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Las enfermedades cardiovasculares y cerebrovasculares ocupan los prime-
ros lugares de morbimortalidad en el mundo. El sistema nervioso y el sistema
cardiovascular comparten una red intrinseca de mecanismos fisiolégicos y
patoldgicos que competen al neurélogo, al psiquiatra y al cardiélogo. La neu-
rocardiologia abarca trastornos cardiacos que afectan al cerebro, trastornos
cerebrales que afectan al corazén y enfermedades sistémicas que afectan a
ambos 6rganos. La enfermedad cerebrovascular es la causa mds importante
de discapacidad, la segunda causa de deterioro cognitivo.

Existen muchos vinculos entre la neurologia, la psiquiatria y la cardiologia. Es
necesario integrar a estos profesionales en equipos corazén-cerebro que par-
ticipen en la prevencion, el diagnéstico y el tratamiento de las enfermedades
que causan mas morbimortalidad en la poblacién general.



CAPITULO 1

Ingrid Brunke

El corazon tiene razones que la razén ignora.
Blaise Pascal.

A través del tiempo se tomo al corazén como continente y blanco de las
emociones humanas: “Tiene el corazdn roto”, “Se le parte el corazén”, “Esta si-
tuacion le hace mal al corazén”... ;Por qué se enferma el corazén cuando sufri-
mos? ;Como se vinculan el cerebro y el corazén, a través de nuestras vivencias,
conductas y emociones? ;Cuales son las respuestas fisioldgicas al estrés que
justifican tanta prosa romantica?

Se define al estrés, segun la Real Academia Espaiola de letras (REA), como la
tensién provocada por situaciones agobiantes que originan reacciones psico-
somaticas o trastornos psicolégicos a veces graves.

Otra definicion, de Rivera (2008), lo explica como cualquier estimulo que alte-
ra o interfiere con el equilibrio fisiolégico normal de un organismo, asi como
los estados de ese organismo que implican sobre esfuerzo o tension, fisica,
mental o emocional. Es decir, frente al evento estresante, podemos reaccionar
utilizando nuestros recursos psiquicos y fisicos disponibles para enfrentarlo, o
se generaran diversos sintomas frente a las demandas hostiles y agresivas si
los recursos son insuficientes para defenderse de ellas (Lemos, 2015).

Podemos reaccionar de diversas maneras frente a ello. Un evento estresante

4 |



Emociones, cognicion y fisiopatologia en la enfermedad cardiaca

agudo, generara alteraciones conductuales, que pueden ser de huida, lucha o
paralisis (quietud). Estas actitudes daran origen a manifestaciones a nivel psi-
quico, con repercusion en las emociones y sentimientos, y a nivel fisico, tales
como taquicardia, palpitaciones, sudoracion, y/o alteraciones del ritmo eva-
cuatorio, entre otras (Menéndez Villalba et al., 2002; Lemos, 2015).

Diversos eventos pueden causar un impacto estresante en el ser humano:
factores laborales, familiares, sociales, afectivos, etc. Una pérdida, una enfer-
medad, o un accidente, pueden inferir o no en nuestra mente, segun las he-
rramientas o habilidades de las que podamos disponer en ese momento, y
transformarse en una situacion estresante (Menéndez Villalba et al., 2002).

Cuando el estrés se cronifica, esas actitudes, que son de supervivencia, ya no
funcionan. No son suficientes. Las herramientas de las que disponemos se
agotan, y apareceran sintomas fisicos y psiquicos de agotamiento y desgas-
te, con repercusiones en diversos sistemas corporales, que pueden llevar a la
aparicion o empeoramiento de afecciones crénicas, entre ellas las cardiovas-
culares, que nos atafien en esta presentacion.

La alexitimia (incapacidad para expresar emociones) es considerada un pa-
rametro importante a evaluar. Cuanto mayor sea la alexitimia, menos herra-
mientas tendria la persona para enfrentar un fendmeno estresante, sobre todo
cuando el mismo se cronifica.

Ademas, cuanto menor sea el nivel cultural o de instrucciéon, mayor serd el
grado de alexitimia. Queda claro que el vinculo del individuo con el medio
y la cantidad de informacién que reciba sobre diversas situaciones hostiles,
tendran repercusion en sus respuestas de lucha o huida (Pickering et al., 1996;
Jula et al,, 1999; Lemos, 2015).

Desde la teoria del apego, definida como la manifestacién del vinculo o lazo
afectivo que une a una persona con otra, de manera duradera a lo largo del
tiempo y el espacio, se postula que la manera de reaccionar frente al estrés
dependera de la figura de apego que tenga la misma: apego seguro, inseguro
0 ansioso, y evitativo (Lemos, 2015).

Las enfermedades cardiovasculares son en la actualidad la primera causa de
mortalidad en el mundo. Varios estudios sefialan una relacion directa y causal
entre el estrés (laboral, por ejemplo), y la elevacion de la tension arterial, en
especial, la sistélica, asi como el aumento de tamano del ventriculo izquierdo,
pudiendo llevar, a quien lo padezca, a la insuficiencia cardiaca (Menéndez Vi-
llalba et al., 2002).

Cuando hablamos de enfermedad cardiovascular nos referimos no solo a car-
diopatia o cuadros hipertensivos. El concepto engloba también a la enferme-
dad cerebrovascular, los fenédmenos tromboembdlicos, y las arteriopatias (Ji-
ménez-Ruiz et al., 2020).
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Se denominan “factores de riesgo” a aquellos eventos biolégicos o habitos
adquiridos, que puedan ser influencia para el desarrollo de algun tipo de en-
fermedad. Los factores de riesgo pueden ser modificables, o no modificables
(Gutiérrez Pefa et al., 2021).

Los factores modificables son la ansiedad, la exposicidn al estrés, la hipercoles-
terolemia, la diabetes, la obesidad, el sindrome metabdlico, el tabaquismo, el
sedentarismo, el aumento de peso, y el abuso de alcohol. Los no modificables
son el sexo, la edad, y la predisposicién familiar.

Como sehaldbamos al inicio, cuando hablamos de estrés, existe una intima
relacion entre el sistema nervioso y el aparato cardiovascular. La respuesta al
estrés esta controlada por el sistema nervioso central (SNC) y los tres sistemas
encargados de mantener la homeostasis: sistema nervioso autbnomo, endo-
crino e inmune.

El estrés, cuando nos impacta, desencadena respuestas a nivel del sistema
nervioso autbnomo (SNA) del eje hipotaldmico-hipofiso-adrenal (HHA). Am-
bos sistemas primarios, o alostaticos, al activarse frente al estrés, y no poder
enfrentarlo de manera adecuada, “sufriendo” al mismo tiempo, aumentan su
carga alostatica, o estado alostatico. Cuando esto sucede, se manifiestan dis-
tintos tipos de enfermedades, entre ellas la cardiovascular (Sdnchez Segura et
al., 2006; Bottaso, 2021).

Alostasis, pues, refiere a la actividad de los sistemas fisioldgicos del HHA y del
SNA, como respuesta a los eventos estresantes. Se define a la alostasis como
un proceso por el cual un organismo logra la viabilidad interna (homeostasis)
a través de un cambio del estado o punto de normalidad.

La carga alostatica, definida como la expresién de la fisiopatologia por la sobre-
activacion crénica de los sistemas de regulacién, puede ser cuantificada si eva-
luamos los fendmenos estresantes y los factores predisponentes al mismo. De
esta manera podriamos establecer un modo de prever y prevenir, por ejemplo,
la enfermedad cardiovascular, ya que a mayor carga alostética, existe un ma-
yor riesgo de produccién de enfermedad cardiovascular. El aumento de la carga
alostatica produce dafno vascular, aumento del volumen de la masa del ventri-
culo izquierdo y por ende, enfermedad cardiovascular (Schulkin, 2003; Lemos,
2015; Robert, 2019).

El estado alostatico, es pues la sobreactivacién cronica de los sistemas regula-
doresy las alteraciones de los puntos de ajuste de los mismos. Los ejemplos de
estado alostatico son: la hipertensién arterial, el aumento de LDL, la elevacion
del cortisol y el aumento de las citoquinas (Schulkin, 2003).

La liberacion de catecolaminas y glucocorticoides a través de la activacién del
SNA y del eje HHA afectan el funcionamiento inmunoldgico, alterando al ter-
cer efector de las respuestas frente al estrés: el sistema inmune.
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a. Sistema Nervioso Autonomo (SNA)

El SNA, al ser estimulado, libera adrenalina desde la médula de la glandula
suprarrenal, y noradrenalina a nivel medular y del tronco del encéfalo, especi-
ficamente de la protuberancia.

Frente a estimulos estresantes agudos, la liberacién de adrenalina produce se-
crecion de CRH, con efectos cardiovasculares y metabdlicos. La noradrenalina
actua sobre la amigdala cerebral, activandose los circuitos del miedo y alerta.

Otro efecto de la activacién del SNA es la liberacién de citoquinas, tales como
la interleuquina-6, que estimulan el aumento de CRH y son, ademas, proinfla-
matorias. Las interleuquinas pueden ser inhibidas por la dehidroepiandroste-
rona (DHEA).

La liberacion de noradrenalina y adrenalina por el sistema nervioso central y
la médula adrenal, producen aumento de los acidos grasos libres, que favore-
cen la aparicién de placas ateromatosas, la hipertensién arterial, y el sindrome
coronario agudo.

Por ultimo hay fendémenos hipertensivos que pueden darse por la descarga
simpdtica del SNA, y la estimulacién del eje renina-angiotensina-aldosterona
(Spencer et al., 2015; Robert, 2019).

b. El eje hipotalamo-hipofiso-adrenal (HHA)

El HHA se encuentra “controlado” por la hormona liberadora de corticotrofina
(CRH), que segrega el hipotdlamo a través de uno de sus nucleos, el paraventri-
cular. La CRH actua sobre receptores de la adenohipdfisis (el CRH1, por ejem-
plo), estimulando la liberacion de adrenocorticotrofina (ACTH). Esta, a su vez,
actuando sobre la corteza de las glandulas suprarrenales, provoca la liberacién
de cortisol (Sanchez Segura et al., 2006).

El aumento de cortisol produce un incremento de la tensién arterial, elevando
ademas la insulinorresistencia, y desencadenando la activacién del sistema in-
mune (Gémez Gonzalez& Escobar, 2006).

Existen mecanismos reguladores de tipo inhibitorio, que pueden limitar la libe-
racion de la CRH. Estos dispositivos de retroalimentacién, mediados por gluco-
corticoides, son esenciales para que las respuestas al estrés no sean indefinidas
y elevadamente intensas, y por ende, dafiinas para el cuerpo humano (Calix-
to-Gonzalez & Rodriguez-Contreras, 2019; Spencer et al,, 2015; Robert, 2019).

Por otro lado, las hormonas ocitocina y vasopresina también estimulan la ac-
cién de la ACTH sobre la CRH, en especial cuando el estrés se cronifica.

Los neurotransmisores serotonina y acetilcolina también tienen efecto regu-
lador sobre la CRH, de tipo estimulante. Y los neurotransmisores gabaérgicos
inhiben la actividad del eje HHA, situacion que podemos comprobar cuando
indicamos una benzodiacepina a un paciente.

La CRH incita, por otra parte, la produccion y liberacién de B-lipotropina, pre-
cursora de los péptidos opiaceos (B-endorfinas) (Calixto-Gonzalez & Rodri-
guez-Contreras, 2019; Spencer et al., 2015; Robert, 2019).
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¢. El sistema inmunoldégico

Tanto los glucocorticoides como las catecolaminas tienen una funcién inmu-
nomoduladora, al ser liberados frente a una situacién estresante. Esto suce-
de porque estas sustancias intentan reducir el gasto energético del cuerpo,
quedando el mismo mas expuesto a contraer enfermedades, tanto infecciosas
como autoinmunes, e incluso oncolégicas.

Las catecolaminas y los glucocorticoides alteran la produccién de citoquinas
(interferén, interleuquinas y factor de necrosis tumoral). Esto impide la madu-
racion de los linfocitos y otras células inmunes. Esta es la explicacion de por
qué las emociones, frente al estrés, pueden afectar nuestra inmunidad.

La estimulaciéon simultdnea del HHA y del Sistema Simpatico del SNA frente a
una situaciéon de estrés produce hipertension arterial, taquicardia y aumento
de las catecolaminas a nivel plasmatico.

