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Trastornos psiquiatricos frecuentes post infarto agudo al miocardio
y su relacion prondstica. Revision de la literatura

Manuel Mallol Simmonds

Resumen: La enfermedad cardiovascular es la principal causa de muerte a nivel mundial. De ella, el Infarto Agudo al Miocardio (IAM) y
el Accidente Cerebrovascular (AVC) se encuentran fuertemente asociados a los cambios ambientales y sociales del ultimo tiempo, tales
como aumento de ingesta de comida rdpida, sedentarismo, tabaquismo, entre otros. Algunos trastornos psiquidtricos que aparecen a
corto y largo plazo posterior al evento coronario agudo tienen una implicancia directa en la morbimortalidad cardiovascular y global.
De ellos, la depresion representa el trastorno psiquiatrico mas frecuente, pudiendo encontrarse en 3 de cada 10 pacientes que tuvieron
un IAM. La depresién aumenta las hospitalizaciones, disminuye la adherencia terapéutica y empeora el prondstico cardiovascular a largo
plazo. La fisiopatologia en lo anterior es explicada en parte por alteraciones en el eje neuroendocrino y la respuesta al estrés, mientras
que otros fendmenos permanecen aln desconocidos. Dentro de otros trastornos psiquiatricos asociados a un IAM se encuentran el
delirium, ansiedad y trastornos de la personalidad. En funcién de lo anterior, se hace necesaria la incorporacion de un sistema continuo
de monitoreo y apoyo en salud mental en este grupo de pacientes para mejorar tanto su pronéstico como la calidad de vida.

Palabras clave: Infarto al miocardio; Enfermedad Cardiovascular; Depresion; Trastornos psiquiatricos; Delirium; Salud y ambiente.

Abstract: Cardiovascular disease (CVD) is the main world’s cause of death. Of them, Myocardial infarction (MI) and Stroke are strongly
related with environment factors like unhealthy diet, sedentary lifestyle, smoking, between others. Some psychiatric disorders seem
to have a direct impact in the global and cardiovascular morbimortality of these group of patients. Depression represents the most
frequently one (3 of 10 Ml patients have depressive symptoms), increasing hospital admissions, decreasing therapeutic adherence and
getting worsen cardiovascular prognosis. Pathophysiology involved are explain due to dysregulation of neurohormonal axis, mispaired
stress-response and others that remain unclear. Others psychiatric disorders associated with Ml include delirium, anxiety and personality
disorders. It is necessary to start new continuous mental health monitoring system in this group of patients. Many trials emphasize the
need for the incorporation of depression as an important health axis to improve life quality and prognosis of cardiovascular patients.

Keywords: Myocardial Infarction; Cardiovascular Disease; Depression; Psychiatric disorders; Delirium; Environment and Health.
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Introduccién refinados, tabaquismo, etc. En Chile, la epidemiologia mundial
. . . se replica, siendo las enfermedades cardiovasculares la principal
La enfermedad cardiovascular es la principal causa de muerte a nivel . . )
i . . B causa de muerte, dentro de las cuales predominan la cardiopatia
mundial, con un aproximado de 12 millones de muertes por afio . . .
o . coronaria y el Infarto Agudo del Miocardio (Lanas et al., 2008).
(OMS, 2015), representando un problema sanitario mayor, requiriendo

estrategias globales y sincronicas por diferentes asociaciones de |, tercio de los pacientes que sufren un IAM fallecen entre las 24

especialistas para combatir dicha incidencia, muchas de ellas sin = |, 5,a¢ posterior al inicio, y muchos de los sobrevivientes tienen

efectos en términos de reduccion significativa de muertes cardio- unaimportante morbilidad a cortoy largo plazo (Reed etal,, 2016).

vasculares al afo. Existe una predileccién hacia el sexo masculinoy

mayores de 60 anos, mas aun aquellos que siguen habitos de vida
de riesgo para el desarrollo de enfermedad cardiovascular, como
son el sedentarismo, dieta rica en hidratos de carbono altamente

Dentro de la morbilidad fundamental destacan eventos arritmicos
malignos, dafos estructurales fulminantes y psiquiatricos a largo
plazo.

