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II. MARCO TEORICO

Introduccion

El sindrome metabolico es una entidad clinica, compleja y heterogénea, con un fuerte
componente genético, cuya expresion esta influida por factores ambientales, sociales, culturales y
economicos. El incremento paralelo de la frecuencia de la obesidad y del sindrome metabdlico es
un fenomeno mundial y México no es la excepcion. Aunado a esto, estas patologias son factores
de riesgo importantes para el desarrollo de diabetes tipo 2, la enfermedad arterial coronaria y la
enfermedad cerebro-vascular por ateroesclerosis, que son las principales causas de muerte en
nuestro pais (1).
La alta susceptibilidad de la poblacion adulta mexicana para desarrollar sindrome metabolico
quedo confirmada por el estudio CARMELA, en donde los mexicanos fueron el grupo con la
prevalencia mas alta (27.2% de la poblacion total), utilizando los criterios del Panel de
Tratamiento para el Adulto III (ATP-III) y comparada con otras poblaciones latinoamericanas
(Barquisimeto, Venezuela; Bogota, Colombia; Buenos Aires, Argentina; Lima, Pert; Quito,
Ecuador; Santiago, Chile y el Distrito Federal en México) (2).
Durante la Encuesta Nacional de Nutricion y Salud, utilizando los criterios para sindrome
metabolico del ATP-III, se encontrd una prevalencia en poblacion adulta mexicana del 26.6% en
1993 (3). A partir de los datos de la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion 2006 (ENSANUT
20006), se encontr6 una prevalencia nacional de sindrome metabolico en adultos mayores a 20
afos de edad, de 36.8%, 41.6% y 49.8%, de acuerdo a los criterios de la ATP-III, de la American
Heart Association/ National Heart, Lung and Blood Institute (AHA/NHLBI) y la International
Diabetes Federation (IDF), respectivamente. Con las tres definiciones, la prevalencia fue mayor
para el género femenino, debido principalmente al mayor porcentaje de obesidad en las mujeres.
La prevalencia de sindrome metabdlico aument6 conforme a la edad y fue ligeramente mayor en
la poblacion residente de las areas metropolitanas, en la region centro-occidente y con el menor
nivel de escolaridad de la Republica Mexicana. Tomando en cuenta estos porcentajes, mas de 17
millones de adultos en México tienen sindrome metabolico. Basados en la representatividad de la
encuesta y tomando en cuenta los criterios de la ATP-III, se estima que hay mas de 3.5 millones
de adultos con diabetes diagnosticada; de los cuales, 2.3 millones presentan obesidad central, 1.6

millones presentan hipertrigliceridemia, 2.7 millones tienen niveles bajos de colesterol de alta



densidad (HDL) y 2.4 millones presentan hipertension arterial sistémica. Estas cifras muestran el
reto que el sindrome metabdlico representa para el sistema de salud de México. (4)

En la fisiopatogenia del sindrome metabolico, la resistencia a la insulina y la obesidad son los
factores desencadenantes mds importantes entre otras alteraciones metabolicas que lo
caracterizan, como la intolerancia a la glucosa, la diabetes, la dislipidemia o la hipertension
arterial sistémica. (5)

En las distintas definiciones del sindrome metabolico del adulto dadas por el ATP-III, la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS) y la Federacion Internacional de la Diabetes (IDF), el
parametro mas constante como criterio diagndstico es la obesidad, evaluada por el indice de masa
corporal (IMC: > 30kg/m®) y la circunferencia de cintura: mujeres > 88cm; hombres: >102cm.
(1).

El sobrepeso y la obesidad en nuestro pais se han convertido, junto con otras enfermedades
cronicas, en un problema de salud publica. Actualmente, las prevalencias que se reportan
sobrepasan a las de otras naciones en desarrollo y son ligeramente superiores a las encontradas en
paises como Estados Unidos de América. Segiun expertos de la OMS, el aumento de esta
enfermedad se ha dado tanto en los paises en desarrollo como en los desarrollados, este
incremento se debe, entre otros, a cambios en la dieta y en los estilos de vida (6).

En el mundo, se estiman al menos 300 millones de adultos con obesidad. En México su
prevalencia se ha incrementado alrededor de 167% en los tltimos 11 afios. Aproximadamente
24% de los adultos a partir de los 20 afios de edad tienen obesidad, con mayor prevalencia en las
mujeres (28.1%) que en los hombres (18.6%), y unicamente 35.8% de los adultos tienen un peso
considerado normal (7, 8). Datos publicados recientemente muestran que la poblacion mexicana
tiene una alta prevalencia de obesidad (9, 10), diabetes (11, 12), hipertension arterial sistémica
(13, 14) y dislipidemia (15, 16), asi como otros factores de riesgo cardiovascular como el
consumo de tabaco (17) y un estilo de vida sedentario (18). Esta alta prevalencia de
enfermedades cronicas y sus y sus factores de riesgo generan un alto porcentaje de asistencia a
servicios médicos con altos costos a los servicios de salud (19).

