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Summary

The dexamethasone suppression test (DST) has been subjec-
ted to an in depth evaluation and as a consequence, a number
of technical, physiological and clinical factors, known to affect
its results, have been identified. The authors review some of
them in the context of their own experience. Basic biostatis-
tical concepts are reviewed prior to their discussion.

The DST, while of a limited clinical power as a diagnostic
test, may be of some value for the differential diagnosis in
selected populations. It may also help to monitor for possible
relapses in patients who fail to maintain normal suppression after
successful treatment. There is an association between failure of
the test to normalize and suicide risk, but this does not imply
a casual relationship.

All things together, it appears that the controversy surroun-
ding the DST has encouraged more research in the field and
thus, it has been fruitful from that viewpoint. Whether clinicians
will eventually use it on a routine basis or not, remains to be
seen. It is likely that it will depend on the question they want
to answer with it.

Resumen

La prueba de supresién con dexametasona (PSD) ha sido
propuesta como una prueba de laboratorio que apoye el diag-
noéstico de depresién. Se ha aplicado a miles de pacientes en
casl todo el mundo y ain no se ha alcanzado un consenso en
cuanto a su utilidad real. En este trabajo se analizan algunos de
los factores que han sido identificados como capaces de alterar
los resuitados de dicha prueba. Asimismo, se revisan algunos
conceptos bioestadfsticos fundamentales que permiten enten-
der el impacto de tales factores.

En términos generales, la PSD tiene una buena especificidad,
aunque su sensibilidad es relativamente baja. Su oonfianza
diagnéstica dependera fundamentalmente de la prevalencia de
la depresién en ia poblacidn que se estudia. No es, definitiva-
mente, una prueba que pretenda sustituir el diagndstico ciinico,
ni seleccionar el tipo de farmaco que deba usarse. No obstante,
puede ser util para el diagndstico diferencial en algunos casos
y para mantener al ciinico en estado de alerta en relacién a
posibles recafdas y/o riesgo de suicidio.

En la década pasada aparecieron los primeros repor-
tes sugestivos de que, finalmente, la psiquiatria contaria
con una prueba de laboratoric que le permitiria al cli-
nico documentar de una manera objetiva, confiable y
relativamente accesible, cambios en el estado biologico
de los pacientes deprimidos. Los estudios llevados a
cabo en la Universidad de Columbia, en Nueva York,
por Sachar y cols (47) y en la Universidad de Michigan,
en Ann Arbor, por Carroll y cols (14, 15, 16), mostra-
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ban elegantemente alteraciones en el eje hipotalamo-
hipéfisis-suprarrenal de estos pacientes, y una respuesta
anormal del mismo a la administracion de dexametaso-
na, un potente esteroide que, a dosis bajas, es capaz de
inhibir la secrecion de cortisol durante aproximada-
mente 24 hrs (18).

En los afios subsecuentes, la prueba de supresion
con dexametasona (PSD) se convirtié en uno de los
temas mas controvertidos de la psiquiatria moderna
A la fecha se ha aplicado en miles de pacientes psiquia-
tricos en todo el mundo, y se han publicado cientos de
trabajos al respecto en practicamente todas las revistas
importantes de psiquiatria, medicina interna, endocri-
nologra, neurociencias, etc. Nuestro grupo no ha sido
ajeno a esa controversia (19, 20). De las discusiones en
diversos foros nacionales e internacionales, han surgido
propuestas y sugerencias, que a su vez han permitido
afinar la metodologia, interpretar adecuadamente fos
resultados y esclarecer algunas de las contradicciones
mas aparentes. Todo lo anterior hace conveniente que
el tema se revise criticamente y se expongan con
claridad las posibilidades y las limitaciones de la PSD.

Evaluacion de las pruebas diagnosticas en psiquiatria

Si se revisa con cuidado la abundante literatura en
relacion a la PSD, queda claro que algunos conceptos
bioestadisticos fundamentales, necesarios para evaluar
correctamente su posible utilidad, alin no estan integra-
dos al pensamiento clinico.

