXI), volvemos a recalcar sobre lo mismo.

El emplear unos u otros criterios produce variaciones de

performance tales que pueden justificar parte de la dispa
ridad existente en la literatura. Sea como fuese, con es-
te tandem se obtienen performances moderadamente buenas -
que, condensadas en términos de eficacia diagndstica, re-
fieren la méxima con criterios DSM~III y KLEIN (71.15%),

seguidos de ICD-9 (67.317), del 61.53% encontrados en NEW

CASTLE y RDC y de MICHIGAN (55.73%).

V. 4.6. ANALISIS COMPARATIVO DE LAS

PRUEBAS NEUROENDOCRINAS.

Hemos tenido oportunidad de comprobar de que distin
ta manera se comportan las pruebas neuroendocrinas en la
diferenciacidén y performance de cuadros depresivos endbge
nos versus no enddgenos. Asi, en este momento, creemos ne
cesario realizar un estudio comparativo entre éstas, para
después contrastar con la performance de otros tests de -

ayuda diagndstica en medicina.

En las FIGURAS XII, XIII y XIV vienen representados

los tres conceptos que definen la calidad diagndéstica de



378

100
90
A\
80+ ~ |
AN Alguna Positiva
20- TSD y/o0 TRH
601
50-
40 -
30-
%,
u-'-'“"‘“"/ \\. » Rec
20+ \,._\'//
| O-
(0] 1 T L ! ! ;)
"~
5 2 § 8 & g
3 s g S
i :

Voriaciones en la Sensibilidod

FIGURA XTII.




/ 00

50+

40-

30+

201

104

379

A TRH

RCC y/0 TRH
—-ATSD y/ RCC
=" /$TSD

Alguna Positiva
TSD y/o TRH

T
(]

:

Voriociones en Ia Especificidad

OSM IIT -
Klein -
RDC -
Michigan -
1CD-9 -

FIGURA XIII.




60-
50-

40-

301

380

1

E

voriaciones en la Eficacia Diagnéstica

FIGURA XIV.

DSM 111
Klein -
RDC -

Michigan -

I1CD-9 -



381

una prueba: sensibilidad, especificidad y eficacia diag-

ndstica.

Comprobamos como el asociar las pruebas siempre su-
pone un mayor numero de pacientes enddgenos identificados.
En términos pues de sensibilidad, se puede realizar la si

guiente graduacidn.

1?2 Las tres pruebas simultaneamente.
22 TSD mas TRH.

32 RCC mas TRH.

42 TSD mas RCC.

5¢ TSD.

62 TRH.

72 RCC, como pruebas sensibles de endogeneidad.

En este sentido parecen encontrarse de acuerdo todas
las definiciones de endogeneidad, realizada la salvedad -

de RDC con TSD y RCC que la sitia en tercer lugar (FIGU-

RA XI71).

El aumento en la sensibilidad lleva siempre parejo -
una disminucidén en la especificidad, o si se quiere, un -
mayor niimero de no endbgenos con resultado anormal (FIGU-
RA XIITI). Asi, el RCC es con creces la prueba més especi-
fica de endogeneidad seguida del test de 1la TRH y TSD por
este orden. En lo que se refiere a la asociacidn, alguna

de las tres y TSD mas TRH son las menos y practicamente -
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equiparables. En esta ocasibén, el realizar una gradacién
de pruebas mas especificas de melancolia no resulta tan -

sencilla; cada clasificacibén ofrece la suya propia.

La eficacia diagnéstica (FIGURA XIV) es siempre dis-

creta sea cual sea la prueba a que se refiera. Llama la -

atencidén como en el caso de DSM-III, NEWCASTLE y KLEIN --
apenas si ofrecen un 107 de variacibén entre la mas y menos
eficaz. En el resto de opciones diagndsticas si reporta -
mayor beneficio la asociacidén de pruebas. En general, 1la

combinacibén de los tres tests resulta la mas eficiente, -
mientras que el RCC es la menos eficaz. Pese a todo y co-
mo ejemplo de la disparidad existente, el RCC supera al -

resto en caso de seguir los criterios de NEWCASTLE.

Con estos resultados hemos tenido oportunidad de com
probar como las pruebas neuroendocrinas pueden perfecta--
mente ser consideradas de ayuda diagnéstica en la endoge-
neidad de los cuadros depresivos. Teniendo por referencia
el clisico estudio de GALEN y GAMBINO (1975), observamos
como vienen a comportarse de forma similar a test de la-
boratorio ya rutinarios en el quehacer médico. Asi, en el
infarto agudo de miocardio encuentran la CPK con una sen
sibilidad del 967 y una especificidad del 57%, la SGOT -
con 91 y 73%, la LDH con 87 y 90%. En la enfermedad car-
diaca, hipertensibén o ambas, la presidén arterial registra
un 86 y 747, 54 y 58% la historia, 50 y 767% el ECG y 48 y

92% la placa de térax. La alfa-fetoproteina en el carcing
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ma hepatocelular registra un 84 y 987 (GALEN y GAMBINO,

1975).

