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El trastorno depresivo mayor (TDM) es un trastorno afectivo crénico que cursa con alteraciones cognitivas. El objetivo
de este estudio es estimar la prevalencia de déficit neuropsicologico en personas con TDM sin tratamiento farmacologico,
usando una bateria de evaluacion neuropsicoldgica, comparando los resultados obtenidos con los datos normativos de dicha
bateria. Otro objetivo de este trabajo es ver si existe en el TDM algunas funciones cognitivas que se alteren con mayor
frecuencia. También pretendemos ver cudl es la posible relacion entre las alteraciones neuropsicolégicas propias del TDM
y diversas variables clinicas y sociodemograficas. Un total de 174 participantes que cumplian criterios DSM-IV para el
diagnostico de TDM sin comorbilidades mayores de tipo médico (trastornos psicopatologicos o enfermedades fisicas) y sin
tratamiento farmacoldgico fueron evaluados con la Mini Entrevista Neuropsiquiatrica Internacional, la escala de Hamilton
para la depresion y el Cambridge Neuropsychological Test Automated Batttery (CANTAB). Se determino la prevalencia del
deficit neuropsicologico a partir del CANTAB y se estudiaron las relaciones entre déficit neuropsicologico y las variables
edad, aflos de escolaridad, vocabulario del WAIS, edad del primer episodio y comorbilidad mediante estimacion de Odds
Ratio. Nuestros datos sugieren que la presencia de deterioro cognitivo en los pacientes con TDM presenta una prevalencia

muy alta y es relativamente independiente de variables sociodemograficas y clinicas.
Palabras Clave: Epidemiologia, evaluacion neuropsicologica, cuasi-experimento, Trastorno depresivo mayor.

Major Depressive Disorder (MDD) is a chronic affective disorder associated with cognitive impairment. The aim of this study
was to estimate the prevalence of neuropsychological deficit in patients with MDD who were not receiving pharmacotherapy.
The results obtained from a neuropsychological assessment battery were compared to the normative data. We also investiga-
ted whether specific cognitive functions change more frequently than others in MDD and determined whether there were any
associations between the neuropsychological deficits in MDD and various clinical and socio-demographic variables. A total
of 174 subjects who met DSM-1V criteria for diagnosis of MDD without major medical comorbidities (psychopathology or
physical illness) and who were not receiving pharmacotherapy were assessed using the Mini International Neuropsychiatric
Interview, the Hamilton Depression Rating Scale and the Cambridge Neuropsychological Test Automated Battery (CAN-
TAB). CANTAB was used to determine the prevalence of neuropsychological deficit and studied its association with the
variables age, years of education, WAIS vocabulary, age at first episode and comorbidity estimated by Odds Ratios. Our data
suggest that cognitive impairment in patients with MDD has a very high prevalence and is relatively independent of socio-

demographic and clinical variables.
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Los pacientes que sufren un Trastorno Depresivo Mayor
(TDM), ademas de los sintomas centrales del estado de ani-
mo, presentan alteraciones de las funciones cognitivas (Austin,
2001; Rogers et al., 2004; Zakzanis, Leach y Kaplan, 1999). El
déficit neuropsicoldgico de los pacientes deprimidos se observa
en medidas de funciones atencionales (Weiland-Fielder et al.,
2004), en la velocidad de procesamiento de la informacion y
funcionamiento motor (Egeland et al, 2003; Sobin y Sackheim,
1997) y en memoria episodica (Airaksinen, Larsson, Lundberg
y Forsell, 2004; Austin, 2001). En el TDM también son fre-
cuentes las alteraciones de la memoria de trabajo (Harvey et al.,
2004) y de funciones ejecutivas (Rogers et al., 2004), ya que
pacientes con TDM presentan a menudo alteraciones en prue-
bas de fluidez verbal (Henry y Crawford, 2005), de cambio de
set atencional (Harvey et al., 2004. Michopoulos et al., 20006),
planificacion (Paelecke-Habermann, Pohl y Leplow, 2005; Ro-
gers et al., 2004) e inhibicion de respuestas automaticas (Har-
vey et al., 2004; Paelecke-Habermann, et al., 2005).

El patron de las alteraciones neuropsicoldgicas que presen-
tan los pacientes deprimidos es otro aspecto controvertido de
la neuropsicologia del TDM, ya que diversos trabajos sugieren
que existen importantes alteraciones neuropsicoldgicas en el
TDM (Airaksinen et al., 2004; Austin, 2001; Basso et al., 2007;
Christiensen, Griffiths, Mackinnon y Jacomb, 1997; DeLucca et
al., 2005; Godwin, 1997; Rogers et al., 2004; Weiland-Fielder
et al., 2004; Zakzanis et al., 1999); sin embargo, en otros tra-
bajos las funciones cognitivas de los pacientes deprimidos apa-
recen relativamente poco alteradas (Grant, Thase y Sweeney
, 2001; Sweeney, Kmiec y Kupfer, 2001; Wang et al., 2006).
Estas discrepancias pueden deberse a diversos factores, como
la evaluacion de un nimero limitado de funciones cognitivas
en algunos trabajos, las diferencias que pueden presentar los
pacientes deprimidos en diversos factores asociados a la clinica
del TDM y el uso de medicacion antidepresiva en el tratamiento
de este trastorno. Varios de los estudios citados anteriormente
se centran en la evaluacion de algunas funciones cognitivas en
muestras relativamente pequeflas de pacientes con TDM, no
realizando evaluaciones mas integrales. Existen trabajos que
se han centrado en la evaluacion de la memoria (Airaksinen
et al., 2004; Wang et al., 2000), otros que hacen énfasis en la
evaluacion de la atencion (Weiland-Fielder et al., 2004) y otros
miden las alteraciones de las funciones ejecutivas en el TDM
(Rogers et al., 2004).