Frente al estrés cronico, la actividad simpatica persiste en aumento. Al man-
tenerse ademas el cortisol elevado, se incrementan la insulinorresistencia, la
glucemia, se acumula grasa en diversas regiones del cuerpo (obesidad mér-
bida), sobre todo a nivel abdominal. Todas estas manifestaciones constituyen
el sindrome metabdlico. Los mismos son factores de riesgo modificables a la
hora de tratar la enfermedad cardiovascular.

Algunos estudios informan que a mayor carga alostatica, mayor riesgo de en-
fermedad cardiovascular y mortalidad, y mayor déficit cognitivo.

En el cerebro se produce una reduccion del volumen neuronal, a nivel del sis-
tema limbico. Esto es objetivable en cuadros depresivos y en algunos casos de
estrés cronico.

Se ha reportado que algunos pacientes depresivos manifestaron queja cog-
nitiva. Esto seria producido por alteraciones a nivel del sistema limbico y de
volumen neuronal (Spencer et al., 2015; Robert, 2019). El paciente sometido a
estrés crénico puede expresar la misma queja cognitiva que un enfermo de-
presivo. Los sintomas depresivos, pueden impactar de manera negativa en el
prondstico de la enfermedad cardiovascular, al compartir mecanismos de alte-
racion de los ejes HHA y SNA, frente al estrés.

La queja cognitiva puede ser reversible con tratamiento farmacolégico adecua-
do y psicoterapéutico que involucre una merma en la exposicién al estrés. La
psicoterapia esta, ademas, destinada a aprender a obtener nuevas herramientas
para el manejo de situaciones adversas estresantes, y fortalecer las ya existentes
(Beutel et al., 2012; Avanzi et al., 2014; Childs et al., 2014; Bottaso, 2021).

Se han efectuado estudios que demuestran que hombres expuestos a trabajos
de alta responsabilidad y sobrecarga de estrés padecian mas picos hiperten-
sivos y aumento del volumen del ventriculo izquierdo (Lagraauw et al., 2015).
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La exposicion al estrés activa los ejes SNA, HHA y e inmunoldgico, produ-
ciendo el aumento de cortisol y catecolaminas, la activacion del sistema reni-
na-angiotensina-aldosterona, todos ellos factores que llevaran a la aparicion
o empeoramiento de la obesidad, insulinorresistencia, hipertension arterial, y
arritmias (Figura 1).

Al progresar la activacion de estos factores, sobre todo al cronificarse el estrés,
se producirdn nuevos cuadros patoldgicos clinicos, tales como diabetes, disli-
pemias, etc., cuya Ultima consecuencia serd la aparicion o agravamiento tanto
del sindrome metabdlico como de la enfermedad cardiovascular (Spencer et
al, 2015).

Merece un parrafo aparte la descripcién del sindrome de Takotsubo o del cora-
z6n roto, también llamado miocardiopatia por estrés, que fue descripta en Ja-
pon, por primera vez, en el ano 1990 (Jiménez-Ruiz et al., 2020). En esta entidad
la clinica se correlaciona con la de un infarto agudo de miocardio, sin evidencia
de patologia aguda en estudios angiogréficos o de otro tipo. Se da en un bajo
porcentaje de pacientes, de los que se sospeche la presencia de un infarto agu-
do de miocardio, quienes constituyen no mas del 1-2 % (Akashi et al., 2015).
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Es de mayor prevalencia en mujeres postmenopdusicas. Cuando se interroga
a estos pacientes suelen referir la presencia de un evento estresante desenca-
denante en su relato (Amin et al., 2020).

En otros casos, este sindrome aparece luego de una cirugia, por aumento de la
descarga adrenérgica o por la presencia de un tumor secretor de catecolaminas.

Como causas se describen, entre otras, el espasmo de las arterias coronarias y
los eventos fisiologicos que se producen a nivel del SNA y HHA frente a situa-
ciones de estrés agudo (Chacon, 2021).

"o

Frases que se repiten a diario, tales como “le bajaron las defensas”, “no te es-
treses’, “te va a dar un infarto”, cobran sentido cuando vemos los efectos del
estrés sobre los diversos sistemas que influyen en la generacién de patologia

a nivel del aparato cardiovascular.

Esimportante que los colegas, clinicos, psiquiatras, cardidlogos, endocrinélogos,
etc, estén entrenados, no solo en detectar y tratar patologia clinica reactiva (car-
diolégica, sindrome metabdlico, etc.), sino en orientar al paciente para que co-
nozca y aborde estrategias como, por ejemplo, el mindfulness, para enfrentar el
estrés de manera positiva, evitando asi consecuencias patolédgicas indeseables.
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CAPITULO 2

German Berardo y Juan Cristébal Tenconi

El reporte de la relacién entre los problemas del corazén, la ansiedad y la
angustia tiene larga data. Desde lo semdntico, el término de angustia (estre-
cho) proviene del término latino angor pectoris. En espafiol la Real Academia
define ansiedad como: estado de agitacion, inquietud o zozobra del animo. A
angustia como: afliccién, congoja, ansiedad, temor opresivo sin causa precisa.
En el idioma inglés anxiety significa ansiedad y angustia al mismo tiempo. No
ocurre lo mismo con otras lenguas, por ejemplo, en francés en el siglo XIX Bris-
saud diferencio a la ansiedad como un fendémeno intelectual, de la angustia
gue era un fendmeno somatico de origen bulbar. En 1836 Williams publicé
un texto titulado “Observaciones practicas sobre las palpitaciones nerviosas
y simpaticas del corazén”. En 1871 Da Costa describio el corazén irritable, una
condicién en la que el malestar en el pecho era causado por un malestar emo-
cional. En 1882, Osler describié un subgrupo de pacientes con dolor toracico
atipico y nerviosismo planteando la dificultad de diferenciar las etiologias car-
diacas y no cardiacas del dolor toracico (Maytal & Huffman, 2010). Numerosas
publicaciones incluyendo meta-analisis muestran una clara asociacién entre
los niveles de ansiedad y los riesgos cardiometabdlicos que llevarian, entre
otras cosas, a la enfermedad coronaria. Esto relacionaria claramente la ansie-
dady el dolor toracico (Batelaan et al., 2016). Durante afos se ha sugerido que
la ansiedad y la preocupacién pueden causar problemas cardiacos. Un trabajo
reciente (Lewina et al., 2022) que siguié por 40 afos a una cohorte de 1561
hombres en su mayoria blancos, inicialmente sanos, mostré que los niveles
basales mas altos de dos formas de ansiedad: neuroticismo y preocupacion,
se asociaron con un riesgo 10 % a 13 % mayor de ser clasificado como de alto
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riesgo en =6 biomarcadores de riesgo cardiometabdlico, como por ejemplo, la
presidn arterial y la glucosa en ayunas. La magnitud de la diferencia de riesgo
cardiometabdlico segun el neuroticismo inicial y los niveles de preocupacién
se mantuvo durante todo el periodo de seguimiento sin ampliarse con la edad
avanzada, lo que mostré la importancia de las intervenciones precoces.

En el contexto de un hospital general la evaluacién de la ansiedad en el pa-
ciente cardiaco suele ser compleja. Esta puede ser secundaria al evento mio-
cardico, a un estado de confusién agudo, una condicién de ansiedad primaria,
a un trastorno adaptativo por el estrés de la internacion, a los potenciales efec-
tos ansiogénicos de los medicamentos, o una interaccién compleja entre estos
factores. En las unidades de cardiologia, dado que la ansiedad se relaciona con
un aumento de las catecolaminas, el umbral de tolerancia de esos sintomas sin
una intervencién farmacoldégica es menor.

En el contexto hospitalario la ansiedad se puede presentar en pacientes car-
diacos, en pacientes que temen serlo y en pacientes que presentar algun tras-
torno de ansiedad.

Infarto agudo de miocardio: el 50 % de los pacientes al segundo dia post in-
farto experimentan ansiedad siendo el 25 % muy alta (von Kénel et al., 2021),
similar a la de pacientes internados en una unidad de psiquiatria (Maytal &
Huffman, 2010). Este suele ser el nivel mas alto, luego va en general disminu-
yendo. A veces se sigue presentando auin un afo después.

Bypass coronario: entre el 40- 60 % de los pacientes sometidos al procedimien-
to presentan ansiedad (Koivula et al., 2002), siendo claro que las intervencio-
nes psicosociales disminuyen los sintomas (Heilmann et al., 2016). La ansiedad
es mayor en la espera de la intervencién que después de esta, en mujeres y en
personas sin sustento psicosocial.

Marcapasos y desfibriladores: se observa la presencia de ansiedad, miedo y
hasta ataques de panico. La prevalencia informada difiere mucho, oscilando
entre el 8 y el 63 % siendo un predictor de muerte subita. Los diagndsticos mas
reportados fueron trastornos por panico, de ansiedad generalizada, y trastor-
no por estrés pos traumatico (Berg et al,, 2019). No sorprendentemente, los
pacientes con mayor cantidad de descargas tienen mayor ansiedad.

Ataques de panico

Aproximadamente el 25 % de todos los pacientes en la sala de emergencias
que refieren dolor toracico tienen un trastorno por panico (Huffman et al,,
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2002). Este nUmero es mayor en pacientes que consultan por consultorios ex-
ternos, o en servicios de primer nivel de atencién. A la vez, el trastorno de pa-
nico se asocia con tasas elevadas de enfermedades cardiovasculares como hi-
pertension, miocardiopatia y, posiblemente, muerte cardiaca subita (Huffman
etal,, 2002). El ataque de panico puede iniciar o exacerbar un evento cardiaco.

Trastorno por estrés postraumatico

La hospitalizacion por enfermedad cardiaca en unidades de cuidados intensi-
vos suele ser una situacion traumatica. Esto puede, por ejemplo, ser por IAM
o post cateterismo Este trauma es de tal nivel que a veces presenta sintomas
que pueden equivaler a un trastornos de estrés postraumatico. Este puede ser
de 4 al 24 % de acuerdo al estudio (Roberge et al., 2010; M et al., 2022).

Trastorno de ansiedad generalizada (TAG)

Harter y otros han reportado en un estudio que el 20 % de pacientes varones
con enfermedad coronaria presentaron TAG y que en el 62 % de los casos el
TAG era previo a la enfermedad. La preocupacién que lleva a la percepciéon
negativa aumenta el estrés y exacerba los sintomas (Culpepper, 2009), siendo
el dolor cardiaco toracico una causa frecuente de consulta (24 %) en pacientes
con TAG (Maytal & Huffman, 2010).

La ansiedad se ha asociado con tasas elevadas de enfermedad cardiaca vy,
cuando esta asociacion se da, con una peor evolucion. A continuacién pode-
mos ver esto de distintas maneras en varios estudios.

Al poco tiempo que un paciente presente un infarto de miocardio, puede
estar la ansiedad asociada con peores resultados cardiacos. Moser y Dracup
(1996) encontraron que los pacientes con ansiedad post-IM tenian casi cinco
veces mas probabilidades de tener complicaciones isquémicas o arritmicas en
el hospital que aquellos que no las tenian. Otro autores (Frasure-Smith et al.,
1995) encontraron que los pacientes con niveles elevados de ansiedad inme-
diatamente después de un infarto de miocardio tenian mas del doble de pro-
babilidades de tener eventos cardiacos recurrentes durante el préximo ano.
Ademads, en un estudio de 129 pacientes post-IM, se encontré que la ansiedad
post-IM era un factor independiente asociado con complicaciones cardiacas
intrahospitalarias (p. €j., isquemia recurrente, re infarto, insuficiencia cardiaca
y arritmias ventriculares) (Huffman et al., 2008).

Entre los pacientes que se someten a cirugia de by-pass coronario que presen-
tan algun trastorno de ansiedad parecen tener una calidad de vida mas defi-
ciente tanto antes como después de la cirugia (Underwood et al., 1993; Duits
et al.,, 1997) asi como con aumentos en la morbilidad funcional y en el uso de
los servicios de atencion primaria (Simon & VonKorff, 1991; Jones et al., 2001).

Varios estudios también han encontrado una correlacion entre la ansiedad y la
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muerte subita cardiaca. Un estudio epidemiolégico de 2280 hombres encon-
tré que aquellos pacientes con dos 0 mas sintomas de ansiedad en el indice
Médico de Cornell tenian un riesgo cuatro veces mayor de muerte subita que
aquellos sin sintomas de ansiedad. Ademas, estudios epidemioldgicos pros-
pectivos de ansiedad fobica han encontrado una tasa significativamente ma-
yor de muerte subita (Simon & VonKorff, 1991; Watkins et al., 2010).