De todas las definiciones de endogeneidad contrasta
das, observamos como las pruebas neuroendocrinas prestan
mayor validez a los criterios DSM-III. Después parecen ve
nir el concepto de depresibén endogenomdrfica de KLEIN --
(1974) y el de psicosis maniaco depresiva monopolar de -
ICD-9. RDC, NEWCASTLE y fundamentalmente MICHIGAN, no re
ciben un considerable apoyo por parte de estos tests. Sea
como fuese, si parece quedar claro que la performance de

las pruebas varia segiin los criterios empleados.
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V. 5. INCLUSION DE LAS PRUEBAS NEUROENDOCRINAS COMO

CRITERIOS OPERATIVO-CUANTIFICADOS DE ENDOGENEIDAD.

El mero hecho de que las pruebas neuroendocrinas -
ofrezcan significacidn estadistica en su calidad de cri-
terio diferenciador de cuadros enddgenos, puede parecer
ya suficiente para que éstas sean consideradas como cri-
terio operativo de endogeneidad. No obstante, en el deseo
de dejar claramente establecida esta condicidén, resulta
obligada la comparacidén con los criterios ya estableci--

dos a tal efecto.

Vimos como fueron contrastadas individualmente en ca
da definicidén y posteriormente en la globalidad de los -
criterios que cada una aportaba. Por @ltimo y con todos

ellos, se estudiaron en el grupo concordante.

V. 5.1. SU INCLUSION EN CADA UNA DE LAS DEFINICIONES

DE ENDOGENEIDAD.

En el caso de DSM-III tuvimos oportunidad de compro

bar (TABLA XLIII) como a excepcidn de la severa anhedo--

nia,la falta de reactividad a los estimulos placenteros

y el sentimiento cualitativamente diferente, ningin otro
criterio llega a ser mis especifico de melancolia que el
tener positiva alguna de las pruebas neuroendocrinas. Si-
guiendo en el anAdlisis de esta tabla, apreciamos como tan

solo la mejoria vespertina y el RCC no parecen inclinarse
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de forma significativa hacia ninguno de los subtipos de -

depresidn.

En el indice diagnéstico de NEWCASTLE (TABLA XLIV) -

ninguna de las pruebas neuroendocrinas, aisladas y en aso

"al‘—

ciacién, diferencian entre ambos tipos. Pese a todo,
guna prueba positiva" obtiene mayor puntuacibén que algu-

no de los criterios establecidos por CARNEY y cols. (1965).

En lo que se refiere a KLEIN (1974) y sus criterios
de depresibén endogenombérfica, los tres que realmente nos
atafien obtienen la médxima puntuacibén y no son superados -
por las pruebas neuroendocrinas. Sin embargo, realizada -
la salvedad del test de 1la TRH, éstas se inclinan de for-

ma significativa al lado endbégeno (TABLA XLV).

Centrados en RDC, las posibilidades TSD y/o RCC, --
TSD y "alguna positiva" superan con creces a la mejoria
vespertina, al insomnio tardio y/o medio, pérdida de ape
tito, enlentecimiento o agitacibén psicomotriz y a la pér-
dida de interés o placer (no severa), llegada la hora de
diferenciar entre ambos subtipos de depresibén. En esta -
opcibén, el TSD llega incluso a inclinarse de forma mas -
significativa hacia lo endbégeno que la mejoria vesperti-
na y el insomnio tardio o medio. De igual manera, la aso
ciacidén TSD y/o RCC supera hasta "la culpa excesiva e -
inapropiada" que tan genuinamente melancbélica se nos pre

senta (TABLA XLVI).
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De los criterios que FEINBERG y CARROLL (1982) esta--
blecen en su indice discriminante, tan solo los delirios
depresivos, la pérdida de apetito y los acontecimientos
precipitantes, parecen realmente serlo. Este Gltimo, lo -
hace inclinindose hacia el lado neurdtico. Ninguna de las
posibilidades que brindan los tests neuroendocrinos llega
a la significacidén estadistica, si bien la asociacibén RCC
y/o TRH supera a la gran mayoria de los sintomas que pro-

ponen..

Asi pues las cosas, parece comprobarse que estas prue
bas de laboratorio puedan ser incluidas como criterios --
operativos de endogeneidad dentro de las definiciones con
templadas. En la FIGURA XV observamos como en todas ellas
alguna de las opciones que ofrecen las pruebas pueden co-
locarse dentro del nimero de items que tienen. Esto supo-
ne que al menos discriminan mejor que otros sintomas ya -

propuestos y aceptados.

Sea como fuese, los test nunca llegan a alcanzar a -
sintomas tales como la falta de reactividad o autonomia -
del humor, la calidad de la tristeza y la severa anhedonia.
Estos se presentan como los mAs especificamente melancéli
cos, pero registran un inconveniente que no presentan las
pruebas: su dificil cuantificacidén. Mientras que con los
tests de laboratorio es sencillo "operar",basta estable-
cer un dintel y considerar el resultado como positivo o

negativo, con los sintomas referidos no lo es tanto. He-
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mos tenido incluso la oportunidad de comprobar como todos
nuestros pacientes presentaban una pérdida de placer o in
terés en las actividades usuales, eran pues anhedbnicos,
pero solamente un 717 la presentaban de forma severa o -
ante todas las actividades; ademds esta segunda posibili-
dad, que se diferencia tan solo en gravedad o cantidad de
la primera, se ha presentado con frecuencia significativa-

mente mayor en endbgenos.