En términos generales, los instrumentos de trabajo
en la investigacion clinica se desarrollan a partir de
muestras de pacientes cuya condicidon patologica se
diagnostica en forma independiente, para poder com-
parar y contrastar como se comporta el instrumento
en otras poblaciones, ya sean de sujetos sanos o de
pacientes con condiciones patol6gicas diferentes. Esta
logica permite eventualmente definir ciertos parame-
tros cuantitativos capaces de establecer resultados
“normales’’ y ““anormales’’.

La utilidad de tales instrumentos, independiente-
mente de que sean pruebas de laboratorio, cuestiona-
rios, escalas, etc., depende no solamente de su confiabi-
lidad (capacidad de reproduccién), sino también de su
sensibilidad y de su especificidad (22). Estos dos ulti-
mos conceptos no son mas que definiciones probabilfs-
ticas que se refieren a la proporcion de sujetos con el
diagnéstico que nos interesa, que en este caso seria
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depresidn mayor si queremos seguir los criterios del
DSM-IH, en los que la prueba resulta anormal (sensibi-
lidad), y la proporcion de sujetos que no tienen ese
diagnoéstico, en los que la prueba resulta normal { espe-
cificidad). Para calcular estas dos probabilidades es
necesario establecer cuantos pacientes con el diagnods-
tico que nos interesa resultaron ‘‘normales’ (falsos-
negativos), y cuantos sin el diagnostico resultaron
“anormales’’ (falsos-positivos).

Ahora bien, en la practica, lo que nos interesa saber
es cOmo se comporta el instrumento, en este caso la
PSD, en la realidad en la que nos movemos. Es decir,
no tanto lo que ocurre en grupos preseleccionados de
enfermos y de sujetos sanos, que es un primer paso
indispensable, sino en un escenario clinico, cualquiera
gue éste sea. En otras palabras, lo que nos interesa
saber es cuél es la confianza diagnodstica de la prueba.
La confianza diagnostica, en términos estadisticos, no
es mas que el poder predictivo; es decir, el grado de
acuerdo que existe entre el resultado de la prueba vy el
diagnostico. Obviamente la proporcion de pacientes
con un diagnoéstico determinado (prevalencia), va a
variar segun el escenario, de ahi que una alta prevalen-
cia de la enfermedad que nos interesa estudiar tienda a
aumentar la confianza diagndstica de la prueba y, por
el contrario, una baja prevalencia tienda a disminuirla
{6). En el cuadro 1 se simplifican algunos de estos
conceptos estadisticos y se dan las férmulas correspon-
dientes para calcularlos.

CUADRO 1. Distribucién de sujetos y formulas elementales
para evaluar pruebas diagnésticas. Adaptado
de Baldessarini, RJ y cols. (6)

DIAGNOSTICO
Resultado de
la prueba Positivo Negativo Total
Positivo a b athb
Negativo c d c+td
Total a+c bt+d N

Sensibilidad a/ (a + ¢) Falsos negativos ¢/ (a + ¢)
Especificidad d/ {b + d) Faisos positivos b/ (b + d)
Poder predictivo positivo a /{a t b) Prevalencia (a * ¢)/N

En el cuadro 2 se ilustra el impacto que tiene la
prevalencia, en este caso de la depresion mayor, sabre
el poder predictivo de la PSD. El mismo procedimiento
en una institucion como el Institutc Mexicano de
Psiquiatria, en donde la prevalencia de depresion mayor
es alta, muestra claramente sus limitaciones en otra
institucion como el Instituto Nacional de la Nutricion
Salvador Zubiran, en donde fa prevalencia de depresién
mayor es baja.