También se ha demostrado que la ansiedad afecta negativamente a los pacien-
tes con insuficiencia cardiaca. Friedmann y sus colegas descubrieron que la an-
siedad tenia una tasa del 45 % en su muestra (Friedmann et al., 2006). Ademas,
la taquicardia asociada con la ansiedad puede empeorar los sintomas de la insu-
ficiencia cardiaca y provocar un gasto cardiaco aun peor. Esto puede convertirse
en un proceso en espiral en el que las preocupaciones ansiosas de los pacientes
sobre su capacidad fisica pueden llevarlos a resistirse a la actividad fisica y obsta-
culizar los intentos de rehabilitacién cardiaca (MacMahon & Lip, 2002).

Otra relacién latente es sobre los pacientes cardiacos y los trastornos de ansie-
dad por pénico (TP) y trastorno de ansiedad generalizada (TAG) principalmente.

Un estudio de seguimiento de dos afos de pacientes con TAG predijo mayo-
res eventos cardiacos (Frasure-Smith & Lespérance, 2008). El TAG también se
ha asociado con mayores tasas de factores de riesgo de trastornos cardiovas-
culares (p. ej., tabaquismo, diabetes, hipercolesterolemia) (Barger & Sydeman,
2005); ademas, investigaciones recientes han comenzado a explorar marcado-
res fisioldgicos comunes en pacientes ansiosos con TAG, y se asocié la proteina
C reactiva con mayores eventos cardiacos a posteriori (Bankier et al., 2008).

El TP se ha asociado con varias enfermedades cardiovasculares (p. €j., hi-
pertension arterial (Katon et al., 1986; Balon et al., 1988), isquemia cardiaca
(Roy-Byrne et al., 1989), y el desarrollo de miocardiopatia idiopatica (Kahn et
al., 1987; Kahn et al., 1990)). Se ha planteado la hipétesis de que la miocar-
diopatia idiopética es el resultado de niveles elevados de catecolaminas que
causan una miocardiopatia dilatada (Gillette et al., 1985). Ademas, una gran
encuesta comunitaria de mas de 5000 pacientes encontré que, controlando
los factores demogréficos, los pacientes con TP tenian mas de cuatro veces el
riesgo de infarto de miocardio que aquellos sin TP (Coryell et al., 1986; Smoller et
al., 2007). Después de una revision de 9 anos, investigadores encontraron que TP
se asocio con mayores puntajes de intensidad del dolor toracico y peores medi-
das de calidad de vida relacionada con la salud, pero que no tuvo asociaciones
significativas entre la TP inicial y la mortalidad por enfermedad cardiaca en el
seguimiento (Bringager et al., 2008). Es importante sefialar que estos vinculos
son a nivel asociativo; aun no esta claro que la TP provoque estas afecciones
cardiovasculares; mas bien, los pacientes con TP los tienen con mas frecuencia.
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La ansiedad en el hospital general es a menudo un problema psiquiatrico pri-
mario causado por eventos médicos estresantes. Sin embargo, la ansiedad en
el paciente cardiaco también puede ser causada por una serie de condicio-
nes médicas generales y uso de medicamentos cominmente asociados con la
atencién cardiaca (ver Cuadro 1).

No es raro que los eventos cardiacos causen ansiedad. La isquemia miocar-
dica, las arritmias y la ICC pueden causar ansiedad debido a la descarga sim-
patica asociada con estas afecciones y por lo que pueden representar para el
paciente (p. ej., el miedo a morir, el empeoramiento de la enfermedad médica,
la pérdida de la identidad del rol). Otras condiciones médicas generales pue-
den causar o exacerbar la ansiedad en el paciente cardiaco; la mas importante
entre ellas es la embolia pulmonar en el paciente cardiaco sedentario. La an-
siedad también puede ser un efecto secundario de los medicamentos admi-
nistrados a los pacientes cardiacos y puede resultar de la intoxicacién o absti-
nencia de sustancias (p. ej., intoxicacién por cocaina, abstinencia de alcohol).
Finalmente, la alteracién del suefio en la unidad de cuidados coronarios (como
resultado de un entorno desconocido, frecuentes intervenciones de enferme-
ria y mucho ruido) puede provocar o exacerbar la ansiedad.

Cuadro 1. Causas médicas generales de la ansiedad entre
hospital general

Eventos cardiacos

Isquemia miocérdica

Arritmias auriculares y ventriculares

Insuficiencia cardiaca congestiva

Otras condiciones médicas

Embolia pulmonar

Exacerbacion de asma/enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC)

Hipertiroidismo

Hipoglucemia

Medicamentos

Simpaticomiméticos

Hormona tiroidea

Broncodilatadores

Estimulantes

Corticoesteroides

Sustancias ilicitas

Intoxicacion por cocaina o anfetaminas

Intoxicacion con écido d-lisérgico (LSD) o fenciclidina (PCP)

Abstinencia de alcohol o benzodiazepinas




Emociones, cognicion y fisiopatologia en la enfermedad cardiaca

El psiquiatra del hospital general debe considerar las causas médicas genera-
les de la ansiedad al evaluar pacientes cardiacos; esto es especialmente cierto
cuando la ansiedad se ha desarrollado durante una hospitalizacién sin inci-
dentes, cuando el paciente no tiene antecedentes de ansiedad o cuando la
ansiedad persiste a pesar del tratamiento adecuado.

Los agentes utilizados para tratar la ansiedad en el paciente del hospital general
incluyen benzodiazepinas, antidepresivos, antipsicéticos y anticonvulsivantes.

Benzodiazepinas

Las benzodiazepinas son rapidamente eficaces en el tratamiento de la ansie-
dad en el paciente cardiaco. Son bien toleradas y se asocian con tasas bajas
de efectos adversos y un riesgo minimo de dependencia cuando se utilizan
en entornos de cuidados intensivos. Las benzodiazepinas tienen efectos favo-
rables sobre las catecolaminas y la presién coronaria y pueden tener efectos
favorables sobre el resultado cardiaco cuando se administran en el periodo
posterior a un infarto de miocardio. Una advertencia importante para el uso
de benzodiazepinas es que pueden exacerbar la confusién y, paradéjicamen-
te, empeorar la agitacion en pacientes con delirium o demencia. Entre los pa-
cientes con isquemia o infarto de miocardio, el diacepam reduce los niveles
de catecolaminas (Melsom et al., 1976; Dixon et al., 1980) y el flunitrazepam
disminuye la resistencia vascular coronaria (Nitenberg et al., 1983).

Ademas, existe cierta evidencia de que las triazolobenzodiacepinas (alprazo-
lam y midazolam) podrian inhibir la agregacion plaquetaria (Kornecki et al.,
1984). El diacepam elevaria el umbral de fibrilacion (Muenster et al., 1967; Van
Loon, 1968). Ademas, las benzodiazepinas generalmente son bien toleradas
por la poblacion hospitalaria general; cuando se usan dosis estandar de ben-
zodiazepinas, se desarrollan tasas bajas de hipotension, virtualmente sin efec-
tos anticolinérgicos y tasas muy bajas de compromiso respiratorio. Las ben-
zodiazepinas también parecen ser seguras incluso en pacientes gravemente
enfermos (Greenblatt & Koch-Weser, 1973), debiendo tener los recaudos re-
lacionados con su vida media y metabolizacién. Aunque los médicos pueden
estar preocupados por el desarrollo de la dependencia de las benzodiazepi-
nas, cuando estos agentes se utilizan en el entorno de cuidados intensivos, en
dosis adecuadas y para las indicaciones apropiadas, el riesgo de dependencia
es minimo (Tesar & Rosenbaum, 1990).

Ademas, las benzodiazepinas pueden tener efectos beneficiosos en pacientes
con causas mas convencionales de isquemia miocardica aguda (Wheatley, 1984).
Antidepresivos

Los antidepresivos también se pueden utilizar en el tratamiento de la ansie-
dad en el hospital general. Sin embargo, estos agentes a menudo tardan varias
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semanas en hacer efecto y se usan mejor para tratar cuando existe comérbido
un trastorno de ansiedad como el trastorno por pdanico, el trastorno de ansie-
dad generalizado y/o el trastorno por estrés postraumatico.

Para los pacientes cardiacos con ansiedad aguda en el hospital general, cuan-
do se prescriben antidepresivos, a menudo es aconsejable administrar benzo-
diazepinas de forma conjunta para reducir la ansiedad de forma aguda duran-
te un estado cardiovascular vulnerable.

Entre los antidepresivos, los inhibidores selectivos de la recaptacién de sero-
tonina (ISRS) son generalmente los agentes de eleccién para pacientes cardia-
cos, dado que los antidepresivos triciclicos (ATC) pueden causar hipotensién
ortostatica, taquicardia (resultante de efectos anticolinérgicos) y arritmias (Ja-
neway, 2009).

Antipsicéticos
Aunque el uso de antipsicoticos para la ansiedad no ha sido ampliamente es-
tudiado en pacientes cardiacos, es comun su utilizacion; tanto los antipsico-

ticos tipicos como los atipicos que parecen ser efectivos para esta indicacién
(Gao et al., 2006).
Los antipsicéticos atipicos, especialmente la quetiapina, pero también la olan-

zapina y la risperidona, se estan utilizando con mayor frecuencia (Adityanjee
& Schulz, 2002).

Es importante tener en cuenta que los antipsicéticos tienen los efectos benefi-
ciosos adicionales de tratar sintomaticamente el sindrome confusional, y no cau-
san la desinhibicion paraddjica que a veces se asocia con las benzodiazepinas.

Anticonvulsivantes

Aligual que los antipsicéticos, no se ha examinado demasiado su eficacia en el
tratamiento de la ansiedad aguda en pacientes cardiacos hospitalizados, aun-
que el valproato y el gabapentin muchos colegas lo utilizan en el tratamiento
agudo de la ansiedad en pacientes con dolor neuropatico comérbido. Por otro
lado, no se asocian con riesgo de dependencia fisiolégica y no causan hipo-
tension ortostatica o efectos anticolinérgicos (Mula et al., 2007).

La interconsulta con psiquiatria es llamada con frecuencia a los servicios de
cardiologia para evaluar y tratar la ansiedad. Un enfoque cuidadoso y gradual
de estas consultas puede garantizar un diagndstico preciso y un tratamiento
adecuado. Pautas a tener en cuenta:

a. Considere un amplio diagnéstico diferencial para la angustia del pa-
ciente

Una funcién principal del psiquiatra del hospital general es caracterizar con
precision la angustia de un paciente como ansiedad, depresion, delirio u otro
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fendmeno psiquiatrico. Cuando se consulta al psiquiatra por la llamada an-
gustia, es facil tener un sesgo hacia el diagnéstico de ansiedad. Sin embargo,
los pacientes que parecen ansiosos, en realidad pueden estar desorientados,
paranoicos y asustados, es decir, delirando. Por lo tanto, el consultor debe te-
ner cuidado en la entrevista para evaluar el afecto, el comportamiento y la
cognicion.

Si el sintoma psiquiatrico principal del paciente parece ser la ansiedad, el in-
terconsultor debe considerar la posible contribucién de los medicamentos o
los sintomas de causa médica a esta ansiedad. Como se sefial6 anteriormente,
hay una larga lista de condiciones que pueden causar o exacerbar la ansiedad,
y el consultor debe considerarlas cuidadosamente y recomendar los estudios
de diagndstico apropiados, si corresponde. Puede ser especialmente util ob-
servar las correlaciones entre los niveles de ansiedad y el inicio o la suspension
de medicamentos o sustancias potencialmente nocivas. Por ejemplo, el desa-
rrollo de ansiedad, temblores, insomnio y fluctuaciones en los signos vitales
24 a 48 horas después de la admisién pueden sugerir abstinencia de alcohol u
otras sustancias, incluso en un paciente que niega el consumo.

b. Evalue fuentes de ansiedad y c6mo el paciente ha enfrentado situacio-
nes dificiles en el pasado

Una entrevista psiquidtrica cuidadosa del paciente ansioso ayudara a deter-
minar qué factores estan causando su ansiedad. Al determinar las fuentes de
ansiedad, el interconsultor podra abordar estas ansiedades a través de la psi-
coeducacién, la contencion, la medicacién o la psicoterapia breve. A menudo,
muchas de estas preocupaciones se pueden abordar directamente. Ademas,
el conocimiento de los factores que contribuyen a la ansiedad puede permitir
al interconsultor estimar la duracién de tales sintomas.

Una tarea relacionada es determinar el estilo de afrontamiento del paciente
sus fortalezas y debilidades. El interconsultor puede usar esta informacion
para identificar las fortalezas del paciente y determinar el mejor enfoque para
sus ansiedades.