Este hecho despierta varios comentarios. En primer -
lugar que cada clinico o investigador los valorara de una
forma particular, y lo que para uno es solo anhedonia, pa
ra otro lo seré severa. Esta disparidad que es natural y
si se quiere hasta deseable y dificilmente evitable, 1lle-
va en este caso a que un paciente sea melancélico para un

autor y no melancélico para otro.

Una segunda cuestibdn que nos despiera y que recien-
temente ha sido estudiada por ZIMMERMAN y cols. (1986b),
es la de si el subtipo melancolia DSM-III es una distin--
cidén cualitativa o cuantitativa. Interrogante éste que -
nos remonta a los afos 20 con la controversia unijitaria--
binaria en-la depresidn o con la jerarquizacidén de los -
trastornos afectivos, no parece presente facil resolucién.
Nuestros datos nos permiten solamente comentar que los -
resultados anormales en los tests tienden a acumularse -
en el lado endbégeno y que estos casos no son mis graves

o severos que el resto. No obstante, hemos tenido oportu-
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nidad de comprobar como si se correlacionan estrechamente
con los sintomas de "psicoticismo" y que si el criterio -
de severidad se aplica en relacidén a éste, los TSD positi

vos se acumulan claramente en este grupo.

Con respecto a la jerarquizacibén de los trastornos -
afectivos y pruebas neuroendocrinas, es complicado el pro
nunciarnos. Bien es cierto que los resultados anormales -
se presentan en los cuadros genuinos o icédsticos, pero de
formar éstos un continuum con los secundarios, enmascara-
dos o neurdticos, quizéds debieran recogerse mds pruebas -

positivas en este extremo.

Dejando a un lado esta cuestibén, que en cierta medi-
da se encuentra por encima de nuestros resultados, nos pa
rece importante dejar claro el valor que damos a las prue
bas neuroendocrinas. Estas se limitan a ayudarnos en el -
diagnéstico (CARROLL, 1985) y no estan hechas para susti-
tuir a la valoracién clinica ni estudio psicopatoldgico -
de nuestros pacientes. Realizada esta puntualizacidn, si
parece quedar claro que en futuras clasificaciones pueden
introducirse criterios diagnbésticos bioquimicos-neuroen-
docrinos (GURPEGUI y cols., 1983, HERRERO, 1983). Aunque
nuestro estudio se ha realizado equiparando los tests a
los criterios clinicos y evolutivos, quizads deban de in-
corporarse como un nuevo eje funcional: el de marcadores
biolbégicos.Asi pues las cosas, los resultados que se pre-

sentan apoyan la opinién de CARROLL (1981; 1985) y dan con
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sistencia a sus esperanzas con respecto al futuro DSM-IV.

En 1a TABLA XLVIII aparecieron reflejados todos los

items propuestos como endbgenos y su anélisis definicibn
por definicidén. Tuvimos oportunidad de comprobar como los
resultados variaban seglin el sistema clasificatorio emplea
do; no obstante, la falta de reactividad al entorno, el -
sentimiento cualitativamente diferente, la pérdida severa
de interés o placer, el ser un trastorno fésico y los de
lirios depresivos, siempre discriminan. Asi, y dadas las
puntuaciones en la RC que obtienen, encontramos que son -
los sintomas m4s esbecificamente relacionados con el con-
cepto de endogeneidad y coincidimos pues con los autores
que, mediante técnicas de agrupamiento (cluster analysis),
describen un sindrome depresivo genuino o icéstico, que

se corresponde con el grupo endbégeno en palabras de LO--
PEZ-IBOR ALINO (1982) (NELSON y CHARNEY, 1981; MATUSSEK -

y cols. 1981).

También se encuentran de acuerdo todas las clasifi-
caciones en que los delirios hipocondriacos y . nihilistas,
los antecedentes depresivos previos, el enlentecimiento
y agitacidn psicomotriz no severos, la pérdida de interés
o impulso sexual disminuido, la duracidén mayor o igual a
dos semanas y la disminucidén en el trabajo e interés, no
diferencian en ningin caso. Comenzamos a ver como el con
cepto de gravedad o, si se quiere,el cuantificar los sin

tomas, se presenta como tarea compleja y de crucial im-



391

portancia en este tipo de estudios, incluso cuando se par
te, como en nuestro caso, de depresiones todas ellas seve

ras.

En la FIGURA XVI hemos venido a representar el lugar

que ocupan las pruebas neuroendocrinas en la globalidad -
de todos los criterios propuestos como endbgenos por las
diferentes definiciones. Volvemos a comprobar como los -
tests de laboratorio superan items ya clasicamente esta-

blecidos en tal menester.

V. 5.2. SU INCLUSION EN LA GENERALIDAD.

La TABLA XLIX expresaba la RC de KENDELL en la genera

lidad. Comprobamos como el criterio que se inclina con més
peso y significacién a lo endbgeno es la falta de reacti-
vidad a los estimulos habitualmente placenteros. Le siguen
el sentimiento cualitativamente diferente, 1la personali-
dad adecuada, la pérdida severa de interés o placer, la -

evolucidén fésica y los delirios depresivos.

Las pruebas neuroendocrinas al ser consideradas aisla
damente no ofrecen peso discriminador y por ello, no se -
inclinan de forma significativa a lo endbégeno. Al anali--
zarlas en asociacién, por el contrario, si lo hacen y has
ta superan o igualan a sintomas como la culpa excesiva e

inapropiada, el insomnio tardio y al delirio de ruina.
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Items como la mejoria vespertina, el notable enlente
cimiento o agitacidn psicomotriz y la pérdida de apetito,
se ven superados ampliamente por estos tests de laborato-
rio; incluso, pese a lo estrechamente relacionados con lo
endbégeno, no llegan a ofrecernos diferencias significati-

vas entre ambos subtipos de depresidn.