La teoria metabolica sostiene que la hiperinsulinemia compensatoria resultante de la resistencia a
la insulina, es el factor responsable de la hipertension arterial, diabetes tipo 2, dislipidemia,

obesidad, disfuncion endotelial y aterosclerosis, a través de diversos mecanismos. Dada la



importancia de la relacion entre resistencia a la insulina y el sindrome metabolico, es necesario

dilucidar sus mecanismos fisiopatoldgicos (20).

La resistencia a la insulina depende de alteraciones de su receptor y defectos intracelulares. Se

divide en tres grupos: 1) las relaciones con la actividad del receptor (tirocincinasa y

proteincinasa), 2) las involucradas en la cascada de la fosforilacion y desfosforilacion intracelular

de la serina, conocidas como MAPcinasa y 3) las responsables del efecto bioldgico final de la

insulina (21). La resistencia a la insulina no es una enfermedad, es una anormalidad fisioldgica

que, con otras alteraciones, pueden llevar al desarrollo de varios sindromes como pueden ser:

Hiperinsulinemia, intolerancia a la glucosa y diabetes tipo 2. Dependen de tres factores: 1)
de la capacidad de secretar insulina, tanto en forma aguda como de manera sostenida, 2)
de la capacidad de la insulina para inhibir la produccion de glucosa hepatica y mejorar el
aprovechamiento periférico de la glucosa y 3) de la capacidad de la glucosa para entrar en
las células aun en ausencia de insulina. Aunque la mayoria de los pacientes con
resistencia a la insulina/hiperinsulinemia no tienen franca hiperglucemia, tienen un riesgo
elevado de desarrollar diabetes mellitus en un futuro. Al principio, los pacientes con
resistencia a la insulina mantienen su homeostasis a través de la hiperinsulinemia, sin
embargo, la diabetes se presenta cuando ya no son capaces de mantener esta
compensacion.

Hipertension arterial. La hiperinsulinemia activa varios mecanismos: 1) aumenta la
reabsorcion de sodio en los tibulos contorneado proximal y distal (efecto natriurético),
con el incremento secundario de volumen; 2) se estimula la bomba Na-H que ocasiona
alcalosis intracelular con lo que se activa el factor de crecimiento, sintesis de colageno y
acumulo de LDL con la consecuente alteracion de la funcién endotelial; 3) la insulina
tiene efectos vasculotoxicos a nivel endotelial ya que favorece la produccion de
endotelina-1, bloqueando la produccién de acido nitrico y favorece las respuestas
vasoconstrictoras y mitogénicas sobre el endotelio.

Obesidad. El tejido adiposo es el principal sitio de deposito de acidos grasos en forma de
triglicéridos; después de ser liberados por los adipocitos, los acidos grasos son
transportados con la albamina y removidos rdpidamente de la circulacion. La lipdlisis es
inhibida por la insulina y estimulada por las catecolaminas, el cortisol y la hormona del

crecimiento.



Dislipidemia. La dislipidemia consiste en hipertrigliceridemia, disminucién de
lipoproteinas de alta densidad, y una alta proporcion de baja densidad. La
hiperinsulinemia disminuye la produccion de VLDL-triglicéridos en cerca de 67% y
aumenta LDL pequefias y densas (LDL clase B) que son mas susceptibles a ser oxidadas
y por lo tanto mas aterogénicas.

Cancer. Diversos estudios sobre el cancer mamario han demostrado la asociacion que
existe entre esta entidad y la presencia de resistencia a la insulina/hiperinsulinemia, asi
como cierta relacidon con cancer colorrectal y de prostata.

Enfermedad cardiovascular. La hiperinsulinemia tanto en ayuno como postprandial,
predice el desarrollo de enfermedad cardiovascular en individuos tanto diabéticos como
no diabéticos. La medicion de los niveles de resistencia a la insulina predice el incremento
en el riesgo de enfermedad cardiovascular y que este riesgo estd presente en una tercera
parte de la poblacion aparentemente sana que tiene defectos en el metabolismo y
disposicion de glucosa. Los factores de riesgo cardiovascular en pacientes con resistencia
a la insulina, no sélo se relacionan con la presencia de alteraciones en el perfil lipidico,
también se relacionan con procesos inflamatorios, oxidativos y de hipercoagulabilidad
que producen disfuncién endotelial y contribuyen al desarrollo de placas con alto riesgo

de ruptura.

