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I. INTRODUCCION. 

 

Las enfermedades crónico-metabólicas como la obesidad, la diabetes mellitus 2 y 

el síndrome metabólico son actualmente en México un problema de salud pública 

que condicionan alta morbilidad y mortalidad, sobre todo cardiovascular, con una 

repercusión económica social devastadora debido a las grandes pérdidas en años 

de vida saludable, calidad de vida, incapacidad laboral, un gran gasto del sector 

salud y costos sociales-familiares. Para afrontar este reto, es necesario un mayor 

conocimiento y establecer estrategias diversas para conocer el panorama actual 

sobre el síndrome metabólico y sus diversas asociaciones. 

 

El incremento en la incidencia del síndrome metabólico y enfermedades 

psiquiátricas como la depresión, han recibido en los últimos años una gran 

atención por las enormes repercusiones sociales que genera.   

 

La depresión en los ancianos, constituye un cuadro heterogéneo que presenta 

ciertas características diferenciales. Los factores psicosociales (dificultades 

económicas, aislamiento social, pérdida de seres queridos), juegan un papel más 

importante en su etiopatogenia que en edades más jóvenes. Además, los cambios 

biológicos propios del anciano, la presencia de déficit cognitivo, la coexistencia de 

otros problemas médicos y el uso de múltiples fármacos, hace al anciano más 

vulnerable para presentar sintomatología depresiva.  

 

El adulto mayor con depresión presenta dos o tres veces más probabilidades de 

muerte, esto aunado con presencia de síndrome metabólico y otras enfermedades 

crónico-degenerativas hacen que acudan con mayor frecuencia a todos los 

servicios de consulta externa, urgencias y en aquellos que se encuentran 

hospitalizados, con frecuencia complica y prolonga la estancia hospitalaria, 

aumentando así la morbilidad, mortalidad y los costos de atención.  

 

Por desgracia es difícil llegar a establecer el diagnóstico de depresión en el 

anciano de manera oportuna y aún más difícil otorgar un adecuado tratamiento, 
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por razones diversas como; los síntomas afectivos son considerados por el 

paciente, la familia y el propio personal de salud como parte del proceso normal de 

envejecimiento, por lo cual debe ser de competencia del Geriatra hacer un 

diagnóstico oportuno e inicio de un tratamiento efectivo. 

 

Existen múltiples instrumentos de evaluación para trastornos mentales que 

pueden facilitar la identificación de casos de depresión en el anciano, una de ellas, 

la escala de Yesavage que tiene una especificidad y sensibilidad comprobada de 

gran utilidad clínica, con buena validación en su aplicación. 
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II. MARCO TEÓRICO.  

 

El concepto de síndrome metabólico ha existido por lo menos desde hace 80 

años. Fue descrita por primera vez en 1920 por Kylin y Swedish, médicos suecos, 

que observaron alteraciones de tipo hipertensión arterial, hiperglucemia y gota. 

Posteriormente, en 1988, Reaven describió resistencia a la insulina como la 

característica central del síndrome X, (hiperglucemia, hipertensión arterial, 

lipoproteínas de alta densidad en niveles bajos, elevación de triglicéridos), dando 

lugar a lo que se conoce hoy en día con el concepto de síndrome metabólico. Más 

recientemente, la expresión de síndrome metabólico se acuñó, sobre todo por la 

clínica fenotípica del aumento de circunferencia abdominal, que ayuda a identificar 

a las personas que están en mayor riesgo de ser portadoras de diabetes mellitus 

tipo 2 y enfermedades cardiovasculares.  

 

El síndrome metabólico, según el criterio del grupo nacional de educación en 

colesterol (NCEP III), es un padecimiento frecuente en México. La conjunción de 

los elementos que lo constituyen: obesidad abdominal, alteraciones en el 

metabolismo de la glucosa, los lípidos y tensión arterial elevada, han tratado de 

explicarse mediante una base fisiopatológica común: resistencia a la insulina y 

disfunción endotelial; se desconoce con qué frecuencia existen en los pacientes 

con los criterios clínicos del síndrome y hace poco se propuso que no es necesaria 

esta base fisiopatogénica, sino que su coexistencia basta para considerar al 

paciente en alto riesgo de padecer diabetes, episodios cardiovasculares y 

depresivos. Los tres elementos más comunes de este síndrome en México son: 

obesidad abdominal, hipoalfalipoproteinemia y elevación de la tensión arterial. 10  

 

Es común encontrar resultados contradictorios al hablar del síndrome metabólico 

por las múltiples definiciones y criterios diagnósticos establecidos acerca del 

mismo y la ausencia de un marcador genético, fisiopatológico único o prueba 

diagnóstica específica. Se cuenta con varias definiciones del síndrome metabólico 

publicadas por diferentes grupos, entre las principales se incluyen la de la 

Organización Mundial de la Salud (OMS), el Grupo Nacional de Educación en 
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Colesterol (NCEP III), Adult Treatment Panel III (ATP-III), el Grupo Europeo de 

Estudio de la Resistencia a la Insulina y el de la Asociación Americana de 

Endocrinólogos Clínicos, entre otras diversas. 6,23 

 

 

 

No todo paciente con hiperinsulinemia o incluso con resistencia a la insulina 

desarrolla el síndrome metabólico, esto debido a que para el desarrollo del mismo 

se requiere de defectos metabólicos adicionales, así la resistencia a la insulina 

puede contribuir a una mayor secreción hepática de triglicéridos, pero si existe una 

capacidad adecuada para remover las partículas ricas en triglicéridos del plasma 

no se desarrollará hipertrigliceridemia. De la misma forma un paciente con 

resistencia a la insulina, con suficiente capacidad pancreática de producción de 

insulina, no desarrollará diabetes o intolerancia a carbohidratos. 7 
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Posibles causas del síndrome metabólico: 

La insulina tiene una función central en la regulación del metabolismo. Un defecto 

en su secreción o acción tiene como sabemos múltiples y complejas 

consecuencias metabólicas. Himsworth, en la década de los 30-40, estudió la 

respuesta a la insulina en diferentes grupos de individuos y demostró que era 

frecuente encontrar una menor sensibilidad a la acción de la insulina en pacientes 

obesos y/o diabéticos. El advenimiento del radioinmunoensayo, confirmó que las 

concentraciones de insulina se encontraban habitualmente elevadas en pacientes 

obesos y/o con intolerancia a carbohidratos o en aquéllos con diabetes de reciente 

diagnóstico. Durante los decenios de 1970 y 1980 se crearon diversos métodos 

incluyendo la pinza metabólica que miden directa o directamente la secreción y 

acción de la insulina. Estos avances han permitido entender mejor el papel que 

tiene la resistencia a la insulina en la fisiopatología de la diabetes y su asociación 

con la hipertensión arterial, las dislipidemias, la aterosclerosis, el síndrome de 

ovarios poliquísticos y algunos estados pro-coagulantes. La causa del síndrome 

metabólico no se conoce con certeza, se postulan tres posibles etiologías: 1) La 

obesidad 2) Alteraciones en el metabolismo del tejido adiposo con resistencia a la 

insulina 3) Una constelación de factores independientes (moléculas de origen 

hepático, vascular, inmunológico) que median en la aparición de componentes 

específicos del síndrome metabólico. Otros factores como el envejecimiento, un 

estado pro-inflamatorio y cambios hormonales también pueden contribuir al 

desarrollo de éste. La mayoría de los pacientes obesos (independientemente de la 

distribución de la misma), cursan con hiperinsulinemia y menor sensibilidad a la 

acción de la misma. La obesidad de tipo abdominal o visceral se caracteriza por 

mayor resistencia a la insulina, por tejido adiposo que libera a la circulación 

exceso de ácidos grasos no esterificados, citocinas, PAI-I y concentraciones bajas 

de adiponectina. La utilización de los ácidos grasos por los tejidos genera una 

gran cantidad de acetil-CoA y citrato, los cuales inhiben la deshidrogenasa pirúvica 

y la fosfofructocinasa. El resultado es la reducción de la glucólisis y la oxidación de 

la glucosa. La elevación de los ácidos grasos libres en forma aislada contribuye, 

pero no es capaz de explicar por sí misma la resistencia a la insulina. En casos 

raros, hay pacientes con síndromes metabólicos severos por enfermedades 
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monogénicas del tejido adiposo del tipo de las lipodistrofias, en forma similar el 

uso de inhibidores de proteasas en el tratamiento del SIDA, que induce un 

síndrome metabólico secundario a lipodistrofia y resistencia a la insulina. En los 