Numerosos trabajos sugieren que una mayor severidad del
TDM conlleva una mayor severidad en las alteraciones neu-
ropsicologicas, mientras que muchos otros trabajos no encuen-
tran esta relacion (para una revision véase McClintock, Husain,
Greer y Cullum, 2010). Un meta-analisis reciente sugiere que
la gravedad del TDM se relaciona con el grado de alteracion
cognitiva, si bien la intensidad de la relacion es modesta (Mc-
Dermont y Ebmeier, 2009). Algunos estudios muestran que los
pacientes con TDM con sintomas melancolicos tienen mayor
afectacion de la memoria y de las funciones ejecutivas que los
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pacientes deprimidos sin melancolia (Michopoulos et al., 2006;
Michopoulos et al., 2008). Otros trabajos sugieren que los pa-
cientes que tienen TDM a una edad de inicio temprana presen-
tan alteraciones neuropsicoldgicas mas graves que aquellas per-
sonas que tienen un inicio del trastorno a una edad mas tardia
(Grant et al., 2001) y que un mayor nimero de episodios depre-
sivos previos se relacionan con una presencia de alteraciones de
memoria mas graves (Gorwood, Corruble, Falissard y Godwin,
2008). Existen asimismo trabajos que encuentran que la comor-
bilidad del TDM con algin trastorno de ansiedad conlleva alte-
raciones neuropsicologicas mas graves (DeLucca et al., 2005)
mientras que otros trabajos que han explorado el mismo tépico
sugieren que este fendomeno no se da (Castaneda et al., 2010;
Herrera-Guzman et al., 2009). El tratamiento con diferentes an-
tidepresivos puede mejorar diversas funciones cognitivas de los
pacientes deprimidos (Constant et al., 2005; Fergusson, Wesnes
y Schwartz , 2003; Gallassi, Di Sarro, Morreale y Amore, 2006;
Herrera-Guzman et al., 2008; Herrera-Guzman et al., 2010;
Koetsier et al., 2002; Levkowitz, Catfori, Avital y Ritcher-Le-
vin, 2002), pero esto es una fuente potencial de confusion para
estudiar el perfil de alteraciones neuropsicologicas del TDM.
Todos estos factores y las complejas interacciones que puedan
establecer entre ellos, podrian explicar la falta de acuerdo que
existe entre los investigadores acerca del patron de alteracio-
nes neuropsicologicas que presentan los pacientes deprimidos.

La prevalencia puntual del déficit neuropsicologico es un as-
pecto practicamente desconocido sobre la neuropsicologia del
TDM vy de igual manera, se sabe poco acerca de si hay algun
tipo de déficit cognitivo que se presente con mayor frecuencia
en el TDM. Los trabajos de meta-analisis que han explorado
este aspecto (Christiensen et al., 1997; Zakzanis et al., 1999)
sugieren que las alteraciones en la atencion sostenida, en la ve-
locidad de procesamiento de la informacion y la memoria, la
fluencia verbal y la flexibilidad cognitiva son las mas promi-
nentes en dicho trastorno. No obstante, hasta donde sabemos
no existe ningun trabajo que aborde la epidemiologia neuropsi-
coloégica del TDM, por lo que no hay datos “de primera mano”
que nos indiquen si existen unas alteraciones cognitivas mas
prevalentes que otras en dicho trastorno.

Los objetivos de nuestro trabajo son tres: a) estimar la pre-
valencia puntual de déficit neuropsicologico en el TDM, b)
examinar si existen en el TDM algunas funciones cognitivas
que se alteren con mayor frecuencia que otras y c¢) analizar cual
es la posible relacion entre las alteraciones neuropsicologicas
del TDM vy diversas variables clinicas y sociodemograficas
(por ejemplo edad, edad del primer episodio, etc.), que pueden
influir en el rendimiento neuropsicolégico tanto de personas
normales como de pacientes con enfermedades neurologicas y
mentales (Lezak, Howieson y Loring, 2004).

Pretendemos alcanzar estos objetivos evaluando a una
muestra grande de pacientes con TDM que se encuentran en
un episodio activo de dicho trastorno y libres de medicacion, a
los que se les aplique una bateria extensa de evaluacion neurop-



DEFICIT NEUROPSICOLOGICO EN JOVENES CON TRASTORNO DEPRESIVO MAYOR

sicolégica, una historia clinica semiestructurada y una historia
clinica estructurada para recoger sus principales datos psico-
patologicos y sociodemograficos. La bateria neuropsicologi-
ca escogida para este proposito fue la Cambridge Automated
Neuropsychological Assessement Battery (CANTAB, Robbins
et al., 1994). De esta bateria, se escogieron aquellos subtests
que miden atencion, memoria episodica, funciones ejecutivas y
velocidad de procesamiento de la informacion, que como se ha
expuesto en esta introduccion aparecen alteradas en el TDM.
Nuestra hipotesis es que el perfil de alteraciones neuropsicolo-
gicas de los pacientes con TDM es muy heterogéneo, es decir,
que algunos pacientes presentan alteraciones en unas funciones
cognitivas concretas, mientras que otras personas deprimidas
tienen alteraciones en otras esferas de la cognicién. Asimis-
mo creemos que algunas de las variables clinicas asociadas al
TDM que indican una mayor severidad del cuadro patolégico
del paciente (como por ejemplo la presencia de sintomas me-
lancélicos) pueden jugar un papel como factor de riesgo para la
presencia de alteraciones cognitivas concretas; también cree-
mos que algunas variables sociodemograficas (como una mayor
escolaridad) pueden tener el efecto contrario y ejercer cierto
papel protector.

Método
Participantes

El protocolo fue aprobado por el Comité de Etica del Cen-
tro Michoacano de Salud Mental y todos los participantes que
entraron al estudio firmaron un consentimiento informado por
escrito. Entre agosto de 2005 y agosto de 2007 se reclutd una
muestra accidental de 350 participantes a partir de los casos tra-
tados en el Centro de Atencion Primaria Dr. José Torres Oroz-
co de la Ciudad de Morelia Michoacan. Del total reclutado, el
87% fueron mujeres y el 13% hombres. Su media de edad en
el momento de la evaluacion se situ6é en 31,63 afios con una
desviacion estandar de 8,15. Los pacientes que se incluyeron en
el estudio cumplian los criterios DSM-IV para el diagndstico de
Trastorno Depresivo Mayor. El diagnostico fue realizado por un
psiquiatra y confirmado con la Mini Entrevista Neuropsiquiatri-
ca Internacional (MINI) (Sheenan et al., 1998). Todos los par-
ticipantes tenian edades entre 20 y 50 aflos y se encontraban li-
bres de cualquier tratamiento psicofarmacologico. Se excluy6 a
aquéllos que ademas del TDM cumplian criterios DSM-IV para
el diagndstico, o tenian historia clinica previa, de trastorno por
estrés postraumatico, trastorno obsesivo-compulsivo, trastornos
de tipo psicotico, trastorno bipolar, trastornos por abuso o de-
pendencia del alcohol u otras sustancias. La presencia o antece-
dentes de enfermedades del sistema nervioso central, diabetes,
hipertension, endocrinopatias, enfermedades cardiacas, pulmo-
nares, hepaticas, renales e infecciones de tipo sistémico fueron
asimismo criterios de exclusion. La muestra final de personas
que cumplié con todos los criterios fue de 174 participantes.

