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ABREVIATURAS.

ECV: Enfermedad cardiovascular.

DM: Diabetes Mellitus.

TDM: Trastorno depresivo mayor.

SM: Sindrome Metabdlico.

IMC: indice de masa corporal.

TA: Tension arterial.

OMS: Organizacion Mundial de la Salud.

IDF: Federacion Internacional de Diabetes (del inglés Internacional
Diabetes Federation).

CES-D: Escala del Centro de Estudios Epidemiologicos.

HDL: del inglés High density lipoprotein (Lipoproteina de alta densidad).
NCEP: Programa Nacional de Educacion en Colesterol (del inglés National
Cholesterol Education Program).

ATP lll: Panel de tratamiento para Adultos Il (del inglés Adult Treatment
Panel lll).

HOMA: Modelo de Evaluacion de Homeostasis (del inglés Homeostasis
Model Assessment).

NIMH: Instituto Nacional de Salud Mental (del inglés National Institute of
Mental Health).

HHA: (eje) Hipotdlamo — Hipdfisis (pituitaria) - adrenal.

SNC: Sistema Nervioso Central.

DSM: Manual diagnostico y estadistico de los trastornos mentales (del inglés
Diagnostic and Statistical Manual).

GR: Receptores de Glucocorticoides.

VFC: Variabilidad en la Frecuencia Cardiaca.

5-HT2A: receptor de serotonina 5-hidroxitriptamina 2A.

IL-6: Interleucina-6.

FNT: Factor de Necrosis Tumoral.

ON: Oxido Nitrico.

MINI: Entrevista Neuropsiquidatrica Internacional (del inglés International
Neuropsychiatric Interview).

HPFBA: Hospital Psiquidtrico “Fray Bernardino Alvarez”.



RESUMEN

ANTECEDENTES: Un incremento en el riesgo para desarrollar Sindrome Metabdlico (SM) se ha descrito para personas
que padecen trastornos psicéticos o afectivos. ElI SM se ha relacionado con la aparicion de sintomas depresivos en un
grupo de estudios publicados en el extranjero. Lo que ha reforzado la hipétesis de que los sintomas depresivos pueden ser
la consecuencia mas que la causa de SM. En México existen pocas contribuciones, las cuales encuentran que la existencia
de SM se asocia con mayor nimero de alteraciones metabodlicas, vasculares y depresion. Sin embargo los instrumentos
utilizados para el diagnostico de TDM estuvieron disefiados para detectar “casos probables”, no para diagnosticarlos.
JUSTIFICACION Y OBJETIVO: Se ha demostrado una asociacion entre SM y trastornos afectivos, principalmente trastorno
depresivo mayor (TDM) sin embargo a la fecha no se ha determinado si uno es causa del otro, lo que esta claro al momento
es que ambas son patologias frecuentes en México con escasa informacion al respecto en la poblacion. En los dltimos afios
se ha hecho evidente que existe una relacién entre la depresién mayor y sindrome metabdlico, que es con frecuencia el
precursor de la Diabetes Mellitus tipo Il (DM). Los pacientes que padecen DM suelen tener alteraciones en el estado de
animo, ansiedad y otros trastornos. El diagnodstico precoz y el tratamiento biopsicosocial son indispensables. La
colaboracion entre disciplinas y campos de la medicina es necesaria. Las cuestiones culturales son fundamentales, por lo
tanto es necesario descartar o corroborar de primera instancia si es frecuente o no el SM en pacientes con trastornos
afectivos en México. El objetivo de este trabajo es caracterizar la presencia de SM como lo define el NCEP y ATP Ill en una
muestra de pacientes mexicanos del Hospital Psiquiatrico “Fray Bernardino Alvarez” con diagnostico de trastorno depresivo
mayor. RESULTADOS: Se incluyo en el estudio un total de 81 sujetos que cumplieron criterios para trastorno depresivo
mayor, del sexo femenino 60 (74.1%) y del sexo masculino 21 (25.9%). EIl tiempo de evoluciéon del padecimiento fue
variable encontrandose desde pocos meses hasta mas de 10 afios. Lo mas comin es que fuera de 6 semanas a menos de
6 meses en 21 sujetos (25.9%). Con respecto a las caracteristicas fisicas se observo que lo més frecuente fue la presencia
de obesidad en el 49.4%. De los diferentes parametros evaluados para identificar SM, siendo el mas comun el perimetro
abdominal aumentado. El 32% presentd en este momento SM. Se encontré una diferencia estadisticamente significativa por
sexo p=0.001, en relacién al SM. El diagnostico de SM estuvo presente en el 33.3% de las mujeres (n: 20) y en el 42.8% de
los hombres (n: 9). Con respecto a la comorbilidad médica se observo una frecuencia baja, 67 (82.7%) de los sujetos no
tenian ningun diagnostico. Con respecto a la comorbilidad psiquiatrica evaluada a través del MINI se encontr6 hasta en el
72.8% de los pacientes, siendo lo mas comun con Trastorno de ansiedad generalizada y distimia. De los sujetos en estudio
50 (61.7%) presento un TDM recidivante y 31 (38.3%) cumplieron criterios para episodio Unico. Con respecto al riesgo
suicida se encontré muy elevado en este grupo de pacientes, con riesgo suicida grave en el 61.7%. CONCLUSIONES: El
SM no es un hallazgo en los pacientes con trastornos afectivos y su presentacion va mas alla de la mera asociacién con el
uso de psicofarmacos. Se espera en el futuro crear méas conciencia de la relacion de los factores de riesgo metabélico
particularmente cuando la enfermedad mental esta presente, independientemente del uso de psicofarmacos. Otorgar a los
pacientes psiquiatricos un manejo integral puede disminuir el impacto de complicaciones metabélicas y cardiovasculares,
mejorando la calidad de vida.

ABSTRACT

BACKGROUND: An increased risk of developing Metabolic Syndrome (MS) has been described for people with psychotic or
affective disorders. The MS has been associated with the onset of depressive symptoms in a group of studies published
abroad which has strengthened the hypothesis that depressive symptoms may be the consequence rather than the cause of
MS. In Mexico there are few investigations that had found that the presence of MS was associated with an increased
number of metabolic and vascular changes as well as depression. However, the instruments used for the diagnosis of
affective disorders were designed to detect "probable cases”, not for diagnosis. AIMS AND JUSTIFICATION: It has been
demostrated an association between MS and affective disorders, mainly with major depressive disorder (MDD) but today it
has not been determined whether one is a cause of the other one. What is clear, at the moment, is that both MS and MD are
common conditions in Mexico, but there is no information about the association between them in this population. In recent
years it has become clear that there is a relationship between major depression and MS, which is often the precursor of
Diabetes Mellitus type 2 (DM2). Patients with DM2 often have changes in mood, anxiety and other disorders. Early diagnosis
and biopsychosocial treatment are essential in patients with depression. Collaboration between disciplines and fields of
medicine is necessary. Cultural issues are fundamental, then, it is necessary to rule out or confirm Xthe first instance
whether or not the MS common in patients with affective disorders. The aim of this study is to characterize the presence of
MS as defined by NCEP and ATP lIl in a sample of Mexican patients of the Psychiatric Hospital "Fray Bernardino Alvarez"
diagnosed with major depressive disorder. RESULTS: A total of 81 subjects who presented criteria for major depressive
disorder were included in the study, female 60 (74.1%) males 21 (25.9%). The time evolution of the disease was found
varying from a few months to more than 10 years. The most common is that out of 6 weeks to less than 6 months in 21
subjects (25.9%). The physical characteristics were observed that the most frequent was the presence of obesity at 49.4%.
Of the different parameters evaluated to identify MS, the most common abdominal perimeter increased, 32% had metabolic
syndrome at this time. There was a statistically significant difference by gender p = 0,001, in relation to SM. The diagnosis of
MS was present in 33.3% of women (n = 20) and 42.8 % of men (n = 9). The medical comorbidity was observed a low
frequency, 67 (82.7%) subjects had no diagnosis. However psychiatric comorbidity assessed by the MINI is found in up to
72.8% of patients, most commonly with generalized anxiety disorder and dysthymia. Of the 50 study subjects (61.7%) had
recurrent MDD and 31 (38.3%) met criteria for single episode. The suicide risk was found very high in this group of patients
with serious suicidal risk in 61.7%. CONCLUSIONS: Metabolic syndrome is not a finding in patients with affective disorders
and their presentation goes beyond the mere association with the use of psychotropic drugs. In future we hope more aware
of the relationship between metabolic risk factors particularly when mental illness is present, more than the single
association whit psicopharmacology. Give psychiatric patients a comprehensive approach can reduce the impact of
metabolic and cardiovascular complications in quality of life.
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INTRODUCCION
Los pacientes con enfermedad mental grave tienen indices elevados de
enfermedades cardiovasculares (ECV) vy diabetes mellitus (DM) en
comparacion con la poblacién general, pero poco se sabe sobre la prevalencia
del Sindrome Metabdlico (SM) que predispone a los pacientes con
enfermedades mentales graves a los dos problemas de salud (3).
En el afio 2007 se propone la nocion de "sindrome metabdlico tipo II" como un
sindrome neuropsiquiatrico en el que las alteraciones en las redes metabdlicas
son un componente fisiopatolégico tanto del SM como del Trastorno depresivo
mayor (TDM) (4).
La evidencia sugiere que la depresion puede sentar las bases para el
desarrollo posterior de Sindrome metabdlico (SM) o viceversa, un hecho que
aun no queda claro, debido a que en pacientes con SM se han encontrado
sintomas depresivos.
Se habla metaféricamente y desde hace tiempo sobre la posibilidad de morir
por un “corazoén roto”, sin embargo esta posibilidad quedé mas clara cuando se
iniciaron investigaciones cientificas, que comenzaron a mostrar pruebas de una
conexion fisiolégica entre depresion y enfermedad cardiaca. Desde la década
de los 70’s, algunos estudios daneses mostraron individuos con Depresion
Mayor que tenian predisposicion a desarrollar enfermedad cardiovascular (2).
En los dultimos treinta afios de investigacion médica al respecto se ha
establecido claramente que los individuos con depresion mayor son mas
propensos que aquellos sin depresion a desarrollar una ECV y morir por su

causa, ademas de existir una estrecha relacion con DM2 (2).