últimos años se produjeron avances notables en el conocimiento de los sucesos 

que ocurren después de la unión de la insulina con su receptor en la membrana 

celular, lo que activa la fosforilación de tirosina y los sustratos intracelulares del 

receptor de insulina (IRS). Por lo menos tres vías metabólicas son estimuladas, 

cada una de ellas está compuesta por varios pasos metabólicos, los más 

importantes son: Las mediadas por la MAP-cinasa; que regula la síntesis de 

glucógeno. La IP3-cinasa; que estimula la translocación a la membrana de los 

GLUT-4, moléculas que permiten el paso de la glucosa al interior de la célula. La 

proteincinasa C; que quizá media las acciones de la insulina como factor de 

crecimiento. Por tanto son múltiples las posibilidades para explicar el defecto post-

receptor. Hasta la fecha se han descrito también defectos en el sustrato 1 del 

receptor de insulina-1 (IRS-1), proteína que une la acción de la cinasa de tirosina 

del receptor de insulina con las vías metabólicas que ya se mencionaron. Sin 

embargo, en la diabetes tipo 2 la concentración de esta proteína es mayor que en 

sujetos normales, lo que sugiere que no es la causa de la resistencia a la insulina 

de la mayoría de los casos. 7,10 

 

 

Anormalidades metabólicas y funcionales asociadas con la insulinorresistencia y la hiperinsulinemia. 
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Relación entre el síndrome metabólico con la enfermedad cardiovascular,  

diabetes tipo 2 y depresión: 

El síndrome metabólico se asocia con un mayor riesgo de diabetes tipo 2 y de 

enfermedades cardiovasculares. Esta asociación no es sorprendente porque  la 

definición del síndrome  engloba los factores de riesgo para la diabetes y las 

enfermedades cardiovasculares.  Las personas que padecen diabetes son dos 

veces más propensos a desarrollar  depresión que los individuos que no tienen 

diabetes. La presencia de síndrome metabólico en las mujeres que tienen un 

historial de depresión es dos veces más alto que las mujeres que no tienen 

antecedentes de depresión. Si se acepta la obesidad como un marcador indirecto 

del síndrome metabólico, puede existir una diferencia en cuanto a género se 

refiere.  

 

En mujeres de los Estados Unidos, la obesidad aumenta el riesgo de ser 

diagnosticadas con depresión mayor en un 37%, mientras que los obesos  

hombres tienen un riesgo menor al 37% de presentar depresión que los hombres 

de peso normal. Por el contrario, la depresión se asocia con una mayor incidencia 

de diabetes, que a su vez parece estar mediado en gran medida a través de  

obesidad central.  

 

Cuando la depresión complica la diabetes, se asocia significativamente con falta 

de apego a la medicación y a las recomendaciones de autocuidado, pobre control 

metabólico y por tanto, el aumento de complicaciones y  probabilidades de tener 

diabetes mellitus 2 y enfermedad cardiovascular. Los pacientes deprimidos que no 

tienen diabetes mellitus 2 manifiesta, también tienen un mayor riesgo relativo de 

desarrollar complicaciones cardiovasculares que varía en función de la magnitud 

de los síntomas depresivos. 5,14 

 



14 

 

Síndrome metabólico, evaluación clínica. 

 

Mecanismos fisiopatológicos: 

Para integrar las vías biológicas-psicosociales y  darles un enfoque en el ciclo de 

vida, es necesario comprender la historia natural y la trayectoria fisiológica de los 

sistemas biológicos normales, incluyendo el cerebro, y cómo estos sistemas se 

ven afectados por la exposición crónica a los riesgos de enfermedad. 

 

Respuesta normal al estrés:  

Como se dijo anteriormente, la respuesta del cuerpo a mantener su estabilidad 

frente a un riesgo (por ejemplo, una infección o una situación social inestable), 

comprende una respuesta alostática. El cerebro juega un papel fundamental en el 

mantenimiento de la homeostasis del cuerpo. Para ello, el cerebro tiene dos tipos 

de de comunicación: hormonas y las neuronas. Los órganos sensoriales informan 

el cerebro sobre el ambiente externo. El ambiente interno es informado a la 

médula espinal y  tronco cerebral mediante retroalimentación de prácticamente 

todos los órganos. En adición, el cerebro integra la información sobre la circulación 

de hormonas y disponibilidad de sustrato a través de receptores situados en las 

zonas donde la barrera hematoencefálica, permitiendo que esta información sea 

transmitida al cerebro de forma completa. El procesamiento de los estímulos 

internos y externos de estrés, son resultado del sistema nervioso autónomo, el eje 

hipotálamo-pituitarioadrenal (HPA), cardiovascular, metabólico e inmune.   

El sistema inmune se caracteriza por dos componentes: lo innato y el sistema 

inmune adquirido. En general, lo innato y lo adquirido inmunológico reaccionan a 
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los agentes patógenos y otros antígenos con una respuesta inflamatoria, que si es 

suficientemente severa, puede incluir una respuesta de fase aguda como la 

formación de una memoria inmunológica. La fiebre es un ejemplo  

de los cambios neuroendocrinos que caracterizan la respuesta de fase aguda.  

Otras manifestaciones clínicas reflejan interacciones complejas entre las citocinas, 

el eje HPA y otros componentes del sistema neuroendocrino. El cambio de 

comportamiento que a menudo acompañan a esta respuesta (por ejemplo: 

anorexia, somnolencia, estado de ánimo, letargia, irritabilidad, depresión, 

aislamiento social), son reflejo a las respuestas de las citocinas. El eje HPA y el 

sistema nervioso autónomo, son sistemas de respuesta en fase aguda que 

amortiguan la inmunidad celular. Además, un proceso inflamatorio hace que el 

hipotálamo se active de forma rápida y tenga una respuesta en la liberación de 

hormona corticotropina, hormona adrenocorticotropina y cortisol, que promueve la 

obesidad visceral, secretora de citocinas inflamatorias como interleucina-1B, 

interleucina-6, factor de necrosis tumoral alfa, implicadas en la resistencia de 

insulina actual como se comentara más adelante. 9,14 

 

Resistencia a la insulina: 

 La hipótesis más aceptada y unificadora para describir la fisiopatología del 

síndrome metabólico es la resistencia a la insulina, aunque la cuantificación de 

acción de la insulina in vivo no es siempre muy relacionada con la presencia del 

síndrome. Varios estudios han informado una asociación entre resistencia a la 

insulina y los trastornos depresivos, aunque la asociación no se observa 

universalmente. La resistencia a la insulina y  la depresión, deben estar 

relacionados con algunos de los principales trastornos en los sistemas 

mencionados fisiológicos que incluyen el eje HPA, el sistema nervioso 

autonómico, ácidos grasos libres, el sistema inmunológico, plaquetas y función del 

endotelio. 

 

El principal contribuyente al desarrollo de resistencia a la insulina es el exceso de 

ácidos grasos libres (AGL) circulantes, que se derivan de las reservas de 

triglicéridos (TG) del tejido adiposo sometidos a la lipasa dependiente de 
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monofosfato de adenosina cíclico (cAMP) o bien de la lipólisis de lipoproteínas 

ricas en TG en los tejidos por la lipoproteinlipasa. Al desarrollarse la resistencia a 

la insulina, aumenta la liberación de AGL en el tejido adiposo que, a su vez, 

inhiben los efectos antilipolíticos en la insulina. Por otro lado, los AGL suponen un 

exceso de sustrato para los tejidos sensibles a la insulina y provocan alteraciones 

del sistema de señales que regulan el metabolismo de la glucosa. En el músculo 

modifican la acción de las proteincinasas. En el hígado, en experimentación 

animal se ha comprobado que provocan defectos en los receptores estimulados 

por insulina. Los AGL aumentan la producción hepática de glucosa y disminuyen 

en los tejidos periféricos la inhibición de la producción de glucosa mediada por 

insulina. Mientras tanto, continúa la génesis de lipoproteínas hepáticas, 

relacionada con el efecto estimulante de dichos AGL y de la insulina. En el 

músculo, en pacientes resistentes a la insulina, obesos y con diabetes mellitus tipo 

2, se han encontrado defectos intracelulares en la fosforilación oxidativa de las 

mitocondrias que se relacionan con la ocupación de las vías metabólicas por los 

lípidos, llegando incluso a su acumulación en forma de triglicéridos. 