23

Instrumentos

Diagnostico del trastorno depresivo mayor. Para el diag-
nostico del trastorno los pacientes fueron evaluados por un mé-
dico psiquiatra utilizando la Mini Entrevista Neuropsiquiatrica
Internacional (MINI) (Sheenan y cols., 1998) para establecer el
diagnostico de TDM vy la presencia de diversas variables clini-
cas vinculadas o propias del TDM como: presencia de sintomas
melancolicos, de riesgo suicida y de los siguientes trastornos de
ansiedad comorbidos: trastorno de angustia, agorafobia, fobia
social, trastorno de ansiedad generalizada. Con estos datos se
calcul6 el niimero de trastornos de ansiedad comorbidos al TDM
para cada paciente. Asimismo, mediante la historia clinica se re-
gistro la edad, la escolaridad en afos, se estimo para cada sujeto
la edad de su primer episodio depresivo y el numero de episodios
depresivos previos. Con la Escala de Hamilton para la depresion
(Hamilton, 1967) se midi¢ la intensidad del episodio depresivo
actual.

Evaluacion neuropsicologica basica. Para realizar dicha
evaluacion se usaron el subtest de vocabulario de WAIS III y
la forma general de la bateria informatizada Cambridge Neuro-
psychological Test Automated Battery (CANTAB) en su ver-
sion 1.1 (Robbins et al., 1994).

El subtest de vocabulario del WAIS III se utiliz6 para
evaluar el funcionamiento intelectual premoérbido. Se les pide
a los participantes que definan una serie de palabras y con-
ceptos. Esta prueba se usa ampliamente en neuropsicologia
clinica para estimar el nivel intelectual premorbido de los
pacientes ya que en diversos estudios se ha observado que
la puntuacion obtenida en la misma presenta una correlacién
con la puntuacion total de la escala de inteligencia WAIS III
superior a 0,70 (Lezak et al., 2004). También se ha observa-
do en numerosos estudios que esta prueba es relativamente
insensible a posibles efectos cognitivos en personas con alte-
raciones neuroldgicas y psiquidtricas (a excepcion de aque-
llos trastornos que cursan con afasia) (Lezak et al., 2004).
El indice que se usé para este estudio fue la puntuacion total
bruta.

La Bateria CANTAB es una bateria de evaluacion neurop-
sicologica informatizada en la que el sujeto da sus respuestas
tocando un monitor tactil. Dado que no se recogen respuestas
de tipo verbal los autores consideran que la prueba esta rela-
tivamente libre de influencias de tipo cultural y lingiistico.
Por este motivo decidieron confeccionar las normas realizan-
do un muestreo de tipo estratificado en la poblacion general,
que incluyé mas de 3000 participantes de diferentes paises de
Europa, América Asia y Oceania, fijando el punto de corte en
todos los subtest en el percentil 15. Este mismo criterio ha sido
aplicado en los subtest aqui usados. A continuacién se descri-
be brevemente los diferentes subtest de esta bateria organiza-
dos por dominio cognitivo y la medida que se tom6 de cada
test:
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- Delayed Matching to Sample (DMS), Pattern Recognition
Memory (PRM), Paired Associates Learning (PAL)y Spatial
Recognition Memory (SRM). Estos tests se utilizaron para
evaluar aprendizaje y memoria visual. El test Delayed Mat-
ching to Sample (DMS) mide memoria de reconocimiento
visual, presentandole al participante un patrén visual com-
plejo y pidiéndole que lo reconozca entre 4 posibilidades
después de un tiempo de demora en el que ninglin estimulo
esta presente. El reconocimiento debe llevarse a cabo en tres
condiciones: de forma inmediata, con 4 segundos de demo-
ra 'y con 12 segundos de demora. Se obtuvo el porcentaje
total de respuestas correctas, el porcentaje de respuestas co-
rrectas en la condicion en la que los estimulos se muestran
simultaneamente y, finalmente, la probabilidad de cometer
un error después de cometer el primer error. El test Pattern
Recognition Memory (PRM), mide memoria de reconoci-
miento visual. Se presentan una serie de figuras y poste-
riormente se le presentan al sujeto parejas de figuras que
contienen la figura que se les presentd previamente y otra
que no habian visto. Los participantes deben identificar qué
figura se les presentd previamente. Se midi6 el porcentaje
de respuestas correctas. El test Paired Associates Learning
(PAL) mide aprendizaje y memoria visuales. Varias figuras
se muestran en unas cajas situadas en diferentes lugares de
la pantalla del monitor. Tras esta presentacién se muestran
en el centro de la pantalla las mismas figuras y los partici-
pantes deben tocar la caja en la que aparecio inicialmente
cada figura. Se registré el nimero total de errores. El test
Spatial Recognition Memory (SRM) es una tarea de me-
moria de reconocimiento visoespacial. Cinco cuadrados se
muestran de manera consecutiva en diferentes lugares de la
pantalla y seguidamente se muestran parejas de cuadrados.
El participante debe reconocer cudl es el cuadrado que se le
mostrd previamente. Se registrd el porcentaje de respuestas
correctas.

- Reaction Time Test (RTI) y Match To Sample Visual Search
(MTS). Estos tests se utilizaron para evaluar velocidad de
procesamiento de la informacion y velocidad de respuesta
motora. El Reaction Time Test (RTI), como dice su nombre
mide tiempo de reaccion. Los participantes deben mante-
ner pulsada una tecla, después de algunos segundos apa-
rece un punto amarillo y los participantes deben soltar la
tecla y tocar el punto amarillo tan rapido como puedan. En
este test se registraron los tiempos de reaccion en la condi-
cioén de cinco opciones y los tiempos de movimiento en la
condiciéon de cinco opciones). En el test Match to Sample
Visual Search (MTS) se le presenta al sujeto en el centro
del monitor una figura abstracta, después de un breve tiem-
po de demora se presenta un numero variable (una, dos,
cuatro u ocho) de figuras parecidas en la pantalla, el par-
ticipante debe indicar cual de las figuras que se muestran
es idéntica a la primera que vio, tocandola lo mas deprisa
posible.
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- Intra-extra Dimensional Set Shift (ID/ED). Se utiliz6 para
evaluar funciones, en concreto cambio de set atencional. En
este test el participante debe prestar atencion y tocar una
serie de figuras que pertenecen a una categoria concreta de
estimulos. Al cabo de un tiempo, el participante debe pres-
tar atencion y tocar otras figuras que forman parte de otra
categoria que anteriormente eran irrelevantes. Las medidas
principales fueron el total de errores y el total de niveles
completados.

Stockings of Cambridge (SOC). Se utiliz6 para evaluar fun-
ciones ejecutivas, en concreto planificacion espacial. Esta
prueba es una version informatizada del Test de la Torre de
Londres y mide la capacidad de planificacion. A los partici-
pantes se les muestra en la parte superior del monitor una
disposicion espacial que contiene tres bolas de colores or-
ganizadas en tres columnas y se le pide que confeccione
en la parte inferior del monitor una disposicion igual a la
presentada. Se registraron los tiempos promedio para pensar
la respuesta antes de empezar a responder y los tiempos pro-
medio para pensar la respuesta una vez iniciada en las tareas
que implican cinco movimientos. Asimismo se registro el
numero de problemas que resolvian los participantes usando
solamente los minimos movimientos imprescindibles para
hacerlo con éxito.