Terminando con la discusibén de la TABLA XLIX, de 1los

39 sintomas que nos proporcionan las 6 definiciones con--
trastadas, muchos se refieren al mismo fenémeno y se dife
rencian en pequefilas matizaciones o en su intensidad. Por

este motivo, en la TABLA L la culpa puede puntuar con uno
o dos puntos dependiendo de su intensidad. Los delirios -
depresivos discriminan todos ellos independientemente, pe-
ro dado que se presentaron en los mismos enfermos de forma
simulténea, se englobaron en un solo criterio que puntua

como 3, 4 6 5 seglin presente uno, dos o los tres tipos. -
Las pruebas neuroendocrinas quedan pues introducidas con

peso propio dentro de los criterios de endogeneidad, aun-
que bien es cierto, que no en su forma aislada, sino en -

asociacidn.

Los criterios generados por este proceder quedaron -
expresados en la TABLA L. Comprobamos como contemplan as-
pectos clinicos, evolutivos y neuroendocrinos, siendo el
més especificamente melancdlico la falta de reactividad -
al entorno o a lo agradable. En total consta de 10 items

que se derivan fundamentalmente de DSM-III y RDC. De és--
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tos incorporamos la falta de reactividad, el sentimiento
cualitativamente diferente, la severa anhedonia, la cul-
pa, el insomnio tardio o intermedio y la anorexia signi-
ficativa o pérdida de peso. El resto de definiciones, --
amén de algunos de los anteriores, incorporan sintomas -
que son exclusivos de ellas. Asi, KLEIN nos proporciona -
la evolucidén fésica, NEWCASTLE la personalidad adecuada -

—--otro evolutivo-- y MICHIGAN los delirios depresivos.

Es interesante destacar como los criterios de FEIN-
BERG y CARROLL (1982), pese a su minima o nula concordan-
cia con el resto, proporcionan cuatro de sus criterios. Es
to nos hace ver que lo que justifica su deficiencia es 1la

puntuacidén que ofrece para sus items y no éstos.

V. 5.3. SU INCLUSION EN EL GRUPO CONCORDANTE.

Consideramos como grupo concordante al conjunto de
pacientes diagnosticados como endbgenos por todas o la -
mayoria de las definiciones. Pese a que estudiamos las -
tres posibilidades que nos parecian més indicadas (TABLA
LI), hemos optado por la que contrasta aquellos pacientes
diagnosticados de endbgenos por 6, 5 0 4 definiciones --
frente a los que lo eran por 1, 2 6 ninguna. De esta for
ma, solo desechamos como inciertos a dos pacientes, los
etiquietados por tres definiciones, y nos resulta poco -
dudoso que depresivos diagnosticados por cuatro opciones

de melancbélicos no lo sean. Ademéis,los resultados que de-
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paran las dos posibilidades desechadas son muy similares
y queda en todas claramente determinada la inclusiébn de
las pruebas neuroendocrinas como criterio de endognei--

dad (TABLA LI).

En lo que se refiere al grupo concordante no endbge
no, el que se introduzcan pacientes diagnosticados de 1lo
contrario por uno o dos criterios no resulta inapropiado
cuando tenemos presente la escasa concordancia que regis

tran los criterios de MICHIGAN.

Asi pues, comprobamos en la TABLA LII como entre los
criterios surgidos se encuentran las pruebas neuroendocri
nas. En el caso de que se trabaje con las tres estudiadas,
de presentar alguna positiva se inclinan con un peso de
+3 puntos, mientras que de trabajar con dos o una, lo ha

cen con +2 6 +1.

De contrastarlos con los obtenidos de la generalidad
(TABLA LI), observamos como las diferencias son escasas.
Aparte de la referida a los tests, lo més notable es 1la
introduccién de un nuevo criterio: el notable enlenteci-
miento o agitacidn psicomotriz. El resto son los mismos
aunque con diferentes puntuaciones. Asi, la cualidad di-
ferente, la personalidad adecuada, la anhedonia severa y
el que sea un trastorno fé4sico, antes puntuaban con +4 y
ahora con +5. La culpa que en la generalidad lo hacia con

+1 & 42, seglin la intensidad, en esta ocasidén lo hace con
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+3 6 +4 por la misma razbédn. La anorexia significativa o

pérdida de peso sube de +1 a +2.

Es de resaltar como todos los items puntuan de for-
ma positiva, es decir, todos se inclinan de manera signi
ficativa hacia lo melancbélico. Los sintomas que recogi-
dos por NEWCASTLE y MICHIGAN puntuan negativamente, an--
siedad y acontecimientos precipitantes, no lo hacen ni en
la generalidad ni en el grupo concordante. No obstante,
al estudiar definicibén por definicién tuvimos oportuni-
dad de comprobar como si lo hacian en sus respectivos en

cuadres (TABLAS XLIV y XLVII).
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V. 6. PROPUESTA DE UNOS CRITERIOS DIAGNOSTICOS

DE ENDOGENEIDAD.