(1) Departamento de Medicina Interna Sur, Facultad de Ciencias Médicas, Escuela de Medicina. Universidad de Santiago de Chile.
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En esta revision se describiran los principales articulos de la litera-
tura asociados a trastornos psiquiatricos frecuentes como agentes
modificadores de la morbimortalidad de los pacientes que han
sufrido un IAM, siendo un punto fundamental en el abordaje y
seguimiento posterior al tratamiento médico inmediato de esta
patologia.

Trastornos psiquiatricos post IAM
. Depresion

La depresidn post IAM es el trastorno psiquiatrico mas frecuente
post IAM, con una relacién de 4:1 respecto a las personas sanas
de edad comparable (A Meijer et al., 2013). La depresién con
sintomas somaticos es la que tiene la mayor asociacion al riesgo
elevado, no asi la cognitiva (Roest et al., 2013). La prevalencia de
sintomas psicoticos es baja, principalmente asociada a condiciones
psiquiatricas preexistentes.

Un 27.7% de pacientes post IAM durante su seguimiento manifestd
sintomas compatibles a depresion acorde a los criterios del DSM-
IV, sin que ello tuviese diferencias estadisticamente significativas
entre grupos etarios, estado civil, clasificacién Killip, escolaridad
ni estado laboral (Blumel et al., 2005)

La edad avanzada, sexo femenino, historia de cirugia de revascula-
rizacion miocérdica, |AM sin elevacion del segmento STy ansiedad
previa son predictores de depresion y ansiedad persistentes, las
que a su vez tienen impacto en la morbimortalidad cardiovascular
y global en este grupo de pacientes, debiendo ser abordadas al
momento de la aproximacién terapéutica inicial (Alhurani et al,, 2015).

IAM y depresion en Chile

En Chile, la prevalencia de sintomas depresivos fue de 44,4%, con
una disminucién significativa al control de los 3 meses en el grupo
que no fue tratado con terapia de revascularizacion, mientras que
en el grupo que si la recibié se mantuvieron presentes (Calderén et
al., 2010). Ademas, la presencia de factores psicosociales (depresion,
ansiedad, apoyo social percibido) parece tener un rol sinérgico y
negativo en el prondstico cardiovascular.

Por otra parte, el 27.7% de los pacientes con eventos coronarios
agudos mostraron depresiéon en algun momento de su vida,
siendo la mayoria mujeres. En los pacientes hospitalizados esta
cifra es mayor (38,3%), sin embargo, dicho porcentaje difiere del
énfasis terapéutico que se le da a este tipo de pacientes, el cual, sin
estar calculado, se infiere ser poco acorde a la cifra antes descrita
(Blumel et al., 2005).

Tratamientos en la depresion y mortalidad cardiovascular

La terapia cognitivo - conductual, conocida por ser de gran utili-
dad en el tratamiento de pacientes con depresion (sin patologia
cardiaca) debido a la capacidad de poder abordar diferentes pro-
blemasy ejes (como la conducta y el estrés), iniciada 17 dias post
IAM, mostré una mejoria en los outcomes psicosociales aislados a
los 6 meses, sin embargo, no mostré cambios en la sobrevida con
respecto a la de pacientes coronarios que no la recibieron (Enrichd,
2003). Asimismo, otro subestudio del mismo grupo concluyé que
aquellos pacientes con depresidn refractaria al tratamiento 6ptimo
estandar (terapia cognitivo - conductual y sertralina) tienen mayor
mortalidad tardia post IAM con respecto a aquellos que presentan
buena respuesta.