CUADRO 2. Efecto de la prevalencia de depresién mayor
sobre el poder predictivo positivo (PPP) de la
prueba de supresién con dexametasona {IMP =
Instituto Mexicano de Psiquiatria; INNSZ =
Instituto Nacional de la Nutricién Salvador
Zubirdn)

Institucién Prevalencia Sensibilidad Especificidad PPP

IMP 56% 36% 56% 84%
INNSZ 3% 36% 56% 1%
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La capacidad de una prueba para predecir un diag-
néstico determinado también depende mucho de su
especificidad (6, 22), de tal suerte que una prueba
poco especifica {con muchos falsos-positivos) tiene
poco valor diagnostico, porque un resultado anormal
no nos permitiria predecir con una seguridad razonable
el diagnostico del sujeto. Dicho lo anterior, serd mas
facil entender lo que sigue.

Factores que pueden influir en el resultado de la PSD

En el curso de los afios se ha identificado una varie-
dad de factores a los que se les pueden atribuir, en
buena parte por lo menos, los resultados contradictorios
reportados en la literatura (3, 5, 8, 10, 13, 45). Estos
pueden agruparse en tres grandes rubros: los técnicos,
los fisiolégicos y los clinicos.

1. Factores técnicos. Entre éstos destacan fundamen-
talmente cuatro: la dosis de dexametasona que se usa,
el criterio que se establece para diferenciar entre un
resultado “normal’’ y uno ““anormal”’, la hora en la que
se colectan las muestras de sangre, y la forma como se
cuantifica el cortisol plasmatico.

Dosis de la dexametasona y criterios de anormalidad

Como puede observarse en la Figura 1, tanto la dosis
del esteroide que se use, como. el criterio mediante el
cual se defina quién es normal y quién es anormal, van
a influir sustancialmente en la sensibilidad y en la espe-
cificidad de la prueba.
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FIGURA 1. Efecto de la dosis de la dexametasona y de los
niveles de cortisol posdexametasona sobre la
sensibilidad vy la especificidad de la PSD.

En una revisién reciente, Arana y cols. (3) estimaron
el impacto que tenfa el usar 1 6 2 mg de dexametasona
sobre la sensibilidad de la prueba en mas de 5000
pacientes. Sus cdlculos indican que la sensibilidad
disminuyé de 43% a 31% cuando se usaron 2 mg en
lugar de 1 mg Como era de esperarse, con una dosis
mayor la especificidad aumenta y disminuyen los
falsos-positivos, pero a cambio de ello se pierde sensibi-
lidad. Idealmente, los cifnicos quisiéramos contar con
pruebas que fueran altamente sensibles y altamente
especificas, perc desafortunadamente esto ocurre
pocas veces en la vida real; de ahi que, habitualmente,
tenga que sacrificarse un poco de una para beneficio de



la otra, y eso parece ser que fue lo que ocurrié en el
caso de la PSD. En efecto, al principio, en la mayoria
de los estudios se usaban 2 mg, y con el fin de dismi-
nuir la proporcién de falsos-negativos, es decir, la
proporcién de pacientes deprimidos que la prueba no
detectaba, se bajo la dosis de dexametasona a 1 mg
(11, 16).

Algo similar se observa en relacion al punto de corte
por arriba del cual el resultado de la prueba se consi-
dera “‘anormal’’ y que marca el limite de los resultados
“normales”’. Hay que sefialar que este criterio se esta-
blece empiricamente. Si el punto de corte se recorre
hacia la izquierda (Figura 1), se gana en sensibilidad
y se pierde en especificidad, y lo opuesto ocurre si se
recorre hacia la derecha. Stokes y cols (51) mostraron
recientemente en una muestra aproximada de 200
pacientes deprimidos, comparados con sujetos sanos,
que la sensibilidad de la prueba bajaba de 40% a 24% si
se utilizaba como criterio de ‘“‘anormalidad” 9 ug/dl,
en lugar de 5ug/di (que ha sido el punto de corte con-
vencionalmente aceptado), a cambio de lo cual sélo
reducfan las tasas de falsos-positivos de 10% a 6%.