Los criterios que presentamos se basan en cinco de
finiciones operativas de endogeneidad ya establecidas;
a saber: DSM-III (1980), R.D.C. (SPITZER y cols., 1978),
depresidén endogenomérfica de KLEIN (1974), indice diag--
noéstico de NEWCASTLE (CARNEY y cols., 1965) e indice dis

criminante de FEINBERG y CARROLL (1982).

Todos ellos se encuentran cuantificados y presentan
de novedoso la inclusibén de las pruebas neuroendocrinas
de laboratorio. Aunque lo indicado creemos es trabajar -
con T.S.D., test de estimulacibén con T.R.H. y R.C.C. si-
multaneamente, ofrecen la posibilidad de ser empleados -

en aquellos casos que se realicen dos o una de ellas.
Nuestro indice diagnbéstico consta pues. de crite--
rios clinicos, evolutivos, de personalidad previa y bio-

quimicos que es preciso definir.

a) Criterios clinicos.

Falta de reactividad al entorno. Es contemplada -

por DSM-III y KLEIN de forma obligada y por RDC opcio-
nal. La definimos como no sentirse mejor, ni tan siquige

ra "momentaneamente", cuando algo agradable sucede.
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Seglin nuestros resultados, se presenta éste como el
sintoma mas genuinamente melancbélico y puntua al maximo,

+5.

Sentimiento cualitativamente diferente. Opcional en

las tres definiciones que lo introducen: DSM-III, RDC y
NEWCASTLE. Se le asigna un peso de +5 y queda estableci-
do tal y como lo hace DSM-III: "se percibe el estado de
4nimo como una clase de sentimiento inconfundiblemente -
diferente del que se experimenta después de una muerte o

de una pérdida de relacién amorosa".

Pérdida severa de interés o placer. Es introducida

en todas las definiciones salvo en NEWCASTLE. En DSM-III
y KLEIN se requiere obligatoriamente y en RDC y MICHIGAN
es opcional. Puntua, de igual manera,con la mixima, +5 -
puntos, y debe de observarse ésta "incapacidad para dis-

frutar en todas o casi todas las actividades".

Delirios depresivos. Se refieren a los de culpa, --

ruina y desesperanza. El1 hipocondriano y nihilista no --

han ofrecido significacidén estadistica.

Dado que en nuestra casulstica se presentaron de -
forma simultinea, no puntua cada uno con +3. Si estan -
presentes los tres tipos +5, si son dos +4 y si solo es

uno, +3.
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Solamente se encuentran incluidos en el indice dis-

criminante de MICHIGAN.

Sentimientos de culpa. Vienen recogidos por DSM-III,

RDC, NEWCASTLE y MICHIGAN. Se le asigna  +3 caso de que
en HRSD (HAMILTON, 1960) el item "sensacibén de culpabi-
lidad" sea igual a 1 ("se culpa a si mismo, cree haber -
decepcionado a la gente"), mientras que si es excesiva o

inapropiada lo hace con +4.

Insomnio tardio y/o medio. Introducido merced a ser

considerado por DSM-III y RDC. Lo consideramos presente
si el paciente se despierta dos horas antes de lo normal,

como minimo. De ser asi, se le asigna +2.

Anorexia significativa o pérdida de peso. Es contem

plado por DSM-III, RDC, NEWCASTLE y MICHIGAN. Puntua con
+2 de ser el item 12 6 16 de HRSD igual a 2 (1 kgr/sema-

na).

Notable enlentecimiento o agitacidn psicomotriz. Va-

lorado en DSM-III, RDC, NEWCASTLE y MICHIGAN. Se le asig-
na +2 caso de ser "mds que el mero sentimiento subjetivo
de agotamiento o inquietud" u obtener en los items 8 6 9

de HRSD una puntuacidn mayor o igual a 2.
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b) Criterios evolutivos y de duracidn,

Trastorno fdsico. Tan s6lo se encuentra contemplado

en los criterios de KLEIN. Se define como un "relativo -
discreto inicio precedido por periodo de claramente me-

jor humor".

Al menos debe durar el presente episodio depresivo

dos semanas (RDC y DSM-III). De ser asi, puntua con +2.

c¢) Personalidad previa.

Personalidad adecuada. Tan solo es introducida en -

el indice de NEWCASTLE y se define como la ausencia de

sintomas neurdticos o de considerable mal ajuste social.

Pese a tratarse de una definicidén vaga y por exclu-

sibébn, obtiene el mdximo peso: +5.

d) Criterios bioquimicos.

Pruebas neuroendocrinas. Realizando el RCC, TSD y

test de la Protirelina, caso de que alguna de ellas se

presente anormal se puntua con +3.

Asi se trabaje con las tres simultaneamente, con -
dos o solo con una de ellas, el resultado positivo es -

puntuado de igual manera.
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Todos ellos son opcionales y quedan expresados en -

el CUADRO XIV.

Para el establecimiento del dintel realizamos un es
tudio de performance con todas las posibilidades (TABLA
LIT). Comprobamos como debiera quedar situado entre --/
> 26 y > 23, por ser éstos respectivamente, los de ma-
yor especificidad y sensibilidad. Entre ellos quedan > 25
Yy >» 24 que obtienen una performance media muy O6ptima. Re-
cogemos una sensibilidad y especificidad del 96 y 957, -
con un error total --minimo-- de 0.04, un poder predicti
vo ppsitivo y negativo del 887% y una eficacia diagnoéstica
del 96%Z. Asi, parece pues perfilarse el 25 como el cut--

off mids indicado.