Esta claro que en la actualidad se debe dar un enfoque integral a los
trastornos afectivos y de rutina se deberia incluir un cribado y estrategias de
prevencion primaria dirigidas a la comorbilidad medica (ejemplo: enfermedad
cardiovascular) con tratamientos innovadores e integrales que podrian inducir
verdaderas modificaciones en la enfermedad con vias a un mejor manejo (4).
El SM es un problema de salud publica en México, su fisiopatologia mas
reconocida es la resistencia a la insulina y la disfuncién endotelial, lo cual eleva
el riesgo de diabetes y eventos cardiovasculares.

En México se cuenta con el antecedente de un estudio por un cardiélogo en
181 pacientes con SM encontrdndose una relacibn entre alteraciones
metabdlicas, vasculares y depresion (aplicAndose inventario de Beck) (5).

Es conocido ya que las personas con trastornos psiquiatricos tienen una
tendencia a morbilidad excesiva, normalmente tienen altas tasas de
enfermedades respiratorias, enfermedades infecciosas, abuso de sustancias,
obesidad, DM y ECV. Las personas con esquizofrenia y trastornos afectivos en
especial tienen una alta prevalencia de factores de riesgo para padecer ECV,
como diabetes y obesidad, siendo de 1.5 a 2 veces mayor que en la poblacion
general (3).

El uso de ciertos psicofarmacos da como resultado algunas alteraciones
metabdlicas, como obesidad, dislipidemia, desregulacion de la glucosa y SM.
Lo cual agrava el riesgo ya de por si elevado de ECV y DM en este grupo de

pacientes; importante por las graves implicaciones pronosticas y de costos (3).




ANTECEDENTES
Segun la Encuesta Nacional de Epidemiologia Psiquiétrica en México realizada
en el 2003 los trastornos afectivos tienen una prevalencia del 9.1%. El episodio
depresivo mayor ocupo una prevalencia alguna vez en la vida del 3.3% (64).

Segun los reportes de la Organizacibn Mundial de la salud (OMS) la
prevalencia de SM varia entre 1.6 a 15%, pero cuando el indice de masa
corporal (IMC) se incrementa a 35 0 mas, la prevalencia se incrementa hasta el
50%. La prevalencia también se ve modificada directamente por la edad,
puesto que esta reportado que entre personas de 20 a 29 afios 6.7% son los
portadores de SM, mientras que en mayores de 60 afios es mayor a 43% (65,
66).

El incremento paralelo de la frecuencia de la obesidad y del sindrome
metabolico es un fendbmeno mundial y México no es la excepcion. Aunado a
esto, estas patologias son factores de riesgo importantes para el desarrollo de
diabetes tipo 2, enfermedad arterial coronaria y cerebrovascular por
arteriosclerosis, que son las principales causas de muerte en el pais. En la
actualidad no existen estrategias de prevencion, diagndstico y tratamiento
eficaces para la mayoria de los casos. Por estas razones, la obesidad y el
sindrome metabdlico se han convertido en un serio problema de salud publica
en los paises occidentalizados (70).

En el mundo cada cuatro segundos ocurre un infarto agudo del miocardio y
cada cinco segundos un evento vascular cerebral. En México, en la poblacion

adulta (20 a 69 afos) hay mas de 17 millones de hipertensos, mas de 14




millones de individuos con dislipidemia, mas de 6 millones de diabéticos, mas
de 35 millones de adultos con sobrepeso u obesidad y mas de 15 millones con
grados variables de tabaquismo (67). En América Latina 75% de la mortalidad
total en adultos se debe a enfermedades crénicas (68).

La piramide poblacional muestra que la mayoria de los adultos (75%) tiene
menos de 55 afos de edad y aunque la prevalencia de los factores de riesgo
cardiovascular es mayor después de los 40 afos, en datos absolutos, los
millones de portadores de estos factores de riesgo corresponden a la poblacion
econémicamente activa, por lo que sus consecuencias socioecondémicas y en la
calidad de vida. De ahi que pueden ser devastadoras las afecciones
cardiovasculares que caen dentro del rubro de gastos catastréficos (69).
McElroy 2004, revisé la evidencia respecto a una posible relacién entre los
trastornos afectivos y obesidad para informar a los profesionales de salud
mental acerca de su superposicién. Se realizé una busqueda en MEDLINE de
la literatura en inglés de los afios 1966-2003 (53).

Se evaluaron estudios de obesidad (y condiciones relacionadas) en personas
con trastornos afectivos. Se compararon estudios de obesidad y trastornos
afectivos en relacion a la fenomenologia, comorbilidad, antecedentes
familiares, biologia y respuesta al tratamiento farmacolégico. Los estudios
clinicos mas rigurosos sugirieron que los nifios y adolescentes con trastorno
depresivo mayor puede estar en mayor riesgo de desarrollar sobrepeso, los
pacientes con trastorno bipolar pueden tener elevadas tasas de sobrepeso,
obesidad y obesidad abdominal, y las personas obesas que buscan tratamiento

para bajar de peso pueden tener tasas elevadas de trastorno depresivo y




bipolar. Otros estudios en comunidad sugieren que la depresién con sintomas
atipicos en mujeres es mas probable que esté asociada con sobrepeso que la
depresion con sintomas tipicos, la obesidad esta asociada con trastorno
depresivo mayor en mujeres, y la obesidad abdominal se puede asociar con
sintomas depresivos en mujeres y hombres. La conclusion fue que a pesar de
la superposicion entre los trastornos afectivos y la obesidad, puede haber
coincidencia, sugiriendo que las dos condiciones pueden estar relacionadas,
pero no es concluyente (53).

Se sabe desde hace tiempo que la frecuencia de sobrepeso y obesidad es mas
alta entre los pacientes con depresion bipolar que en la poblacion general. La
marcada alteracion en el peso corporal y el apetito son de los sintomas mas
frecuentes en un episodio depresivo mayor. De acuerdo a los estudios con
muestras representativas de poblacion adulta, en caso de obesidad (IMC
superior a 30) la depresion unipolar o bipolar es significativamente mas
frecuente (20-45%). En el caso de pacientes con depresion la pérdida de
apetito y la reduccién de peso corporal son mas frecuentes durante la fase
aguda; la obesidad es mas frecuente (primariamente) en el caso no sélo de los
episodios depresivos, sino mas bien relacionada a factores en el estilo de vida.
La diabetes mellitus es mas frecuente que ocurra en pacientes deprimidos. Al
mismo tiempo, de acuerdo con algunos estudios, los sintomas circadianos de la
depresion dan lugar a un incremento en los procesos metabdlicos en el
organismo lo que eventualmente conduce a la obesidad y resistencia a la

insulina (54).




De acuerdo a algunos estudios realizados en pacientes unipolares y bipolares,
57-68% de los pacientes tiene sobrepeso o0 es obeso, y 25-49 % tienen
sindrome metabodlico en el caso del trastorno bipolar. La tasa de sindrome
metabdlico se incrementa aun méas con la farmacoterapia. Niveles bajos de
colesterol total y HDL (del inglés High density lipoprotein) incrementa el riesgo
para depresién y suicidio, por lo que se ha sugerido que el &cido graso omega-
3 posee eficacia antidepresiva. Ciertos factores de estilo de vida relevantes
para el metabolismo saludable (ingesta de alimentos bajos en calorias, ejercicio
regular) pueden ser factores protectores relacionados también con la depresién
(54).

Diaz Martinez 2007, realizo un estudio transversal de 159 personas de 41 afios
+ 11 afios, en Colombia. El cual evalu6 al SM segun Federacién Internacional
de Diabetes (FID) y al TDM segun el Centro de Estudios Epidemiolégicos
(CES-D). No encontré asociacion entre SM y depresion (55).

Un incremento en el riesgo para desarrollar sindrome metabolico se ha descrito
para personas que padecen trastornos psicéticos o afectivos. Este estudio tuvo
por objetivo determinar si las probabilidades de sindrome metabdlico aumentan
entre los adultos con y sin enfermedad mental y determinar si este riesgo se
extiende mas alla de los trastornos psicéticos y afectivos. La prevalencia de SM
fue mayor para los sujetos con alguna enfermedad mental, en comparacion con
aquellos que no la tienen, 4.9% frente a 2.0% en el caso de trastornos de la
sexualidad, de 8.1% vs 4.2% en el caso de trastornos del suefo, y de 13.2% vs
6.2% en el caso de trastornos afectivos. Estos resultados sugieren que el SM

no es sélo un problema entre las personas con psicosis y trastornos afectivos,




sino que también afecta a los pacientes con otras formas de enfermedad
mental. Concluyendo que los médicos deberiamos estar mas concientes de la
relacion de los factores de riesgo metabdlico particularmente cuando la
enfermedad mental esta presente (56).

Viinamaki 2009, tom6 una muestra basada en poblacién con altos y bajos
niveles de sintomas mentales, incluyendo sintomas depresivos. EI SM fue
determinado de acuerdo a los criterios del Programa Nacional de Educacién en
Colesterol (NCEP por sus siglas en inglés). La prevalencia de SM fue del 49%
en hombres y del 21% en mujeres. Los hombres con sindrome metabdlico
tenian altas tasas de TDM comparado con hombres sin SM. Presentando altas
puntuaciones en la Escala de Valoracion para la Depresion de Hamilton. Los
resultados destacan que existe una asociacion entre los sintomas depresivos
de largo plazo y la aparicibn del sindrome metabdlico, especialmente en
hombres (57).

Marmot 2005 realiz6 un estudio prospectivo de observacion (Whitehall 11)
publicado en la edicién electronica de Diabetes Care de diciembre 2008, revela
que la presencia de sindrome metabdlico es un factor predictivo de los
sintomas depresivos en adultos de mediana edad (58).