Spatial Working Memory (SWM). Se utiliz6 para evaluar
funciones ejecutivas, en concreto generacion de estrategias.
En este test los participantes deben encontrar en el menor
numero de intentos posibles una ficha azul que se esconde
en una de varias cajas blancas. Una vez que el participante
encuentra una ficha azul en una caja, esta ficha nunca vuelve
a aparecer en la misma caja. Por este motivo los participan-
tes deben mantener en su memoria de trabajo en qué cajas ya
encontraron la ficha azul. Ademas, a medida que el nimero
de cajas en las que buscar aumenta, se hace necesario que el
participante genere una estrategia de busqueda seriada para
tener un buen rendimiento en la prueba. Se midi6 la puntua-
cion de estrategia o el nimero de veces que los participantes
empezaban la busqueda por la misma caja en cada ensayo.
Spatial Span Test (SSP) y Spatial Working Memory (SWM).
Se utilizaron para evaluar memoria a corto plazo y de traba-

jo. El Spatial Span Test (SSP) mide memoria espacial a cor-
to plazo. En el monitor aparecen cajas blancas que cambian
de color una a una. Los participantes deben tocar las cajas en
el mismo orden en el que cambiaron de color. Como variable
se registrd el nimero de elementos que en el tltimo ensayo
el sujeto recordd de forma totalmente correcta. El Spatial
Working Memory (SWM) es un test que mide memoria de
trabajo visoespacial y generacion de estrategias. En este test
los participantes deben encontrar en el menor niimero de in-
tentos posibles una ficha azul que se esconde en una caja
blanca. Se registraron los indices Between-search errors, o
el nimero de errores que comete el sujeto entre biisquedas
en cada ensayo.
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- Rapid Visual Information Processing (RVIP). Se utiliz6 para
evaluar atencion sostenida. En este test se le muestran al su-
jeto tres secuencias objetivo formadas por tres digitos cada
una. Digitos del 1 al 9 aparecen en el monitor y el suje-
to debe responder pulsando una tecla tan pronto como vea
cualquiera de las secuencias objetivo. Se midi6 la variable
A’, que es una medida de la capacidad de los participantes
para detectar los estimulos diana, con independencia de la
tendencia de la respuesta.

Todas las pruebas citadas mostraron en sus versiones ori-
ginales y adaptadas valores de fiabilidad superiores a o de
Cronbach =0,85 e, igualmente, la validez concurrente de todas
ellas oscilé entre 0,54 (p <.001) hasta 0,72 (p <.001) de acuer-
do con los informes de los diversos autores (Robbins et al.,
1994; Beats, Sahakian y Levy, 1996; Elliott, Sahakian, Herrod,
Robbins y Pykel, 1997; Shah, O’Carroll, Rogers, Moofot y
Ebmeier, 1999; Steele, Kumar y Ebmeier, 2007).

Analisis de Datos

Todos los analisis estadisticos se realizaron mediante el
programa informatico PASW en su versién 17.1. Debemos
aclarar que el hecho de tratarse de muestreos intencionales
con criterios clinicos generd, como en la mayoria de diseflos
aplicados, presencias no simétricas de datos no registrados
(missing data). No se optd por ninguna de las técnicas habitua-
les de simulacion de datos para disponer de muestras completas
ya que el valor clinico de los datos no lo aconsejan, ni tampoco
el nimero de datos no registrados (en el peor de los casos se
presentaron un 8% de datos no registrados en una variable).
Por tanto, cada analisis se efectud con la muestra disponible
real y se han consignado los tamafios reales para todos aquellos
analisis estadisticos en los que el valor de los grados de liber-
tad no implican tamafio muestral. Se determino la prevalencia
puntual del déficit neuropsicologico a partir de las diferentes
escalas utilizadas, utilizando para ello las propias distribucio-
nes observadas al objeto de evitar usar baremos no estricta-
mente establecidos en la poblacion de referencia. Las normas
de aplicacion establecen que el centil 15 es el punto de corte
que determina, por debajo de ese valor en cada escala, el ren-
dimiento deficitario en la competencia evaluada. Ademas, se
estudiaron las posibles relaciones entre la presencia del déficit
y las variables edad, afios de escolaridad, vocabulario del WAIS
111, edad del primer episodio y comorbilidad a partir de la esti-
macion de las correspondientes odds ratio y del estudio de los
correspondientes intervalos de confianza al 95%. En cada caso,
se estimaron los valores de odds ratio mediante las estrategias
derivadas del modelo lineal logaritmico, con especial atencion
a las posibles estratificaciones de las variables de clasificacion
para minimizar los posibles sesgos de confusion y de modifica-
cién del efecto.
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Resultados

En primer lugar se obtuvieron los descriptivos basicos para
cada una de las variables clinicas para toda la muestra. Los da-
tos correspondientes a la presencia de sintomas clinicos segun
la escala MINI fue la que se muestra en la Tabla 1, como se pue-
de observar en la misma, melancolia fue el sintoma con mayor
presencia seguido de trastorno de ansiedad.

Tabla 1. Distribucion observada de sintomatologia clinica de acuerdo
con la escala MINI

Frecuencia y Porcentaje de participantes

Variable positivos (n=142)
Melancolia 96 (67.6%)
Suicidio 52 (36.6%)
Angustia 30 (21.1%)
Agorafobia 7 (4.9%)
Fobia Social 20 (14.1%)
Trastorno de Ansiedad 80 (56.3%)

En esa misma muestra se analizd la presencia de trastor-
nos comorbidos al diagndstico de Depresion Mayor y se obtu-
vo un total de 100 participantes con comorbilidad (70,4% de
un total de 142 participantes de los que se disponia de datos a
este respecto). Igualmente se presentan los descriptivos corres-
pondientes a las variables cuantitativas medidas en el mismo
protocolo (Tabla 2). En esta tabla se observa que no existie-
ron especiales dificultades en las distribuciones observadas con
excepcion del nimero de episodios que presentd una enorme
variabilidad entre los participantes del estudio (M = 4,46 y
DT =4,99).

Tabla 2. Descriptivos correspondientes a las variables cuantitativas del
protocolo clinico.