En un intento de comprobar y alin elegir con mas pre
cisibén nuestro dintel, llevamos a cabo un tanteo median-
te t-student. E1 grupo concordante endbgeno (6, 5y 4) -
obtuvo con nuestros criterios una media T DS de 35.89t4.8,
en tanto que en el no endbgeno (0, 1 y 2), fue de 11.78%
6.18 (t = 2.9649; p&L 0.01). Después de aplicar uno o -
dos desvios estandard encontramos lo siguiente:

Xe Xe-1S i&-ZS Xne+2S Xne+lS
25

43 -
35.89 31.09 26.29 24.19 17.96

Establecido el dintel en 25 y en el deseo de compa-
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PROPUESTA DE UNOS CRITERIOS CUANTIFICADQS

DE

MELANCOLIA - ENDOGENEIDAD.

FALTA DE REACTIVIDAD AL ENTORNO
SENTIMIENTO CUALITATIVAMENTE DIFERENTE
PERSONALIDAD ADECUADA

PERDIDA SEVERA DE INTERES O PLACER
TRASTORNO FASICO

DELIRIOS DEPRESIVOS:

Culpa, ruina y/o desesperanza

- Los tres ...... ctreeseaeeean
SENTIMIENTOS DE CULPA

HRSD =1 ....... c e recaee e

HRSD > 1 .......... Chee et

ALGUNA PRUEBA NEUROENDOCRINA POSITIVA
(RCC, TSD y/0 TRH) ®weeieeeneenaennn

INSOMNIO TARDIO Y/O MEDIO
ANOREXIA SIGNIFICATIVA O PERDIDA PESO

NOTABLE ENLENTECIMIENTO O AGITACION
PSICOMOTRIZ

CUADRO XIV.
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rar nuestra propuesta con las definiciones de endogenei-
dad empleadas, realizamos por {(ltimo un estudio de con-
cordancia mediante el coeficiente KAPPA. Representado en

la FIGURA XVITI comprobamos como es muy elevada con KLEIN

(.92), DSM-III (.84), ICD-9 (.76) y RDC, de considerar -

los probables como no enddbégenos (.73).
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(1) Probables e inciertos como no endégenosr
(2) Probables e inciertos excluidos.

(3) Probables como endbégenos.

Klein -
1cD-9 -
RDC (1)
RDC (2) 4
RDC (3)

Newcastie -

DSM-IIIJ

(1) Michigan -
(2)Michigan -

FIGURA XVITI.

ESTUDIO DE CONCORDANCIA ENTRE LOS CRITERIOS DE ENDOGE-

NEIDAD PROPUESTOS Y LOS YA ESTABLECIDOS.
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VI. CONCLUSIONES.
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Respecto de nuestro primer objetivo, datos descrip-
tivo-demogréficos y exploracidn psicopatoldgica en rela
cién a las pruebas neuroendocrinas, las conclusiones -

son:

PRIMERA.- Ninguno de los datos descriptivo-demogréa-
ficos investigados se relacionan de forma
estadisticamente significativa con los resultados en las

pruebas neuroendocrinas.

SEGUNDA.- a) La hipersecrecidén nocturna de cortisol

se relaciona estrechamente con los trastor

nos en el bloque informativo, orientacién, atencidén y me
moria; creyéndolos en este caso derivados de la hipopro-

Sexia selectiva propia del depresivo.

b) La no supresidén a la dexametasona se
asocia intimamente con los trastornos delirante-alucina-
torios, por un lado,y con los sintomas depresivos genui-

nos o icésticos, asociados a lo endbégeno, por otro.
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c) La respuesta mitigada de TSH tras la
estimulacidén con TRH no presenta ninglin perfil psicopa-

tolbégico definido.

Respecto del segundo objetivo, empleo de las prue-
bas neuroendocrinas como criterio diferenciador de endo-
geneidad, después de los resultados obtenidos, las con-

clusiones son:

TERCERA.- Las pruebas neuroendocrinas se comportan
como correctos y adecuados criterios di-

ferenciadores de endogeneidad.

Sobre esta base, dos puntualizaciones deben ser re-

tenidas:

a) El1 sistema clasificatorio empleado es
de crucial importancia a la hora de valorar esta condi-
cidén de los tests neuroendocrinos. De tal forma es asi,
que pruebas altamente discriminantes seglin unos crite--

rios, no llegan a la significacibén de seguir otros.

b) La individualidad de las pruebas es -
superada por la asociacibén en su caracter de diferencia

dores de endogeneidad.

Una vez realizados los estudios de performance, ob

tenemos las siguientes conclusiones:
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CUARTA.- Las variaciones de performance, en la dis-
tincibén endbégeno-no endbgeno, son conside-
rables en todas las pruebas neurocendocrinas dependiendo

de la definicidén que sea empleada.

QUINTA.- De los criterios operacionales, aquél al
que prestan mayor validez las pruebas neu-
roendocrinas es el de "depresibén mayor con melancolia -

DSM-III".

Finalmente, en lo que atafie a nuestro (ltimo objeti
vo, la inclusibén de las pruebas neuroendocrinas como cri

terio operativo de endogeneidad, concluimos gque:

SEXTA.- Las pruebas neuroendocrinas pueden ser in-
cluidas como criterio diagndéstico operati-

vo de endogeneidad en la depresidn.