Se analizo si el sindrome metabdlico estaba relacionado con la aparicion de los
sintomas depresivos en un grupo de funcionarios britanicos de mediana edad.
La muestra del estudio estaba formada por 5232 participantes entre 41 y 61
afos de edad en los que evaluaron los sintomas depresivos entre 1991 y 1993
y de nuevo 6 afios mas tarde mediante la subescala de depresion del General

Health Questionare de 30 apartados. Se evalu6 el sindrome metabdlico con los




criterios del NCEP. Tras el ajuste de los posibles factores de confusion la
presencia de sindrome metabdlico estaba asociada a un aumento del riesgo de
sintomas depresivos futuros (riesgo relativo: 1,38; intervalo de confianza del
95%: 1,02-1,96). La obesidad central, concentracién elevada de triglicéridos y
concentracion baja de colesterol HDL, a diferencia de otros componentes del
sindrome metabdlico, eran factores predictivos de los sintomas depresivos y
responsables de la mayor parte de la asociacion entre sindrome metabdlico y
aparicién de sintomas depresivos. Este estudio refuerza la hip6tesis de que los
sintomas depresivos pueden ser la consecuencia mas que la causa del
sindrome metabdlico (58).

Las posibles limitaciones son la evaluacion de los sintomas depresivos con una
escala abreviada que no es apropiada para un trastorno psiquiatrico
identificado clinicamente, la generalizacién limitada de los hallazgos porque los
participantes en el estudio Whitehall 11 son principalmente funcionarios blancos
y probablemente otros factores de confusion no analizados(58).

Este es aparentemente el primer estudio que muestra que la probabilidad de
que aparezcan por primera vez sintomas depresivos 6 afios después es mayor
en los hombres y mujeres con sindrome metabdlico, una asociacion que se
mantiene incluso después de analizar una amplia gama de posibles factores de
confusion (58).

Montes de Oca 2008, en un estudio observacional del Hospital General
Regional 25 del IMSS, incluyé a todo el personal médico del Servicio de
Urgencias que aceptd participar (n=71). Se les realizé un cuestionario que

incluia cuestiones generales, la escala de Reajuste Social Holmes y la escala




de ansiedad y depresion de Goldberg. Se determind prevalencia del sindrome
metabdlico de acuerdo a los criterios del NCEP y ATP Ill (del inglés Adult
Treatment Panel Il), asi como el riesgo de cada una de las variables a través
de regresion logistica. La edad media fue de 36.25 £+ 9.31. El 40.8% de los
médicos presentaron sobrepeso y el 21.1% algun grado de obesidad. El 31%
de los médicos cumplieron con criterios para sindrome metabdlico. El criterio
individual que predominé fue la hipertrigliceridemia (59.2%), seguido del
aumento de perimetro abdominal (39.4%). Sélo el 18.3% de los médicos no
presentaron alguno de los criterios. Dentro de los factores de riesgo, la mayor
significancia fue para obesidad (3.981), depresién (3.383) y presencia de
hipertension (3.077). La prevalencia de SM encontrada es superior a lo
reportado en la literatura mundial, los principales factores de riesgo fueron la
obesidad, depresion e hipertension (59).

Carranza 2008 realizo una investigacibn cuyo objetivo fue determinar la
frecuencia de resistencia a la insulina y disfuncion endotelial en pacientes con
sindrome metabdlico y comunicar sus caracteristicas metabdlicas, vasculares y
de estado de animo. Con una muestra de 181 pacientes se confirmé el
diagnostico de SM conforme los criterios del NCEP y se evalu6 la depresion
mediante el inventario de Beck. De los 181, 101 tuvieron sindrome metabalico.
El 57.4% tuvo resistencia a la insulina y 34.4% disfuncion endotelial. En las
mujeres predominaron la adiposidad central, las alteraciones del metabolismo
de la glucosa y la depresion, en los hombres la hipertension y el dafio vascular.

Concluyé que la frecuencia de resistencia a la insulina en el sindrome




metabdlico es menor a la esperada, pero su existencia se asocia con mayor
namero de alteraciones metabdlicas, vasculares y depresion (5).

Lépez 2008, con una muestra de 101 pacientes con SM (69 mujeres y 32
hombres) aplico el inventario de Beck para diagnosticar depresion (60).
Encontr6 una prevalencia de 46,34% de sintomas depresivos en SM
(correlacion 0,42, indice de confiabilidad a 95% entre 0,2 y 1,5 significativa a p
= 0,05), reporté que a mayor numero de componentes del SM mayor nimero
de sintomas depresivos. Estos Ultimos asociados a una mayor frecuencia de
resistencia a la insulina, niveles bajos de colesterol HDL, hipertension arterial y
aterosclerosis carotidea. Concluyendo que efectivamente existe una alta
prevalencia de sintomas depresivos en el SM (60).

Carranza 2009, incluye a 76 pacientes sin sindrome metabdlico segun los
lineamientos del NCEP. En todos se evalud la resistencia a la insulina por
medio del método de Homeostasis Model Assessment (HOMA), la funcion
endotelial en la arteria humeral, el espesor de la intima media carotidea y los
sintomas depresivos mediante el inventario de Beck. Se encontraron 26
pacientes con resistencia a la insulina y 50 sin ésta, las mujeres tuvieron mas
este problema que los hombres. Pero no fue concluyente para sintomas
depresivos asociados (61).

Las escalas empleados en los estudios como vemos no han sido las mas
indicadas para diagnostico de trastorno depresivo mayor como tal, por ejemplo
la escala de Beck para depresion es uno de los instrumentos mas comunmente
utilizados para medir la severidad de la depresion, su resultado no es suficiente

para realizar un diagnostico de depresion, se necesitan evaluaciones
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complementarias aunque es una herramienta Util para tamizaje o chequeo (62,
63). Otros instrumentos empleados han sido la CES-D creada en el Instituto
Nacional de Salud Mental de los Estados Unidos (NIMH) con el propoésito de
poder identificar los factores de riesgo asociados con la depresion. La CES-D
no es un instrumento de diagndstico clinico para evaluar depresion, sino una
escala que proporciona indicadores de riesgo de esa enfermedad, a través de
la expresiéon de sintomatologia depresiva (62, 63).

El Cuestionario de Goldberg, o E.A.D.G. en la version espafiola (Escala de
Ansiedad y Depresiéon de Goldberg), fue desarrollado con la finalidad de lograr
una entrevista de corta duracion para ser utilizada por médicos no psiquiatras
como instrumento de cribaje o tamizaje. Como cualquier instrumento de su
género, el EADG estd disefiado para detectar “casos probables”, no para

diagnosticarlos (62, 63).

MARCO TEORICO.

El SM es un factor de riesgo importante para el desarrollo de diabetes mellitus,
enfermedades cardiovasculares y muerte prematura. Investigaciones clinicas
del SM en pacientes con trastornos mentales, a excepcion de la esquizofrenia,
han sido escasas, pero se han realizado algunas (6).

En investigaciones recientes el SM fue reportado en 19-63% de los pacientes
esquizofrénicos, en el 42.4% de los pacientes con trastorno esquizoafectivo, en
24.6-50% de los pacientes bipolares, en el 12-36% de los pacientes con
depresion recurrente y en 31.9-35% de los pacientes con trastorno de estrés

postraumatico. EI SM puede contribuir a la morbilidad y la mortalidad prematura
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y debe tenerse en cuenta en el tratamiento de los trastornos mentales. No
existe una vision clara y fiable sobre la fisiopatologia entre el SM y los
trastornos mentales en poblacién mexicana, por lo que resultaria interesante
investigarla (6).

Estudios previos sobre la prevalencia de SM en pacientes con trastorno bipolar
han reportado tasas de 11% y 79% superior a la de sus respectivas
poblaciones en general. Un estudio de tipo naturalistico, multicéntrico y
transversal evallo la prevalencia de sindrome metabdlico en un grupo de 194
pacientes espafioles con trastorno bipolar, los pacientes fueron evaluados
segun los criterios NCEP y ATP lll para el diagnéstico de SM, obteniéndose
que la prevalencia de esté en pacientes con trastorno bipolar es 58% mayor
que la reportada para la poblacion general. Los médicos deben estar
concientes de este problema y de manera adecuada vigilar a los pacientes con
trastorno bipolar como parte del cuidado estandar otorgado a los mismos (7).

El concepto de SM ha existido por lo menos desde hace 80 afios (8). Fué
descrito por primera vez en 1920 por Kylin, un médico sueco, que observé un
agrupamiento de hipertension, hiperglucemia y gota. A continuacion, el
concepto de adiposidad superior del cuerpo (obesidad androide o de tipo
masculino, en contraposicion a la obesidad de tipo femenino) fué reconocido
como el fenotipo de la obesidad que estuvo asociada comunmente con las
anormalidades metabdlicas asociadas con diabetes tipo 2 y enfermedad
cardiovascular (9).

Reaven 1988, describi6 resistencia a la insulina como la caracteristica central

del “sindrome X", una constelacion de hiperglucemia, hipertension, disminucion
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en los niveles de lipoproteinas de alta densidad y elevacién en los niveles de
lipoproteinas de muy baja densidad asi como en niveles de triglicéridos (9).
Recientemente el termino de “sindrome metabdlico” (obesidad visceral,
dislipidemia, hiperglucemia e hipertension) se acufié en primer lugar porque
fenotipicamente estos individuos tienen un aumento de la circunferencia de la
cintura, lo que ayuda a identificar a las personas que estan en mayor riesgo de
diabetes tipo 2 y enfermedad cardiovascular (9).

Varios grupos de criterios diagnosticos con diferentes valores de corte para la
circunferencia de cintura, presion arterial, glucosa, niveles de colesterol de
lipoproteina de alta densidad y de triglicéridos han sido propuestos por
diversas sociedades médicas (9).