Con estas evidencias la Amercian Heart Association (AHA) considera como factores de

riesgo mayores para el desarrollo de aterosclerosis al tabaquismo, la hipertension arterial

sistémica, la elevacion del colesterol total y la reduccion del colesterol HDL. En 1999 la

AHA incluy6 a la diabetes como factor de riesgo causal y mayor, sin embargo no clasifico a

la resistencia a la insulina que precede por afos al establecimiento de la diabetes y la

considerod s6lo como un factor predisponente (22).



Sindrome metabdlico y trastornos depresivos

Se ha descrito una asociacion bidireccional entre los trastornos depresivos y el sindrome
metabodlico. En una muestra de 3,003 individuos que fueron entrevistados con la Diagnostic
Interview Schedule (DIS), se encontrd que las mujeres con historia de trastorno depresivo mayor
tenian el doble de riesgo de desarrollar sindrome metabolico, que aquellas que no tenian historia
de depresion. Esta relacion se mantenia igual, incluso ajustando otras variables como edad, raza,
nivel de escolaridad, tabaquismo, sedentarismo, consumo de hidratos de carbono y uso de etanol
(23). Se tiene evidencia, por medio de estudios aleatorizados, de que pacientes con trastorno
depresivo mayor tienen un riesgo incrementado de desarrollar obesidad central y diabetes (24, 25,
26). En un estudio que evalué a mujeres con un episodio depresivo mayor sin tratamiento
farmacologico, se demostrd un incremento en la grasa visceral por Tomografia Axial Computada
(TAC), comparadas con sujetos controles sin depresion (27).

Los pacientes con trastorno depresivo mayor frecuentemente presentan marcadores pro-
inflamatorios elevados, dentro de los cuales se menciona la proteina C reactiva, el Factor de
Necrosis Tumoral, la interleucina 1 y el conteo de gloébulos blancos. Se ha postulado que la
obesidad encontrada frecuentemente en pacientes deprimidos pueda ser responsable de la
liberacion de estos marcadores. Este estado pro-inflamatorio puede ser responsable del
incremento en la mortalidad encontrada en los pacientes deprimidos después de sufrir un infarto
al miocardio (28, 29).

En estudios que han utilizado criterios diagnosticos estandarizados y entrevistas clinicas
estructuradas, se ha encontrado de manera consistente rangos elevados de depresion, en personas
de todas las edades y ambos géneros que buscan tratamiento para obesidad, especialmente
pacientes con obesidad morbida (30, 31).

En estudios realizados en poblacion abierta, utilizando entrevistas estructuradas y criterios
estandarizados, han sugerido una asociacion entre obesidad y trastorno depresivo mayor, aunque
esta asociacion parece estar influida por algunos otros factores, como el género y la definicion de
obesidad. Por lo tanto, un episodio depresivo mayor tiene mas probabilidad de presentarse en
mujeres con obesidad, y en hombres y mujeres con obesidad moérbida (32, 33, 34).

Numerosos estudios que diferencian entre subtipos de obesidad, han encontrado una fuerte
asociacion entre sintomas depresivos y obesidad abdominal o deposito de grasa visceral, mas que

sintomas depresivos e indice de masa corporal o depdsito de grasa subcutanea. Estas



observaciones han llevado a la hipdtesis de que el deposito de grasa visceral, o més aun, el
sindrome metabolico, pueda ser desencadenado en parte por la hipersecrecion de glucocorticoides
derivado de un mal funcionamiento del eje hipotalamo-hipofisis-adrenal, secundario a estrés y
depresion (27, 35, 36).

Al menos existen 21 estudios que han evaluado la relacion existente entre la obesidad y los
sindromes afectivos (37, 38, 39).