 

La producción de factor de necrosis tumoral alfa y otras citocinas de los adipocitos, 

interleucina-1B, deficiencia de adinopectina, se ha correlacionado con el desarrollo 

de diabetes mellitus y la inducción de resistencia a la insulina a través del óxido 

nítrico. 5,7,14 

 

El síndrome de fragilidad geriátrica se ha asociado fuertemente con la presencia 

de síndrome metabólico, en análisis recientes utilizando determinantes 

fisiológicos, tales como resistencia a la insulina, medida por un modelo 

homeostático de puntuación por sus siglas en inglés (IR-HOMA), el aumento de 

inflamación, niveles de factores de coagulación, presión arterial elevada, donde 

IR-HOMA y la inflamación se asociaron para una mayor incidencia de la fragilidad. 

En la población en general, los factores psicosociales como la depresión, 

ansiedad, el apoyo emocional deficiente y los acontecimientos vitales negativos 

(que varían según la raza y el género) se asocian con alteración de la regulación 

metabólica. En la población geriátrica, una fuerte asociación se puede ver con la 
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falta general de apoyo emocional, junto con los acontecimientos negativos de 

vidas pasadas, por lo que los factores de tipo psicosocial, pueden representar los 

objetivos que puedan ser reconocidos en el paciente para una mejor evaluación y 

el manejo del paciente. 14 

 

La resistencia a la insulina parece estar asociada con la mayor edad, como lo 

demuestran varios estudios. La exacta asociación de este mecanismo aún no esta 

claro, aunque los defectos en el proceso oxidativo mitocondrial y de fosforilación 

puede tener una influencia importante. La hiperglucemia se ha asociado con 

proceso inflamatorio crónico en general. La presencia de diabetes, inflamación y la 

discapacidad en adultos mayores se ha visto de forma importante. Existe 

incertidumbre sobre si la inflamación y la obesidad provocan una disminución en el 

estado funcional o si la discapacidad es consecuencia de la diabetes en sí mismo. 

Un reciente estudio de marcadores inflamatorios de tipo proteína C-reactiva e 

interleucina-6 en los adultos mayores, sugirió que el aumento de las mismas 

precede a un proceso de inflamación persistente, que se relaciona de forma 

negativa en la funcionalidad y limitación del adulto mayor. 6,8,20  

 

Resistencia a la insulina y obesidad: 

Esta asociación se ve en la sociedad moderna occidental, donde la ingesta de 

alimentos para muchas personas es excesiva y también sorprendentemente se 

puede observar en estudios de animales salvajes. La evaluación de la distribución 

de la grasa corporal real es útil para evaluar el nivel de sensibilidad a la insulina. 

Hay una estrecha correlación de la obesidad abdominal y los factores de riesgo 

que definen la resistencia a la insulina (RI), especialmente la hipertrigliceridemia 

con la obesidad. Algunos autores consideran que el almacenamiento disfuncional 

de energía del obeso es el punto clave para el desarrollo del síndrome metabólico. 

Según esta teoría, la RI es consecuencia de alteraciones en el procesado y 

almacenamiento de ácidos grasos y triglicéridos (moléculas básicas de reserva 

energética). La tendencia fisiológica es el almacén de TG en adipocitos pequeños 

periféricos, pero cuando la capacidad de estas células se sobrepasa, se acumulan 

en el músculo y causan RI de dichos tejidos. El aumento del tejido adiposo intra-
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abdominal o visceral provoca un aumento del flujo de AGL hacia la circulación 

esplácnica, mientras que los derivados del tejido subcutáneo evitan el paso 

hepático y sus consecuencias (aumento de la producción de glucosa, síntesis de 

lípidos y secreción de proteínas protrombóticas). También se ha comprobado que 

el depósito fisiológico puede realizarse en adipocitos periféricos anormalmente 

grandes, como se demuestra en un estudio realizado en indios pima. El efecto del 

tamaño del adipocito en el riesgo del desarrollo de diabetes mellitus parece ser 

independiente y aditivo al efecto de la insulino-resistencia. Los síndromes 

lipodistróficos constituyen un buen ejemplo de las consecuencias de la 

incapacidad de almacén del exceso de TG en los depósitos fisiológicos. Como 

consecuencia, en estos individuos se producen hipertrigliceridemias severas, 

hígado graso y diabetes mellitus.  La leptina, hormona producto del gene obese 

(ob), es expresada en los adipocitos, actúa a través del hipotálamo regulando la 

ingesta de alimentos y aporte de energía. Muchas personas obesas muestran 

resistencia a la leptina y otros incrementos de la misma, asociándose a resistencia 

a la insulina en pacientes no diabéticos. 9,21 

 

Resistencia a la insulina en el adipocito: 

Un campo de investigación que se suma a la comprensión actual de la bioquímica 

de la resistencia a la insulina es con los adipocitos. Un adipocito es una célula 

especializada que es capaz de almacenar el exceso de energía en forma de 

lípidos y tiene una capacidad casi ilimitada para el crecimiento conforme las 

necesidades metabólicas. El adipocito tiene numerosos tipos de receptores, 

incluyendo receptores tradicionales de hormonas endocrinas como la insulina, 

glucagón, hormona estimulante del tiroides, receptores nucleares de hormonas 

como las citocinas, catecolaminas, que permiten al tejido adiposo recibir 

señalizaciones tanto centrales como periféricas. En respuesta, los adipocitos 

pueden producir proteínas específicas conocidas como adipocinas que han 

comprobado tener efectos locales y sistémicos importantes en cuanto a la 

homeostasis de la glucosa.  La adiponectina aumenta la sensibilización a la 

insulina. Los niveles séricos de adiponectina no se elevan con la obesidad como lo 

hacen los niveles de leptina, tiende a reducirse sus niveles en sujetos obesos e 
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incrementar en anorexia nerviosa. Sus niveles están significativamente 

disminuidos en pacientes con diabetes mellitus tipo 2. El mecanismo por el cual 

los niveles bajos de adiponectina están asociados a la resistencia a la insulina no 

es claro. El factor de necrosis tumoral alfa (TNFa) que suele estar incrementado 

en sujetos obesos, puede regular una baja en la producción de adiponectina. 

Dentro de las propiedades de la adiponectina, una principal es su comportamiento 

como molécula anti-inflamatoria cuyos potenciales resultados se extenderían a la 

inhibición en la producción de interleucina-6 (IL-6 ), acompañado de la inducción 

de citocinas anti-inflamatorias como la interleucina-10 (IL-10) y antagonista del 

receptor de interleucina-1 (IL-1), reduciendo la inducción de moléculas de 

adhesión endotelial de tipo ICAM-1 y molécula de adhesión de células vasculares 

tanto de factor de necrosis tumoral alfa o resistina, implicados en el síndrome 

metabólico y depresión. 6,7 

 

La activación del eje hipotálamo-pituitario-adrenal: 