La anhedonia por si sola (Davidson et al., 2010) seria de utilidad
para identificar aquellos pacientes con mayor riesgo de eventos
cardiovasculares mayores adversos, con un Hazard ratio de 1.58
(C195% 1.16-2.14; p<0,01).

Una reciente revision sistematica de Cochrane (Richards et al., 2017)
mostré que no hubo reducciéon del riesgo de mortalidad total o
asociada a procedimientos de revascularizaciéon con psicoterapia
comparado a la ausencia de la misma. Ademas, no hubo reduccion
de IAM no fatales. Sin embargo, se describe un 21% de reducciéon
en la mortalidad cardiaca global.

La misma revision mostré una importante heterogeneidad esta-
distica para todos los outcomes psicoldgicos, no asi los clinicos.
Las meta-regresiones de ciertas intervenciones psicoldgicas
mostraron no ser significativas en la mortalidad cardiaca y total.
En la depresidn, las intervenciones combinadas con una terapia
farmacoldgica apropiada aparentemente serian mas efectivas que
la intervencién psicolégica por si sola.

En personas con enfermedad coronaria, no existe evidencia de que
los tratamientos psicoldgicos tuviesen un efecto en la mortalidad
total, el riesgo de procedimientos de revascularizacion o en el rango
de IAM no fatal. Sin embargo, la tasa de mortalidad cardiaca fue
menor, y los sintomas psiquiatricos (depresion, ansiedad o estrés)
fueron aliviados (Richards et al. 2017).

Depresion como factor de riesgo cardiovascular

Es interesante abordar la depresién como factor de riesgo coronario
en la poblacién sana. En el mismo estudio de Blumel abordan la
tematica, reportando una prevalencia de 6,4% de IAM en pacientes
con depresién. Sin embargo, no fue posible realizar una asociacion
significativa entre la dicha ocurrencia y la depresién de base.
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Lo anterior también se refleja en la literatura internacional, donde
no ha podido establecerse claramente sila depresion es un factor de
riesgo para enfermedad coronaria o un agravante en el prondstico
de la misma (Pickering et al., 2004).

Otro subestudio ENRICHD (Bekke-Hansen et al., 2011) mostré que
los sintomas somaticos de depresion a los 12 meses post IAM en
pacientes con riesgo psicosocial aumentado, evaluados a través
del Instrumento de Apoyo Social del ENRICHD (un cuestionario de
cinco elementos disefiado para este estudio, que permite percibir
el apoyo tanto emocional como funcional), predicen la mortalidad
posterior, sugiriendo que las intervenciones psicosociales dirigidas
alos sintomas depresivos somaticos podrian mejorar el prondstico
cardiovascular.

Diversos autores (Lane et al., 2003; Pickering, et al., 2004) enfatizan
que los ensayos Enrichdy Sadhart correlacionan la depresiéon como
un predictor de mortalidad solo en presencia de enfermedad co-
ronaria, no asi en otras condiciones cardiovasculares tales como
la Fraccion de Eyeccién del Ventriculo Izquierdo, o la clasificacion
clinica del IAM al momento de su inicio (Killip). Pese a que el Ha-
zard ratio fue de 2.8 para todas las causas de mortalidad, una vez
ajustandolo para diabetes, tabaquismo, disfuncion ventricular y
otros factores médicos, demograficos y terapéuticos, el HR solo
bajo a 2.4, lo que refleja el potencial de ser un factor de riesgo en
pacientes con enfermedad coronaria (como lo citado en el estudio
Enrichd), lo que apoya su consideracién al momento de establecer
la prevencion secundaria. Asimismo, no existe evidencia suficiente
que apoye que la depresidn en sujetos sanos tiene efectos en los
eventos adversos cardiovasculares.