Variable n M DT 1C95%
Edad 161 31.27 8.467 29.96 +32.58
Anos de Escolaridad 161 11.53 3.765 10.95 = 12.11
Subtest de Vocabulario 159 34.68 9.061 33.27+36.08
Edad del Primer Episodio 133 19.97 9.155 18.41 +21.53
Numero de Episodios 129 446 4.995 3.60 +5.32
Numero de Trastornos 149 0.97 0.850 0.83 +1.11

Igualmente se obtuvieron los descriptivos para cada una de
las variables de rendimiento neuropsicolégico que se muestran
en la Tabla 3. Del mismo modo que en los datos generales, se
obtuvieron distribuciones sin especiales complicaciones esta-
disticas con excepcion de las siguientes, en las que se dio una
alta variabilidad: total de errores (ajustado al tiempo) en PAL,
probabilidad de error dado el error en DMS, total de errores
(ajustado al tiempo) en IED, media del tiempo inicial de pen-
samiento (5 movimientos) en SOC, media del tiempo de pen-
samiento una vez iniciado el movimiento (5 movimientos) en
SOC y tiempo entre errores en SWM.
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Tabla 3. Descriptivos de las variables de rendimiento neuropsicologico evaluada en la bateria CANTAB.

Dominio cognitivo Escala evaluada n M DT IC 95%
Total errores (ajustado) en PAL 174 20.24 19.17 17.39 = 23.09
Porcentaje correcto en PRM 132 84.34 12.10 82.28 +~ 86.40
Aprendizaje y Memoria Porcentaje correcto (todos los lags) en DMS 174 79.23 14.39 77.08 = 81.37
Visual Porcentaje correcto (simultdneo) en DMS 174 94.48 11.05 92.84 = 96.12
Probabilidad de error dado un error en DMS 160 0.11 0.17 0.08 +0.14
Porcentaje correcto en SRM 174 71.24 13.07 69.30 + 73.18
Tiempo de seleccion en cinco movimientos en RTI 131 700.06 232.88 660.18 ~739.94
Velocidad de procesamiento i de reaccién en cinco selecciones en RTT 131 38750  84.50 373.03 + 401.97
de la informacion
Porcentaje correcto en MTS 132 9222 6.94 92.04 =+ 94.40
Funciones cjecutivas: Etapas completadas en IED 174 8.02 1.45 7.80 +8.24
cambio atencional Errores totales (ajustados) en IED 174 42.01 3171 37.30 = 46.72
Media del tiempo inicial de pensamiento (5 movimientos) en SOC 174 7404.91 6055.20 6505.19 ~ 8304.63
Funciones ejecutivas: Medi . . o . R
: L p edia del tiempo de pensamiento una vez iniciado el movimiento en SOC 174 4863.28  12983.95 2934.03 + 6792.53
planificacién espacial
Problemas solventados en minutes-movimientos en SOC 174 7.19 1.89 6.91 +7.47
Funciones ejecutivas: Estrategia en SWM 174 3598 427 3535 +36.61
generacion de estrategias
. Tiempo entre errores en SWM 174 37.47 19.74 34.54 - 40.40
Memoria de trabajo .
Longitud de span en SSP 132 5.33 1.217 5.12+5.55
Atencion sostenida RVP A’ 173 0.86 0.05 0.85+0.87

Nota: PAL: Paired associates Learning, PRM: Pattern Recognition Memory, DMS: Delayed Matching to Sample, SRM: Spatial Recognition Mem-
ory, RTI: Reaction Time Test, MTS: Match to Sample visual search, IED: Intra-Extra Dimensional Set Shift, SOC: Stockings of Cambridge, SWM:
Spatial Working Memory, SSP: Spatial Span Length y RVP: Rapid Visual Information Processing.

Para cada una de las variables evaluadas en el CANTAB
se aplicd una transformacion inicial para determinar la existen-

riormente, se considera como normal un rendimiento entre los
centiles 15 y 85. A partir de este criterio se obtuvo la siguiente
distribucion observada del rendimiento en cada una de las va-

cia de déficit neuropsicologico. Este se definio como el rendi-
miento inferior a la puntuacion que en el baremo del CANTAB

corresponde al centil 15, puesto que, como se ha dicho ante-

Tabla 4. Distribucion observada del rendimiento obtenido por la muestra de personas deprimidas. Prevalencia Puntual del déficit neuropsicologico

(n=174).

riables neuropsicoldgicas (ver Tabla 4).

Dominio cognitivo

Escala evaluada

Prevalencia puntual

1C 95%

Total errores (ajustado) en PAL 14.4% 9.18% +19.62%

Porcentaje correcto en PRM 32.2% 25.26% +39.14%
Aprendizaje y Memoria Porcentaje correcto (todos los /lags) en DMS 12.6% 7.67% +17.53%
Visual Porcentaje correcto (simultdneo) en DMS 4% 1.09% + 6.91%

Probabilidad de error dado un error en DMS 8% 3.97% + 12.03%

Porcentaje correcto en SRM 14.9% 9.61% +20.19%

Tiempo de seleccion en cinco movimientos en RTI 35.6% 28.49% +42.71%
X:l&c;j;l(;jﬂizgrg:esamlemo Tiempo de reaccion en cinco selecciones en RTI 35.6% 28.49% +42.71%

Porcentaje correcto en MTS 47.7% 40.28% + 55.12%
Funciones ejecutivas: Etapas completadas en IED 4.6% 1.49% + 7.71%
cambio atencional Errores totales (ajustados) en TED 14.4% 9.18% + 19.62%

Media del tiempo inicial de pensamiento (5 movimientos) en SOC 14.9% 9.61% +20.19%
Funciones cjecutivas: Media del tiempo de pensamiento una vez iniciado el movimiento en SOC 14.9% 9.61% +20.19%
planificacion espacial

Problemas solventados en minutes-movimientos en SOC 8.6% 4.43% = 12.77%
Funciones ejecutivas: . .
generacion de estrategias Estrategia en SWM 13.8% 8.68% + 18.92%

. . Tiempo entre errores en SWM 14.9% 9.61% +20.19%

Memoria de trabajo .

Longitud de span en SSP 29.3% 22.54% + 36.06%
Atencion sostenida RVP A 15.5% 10.12% + 20.88%

Nota: PAL: Paired associates Learning, PRM: Pattern Recognition Memory, DMS: Delayed Matching to Sample, SRM: Spatial Recognition Mem-
ory, RTIL: Reaction Time Test, MTS: Match to Sample Visual Search, IED: Intra-Extra Dimensional Set Shift, SOC: Stockings of Cambridge, SWM:

Spatial Working Memory, SSP: Spatial Span Length y RVP: Rapid Visual Information Processing.
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Tabla 5. Valores de odds ratio para las pruebas neuropsicologicas diferenciando aquellos grupos de participantes con alto o bajo nivel en el rasgo
considerado. Se ha utilizado como grupo de referencia a los que no presentaron el rasgo.