En realidad, el punto de corte no solamente es arbi-
trario sino que debe de ajustarse dependiendo de la
proporcion de falsos-positivos que ocurra en el grupo
comparativo. Por ejemplo, hay una proporciéon impor-
tante de sujetos mayores de 60 afios de edad que, sin
estar deprimidos, pueden tener niveles de cortisol
posdexametasona un poco mayores a b ug/dl (36, 39).
Por esta simple razén, en estos grupos deberfa aplicar-
se un criterio de no supresion mas riguroso, digamos
= 7 ug/dl. Este tipo de consideraciones podria explicar
la alta tasa de falsos-positivos en pacientes con varios
tipos de demencia (40, 41), y por qué la prueba no ha
sido muy Gtil para identificar a aquellos con pseudode-
mencia (36).

¢En qué horario debe de colectarse la sangre?

En sujetos normales y en pacientes con diversos
tipos de patologia no depresiva, se ha observado que
1 mg de dexametasona administrado por via oral,
suprime la secrecion de cortisol en cerca del 90% de
los casos por lo menos durante las 24 horas subsecuen-
tes a la toma del esteroide (16, 18). Este efecto ilega a
durar hasta 36 hrs en algunos casos. Si bien la especifi-
cidad no parece modificarse sustancialmente durante
ese periodo de 24 hrs. posteriores a la administracion
de 1 mg de dexametasona, sobre todo si se toma en
la noche, la sensibilidad s{ parece estar en funcion de la
hora. De tal suerte, la mayor sensibilidad se observa
entre las 13:00 y las 19:00 hrs subsecuentes; esto
es, en la tarde del dfa siguiente (5). Por otro lado,
muestras de sangre tomadas mas de 24 hrs. después,
incrementan el riesgo de resultados falsos-positivos
adn en sujetos sanos (13).

Hay que recordar que desde hace mas de 10 afios
Carroll y cols (14, 15) mostraron que la falta de supre-
sidn a la dexametasona no era un fenémeno de ‘“‘todo
o nada”. Esto es, que habia pacientes deprimidos
capaces de suprimir la secrecién de cortisol durante las
primeras horas del dia, mostrando posteriormente un

“escape’’ a esta supresion, sobre todo después de las
16:00 hrs. Asi, si se toma s6lo una muestra de sangre
en la mafiana {usualmente a las 08:00 hrs ), la sensi-
bilidad es s6lo la mitad de la que se observaria si la
muestra de sangre se hubiera obtenido a media tarde
(25, 51).

Esta es también una fuente de variabilidad aparente
cuando se revisa la literatura. Algunos autores {25, 49,
51) toman tres muestras de sangre, habitualmente a las
08:00, a las 16:00 y a las 23:00 horas y consideran
positivo cualquier resultado > 5 ug/dl en alguna de
las muestras; en tanto que otros {2, 31, 33, 54) toman
solamente dos muestras y aln hay quienes reportan
sus resultados con una sola muestra (7, 44, 48),

Lo ideal serfa tomar varias muestras durante las
24 hrs, lo cual implicarfa tener al paciente hospitaliza-
do con un cateter permanente, y esto no es facil en
la practica. Pero el hecho es que si se toman varias
muestras de sangre y se considera anormal cualquier
valor por arriba del punto de corte establecido, la
sensibilidad tenderd a mejorar invariablemente.

De lo anterior se desprende gue una muestra de
sangre no es suficiente, y que la de la maifiana no es
la mas Gtil. Baldessarini y cols (b) sugieren tomar por
lo menos dos muestras de sangre, una a las 16:00 horas
y otra mas tarde, de ser posible. De esta manera se pue-
de identificar a mas del 90% de los pacientes que
sean,en efecto, no supresores.