La depresión es a menudo acompañado de hipercortisolemia. La hipercortisolemia 

en asociación con la presencia de hormonas sexuales promueve la obesidad 

central y contribuye mayor resistencia a la insulina y diabetes mellitus tipo 2 en 

pacientes con presencia de depresión; también relacionados con síntomas 

psicóticos de tipo alucinaciones y síndrome confusional agudo muy observado en 

adultos mayores.  La hipercortisolemia en resistencia a la insulina ha sido 

documentada en algunos estudios. Una contribución notable en el metabolismo 

del cortisol para la patogénesis del síndrome metabólico se ha postulado e indica 

que  la mala regulación de 11 betahidroxiesteroidehidrogenasa, una enzima que 

convierte el cortisol en cortisona, puede dar como resultado una exposición de 

exceso de cortisol en los tejidos e inducir obesidad visceral. 15 Aun así se conoce 

que el estrés físico y psicológico aumenta los niveles de glucocorticoides que a su 

vez aumentan los receptores de estos mismos, que pueden estar relacionados con 

una disminución en la zona sub-granular del hipocampo que conllevaría atrofia 

que se observa muy a menudo en sujetos con depresión. Es también conocido 

que una mala regulación del eje HPA puede ser inducida por citocinas 
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inflamatorias estimuladas por estrés en el sistema noradrenérgico que aun se 

encuentra en fase de estudio. 4,12,22 

 

Disfunción endotelial: 

El endotelio es un determinante crítico del tono vascular, la reactividad, la 

inflamación, del remodelado vascular, mantenimiento de la permeabilidad vascular 

y la fluidez sanguínea. En situaciones de normalidad, las propiedades 

homeostáticas favorecen la vasodilatación del endotelio, la baja permeabilidad, la 

anti-coagulación, la pobre adhesión a los leucocitos y plaquetas. Las diferentes 

formas de lesión (por ejemplo, la hiperlipidemia, la diabetes, la hipertensión y el 

tabaquismo), aumentan el tono vasomotor y la respuesta vasomotora de las 

arterias a diversos estímulos, incluyendo el estrés mental, al aumentar la 

adhesividad y la permeabilidad del endotelio e inducir un estado pro-coagulante 

como resultado de la formación de moléculas vasoactivas, citocinas y factores de 

crecimiento. La depresión se asocia con una incidencia mayor de la disfunción 

endotelial. La alteración del endotelio es un supuesto mecanismo 

que vincula la resistencia a la insulina y la presencia de enfermedades 

cardiovasculares, incluyendo hipertensión arterial. No es de sorprender que la 

función endotelial se encuentre alterada en el síndrome metabólico. Hasta ahora, 

los mecanismos detrás de la supuesta asociación entre la disfunción endotelial y la 

depresión son en gran parte desconocida, pero puede involucrar estimulación del 

eje HPA, la activación del sistema nervioso simpático, disfunción endotelial y la 

sinergia también potencial inducida por los efectos periféricos. Uno de esos 

mecanismos en la presencia del síndrome metabólico recientemente postulada, 

indica que una señal vasocrina de grasa perivascular inhibe el reclutamiento 

capilar mediada por la insulina a través de la liberación de  factor de necrosis 

tumoral. 14,20 

 

Las plaquetas:  

La resistencia a la insulina se asocia con cambios en las plaquetas (fibrinólisis  

y la coagulación), que favorecen un estado protrombótico. Los pacientes 

deprimidos también pueden desarrollar alteraciones significativas en la función 
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plaquetaria. En presencia de los factores de riesgo concomitantes para la 

enfermedad arterial coronaria, el aumento plaquetario y la liberación de productos 

plaquetarios tales como el factor plaquetario 4 y b-tromboglobulina, aumenta la 

concentración de receptores de la glicoproteínas funcionales IIb / IIIa receptores, y 

un mayor funcionamiento de 5-hidroxitriptamina-transportortador 2A, resultando 

con una mayor capacidad de respuesta relacionada con plaquetas a la serotonina. 

Cualquiera que sea su causa, el aumento de reactividad plaquetaria, puede 

contribuir a complicaciones cardiovasculares en el entorno de la enfermedad 

aterosclerótica. Por esta razón, un efecto cardioprotector de los inhibidores 

selectivos de la recaptura de la serotonina se ha postulado, pero aun se encuentra 

en estudio. 7,20 

 

Depresión en México: 

Los trastornos mentales tienen un fuerte impacto sobre la vida de los individuos, la 

familia y la sociedad en su conjunto. Se calcula que más de 20% de la población 

mundial padecerá algún trastorno afectivo que requiera tratamiento médico en 

algún momento de su vida. El Informe Mundial sobre la Salud de 2001, refiere que 

la prevalencia puntual de depresión en el mundo en los hombres es de 1.9% y de 

3.2% en las mujeres; la prevalencia para un periodo de 12 meses es de 5.8% y 

9.5%, respectivamente. Además de la discapacidad directa producida por el 

conjunto de síntomas característicos de los padecimientos mentales, existe una 

importante estigmatización que lleva a la discriminación de los enfermos y sus 

familias, provocando un sufrimiento adicional al que produce la enfermedad 

misma. En México, se han estimado que los trastornos neuro-psiquiátricos ocupan 

el quinto lugar como carga de enfermedad, que considera indicadores de muerte 

prematura y días vividos con discapacidad. La depresión se integra en el 

conglomerado de trastornos mentales que cada día cobran mayor importancia y se 

estima que en 2020 será la segunda causa de años de vida saludable perdidos a 

escala mundial y la primera en países desarrollados. Básicamente, la depresión se 

caracteriza por un estado de tristeza profunda y una pérdida de interés o placer 

que perduran durante al menos dos semanas y que están presentes la mayor 

parte del día. 
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En México se han llevado a cabo algunos estudios epidemiológicos para estimar la 

prevalencia de los trastornos y episodios depresivos, identificando, además, el 

proceso de búsqueda de ayuda. Los hallazgos de estas investigaciones muestran 

discrepancias notables debido a diferencias en la definición del trastorno, la 

clasificación que se ha utilizado y la población en la cual se ha desarrollado el 

estudio. 

 

Se puede afirmar que una escasa proporción de personas recurre a los servicios 

de salud por problemas de depresión, solicitando ayuda principalmente a 

familiares y amigos. Las razones de la no búsqueda, tienen que ver con el 

desconocimiento del tratamiento especializado, con prejuicios, con el 

desconocimiento del lugar en donde solicitar la ayuda y con el estigma social 

relacionado con los trastornos mentales.  

 

Los resultados de la Encuesta Nacional de Epidemiología Psiquiátrica en México, 

identifican mayor prevalencia conforme se incrementa la edad. Tampoco hay 

consenso en relación con el efecto que tiene la edad sobre la probabilidad de ser 

diagnosticado. Se ha podido argumentar, que los adultos mayores suelen ser 

diagnosticados más frecuentemente. Por el contrario, diversos estudios en México 

demuestran que la relación era negativa, ya que al incrementarse la edad 

disminuía la probabilidad de ser diagnosticado; sin embargo, al incorporar la 

variable a un modelo multivariado la significancia de la asociación desapareció. 

 

Diversos trabajos se han enfocado en la dificultad que implica el diagnóstico de 

depresión en individuos mayores debido a la presencia de múltiples patologías 

asociadas y al tipo de profesional que normalmente se encarga de la atención a 

adultos mayores.  Dada la alta prevalencia encontrada en los datos de la ENED, la 

atención a los desórdenes afectivos en mayores de 60 años de edad debe 

considerarse un reto en la definición de prioridades del sistema de salud, ya que el 

porcentaje de la población que se ubica en este estrato se incrementa cada día 

más, lo que permite prever un aumento en la necesidad de atención especializada 

en este grupo poblacional. 16 
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Depresión en los ancianos: 

La depresión constituye uno de los síndromes más frecuentes e incapacitantes de 

la población anciana, siendo su frecuencia variable según el contexto, si bien en 

todos ellos constituye un importante problema de salud. Afecta a casi 5 millones 

de los 31 millones de norteamericanos de 65 años y más. Se ha establecido que 

los trastornos depresivos afectan a alrededor del 10% de los ancianos que viven 

en la comunidad, y entre el 15 y el 35% de los que viven en residencias. 3   

 