Variable Escala evaluada Odds ratio 1C 95%
Melancolia Errores totales (ajustados) en IED 0.327 0.120 , 0.896
Porcentaje correcto en PRM 0.056 0.023 ,0.134
Tiempo de seleccion en cinco movientos en RTI 0.078 0.033,0.182
Tiempo de reaccion en cinco selecciones en RTI 0.093 0.041,0.214
Porcentaje correcto en MTS 0.174 0.075 , 0.400
Longitud de span en SSP 0.067 0.029 , 0.158
Angustia Porcentaje correcto (todos los /ags) en DMS 3.250 1.031, 10.241
Agorafobia Porcentaje correcto en SRM 16.250 2.929 ,90.139
Edad Porcentaje correcto (todos los /ags) en DMS 0.208 0.073 , 0.594
Probabilidad de error dado el error en DMS 12.679 1.620 , 99.224
Entre errores en SWM 2.642 1.048 , 6.660
Estrategia en SWM 2.921 1.099 | 7.766
Tiempo de seleccion en cinco movientos en RTI 2.423 1.266 , 4.638
Tiempo de reaccion en cinco selecciones en RTI 1.953 1.031 , 3.699
RVP A 0.365 0.154 | 0.866
Afios de Escolaridad ~ Probabilidad de error dado el error en DMS 0.212 0.057 , 0.790
Entre errores en SWM 0.403 0.169 , 0.964
Tiempo de seleccion en cinco movimientos en RTI 0.485 0.258 ,0.911
Media del tiempo inicial de pensamiento (5 movimientos) en SOC 5.965 1.960 | 18.155
Subtest de Total errores (ajustado) en PAL 0.267 0.108 , 0.661
vocabulario Porcentaje correcto en PRM Percent correct 0.331 0.172 , 0.639
Probabilidad de error dado el error en DMS 0.246 0.074 , 0.820
Tiempo de seleccion en cinco movimientos en RTI 0.187 0.096 , 0.367
Tiempo de reaccion en cinco selecciones en RTI 0.236 0.122 , 0.456
RVPA 2.774 1.058 ,7.274
Longitud de span en SSP 0.311 0.158 ,0.612
Nutmero de episodios  Tiempo de reaccion en cinco selecciones en RTI 0.484 0.250 , 0.934
Porcentaje correcto en MTS 0.483 0.252,0.926
Nuamero de trastornos ~ Estrategia en SWM 0.309 0.110 , 0.871
Porcentaje correcto en MTS 0.301 0.159 , 0.567

Nota: OR =0dds Ratio; en negrita indica efecto de disparidad significativo (el valor I no esta comprendido dentro del intervalo de confianza al

95%).

IED: Intra-Extra Dimensional Set Shift, PRM: Pattern Recognition Memory, RT1: Reaction Time Test, MTS: Match to Sample Visual Search, SSP:
Spatial Span Length, DMS: Delayed Matching to Sample, SRM: Spatial Recognition Memory, SWM: Spatial Working Memory, RVP: Rapid Visual
Information Processing, SOC: Stockings of Cambridge y PAL: Paired Associates Learning.

Finalmente y para determinar la posible relacion entre la
presencia de déficit neuropsicoldgico y las diferentes variables
clinicas, se procedio a estimar los valores de odds ratio (medida
de fuerza de asociacion entre dos variables cualitativas, un fac-
tor de exposicion y un trastorno). Un valor de odds ratio igual
a 1 indica que no existe asociacion, un valor inferior a 1 indica
que la exposicion es un factor protector y un valor superior a 1
indica que la exposicion es un factor de riesgo) para personas
con y sin déficit y las variables clinicas estudiadas. Las varia-
bles cuantitativas fueron a tal efecto dicotomizadas a partir de
las categorias definidas por la media, es decir, una categoria
para los participantes con valores inferiores a la media y una
segunda categoria para los participantes con valores superiores
a la media observada. Las odds ratio que mostraron relacion
entre estas variables y las variables del CANTAB se muestran
en la Tabla 5.
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La interpretacion directa de los datos contenidos en la Ta-
bla 5 permite identificar algunos efectos que deberan ser co-
mentados con detalle y prudencia. Por ejemplo, un efecto sor-
prendente se encuentra en el hecho de que tener sintomatologia
melancolica esta protegiendo de la aparicion de déficit en las
escalas del CANTAB mencionadas en la tabla, en tanto que el
hecho de tener sintomatologia de angustia o de agorafobia actia
como un factor de riesgo para el déficit medido a partir de las
escalas del CANTAB. En la misma linea, respecto a la edad de
las personas estudiadas, el hecho de tener una edad inferior a la
media es un factor de proteccion de déficit en las escalas DMS
(porcentaje corregido-todos los retrasos) y RVP A’, en el resto
se constituye como un factor de riesgo. En relacion a los afios
de escolaridad, el hecho de que sean inferiores a la media, se
constituye como factor de riesgo para déficit en la escala media
del tiempo inicial de pensamiento (5 movimientos) en SOC,
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pero en el resto de escalas se puede considerar como un factor
de proteccion de la aparicion de déficit. Para el subtest de voca-
bulario, el hecho de tener una puntuacion inferior a la media es
factor de riesgo en la escala RVP A’, en tanto que para el resto
de escalas se constituye como factor de proteccion. Finalmente,
para las variables nimero de episodios y numero de trastornos,
el hecho de tener puntuaciones en estas variables inferiores a la
media es un factor de proteccion a tener déficit en las escalas
del CANTAB mencionadas en la Tabla 5. De todos modos, cabe
comentar que en algunos casos el intervalo de confianza es muy
amplio, lo que indicaria la imprecision en la medida obtenida.

Una ultima forma de entender estos datos se puede ilus-
trar diciendo que la distribucion observada del niimero de areas
con rendimiento deficitario en esta muestra de participantes
depresivos, sefiala que so6lo el 8,05% de ellos estan libres de
presentar algun déficit en alguna de las areas exploradas. La fi-
gura numero 1 describe la distribucion del numero de areas con
deéficit de las evaluadas en la que se aprecia claramente como
el valor de la moda se sitia en 2 y por tanto, es esperable, que
un sujeto diagnosticado de trastorno depresivo mayor presente
como minimo déficit neuropsicolégico en una o dos areas de las
exploradas en este trabajo.

Figura 1. Distribucion observada del nimero de areas neuropsicologi-
cas con presencia de déficit en el rendimiento de la muestra de partici-
pantes con trastorno depresivo mayor.
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Discusion

En este trabajo se pretende cubrir tres objetivos. Estimar
la prevalencia puntual de déficit neuropsicolégico en el TDM,
ver si existen en el TDM algunas funciones cognitivas que se
alteren con mayor frecuencia que otras y ver cual es la posible
relacion entre las alteraciones neuropsicolégicas del TDM y di-
versas variables clinicas y sociodemograficas.