Determinacion de cortisol en plasma

Otra buena parte de la controversia en relacion a la
PSD, desde el punto de vista técnico, se debe a la forma
en que se mide el cortisol (3, 5, 10, 13, 43). Existen
dos métodos confiables para cuantificar el cortisol en
plasma. Uno es a través del radioinmunoensayo (35, 51)
y el otro a través de un ensayo de proteinas competi-
tivas (16). En realidad, los dos pueden ser adecuados,
siempre y cuando sean suficientemente sensibles para
detectar variaciones que oscilen entre 1 y 10 ug/dl.
Este es uno de los puntos criticos de la prueba. La
mayoria de los laboratorios tienen sus ensayos para
medir cortisol, calibrados en rangos mucho mas altos,
los cuales son efectivos para corroborar diagnosticos
de enfermedad de Cushing u otro tipo de endocrino-
patias, pero resuitan totalmente inadecuados para el
caso que hos ocupa.

Maruta y cols (3b) midieron los niveles de cortisol
en el plasma de mas de 250 pacientes por los dos
métodos: el de “‘rutina’’ y otro mas sensible, calibrado
para medir con precision niveles bajos del esteroide.
Sus resultados muestran que en mas de la mitad de los
casos, el método de rutina identificé como “anormales’’
a los que el método mas sensible identific6 como
“normales”’.

Los estuches de radioinmunoensayo comerciales
permiten sin duda determinaciones rapidas, pero
varfan mucho entre ellos, dependiendo de las carac-
teristicas del antisuero,y esto limita su confiabilidad.
De ahi que, mientras el laboratorio no sea capaz de
resolver este problema, es inltil querer hacer la PSD.
Los resultados simplemente no seran confiables.
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Il. Factores fisiolégicos. LL.a PSD supone que la
dexametasona es el agente supresor y el cortisol el
producto suprimido. Como puede observarse en la
Figura 2, en la que se esquematiza el funcionamiento
del eje, en el hipotdlamo se produce la hormona libe-
radora de corticotropina (CRH), la cual actQia sobre la
hipofisis anterior en donde se libera corticotropina
(ACTH), la que a su vez estimula la corteza suprarrenal
en donde se libera el cortisol. El cortisol libre en
plasma, es decir, el que no esta unido a proteinas,
ejerce un efecto retroalimentador tanto sobre la hipo-
fisis anterior como sobre el hipotalamo, a fin de
mantener el eje en equilibrio (homeostasis). Cualquier
alteracion en el eje puede incidir en los resultados de la
prueba, y en el casoc de la depresion, lo que se ha trata--
do de establecer es en donde estd el origen del problema.

Cortisol libre
en plasma 4

FIGURA 2. Esquema del eje hipotdtamao hipofisis suprarrenal
CRH =Hormona liberada de corticotropina
ACTH = Hormona adrenocorticotropica, cortico-
tropina

La evidencia apunta hacia el hipotalamo (27, 30, 33,
38, 44, 46, 55) e inclusive hacia estructuras superiores
(1, 14), aunque también hay quienes sugieren que
puede llegar a desarrollarse cierta hiperplasia de la
corteza suprarrenal (26). Se han reportado niveles
aumentados de CRH en el Iiquido cefalorraguideo de
pacientes deprimidos (38), asi como una respuesta
aumentada de cortisol, pero no de ACTH, a la adminis-
tracion de CRH sintético {26). Esto sugiere que las
estructuras corticotropicas a nivel de la hip6fisis
anterior son normales y que probablemente responden
adecuadamente al mecanismo retroalimentador del
cortisol, en tanto que a nivel de la corteza suprarrenal,
la respuesta, es decir, la secrecion de cortisol, si esta
aumentada cuando se estimula tanto con CRH como
con ACTH (26, 46). Este mecanismo explicaria, entre
otros hechos, por qué ha habido poca correlacién entre
los niveles de cortisol y de ACTH después de la PSD
(3). También es posible que las dificultades inherentes
al ensayo de ACTH (32) contribuyan a confundir un
poco mds las cosas en esta relacion, ya de por si com-
pleja, entre CRH, ACTH, cortisol y dexametasona.