La depresión en los mayores constituye un cuadro heterogéneo que presenta 

ciertas características diferenciales. Los factores psicosociales (dificultades 

económicas, aislamiento social, pérdida de seres queridos) juegan un papel más 

importante en su etiopatogenia que en edades más jóvenes. Además, los cambios 

biológicos propios del envejecimiento, la presencia de déficits cognitivos, la 

coexistencia de otros problemas médicos y el uso de múltiples medicaciones, hace 

a los ancianos más vulnerables para presentar sintomatología depresiva. Contrario 

a la creencia popular, la depresión no es una parte natural del envejecimiento. La 

depresión a menudo puede revertirse con tratamiento inmediato y adecuado. Sin 

embargo, si no se trata, la depresión puede disparar el deterioro físico, cognitivo y 

social, dilatar la recuperación de enfermedades y cirugías, provocar un aumento 

del uso de la atención médica, y el suicidio. 11,13  

 

Existen múltiples instrumentos de evaluación de trastornos mentales que pueden 

facilitar la identificación de casos o probables casos de depresión, resultando de 

utilidad clínica, aunque en ningún momento deben sustituir al juicio clínico, que 

será el que confirme el diagnóstico. 13,15  

 

Una de las escalas más utilizadas en la actualidad en población anciana es el 

cuestionario Geriatric Depression Scale de Yesavage (GDS). Se trata de una 

escala auto-aplicable de 30 preguntas con respuestas dicotómicas (sí/no) 

específicamente diseñada para la población anciana, con una elevada sensibilidad 

y especificidad (S=84% y E=95%)  y con una buena correlación con otras escalas 

clásicas utilizadas para el cribado de depresión. Existe una validación al 
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castellano. Sheikh y Yesavage propusieron posteriormente una versión abreviada 

de la GDS, formada por 15 preguntas (10 positivas y 5 negativas) que sólo 

requiere de 5 a 7 minutos para ser completada, con el objeto de reducir los 

problemas de fatiga y pérdida de atención que se suelen presentar en este grupo 

de edad, y más en los casos en que existe algún grado de alteración cognitiva. 

Aunque algunos autores han encontrado una correlación positiva, pero 

insuficiente, entre la versión corta y larga (r= 0,6 6 ), en otros trabajos la 

correlación encontrada fue superior al 0,80 y con datos de sensibilidad 92% y 

especificidad 89% equiparables entre las dos versiones. 17,18,19 
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III. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 
 

Se ha observado que la depresión se asocia a la presencia de síndrome 

metabólico en adultos jóvenes. Esto conlleva a mayores factores de riesgo 

cardiovasculares, con mayor morbilidad y mortalidad. Habiendo pocos estudios en 

ancianos, nos hemos propuesto la idea de estudiar ¿Cuál es la asociación del 

síndrome metabólico en ancianos con depresión? 

 

IV. JUSTIFICACIÓN. 

 

El síndrome metabólico en ancianos se puede definir como un trastorno complejo, 

representado por un conjunto de factores relacionados con la deposición de grasa 

abdominal y la resistencia a la insulina. Forman parte del síndrome metabólico los 

siguientes componentes: obesidad abdominal, medida por la circunferencia 

abdominal (mayor de 102 y 88 cm para hombres y mujeres, respectivamente), un 

valor de triglicéridos mayor de 150 mg/dl; colesterol unido a lipoproteínas de alta 

densidad (cHDL) menor de 40 mg/dl para hombres y menor de 50 mg/dl para 

mujeres; presión arterial (PA), igual o mayor de 130/85 mmHg y glucemia en 

ayunas igual o mayor de 110 mg/dl. Algunos estudios epidemiológicos muestran 

que la asociación de factores de riesgo de síndrome metabólico aunado a  

depresión en los ancianos aumenta considerablemente, quedando como una 

entidad que incrementa el riesgo de padecer enfermedades como diabetes 

mellitus 2 y enfermedades cardiovasculares, aumentando así la morbilidad y 

mortalidad en el anciano. 

 

La relación que existe entre depresión y la presencia de Síndrome Metabólico en 

ancianos aun no esta clara en nuestro hospital, por lo que decidimos realizar este 

estudio. 
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V. HIPOTESIS. 

 

General. 

 

Existe una asociación del síndrome metabólico en ancianos con depresión 

 

Nula. 

 

No existe una asociación del síndrome metabólico en ancianos con depresión 

 

 

VI. OBJETIVOS. 

 

General. 

 

Analizar la asociación del síndrome metabólico en ancianos con depresión 

 

Específico. 

 

Diagnosticar ancianos con depresión según la escala de Yesavage. 

Detectar la presencia de síndrome metabólico según los criterios de ATP-III, en 

ancianos con depresión.  

Conocer la asociación del síndrome metabólico con depresión.  

Estimar el riesgo relativo de la asociación de síndrome metabólico con la 

depresión. 
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VII. MATERIAL Y METODOS. 

 

Tipo y diseño de estudio. 

 

Tipo de Intervención: Observacional. 

Tipo de Análisis: Comparativo analítico. 

Temporalidad: Prospectivo. 

Secuencia Temporal: Transversal. 

Tipo de diseño: Estudio de Casos y controles 

 

Universo de estudio. 

 

Todos los pacientes de 70 y más, que sean derechohabientes del Hospital Central 

Norte de Petróleos Mexicanos, que acudan a la consulta externa de Geriatría. 

 

Tipo de muestra y cálculo de la muestra. 

 

Son los ancianos con depresión diagnosticados con la escala de Yesavage, que 

reúnan los criterios de selección. El cálculo de la muestra será de dos 

proporciones debido a que es un estudio con metodología de casos y controles, 

además de que se quiere estimar el odss ratio. El cálculo del tamaño de muestra 

se realizará mediante la siguiente fórmula: 

 

 

P1= 0.41  

Q1= 0.59  

P2= 0.62  

Q2= 0.38 

Nivel de confianza= 0.95 

Poder= 80 

K= 6.2 

Relación Ca-Co= 1:1 

n = (p1q1 + p2 q2) (k) 
 (p1 – p2)2 
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Resultado: Es necesario 68 pacientes en cada grupo de casos y controles para 

realizar el estudio.  

 

Criterios de selección. 

 

Criterios de Inclusión: 

 

Ancianos derechohabientes del Hospital Central Norte de 70 años y más.  

Que no cuenten con el diagnóstico de Depresión por escala de Yesavage. 

 

Criterios de No Inclusión: 

 

Ancianos con diagnóstico previo demencial de cualquier origen. 

Ancianos con diagnostico de alguna otra enfermedad mental de acuerdo al  

DSM-IV. 

Ancianos que presenten síndrome confusional agudo por cualquier etiología. 

Ancianos con proceso infeccioso o deterioro físico agudo. 

Ancianos con sintomatología depresiva asociada a un duelo reciente. 

Pacientes que no deseen colaborar con el investigador. 

 

 

Variables del estudio. 

Definición operacional de las variables: 

 

Depresión: 

 

(Variable Independiente) 

Definición operativa: Constituye un síndrome geriátrico psiquiátrico incapacitante, 

valorado por la escala de Yesavage siendo positivo cuando se encuentren 6 o más  

reactivos positivos. 

Tipo de Variable: cualitativa 

Tipo de medida: nominal 

Unidad de Medición: 1.- si. 2.- no 
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Síndrome Metabólico (SM):   

 

(Variable Dependiente) 

Definición operativa: El Adult Treatment Panel III (ATP-III) establece el diagnóstico 

de síndrome metabólico cuando hay tres o más de los siguientes hallazgos: 

– Obesidad abdominal (circunferencia de cintura igual o  >102 cms en varones, 

igual ó > 88 cms en mujeres). 

– Triglicéridos igual o mayor de 150 mg/dl. 

– Colesterol HDL bajo (< 40 mg/dl en varones; < 50 mg/dl en mujeres). 

– Hipertensión arterial sistémica, cifras igual o mayores de 130/85 mm/Hg. 

– Glucosa en ayunas, con cifras de 110 mg/dl o más. 

Tipo de variable: cuantitativa 

Tipo de medida: nominal 

Unidad de Medición: 1.- si. 2.- no 

 

Descripción del programa de trabajo, métodos y procedimientos. 

 

Métodos e instrucción de recolección de datos. 

 

Historia clínica: 

Se aplicó en una ocasión a todo paciente que se investigó, con la finalidad de 

conocer las características bio-psico-sociales (Ver Anexo: Hoja de recolección de 

datos). 