La Federacién Internacional de Diabetes (IDF) propuso recientemente una
definicién en todo el mundo que incorpora etnias especificas para los valores
de corte de circunferencia de la cintura (9). Debe tenerse en cuenta, sin
embargo, que el concepto de SM como diagndstico médico es objeto de
debate, en gran parte porque este grupo de anomalias metabdlicas y factores
de riesgo cardiovascular carecen de un proceso definitivo de unificacién
fisiopatologico y el tratamiento del sindrome no es diferente del tratamiento de
sus componentes. Sin embargo, esta agrupacion de factores estrechamente
relacionados con riesgo cardiovascular ha sido foco de interés debido a su
asociacion con la enfermedad cardiovascular, la diabetes mellitus y también
con una amplia gama de otras enfermedades, incluyendo cancer, esquizofrenia
y depresion (10).

Los criterios para el diagnostico de SM de acuerdo a la IDF son:
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Obesidad central abdominal con un perimetro de cintura > o igual a 94 cm en
hombres y > o igual a 80 cm en mujeres (de origen europeo).
Ademas se debe presentar dos o mas de los siguientes cuatro factores:

1. Elevacion de triglicéridos plasmaticos (= 150 mg/dL 6 1,7 mmol/L) o
algun tratamiento especifico para el control de la anormalidad.

2. Bajas concentraciones plasmaticas de colesterol ligado a lipoproteinas
de alta densidad (HDL): < 40 mg/dL 6 1,03 mmol/L en hombres y < 50
mg/dL 6 1,29 mmol/L en mujeres, o algun tratamiento especifico para su
control.

3. Hipertension arterial: presion sistélica = 130 mm de Hg 6 diastdlica = 85
mm de Hg) o tratamiento con antihipertensivos.

4. Diagnéstico previo de diabetes mellitus tipo 2 o hiperglucemia en ayunas
(glucosa =2 100 mg/dL 6 5,6 mmol/L). En este caso se recomienda
realizar la prueba oral de tolerancia a la glucosa, aunque no es
imprescindible para diagnosticar este sindrome (70).

Existen también los criterios propuestos por el NCEP y el ATP Illl, con
modificaciones menores, que se recomiendan actualmente y son ampliamente
utilizados. La American Heart Association y el National Heart, Lung, and Blood
Institute recomiendan que el SM pueda ser identificado con la presencia de tres
0 mas de los siguientes componentes (11):

1. Incremento en la circunferencia de la cintura:

Hombre - Igual o superior a 40 pulgadas (102cm).
Mujer - Igual o superior a 35 pulgadas (88cm).

2. Triglicéridos elevados:
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Igual o superior a 150 mg/dL.

3. Reduccién del colesterol HDL ("colesterol bueno™):

Hombre - Menos de 40 mg/dL.
Mujer - Menos de 50 mg/dL.

4. Presion arterial:

Igual o superior a 130/85 mmHg.

5. Glucosa elevada en ayunas:

Igual o superior a 100 mg/dL. (11)

El SM se asocia con un mayor riesgo de diabetes y ECV. Esta asociacion no es
sorprendente porque la definicion del sindrome recoge los factores de riesgo
para la diabetes y ECV. Respecto a la enfermedad cardiovascular, el riesgo
relativo oscila entre 2 y 5 (8). El riesgo de diabetes también es grande, la
incidencia acumulada en sujetos con intolerancia a la glucosa (y obesidad) que
participaron en estudios de prevencién de la diabetes fué de aproximadamente
30% después de 3 afios de seguimiento (12). Buen numero de evidencias
apoyan la asociacién entre diabetes tipo 2, enfermedad cardiovascular y
recientemente el sindrome metabdlico y la aparicion de depresion. Las
personas que padecen diabetes son dos veces mas propensos a desarrollar
depresion con respecto a los individuos que no tienen diabetes. Curiosamente,
un estudio indico un mayor riesgo de depresion en la diabetes tipo 2 cuando la
ECV comorbida estaba presente (13).

La prevalencia de SM en las mujeres que tienen un historial de depresion es
dos veces mayor que el de las mujeres que no tienen antecedentes de

depresion (14). Si se acepta a la obesidad como un marcador indirecto del SM,

15



una potencial diferencia de género podra existir. En las mujeres en los Estados
Unidos la obesidad aumenta el riesgo de ser diagnosticadas con depresion
mayor, en un 37%, mientras que los hombres obesos tienen un riesgo 37%
menor para depresion que los hombres de peso normal (15). Por el contrario, la
depresion se asocia con una mayor incidencia de diabetes, que a su vez
parece estar mediada en gran parte a través de la adiposidad central (16).
Cuando la depresién complica la diabetes, se asocia significativamente con
falta de adhesion a la medicacion y recomendaciones de autocuidado, pobre
control metabdlico y por tanto, el aumento de probabilidades de complicaciones
de lamismay ECV (17).

Los pacientes deprimidos que no tienen diabetes, manifiestan también un
mayor riesgo relativo para desarrollar complicaciones cardiovasculares que
varian entre 1.5 y 2.7 dependiendo de la magnitud de los sintomas depresivos
(17).

Existe quien ha postulado que podria existir un subtipo de depresion vascular
en la cual el factor predisponente seria la enfermedad cerebrovascular,

precipitando o perpetuando un sindrome depresivo (18).

Un enfoque desde el ciclo vital.

En el ciclo vital existe un enfoque epidemiologico en el cual el riesgo de la
enfermedad esta relacionado con la exposicion fisica y ambiental durante la
gestacion, la infancia y la adolescencia, asi como, durante la vida adulta. La
importancia de la relaciéon temporal entre estas exposiciones es subrayada por

la existencia de los llamados "periodos criticos". Por ejemplo, algunos estudios
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han demostrado que el pobre crecimiento in Utero se relaciona con
enfermedades cardiovasculares, diabetes tipo 2, y resistencia a la insulina en la
edad adulta. Por otra parte, esta relacion es particularmente alta en los sujetos
gue presentan obesidad en la infancia, edad adulta, o ambas (19, 20, 21). Este
hallazgo sugiere que la exposicion fetal puede alterar el sistema metabdlico de
forma permanente. Del mismo modo, una relacion entre bajo peso al nacer y
trastornos mentales en la edad adulta se ha documentado (22). (fig. 1)

El enfoque de ciclo vital también incorpora e integra los procesos de riesgo
social. Como la exposicion a ciertos patrones sociales durante la infancia,
adolescencia y vida adulta temprana, que se ha demostrado influyen en el
riesgo de enfermedad en el adulto (23). El nivel socioeconémico se relaciona
con la situacién laboral, recursos econémicos, educacion y estatus social, el
bajo nivel socioeconémico se acompafia de una salud con habitos mas pobres
y elevacion en el factor de riesgo coronario, asociandose a un aumento de
riesgo para SM. Al mismo tiempo, estos factores sociales se consideran un
factor de estrés croénico, y las personas que tienen bajo nivel socioeconémico
también tienen mayor frecuencia de trastornos mentales (24, 25).

La acumulacion de riesgos es otro concepto que juega un papel fundamental
en el ciclo de vida del modelo de las enfermedades cronicas. Esta es una
paradoja, debido a que se sabe que los sistemas activados por el estrés
pueden proteger al organismo, pero al mismo tiempo son los que lo pueden
dafiar por ello se ha introducido el concepto de alostasis que se define como la
capacidad para lograr la estabilidad a través del cambio (26). A traves de la

alostasis, el sistema nervioso autonomo, el eje hipotalamo-hipofisis-adrenal
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(HHA) vy los sistemas cardiovascular, metabdlico e inmunoldgico protegen al
cuerpo, respondiendo al estrés interno y externo. El precio de este
acomodamiento al estrés es lo que se denomina “carga alostatica”,
representado en el prematuro desgaste que resulta de la sobreactividad (o de
la baja actividad) crénica de los sistemas alostaticos al estrés. De ello se
desprende que el excesivo estrés y el estrés cronico pueden afiadir factores de
riesgo a la carga alostatica y tener consecuencias a largo plazo (27). El estrés
subagudo se define como una acumulacion de acontecimientos vitales
estresantes en un periodo de meses, incluyendo factores emocionales tales
como hostilidad e ira, los cuales favorecen la presencia de trastornos afectivos
como depresion mayor y trastornos de ansiedad. Factores de estrés cronico
incluyen factores como el menor apoyo social, bajo nivel socioeconémico, el
estrés laboral, estado civil, en el caso de cuidadores de enfermos el estrés y la
tension, se presentan como sentimientos de fatiga, falta de energia,
irritabilidad, y desmoralizacién. El enfoque del ciclo vital es complementario a
estos conceptos y afirma los factores que aumentan el riesgo de enfermedad o
la promueven (19).

Para integrar vias bioldgicas y psicosociales, en el enfoque de ciclo vital es
necesario comprender la historia natural y la trayectoria fisiologica de los
sistemas biolégicos normales, incluyendo el Sistema Nervioso Central (SNC), y
cOmo estos sistemas se ven afectados por la exposicion cronica a los factores
de riesgo de enfermedad.

No hay que olvidar que existe una respuesta normal al estrés, la cual es capaz

de mantener su estabilidad frente a un reto (por ejemplo, una infeccion o una
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situacion social inestable) con la respuesta alostatica. El cerebro juega un
papel fundamental en el mantenimiento de la homeostasis del organismo (26).
Para ello, el cerebro tiene dos vias de comunicacion: las hormonas y las
neuronas, los 6rganos sensoriales informan al cerebro sobre el ambiente
externo, el SNC integra la informacion dada por la circulacion de hormonas y
disponibilidad de sustrato a través de receptores situados en zonas donde la
barrera hematoencefalica permite que esta informacibn pase. Este
procesamiento de estimulos internos y externos tiene como resultado la
respuesta del sistema nervioso auténomo, el eje HHA, y los sistemas

cardiovascular, metabdlico e inmune (27, 28).