Otra cuestidn para tener en cuenta en pacientes cardiacos es el control, mu-
chos desean conocer cada detalle de su atencion; se sienten ansiosos cuando
sienten que no tienen informacién completa sobre su enfermedad y cuando
no son parte de todas las decisiones de tratamiento. Por el contrario, otros
pacientes consideran que esa informacion y la presion para tomar decisiones
los pone mas nervioso y se sienten menos ansiosos cuando solo se les explican
los detalles generales de su estado.

c. Recomendar intervenciones psicoterapéuticas apropiadas

Habiendo ya conocido las fuentes de ansiedad del paciente, las fortalezas de
afrontamiento y las preferencias con respecto al control, el interconsultor esta
en una posicidon excelente para disefiar un plan de tratamiento que reduzca la
ansiedad del paciente en relacién a estos puntos.
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Los pacientes cardiacos preocupados también necesitan expresar sus ansieda-
des a alguien. Si el interconsultor, el médico tratante y el personal de enferme-
ria pueden reservar periodos breves para escuchar reflexivamente los temores
del paciente, esta inversion de tiempo a menudo resulta en una ansiedad sig-
nificativamente menor y un mayor cumplimiento del tratamiento. Pero si el
paciente parece tener un deseo insaciable de hablar sobre sus miedos, se pue-
de ensenar al personal a reservar tiempo para escuchar al paciente mientras
establece limites en su tiempo.

d. Use psicofarmacos inteligentemente

Las benzodiazepinas son a menudo los agentes de eleccion para el paciente
cardiaco ansioso. Si la ansiedad parece ser a corto plazo o especifica de una
situacion (p. ej., cada vez que se realiza un procedimiento), se puede usar una
benzodiazepina de accion corta segun sea necesario (p. ej., 0,5a 1 mg de lo-
razepam segun sea necesario para el ansiedad). Sin embargo, para la mayoria
de los pacientes, las benzodiazepinas de accion mas prolongada administra-
das de forma permanente brindan una reducciéon mas suave y constante de la
ansiedad. La mayoria de los pacientes cardiacos ansiosos pueden comenzar
con 0,5 mg de clonazepam por la noche o dos veces al dia; las dosis se pueden
ajustar hacia arriba si esta dosis se tolera bien y la ansiedad persiste. En gene-
ral, estos agentes pueden suspenderse al recibir el alta del hospital si solo se
usaron a corto plazo.

Para pacientes con sindromes cerebrales organicos agudos o crénicos (p. €j.,
delirio, demencia, lesion cerebral traumatica), funcién respiratoria alterada (in-
cluida la apnea obstructiva del suefio) o antecedentes de dependencia de sus-
tancias, los antipsicoticos son Utiles, ya que alivian la agitacion y la confusién
y al mismo tiempo reducen la ansiedad. A menudo comenzamos con dosis de
quetiapina de 12,5 a 25 mg por la noche o dos veces al dia o de olanzapina de
2,5 a5 mg por la noche o dos veces al dia.

Los anticonvulsivantes pueden ser utiles cuando un paciente tiene ansiedad
que es comoérbida con dolor neuropdtico o con un trastorno cerebral crénico,
como demencia o también lesién cerebral.

Los antidepresivos pueden ser Utiles en el tratamiento de pacientes con tras-
tornos de ansiedad primarios y cuando hay una depresion comoérbida con la
ansiedad; generalmente administramos conjuntamente una benzodiazepina
para reducir la ansiedad inicial asociada con el inicio de los antidepresivos.

Es importante ver con frecuencia al paciente. Los pacientes ansiosos general-
mente se sienten aliviados al ver al psiquiatra, especialmente si hemos intenta-
do comprender y abordar su ansiedad. Tal seguimiento frecuente, terapéutico
en si mismo, permite un control cuidadoso de las intervenciones conductuales
y farmacoldgicas.
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CAPITULO 3

Juan Cristobal Tenconi

Existe una clara relacion entre la depresién y la enfermedad cardiovascular
(ECV), esta relacion es compleja. Al hablar de ella no debemos dejar de tener
en cuenta que no hablamos de entidades especificas y Unicas. Hay distintos
tipos de depresion y distintos tipos de trastornos cardiovasculares y, por lo
tanto, los mecanismos implicados, tanto de orden biolégico como psicolégi-
co, son distintos segun los cuadros que se presenten. La incidencia mundial de
depresién mayor oscila entre el 5y 6 %; en nuestro pais la prevalencia de vida
es del 8,7 % (Stagnaro et al., 2018), siendo especialmente mas frecuente luego
de los 60 aios. En los pacientes que han tenido un infarto esta entre el 15y el
20 % (Glassman et al., 2002) y en quienes padecen insuficiencia cardiaca hasta
el 40 % (Sociedad Argentina de Cardiologia, 2022). A esto debemos sumar el
agravamiento debido a los efectos de la post pandemia y la crisis socio econé-
mica (Santomauro et al., 2021).

Para la evaluacién de los cuadros cardiacos, sus definiciones y las herramientas
para medirlas suelen ser bastantes especificas. No es asi en los cuadros depre-
sivos, en donde podemos encontrarnos con evaluaciones que toman distintas
escalas y definiciones. Mayormente las publicaciones usan las definiciones de
la clasificacién de la Asociacién Norteamericana de Psiquiatria (DSM), toman-
do el concepto de episodio depresivo mayor (ver Tabla 1) como uno de los
cuadros posibles. Se pueden encontrar distintas formas de evaluar los cuadros
depresivos, por ejemplo test de Hamilton, Beck, PHQ 9, etc...
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Tabla 1. Episodio depresivo mayor. Criterios diagnosticos
Association, 2013)

A. Cinco (0 més) de los sintomas siguientes han estado presentes durante el mismo periodo de dos se-
manas y representan un cambio del funcionamiento previo; al menos uno de los sintomas es (1) estado
de animo deprimido o (2) pérdida de interés o de placer.

Nota: No incluir sintomas que se pueden atribuir claramente a otra afeccién médica.

1. Estado de dnimo deprimido la mayor parte del dia, casi todos los dias, segun se desprende de la
informacion subjetiva (p. ej., se siente triste, vacio, sin esperanza) o de la observacion por parte de
otras personas (p. ej., se le ve lloroso). (Nota: En nifios y adolescentes, el estado de animo puede ser
irritable.)

2. Disminucién importante del interés o el placer por todas o casi todas las actividades la mayor parte
del dia, casi todos los dias (como se desprende de la informacion subjetiva o de la observacion).

3. Pérdida importante de peso sin hacer dieta o aumento de peso (p. ej., modificacién de mas de un 5
% del peso corporal en un mes) o disminucién o aumento del apetito casi todos los dias. (Nota: En los
ninos, considerar el fracaso para el aumento de peso esperado.)

4.Insomnio o hipersomnia casi todos los dias.

5. Agitacion o retraso psicomotor casi todos los dias (observable por parte de otros, no simplemente
la sensacion subjetiva de inquietud o de enlentecimiento).

6. Fatiga o pérdida de energia casi todos los dias.

7. Sentimiento de inutilidad o culpabilidad excesiva o inapropiada (que puede ser delirante) casi
todos los dias (no simplemente el autorreproche o culpa por estar enfermo).

8. Disminucion de la capacidad para pensar o concentrarse, o para tomar decisiones, casi todos los
dias (a partir de la informacién subjetiva o de la observacion por parte de otras personas).

9. Pensamientos de muerte recurrentes (no solo miedo a morir), ideas suicidas recurrentes sin un plan
determinado, intento de suicidio o un plan especifico para llevarlo a cabo.

B. Los sintomas causan malestar clinicamente significativo o deterioro en lo social, laboral u otras areas
importantes del funcionamiento.

C. El episodio no se puede atribuir a los efectos fisioldgicos de una sustancia o de otra afeccion médica.

Nota: Los Criterios A-C constituyen un episodio de depresion mayor.

Nota: Las respuestas a una pérdida significativa (p. ej., duelo, ruina econémica, pérdidas debidas a una
catdstrofe natural, una enfermedad o discapacidad grave) pueden incluir el sentimiento de tristeza intensa,
rumiacion acerca de la pérdida, insomnio, pérdida del apetito y pérdida de peso que figuran en el Criterio A,

y pueden simular un episodio depresivo. Aunque estos sintomas pueden ser comprensibles o considerarse
apropiados a la pérdida, también se deberia pensar atentamente en la presencia de un episodio de depresion
mayor ademds de la respuesta normal a una pérdida significativa. Esta decision requiere inevitablemente el
criterio clinico basado en la historia del individuo y en las normas culturales para la expresion del malestar en
el contexto de la pérdida.

D. El episodio de depresion mayor no se explica mejor por un trastorno esquizoafectivo, esquizofrenia,
un trastorno esquizofreniforme, un trastorno delirante, u otro trastorno especificado o no especificado
del espectro de la esquizofrenia y otros trastornos psicéticos.

E. Nunca ha habido un episodio maniaco o hipomaniaco.

Nota: Esta exclusién no se aplica si todos los episodios de tipo maniaco o hipomaniaco son inducidos por
sustancias o se pueden atribuir a los efectos fisiologicos de otra afeccion médica.

En el nivel de primer nivel de atencién, los clinicos o generalistas son con-
sultados por numerosos pacientes con depresion. En ese nivel sanitario los
pacientes deprimidos examinados por psiquiatras son muy pocos. A pesar de
que los clinicos diagnostican muchos cuadros depresivos, hay un alto nivel de
subdiagnostico. Es comun que los clinicos y que los especialistas de atencién
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primaria sub-diagnostiquen la depresion. ;Por qué? En primer lugar, porque
su mirada pone énfasis en los problemas fisicos mas que en los psiquicos, olvi-
dando que muchas veces las quejas somaticas expresan trastornos afectivos.
En segundo término, porque muchos médicos de atencion primaria tienen te-
mor de estigmatizar a los pacientes con diagndsticos psiquiatricos. Muchas
veces se cree que la depresion reactiva no es patoldgica, se la considera como
una reaccion normal al hecho de sufrir una enfermedad fisica, aunque todos
sabemos que esto, hoy, no es sostenible. En tercer lugar porque los sintomas
depresivos son muchas veces leves e inespecificos y no son tan faciles de reco-
nocer. Sobre todo si consideramos que los clinicos no necesariamente tienen
una muy buena formacién psiquiatrica. Y por ultimo, y en realidad es lo mas
importante, por cuestiones de tiempo: cuando un médico clinico entrevista
durante solo cinco minutos a un paciente es dificil que pueda hacerle un in-
terrogatorio mas o menos prolijo como para detectar la depresion comérbida
con un problema somatico que trajo al paciente a la consulta.

Desde el lado del especialista en salud mental al hacer un diagnéstico de
depresion en el dmbito médico debemos tener un particular cuidado en no
atribuir a problemas psicoldgicos ciertas situaciones clinicas; por ejemplo, la
depresioén o el trastorno de panico en pacientes con insuficiencia cardiaca y
congestion pulmonar en los cuales puede confundirse la depresion con la
sumatoria de sintomas tales como cansancio, disnea nocturna, insomnio, alte-
raciones en la alimentacion, astenia, etc. Otros ejemplos serian: una severa hi-
ponatremia o una anemia con la astenia y la dificultad en moverse propia de la
inhibicion psicomotriz depresiva; en la insuficiencia cardiaca congestiva cuando
encontramos insomnio, secundario a la ortopnea, alteraciones cognitivas y de la
atencion por la fatiga, que, en realidad, corresponden a la astenia y la hipoten-
sion producto de la falla renal o hepética (Gabriel & Pieckchansky, 2014).

Siempre se debe tener en cuenta ademas los efectos neuropsiquiatricos de los
medicamentos cardioldgicos (ver Tabla 2).

Al necesario trabajo interdisciplinario con el personal de salud para llegar al
diagnéstico, sobre todo en pacientes con enfermedades crénicas, se requie-
re de un enfoque global del paciente y de su grupo mas cercano, al mismo
tiempo que un cuidado y una elaboracién de lo que acontece en el grupo de
profesionales tratantes, con el fin de preservar la tarea. El ritmo vertiginoso, los
riesgos, la responsabilidad, la competitividad, las relaciones interpersonales

Tabla 2. Efectos neuropsiquiatricos eventuales de la medic_

Agentes alfa adrenérgicos Depresion

Amiodarona Depresién secundaria a efectos tiroideos

Digoxina Depresion, alucinaciones visuales

Diuréticos Anorexia, debilidad secundaria a alteraciones electroliticas
Inhibidores de la angiotensina Animo elevado o deprimido
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hostiles, junto con el contacto permanente con la enfermedad y con la muer-
te, demandan de manera urgente un replanteo de las condiciones laborales
en la medicina actual. Esta problematica se puso en evidencia dramaticamen-
te durante la pandemia de COVID-19 y continua sin modificacién, tanto a nivel
local como internacional.