En un estudio prospectivo, se sigui6 a dos grupos de nifios entre 6 y 17 afios, un grupo presentaba
diagnostico de depresion mayor (n=90) y el otro grupo no tenia ningln trastorno psiquiatrico
(n=87). Se siguieron pos un periodo de 10 a 15 afos, con evaluaciones psiquiatricas
estandarizadas. Se encontrd que la depresion mayor en nifios estaba significativamente asociada
con el IMC en la edad adulta, y esta asociacion persistia a pesar de ajustar variables como edad,
género, uso de sustancias, clase social, embarazo y exposicion a medicamentos. De manera
especifica, los nifios con depresion mayor tenian una media mas alta de IMC, en comparacion
con los nifos controles. Un analisis logistico bivariado demostr6é que la depresion en la infancia
eleva el riesgo al doble para tener sobrepeso en la edad adulta (40). En un estudio realizado en el
2002, se recluto a 50 pacientes de poblacion abierta con diagnostico de depresion mayor (n=32) o
menor (n=18), segun los criterios diagnosticos del DSM-IV y se compararon con 50 controles
pareados sin diagnéstico psiquidtrico en su vida. Se analizaron las relaciones entre depresion y la
expresion de marcadores inflamatorios de riesgo para enfermedad coronaria. Los sujetos
deprimidos mostraron una media significativamente mayor de IMC (30.5) que los sujetos
controles (25.9; p<0.003), asi como niveles significativamente mas altos de proteina C reactiva e
interleucina 6 (41).

En un estudio prospectivo en poblacion abierta, se evaluaron a 1886 sujetos mayores a 50 afios
que respondieron una encuesta, y se encontrd que el trastorno depresivo mayor era mas frecuente
en sujetos con obesidad. A la inversa, también se encontr6 que el rango de prevalencia para
obesidad en los individuos con depresion mayor estaba incrementado en 1.65 (95% CI=1.28-
2.13), y se lleg6 a la conclusion que existe una asociacion bidireccional entre obesidad y
depresion (33).

Se realizd un estudio longitudinal, utilizando los datos de una cohorte de nifios (N=1,037)
nacidos entre el 1° de abril de 1972 y el 31 de marzo de 1973, en Dunedin, Nueva Zelanda, para

evaluar la relacion entre depresion mayor en la adolescencia y el riesgo de obesidad a los 26 afios



de edad. Los datos recolectados incluian entrevistas regulares para diagndstico de salud mental y
mediciones de talla y peso durante la infancia y la adolescencia. La depresion mayor se presentd
en un 7% de la cohorte durante la adolescencia temprana (11, 13 y 15 afios de edad) y en un 27%
durante la adolescencia tardia (18 y 21 afios de edad). Se document6 obesidad en el 12% de la
cohorte a la edad de 26 afios. Al ajustar los IMC basales de cada individuo, se demostr6 que las
mujeres con depresion mayor en la adolescencia tardia tenian un riesgo incrementado a mas del
doble para obesidad en la edad adulta, comparadas con las mujeres son depresion mayor (riesgo
relativo=2.32; 95% CI=1.29-3.83) (42).

Los subtipos de trastornos afectivos que se han asociado con sobrepeso y obesidad, pueden
incluir al trastorno depresivo mayor con caracteristicas atipicas, el trastorno depresivo mayor de
inicio en la adolescencia, trastornos depresivos en mujeres y el trastorno bipolar, especialmente
cuando predominan las caracteristicas depresivas. Asi mismo, el trastorno depresivo mayor
asociado a hipercortisolemia, puede estar asociado con el deposito de grasa visceral, incluso en
personas con peso normal o bajo. Ademas el tiempo de recurrencia para depresion, fue
significativamente mas corto en pacientes que eran obesos al inicio del tratamiento. En un estudio
de 369 pacientes con diagndstico de trastorno depresivo mayor, a los que se les administro
fluoxetina via oral por 8 semanas, se encontré6 que los pacientes con obesidad tenian peores
calificaciones somaticas que los pacientes con depresion pero sin obesidad. Ellos sugieren que un
IMC aumentado, sobrepeso u obesidad, pueden estar asociados con un peor prondstico y una

respuesta pobre a los tratamientos, en pacientes con trastornos afectivos (43).
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Obesidad y uso de antidepresivos.

Un efecto adverso frecuente durante el tratamiento para trastornos psiquiatricos son los cambios
en el peso, mas frecuentemente manifestados por aumento en ¢l. En la mayoria de las ocasiones,
esto hace que los pacientes suspendan el tratamiento farmacologico aunque é€ste sea efectivo,
dejandolos en riesgo de presentar una recaida. Sin embargo, no todos los cambios en el peso
observados en los pacientes psiquidtricos son producidos por el tratamiento farmacologico,
algunos de ellos pueden estar directamente relacionados con las caracteristicas del trastorno. La
comparacion entre el peso premoérbido, al inicio del tratamiento y durante €1, es una herramienta
que se puede utilizar para distinguir el aumento de peso inducido por el trastorno y el inducido
por el tratamiento. Las consecuencias del aumento de peso en la mayoria de los pacientes se
traducen en sobrepeso u obesidad, que no solo provocan problemas estéticos, si no que aumentan
la morbilidad y mortalidad de la persona (44). Akbaraly y colaboradores en el 2009 mencionan
en su estudio que el sindrome metabdlico, en particular la obesidad y la dislipidemia, son
predictores de sintomas depresivos; sugiriendo que los sintomas depresivos son una consecuencia
mas que una causa del sindrome metabdlico (45).