Por otro lado, existen datos que sugieren que el
metabolismo de la dexametasona no es igual en todos
los pacientes (3, 4, 9). Esta puede ser otra fuente im-
portante de variabilidad. En efecto, como puede obser-
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varse en el Cuadro 3, los pacientes que no suprimen, es
decir, aquellos que se consideran anormales, tienden a
tener niveles plasmaticos mas bajos de dexametasona,
tanto en la mafiana como en la tarde, en comparacion
con aquellos sujetos que suprimen adecuadamente.

CUADRO 3 Niveles plasmdticos de dexametasona en pacien-
tes supresores y no supresores de la secrecién
de cortisol en respuesta a la dexametasona.
Datos estimados de la literatura por Arana, GW

y cols. (3)
Sujetos Niveles Matutinos  Niveles Vespertinos
(n = 266) {n =248}
No supresores 164 = 9 ng/dl* 58 £ 5 ng/di*
Supresores 256 £ 19 ng/di 128 £ 9 ng/di

*Significativamente diferentes de los supresores (p < 0.001)

No se sabe a ciencia cierta a qué se deben estas
diferencias farmacocinéticas. Pueden ser a nivel de la
absorcion, la biodisponibilidad o la eliminacién de
la dexametasona, y también puede ser que algunos
pacientes la metabolicen méas réapido, y que éstos sean
los que muestren una respuesta anormal (no supresion)
ala prueba (3, 4,9, 10).

Tedricamente este problema es soluble. Se requie-
ren estudios cinéticos de la dexametasona en sujetos
sanos, pacientes deprimidos y de otro tipo, ya que
estas variaciones también se han observado en pacien-
tes con endocrinopatias diversas (37). Una posible
consecuencia es que si el problema radica, en efecto,
en la forma-heterogénea como se metaboliza la dexa-
metasona, esto podria explicar la baja sensibilidad de la
PSD en pacientes deprimidos. En todo caso, habria
gque estudiar con cuidado el primer paso entérico y/o
hepético del metabolismo de {a dexametasona.

Otra posibilidad seria que los pacientes mas severa-
mente deprimidos metabolizaran mas rapidamente la
dexametasona y entonces tuvieran mas posibilidades
de ser positivos (no supresores) a la prueba. Esto, sin
embargo, es poco probable, ya que no parece haber
diferencias sustanciales entre la severidad de los pacien-
tes deprimidos con resultados normales o anormales a
la PSD (3, 5, 7, 53). Aungue hay algunos estudios
(11, 28) que sugieren que estos Gltimos tienen, en
términos generales, puntuaciones mas altas en la escala
de depresion de Hamilton, las diferencias encontradas,
aunque a veces estadisticamente significativas, no
parecen ser clinicamente significativas (3, b, 46).

/1. Factores Clinicos. Ya se menciond que la edad
de los pacientes debe ser tomada siempre en cuenta. La
sensibilidad de la prueba es el doble en los sujetos
mayores de 60 afios que en los menores de 18 (5).
También el peso y la dieta parecen ser importantes.
La pérdida de peso, por si misma, puede ser un factor
que contribuya a dar resultados anormales (8, 9, 21),
y en tanto que ésta es una caracteristica frecuente
(aunque no siempre presente) de los estados depresivos,
es importante establecer con mas precision qué tanto
puede alterar el resultado de la PSD.