Némiah y Sifnéos (1970) definen el concepto de alexitimia como la dificultad
para expresar o describir verbalmente los sentimientos. Los rasgos del pacien-
te alexitimico son similares a las descripciones de Marty sobre los rasgos de
los pacientes con pensamiento operatorio. Mc Dougall atribuye la alexitimia
a perturbaciones en la relacion madre e hijo y supone una patologia preneu-
rética muy precoz. Segun estas teorias podria estar en estas caracteristicas la
predisposicion a enfermar biolégicamente. La enfermedad seria una defensa
especialmente fuerte contra el dolor psiquico y las ansiedades psicéticas aso-
ciadas a objetos internos arcaicos (Gabriel & Pieckchansky, 2014).

Fiedman y Roseman han descripto un perfil conductual que constituiria un
factor de riesgo coronario. Lo denominaron Pattern A de personalidad: in-
dividuos competitivos, impacientes, hostiles, verborragicos que tienden a
tomar los acontecimientos como desafios (Friedman, 1977). De todo esto lo
que emergié como un factor mas especifico fue la hostilidad como rasgo de
caracter. Estd asociada a una disminucién del tono parasimpatico, un aumen-
to de las catecolaminas, de la calcificacién coronaria y del nivel de lipidos. La
hostilidad estd mas relacionada a la muerte subita o a la isquemia miocardica
silenciosa. La facilitacién para los accesos de célera también fue relacionada a
la misma situacién (Pimple et al.,, 2015).

Esquematicamente podemos plantear que en esta relacién surge la pregunta si:

1. Ambos son producidos por el mismo proceso.

2, Ladepresion produce alteraciones cardiovasculares.

3. Alteraciones cardiovasculares producen depresion.

4, La presencia de depresion y alteraciones cardiacas son independientes.

Es claro que la depresion se presenta, muy frecuentemente, junto a las alte-
raciones coronarias. Es posible que las dos enfermedades se basen en uno,
0 mas, mecanismos fisiopatoldgicos compartidos, que se manifiestan como
condiciones distintas en diferentes 6rganos, para el caso, cerebro y corazén.
Un estudio (Khandaker et al., 2020) de epidemiologia genética publicado en
Psiquiatria molecular, que utilizé la aleatorizacion mendeliana, con 367.703
participantes, intenté evaluar los factores genéticos y los ambientales. Se en-
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contrd que los antecedentes familiares de enfermedad cardiaca se asociaron
con un aumento del 20 % en el riesgo de depresién. La comorbilidad entre la
depresion y la cardiopatia coronaria podria deberse en gran medida a una se-
rie de factores ambientales compartidos. Las modificaciones del estilo de vida
dirigidas a los factores de riesgo “inflamogénicos’, como la inactividad fisica,
la obesidad, el tabaquismo y el consumo de alcohol, podrian aumentar los
riesgos tanto de enfermedad coronaria como de depresion. Ciertos marcado-
res de inflamacién como los factores de riesgo para la cardiopatia coronaria,
especificamente la IL-6, la PCR y los triglicéridos, probablemente estén relacio-
nados causalmente con la depresion. La inflamacién estaria asociada con la re-
sistencia a los antidepresivos (Khandaker et al., 2018; Chamberlain et al., 2019).

Si se analiza la segunda alternativa se puede afirmar que una persona, como
parte del sindrome depresivo, falla en su autocuidado favoreciendo a partir de
distintos mecanismos el desarrollo de enfermedad cardiovascular. Esta rela-
cién puede interpretarse por mecanismos conductuales o fisiolégicos.

Mecanismos conductuales

La depresién disminuye la adherencia a los tratamientos cardiolégicos por
afectar:

La esfera cognitiva (disminuye la atencién y concentracidn necesarias para
respetar prescripciones),

La esfera psicolédgica y conductual (el desanimo y la desesperanza llevan
que el paciente no se provea autocuidados minimos),

La esfera motora (la astenia y la falta de energia impactan sobre la demora
en las consultas y aumentan el sedentarismo),

La depresién genera aislamiento social y esto puede ser perjudicial para los
pacientes con enfermedades que requieren cuidados complejos (Gabriel &
Pieckchansky, 2014),

Tener dificultades en el suefio (Cappuccio et al., 2011; Daghlas et al., 2019).

Mecanismos fisioldgicos

A modo de ejemplo podemos citar el aumento de las sustancias proinflamatorias
gue estimulan la formacion de placa de ateroma, y que las personas con depre-
sidn tienen una respuesta simpatica mas sensible, lo que practicamente aumenta
los factores de riesgo de enfermedades cardiovasculares (Huan et al., 2020).

Esto lo lleva a presentar factores de riesgo para desarrollar una enfermedad
cardiovascular que se pueden enumerar como, hipercolesterolemia, tabaquis-
mo, hipertensién arterial, diabetes tipo 2, sedentarismo y obesidad.

Explorando la tercera alternativa mas especificamente post infarto agudo de
miocardio, por ejemplo, se citan estudios que encontraron cuadros depresivos
en pacientes que estaban internados en unidades de cuidados intensivos car-
diacos. En un histérico trabajo, Schleifer y colaboradores evaluaron a doscien-
tos ochentay tres pacientes ingresados en unidades de cuidados cardiacos por
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infarto de miocardio en dos hospitales docentes urbanos. Fueron entrevista-
dos entre 8 y 10 dias después del infarto y, 171 fueron reentrevistados entre 3
y 4 meses después. Se tomaron como criterios para el diagnéstico los “Criterios
de investigacion clinica” (Spitzer et al., 1978), que diferencian la depresién ma-
yor de la menor, de acuerdo a que se encuentre la presencia de cinco sintomas
para el diagnéstico de trastorno depresivo mayor definido (cuatro sintomas
para probable depresién mayor), mientras que solo dos sintomas asociados
son necesarios para el de trastorno depresivo menor. En la evaluacién inicial el
27 % cumplioé con los criterios diagnosticos de depresidén menor, el 18 % con
sindromes depresivos mayores. La depresiéon no se asocié con la gravedad de
la enfermedad cardiaca, si con la presencia de enfermedades médicas no car-
diacas y con eventos estresantes en el peri infarto. Si bien el tipo de depresién
no difirid mayormente de otros cuadros depresivos, se encontro, mas frecuen-
temente, la presencia de los siguientes sintomas: insomnio, pérdida de interés
por el mundo circundante y preocupaciones corporales. Tres a cuatro meses
después del infarto, el 33 % de los pacientes cumplian criterios de depresion
menor o mayor. La gran mayoria de los pacientes que inicialmente cumplieron
con los criterios de depresion mayor pero no menor mostraron evidencia de
depresion a los 3 meses y la mayoria de los pacientes con depresidén mayor
no habian regresado al trabajo a los 3 meses. La falta de regreso al trabajo fue
mas pronunciada entre aquellos con trastorno depresivo mayor y sintomas
cardiacos siendo de destacar que ni los sintomas cardiacos, ni la depresion
por si solos, fueron predictivos de incapacidad laboral. No se encontraron di-
ferencias entre el curso clinico cardiolégico por la presencia o no de depresién
en forma estadisticamente significativa. Se verificé un aumento de re-interna-
ciones y re-infartos pero no de muertes, en forma no significativa (Schleifer &
Macari-Hinson, 1989).

En funcién de estudios mas claramente disefiados para valorar en qué medida
la depresiodn era por si misma un factor de riesgo, fue posible observar que
el estado depresivo era un factor independiente para desarrollar enfermedad
cardiovascular, o sea, luego de corregir los otros factores de riesgo (Barth et
al., 2004; Nicholson et al., 2006; Khandaker et al., 2020). De hecho, se cuenta
con estudios que dan cuenta de cifras que oscilan entre el 15 % y el 20 % de
episodio depresivo mayor post Infarto Agudo de Miocardio (IAM) (Glassman
et al., 2002; Carney & Freedland, 2016).

Hoy es claro que la relacién es bidireccional, como ya fue dicho: tanto la depre-
sion aumenta el riesgo de enfermedad cardiovascular, como esta aumenta el
riesgo de depresién (Sociedad Argentina de Cardiologia, 2022). La depresion
es considerada hoy un factor de riesgo independiente para eventos cardiovas-
culares (Van der Kooy et al., 2007), tales como la angina inestable, el infarto de
miocardio, el accidente cerebrovascular (ACV) y las arritmias e internaciones
por insuficiencia cardiaca.
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En una persona afectada por enfermedad cardiovascular y depresién, esta ul-
tima puede convertirse desde lo conductual en un obstaculo para un trata-
miento apropiado de la primera. El paciente deprimido tiene mas dificultades
en concentrarse, se mueve poco por inhibicién psicomotriz, le resulta dificil
buscar placer en aquellas cosas que se lo puedan proporcionary, por lo tanto,
mucho mas en las que no le producen placer... se olvida de tomar la medica-
cién o no la toma correctamente, no va al médico...

Las hipdtesis etiopatogénicas van desde lo biolégico a lo psicoldégico (Véa-
se ut supra "Corazon y cerebro: respuestas fisioldgicas al estrés”). Dentro de
las primeras, una de las hipdtesis actuales se denomina Mental Stress Indu-
ced Myocardial Ischemia (MSIMI) (Huan et al., 2020), que es la constriccién de
pequeias arteriolas coronarias en el contexto de una disfuncién endotelial
o aterosclerosis, que podria darse por una mezcla de disfuncién del sistema
nervioso auténomo (SNA) y del eje Hipotalamo-Hipofiso-Suprarrenal (HHS) en
respuesta al estrés (Vaccarino et al., 2021); estas situaciones se presentan con
peor calidad de vida y mayor riesgo de muerte, particularmente en mujeres
jovenes (Huan et al., 2020).

Si se aceptara que podria haber un factor comun que afecte al organismo pro-
duciendo tanto enfermedad cardiovascular como depresion, se puede inferir
la primera forma de relacién previamente descripta, y es que una misma enfer-
medad o un proceso fisiopatolégico produzca tanto la enfermedad vascular
como la depresidn. En este caso se puede pensar, por ejemplo, que una perso-
na de 65 afos con un infarto, cuya vascularizacién coronaria esta deteriorada,
poseeria también deterioro de su vascularizacién cerebral. Nos encontraria-
mos asi con un mismo proceso que produce micro infartos cerebrales, que se
presentan clinicamente como un sindrome depresivo, aunque aun no alcan-
cen a producir una demencia.

La inflamacién podria cumplir un rol en la enfermedad coronaria (Khandaker
et al., 2020), y arrojar indicios que sugieran un componente inflamatorio en la
depresién y, por ende, una relacién entre uno de sus sintomas (p. €j., altera-
ciones en el suefo) y la enfermedad cardiovascular (van Leeuwen et al., 2009).

Consideremos muy resumidamente los mecanismos de riesgo conductuales,

psicolégicos y fisiopatoldgicos.

a. Conductuales: el cigarrillo, el alcohol, la inactividad fisica y la no adherencia
a los tratamientos.

b. Psicoldgicos: una persona que sufre un IAM siente que le aparecen multi-
ples limitaciones que antes podia tener o no, es decir, que su salud le pone
una limitacion importante, que siente como una herida narcisista (Freud,
1914), si no es que se le instala un verdadero duelo por la condicién de
salud perdida (Freud, 1917).
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c. Fisiopatoldgicos: actividad plaquetaria alterada, desregulacion del eje hipo-
tadlamo- hipoéfiso-suprarrenal, desregulacion del sistema nervioso auténo-
mo, inflamacién, obesidad, diabetes, hipertensién y disfuncién endotelial,
gue se combinan y podrian contribuir al desarrollo de estos cuadros.

El tratamiento de las dolencias cardiacas ha ido evolucionando. En los afios 60
laincorporacién de las Unidades Coronarias permitieron una clara mejoria de
la evolucién de los cuadros cardiolégicos. Al mismo tiempo, la incorporacién
de los antidepresivos, el mayor conocimiento de las enfermedades, la valo-
racion de las formas de vida y otros factores de riesgo como predisponentes
aportaron indiscutiblemente a una mejor evolucién de esos cuadros. Consi-
deraremos diferentes herramientas terapéuticas que han sido estudiadas en
forma conjunta y separada. Se han propuesto intervenciones que toman en
cuenta desde el ejercicio fisico (Feng et al., 2021; Terada et al., 2022), distintos
antidepresivos, técnicas de manejo del estrés, psicoterapia, etc., (Blumenthal
et al., 2004). En este momento se planean modelos de tratamiento multidis-
ciplinarios, siendo hoy clara la indispensable colaboracién entre las distin-
tas disciplinas con un particular enfoque sobre los factores de riesgo. Como
miembros del equipo de Salud Mental se debe antes y durante el tratamiento
de cualquier paciente con alteraciones cardiacas (sobre todo infarto reciente)
hablar con el cardiélogo o médico de cabecera.