Bajo ESE Pobre Pobre ESE en la
s, —_—
de padres educacion adultez
7
Pobre ESE en Pobre nutricion. Estresores
la infancia. Estilo de vida cronico y
sedentario. agudos.
\ Tabaquismo.
\, \ /
( Pobre \ Obgsidad_ enla
crecimiento infancia. \ Diabetes

v

intrauterino. /
Inflexibilidad
metabdlica.
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Fig 1. Exposicién bioldgica y psicosocial a través de la vida que influyen en el Sindrome Metabdlico. EAC:
Enfermedad coronaria, SM: Sindrome metabdlico, ESE: estado socioecondmico (30). Rijk O.B. Gans, MD,
PhD. The Metabolic Syndrome, Depression, and Cardiovascular Disease: Interrelated Conditions that Share
Pathophysiologic Mechanisms. Med Clin N Am 90 (2006) 573-591
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La importancia del estrés psicosocial fungiendo como una amenaza fisica,
puede inducir una respuesta alostatica y por lo tanto tendra profundos efectos
sobre la integridad del cuerpo adicionando desgaste a los tejidos y 6rganos. El
aumento excesivo de peso, por ejemplo, es una amenaza fisica que a su vez,
puede ser el resultado de una compleja interaccion entre un estilo de vida y
factores psicosociales adversos en el marco de una predisposicion genética a
alteraciones metabolicas (48).

Exageradas respuestas fisiologicas al estrés agudo también se han
demostrado en pacientes deprimidos y hostiles. El estrés crénico y la hostilidad
se han relacionado con incremento de la reactividad del sistema de fibrinégeno
y de las plaquetas, situaciones ambas que aumentan el riesgo de infarto de
miocardio. Ademas, la tensién y la ansiedad durante un periodo mas
prolongado de tiempo se ha observado como factor de riesgo independiente de
enfermedad coronaria, fibrilacion auricular y la mortalidad (30).

El sistema inmune también se ha relacionado con la fisiopatologia que
relaciona al SM con la Depresion Mayor, por lo que se menciona brevemente.
En general, este sistema reacciona a los agentes patdgenos y a otros
antigenos con una respuesta inflamatoria, que si es suficientemente severa,
puede incluir una respuesta de fase aguda asi como la formacion de memoria
inmunoldgica (29). Existen cambios de comportamiento que a menudo
acompafan a estas respuestas como por ejemplo, anorexia, somnolencia,
alteraciones en el estado de animo, letargia, irritabilidad, depresion vy

aislamiento social (27).
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Cuando la amenaza ha desaparecido, estos sistemas deben apagarse, sin
embargo, en el marco de repetidas exposiciones a multiples estresores, la falta
de adaptacion a la exposicion repetida, un cierre retrasado, 0 una respuesta
inadecuada puede conducir a una hiperactividad compensatoria de otros
mediadores (deterioro de la contra-regulacion, de las citoquinas inflamatorias,
secrecion insuficiente de glucocorticoides) resultando en desgaste,
hiperactividad cronica o baja actividad de estos sistemas alostaticos llevando a

la ya mencionada carga alostatica (30).

Resistencia a la insulina y Diabetes Mellitus 2 (DM2).

Varios estudios han informado una asociacion entre resistencia a la insulina y
trastornos depresivos, aunque la asociacion no se observa universalmente, la
resistencia a la insulina y la depresién comparten algunos de los principales
trastornos en los sistemas fisiolégicos que incluyen el eje HHA, el sistema
nervioso autonomo, el SNC, el sistema inmunolégico, la funcion plaquetaria y la
endotelial (30).

La diabetes mellitus es un grupo de enfermedades metabdlicas caracterizadas
por hiperglucemia crénica que resulta del defecto en la secrecién o accion de la
insulina. Extensa informacion indica que la prevalencia de manejo de
alteraciones en la glucosa en pacientes con trastornos afectivos puede ser
varias veces mayor que en la poblacion general en el promedio de la edad
ajustada (4).

Reportes originales, los cuales aparecieron en las eras pre-DSM (del inglés

Diagnostic and Statistical Manual) y pre-psicofarmacoldgicas, reportaban
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indices mas altos de intolerancia a la glucosa, resistencia a la insulina y
diabetes mellitus sindromatica entre probandos psiquiétricos y sus familiares de
ler grado no afectados. Debido a la insuficiente metodologia, estas
investigaciones originales no permitieron conclusiones definitivas con respecto
al riesgo de diabetes mellitus en trastornos afectivos. Resultados de estudios
mas recientes reportan un incremento de aproximadamente 2 veces, en la
prevalencia de diabetes mellitus en personas con trastornos afectivos y
viceversa. Ademas la depresiébn mayor en un factor de riesgo independiente
para la resistencia a la insulina y sindromes asociados como por ejemplo la
Enfermedad de Alzheimer, la cual esté ligada a la resistencia a la insulina por la
enzima metaloproteasa, enzima degradante de insulina la cual cataboliza a la
insulina y al B-amiloide. Aunque la asociacion entre diabetes mellitus y el TDM
esta notablemente bien establecida, la direccion de la relacion es desconocida
y la posibilidad de que influyan factores como el tratamiento antidepresivo solo

0 combinado no ha sido excluida (4).

INSULINA
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Fig. 2. Trastornos afectivos y alteraciones en la sensibilidad a la insulina: coincidencias
fisiopatolégicas (4).
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Una posible teoria responsable de la fisiopatologia de los trastornos afectivos
es que los sindromes depresivos son posiblemente neurotéxicos. Esto porque
algunos estudios postmorten y preclinicos han documentado anormalidades en
la plasticidad, resiliencia y sefializacion celular. Alteraciones regionales en
capas especificas, asi como, alteraciones en el tamafio, la forma, la densidad
de las neuronas y la glia también se han documentado (4).

Den Heijer y colaboradores investigaron la asociacion entre DM2, resistencia a
la insulina y el grado de atrofia en hipocampo y amigdala en sujetos no
demenciados, encontrando que los sujetos diabéticos tienen disminucion de
volumen bilateral (4).

Déficits neurocognitivos estan bien documentados en las muestras clinicas de
pacientes con depresion y diabetes. Manifiestan deficiencias en las medidas de
atencion sostenida, memoria de trabajo y funcién ejecutiva. Las anormalidades
reportadas en poblaciones de pacientes con TDM son independientes del
tratamiento psicofarmacoldgico (4).

Por otra parte, los individuos con TDM cuyo trastorno es mas grave, como lo
indica la mayor duracién a lo largo de la vida, mayor frecuencia de episodios
previos, sintomas psicoticos, la cronicidad de los sintomas, y el nimero de
hospitalizaciones, pueden tener déficits neurocognitivos mas importantes.
Estos datos sugieren que el grado de deterioro neurocognitivo puede ser un
fendbmeno progresivo; una hipétesis contraria es que constituyen un prodromo
de una enfermedad mas grave. La funcidon neuronal 6ptima depende de un

suministro continuo de glucosa como sustrato energético. Por lo que las
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alteraciones en la disponibilidad y utilizaciéon de glucosa se prevé que afecten

negativamente la funcion cerebral (4).

Activacion del eje HHA y sefalizacion de glucocorticoides.

La depresiobn esta a menudo acompafiada de hipercortisolemia. La
hipercortisolemia en asociacion con el factor de crecimiento y las hormonas
sexuales promueve la obesidad central y contribuyen a una mayor resistencia a
la insulina y diabetes entre los deprimidos (31). La presencia de
hipercortisolemia en resistencia a la insulina ha sido documentada en algunos,
pero no todos los estudios. Un pequefio estudio de casos y controles mostré
evidencia de aumento de la produccion de cortisol en el sindrome metabdlico.
La desregulacién de la deshidrogenasa 11-beta-hidroxi-esteroide, una enzima
que convierte el cortisol en cortisona, como resultado de una excesiva
exposicién de cortisol a nivel de tejidos puede inducir adiposidad visceral, que a
su vez se considera uno de los criterios diagnosticos para SM (32, 33).

Los glucocorticoides son hormonas contrarreguladoras las cuales ejercen un
efecto contrario al de la insulina. El papel primario de los glucocorticoides y
otras hormonas contrarreguladoras son iniciar y sostener un aumento en la
glucosa sanguinea en respuesta al estrés. Los mecanismos empleados
incluyen a la gluconeogénesis, glucogendlisis, lipolisis e inhibicion del
transporte y la utilizacion periférica de la glucosa.

El hipocampo es un organo altamente sensible a las hormonas, dotado de

receptores de glucocorticoides (GR) (4).
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Las personas con trastornos del afecto tienen una elevada prevalencia de
alteraciones en el eje HHA, lo que es notable en paciente con trastorno bipolar
y depresion unipolar (4).

Se ha reportado que existe una correlacion directa entre niveles de cortisol
periférico tanto en la severidad de los sintomas depresivos como en los déficits

neurocognoscitivos.

Desequilibrio del Sistema Nervioso Auténomo.

Las anormalidades en la actividad del sistema nervioso autbnomo son
hallazgos consistentes en la depresion, resistencia a la insulina, y, mas
recientemente, el sindrome metabdlico. El deterioro de la funcién autonémica
se ha asociado con concentraciones elevadas de insulina en suero y
disminucién de la sensibilidad a la insulina (marcadores de resistencia a la
insulina), independiente de los niveles de glucosa (35, 36). Los pacientes
deprimidos suelen manifestar mayores frecuencias cardiacas en reposo que los
controles saludables y exhiben disfuncién autonémica del sistema nervioso,
incluyendo disminucion de variabilidad de la frecuencia cardiaca, disfuncion
barorrefleja, y aumento de la variabilidad del intervalo QT, todos los cuales han
sido relacionados con aumento de la mortalidad cardiaca, incluyendo la muerte
subita (37).