Otro aspecto que debe vigilarse cuidadosamente,
sobre todo con pacientes no hospitalizados, es que



sigan las instrucciones cuidadosamente. Los problemas
pueden empezar si el paciente no toma ladexametasona,
lo cual obviamente dard un resultado falso-positivo. La
cuantificacion de niveles de dexametasona en plasma
podria ser una forma de corroborar que el paciente
tomo el esteroide; sin embargo, éste es un procedimien-
to complejo y poco accesible. Algunos autores ingenio-
samente han marcado las tabletas de dexametasona con
un colorante, como el azul de metileno, el cual apare-
cera en la orina del paciente si es que, en efecto, tomoé
la pastiila (3). Sin embargo, la forma mas practica de
evitar este problema (mas comudn de lo que aparenta),
es explicandole cuidadosamente al paciente de qué se
trata el procedimiento y cual es su importancia y, de
ser posible, asegurarse de que un familiar cercano se
responsabilice de recordarle que tome su medicamento
a la hora indicada (habitualmente a las 23:00 horas).

La importancia del diagnostico

Un resultado normal en la PSD no descarta el diag-
néstico de depresion mayor. Esta aseveracion basta
para subrayar la importancia del diagnostico clinico.
De hecho, para establecer realmente la especificidad de
la PSD, ha sido necesario comparar lo que ocurre en
pacientes con otros diagnésticos. Como puede obser-
varse en el Cuadro 4, la especificidad de la prueba es
estupenda en sujetos sanos, y muy baja en pacientes
demenciados. Ahora bien, clinicamente es irrelevante
distinguir entre pacientes deprimidos y sujetos sanos,
en tanto que es muy importante distinguir entre una
depresion y una demencia que se inicia. La PSD no
seria de utilidad para esto Ultimo, ya que la tasa de
falsos-positivos es de mas del 40% (5).

CUADRO 4 Especificidad de la prueba de supresiéon con
dexametasona en controles y diversos grupos de
pacientes psiguiatricos. Datos estimados de la
literatura por Carroll, BJ {13) y Arana, GW y

cols. {3)
No. No.
Diagnéstico de estudios de pacientes Especificidad
Sujetos sanos 31 1130 92%
Ansiedad 4 76 88%
Esquizofrenia 25 275 86%
Alcoholismo 10 355 80%
Demencia 1 180 57%

En algunos grupos selectos de pacientes, como
pueden ser aquellos que han sufrido un accidente
vascular cerebral, en los que es comin que aparezcan
sintomas depresivos, 0 en pacientes con dolor cronico
que también tienen con frecuencia manifestaciones
depresivas, la PSD parece ser bastante especifica, y
podria ayudar al clinico a decidir si es o no convenien-
te darles antidepresivos (23, 24, 34, 42).

Otro problema comun en la clinica, en donde la
PSD ha mostrado tener cierto valor, ha sido en los
casos de pacientes con cuadros psicoticos agudos
(5, 13). Ei diagnéstico diferencial no es facil en muchos
de estos casos. La PSD parece ser capaz de diferenciar
las psicosis afectivas de las psicosis esquizofrénicas con

una confianza diagndstica de mas del 80%. En contras-
te, ésta se reduce a tan sOlo el 65% cuando se trata de
diferenciar a pacientes con psicosis esquizoafectivas
(3, 5).

Toda la informacién recabada tiende a fortalecer la
importancia del diagnostico clinico, no solo para saber
a quién hacerle la prueba sino también para saber a
quién no. Al respecto, un érea que requiere mas estudio
es la de los pacientes con depresion ‘‘secundaria’’ a
otros padecimientos. Es posible que la PSD tenga,
dentro de este contexto (psiquiatria de enlace), una
mayor utilidad que la que se le ha comprobado hasta
la fecha. En el trabajo de interconsulta y enlace es
importante recordar que ciertas condiciones, como
la diabetes, y ciertos medicamentos, como los anticon-
vulsivantes y la reserpina, producen resultados falsos-
positivos a la PSD (12, 16, 29).