Las preguntas sobre las cuales se dirigieron los estudios se enfocaban a si se
mejoraba la depresién y si cambiaba la evolucion de los cuadros cardiacos.

La ICCes un sindrome caracterizado por una insuficiente capacidad del trabajo
del corazon para suplir las necesidades corporales. Muchas veces es la via final
comun de muchas dolencias cardiacas. Presenta un alto indice de discapaci-
dad y de muerte. La consulta al especialista en salud mental puede deberse a
trastornos adaptativos, depresion o trastornos de ansiedad (Jiang et al., 2001).
La depresion produce un aumento de la fragilidad (Hiriscau & Bodolea, 2019)
y un incremento del riesgo de muerte en pacientes con ICC.

Diversos estudios han sido realizados para evaluar el resultado de la toma de
antidepresivos en pacientes con insuficiencia cardiaca. La decision debe to-
marse en equipo siendo los Inhibidores Selectivos de la Recaptacion de Se-
rotonina (ISRS) los mas usados. Siempre se debe tomar en cuenta el intervalo
QT. Algunos resultados son contradictorios. Un meta-andlisis de 8 estudios
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encontrd que el uso de antidepresivos podria aumentar el riesgo de muerte
por todas las causas en pacientes con ICC, independientemente de si estos
presentan depresién o del tipo de antidepresivos que utilizan. Se necesitan
mas estudios para determinar la relacion entre el uso de antidepresivos y la
muerte cardiovascular (He et al., 2020).

Los antidepresivos triciclicos se reportaron cldsicamente como arritmogéni-
cos por sus efectos anticolinérgicos y el efecto quinidina-like. La hipotension
ortostatica puede resultar en el bloqueo alfa adrenérgico de las aminas tercia-
rias. Los ISRS no tienen efectos en la conduccion cardiaca con la excepcién del
citalopram y el escitalopram a altas dosis (40 mg de citalopram) en pacientes
con QT prolongado congénito. Los IMAO pueden causar hipotensién ortosta-
tica, bradicardia y acortamiento del PRy del QTc. En un reciente meta-analisis
(Cao et al., 2022) sobre arritmias ventriculares y auriculares y antidepresivos
se evalué un total de 3396 estudios incluyendo finalmente 6 estudios con
2.626.746 participantes. Se compard un grupo con antidepresivos y uno sin
antidepresivos. El grupo con antidepresivos se asocié significativamente con
un mayor riesgo de fibrilacién auricular. No hubo diferencia en el riesgo de
arritmias ventriculares o muerte subita cardiaca entre los dos grupos estudia-
dos (con o sin antidepresivos). En el analisis de subgrupos, los antidepresivos
triciclicos y los ISRS no mostraron aumento del riesgo de arritmias ventricula-
res y/o muerte subita. Estos hallazgos aun necesitan mas confirmacion.

Se realizaron diversos estudios para evaluar la influencia del tratamiento de la
depresién y la evolucién post IAM, el primero fue el ENRICHD (Enhancing Re-
covery in Coronary Heart Disease), un estudio multicéntrico randomizado y con-
trolado en el que se investigd si la mejoria de la depresion, y el bajo soporte
social percibido, mejoraban la tasa de re-infarto y muerte subita post-infarto.
Se reclutaron un total de 2481 pacientes (26 % con bajo apoyo social, 39 % con
depresién y 34 % con bajo apoyo social y depresion (Blumenthal et al., 1997; EN-
RICHD Investigators, 2001a; ENRICHD Investigators, 2001b). Se administré a los
pacientes sertralina y tratamiento cognitivo-conductual (TCC). Lo primero que
se verificd fue que la sertralina es segura para tratar la depresion en pacientes
durante el periodo post-infarto. Con respecto a la TCC existioé una diferencia en
los puntajes de escalas de depresién a los 6 meses, pero no asi a los 30 meses.

Los que no mejoraron con intervencion fueron el 15 % versus 26 % sin inter-
vencién. Es llamativo que la mortalidad en los que no mejoraron con inter-
vencion (21 %) fue mayor a los 6 meses que en los que no mejoraron sin in-
tervencion (10 %). No se encontraron diferencias significativas entre el grupo
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en estudio y la rama con tratamiento habitual en re-infarto o muerte subita
(Blumenthal et al., 1997).

También con sertralina se realizé el estudio randomizado doble ciego deno-
minado Sertraline Antidepressant Heart Attack Randomized Trial (SADHART). Su
duracion fue de 24 semanas, con 369 pacientes. Dentro del mes de sufrido un
IAM se les suministro a los pacientes de 50 a 200 mg/dia de sertralina.

Se encontré que la sertralina fue mas efectiva que el placebo en pacientes con
depresidén recurrente de comienzo anterior al evento cardiaco y pacientes con
una depresion severa, (HAM D mayor de 20). Si el primer episodio depresivo se
habia producido a posteriori del IAM la respuesta fue igual al placebo.

Es destacable que la sertralina no tuvo efectos en el ritmo cardiaco, la pre-
sion arterial, la conduccion cardiaca y la eyeccion ventricular (Glassman et al.,
2002), lo cual la muestra segura en pacientes en periodo post-infarto. Sin em-
bargo, dicho estudio no mostré a los seis meses diferencias significativas en
la tasa de mortalidad de los 184 pacientes que recibieron sertralina y los 177
que recibieron placebo. Hasta los 6 meses se verificd una menor tendencia a
nuevos eventos cardiacos en el grupo tratado con sertralina. A los 6.6 afos
los predictores de mortalidad fueron severidad inicial y no respuesta a trata-
miento. El tratamiento con sertralina tampoco afecto las tasas de mortalidad
por todas las causas durante los 8 anos posteriores al inicio del tratamiento
(Glassman et al., 2009).

Estudios posteriores, realizados con un disefio similar, mostraron la eficacia de
la sertralina en la insuficiencia cardiaca congestiva (Jiang et al., 2008).

En el estudio CREATE (Canadian Cardiac Randomized evaluation of antidepres-
sant and psychotherapy), se estudiaron 281 pacientescon enfermedad cardiaca
y depresién de moderada a severa, a los que se les administré citalopram en
dosis de entre 20 y 40 mg/dia. Las terapéutica con citalopram y psicoterapia
interpersonal no mostré superioridad respecto de la combinacion de citalo-
pram y manejo clinico cardiolégico (Lespérance et al., 2007).

En otro estudio, randomizado y controlado, el denominado MIND-IT (Myocar-
dical Infarction and Depression Intervention Trial), se comparé tratamiento usual
versus mirtazapina por 8 semanas o placebo. En este estudio si no se producia
una disminucién del 50 % de la escala de depresién de Hamilton de 17 items
se pasaba a citalopram. Se practicaron 26 meses de seguimiento y no se en-
contraron diferencias entre el tratamiento usual y el tratamiento propuesto
en la tasa de mortalidad por causa cardiovascular (Zuidersma et al., 2013). La
intervencion terapéutica en la depresion de pacientes con sindrome corona-
rio agudo se asocié con una mayor satisfaccién, una mayor reduccion de los
sintomas depresivos y una mejoria prometedora en el pronéstico (Davidson
et al., 2010). Sin embargo, si bien los pacientes que tenian depresién ligera 'y
mejoraron de su depresion, tenian menor mortalidad cardiaca, no fue asi con
los que tenian una depresién grave (Zuidersma et al., 2013).

33 |



Emociones, cognicion y fisiopatologia en la enfermedad cardiaca

La depresién es comun después del sindrome coronario agudo (SCA) con
efectos adversos en el prondstico. Kim y colaboradores estudiaron los efectos
de la depresién comoérbida y su tratamiento en la calidad de vida en el SCA. A
tal efecto fueron reclutados un total de 1152 pacientes al inicio del estudio, 2
a 14 semanas después de un episodio confirmado de SCA, y 828 fueron segui-
dos 1 ano después. De los 446 participantes iniciales con trastornos depresi-
vos comorbidos, 300 fueron asignados al azar a un ensayo doble ciego de 24
semanas de escitalopram o placebo, mientras que los 146 restantes recibie-
ron tratamiento médico Unicamente. La calidad de vida se midié mediante
la forma abreviada de calidad de vida de la Organizacion Mundial de la Salud
(WHOQOL-BREF). Al inicio del estudio, la calidad de vida fue significativamen-
te menor en los pacientes con trastorno depresivo comérbido que en los que
no lo tenian. La mejora de la calidad de vida fue significativamente mayor en
los que recibieron escitalopram que en los que recibieron placebo durante el
periodo de tratamiento de 24 semanas. En el seguimiento de 1 afo, los mejo-
res resultados asociados con escitalopram siguieron siendo evidentes frente a
placebo y tratamiento médico (Kim et al., 2015).

En pacientes con falla cardiaca crénica con reduccién de la fraccion de eyec-
cién y depresion tratados durante 18 meses no se justifica el tratamiento con
escitalopram pues no reduce la tasa de mortalidad, de hospitalizacién, ni me-
jora significativamente la depresion. Estos hallazgos no respaldan el uso de
escitalopram en pacientes con insuficiencia cardiaca sistélica crénica y depre-
sion (Angermann et al., 2016).

Una precaucién a tomar con el uso del citalopram y el escitalopram es la hipo-
natremia a partir de la posibilidad de desencadenar un Sindrome de Secreciéon
Insuficiente de Hormona Antidiurética (SIADH) que se puede dar en todos los
pacientes tratados con ISRS, sobre todo los de sexo femenino, edad avanzada,
bajo peso y polimedicados. Los farmacos mas frecuentemente administrados
conjuntamente con citalopram y escitalopram, en los casos descritos de hipo-
natremia secundaria, son los diuréticos (Junca Creus et al., 2008). Ademas, al-
gunos trabajos plantean el prolongamiento del QT con los riesgos pertinentes
(Glassman et al., 2009; Intramed, 2017).

Dentro de los enfoques colaborativos es destacable el modelo denominado

IMPACT (Improving Mood—-Promoting Access to Collaborative Treatment) que

demostrd ser efectivo para pacientes con diabetes, cancer, post by pass, etc.

(UnUtzer et al., 2002; Harpole et al., 2005). Este modelo fue incluido en el pro-

yecto COPES (Coronary Psychosocial Evaluation Studies) (Davidson et al., 2010),

cuyas caracteristicas generales fueron:

1. un enfoque de atencién mejorada, con tratamiento brindado por una en-
fermera clinica especialista, un psicélogo, un trabajador social y/o un psi-
quiatra;

2. eleccién del paciente de psicoterapia y/o farmacoterapia;
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3. una forma de psicoterapia llamada terapia de resolucion de problemas
(PST);

4. un enfoque de atencién escalonada en el que se revisaba la gravedad de
los sintomas cada 8 semanas y se aumentaba el tratamiento de acuerdo
con reglas de decisién predeterminadas, y

5. uninstrumento estandarizado utilizado para rastrear los sintomas depresivos.

En el COPES:

Se decidié tomar sintomas evidentes de depresidén post infarto luego de
tres meses de ocurrido el evento. Esta estrategia pretendié identificar a los
pacientes con sintomas depresivos persistentemente elevados,
El tratamiento escalonado da a elegir al paciente qué tipo de tratamiento
prefiere (psicoterapia o farmacoterapia), pues se buscé mayor compromiso
del paciente con su tratamiento por la alta tasa de desercién que habian
tenido los estudios anteriores,
Se practicé monitoreo constante con escalas,
Se compararon las tasas de Eventos Cardiacos Adversos Mayores (MACE,
por sus siglas en inglés),
Se compard la mortalidad de los pacientes deprimidos en los grupos de
intervencion y atencién habitual con los de una cohorte observacional de
pacientes persistentemente no deprimidos pero médicamente elegibles,
Las opciones de tratamiento farmacoterapéutico incluyeron sertralina,
oxalato de escitalopram, clorhidrato de venlafaxina, clorhidrato de bupro-
pidn y mirtazapinay
Se tomaron pacientes con persistencia de sintomas de depresién durante 3
meses.
Este estudio evalué una reduccion del 31 % en los sintomas depresivos, mien-
tras que los participantes en el grupo de atencién habitual solo tuvieron una
reduccién del 9 % en los sintomas depresivos evaluados con un test de Beck.