SEPTIMA.- a) Derivado de las pruebas neuroendocri-
nas de laboratorio, este criterio puede
emplearse junto a los psicopatoldgicos, evolutivos y de
personalidad previa, alcanzando un alto nivel de efica-
cia entre ellos, o constituyendo un eje diagndéstico apar

te.

‘b) Dado nuestro material, método emplea-
do, asil como nuestros objetivos, hemos elaborado unos -

criterios conjuntos detectores de endogeneidad. Su alta
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eficiencia para nuestro material, debe ser confirmada -
en una contra-validacidén, quedando asi abiertas nuestras

conclusiones a nuevos estudios sobre el tema.
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VII.- RESUMEN.
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La diferenciacibén entre depresiones endbdgenas y no
endbgenas es a menudo dificil. A pesar de los esfuerzos
realizados en la blisqueda de una 6ptima clasificacidén -
de las enfermedades mentales, con frecuencia, se presen-
tan situaciones en las que realizar un diagnéstico dife-

rencial esta cargado de complicaciones.

La depresién endbégena es una enfermedad que parece
estar ligada a un trastorno funcional del sistema limbi-
co. Por este motivo, desde los afios sesenta vienen desa-
rrolldndose estrategias neuroendocrinas que estudien es-
tas relaciones. Esta forma de enfocar el problema, tiene
por objetivo llevar a cabo pruebas humorales especificas
de determinadas depresiones que permitan individualizar
trazadores humorales del rasgo y estado depresivo. En es
te sentido y ante la heterogeneidad del enfermar depre-
sivo, cualquier proceder de laboratorio que ayude en su

diferenciacibén debe ser empleado.

Con esta pretensidén, nuestro grupo se propuso valo-
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rar y estudiar las principales pruebas neuroendocrinas

en pacientes depresivos.

Para ello, cuatro objetivos guiaron este quehacer.
De un lado, comprobar si los distintos resultados en -
las pruebas arrojaban diferencias significativas en las
caracteristicas descriptivo--demogrédficas y exploracidn
psicopatoldbgica; en segundo lugar, analizar su condicién
como criterios diferenciadores de endogeneidad, para pos
teriormente, en tercer lugar, determinar las variaciones
de performance, en la distincibén enddégeno-no enddgeno,
de los tests neuroendocrinos segun las definiciones ope
rativas mis empleadas. Por iltimo, nos planteamos la po-
sible inclusibén de estas pruebas de laboratorio como cri

terio operativo de endogeneidad.

Con esta orientacidn fueron seleccionados 52 pacien
tes depresivos que cumplieron los criterios de depresibn
mayor DSM-IIT (1980), asi como que no presentaban ningu-
na de las situaciones de exclusidén referidas por CARROLL
y cols. (1981) para la realizacidn del TSD o bien, algu-
na de las circunstancias que, apuntadas por CERVERA y -
cols. (1984a), pueden alterar los valores del ritmo cir-
cadiano de cortisol, test de supresibdn con dexametasona
o test de la Protirelina. Todos ellos permanecieron in-
gresados en el Departamento de Psiquiatria del H.U.S. y
tras un periodo de 3 a 7 dias sin tratamiento se realizd

en RCC, siguiendo el método de DONAHUE y SGOUTAS (1975)
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y estableciendo el dintel de hipersecrecidén nocturna en
8 microgr/dl (CARROLL y MENDELS, 1976; CERVERA y cols.,
1984a); el test de estimulacidén con TRH, siendo éste --
considerado anormal en aquellos casos en los que el in-
cremento de TSH no superd las 5 microU/ml (LOOSEN y PRAN
GE, 1982) y el TSD; este Ultimo, se estimd positivo, no
supresor, cuando cualquiera de las tres determinaciones
de cortisol postdexametasona superaban el cut-off de 5

microgr/dl (CARROLL y cols., 1981).

De igual forma se procedibé con un grupo control com
puesto de 22 pacientes sin clinica depresiva al ingreso,
ni en los 6 meses previos a éste, y en los que se cons-
taté6 la ausencia de antecedentes depresivos y suicidas

en familiares de primer grado.

Entre ambos grupos, experimental y control, aprecia
mos diferencias estadisticamente significativas en el -
medio y clase social. En lo que se refiere a las concen-
traciones medias de cortisol pre y postdexametasona, T3,
T4 y TSH, éstas no fueron superiores a las generables -

por azar.

Todos nuestros depresivos mayores DSM-III (1980) -
fueron subclasificados en el quinto digito de melancdli-
cos o no melancblicos. También, atendiendo a la distin-
cidén endégeno—no endbégeno, fueron diagnosticados como -

tales seglin las definiciones establecidas a tal efecto



414

por la escuela de NEWCASTLE (CARNEY y cols., 1965), por
KLEIN y sus criterios de depresibén endogenomérfica --
(KLEIN, 1974), por RDC (SPITZER y cols., 1978), por la
ICD-9 y el concepto dekpsicosis afectivas (0.M.S., 1978)
y por el indice discriminante surgido desde MICHIGAN --

(FEINBERG y CARROLL, 1982).

Respondiendo al primer objetivo, podemos afirmar -
que ninguno de los datos descriptivo-demogrificos inves-
tigados se relaciona de forma estadisticamente significa

tiva con los resultados de las pruebas neuroendocrinas.