Respuesta terapéutica

La posibilidad de que la PSD pudiera tener un valor
predictivo en cuanto a la respuesta a las diversas formas
de tratamiento farmacoldgico de los estados depresivos,
es mas débil de lo que parecié en un principio. En
efecto, datos recientes muestran que las diferencias
observadas no alcanzan un nivel de significancia esta-
distica (3, 10, 13). La respuesta a farmacos antidepre-
sivos oscila entre el 76% y el 82% en aquellos pacien-
tes con una PSD anormal, y entre 64%y 74% en
aquellos con una PSD normal. Otro estudio reciente
muestra que hay una mayor proporcion de respuesta al
placebo en aquellos pacientes que tienen una prueba
normal (560). Este hallazgo sugiere la posibilidad de gue
las diferencias entre ambos grupos pudieran ser mayores
a lo estimado.

Lo que si parece ser un hecho es que una respuesta
persistentemente anormal a fa PSD se asocia con fre-
cuencia a recaidas {52), y que ocurre comunmente en
pacientes con riesgo suicida. Varios estudios indepen-
dientes han mostrado que casi todos los pacientes
deprimidos que se suicidaron eran no-supresores (17,
28, 53). Sin embargo, hay que ser muy cautos al
interpretar estos resultados, que de ninguna manera
significan que la normalizacion de la PSD “‘proteja”
contra el suicidio, y ni siquiera que sea ésto una razén
para suspender el tratamiento.

En todo caso, la informacion disponible sugiere que
los pacientes que sigan teniendo una respuesta anormal
a la PSD, a pesar de haber mejorado clinicamente,
deben seguir bajo tratamiento y vigilancia estrecha por
parte del médico, con el fin de detectar oportunamente
posibles recardas, asi como factores de riesgo de suicidio.

Conclusiones

La PSD representa uno de los intentos mas impor-
tantes de la psiquiatria por contar con una prueba de
laboratorio que apoye un diagnéstico clinico. Sin
embargo, no es posible hoy en difa afirmar que tal
intento haya logrado sus objetivos. No obstante, la
prueba tiene su valor, y la controversia que ha desper-
tado entre los psiquiatras ha sido muy estimulante.
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La revision de algunos de los factores que mas

cominmente alteran el resultado de la PSD, permite
formular las conclusiones y sugerencias siguientes:
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1. Hay que estar seguros de que el paciente tomo la
dexametasona a la hora indicada.

2. En términos generales, es conveniente usar 1 mg
de dexametasona.

3. Conviene colectar por lo menos dos muestras de
sangre posdexametasona, de ser posible en la
tarde y en la noche.

4, La determinacion de los niveles plasmaticos de
cortisol debe hacerse con una técnica que sea
sensible en los niveles bajos (1-10 ug/dl}.

5. El punto de corte debe establecerse en cada labo-
ratorio, segin sus propios resultados con grupos
comparativos.

6. La PSD no debe usarse como prueba diagnostica.

7. Un resultado normal no descarta el diagnostico
de depresion mayor.

8. La normalizacion de la PSD no implica que deba
suspenderse el tratamiento.

9. Los pacientes que persistan con resultados anor-

males deben ser sujetos de una vigilancia mas
estrecha,pues tienen un mayor riesgo de recaldas
y posiblemente de suicidio.

10. Los resultados de la PSD, ya sean normales o

anormales, deben interpretarse siempre dentro
del contexto clinico.

Hace 50 afios se introdujo en la medicina la prueba

de tolerancia a la glucosa, y alin se desconocen muchos
aspectos del metabolismo de los carbohidratos y se
discuten los criterios diagnoésticos vy la clasificacion de
la diabetes. Sin embargo, no hay duda de que esta
prueba es Gtil, y de que los internistas y endocrindlo-
gos han aprendido a usarla juiciosamente y a interpre-
tarla en beneficio de sus enfermos. Los psiquiatras
tenemos mucho menos tiempo con la PSD, y ciertamente
aln discutimos sobre la fisiopatologia de la depresion,
sus criterios diagnosticos y su clasificacion. Si nos
guiaramos por analogia, convendria mantener una
actitud abierta y hacer un esfuerzo por tratar de integrar
al pensamiento clinico los conocimientos que surgen
del laboratorio.
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