Disminucion de la variabilidad en la frecuencia cardiaca (VFC) parece ser
predictivo de diabetes. La VFC refleja las fluctuaciones en los insumos
autonoémicos del corazon y refleja contribucion tanto simpatica, como

parasimpatica. En comunidades de estudio el riesgo de aterosclerosis en los
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sujetos en que se habia reducido la VFC con alta frecuencia cardiaca en
reposo se encontraban en mayor riesgo de desarrollar DM tipo 2 (38). El
aumento de la activacidon simpatica conduce a una mayor liberacion de
catecolaminas y por lo tanto un consecuente aumento en la circulacion de
acidos grasos libres que a su vez producen una mayor resistencia a la insulina.
Se ha postulado que en el sindrome metabdlico, la rama toracica simpética
(corazén y grandes vasos) y el compartimiento encargado del movimiento
llevan a la hipertension arterial, con disminucién en la captacion de glucosa por
el masculo (resistencia a la insulina). Sin embargo en el compartimiento intra-
abdominal, el equilibrio del sistema nervioso autbnomo se desplaza en
favor de la rama parasimpatica, resultando en un aumento de la secrecion de
insulina y crecimiento de tejido adiposo intra-abdominal. El aumento de las

catecolaminas es lo que favorece el predominio cardiaco del simpético (32, 34).

Funcién endotelial.

La depresion se asocia con una mayor incidencia de disfuncion endotelial,
reportado en varios estudios que incluyen jovenes y pacientes deprimidos por
lo demas saludables. La disfuncién endotelial también se presenta en el SM
(40, 41). Hasta ahora, los mecanismos entre la probable asociacion de la
disfuncion endotelial y la depresion son en gran parte desconocidos, pero
puede estar involucrada la estimulacion del eje HHA y la activacion del sistema
simpético, asi como factores externos. Uno de esos mecanismos parecer ser la

presencia del sindrome metabdlico (42).
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Los pacientes deprimidos también pueden desarrollar alteraciones significativas
en la funcién plagquetaria. En presencia de los factores de riesgo concomitantes
para la enfermedad arterial coronaria, el aumento de la liberacion y actividad
plaguetaria asi como de sus productos tales como el factor plaquetario y la -
tromboglobulina, aumentan la concentracion de receptores de glicoproteina
funcionales llb/llla, e hiperactividad del receptor trasportador 5-HT2A (5-
hidroxitriptamina 2A). Por esta razén un efecto cardioprotector de los
inhibidores selectivos de la recaptacion de la serotonina se ha postulado (43,

44).

Inflamacion.

Se ha encontrado que la depresion se asocia con un incremento en los niveles
de proteina C-reactiva, Interleucina-6 (IL-6), Factor de Necrosis Tumoral (FNT),
y otras proteinas. La posibilidad de amortiguar la respuesta inflamatoria es
insuficiente y se relaciona con la sensibilidad disminuida a glucocorticoides en

la depresion (46, 47).

Estrés oxidativo.

Los reportes de varias investigaciones mencionan al estrés oxidativo como un
punto destacado en la patogénesis de los trastornos afectivos.

El sistema nervioso central es vulnerable a los efectos del estrés oxidativo
debido a su alta actividad metabdlica oxidativa, al contenido de acidos grasos

poliinsaturados, y relativamente la baja capacidad enddgena antioxidante.
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La sobreproduccion de especies reactivas de oxigeno da como resultado dafio
oxidativo, incluyendo peroxidacion lipidica, oxidacién de proteinas y dafio al
ADN, lo que puede llevar a la muerte celular.

Existen alteraciones en la respiracion mitocondrial reportadas tanto en la
diabetes mellitus como en los trastornos depresivos.

Las células B del pancreas son susceptibles a los efectos tdxicos de los
mecanismos de estrés oxidativo.

El oxido nitrico (ON) es un radical libre que también se considera un segundo
mensajero y estad involucrado en mudltiples acciones relacionadas a las
funciones normales y patoldgicas del SNC. Se ha reportado que esté tiene
efectos neurotoxicos y neurotréficos. Esta fuertemente ligado a la fisiopatologia
y complicaciones somaticas del TDM y la DM.

El estrés oxidativo media la activacion de la sefial de vias de transduccion que
pueden ser subyacentes a los efectos citotéxicos documentados en el TDM y la
DM. Por lo que estrategias de tratamiento capaces de reducir el estrés

oxidativo constituyen un posible manejo (4).

METODO.

JUSTIFICACION Y PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

Un tema relativamente de actualidad es la relacion del SM con trastornos
afectivos, ya que se ha demostrado una asociacion entre ambos, sin embargo
a la fecha no se ha determinado si uno es causa del otro, lo que esta claro al
momento es que ambas son patologias frecuentes en México con escasa

informacion al respecto en la poblacion (1).
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Los adultos con depresion y sin enfermedad cardiovascular tienen dos a tres
veces mas probabilidades de tener un diagnéstico posterior de enfermedad
cardiovascular, en comparacién de las personas sin depresion. Este riesgo
demostré ser independiente de cualquier otro riesgo conocido para la
enfermedad (2).

En los dltimos afios se ha hecho evidente que existe una relacién entre la
depresion mayor y sindrome metabdlico, que es con frecuencia el precursor de
la DM tipo Il. Se ha mencionado en diversos articulos norteamericanos que los
hombres y las mujeres con depresion son mas propensos a desarrollar
sindrome metabdlico que aquellos sin depresion (2). Es por ello que se ha
llegado a cuestionar si la depresion causa el sindrome metabdlico, o los
cambios bioquimicos del sindrome metabdlico pueden conducir a la depresion.
(2).

Existen actualmente en México pocas investigaciones con respecto a la
frecuencia de sintomas depresivos en pacientes con sindrome metabdlico y se
desconoce la frecuencia del sindrome metabdlico en pacientes con trastornos
afectivos, en este caso TDM ya diagnosticados.

Los pacientes que padecen diabetes suelen tener alteraciones en el estado de
animo, ansiedad y otros trastornos, sin embargo, aun se necesitan mas
investigaciones para entender los fundamentos bioldgicos de estos trastornos.
El diagnostico precoz y el tratamiento biopsicosocial son indispensables.

La colaboracion entre disciplinas, campos de la medicina y organismos es

necesaria. Las cuestiones culturales son fundamentales, por lo tanto es
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necesario descartar o corroborar si existe una asociacién en nuestra poblacién
pero de primera instancia saber si es frecuente o no para dar un tratamiento
integral al paciente que asi lo amerite.

Las posibles aplicaciones de los resultados del estudio son en primer lugar
determinar que es frecuente la relacion entre ambos padecimientos, el manejo
que el Psiquiatra otorgue podra ser integral, lo que repercutiria en una mejor
respuesta al tratamiento, ademas de reducir el riesgo de complicaciones tanto
cardiovasculares como metabdlicas. De no encontrar una relacidon se conocera

la importancia de las diferencias entre las diversas razas y etnias.

OBJETIVO GENERAL Y ESPECIFICOS.

OBJETIVO GENERAL.:

Caracterizar la presencia de sindrome metabdlico como lo define el NCEP y
ATP IIl en una muestra de pacientes con diagnostico de trastorno depresivo
mayor confirmado por la MINI en pacientes del Hospital Psiquiatrico “Fray

Bernardino Alvarez” (HPFBA).

OBJETIVOS ESPECIFICOS:
e Determinar la frecuencia de Sindrome Metabdlico en pacientes con
Trastorno Depresivo Mayor que son atendidos en el HPFBA de México.
e Identificar caracteristicas clinicas y de laboratorio que se asocien con

mayor frecuencia a Trastorno Depresivo Mayor.
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VARIABLES:

VARIABLE

Definicién nominal

TRASTORNO
AFECTIVO (Trastorno

depresivo mayor)

Los trastornos del estado de animo o trastornos afectivos
segin el DSM IV TR estan divididos en trastornos
depresivos (depresion unipolar), trastornos bipolares y dos
trastornos basados en la etiologia: trastorno del estado de
animo debido a enfermedad médica y trastorno del estado
de animo inducido por sustancias.

La Depresion (del latin depressus, significa “abatido”,
“derribado” es un estado de abatimiento e infelicidad, que
puede ser transitorio o permanente.

SINDROME
METABOLICO

La NCEP y el ATP lll, definen al SM de acuerdo a la
presencia de tres 0 mas de los siguientes componentes:

1.

Incremento en la circunferencia de la cintura:

Hombre - Igual o superior a 40 pulgadas (102cm).
Mujer - Igual o superior a 35 pulgadas (88cm).
Triglicéridos elevados:

Igual o superior a 150 mg/dL.

Reduccion del colesterol HDL:

Hombre - Menos de 40 mg/dL.

Mujer - Menos de 50 mg/dL.

Presion arterial:

Igual o superior a 130/85 mmHg.

Glucosa elevada en ayunas: Igual o superior a

100 mg/dL.

VARIABLES DEMOGRAFICAS.

Sexo, edad cronoldgica, estado civil, escolaridad.

Muestra.

Se realiz6 muestreo no probabilistico de casos consecutivos incluyéndose a 81

pacientes que acudieron de septiembre 2010 a febrero 2011al servicio de

Consulta Externa o que se identificaron en el area de hospitalizaciéon con

diagnostico de trastorno depresivo mayor (TDM).

CRITERIOS DE SELECCION:

CRITERIOS DE INCLUSION.

v" Pacientes de ambos sexos.

v' Edad (18-59 afos).

v" Con diagndstico de trastorno depresivo mayor de acuerdo a los criterios

establecidos por el DSM-IV TR y corroborados por MINI.
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v' Los que contaron con datos necesarios para la investigacion
consignados en el expediente.

v' Que aceptaron participar en el estudio y firmaron el consentimiento
informado.

CRITERIOS DE EXCLUSION:

% Pacientes que tenian alteraciones tiroideas.

% Pacientes con diagnéstico psiquiatrico previo de trastorno psicético
cronico.

% Pacientes que habian tomado medicamento antipsicético previo a la
valoracion.

CRITERIOS DE ELIMINACION:

% Pacientes que no contaron con los datos completos.

TIPO DE ESTUDIO:

Estudio descriptivo, observacional, trasversal.

INSTRUMENTOS.

La Entrevista Neuropsiquiatrica Internacional es una entrevista diagnostica
estructurada de breve duracion que explora los principales trastornos
psiquiatricos del Eje | del DSM-IV y la CIE-10. Estudios de validez y de
confiabilidad se han realizado comparando la MINI con el SCID-P para el DSM-
llI-R y el CIDI (una entrevista estructurada desarrollada por la Organizacion
Mundial de la Salud para entrevistadores no clinicos para la CIE-10). Los
resultados de estos estudios demuestran que la MINI tiene una puntuacion de

validez y confiabilidad aceptablemente alta y puede ser administrada en un
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periodo de tiempo mucho mas breve (promedio de 18.7 + 11.6 minutos, media
15 minutos) que los instrumentos mencionados.