Otros autores (Kronish et al., 2009) plantean la interrogante sobre
si la depresion posterior a un IAM actuaria como un marcador de
factores prondsticos conocidos de mortalidad. En este estudio,
tanto la severidad de sintomas depresivos auto-reportados a través
del cuestionario de depresién de Beck (BDI) como el diagndstico
clinico de depresiéon mayor, no tuvieron asociacion estadisticamente
significativa con el score de GRACE. Gran parte de los pacientes
con diagnéstico de depresion ademas eran dislipidémicos y/o
diabéticos, a diferencia del grupo control. Sin embargo, este
estudio al momento de incorporacién no incluyé pacientes con
un puntaje en el BDI entre 5y 9. La mayoria de personas de este
grupo parecia no deprimida al momento de la entrevista clinica.
Pese a lo anterior, dicha ausencia de rango intermedio no afecta-
ria -segun los autores- la falta de asociacion entre la depresion y
elementos del GRACE.

Un subestudio del grupo SADHART (Glassman et al., 2009) mostrd
que la severidad de la depresién mayor durante la hospitalizacion,

asi como lafalla de su mejoria en los 6 meses posteriores a un IAM,
predice mas del doble de la mortalidad a los 6.7 afios de segui-
miento. Ademas, la depresién persistente aumenta la mortalidad
y disminuye la adherencia terapéutica, debiendo ser tratada de
forma agresiva, siendo diligente en la promocién de la adherencia
a la terapia cardiovascular

La asociacién entre la depresion tras un IAMy la elevada morbimor-
talidad cardiaca puede deberse a un aumento de la severidad de la
enfermedad cardiaca. El meta analisis de pacientes individuales de
A. Meijer concluy6 que la asociacién entre la depresion post IAM
y el prondstico luego del ajuste para severidad de enfermedad
cardiaca se atenuaba, sin embargo, la depresion continud estando
asociada de forma independiente al pronéstico, con un 22% de
riesgo aumentado en todas las causas de mortalidad y un 13%
de riesgo aumentado en eventos cardiovasculares por desviacion
estandar en el z-score de depresion.

La depresion puede considerarse un factor de riesgo de morta-
lidad luego de un IAM (Scherrer et al., 2012). Los pacientes con
depresion refractaria tienen peor prondstico versus aquellos que
si responden. Lo anterior recae en multiples aristas, como el cum-
plimiento terapéutico y adherencia a cambios de estilo de vida,
asi como mecanismos moleculares poco dilucidados. Asimismo, se
ha visto que la mortalidad por todas las causas post IAM es mayor
en los pacientes con depresién mal tratada y es un riesgo en los
pacientes con depresién refractaria.

Por otra parte, la depresidn post IAM se asocia a mayores ingresos
hospitalarios, principalmente por causas cardiovasculares (Myers
etal.,, 2012). Ademads, existe una adopcion reducida de medicinas
de prevencion secundarias en estos pacientes, siendo importantes
en términos de prondstico y de calidad de vida de los pacientes,
asi como gastos sanitarios, siendo recomendable un seguimiento
cercano de sintomas subclinicos de depresién y su tratamiento
temprano.

Un estudio de Zuidersma et al. (2013 a). Demostré con un grupo
randomizando de pacientes con depresién post IAM, formando
un grupo que recibié tratamiento antidepresivo farmacolégico y
no farmacolégico y otro grupo sin tratamiento por 12 meses que
no existian diferencias entre ambos grupos en la reduccion de la
morbimortalidad cardiovascular, por lo que laimplementacion de
tratamiento antidepresivo en los pacientes con depresiéon post IAM
no reduciria su morbimortalidad.

En otro estudio del mismo grupo Zuidersma et al. (2013 b). Se
demostré que los sintomas depresivos reportados por los mismos
pacientes son predictores mas adecuados de la morbimortalidad
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cardiovascular que la depresién clinica, existiendo una gran
confusién con la severidad de la enfermedad cardiovascular.
Complementando lo anterior, en otro estudio del mismo autor se
demostré que cada sintoma adicional de depresién esta significa-
tivamente asociado a un 15% de mayor riesgo de nuevos eventos
cardiovasculares, siendo mas fuerte en los pacientes no depresivos
que en los depresivos, independientemente de la severidad de la
enfermedad cardiovascular de base.