La depresion ha sido asociada con una gran variedad de enfermedades; especificamente ha sido
implicada en el desarrollo de enfermedades cardiovasculares. El aumento de peso durante el
tratamiento antidepresivo puede ser un signo de mejoria en pacientes que han tenido pérdida
ponderal como un sintoma de la depresion o como un sintoma residual en pacientes con
hiperorexia durante el curso de la enfermedad. Sin embargo, la ganancia de peso significativa
durante la fase aguda del tratamiento o la ganancia de peso que continia a pesar de la total
remision de los sintomas depresivos, es mas probable que sea un efecto secundario del
tratamiento antidepresivo. La ganancia ponderal es un problema relativamente comun durante la
fase aguda y cronica del tratamiento antidepresivo, y es un factor importante que contribuye al
apego al mismo (46).

Los antidepresivos que pueden causar aumento de peso incluyen a los antidepresivos triciclicos
(ADTs), los inhibidores de la monoaminooxidasa (IMAOs), la mirtazapina y posiblemente
algunos inhibidores selectivos de la recaptura de serotonina (ISRSs). La paroxetina en particular
puede ser mas probable que cause aumento de peso que otros ISRSs. Dentro de los antidepresivos
que no tienen riesgo de aumentar el peso del paciente, o incluso pueden llegar a disminuirlo, se

encuentran el bupropion, la venlafaxina y algunos ISRSs, especialmente la fluoxetina (46).
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Se estima que la prevalencia de obesidad en pacientes psiquiatricos tratados farmacoldgicamente
es 2 a 5 veces mayor que en la poblacion general. De entre todas las causas, una de las
posibilidades, en los trastornos afectivos, es el tratamiento antidepresivo, ya que los pacientes con
frecuencia muestran una ganancia ponderal durante la fase de mantenimiento. Kupfer y
colaboradores evaluaron los cambios en el peso en 47 pacientes deprimidos que fueron tratados
con placebo (n=17) y amitriptilina (n=30) por un periodo de 35 dias, la dosis de amitriptilina fue
incrementada durante el estudio de 50 a 200 mg. El grupo que fue tratado con amitriptilina
mostré mayor ganancia ponderal que el grupo tratado con placebo (2 kg vs 0.2 kg, p < 0.05). En
otro estudio, el cambio en el peso fue evaluado en 128 pacientes deprimidos ambulatorios
tratados con imipramina por 5 meses, mas del 50% de los pacientes mostr6 una ganancia
ponderal del 5%, y el 13.3% de los pacientes mostr6 una ganancia ponderal del 10% (47).

En un estudio de cohorte de Deitos, se evaluaron pacientes con obesidad y depresion mayor; de
52 pacientes a quienes prescribieron 20 mg al dia de fluoxetina, 49 pacientes mostraron reduccion
de peso (de 2 a 11 kg). Varios estudios como este, corroboran el efecto de los ISRSs en la
disminucion del apetito ocasionando una pérdida ponderal por lo menos en las primeras semanas
de tratamiento. Sin embargo, a largo plazo el cambio de peso parece ser opuesto, tendiendo a la
ganancia ponderal. Michelson y colaboradores en un estudio clinico aleatorizado de 50 semanas y
una muestra de 395 pacientes deprimidos, observd una pérdida ponderal en las primeras 4
semanas y una ganancia ponderal tanto en el grupo placebo como en el de fluoxetina durante el
tratamiento; la ganancia ponderal se relacion6 con la mejoria del apetito como resultado del
antidepresivo (47).

En un estudio realizado por Hu y colaboradores, se entrevistaron 401 pacientes bajo tratamiento
antidepresivo con ISRSs, de los cuales 344 (86%) reportaron al menos un efecto secundario con
la toma de los medicamentos y 219 pacientes (55%) experimentaron uno o mas efecto adversos
que causaban molestias con este tipo de tratamiento. Los efectos secundarios mas frecuentes que
causaban molestias eran la disfuncion sexual con un 16.7%, seguido por fatiga/somnolencia con
un 16.5%, ganancia ponderal con 11.5% e insomnio con 11.2% (48).