Los pacientes que entraron en el grupo de la intervencion presentaron una
menor ocurrencia de eventos coronarios adversos mayores durante el periodo
de la intervencion (Davidson et al.,, 2010; Kronish et al., 2012). La intervencién
durd 6 meses.

Una reciente revision (Tully et al., 2021) planted que, con bajo nivel de evi-
dencia, la intervencion farmacolégica puede tener un gran efecto sobre los
sintomas de depresién una vez finalizado el tratamiento. Esto discutiria si este
se debe interrumpir. Con moderado nivel de evidencia se encontré que las
intervenciones farmacoldgicas probablemente resulten en un importante a
moderado aumento de la remisién de la depresion.

Se encontré un efecto a favor de la intervencion farmacolégica versus placebo
en la respuesta a la depresion al final del tratamiento, pero la fuerza de la evi-
dencia no es concluyente. Sobre la base de uno a dos ensayos por resultado,
no se encontraron de manera consistente efectos beneficiosos con respecto a
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la mortalidad y los eventos cardiacos para los ensayos farmacolégicos versus
placebo, y la evidencia fue muy incierta para los efectos al final del tratamiento
sobre la mortalidad por todas las causas y el infarto de miocardio. En los ensayos
gue examinaron una comparacion directa de diversos agentes farmacolégicos,
la evidencia fue muy incierta sobre los efectos al final del tratamiento sobre los
sintomas de depresioén. La evidencia con respecto a los efectos de diferentes
agentes farmacoldgicos sobre los sintomas de depresion al final del tratamien-
to es muy incierta para: simvastatina versus atorvastatina y paroxetina versus
fluoxetina. Ningun ensayo fue elegible para la comparacién de una intervencién
psicolégica con una intervencion farmacolégica (Tully et al., 2021).

Los autores concluyen que la evidencia de certeza moderada sugiere que la
intervencion farmacolégica probablemente da como resultado un aumento
moderado a grande en la remisién de la depresion al final del tratamiento.
Todavia falta evidencia sobre los efectos de mantenimiento y la durabilidad de
estos hallazgos a corto plazo.

Las intervenciones psicoldgicas se suelen recomendar para el tratamiento de
la enfermedad coronaria, pero sigue existiendo una incertidumbre considera-
ble con respecto a su eficacia. En una revisién sistemdtica y meta-analisis de
ensayos controlados aleatorios (ECA) de intervenciones psicoldgicas para la
cardiopatia coronaria llevada a cabo por Cochrane publicada en 2018, se inclu-
yeron 35 estudios con 10.703 participantes, con mediana de seguimiento de
12 meses. Las intervenciones psicolégicas condujeron a una reduccién de la
mortalidad cardiovascular, aunque no se observaron efectos en la mortalidad
total, el infarto de miocardio o la revascularizacién. Las intervenciones psico-
I6gicas mejoraron los sintomas depresivos, la ansiedad y el estrés en compara-
cién con los controles. Sin embargo, plantearon una incertidumbre considera-
ble con respecto a la magnitud de estos efectos y las técnicas especificas que
probablemente beneficiarian a las personas con diferentes presentaciones de
enfermedad coronaria. También hallaron que era mas efectivo en pacientes
gue tenian patologia previa. La mayor parte de los trabajos presentaban trata-
mientos combinados (Richards et al., 2018a). En este trabajo se subraya la im-
portancia de que el tratamiento sea multidisciplinario, y debe incluir, de acuer-
do a las preferencias del paciente, cambios en el estilo de vida, dieta, ejercicio,
tratamiento farmacolégico y psicoterapia (Richards et al., 2018b), remarcan-
do que “se debe respetar, de todo lo mencionado, lo que el paciente quiere y
puede” Sobre este punto, estudios canadienses resaltaron la importancia de
permitir la eleccion de la terapia por parte del paciente: “Existe, por supuesto,
todo un capitulo previo que se refiere a motivar al paciente. Consideremos
que muchos de los cambios no son solo para un dia, sino para toda la vida, y
no son faciles de mantener”.
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Menos optimistas con los resultados son los trabajos de Tully. En un meta-ana-
lisis (Tully & Baumeister, 2015) se plantea que si bien el trabajo colaborativo en
el tratamiento de la depresidon produjo pequeios efectos para la remisiéon de
la depresidn, la ansiedad, la calidad de vida y una disminucion de los eventos
cardiacos, esto no se mantuvo en el largo plazo.

Otra revision de Cochrane (Tully et al., 2021) evalué las intervenciones psico-
I6gicas y farmacoldgicas en pacientes con enfermedad coronaria. Treinta y
siete ensayos cumplieron con los criterios de inclusidn. Se concluy6 que hay
un bajo nivel de evidencia de que las intervenciones psicolégicas pueden dar
lugar a una reduccion de los sintomas de depresion al final del tratamiento en
comparacion con los controles, en otras palabras, este estudio planteé una
poca certeza de que las intervenciones psicoldgicas pueden resultar en poca
o ninguna diferencia en la remisién de la depresion al final del tratamiento. No
se evidencié ningun efecto sobre los sintomas de depresién a mediano plazo
de uno a seis meses después del final del tratamiento. La respuesta a los tra-
tamientos tomando esta variable fue escasa para esta comparacién. Sobre la
base de uno o dos ensayos por resultado, no se encontraron consistentemen-
te efectos beneficiosos sobre la mortalidad y los eventos cardiacos de las inter-
venciones psicoldgicas versus el control. La evidencia fue muy incierta para los
efectos al final del tratamiento sobre la mortalidad por todas las causas, y no
se informaron datos sobre la mortalidad cardiovascular al final del tratamiento
y la aparicién de infarto de miocardio en esta comparacion.

En los ensayos que examinaron una comparacion directa de diversas inter-
venciones psicoldgicas o el manejo clinico usual, la evidencia con respecto al
efecto sobre los sintomas de depresion al final del tratamiento es muy incierta
para: terapia cognitiva conductual en comparacién con tratamiento de apoyo
del estrés; terapia conductual comparada con terapia centrada en la perso-
na; terapia cognitiva conductual y terapia de bienestar en comparacién con el
manejo clinico. Existe evidencia de certeza baja en un ensayo de que la terapia
cognitivo conductual puede dar lugar a poca o ninguna diferencia en la remi-
sion de la depresion al final del tratamiento en comparaciéon con el manejo
del estrés de apoyo. Sobre la base de uno o dos ensayos por resultado, no se
encontraron de manera consistente efectos beneficiosos sobre la remisién de
la depresion, la respuesta a la depresion, las tasas de mortalidad y los eventos
cardiacos en las comparaciones directas entre las intervenciones psicoldgicas
o el tratamiento clinico (Tully et al., 2021).

En un paciente deprimido y con enfermedad coronaria se debe priorizar, como
en todo paciente grave, la evaluacién y tratamiento multidisciplinario.

Se debe priorizar la busqueda de la disminucién de la signo-sintomatologia
depresiva y la mejora de la calidad de vida.
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Algun miembro del equipo, muy frecuentemente el psiquiatra, el clinico o el
cardidlogo, deben centralizar la informacién y hacer la“gestién del caso”

Dentro del programa terapéutico hay que considerar cambios de estilo de
vida para disminuir sus factores de riesgo (tabaquismo, obesidad, hipercoles-
terolemia, sedentarismo, etc.) lo que debe ser trabajado con el paciente y la
familia por algun miembro del equipo tratante.

No hay aun evidencia suficiente para priorizar un tratamiento psicoterapéutico
especifico. De acuerdo a la gravedad del caso se plantearan diversas alternativas.

Siendo el tratamiento farmacoldgico el que mds evidencia retne, conviene
recordar el Intervalo QT presenta factores de riesgo que predisponen a la apa-
ricion de torcion de punta (TdP), como edad avanzada, sexo femenino, altera-
ciones electroliticas, disfuncién hepatica o renal, bradicardia, enfermedades
cardiovasculares y tratamiento concomitante con mas de un farmaco que lo
cause, y... consultar con el cardiélogo.

Como suelen ser pacientes polimedicados en general se prefieren los medica-
mentos con menos interacciones farmacoldgicas. Los triciclicos, los inhibido-
res de la monoamino oxidasa (IMAO) y el trazodone, por distintas razones no
estarian indicados; en tanto que la mirtazapina, la venlafaxina, y la desvenla-
faxina, también por diferentes razones, podrian provocar complicaciones. En
general se prefieren los antidepresivos ISRS, particularmente la sertralina y el
escitalopram. El tiempo que debe durar el tratamiento es un tema de discu-
sién, aunque posiblemente sea muy prolongado.
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CAPITULO 4

Adriana Mariela Trillo

La enfermedad cardiaca constituye un porcentaje elevado de morbi-mor-
talidad en la poblacién actual. En Estados Unidos uno de cada tres hombres
desarrollara algun problema cardiaco antes de los 60 afios, en mujeres es una
de cada diez. La enfermedad cardiaca comparada con otros problemas diag-
nosticos es la principal causa de muerte, hospitalizacion, pensiones labora-
les y es la segunda causa de incapacidades (Salas Herrera & Huertas Gabert,
2002). El envejecimiento de la poblacién y los avances obtenidos en la super-
vivencia de pacientes con enfermedades crénicas evolutivas han elevado
de manera exponencial la prevalencia de estas personas en nuestro sistema
de salud (Gomez-Batiste et al., 2011).

En la interconsulta de los hospitales generales se asisten innumerables situa-
ciones de pacientes, familias, y equipos de profesionales atravesando las ins-
tancias del dolor, la pérdida y la muerte en el contexto de una enfermedad
clinica grave con desenlace fatal.

En estos sujetos que se manifiestan dolencias fisicas y psiquicas, la pérdida de
funcionalidad, el corte del lazo social, la sensacién de amenaza constante y la
muerte se topan una y otra vez con lo imposible, con aquello para lo que no
se esta preparado, aun sabiendo de la propia finitud. Podriamos pensar que lo
gue “se sabe” sobre la misma ya es un modo de continuar negéndola. En nues-
tro inconsciente la muerte nunca es posible con respecto a nosotros mismosy
el temor hacia ella contintda siendo un miedo universal, aunque creamos que
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lo hemos dominado en muchos niveles. Cabe destacar que a lo largo de la his-
toria, lo que si ha cambiado es la manera de hacer frente y tratar el hecho de
morir y por ende a los pacientes moribundos (Kiibler Ross, 1972).

Entre ellos se destacan los pacientes con enfermedad cardiaca grave (ECG),
que deben recorrer las etapas de duelo planteadas por la psiquiatra Elisabeth
Kibler Ross como modo de afrontamiento en la progresiéon de la enfermedad
y recibir cuidados paliativos como modo de abordaje interdisciplinario para
atender su dolencia.

“Solo se puede morir una vez,
pero hay muchas formas de morir.”

El atravesamiento de una enfermedad en los confines de una sala hospitala-
ria no es privativo de ninguna patologia en especial. La menor intervencion
quirdrgica o la experiencia de una dolencia que acaece en el cuerpo pueden
producir la hospitalizacién y con ella conocer en una minima dosis, el vasto
mundo de la pérdida que acontece o que podria sobrevenir.

En el caso de patologias graves o incurables, no es menos espinoso el camino
de quienes acompanan esa travesia: el circulo afectivo del paciente y el equi-
po de profesionales que lo asisten cotidianamente. Acompafiamientos que se
sostienen desde diversos puntos: desde lo corporal, desde la mirada, desde el
silencio, desde el mismo dolor que por momentos es solo uno. Lo curioso del
dolor tiene que ver con este punto. Si bien es una experiencia del orden de lo
intransmisible, en el encuentro empdtico, amoroso con otro, nos hacemos Uno
con ese dolor. Puede vivenciarse como propio. Tanto el dolor social como el do-
lor empatico duelen a través de los circuitos del dolor fisico (Tajer Carlos, 2008).