Se evaluara el diagnostico de sindrome metabdlico de acuerdo a los criterios
del NCEP y ATP IIl, con modificaciones menores, que se recomiendan
actualmente y son ampliamente utilizados, se tomara en cuenta la definicién de
la IDF (Internacional Diabetes Federation). Se recomienda que la identificacién
del SM sea realizado con la presencia de tres o0 mas de los siguientes
componentes (11):

Segun la NCEP y ATP Il

1. Incremento en la circunferencia de la cintura:

Hombre - Igual o superior a 40 pulgadas (102cm). En México 90 cm.
Mujer - Igual o superior a 35 pulgadas (88cm). En México 80 cm.

2. Triglicéridos elevados:

Igual o superior a 150 mg/dL.

3. Reduccidén del colesterol HDL ("colesterol bueno"):

Hombre - Menos de 40 mg/dL.
Mujer - Menos de 50 mg/dL.

4. Presion arterial:

Igual o superior a 130/85 mmHg.

5. Glucosa elevada en ayunas:

Igual o superior a 100 mg/dL. (11)

Los valores tomados fueron de acuerdo a nuestra poblacion, segun las

especificaciones de acuerdo al grupo étnico.
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Grupo étnico

Circunferencia de la
cintura (cm)

Eurdpidos? Hombres =94
Mujeres =80
Sudasiaticos® Hombres =90
Mujeres >80
Chinos Hombres >80
Mujeres =80
Japoneses Hombres =85
Mujeres =90
Sudamericanos Usar las recomendaciones para

y centroamericanos

Poplaciones de
Africa subsahariana

Poblaciones del

sudasiaticos hasta lograr
definiciones mas especificas

Usar las recomendaciones para
eurdpidos hasta lograr definiciones
mas especificas

Usar las recomendaciones para

Mediterraneo oriental europeos hasta lograr definiciones
y arabes del mas especificas
Mediano Oriente

@ Para fines clinicos en los Estados Unidos de América se continuaran aplicando
los criterios del Tercer Informe del Panel de Expertos del Programa Nacional
de Educacion sobre el Colesterol (ATP 1Il) de 2001: 102 cm en hombres y 88

cm en mujeres (4).

P Basado en las poblaciones china, malaya e indoasidtica.

Figura 3. Valores de referencia para el diagnostico de la obesidad centroabdominal (71).

PROCEDIMIENTO.

Pacientes de primera vez con diagnostico de
Trastorno depresivo confirmado actual o en
remision.

Se citan a valoracidn, se solicita la participacion
en el estudio, se firma consentimiento
informado.

Se solicitan exdmenes de laboratorio (Glucosa
sérica en ayuno, perfil de lipidos y perfil de
hormonas tiroideas).

Se obtienen informacién demogréfica, se
obtiene peso, talla, perimetro abdominal. Se
procede a la aplicacion de MINI.
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Consideraciones éticas.
El presente estudio representd un riesgo menor al minimo para el paciente. El
protocolo fue aprobado por el Comité de Bioética en la Investigacion del

Hospital Psiquiatrico “Fray Bernardino Alvarez’.

RESULTADOS.

Considerando que se tratdé de un estudio descriptivo, transversal, con variables
predominantemente de tipo nominal, se evaluaron dos grupos, el analisis
estadistico se realizd6 mediante el programa Microsoft Excel™ 2007. Las
pruebas de andlisis estadistico que se utilizaron en el programa SPSS fueron:
frecuencias, porcentajes, prueba T de student para muestras independientes y
Prueba Chi cuadrado.

Se incluyo en el estudio un total de 81 sujetos que cumplieron criterios para
trastorno depresivo mayor, del sexo femenino un total de 60 (74.1%) y del sexo
masculino 21 (25.9%). De 10 a 25 afios de edad fueron 8 sujetos (9.9%), de 26
a 35 afos (22.2%), de 36 a 45 afios 28 sujetos (34.6%) y de 45 a 59 afios 27
sujetos (33.3%). La media fue de 40.5+10.4. De los datos demograficos se
obtuvo con respecto al estado civil que 13 (16%) sujetos eran solteros, casados
50 (61.7%) (Incluyendo sujetos en unién libre), divorciados 16 (19.8%), viudos
2 (2.5%). y en union libre 15 sujetos (18.5%). El nivel de escolaridad de los
sujetos fue el siguiente, primaria 22 (27.1%), secundaria 29 (35.8%),
preparatoria 19 (23.5%), licenciatura 10 (12.3%) y posgrado 1 (1.2%). Con
respecto a la ocupacion 18 sujetos (22.2%) estaban desempleados, 34 (42%)

empleados y 29 (35.8%) se dedicaban al hogar.
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Tabla1. CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS.
N %
Sexo Mujer 61 75.3
Hombre 20 24.6

Edad 40.5+£10.4

Estado Soltero 13 16
Civil Casado 50 61.7
Unién libre 15 18.5
Divorciado 18 222
Viudo 2 25
Escolaridad | Primaria 22 27.1
Secundaria 29 35.8
Preparatoria 19 234
Profesional 10 12.3
Posgrado 1 1.2
Ocupacion |Ninguna 18 22.2
Empleado 34 41.9
Hogar 29 35.8

Trastorno Depresivo Mayor.

El tiempo de evolucion del padecimiento fue variable encontrdndose desde
pocos meses hasta mas de 10 afios. Lo mas comun es que fuera de 6
semanas a menos de 6 meses (Grafica 1). Diez sujetos (12.3%) tenia de 2 a 6
semanas de evolucion, 21 sujetos (25.9%) de 6 semanas a 6 meses, 3 sujetos
(3.7%) de 7 a 12 meses, 10 sujetos (12.3%) de 1 afio a 3 afios, 13 sujetos
(16%) de 3 a 6 afios, 9 sujetos (11.1%) de 7 a 10 afios y 15 sujetos (18.5%)
mas de 10 afios de evolucion.

Se encontré6 que de los sujetos en estudio 50 (61.7%) presento un TDM
recidivante y 31 (38.3%) cumplieron criterios para episodio Unico.

El 67.9% (55) presento sintomas melancolicos. Se valoro también el riego
suicida, 3 (3.7%) sujetos no lo presentaron, riesgo leve 12 (14.8%) sujetos,

riesgo moderado 16 (19.8%) sujetos y riesgo alto 50 (61.7%) sujetos.
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Tiempo de evolucion

masde 10 afios
6-10anos
3-6afios
1-3anos

6 meses -1 afio

6sem - bmeses

Menos de 6 sem

Grafica 1

Con respecto al riesgo suicida se encontré6 muy elevado en este grupo de
pacientes (con TDM) presentando un riesgo suicida grave el 61.7% (Grafica 2).

Sin embargo no hubo relacién con la presencia de SM.

Riesgo suicida

60

50

40

30

20

10

SinRS RS leve RS moderado RS grave

Grafica 2

Obesidad y Sindrome Metabdlico.
Con respecto a las caracteristicas fisicas se observo que lo mas frecuente fue

la presencia de obesidad en el 49.4%. Peso normal 30.9% (n 25), sobrepeso
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18.5% (18.5%) y obesidad morbida (indice de masa corporal mayor a 40) 1.2%

(n1). (Tabla 2, Grafica 3).

Tabla 2. Caracteristicas fisicas
Peso 70.3+13.8
Talla 1.5940.08
Indice de Masa Corporal 27.6+4.7

N %
Normal 25 30.9
Sobrepeso 15 18.5
Obesidad 40 494
Obesidad Moérbida 1 1.2

Evaluacion del Indice de Masa
Corporal

45
40
35
30
25
20
15
10

Normal Sobrepeso Obesidad Obesidad Marbida

Grafica 3

Se evaluaron diferentes parametros para identificar el sindrome metabdlico,
siendo lo mas comun los bajos niveles de HDL, le siguié el perimetro
abdominal aumentado y solo el 35.8% (n 29) presentd en este momento
sindrome metabodlico. El 2.46% (n 2) cumplié 5 criterios para SM, el 13.5% (n

11) presento 4 criterios de SM, el 19.7% (n 16) presento 3 criterios, el 29.6% (n
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24) presento 2 criterios, el 27.1% (n 22) presento 1 criterio y 7.4% sin factor de
riesgo (n 6) (Tabla 3, Grafica 4).

Del total de la muestra que no tuvo SM fue el 64.19% (n 60), el diagnostico
estuvo presente en el 35.81% (n 29), con una frecuencia en mujeres de 24.7%
(n: 20) y en el 11.1% de los hombres (n: 9). De manera proporcional al total de
hombres y mujeres, se encontré una frecuencia de 33.3% en mujeres (n 60) y

42.8% en hombres (n 21). (Grafica 5)

Tabla 3. Criterios de Sindrome Metabdlico
Elevado Normal

Media+DE n % n %
Perimetro 89.8+12.5 44 | 556 |36 |444
Abdominal
Triglicéridos | 161.1+78.0 36 | 444 |45 |55.6
HDL 43.9+10.0 57 1704 |24 |29.6
Glucosa 100.3+32.0 24 296 |57 |704
TA sistolica | 110.68+12.5 8 9.9 73 190.1
TA diastolica | 72.0+8.4 5 6.2 76 |93.8

Factores de riesgo para sindrome

metabdlico
Cinco factores de riesgo
Cuatro factores de riesgo
Tres factores de riesgo
Dos factores de riesgo
Un factor de riesgo
Sinfactores de riesgo

0 5 10 15 20 25 30
Grafica 4
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Sindrome Metabdlico

Grafica b

Comorbilidades.