Fisiopatologia entre la depresién y eventos adversos
cardiovasculares

Existe evidencia que demuestra que los pacientes con depresion
previa tienen niveles mas elevados del propéptido natriurético
cerebral N-terminal (NT-proBNP) y Troponina | (Tnl) con respecto
a aquellos sin depresién, siendo solo de significancia estadistica
el NT-proBNP (Ren et al., 2017). Esta asociacién se ha visto en
otros ensayos clinicos, como en personas ancianas con sintomas
depresivos y diabetes (Feinkohl et al., 2012)

El proBNP y NT-proBNP son sintetizados en los cardiomiocitos en
respuesta a estrés parietal, estando conocidamente elevados en
situaciones como IAM e insuficiencia cardiaca (James et al., 2003).
En un subestudio del grupo GUSTO (Global Utilization of Strategies
To Openoccluded arteries) se describid que estos marcadores tienen
una estrecha relacién con la mortalidad a corto y largo plazo post
IAM.Vale la pena mencionar otro estudio en el que se concluyé que
lainsuficiencia cardiaca en pacientes con depresién mayor presento
mayores niveles de BNP, pero menor disfuncién cardiaca que aque-
llos con depresion moderada o sin depresion (Aguilar et al., 2010).

Tanto la depresion como el IAM generan aumento de la actividad
del eje neuroendocrino y del nivel de citoquinas proinflamatorias
circulantes. Por lo tanto, es esperable que cuando ambas con-
diciones se encuentran presentes, los cambios fisiopatolégicos
de cada trastorno se encuentren potenciados, exacerbando las
manifestaciones clinicas de cada uno (Ren et al., 2017).

Otros autores plantean que la depresion atipica y melancélica
podria ser concebida como una desregulacion del sistema de
respuesta al estrés (Gold et al., 2015). La desregulacién de la cor-
teza prefrontal y la amigdala genera un aumento de la ansiedad
e inhibicion del eje Hipotaldamico-Hipofisiario-Adrenal (HHA), asi
como de los sistemas noradrenérgicos del Locus Ceruleus (LC-NE).
Lo anterior contribuye al desarrollo de manifestaciones sistémicas
tales como enfermedad coronaria prematuray osteoporosis, lo que
se ve corregido llevando las funciones prefrontales y amigdalianas
a estados no estresados bajo tratamiento con ISRS e inhibidores
de la monoaminooxidasa (IMAO).

En estudios post mortem se evidencio hiperplasia de las células
productoras del Factor liberador de corticotropinas (CRT) en
pacientes con enfermedad coronaria. Los niveles aumentados de
corticoides circulantes contribuirian al desarrollo de aterosclerosis,
hipercolesterolemia, hipertension e hipertrigliceridemia, pudien-
do explicar en parte la asociacion entre trastornos depresivos y
enfermedad coronaria (Khawaja et al., 2009).

En el estudio anterior se sefala al tono autonémico alterado como
responsable de la baja variabilidad cardiaca, lo cual seria en parte
responsable de la aparicién de arritmias post IAM. Sin embargo, lo
anterior todavia carece de evidencia fuerte, quedando interrogantes
sobre la fisiopatologia detras de la alteracion de la actividad de los
barorreceptores (hipoactividad) y la variabilidad del intervalo QT.