Los pacientes que padecen enfermedad cardiaca grave atraviesan la vivencia
de diversas pérdidas: de la salud como ideal, de su funcionalidad, del control
del espacio personal, de la intimidad, de su rol social y lazos afectivos, de la
autoimagen y el autoconcepto, etc. (Alvarez, 2008). Ciertos cuidados estrictos
e irremplazables se suman a sus rutinas, modificandolas sustancialmente. En
muchos casos, depende de esas pautas y cuidados la prolongacién de la vida
0, para decirlo de otro modo, que no se acorten los tiempos hacia el fin de la
misma. Cabe sefalar que en multiples instancias, dichas intervenciones suelen
realizarse en una sala de cuidados intensivos con la consecuente mediacion,
invasion, cuantificacion, monitoreo, tabulacion, correccién que realizan las di-
versas tecnologias médicas al servicio de la prolongacién de la vida. La tecno-
logia biomédica en su métrica se aferra al modelo del cuerpo como maquina
y a su restitucién en la medida que esto fuere posible. Lo paradojal del asunto
es que en ese intento se minimiza la percepcién médica del sufrimiento y, en
ocasiones, contribuye a la negacién misma de la muerte.
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El pronéstico de la enfermedad cardiaca grave es dificil de predecir, y con fre-
cuencia no se abordan cuestiones referentes a las etapas finales de la vida has-
ta situaciones avanzadas de la enfermedad, cuando ya es demasiado tarde
para hacerlo (Garcia Pinilla et al., 2020).

Uno de los retos a los que se enfrenta el equipo es el de proporcionar una
adecuada informacién que permita al paciente y su entorno comprender la
evolucién y el pronéstico de la enfermedad (Garcia Pinilla et al., 2020).

En las instancias finales de la enfermedad cardiaca grave, sintomas como dis-
nea, dolor y fatiga son muy recurrentes y el tratamiento cardiolégico conven-
cional suele ser insuficiente para satisfacer las necesidades de estos pacientes.
Por ende, es necesario brindar atencién con un equipo interdisciplinario de
profesionales, para ofrecer un cuidado integral, oportuno y continuo, con inter-
vencion de cardiologia, enfermeria, psiquiatria, psicologia, terapia fisica, terapia
ocupacional, etc. El acceso a esta intervencidén debe basarse en la necesidad del
paciente y su familia, obteniendo mejores resultados cuando la misma se realiza
desde los inicios de la hospitalizacion (Gonzalez-Robledo et al., 2017).

El curso de la falla cardiaca terminal es menos predecible, con agudizaciones
y periodos estables variables. Es vital identificar al paciente terminal para pla-
near sus cuidados de manera oportuna, ajustando el manejo a las necesidades
del mismo. EI manejo médico paliativo busca controlar disnea, dolor, edema,
sintomas gastrointestinales y trastornos neuroldgicos y psiquiatricos. Hay he-
rramientas farmacoldgicas y no farmacoldgicas para el control de estos sin-
tomas, y el manejo debe ajustarse segun la respuesta y necesidad de cada
paciente (Gonzalez-Robledo et al., 2017).

Ahora bien, cuando el paciente se enfrenta al anoticiamiento de una enferme-
dad grave y/o invalidante que lo puede conducir a la muerte, reaccionard a dicha
informacién desplegando diversos mecanismos psiquicos de defensa en pos de
procesar el impacto traumatico de la informacion recibida. Si bien los modos de
afrontamiento de dicha situacién no dependen exclusivamente de la forma en
que se realiza la comunicacién médica, es importante disefar y tener en cuen-
ta las estrategias con las que se informara sobre la mala noticia. Compartir una
noticia dolorosa con un paciente es un arte, y forjard el vinculo de confianza que
luego facilitara que el paciente pueda desplegar las distintas reacciones que le
permitan afrontar su nueva y dificil situacién vital (Kiibler Ross, 1972).

A continuacién se describen las etapas del proceso de duelo que el sujeto po-
dria atravesar, frente a la noticia trdgica de una enfermedad grave que lo con-
ducira hacia la muerte, tal como las teorizé la psiquiatra E. Kiibler Ross. Estos
modos duraran distintos lapsos de tiempo, pasaran de uno a otro o inclusive
pueden coexistir. Las etapas son negacion, ira, pacto, depresién y aceptacion.
No se trata de categorias para estandarizar el recorrido de la aceptacién de la
enfermedad hacia la propia muerte sino mds bien de cuadros descriptivos de
ciertas caracteristicas de afrontamiento del psiquismo, siendo de vital impor-
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tancia que el psicoterapeuta pueda pesquisar y acompanar dichos tiempos
subjetivos durante el transcurso del proceso.

Frente a la comunicacion de un diagndstico de gravedad, suele presentarse
una negacion inicial como defensa provisional. En todos los pacientes, existe
la necesidad de negacién en algin momento del recorrido, mayormente en
los inicios de una enfermedad grave, que hacia el final de la vida. Luego esa
necesidad ird modificandose hacia una aceptacion parcial, siendo de suma im-
portancia que el equipo interviniente pueda reconocer dicha reaccién y darle
lugar para no forzarla, y asi respetar las defensas del paciente sin hacerle cons-
cientes sus contradicciones (Kuibler Ross, 1972).

La primera fase de negacidn sera sustituida por sentimientos de ira, rabia, en-
vidia y resentimiento. Se trata de una fase dificil de afrontar dado que la ira se
desplaza y se proyecta en varias direcciones en el entorno directo del pacien-
te. Parte de la intervencidn consiste en soportar la rabia, darle lugar, sin juzgar
la misma, ya que por el solo hecho de expresarse permite liberar una carga
que luego permitird una mejor elaboracién del recorrido que resta atravesar
(Ktbler Ross, 1972).

Luego adviene la tercera fase llamada “pacto’, la cual es un intento de pospo-
ner lo inevitable. Se pospone mediante la creencia que podra realizarse una
negociacion segun la cual por mantener una buena conducta se serd com-
pensado en ese pedido. Estos pactos suelen hacerse de manera silenciosa,
con Dios, etc,, y pueden pesquisarse en la expresion de ideas de culpa, en la
extrema obediencia hacia las indicaciones médicas, en el aferrarse a nuevas
creencias o terapéuticas.

La cuarta fase, caracterizada por sentimientos depresivos, suele acontecer
cuando ya se atravesaron estadios anteriores. Este sentimiento de depresién
puede presentarse de dos maneras: como reaccion a las distintas pérdidas que
se vienen atravesando (de la autonomia, de la imagen corporal, de la autoesti-
ma, etc.) o de manera preparatoria como prolegémeno a la pérdida inminente.
En este ultimo caso, a diferencia del momento de la depresion reactiva donde
la interaccion con otros ayuda a elaborar lo acontecido, en el dolor preparato-
rio no se necesitan palabras sino mas bien acompahamiento, presenciay con-
tacto fisico, aunque sea en silencio. Permitir que el paciente transite esta fase,
sin intentar correrlo de dichos sentimientos, ayudard a lograr la aceptacion de
sus angustias en el camino a su muerte (Kibler Ross, 1972).

Este tipo de depresidn es necesaria y satisfactoria para el paciente y facilitara
el acceso a la quinta fase, la de la aceptacion, en la que se ha logrado cierta
paz respecto de la situacion que vive y se produce una notoria disminucién de
interés en el mundo exterior. Suele ser el momento en el que la necesidad de
soporte y contencion suele dirigirse mayormente hacia el ntcleo afectivo del
paciente (familia, amigos, etc.) ya que este Ultimo pasa gran parte del tiempo
durmiendo, desasido del mundo exterior y de las palabras en exceso.
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Es importante destacar que a lo largo de los momentos descriptos, suele en-
contrarse en el discurso de los pacientes el sentimiento de “esperanza’, como
antidoto y herramienta para utilizar en los momentos mas dificiles del recorri-
do, aun cuando se haya logrado aceptar la realidad que se le presenta (Kibler
Ross & Kessler, 2017).

“Necesitamos palabras para tratar de minimizar la inevitable soledad del que
muere, palabras para contener al otro, palabras para entender la experiencia
compartida.”
Heath lona, 2008.

La enfermedad cardiaca grave es un buen ejemplo de un estado en el cual la
vida se agota en el tiempo, y lo mas que puede hacerse es aliviar a ese paciente
de un sufrimiento constante, mejorando su calidad de vida y apoyando a la
familia (Tajer, 2008; Gonzalez-Robledo et al., 2017).

La importancia de los Cuidados Paliativos (CP) como modo de abordaje de la
enfermedad cardiaca puede encontrarse en abundante bibliografia (Jaarsma
et al., 2009; Kavalieratos et al., 2017; Diop et al., 2017; Orzechowski et al., 2019;
Sullivan & Kirkpatrick, 2020; Sobanski et al., 2020).

Los CP son aquellos centrados en el paciente y su familia, a fin de optimizar
la calidad de vida, mediante la anticipacién, prevencion y tratamiento del su-
frimiento de quienes padecen una condicidn crénica que amenaza su vida. A
partir de este enfoque global (paciente y familia) es que podemos ver en esta
unidad los distintos momentos, en forma no siempre concordante, a las etapas
de la enfermedad crénica desarrollados previamente. Es esperable que el enfo-
que de los CP sea aplicado como un continuo durante la enfermedad, identifi-
cando las necesidades fisicas, intelectuales, emocionales, sociales y espirituales
y facilitando la autonomia del paciente, su acceso a la informacion y la posibili-
dad de eleccidn. Se extienden mas alla del alivio de los sintomas fisicos, ya que
buscan integrar diferentes dimensiones del cuidado de modo tal de facilitar al
paciente no solo morir en paz, sino vivir tan activamente y con la mejor calidad
como sea posible hasta el momento final (De Simone y cols., s.f.).

El abordaje paliativo se torna esencial, independientemente de si una condi-
cién médica es aguda o crénica y si se encuentra en una etapa temprana o
tardia, también pueden extenderse mas alla de la muerte del paciente a los
familiares en duelo siendo favorable continuar con intervenciones de soporte
y acompanamiento luego de la pérdida del ser querido (Cook & Rocker, 2014).

Dentro de este paradigma se trabaja con el concepto de “Unidad de Trata-
miento’, el cual engloba al paciente y la familia, tomando en cuenta el modo
singular en que la enfermedad amenazante para la vida afecta a cada uno de
ellos.
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En CP, el proceso dindmico de comunicacién y de decisiones anticipadas in-
tenta acompanar y orientar a los pacientes, familiares y profesionales sani-
tarios para desarrollar una estrategia de cuidados coherente con los valores,
objetivos y preferencias del paciente (Gomez-Batiste et al, 2011).

El equipo interdisciplinario de CP debe reevaluar continuamente el curso cli-
nico de sus pacientes, redefiniendo los objetivos del tratamiento de acuerdo
a cada momento de la evolucién del cuadro. En algunos casos, la muerte es
inevitable pero se retrasa con altos costos psicoldgicos, sociales y econdmicos
para todas las partes involucradas en este proceso (paciente, familia y pro-
fesionales de la salud). En relacién a este punto, es insoslayable el derecho
a “morir con dignidad” en tanto cualidad intrinseca e incondicional del valor
humano, pero también teniendo en cuenta las cualidades externas de como-
didad fisica, autonomia, significado, preparacién y conexién interpersonal.

Otro punto importante a considerar es que los pacientes moribundos y sus
familias no son los Unicos protagonistas del sufrimiento. Para algunos pro-
fesionales, las opiniones sobre la idoneidad del soporte vital avanzado que
difieren de las del paciente o la familia pueden ser una fuente de angustia
moral. Ademads, los miembros del equipo que detectan y acomparan el dolor
fisico o psiquico y otros sintomas negativos pueden sufrir de forma indirecta,
aunque profunda. La traumatizacion vicaria resulta del compromiso empatico
repetido con la tristeza y la pérdida, particularmente cuando las caracteristicas
predisponentes amplifican la respuesta de los profesionales a este estrés en el
lugar de trabajo. Como agentes de salud es indispensable ser conscientes de
como el retraimiento o labilidad emocional y la “fatiga de la compasién” pue-
den poner en peligro la atencién de los pacientes moribundos y sus familias
(Cook & Rocker, 2014; Garcia Pinilla et al., 2020).

Los ateneos y discusiones clinicas, las rondas basadas en casos, las reuniones
con otros profesionales, la participacion en grupos de reflexién tipo Balint, las
asignaciones de trabajo modificadas y otras estrategias pueden ayudar a los
profesionales a sobrellevar la angustia (Cook & Rocker, 2014).

En el trabajo con el equipo interdisciplinario es crucial el rol de los psicotera-
peutas psicologos y psiquiatras que se desempefian como interconsultores en
el marco de trabajo de la Psiquiatria de Enlace ya que pueden aportar impor-
tantes herramientas para tramitar y mitigar el sufrimiento que conlleva la tarea
gue desarrolla el equipo profesional interviniente y asi prevenir el Sindrome
de Burn Out tan presente en los agentes de las instituciones sanitarias.
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