Con respecto a la comorbilidad fisica se observo una frecuencia baja. Se
investigo la presencia de enfermedades medicas diagnosticadas y bajo
tratamiento (grafica 5) encontrando que 67 (82.7%) de los sujetos no tenian
ningun diagnostico, 4 (4.9%) tenian DM tipo 2, diagnostico de hipertension
arterial en 2 (2.5%) casos, dislipidemia 4 (4.9%), hipertension arterial y
dislipidemia en 1 sujeto (1.2%), DM tipo 2 e hipertension arterial 2 (2.5%)

sujetos, DM tipo 2 y dislipidemia en 1 (1.2%) sujeto.

Comorbilidad Médica

= O

DM HAS DL

Grafica 6
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Con respecto a la comorbilidad psiquiatrica evaluada a través del MINI se
encontré hasta en el 72.8% de los pacientes, siendo lo mas comun con
Trastorno de ansiedad generalizada y distimia (Grafica 6). Veinte sujetos
(24.7%) no presentaron comorbilidad psiquiatrica, 35 (43.2%) presentaron una

comorbilidad y 26 (32.1%) tenian mas de una comorbilidad psiquiatrica.
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40
35
30
25
20
15
10

o - -2 - - > > > =3 5N -2 o
S I T I S S O S R S
& & & o N S EN
€ o & &K & Q S
G G S & NS
(;\ N (}(\ g o SF
& & N
& N [N Q
<3 ’\_‘_\? © {\b <
&
o
Grafica 7
DISCUSION.

En el presente estudio se encontré una frecuencia de SM de acuerdo al NCEP
y ATP 1l del 35.8% en los pacientes con diagnostico de Trastorno depresivo
mayor corroborado por la MINI. Se considera que el hallazgo es representativo
tomando en cuenta que los sujetos no tenian el diagnostico de SM al momento
de la entrevista, ademas de que solo el 17.3% tenian diagnostico de alguna
comorbilidad medica cronico degenerativa relacionada con el SM.

Es dificil comparar este hallazgo con el de estudios de otros paises debido a

que la muestra es reducida, sin embargo y tomando en cuenta que en la

41



poblacibn mexicana no se tenia el antecedente de la frecuencia de SM en
pacientes con TDM el resultado es significativo.

La literatura en México es escasa, reportando LOpez y colaboradores una
prevalencia de 46,34% de sintomas depresivos en una muestra de 101 sujetos
con SM, sin embargo aqui hay que tomar en cuenta que se aplico el inventario
de Beck que no es diagnostico. Los resultados del actual estudio concordaron
con el hecho de que los sintomas depresivos son mas frecuentes en individuos
con niveles bajos de colesterol HDL, no asi con resistencia a la insulina ni
hipertension arterial (60).

Carranza y colaboradores describieron que la frecuencia de resistencia a la
insulina en el sindrome metabdlico es menor a la esperada, pero su existencia
se asocia con mayor numero de alteraciones metabdlicas, vasculares y
depresion. En el presente estudio la elevacion de glucosa en los pacientes es
de los hallazgos menos frecuentes (5).

Con respecto a investigaciones realizadas en el extranjero Barclay sefala en el
analisis del estudio prospectivo de observacion Whitehall Il que la obesidad
central, concentracién elevada de triglicéridos y concentracibn baja de
colesterol HDL, a diferencia de otros componentes del SM, eran factores
predictivos de los sintomas depresivos y fueron los mas frecuentemente
alterados. Sefalaron que en concreto la obesidad y la dislipidemia eran un
factor predictivo de sintomas depresivos (58, 72).

En este estudio no se encontrd0 una asociacion significativa entre TDM vy la
presencia de SM, ni tampoco se logré establecer que alguno de sus

componentes represente un mayor riesgo relativo para tener TDM. Por otra
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parte, si se encontraron frecuencias significativamente mayores de dislipidemia
y perimetro abdominal mayor al normal como parte de los integrantes del SM.
Viinamaki y colaboradores, tomé una muestra basada en poblacion con altos y
bajos niveles de sintomas mentales, incluyendo sintomas depresivos. EI SM
fue determinado de acuerdo a los criterios del NCEP. La prevalencia de SM fue
del 49% en hombres y del 21% en mujeres. Los hombres con SM tenian altas
tasas de TDM comparado con hombres sin él, con altas puntuaciones en la
escala de valoracion para la Depresiéon de Hamilton, con la cual se valoro la
presencia o ausencia de sintomas depresivos. Los resultados destacan que
existe una asociacion entre los sintomas depresivos a largo plazo y la aparicion
del SM, especialmente en hombres (57). Lo anterior concuerda con nuestro
estudio, aunque no hubo grupo control, sin embargo fue evidente que la
frecuencia de SM es mas elevada en hombres que en mujeres con TDM.
Aunque el presente estudio se enfocd en determinar la frecuencia de SM en
sujetos con TDM y su objetivo no era tratar de establecer una relacion de
causa-efecto entre estos dos elementos, se cumplen en él algunos criterios de
causalidad a valorar:

1) La mayor frecuencia de SM a menor tiempo de evolucién del TDM.

2) La frecuencia de SM en la tercera parte de los sujetos, que de manera

proporcional es mas frecuente en hombres que en mujeres con TDM.
3) La mayor frecuencia en la elevacion de triglicéridos, disminucién en los
niveles de colesterol HDL y perimetro abdominal anormal replicado en

otros estudios.
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Respecto del valor de los resultados de esta investigacion en la practica clinica,
es notable el hecho de que ninguno de los sujetos tenia el diagnostico de SM y
menos de la mitad recibian tratamiento para alguno de los componentes del

SM.

CONCLUSIONES.

Los resultados de la presente investigacion sugieren que el sindrome
metabdlico esta subdiagnosticado en los pacientes con trastorno depresivo
mayor. Encontrandose una mayor frecuencia en pacientes del sexo masculino.
Los factores de riesgo mas frecuentemente encontrados fueron perimetro
abdominal y triglicéridos elevados asi como bajos niveles de HDL.

Se propone incluir en las guias diagnosticas de la Institucion valorar la
posibilidad de incluir el cribaje para establecer un manejo integral que
finalmente pudiera tener la probabilidad de repercutir en una mejor respuesta al
tratamiento, ademas de que a la larga se podra reducir el riesgo de
complicaciones tanto cardiovasculares como metabdlicas, disminuyendo el
impacto de estas patologias en la calidad de vida de los enfermos mentales.

Se propone que futuros estudios podrian valorar la frecuencia de SM
comparado con la frecuencia en la poblacion general, ademas de determinar

posibles asociaciones de causalidad ya comentadas en estudios extranjeros.
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Anexos

CONSENTIMIENTO INFORMADO

Por medio de la presente, __, acepto participar de forma
voluntaria y sin presion de algun tipo, en el protocolo de investigacion “ASOCIACION DE SINDROME METABOLICO
EN UNA MUESTRA DE PACIENTES DEL HOSPITAL PSIQUIATRICO “FRAY BERNARDINO ALVAREZ” CON
DIAGNOSTICO DE TRASTONO AFECTIVO” que se realiza en este Hospital, a cargo de la Dra. Gabriela Maria
Cortés Meda.

Este estudio tiene el objetivo de evaluar la presencia de Sindrome Metabdlico de los pacientes hospitalizados y no
hospitalizados (usuarios de la consulta externa) en el Hospital Psiquiatrico “Fray Bernardino Alvarez” y que cuentan
con el diagnéstico de algun trastorno afectivo incluido en el DSM IV TR. En este estudio se analizaran los estudios de
laboratorio y medidas antropométricas que se le solicitaron y realizaron al inicio de su internamiento o consulta de
primera vez y se realizara una entrevista psiquiatrica breve de aproximadamente 50 minutos para evaluar el estado de
la enfermedad actual, ademas de que se le tomaran signos vitales como frecuencia cardiaca, tension arterial,
frecuencia respiratoria y medidas antropométricas que incluyen peso y talla. La Unica molestia que se pueden esperar
en la toma de signos vitales es un poco de opresion en el brazo del que se tome la presion arterial.

Durante la breve entrevista que se le realizara, usted puede realizar las preguntas que considere necesarias en
relacion a lo que se le estara practicando y el médico encargado de la investigacion contestara amablemente a todas y
cada una de sus preguntas.

La informacién que se obtenga se mantendra siempre dentro del ambito de la confidencialidad y solo sera del
conocimiento del investigador y del personal médico de este Hospital y sera identificada mediante una clave numérica.
La informacién que se obtenga de la presente investigacion servira como referencia para el desarrollo de estrategias
para la prevencion de complicaciones crénicas derivadas de la presencia de Sindrome metabdlico en pacientes con
diagnostico de algun trastorno afectivo incluido en el DSM-IV TR.

El paciente podra renunciar en cualquier momento, si asi lo desea, sin que esto afecte su tratamiento 6 el trato que
recibe por parte del personal que labora en esta Institucion.

En caso de que ocurriera algin episodio de agitaciéon psicomotriz o agresividad por parte del paciente durante la
evaluacion, se notificara inmediatamente a los médicos encargados del area en dénde se esté evaluando y se dara por
terminada la evaluacion sin que esto afecte el tratamiento del paciente en el instituto.

Este protocolo de estudio no tiene ningun costo para usted. El beneficio que obtendra al participar en el presente
estudio sera que en caso de que se detecte alguna enfermedad no psiquiatrica, se sugerira a su médico tratante que
solicite una valoracién por el servicio de medicina interna del Hospital Psiquiatrico “Fray Bernardino Alvarez’ y, en caso
de que se detecte alguna enfermedad que sea del ambito de alguna otra especialidad médica, se le sugerira a su
médico tratante que se le canalice a dicha especialidad en los hospitales generales 6 institutos de salud que se
encuentran en el Distrito Federal para que se le de tratamiento oportuno a la enfermedad que se le detecte.

Si existiera alguna duda al respecto de la presente investigacion se puede comunicar con toda confianza con el
investigador principal Dra. Gabriela Maria Cortés Meda al teléfono 55 58183178.

Firma del paciente

Firma de un familiar o testigo Firma de un familiar o testigo

Fecha:
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