 

Escala de Yesavage: 

Se realizó a todo anciano con sospecha de depresión. Mediante una escala auto-

aplicable de 15 preguntas con respuestas dicotómicas (sí/no), la cual refiere 

presencia de depresión leve y establecida, cuando haya 6 o más preguntas 

positivas (Ver Anexo: Escala de Yesavage). 
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Exploración Física: 

Se realizó en la consulta externa de Geriatría, contándose con toma de presión 

arterial sistémica y medición de circunferencia abdominal, como parte del 

protocolo diagnóstico de síndrome metabólico. 

 

Estudios de Laboratorio: 

Se procedió a la toma de estudios de laboratorio, midiendo glucosa central, 

triglicéridos y colesterol HDL. El equipo utilizado fue el de tipo Hitachi-Roche ISE 

900-P-800.  

 

 

Flujograma. 
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Análisis estadístico. 

 

Para el análisis de resultados se utilizó medidas de tendencia central, de 

proporción y razón. También se realizó la correlación de pearson y de spearman. 

Además se analizaron las variables cualitativas mediante la prueba de Chi 

cuadrada, y se estimó el odds ratio (OR). Se usará el sistema operativo SPSS 

versión XV para el análisis de las mismas. 

 

Consideraciones éticas. 

 

Es bien reconocido que la investigación se consideró con riesgo mínimo debido a 

que únicamente se realizó una entrevista, solicitud de laboratorios y aplicación de 

una escala; y de acuerdo al artículo 17 del reglamento de la ley general de salud 

en materia de investigación para la salud párrafo I, esta investigación fue 

considerada con riesgo mínimo. Solo fue necesaria la aprobación del comité de 

bioética e investigación del Hospital Central Norte de Petróleos Mexicanos para la 

realización del mismo.  

 

Recursos. 

 

Humanos: Médico residente, encargado de recabar los datos a investigar, 

personal de enfermería y laboratorio para la toma de muestras y procesamiento. 

Materiales: Expedientes electrónicos y no electrónicos, computadora con sistema 

operativo local, jeringas, tubos para muestras, reactivo para laboratorios  y hojas 

de captura de datos. 

Financieros: Auspiciados por el propio investigador. 

 

 

 

 

 

 



32 

 

Cronograma de actividades. 

 

Actividad Abril  

2010 

Mayo 

 2010 

Junio 

2010 

Julio  

2010 

Agosto 

2010 

Recolección 

de datos 

Fdfdfdfdfdf 

dfdfdfdfdfd 

 Fdfdfdfdfd 

dfdfdfdfdfd                 

   

Captura de 

datos 

  Fdfdfdfdfdf 

dfdfdfdfdfd 

  

Análisis de 

datos 

   Fdfdfdfdfdf 

dfdfdfdfdfd 

 

Informe 

final 

    Fdfdfdfdfdf 

dfdfdfdfdfd 
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VIII. RESULTADOS. 
 
Es un estudio de casos y controles, con un total de 160 pacientes, 80 pacientes 

con presencia de depresión y 80 pacientes sin depresión. La estadística 

descriptiva general de nuestros pacientes fueron: peso (kgs) 63.16+12.16; talla 

(mts) 1.50+0.89; circunferencia abdominal (cms) 95.29+10.22; hipertrigliceridemia 

(mg/dl) 167.67+85.03; colesterol HDL (mg/dl) 50.46+13.17; Glucemia (mg/dl) 

115.75+42.44; Presión arterial sistólica (mm/hg) 132.09+13.24; Presión arterial 

diastólica (mm/hg) 77.96+9.42; Edad (años) 81.56+5.90; e Índice de masa 

corporal (kgs/mts2) 27.82 + 4.45. (Tabla 1) 

 
Tabla 1.- Principales características comparativas de la depresión 

 

 Depresión 
n=80 

No depresión 
n=80 

Significancia 
p= 

Femenino (%) 77.5% 78.8% 0.848 

Masculino (%) 22.5% 21.3% 0.848 

Síndrome 
Metabólico (%) 

 65% 33.8% 0.0001 

Edad (años) 81.9 + 6.1 81.1 + 5.6 0.240 

Circunferencia 
abdominal (cms) 

96.1 + 10.4 94.4 + 9.9 0.017 

Triglicéridos (mg/dl) 178.8 + 90.5 156.5 + 78.1 0.001 

Colesterol HDL 
(mg/dl) 

48.4 + 12.7 52.5 + 13.3 0.041 

Glucemia (mg/dl) 117.5 + 37.2 113.9 + 47.2 0.009 

Presión arterial 
sistólica (mm/Hg) 

131.1 + 12.0 133.0 + 14.3 0.562 

Presión arterial 
diastólica (mm/Hg) 

78.0 + 9.7 77.9 + 9.1 0.539 

Índice de masa 
corporal (kgs/mts2) 

28.16 + 4.6 27.4 + 4.2 0.0001 

Peso (kgs) 64.5 + 12.3 61.8 + 11.8 0.017 
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Un 78.1% (n=125) de los pacientes pertenecen al sexo femenino comparado a con 

un 21.9% (n=35) al sexo masculino, con una relación hombre-mujer 1:3. (Tabla 2 y 

3) 

 
Tabla 2.- Comparación en ambos géneros con la presencia de depresión. 

 

 Depresión Leve Depresión Severa Total 

Masculino 
n= 

% sexo 

 
17 

94.4% 

 
1 

5.6% 

 
18 

100% 

Femenino 
n= 

% sexo 

 
55 

88.7% 

 
7 

11.3% 

 
62 

100% 

Total 
n= 

% sexo 

 
72 

90% 

 
8 

10% 

 
80 

100% 

 
  

Tabla 3.- Principales diferencias de las variables, según genero  
 

 Femenino 
n=125 

Masculino 
n=35 

Significancia 
p= 

Depresión (%) 49.5% 51.4% 0.848 

Depresión Leve (%) 88.7% 94.4% 0.676 

Depresión severa 
(%) 

11.3% 5.6% 0.676 

Síndrome 
Metabólico (%) 

53.6% 34.3% 0.043 

Edad (años) 81.6+ 6.0 81.1 + 5.5 0.846 

Circunferencia 
abdominal (cms) 

95.0+ 10.5 96.0 + 9.2 0.668 

Triglicéridos (mg/dl) 167.7 + 82.1 167.5 + 96.0 0.072 

Colesterol HDL 
(mg/dl) 

50.8 + 12.9 49.0 + 13.9 0.253 
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Glucemia (mg/dl) 116.6 + 45.0 112.6 + 31.9 0.175 

Presión arterial 
sistólica (mm/Hg) 

132.9 + 12.8 129.1 + 14.2 0.150 

Presión arterial 
diastólica (mm/Hg) 

78.2 + 9.4 77.0 + 9.4 0.838 

Índice de masa 
corporal (kgs/mts2) 

27.76 + 4.6 28.05 + 3.5 0.148 

Peso (kgs) 60.8 + 10.9 71.5 + 12.6 0.003 

 
  
 
Encontramos que el 27.5% (n=44/160) presentó un cierto grado de obesidad, el 

48.1% (n=77/160) con sobrepeso, el 22.5% (n=36/160) con peso normal, y el 

1.95% (n=3/160) con desnutrición. Respecto al tipo de depresión, destaca que el 

90% (n=72/80) presentaron depresión leve, mientras que el 10% (n=8/80) 

presentaron depresión severa.  