Del conjunto de nuestros resultados destaca que la pre-
sencia de deterioro cognitivo en los pacientes con TDM es
practicamente universal y que la prevalencia puntual de déficit
neuropsicologico en este trastorno se sitia cerca del 92%, de
manera que pocas personas con depresion unipolar estan libres
de presentar algun tipo de alteracion cognitiva. En la distribu-
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cion del nimero de areas con déficit se aprecia que el valor de
la moda se sitia en 2 por lo que es esperable, que un sujeto
diagnosticado de TDM presente como minimo déficit neurop-
sicolégico en una o dos funciones cognitivas. Este resultado no
es sorprendente si tenemos en cuenta la importante cantidad de
literatura citada en la introduccioén que informa de algun tipo de
alteracion neuropsicologica en pacientes con TDM (véase ade-
mas Porter, Bourke y Gallagher, 2007 para una revision recien-
te). Algunos autores consideran que las alteraciones cognitivas
en el TDM se estan empezando a considerar parte central de la
sintomatologia propia del trastorno (Zakzanis et al., 1999), de
manera que se les deberia conceder la misma importancia que a
la disforia o la anhedonia. Nuestros resultados sugieren que casi
todos los participantes que cumplen criterios DSM 1V para el
diagnostico de TDM sufren de alteraciones neuropsicologicas,
apoyando esta nocion.

Nuestros datos sugieren que los pacientes con TDM, como
grupo, sufren una alta incidencia de alteraciones de memoria vi-
sual. Las alteraciones de memoria visual se han encontrado fre-
cuentemente en el TDM tanto en tareas de recuerdo libre y con
pistas (Airaksinen et al., 2004). Una posible explicacion para el
déficit de memoria es que el TDM esta asociado a cambios fun-
cionales y estructurales en el hipocampo (Videbech y Ravnkilde,
2004)y en la corteza prefrontal, (Rogers et al., 2004), estructuras
criticas para el buen funcionamiento de la memoria episddica.

Otras alteraciones neuropsicologicas con una alta incidencia
en nuestra muestra fueron las alteraciones de velocidad de pro-
cesamiento de la informacion y las alteraciones de la velocidad
motora. Se ha observado que los pacientes deprimidos presen-
tan a menudo alteraciones en la velocidad del procesamiento
de la informacién, que suelen ser especialmente evidentes en
tareas complejas en las que se requiere procesamiento de la in-
formacion con esfuerzo (Egeland et al, 2003; Sobin y Sackhe-
im, 1997). Algunos autores sugieren que las alteraciones en la
velocidad del procesamiento de la informacion frecuentemente
encontradas en el TDM se deben a una disfuncion dopaminér-
gica en estructuras frontoestriatales (Sobin y Shakheim, 1997;
Taylor et al., 2006).

Otro tipo de alteraciones cognitivas con una alta incidencia
serian las alteraciones de funciones ejecutivas. Asi pues, algu-
nos pacientes deprimidos presentan alteraciones en el cambio
de set atencional, en la generacion de estrategias y en menor
medida, en la planificacion. El1 29% de nuestros pacientes tam-
bién presentaron alteraciones de memoria de trabajo. Estas fun-
ciones dependen, al menos en parte, del buen funcionamiento
de la corteza prefrontal dorsolateral, de la corteza prefrontal
medial y de los circuitos que estas areas corticales establecen
con los circuitos fronto-thalamico-estriatales (Rogers et al.,
2004). Estas areas corticales y estos circuitos se relacionan
tanto con las funciones cognitivas estudiadas en nuestro traba-
jo como con las funciones afectivas (Rogers et al., 2004). De
manera algo sorprendente la incidencia de alteraciones en la
atencion sostenida en nuestra muestra de pacientes deprimidos
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fue relativamente baja. En una revision y metanalisis realizado
por Zakzanis et al. (1999) en el que se reanaliz6 la literatura
correspondiente a la neuropsicologia del TDM hasta la fecha
de su elaboracion se vio que las alteraciones de la atencion eran
unas de las alteraciones mas frecuentes en el TDM (Zakzanis et
al., 1999). Nuestros datos no apoyan totalmente esa afirmacion.

Tomados en su conjunto, estos datos apoyan parcialmente
la nocién de autores como Christiensen et al. (1997) y Zakzanis
et al. (1999) que apuntan a que en el TDM existen alteraciones
neuropsicologicas prominentes como las alteraciones de me-
moria, de las funciones ejecutivas y de la velocidad de proce-
samiento de la informacion. Nuestros datos ademas tomados
globalmente pueden explicar al menos en parte por qué existe
cierta falta de acuerdo acerca de cudles son las alteraciones neu-
ropsicolédgicas propias del TDM. Nuestros datos sugieren que el
92% de los pacientes con TDM tienen alguna alteracion cogni-
tiva y que es esperable que una persona deprimida tenga altera-
ciones neuropsicologicas en al menos 1 o 2 areas cognitivas. Es
decir casi todas las personas con TDM tienen alteraciones neu-
ropsicolédgicas, pero las combinaciones posibles de alteraciones
que puede tener una persona con TDM tienen una gran varia-
bilidad. En otras palabras, si bien las alteraciones de memoria,
de funciones ejecutivas y de velocidad de procesamiento de la
informacion posiblemente son muy prevalentes en este trastor-
no, el perfil de déficit neuropsicoldgico de la depresion es muy
heterogéneo. Nuestros datos sugieren que el TDM como sin-
drome esta muy lejos de tener un perfil neuropsicoldgico unico.

El estudio de las odds ratio no muestra una relacion clara
entre las variables sociodemograficas y clinicas y la presencia
de cierto déficit cognitivo. Asi pues, la edad superior a la media
actia como factor de riesgo en algunos casos y como factor
protector en otros y lo mismo ocurre con el funcionamiento
premorbido y la escolaridad. Ello sugiere la presencia de in-
teracciones complejas entre las variables sociodemograficas y
neuropsicologicas propias del TDM cuyo estudié va mas alla
del alcance de este trabajo.