La variabilidad cardiaca reducida, sensibilidad disminuida de los
barorreceptores, aumento de la presiéon de pulso y aumento de
los niveles plasmaticos de Proteina C Reactiva de alta sensibilidad
(hsCRP) estan asociados con un aumento del riesgo de eventos
cardiacos futuros tanto en sujetos sanos como en cardidpatas
coronarios conocidos (Dawood et al., 2007). En este ensayo, en el
grupo de pacientes en tratamiento con inhibidores selectivos de
la recaptacion de serotonina (ISRS), se encontré disminucién de
la actividad de barorreceptores, variabilidad cardiaca reducida,
presion de pulso aumentada y niveles plasmaticos de hsCRP con
respecto a pacientes sanos, lo cual podria tener implicancias en
el mayor riesgo de muerte cardiovascular, destacando que existe
una gran mejoria en los sintomas depresivos y ansiosos por si solos
utilizando este medicamento, pero no pudiendo descartar su rol
en el desarrollo de los fendmenos anteriormente mencionados.

Con respecto a la activacion de la respuesta inflamatoria sistémica,
el aumento de citoquinas proinflamatorias circulantes podria
llegar a mecanismos de neuroinflamacién central (Liu et al.,, 2013),
la que puede seguir en el tiempo independientemente de la dis-
minucion de la inflamacién periférica. Un potencial mecanismo
en la relacién entre la depresidn y el estado post IAM podria ser
el Factor de Necrosis Tumoral Alfa, pudiendo ser efectivo como
blanco terapéutico hacia la antiinflamacién, disminuyendo la tasa
de depresiony pudiendo mejorar los outcomes cardiovasculares.
No obstante, lo anterior aiin continda en discusién y carece de
fuerza estadistica suficiente para poder ser una opcién terapéu-
tica en la actualidad.

Otros mecanismos fisiopatoldgicos descritos en la literatura,
como la asociacién entre la depresién y un aumento de la
ectopia ventricular y agregacién plaquetaria, tiene poca fuerza
cientifica en la actualidad, y no han podido ser objetivadas del
todo (Glassman, 2008).
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Antidepresivos y eventos cardiovasculares

En contraste con el estudio de Dawood, una revision sistemética
que comparo tratamientos farmacoldgicos convencionales con el
placebo en el desarrollo de eventos cardiacos adversos (Swenson
etal., 2006) concluy6 que comparando tres grupos de tratamientos
farmacoldgicos para la depresion (ISRS, antidepresivos triciclicos,
otras terapias activas) con placebo en pacientes cardidpatas y/o
antecedente de accidente cerebrovascular, no se detectaron dife-
rencias significativas en los Odds ratio para eventos cardiovasculares
adversos serios (muerte debido a falla cardiaca, ACV e IAM) y no
serios (palpitaciones, dolor toracico, angor, arritmias, hipertension,
sincope y eventos no especificos neurolégicos-cardiovasculares).

Otra revisién sistematica comparo los posibles efectos cardiovascu-
lares de los farmacos mas comunmente utilizados en el tratamiento
de la depresion (Marano et al., 2009), lo que se expone en laTabla 1.

Tabla 1:Impacto cardiovascular de los farmacos mas cominmente utilizados
en el tratamiento de la depresion. Adaptado de Marano et al. (2009).

Farmaco Impacto cardiovascular

Aparentemente segura en muestras pequefas de

pacientes ancianos con depresion y enfermedad
cardiaca. La inhibicién selectiva de recaptacion
. de serotonina no causd hipotensiéon ortostética o
Fluoxetina
disminucién de la conduccioén, asi como no tuvo
actividad antiarritmica. En pacientes post IAM no
hubo disminucion en la funcién cardiaca estudiada
en el ecocardiograma ni electrocardiograma.

Se ha visto un aumento en la presion sistolica y

diastdlica con dosis mayores a 300mg/dia. No
Venlafaxina existen estudios sistematicos sobre su uso, por lo
que no es posible considerarlas seguras en pacientes
cardidpatas con depresion concomitante.