Desde 1988 se describid la relacion entre el uso de antidepresivos y el aumento en los factores de
riesgo metabdlico, en especial el aumento de peso. Haciendo referencia a los ADTs se encontrd
que estimulaban el apetito y producian un aumento de peso dependiendo de la dosis utilizada de

0.57 a 1.37 kilogramos por mes de tratamiento (49). La causa del incremento de peso como
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resultado del tratamiento antidepresivo es aparentemente multifactorial, implicando multiples
receptores a serotonina y un numero adicional de sistemas, incluidos los receptores
histaminérgicos-1, los opioides y la hormona leptina inhibidora del apetito (50). Asi mismo, se ha
observado un aumento en el riesgo de desarrollar diabetes mellitus en pacientes bajo tratamiento
crénico con antidepresivos, ya sean ADTs o ISRSs (51). En un estudio transversal basado en una
base de datos médicos, se analizaron pacientes tratados al menos un afio, con monoterapia
antidepresiva por un episodio depresivo unipolar, en donde se observaron diferencias entre los
antidepresivos en proporcion con los pacientes que tuvieron una ganancia ponderal mayor al 7%
en comparacion con el peso al inicio del tratamiento. El uso de mirtazapina se asoci6 con un
mayor porcentaje de pacientes con ganancia ponderal (26%) seguido por los ISRS y la
venlafaxina (del 16% al 19%). Bupropion y nefazodona demostraron los rangos mas bajos de

aumento de peso (12%) (52).

13



Glucosa y uso de antidepresivos.

Estudios epidemiologicos han indicado que los individuos con diabetes mellitus tipo 2, tienen
rangos elevados de depresion, comparados con la poblacion general y con pacientes con otras
enfermedades cronico degenerativas (53). Numerosos estudios han sugerido una relacion inversa,
que pacientes con diagnodstico de depresion tienen un riesgo aumentado de desarrollar diabetes
mellitus tipo 2 (24).

La depresion es un trastorno psiquiatrico comun, que comprende cerca del 10% de pacientes
adultos quienes consultan atencion médica. Es conocido que los farmacos antidepresivos
incrementen los niveles de noradrenalina, serotonina y en algunos casos dopamina. Las
catecolaminas producen hiperglicemia por la activacion de la fosfolipasa hepatica, incrementando
los niveles de AMPc y de Ca’™ intracelular. Se sabe que los ADTs, los ISRSs, asi como firmacos
que modulan la transmision serotoninérgica y adrenérgica incrementen los niveles de glucosa
(45). La estimulacion de receptores muscarinicos, histaminérgicos y serotoninérgicos
incrementan la actividad noradrenérgica hipotalamica, lo cual se ha asociado con la presencia de
hiperglicemia. Sin embargo no se conoce si existe una correlacion entre los niveles de glucosa y
la actividad antidepresiva (54).

Kasture y Mohan en un estudio sobre antidepresivos y aumento de glicemia en ratas,
encontraron que la amitriptilina producia un mayor incremento de los niveles de glicemia debido
probablemente a que es un potente inhibidor de la recaptura de noradrenalina y serotonina,
ademas de un efecto bloqueador de dopamina. Con fluoxetina se increment6 al igual los niveles
de glucosa. Los tratamientos cronicos con antidepresivos triciclicos aumentan mayormente los
niveles de glucosa en comparacion con los tratamientos cortos, debido a que los tratamientos a
largo plazo con antidepresivos resultan en la desensibilizacion de los receptores presinapticos a.
Los agonistas a reducen los niveles de AMPc en los islotes pancreaticos lo que resulta en la
inhibicion de la liberacion de insulina (54).

El tratamiento con antidepresivos puede interferir directamente en los niveles plasmaticos
de glucosa o interferir con la accion de agentes hipoglucemiantes. La hiperglicemia en los
pacientes diabéticos se debe a un desequilibrio en el eje hipotadlamo hipofisis adrenal e
incremento en los niveles de cortisol, como se observa por igual en la depresion. De la misma
manera, los pacientes no diabéticos con un trastorno depresivo muestran una baja tolerancia a la

glucosa, aumento de la secrecion de insulina asi como menor sensibilidad a ella. El tratamiento
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con antidepresivos puede interferir directamente con los niveles de glucosa o podria interactuar
con los agentes hipoglucemiantes. En un estudio clinico se demostré que el uso prolongado de
nortriptilina incrementa la glucosa plasmatica en ratones diabéticos y no diabéticos, mientras que
con el uso de fluoxetina y sertralina disminuye. En un estudio en donde se evalto la interferencia
de antidepresivos con los niveles plasmaticos de glucosa en ratas diabéticas y no diabéticas, se
observo que lo cambios mas importantes en los niveles plasmaticos de glucosa ocurrieron con la
administracion de fluoxetina en ratas no diabéticas, mientras que el nivel de glucosa se mantuvo
durante la administracion de sertralina (55).