La presencia de sintomas melancolicos, contrariamente a
lo que pudiera esperarse aparece como un factor protector para
la presentacion de varios déficit cognitivos. Este resultado es
muy sorprendente, como deciamos, si tenemos en cuenta que
los pocos trabajos que han abordado este topico sugieren que
los pacientes con TDM y sintomas melancélicos presentan
mayores alteraciones que los pacientes con TDM sin sintomas
melancolicos en las funciones ejecutivas (Michopoulos et al.,
2006; Michopoulos et al., 2008) y en la memoria (Michopoulos
et al., 2008). En nuestra opinion, este hallazgo debe contem-
plarse con cierta distancia puesto que se trata de una poblacion
especialmente clinica y la presencia del rasgo es muy masiva,
es decir, se da con cierta facilidad en nuestra muestra y por tan-
to parece poco especifico. En todo caso, el hecho de que no sea
muy congruente con lo que sabemos hasta el momento acerca
del comportamiento de estos sujetos con rasgos melancolicos,
obliga a centrarse en aspectos clinicos en futuros trabajos.
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Nuestros datos sugieren, también, que la comorbilidad entre
el TDM y algunos trastornos de ansiedad es un factor de riesgo
para la presencia de alteraciones de memoria. Nuestros resulta-
dos estan en la linea de los de DeLucca et al. (2005) quienes en-
contraron que los pacientes con TDM y trastornos de ansiedad
comorbidos presentaban una mayor alteracion de memoria que
los pacientes con TDM sin ansiedad. No obstante debemos ser
cautos al interpretar nuestros datos en esta direccion dado que
otros trabajos han encontrado que la ansiedad comorbida con
el TDM se relaciona con alteraciones de la atencion y de las
funciones ejecutivas (Basso et al., 2007 ) pero no de la memoria
y otros trabajos no han encontrado relacion entre la presencia
de ansiedad comorbida con el TDM vy disfunciones neuropsico-
logicas (Castaneda et al., 2010; Herrera-Guzman et al., 2009).
En nuestro trabajo observamos que un inicio del TDM a eda-
des tempranas aumenta el riesgo de padecer alteraciones de la
velocidad de procesamiento de la informacién y de generacion
de estrategias. Estos resultados coinciden en parte con los de
Grant et al. (2001) quienes encontraron que el inicio temprano
del TDM se relaciona con alteraciones de las funciones ejecu-
tivas. También observamos que un mayor nimero de episodios
depresivos previos aumenta el riesgo de padecer alteraciones en
la velocidad de procesamiento de la informacion. Trabajos pre-
vios han informado que un mayor niimero de episodios previos
en el TDM se relaciona con una mayor afectacion de la memo-
ria (Gorwood et al., 2008), pero hasta donde sabemos este es el
primer trabajo que encuentra una relacion entre edad de inicio
del TDM vy disfuncion en la velocidad de procesamiento de la
informacion. En nuestro trabajo no encontramos relacion entre
severidad del trastorno depresivo y alteraciones neuropsicold-
gicas.

Tomados en conjunto nuestros datos sugieren que algunas
variables de tipo clinico se relacionan de manera muy concreta
con algunas alteraciones neuropsicologicas. Diversos estudios
han mostrado que estas variables, que le dan una gran hete-
rogeneidad clinica al TDM, pueden influir en el rendimiento
neuropsicologico de los pacientes deprimidos (Porter et al.,
2007). En nuestro estudio todas las variables clinicas y neu-
ropsicolégicas fueron dicotomizadas, lo que nos puede impedir
ver relaciones relativamente sutiles que probablemente existen
entre las variables clinicas propias del TDM y el rendimien-
to neuropsicologico. De cualquier manera los datos de nuestro
trabajo sugieren que al menos algunas alteraciones cognitivas
se presentan en el TDM con relativa independencia de las ca-
racteristicas clinicas.

Nuestro estudio presenta ciertas limitaciones que deben ser
comentadas. La mas importante de ellas es la falta de un grupo
control. El haber afiadido un grupo control al presente estudio
nos hubiera permitido combinar el enfoque psicométrico usado
en este trabajo con el enfoque de los estudios de casos y contro-
les, lo que nos hubiera permitido una visién enriquecida de las
alteraciones cognitivas que se presentan en el TDM. No obs-
tante, debemos hacer notar que el uso del enfoque psicométrico
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es el que mas informacioén nos da para estimar la prevalencia
puntual de déficit neuropsicologico en pacientes con TDM, ya
que este enfoque nos permite, a partir del punto de corte fijado
por los autores de la bateria, calcular la proporcion de sujetos
que sufren cada una de las diferentes alteraciones neuropsicolo-
gicas, algo que no es posible determinar unicamente con el uso
de un grupo control. Tampoco podriamos haber usado el grupo
control para obtener datos normativos aproximados, ya que las
propias caracteristicas del apareamiento serian incompatibles
con un muestreo estratificado adecuado para la confeccion de
las normas de un test.

La dicotomizacion de las variables clinicas y neuropsicolo-
gicas es otra limitacion, ya que este enfoque puede haber con-
tribuido a que se observe un patrén de relaciones poco claro
entre ambos tipos de variables a pesar de que puedan existir
importantes relaciones entre las variables clinicas y sociodemo-
graficas de los pacientes con TDM y la presencia de alteracio-
nes neuropsicologicas. Otra limitacion de nuestro trabajo es que
estimamos el nivel premorbido con la prueba del vocabulario
del WAIS I1I, pero tal y como se suele hacer en las evaluaciones
neuropsicologicas en la clinica, este test no se aplicoé de forma
previa a la aparicion de los sintomas depresivos, por lo que no
podemos descartar totalmente que el TDM no haya afectado
en cierta medida el rendimiento del test en al menos algunos
pacientes de nuestra muestra. Por este motivo debemos ser muy
cautos al concluir que el tener una puntuacioén por debajo de la
media en este subtest actiia como factor de riesgo o como factor
de proteccion para la aparicion de determinado déficit neurop-
sicologico en pacientes con TDM.

Nuestro trabajo también tiene importantes bondades. Hasta
donde sabemos este trabajo es el primero que hace una aproxi-
macion epidemiolégica a la neuropsicologia del TDM y por lo
tanto es el primer trabajo que estima la prevalencia puntual de
déficit neuropsicologico en los pacientes con TDM. El haber
realizado el trabajo en una muestra de personas jovenes, sin
comorbilidades de tipo médico o psiquiatrico, excepto la de los
trastornos de ansiedad que se presentan mas frecuentemente en
los pacientes deprimidos, que no recibian tratamiento farmaco-
légico de ningun tipo, nos ha permitido eliminar muchas po-
tenciales variables de confundido que pudieran afectar al ren-
dimiento cognitivo. Seria necesario que otros grupos de inves-
tigacion realizaran trabajos parecidos de forma independiente
para ver si sus resultados son coincidentes con los nuestros.
Asimismo deberian realizarse otros estudios para ver cual es la
prevalencia puntual de déficit en el TDM en areas no explora-
das en nuestro trabajo como la toma de decisiones, la respuesta
al feedback y el sesgo del procesamiento de la informacion en
funcion de la valencia emocional del material a procesar. Estos
aspectos se alteran frecuentemente en pacientes con trastorno
depresivo mayor (Clarck y Robbins, 2009; Kedwell, Surgu-
ladze y Phillips, 2009; Testa y Pantellis, 2009), algo que no
se hizo en el presente trabajo por estar mas alla de nuestros
objetivos.
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