No afect6 la frecuencia cardiaca ni la presion arterial

sistolica de pie. Ademds, no tuvo efecto significativo
en la variabilidad cardiaca, incluyendo la total y de
Sertralina alta frecuencia. Ademas, tendria efectos endotelio-
protectores y antiplaquetarias. El tratamiento no se
asocio a cambios en la funcién cardiaca, frecuencia
cardiaca o arritmias con respecto al placebo.

Su riesgo radica en la ganancia significativa de

Mirtazapina | peso, siendo ello un factor de riesgo cardiovascular

independiente

Fue superior al placebo reduciendo el HAM-D score
a las 12 semanas. No existe diferencia significativa
con el placebo con respecto a la modificacion de
. la presién arterial o cambios electrocardiograficos.
Citalopram
A las 12 semanas hubo un gran aumento en el
Oxido Nitrico Total (tNO) respecto al placebo. No
hubo diferencia con respecto a otros marcadores

(P-selectina, B-Trombomodulina e ICAM-1 soluble).

I. Ansiedad postIAM

La ansiedad se asocia directamente con peor calidad de vida en los
10 aios posterior a un IAM, orientando a la necesidad del enfoque
tanto a las reacciones ansiosas como depresivas al momento tem-
pranoy tardio del diagnéstico de un IAM (Benyamini et al., 2013).
Muchas de estas asociaciones son explicadas por mecanismos
analogos a los de la depresion, debiendo tener especial énfasis
en el viraje hacia el desarrollo de depresion.

La misma revisién de Cochrane antes descrita (Richards et al., 2017)
mostré que las intervenciones realizadas en sujetos ansiosos con
una condicién psicolégica conocida previa mostraron ser mas
efectivas que aquellas indicadas en poblacién no seleccionada.

Il. Delirium post IAM

El delirium se define como un trastorno agudo de la atencién y
cognicién visto de manera relativamente frecuente en personas
sobre 65 aflos 0 mas. La prevalencia se estima entre 11y 42% en
hogares de ancianos, asi como en hospitalizaciones domiciliarias
y unidades de larga estadia (Kukreja et al. 2015).

Con respecto a la relacién entre el delirium y el 1AM, esta se da
principalmente al momento de admision de los pacientes sus-
ceptibles (edad avanzada, alto nimero de medicamentos, enfer-
medad fisica de importante repercusion sistémica, alteraciones
metabdlicas, sepsis, etc.) a las unidades coronarias, el cual sigue
un comportamiento similar a otras patologias de unidades de
paciente critico (Lahariya et al., 2013). De aquellos pacientes que
ingresan a Unidades Coronarias, un cuarto desarrolla delirium, y de
ellos, un 27% murié durante su hospitalizacion, ademas de tener
mayores estadias en UPC.

El mismo estudio destaca que muchos de los aspectos gatillantes
del delirium en este grupo de pacientes son modificables, sugiriendo
la evaluacién dirigida a los pacientes que ingresen o permanezcan
en estas unidades, para revertir las causas modificables que puedan
llevar al desarrollo de este trastorno.

Ill. Trastorno de personalidad D post IAM

Los pacientes con personalidad tipo D son aquellos que tienen
tendencia a experimentar emociones negativas y ser socialmente
inhibidos. En el estudio de Williams et al. (2013), concluyeron que
este grupo de pacientes tienen un perfil distintivo hacia su enfer-
medad, lo cual podria explicar los mayores efectos adversos vistos
en ellos luego de un IAM. Otro estudio demostré en un grupo de
pacientes cardiovasculares que aquellos de sexo femenino con
personalidad tipo D, Desesperanzados, Ansiosos y Depresivos
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tuvieron mayores puntuaciones de riesgo cardiovasculary menor
autoestima, sugiriendo especial atencidn para este grupo de pa-
cientes en dicho contexto (Montero et al., 2012).

I. Estrés postIAM

Arnold et al. (2012) demostraron que la percepcién de estrés
moderado y alto al momento de un IAM estd asociado con peores
outcomes a largo plazo. No existen estudios que determinen clara-
mente la prevalencia de esta patologia como fendmeno paralelo
post 1AM, por lo que los mismos autores recomiendan la realizacién
de dichos estudios complementarios.

