
Cartas al director

Un ensayo al descubierto de estimulación 
magnética transcraneal repetitiva diaria de la 
corteza prefrontal izquierda para tratar la 
depresión resistente a la medicación

Aunque con el tratamiento farmacológico actual se eli­
mina la mayoría de los síntomas depresivos, hasta el 50- 
60% de los pacientes tiene una recuperación incompleta [2], 
La estimulación magnética transcraneal (EMT) para aliviar 
la depresión ha acaparado recientemente la atención. Reali­
zamos un ensayo al descubierto de 2-4 semanas de EMTr 
prefrontal dorsolateral izquierda (100% del umbral motor, 5 
Hz, 8 s, 40 trenes por día, todos los días laborables) en suje­
tos deprimidos resistentes al tratamiento (n = 6). Después de 
dos semanas de tratamiento, las puntuaciones de la Escala 
de Evaluación de la Depresión de Hamilton de 21 elemen­
tos se redujeron en un 58%. La eficacia en dos sujetos, que 
eran sensibles parcialmente al tratamiento inicial, se aumen­
tó por dos semanas adicionales de tratamiento. Este hallaz­
go apoya la noción de que más pulsos pueden ayudar a algu­
nos pacientes a alcanzar la remisión completa de su 
enfermedad. Sorprendentemente, la continuación del trata­
miento en los pacientes deprimidos con remisión parcial a la 
EMTr se ha estudiado rara vez. Nuestros resultados mostra­
ron también una correlación negativa significativa entre las 
reducciones de la puntuación de la HDRS después de dos 
semanas de tratamiento de EMTr y la edad de los pacientes 
(r = -0,797; P = 0,029), lo que indica que los pacientes más 
jóvenes pueden ser más sensibles al tratamiento de EMTr, 
pero este hallazgo tiene que confirmarse.

En comparación con la mejoría del 41% [6] y el 20% [1] 
en las puntuaciones de la HDRS comunicadas antes, en 
nuestro estudio se produjo una mejoría del 58%. Los tres 
estudios utilizaron la misma tanda de tratamiento de diez 
días, pero el nuestro utilizó una estimulación de 1.600 pul­
sos por sesión, el estudio de Triggs utilizó 2.000 por sesión 
y el de George usó sólo 800 por sesión. Por tanto, el hecho 
de que los resultados del estudio de Triggs y el nuestro difi­
rieran de los del estudio de George puede indicar un efecto 
relacionado con la dosis. La razón podría estar en otros 
parámetros que difieren en estos tres estudios; utilizamos 5 
Hz durante 8 s, mientras que Triggs y George utilizaron 20 
Hz durante 2 s. Además, la respuesta al tratamiento de 
EMTr parecía estar influida por el porcentaje de intensidad 
del umbral motor (nuestro estudio: 100% frente al de 
Triggs: 80%) o al régimen de medicación de los sujetos 
(nuestro estudio, con antidepresivos frente al de Triggs, sin

fármacos). Se necesita también un estudio adicional de estos 
factores. Aunque el tamaño de la muestra era pequeño en 
este estudio clínico al descubierto, pudimos ver no obstante 
un efecto de la edad en la respuesta a la EMTr. Este hallaz­
go está de acuerdo con los hallazgos en informes anteriores 
[4, 5], El grado de atrofia cerebral, particularmente prefron­
tal, podría explicar la respuesta antidepresiva relativamente 
menor a la EMTr en los sujetos deprimidos de más edad [3], 

Nuestro hallazgo preliminar apoya la noción de que la 
EMTr mejora el estado de ánimo en los pacientes con 
depresión resistente a la medicación y demuestra además 
que más pulsos pueden ayudar a algunos pacientes a alcan­
zar la remisión completa de su enfermedad. También, los 
pacientes más jóvenes parecían tener mejor respuesta a la 
EMTr. Sin embargo, se necesita más investigación para 
hacer óptima la administración del tratamiento de EMTr.
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Trastorno obsesivo-compulsivo y tratamiento con 
clozapina en 200 pacientes con esquizofrenia de 
comienzo reciente o trastornos relacionados

Señor:

La clozapina se ha asociado con la presencia de síntomas 
obsesivo-compulsivos en los pacientes con esquizofrenia 
[2, 3, 6, 7]. Sin embargo, esta asociación no se encuentra de 
manera inequívoca [5].

Identificamos trastorno obsesivo-compulsivo (TOC) 
según los criterios del DSM-IV antes y después de la ini­
ciación del tratamiento con clozapina y otros medicamen­
tos antipsicóticos en un estudio de las historias clínicas de 
200 pacientes (158 varones, edad media en el ingreso = 
21,5 años, DT = 5,03) con esquizofrenia de comienzo 
reciente (n = 152), trastorno esquizofreniforme (n = 12) o 
trastorno esquizoafectivo (n = 36), escogidos al azar a par­
tir de 900 primeros ingresos desde 1984 a 2000 en una uni­
dad de primera psicosis en el Centro Médico Académico de 
Amsterdam.

Cuatro de los 41 pacientes (el 9,8%) con clozapina tenían 
TOC antes del comienzo del tratamiento. Durante éste, sus 
síntomas de TOC se redujeron y no se diagnosticaba ya TOC 
en el alta. Sin embargo, otros cuatro pacientes (el 9,8%) 
desarrollaron TOC de novo durante la terapia de clozapina.

En el grupo tratado con otros medicamentos antipsicóti­
cos, 10 de 154 (el 6,5) mostraban TOC antes del tratamien­
to y este número se redujo a tres en el alta (1,9%). Ningu­

no de los pacientes desarrolló TOC de novo durante el tra­
tamiento con otros medicamentos antipsicóticos. Cinco 
pacientes rechazaron la medicación. La terapia de clozapi­
na se asociaba con más casos de TOC en el alta (%2 de Pear- 
son = 6,0, gl = 2, P = 0,05) y con menor reducción neta en 
los casos de TOC (%2 de Pearson = 18,2, gl = 4, P = 0,001) 
comparado con el tratamiento con otros medicamentos 
antipsicóticos.

Nuestros resultados indican que un subgrupo de pacien­
tes con esquizofrenia de comienzo reciente o trastornos 
relacionados es susceptible de inducción de TOC durante 
el tratamiento con clozapina y que la clozapina se asocia 
con reducción del TOC en otro subgrupo. Nuestros hallaz­
gos subrayan la complejidad de la respuesta a la clozapina 
en lo referido al TOC en los pacientes con trastornos 
esquizofrénicos. Esta complejidad de la respuesta se pue­
de relacionar con polimorfismos del gen del receptor 5- 
HT2A. Estos polimorfismos se asocian con la respuesta clí­
nica a la clozapina [1] y el TOC [4] y podrían explicar los 
efectos diferenciales de la clozapina en nuestros pacientes.
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