El uso de antidepresivos podria interferir con el metabolismo de la glucosa,
incrementando paradojicamente el riesgo de hiperglicemia o hipoglicemia. Derijks y
colaboradores realizaron un estudio de casos y controles sobre el uso de antidepresivos y
alteraciones en la homeostasis glicémica, observando que el uso de antidepresivos se asocid con
hiperglicemia e hipoglicemia. La asociacion con hiperglicemia fue mas pronunciada con aquellos
antidepresivos que mostraban mayor afinidad por los receptores 5 HT,¢, H; y el transportador de
NE (amitriptilina, doxepina, imipramina, maprotilina, nortriptilina, mianserina y mirtazapina) y la
asociacion fue mayor posterior a un afio de uso de antidepresivos. Desde un punto de vista
farmacologico la inhibicion del transportador de recaptura de NE aumenta la disposicion de NE,
que estimula la glucogenolisis y la gluconeogénesis, lo que resulta en un aumento de los niveles
de glicemia. Se ha postulado que el bloqueo central de los receptores 5 HT,c y H; estimulan el
aumento de energia mediado por el aumento de apetito, que puede ocasionar un aumento del peso
corporal si existe un desequilibrio entre el gasto de energia y la ingesta. La ganancia ponderal
resulta en una resistencia a la insulina e incremento en el riesgo de hiperglicemia. El bloqueo
periférico de los receptores M3 en la célula B ocasionan una supresion en la secrecion de insulina
e incrementan los niveles de leptina, con lo cual aumenta el riesgo de hiperglicemia. La
asociacion con hipoglicemia se observo con aquellos antidepresivos con mayor afinidad al
transportador de recaptura de serotonina (sertralina, fluvoxamina, paroxetina, venlafaxina,

fluoxetina, citalopram y clormipramina, amitriptilina, doxepina e imipramina) (56).
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III. PREGUNTA DE INVESTIGACION

(Existe una asociacién entre el uso de antidepresivos en pacientes deprimidos y los

factores de riesgo metabdlico en pacientes hospitalizados en el Instituto Nacional de Psiquiatria?
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IV. JUSTIFICACION

El uso de medicamentos psiquiatricos y el aumento en los factores de riesgo metabolico tienen
una alta prevalencia en la poblacion general y especificamente con el uso de antidepresivos se ha
establecido una relacion causal directa. La importancia de este estudio se basa en la idea de que
multiples datos antropométricos y de laboratorio de los pacientes en tratamiento antidepresivo,
pueden ser modificables si se vigilan y se corrigen de manera oportuna. Este grupo de
alteraciones alertan al personal médico antes de que se establezcan enfermedades metabodlicas
como diabetes mellitus, hipertension arterial sistémica, obesidad, dislipidemia, insuficiencia renal
o hepatica, que una vez establecidas son enfermedades crdnicas, progresivas, no reversibles por si
mismas y que condicionan una serie de complicaciones agregadas para el paciente en tratamiento.
Actualmente existe la necesidad de generar conocimiento a través de la investigacion tanto para
crear nuevos modelos de atencion y tratamiento como para identificar los mecanismos
moleculares implicados en las alteraciones metabolicas en los pacientes bajo tratamiento
antidepresivo.

No se ha logrado definir de manera clara la asociacion entre el uso de antidepresivos y los
factores de riesgo metabdlico, por lo que la posibilidad de estudiar una poblacion psiquiatrica a la
cual se le inici6 tratamiento en el medio intrahospitalario, nos abre la posibilidad de evaluar a los
pacientes de manera retrospectiva en varios momentos de su evolucion bajo tratamiento
antidepresivo, como pueden ser los datos a su ingreso, a su egreso y su evolucion en la consulta
externa del mismo Instituto. Sin embargo, es frecuente que a pesar de que se detecta en el
paciente un aumento en el peso o en el IMC durante su estancia intrahospitalaria, no se contintia
de manera prospectiva su vigilancia en el servicio de consulta externa, poniendo al paciente en
riesgo de desarrollar alguna enfermedad metabdlica que agrave su estado de salud. En el Instituto
Nacional de Psiquiatria “Ramoén de la Fuente Muiiiz” no se cuenta con una base de datos que
vigile los factores de riesgo metabdlico de los pacientes en hospitalizacion, asi como medidas
establecidas de seguimiento durante su atencion en la consulta externa que contribuyan a mejorar

la salud del paciente y disminuir su morbi-mortalidad.
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V. OBJETIVOS DE LA INVESTIGACION

General.

e Describir en pacientes previamente hospitalizados en el Instituto Nacional de Psiquiatria la

posible asociacion entre el uso de antidepresivos para algun trastorno depresivo y los factores

de riesgo metabdlico, como el aumento de peso, el aumento en el indice de masa corporal, el

aumento en el indice cintura cadera, el aumento de la circunferencia abdominal, el aumento

en la presion arterial, el aumento de glucosa plasmatica, el aumento de azoados en sangre y el

aumento de colesterol y triglicéridos.