En pacientes con diagnostico reciente de IAM o angina estable,
la presencia de estrés mental puede lograr inducir fenémenos
isquémicos, aumentando la mortalidad global respecto a quienes
no lo padecen, seguin lo descrito desde el estudio PIMI (Psychophy-
siological Investigations of Myocardial Ischemia Study). Esto puede
ser explicado a través de tres diferentes posibles mecanismos:

1. Aumento de la presion arterial sistdlica a niveles similares a los
alcanzados durante el ejercicio.

2. Altas respuestas a la adrenalina y otras catecolaminas,
gatillando que el cambio en la presién arterial sea mds rdpido
que en el ejercicio, junto con un aumento en la resistencia
vascular coronaria, favoreciendo fenémenos de isquemia.

3. Posible reducciéon en el aporte de oxigeno miocdrdico,
posiblemente por afeccion de la microcirculacién, ademds del
fenémeno descrito en el punto 2.

Parte de la fisiopatologia que involucra los efectos deletéreos del
estrés en la morbimortalidad cardiovascular fueron revisados en el
subtema correspondiente dentro del analisis de la depresion e IAM.

Discusion

La cardiopatia isquémica en la actualidad es considerada un buen
modelo de enfermedad biopsicosocial (Bancalero et al., 2013). En
base a las diferentes aristas de la literatura, la Depresién Mayor no
tratada es considerada un factor de riesgo cardiovascular indepen-
diente en pacientes con enfermedad coronaria, requiriendo ser
considerada dentro del proceso de rehabilitacién cardiaca, con
medidas activas para su tratamiento.

Los mecanismos fisiopatoldgicos responsables de la asociacién
entre depresion, ansiedad y otras enfermedades psiquiatricas con
el aumento de la morbimortalidad cardiovascular post IAM aun
son tema de estudio y discusién. En base a lo anterior, también se
ha observado una variacion significativa y positiva en dicha mor-
bimortalidad en este grupo de pacientes sometidos a diferentes

intervenciones en sus conductas, estilos de vida y diversos factores
biopsicosociales (Cabrera et al., 2011). Ademas, se ha visto que los
cambios en el apoyo social durante la fase temprana de un IAM son
importantes como predictores de outcomes, pudiendo significar
mejorias a largo plazo si se interviene tempranamente.

Existen diversos estudios que buscan aplicar escalas de apoyo social
en pacientes cardiovasculares, que podrian tener efectos positivos
en la prevencion de eventos asociados a la morbimortalidad en este
grupo (Leifheit-Limson et al., 2012). En Chile, el estudio de Poblete
et al. (2015) demostroé la aplicabilidad en grupos focales y entre-
vistas semiestructuradas utilizando la escala del Medical Outcomes
Study Social Support Survey (MOS-SSS) para medir el concepto de
“apoyo social’, demostrando que el instrumento final tuvo buenas
propiedades sicométricas y es aplicable en nuestra poblacién.

La evidencia mostrada en esta revision sugiere la necesidad de la
elaboracion de estudios prospectivos que reflejen de mejor manera
la situacién regional, que integren el tratamiento de la depresion
en pacientes post IAM, integrandola de manera activa como un
marcador independiente de mal prondstico cardiovascular, de-
biendo intervenir de manera precoz su apariciéon para mejorar la
calidad de vida y sobrevivencia de estos pacientes.

De la misma manera, se sugiere la realizaciéon de estudios que
puedan medir la practicidad de diferentes momentos del proceso
de enfermedad cardiovascular para intervenir en lo psiquiatrico
(intrahospitalario, alta temprana, etc.), asi como una cuantificacién
activa del beneficio de dichas intervenciones, escalas diagndsticas,
entre otras estrategias antes citadas.
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