 
Tabla 4.- Descripción del índice de masa corporal según el género 

 

 Desnutrición Normal Sobrepeso Obesidad Total 

Masculino 
n= 

% sexo 
% total 

 
1 

2.9% 
0.6% 

 
4 

11.4% 
2.5% 

 
21 

60% 
13.1% 

 
9 

25.7% 
5.6% 

 
35 

100% 
21.9% 

Femenino 
n= 

% sexo 
% total 

 
2 

1.6% 
1.3% 

 
32 

25.6% 
20% 

 
56 

44.8% 
35% 

 
35 

28% 
21.9% 

 
125 

100% 
78.1% 

Total 
n= 

% sexo 

 
3 

1.9% 

 
36 

22.5% 

 
77 

48.1% 

 
44 

27.5% 

 
160 

100% 
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Tabla 5.- Datos en contingencia de los grados de obesidad y el género 
 

 Obesidad 
Leve 

Obesidad 
Moderada 

Obesidad 
Severa 

Total 

Masculino 
n= 

% sexo 
% total 

 
8 

88.9% 
18.2% 

 
1 

11.1% 
2.3% 

 
0 

0% 
0% 

 
9 

100% 
20.5% 

Femenino 
n= 

% sexo 
% total 

 
27 

77.1% 
61.4% 

 
6 

17.1% 
13.6% 

 
2 

5.7% 
4.5% 

 
35 

100% 
79.5% 

Total 
n= 

% sexo 

 
35 

79.5% 

 
7 

15.9% 

 
2 

4.5% 

 
44 

100% 

 
 
 
En el grupo de perteneciente a depresión y síndrome metabólico (DySM) 

obtuvimos una asociación de 32.5%, (n=52/160), en comparación con el grupo 

perteneciente a depresión y no síndrome metabólico (DyNSM) presentándose en 

un 17.5%, (n=28/160). En cuanto al grupo perteneciente a no depresión y 

síndrome metabólico (NDySM) obtuvimos 16.9%, (n=27/160), en comparación con 

el grupo perteneciente a no depresión y no síndrome metabólico (NDyNSM) 

obteniendo un 33.1%, (n=53/160). Sabemos que el 65% (n=160) de los pacientes 

con depresión se asocio con la presencia de síndrome metabólico, con una 

significancia estadística importante, x2: 15.627, gl 1, p:<0.05, y un OR=3.646 (IC 

95%: 1.89-7.00). El 35.2% (n=44/125) total de pacientes femeninos con depresión, 

se asocio a la presencia de síndrome metabólico, con un significancia estadística 

importante, x2: 15.244, gl 1, p:<0.05, y un OR: 4.251 (IC 95%: 2.00-9.00). Es 

evidente la frecuente asociación del sexo femenino con el síndrome metabólico, 

con una significancia estadística importante x2: 4.081, gl 1, p: <0.043, y un OR 

0.452 (IC 95%: 0.207-0.987). (Tabla 6 y 7) 
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Tabla 6.- Datos de contingencia depresión y síndrome metabólico 
 

 Presencia de 
síndrome 

metabólico 

No presencia de 
síndrome 

metabólico 

total 

Depresión 
n= 

% depresión 
% total 

 
52 

65% 
32.5% 

 
28 

35% 
17.5% 

 
80 

100% 
50% 

No depresión 
n= 

% depresión 
% total 

 
27 

33.8% 
16.9% 

 
53 

66.3% 
33.1% 

 
80 

100% 
50% 

Total 
% total 

79 
49.4% 

81 
50.6% 

60 
100% 

 
 
 

Tabla 7.- Datos de contingencia según el género, con la depresión y 
síndrome metabólico 

 

 Síndrome 
metabólico Sí 

Síndrome 
metabólico No 

Total 

Masculino 
n= 

Depresión Sí 
n= 

Depresión No 

 
8 

22.9% 
4 

11.4% 

 
10 

28.6% 
13 

37.1% 

 
18 

51.4% 
17 

48.6% 

Femenino 
n= 

Depresión Sí 
n= 

Depresión No 

 
44 

35.2% 
23 

18.4% 

 
18 

14.4% 
40 

32% 

 
62 

49.6% 
63 

50.4% 

 
 
Se encontró una correlación lineal directa, estadísticamente significativa débil, 

entre la circunferencia abdominal e hipertrigliceridemia con una rp=0.341, n=160, 

p=<0.05; Una correlación lineal directa, con significancia estadística moderada, 

entre la presión arterial sistólica y la presión arterial diastólica con una rp=0.538, 

n=160, p=<0.05; y una correlación lineal directa significativa entre el índice de 

masa corporal y la circunferencia abdominal con una rp=0.664, n=160, p=<0.05. 
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IX. CONCLUSIONES. 

 

Se encontró una fuerte asociación entre la presencia de síndrome metabólico y el 

desarrollo de depresión en nuestra población general de ancianos que vemos a 

diario en la consulta externa del servicio de Geriatría, según la estimación del 

riesgo odds ratio. Estos datos recabados concuerdan con los de diversos estudios 

previos multicéntricos donde se han podido demostrar estas alteraciones. Este 

factor de riesgo es más significativo y evidente en el sexo femenino como se ha 

observado en este estudio, pudiendo explicar como causa la mayor predisposición 

que tienen las mujeres a presentar síndrome metabólico, y en gran parte por ser la 

población en estudio dominante, reflejando con esto una mayor participación y 

cuidado de su salud en la consulta externa.  

 

Es importante destacar las relaciones directas que existen actualmente entre la 

obesidad y presencia de hipertrigliceridemia, así como la bien conocida relación 

del índice de masa corporal para la detección de obesidad, que en nuestros 

adultos mayores por desgracia se ve con mayor frecuencia, lo cual es un punto 

que debe ser supervisado de cerca, por la mala calidad de vida y la mayor 

predisposición a enfermedades cardiovasculares que se pueden presentar a futuro 

en nuestros ancianos.   

 

Otra relación directa que hay actualmente, es entre los adultos mayores obesos y 

su asociación con depresión. Como se ha comentado anteriormente, el acumulo 

de tejido adiposo provoca una serie de eventos fisiológicos que desencadenan 

una mayor predisposición a resistencia a la insulina, cambios en el eje hipotálamo-

pituitario-adrenal, exceso de cortisol, que terminan por presentar un cuadro clínico 

de depresión, que si bien aún en la actualidad no se conocen del todo bien, se 

siguen estudiando. Es importante señalar que en nuestra población de ancianos 

actual, existe una tendencia evidente de presentar sobrepeso o algún grado de 

obesidad, lo cual se tiene que considerar a futuro.  

 



39 

 

Por último la relación tan estrecha e importante que tiene el buen control de la 

presión sistólica reflejado en una buena presión diastólica, que se han puesto en 

evidencia en este estudio. Las bases fisiopatológicas de la asociación del 

síndrome metabólico y presencia de depresión es aun compleja, incluyendo desde 

un estado inflamatorio crónico inducido por citocinas de tipo IL-1, IL-6 y factor de 

necrosis tumoral alfa TNF-alfa, obesidad central, factores psicosociales, estrés, 

hasta hipersecreción de hormona corticotropina, adrenocorticotropina y cortisol, 

que aun están por demostrarse. 

 

La patología depresiva en el paciente anciano presenta una prevalencia e 

incidencia cada vez más elevadas, representando una importante carga de 

malestar  para el paciente, para la familia y para las instituciones en donde reside. 

Las características con las que se presenta la enfermedad en este grupo de edad, 

hacen que se diagnostique poco y se trate menos.  

 

Estudios longitudinales han comprobado que la presencia de síntomas depresivos 

en ancianos se asocia con un mayor número de visitas al médico, uso de 

fármacos, utilización de servicios de urgencias y de mayores costos globales como 

pacientes ambulatorios.  