En lo que atafie a la exploracidn psicopatoldgica,
comprobamos como la hipersecrecidén nocturna del cortisol
parece relacionarse, por un lado, con los sintomas vincu
lados a la severidad de la depresién y, por otro, con -
los trastornos del bloque informativo, derivados de la
hipoprosexia selectiva propia del depresivo. La respues-
ta no supresora a la dexametasona parece vertebrarse con
la clinica psicdética (delirios y alucinaciones) y con lo
depresivo genuino-icistico (inhibicién del pensamiento,
vivencia de vacio afectivo y culpa), mientras que el --
test de estimulacidén con TRH, no muestra ningin perfil

psicopatolbgico definido.

A la hora de comprobar su comportamiento como cri-
terios diferenciadores de endogeneidad, las pruebas neu

roendocrinas en asociacidn superan a éstas aisladamente.
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Realizando una gradacidén de preferencias seglin la mayor

utilidad, ésta seria:

¥ Alguna de ellas positiva.

¥ RCC y/o test de estimulacibén con TRH.
TSD y/o test de estimulacibén con TRH.

* RCC y/o TSD.

* TSD.

* Test de estimulacién con TRH.

* RCC.

E1l RCC se presenta anormal, como media, en el --/
22.87% de los pacientes endbgenos y en el 6.68% de los
no endbégenos. Los porcentajes oscilan escasamente de em
Plear uno u otro sistema clasificatorio, siendo las ma-
yores diferencias las obtenidas con criterios de KLEIN
(1974) y las menores con MICHIGAN (FEINBERG y CARROLL,
1982). Asi pues, el RCC no se comporta como buen crite-
rio diferenciador de endogeneidad salvo que empleemos -
los criterios de depresidén endogenomdérfica de KLEIN --/

(1974).

En el caso del TSD, el estudio comparativo de resul
tados anormales arroja mayores diferencias. Como media,
se presenta no supresor en el 49.567%Z de los depresivos
endégenos, variando desde el 607 de DSM-III (1980) al -
39.02%Z de MICHIGAN (FEINBERG y CARROLL, 1982). En los no

endbégenos la fluctuacidn también es manifiesta y descu-
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brimos una media de TSD positivos del 25.26%. A este res
pecto, el TSD procede como buen criterio diferenciador
de endogeneidad de emplear criterios DSM-III (1980) y

RDC (SPITZER y cols., 1978).

El test de la protirelina, llevado a cabo mediante
técnicas de Enzimo-Inmuno-Anilisis, comprobamos como pre
senta respuestas mitigadas en el 41.467 de los endbgenos
y 21.397%7 de no endbgenos. La oscilacidén es pequeda y, -
sea como fuese, tan solo de seguir criterios estableci-
dos por DSM-III (1980) parece conducirse esta prueba co-
mo un correcto criterio diferenciador de endogeneidad.
Con el resto de las opciones, las diferencias no llegan

a la significacidén estadistica.

La conjuncién de los tests neuroendocrinos, en las
cuatro posibilidades que nos brindan, si diferencian am-
pliamente entre ambos subtipos de depresidén. No obstan-
te, ha de hacerse la excepcidén en lo que atafie a NEWCAS-
TLE (CARNEY y cols., 1965) y MICHIGAN (FEINBERG y CARROLL
1982). De seguir estos indices diagnbésticos en ningln -
caso se llega a diferencias superiores a las generables

por azar.

Las variaciones de '"performance", segin los siste-
mas definitorios empleados, son la norma. Explicadas me
diante un estudio previo de concordancia, el DSM-III -

(1980).con sus criterios de depresibén mayor con melanco



417

lia es el que recibe mayor validez por parte de las prue
bas neuroendocrinas; después, parece encontrarse el con-
cepto de depresibén endogenomdérfica de KLEIN (1974) y el
de Psicosis Maniaco Depresiva monopolar de ICD-9 (0.M.S.,
1978). Los RDC (SPITZER y cols., 1978), el indice diag-
néstico de NEWCASTLE (CARNEY y cols., 1965) y fundamen-
talmente el indice discriminante de FEINBERG y CARROLL,
(1982) no reciben un considerable apoyo por parte de es

tos tests,

El dltimo objetivo de la presente tesis, parécese
confirmado: las pruebas neuroendocrinas pueden ser emplea
das como criterios operativos de endogeneidad. A esta con
clusidén hemos llegado después de analizar su comportamien
to frente a los sintomas, criterios evolutivos y de per-

sonalidad, ya establecidos a este respecto.

Este estudio comparativo se realiz6 mediante la Ra-
zén Critica de KENDELL a tres niveles. En un primer paso
se llevd a cabo definicibén por definicidén de endogenei-
dad, posteriormente, con el conjunto de todos los items
y, para finalizar, haciéndolo en el grupo concordante de
aquellos pacientes diagnosticados de endégenos por seis,
cinco o cuatro clasificaciones. En todas las alternati-

vas quedd corroborado este hecho.

Por todo ello, proponemos a su valoracidén unos cri-

terios diagndésticos de endogeneidad, constituidos por on
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ce items, todos ellos opcionales y cuantificados, que -
contemplan aspectos sintomatolébégicos, evolutivos, de per

sonalidad previa y bioquimicos.
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