 

El personal médico y el servicio de Geriatría, se encuentran situados en nivel de 

atención, relación y accesibilidad idóneo para establecer con mayor facilidad el 

estado mental de las personas mayores, tanto desde el punto de vista afectivo 

como cognitivo, pudiendo favorecer el diagnóstico precoz de los trastornos 

depresivos. En el ámbito de la depresión en el paciente anciano, es recomendable 

poder contar con cuestionarios enfocados a las particularidades de presentación 

de este cuadro, que sean breves, fiables y de fácil utilización. Por este motivo, fue 

seleccionado el cuestionario de Yesavage en su versión breve, para su validación 

en nuestro medio. Con respecto a los sujetos analfabetas o con restricciones para 

la lectura de la escala, se opto por no utilizar la escala de forma autoaplicada, 

procediendo a la aplicación del mismo por parte del medico residente a cargo. 
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Será necesario seguir contando con este tipo de estudios en nuestro hospital, que 

puedan seguir aportando información valiosa que nos llevarán sin lugar a duda a 

un mejor entendimiento de nuestros ancianos, abordar de manera óptima el 

síndrome metabólico y depresión, que se reflejara en un mejor diagnóstico y 

tratamiento, aumentando la calidad de vida de nuestros pacientes. 
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ANEXO 1: HOJA DE RECOLECCION DE DATOS 

 
“SINDROME METABÓLICO ASOCIADO A DEPRESION EN LOS ANCIANOS “ 

 

HOJA DE LLENADO: 
 

1. NOMBRE: 
2. FICHA: 
3. EDAD: 
4. TELEFONO: 
5. PROFESION U OFICIO: 
6. LUGAR DE NACIMIENTO Y RESIDENCIA ACTUAL: 
7. TOXICOMANIAS: 

 

EXPLORACION FISICA: 

 
PESO: 
TALLA:  
CIRCUNFERENCIA CINTURA:  
PRESION ARTERIAL SISTEMICA:  
 

8. CLINICA DE DEPRESION: 

 
 
 
 
 

 

 
8.  LABORATORIOS: 

 GLUCOSA: 

 TRIGLICERIDOS: 

 COLESTEROL: 

 COLESTEROL HDL: 

 

OBSERVACIONES:  
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ANEXO 2: ESCALA DE DEPRESION GERIÁTRICA ABREVIADA DE 
YESAVAGE 
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ANEXO 3: CONSENTIMIENTO INFORMADO, HOJA DE RIESGOS Y 

BENEFICIOS 

 

 
P E T R Ó L E O S   M E X I C A N O S  

SERVICIOS MÉDICOS 
INVESTIGACION 

 
PROTOCOLO DE INVESTIGACION 

 
SÍNDROME METABÓLICO ASOCIADO A DEPRESIÒN EN LOS ANCIANOS 

 
INFORMACIÓN PARA LA PACIENTE 

 
 Usted ha sido escogido por su médico para participar de forma voluntaria en 

un estudio de investigación. Este formulario le proporcionará información detallada 

sobre este estudio. Léalo atentamente y si lo desea coméntelo con su familiar o 

pareja. Si hay algo que no entienda o si desea tener más información, por favor 

pregunte a su médico. 

 

OBJETIVO DEL ESTUDIO. 
Analizar el síndrome metabólico y su asociación con depresión en ancianos. 

 

TEJIDO DE ESTUDIO. 
 El tejido de estudio es sangre que a usted le será extraída por razones 

médicas, en la que se analizará la presencia de elementos relacionadas con su 

enfermedad. Al realizar la cuantificación de dichos elementos, se tratará de 

encontrar una asociación entre ellas y su evolución clínica, de este modo contribuir 

a una posible explicación en su enfermedad.  

 Es importante mencionar que la obtención de sangre no interfiere en nada 

el resultado de su tratamiento. 

 
 
BENEFICIOS. 
 Su médico le ha pedido que participe en este estudio porque está seguro 

que no le perjudicará y por el contrario ayudará a estudiar enfermedades como la 

suya, pudiendo con ello plantear opciones de prevención y/o tratamiento más 

específicos y eficaces.  

 

PARTICIPACIÓN VOLUNTARIA. 
 Su participación en este estudio es voluntaria y no tendrá costo para usted, 

así mismo no recibirá ningún pago. Si usted decide participar en el estudio podrá 
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retirarse de éste en cualquier momento sin penalizaciones, ni se vera afectada su 

atención médica en el futuro. 

 Su muestra de sangre puede no ser tomada bajo las siguientes 

circunstancias: 

1) Si la sangre no está en buenas condiciones 

2) Si a usted recientemente se le detecto algún trastorno hormonal o 

alérgico. 

3) Si usted no regresa para las evaluaciones pertinentes 

4) Si usted decide en el último momento no participar. 

 
CONFIDENCIALIDAD. 
 Al firmar el consentimiento informado usted autoriza al personal del Hospital 

de PEMEX Central Norte y miembros del comité de ética para revisar su 

expediente clínico. 

 Cualquier información recogida por estas personas se mantendrá de 

manera confidencial. 

 Los datos y los resultados obtenidos durante la investigación estarán 

disponibles para la paciente, el médico tratante y el equipo de investigadores que 

realizan la investigación. Los documentos que los identifican con su nombre se 

mantendrán de manera confidencial y si los resultados del estudio se publican, su 

identidad permanecerá también confidencial. 

 Su doctor le entregará una copia del texto de información del 

consentimiento informado. 

 Para cualquier duda sobre el presente protocolo se puede dirigir con los 

investigadores responsables del proyecto: Dr. Ricardo Reyes Torres, Alejandro 

Uribe Hernández, Dr. Roberto Londaiz Gómez (Hospital Central Norte de PEMEX). 

 

CONSENTIMIENTO INFORMADO 
 
 

Nombre del paciente:                                                                            de 
   años de edad  y No° de Ficha:   _   
Nombre del representante legal, familiar o allegado:     _____ de 
   años de edad. 
Con domicilio en:           
                   y N° de Ficha:     

 

 
DECLARO EN CALIDAD DE PACIENTE 

 
1. Contar con la información suficiente sobre los riesgos-beneficios del  

procedimiento que conlleva este estudio. 
2. Que todo acto médico implica una serie de riesgos debido a mi estado físico 

actual, mis antecedentes, tratamiento previos y a los procedimientos  de 
diagnostico y tratamiento o una combinación de estos factores. 



47 

 

3. Que existe la posibilidad de complicaciones desde leves hasta severas, 
pudiendo causar secuelas permanentes  e incluso el fallecimiento. 

4. Se me ha informado que el personal médico de este servicio cuenta con amplia 
experiencia para mi cuidado o manejo y aun así no me exime de presentar 
complicaciones. 

5. Asimismo, me han dado a conocer  que  la Ley General de Salud  en su 
artículo 332 prohibe desde 1987 la comercialización con sangre, siendo su 
única forma de obtención la proveniente de donadores altruistas, por lo que de 
acuerdo a la cirugía o al uso de hemoderivados en mi hospitalización el 
personal médico o del Banco de Sangre me indicarán los donadores que 
deberán presentarse en el Banco de Sangre. Toda vez que la función del Banco 
será la de brindar el servicio y los elementos necesarios para tener 
hemoderivados de alta calidad y seguridad y en responsabilidad compartida con 
el derechohabiente se tendrá la disponibilidad de estos.  

6. He comprendido las explicaciones que se me han facilitado en un lenguaje 
claro y sencillo, y el médico que me ha atendido me ha permitido realizar todas 
las observaciones y me ha aclarado todas las dudas que le he planteado. 

7. También comprendo que, en cualquier momento y sin necesidad de dar 
ninguna explicación, puedo revocar el consentimiento que ahora presto. 

 
Por ello, manifiesto que estoy satisfecho (a) con la información recibida y que 
comprendo el alcance y los riesgos del tratamiento. 
 
Del mismo modo designo a        ___ 
para que exclusivamente reciba información sobre mi estado de salud, 
diagnóstico, tratamiento y/o pronóstico 
Y en tales condiciones 
 

CONSIENTO 
 
En que se me realice:  Aplicación de escala de Yesavage y medición del 

síndrome metabólico  

Que conlleva como riesgos Detección de depresión, detección de síndrome 

metabólico y como beneficio_____Diagnóstico oportuno y tratamiento 

específico____________________ 

 
Por ello, manifiesto que estoy satisfecho con la información recibida y que 
comprendo el alcance y los riesgos del estudio. 
 
En pleno uso de mis facultades, autorizo el estudio y/o procedimiento bajo los 
riesgos y beneficios  previamente enunciados. 
 
Me reservo expresamente el derecho a revocar mi consentimiento en cualquier 
momento antes de que el procedimiento objeto de este documento sea una 
realidad. 
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En México, D.F., a los   del mes de                  del 2010. 
  
 
 
 

 

 

 

 

NOMBRE Y FIRMA DEL MEDICO 
INVESTIGADOR 

 

 

 

 

NOMBRE Y FIRMA DEL PACIENTE 

 

 

 

 

 

NOMBRE Y FIRMA DEL CUIDADOR 
PRIMARIO 

 

 

 

 

 
NOMBRE Y FIRMA TESTIGO 
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