Especificos.

Establecer la asociacion entre el uso de antidepresivos y el aumento de factores para
riesgo metabolico en la poblacion psiquiatrica.

Establecer la posible asociacion entre el uso de antidepresivos y el aumento en las cifras
de glucemia plasmatica en la poblacion psiquiatrica.

Establecer la asociacion entre el uso de antidepresivos y el aumento de peso en la
poblacién psiquiatrica.

Establecer la asociacion entre el uso de antidepresivos y el aumento de indice de masa
corporal en la poblacion psiquiatrica.

Describir la asociacion entre el uso de antidepresivos y dislipidemia en la poblacion
psiquiatrica.

Describir en pacientes con factores de riesgo metabdlico previamente hospitalizados, la
vigilancia y seguimiento durante su atencion en la consulta externa.

Describir los factores demogréaficos de la poblacion psiquidtrica estudiada y su relacion

con el aumento de factores de riesgo metabdlico.
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VI. HIPOTESIS
Existe una relacion entre el uso de farmacos antidepresivos y el aumento en los factores de riesgo

para sindrome metabolico.
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VII. MATERIAL Y METODOS

Tipo de estudio

De acuerdo a la clasificacion de Alvan Feinstein:
e De acuerdo a su objetivo general: Descriptivo.
e De acuerdo a su direccion temporal: Longitudinal.
e De acuerdo a los componentes de los grupos: Homodémico.

e De acuerdo a la recoleccion de datos: Retrolectivo.

Universo de estudio, seleccion y tamaiio de muestra

En el area de Hospitalizacion del Instituto Nacional de Psiquiatria cada semestre ingresa un
nimero aproximado de 260 pacientes en promedio, con una amplia variedad de diagnodsticos
psiquiatricos. Se decidid analizar los archivos correspondientes a 3 semestres (780 pacientes
aproximadamente), para evaluarlos desde nuestros criterios de inclusion y exclusion. Se revisaron
las bases de datos de los pacientes hospitalizados en el segundo semestre del afio 2008 y todo el
2009. Se seleccionaron a los pacientes que contaban con algiin trastorno depresivo y que en su
tratamiento farmacologico se encontrara algin medicamento antidepresivo. Se solicitaron al
archivo clinico los expedientes clinicos que cumplieron con las caracteristicas antes citadas, para

iniciar la recoleccion de los datos.

Criterios de inclusion

1.- Hombres y mujeres mayores de 18 afios de edad.

2.- Tener el antecedente de hospitalizacion previa durante el segundo semestre de 2008 y todo el
20009.

3.- Contar con el diagndstico de algin trastorno depresivo unipolar durante su hospitalizacion
(trastorno depresivo mayor, trastorno distimico o trastorno depresivo no especificado).

4.- Contar en su esquema de tratamiento farmacologico hospitalario con al menos un
medicamento antidepresivo.

5.- Haber tomado como minimo el medicamento antidepresivo por un periodo no menor a 4

s€émanas.
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Criterios de Exclusion

1.- Antecedente del uso de antipsicéticos o estabilizadores del estado de 4animo en su manejo

psicofarmacoldgico hospitalario.

2.- Expedientes clinicos que no se encuentren completos en el archivo clinico.

3.- Pacientes embarazadas.

4.- Contar con algin diagndstico de trastorno de la alimentacion activo durante la deteccion de

las variables metabdlicas.

Definicion de las variables

VARIABLES TIPO MEDICION
Sociodemograficas
Género Categorica Femenino/Masculino.
Edad Dimensional Edad en afos cumplidos.
Estado civil Categodrica Soltero, casado, viudo, divorciado, unién libre.

Dias de estancia intra-hospitalaria

Dimensional

Dias de hospitalizacion

Clinicas

Puntuacién en la escala de depresién de
Hamilton al ingreso

cuasi-dimensional

Escala de Hamilton para depresion

Puntuacién en la escala de depresién de
Hamilton al egreso

cuasi-dimensional

Escala de Hamilton para depresion

Puntuacion al ingreso en el Inventario Beck
para depresion

cuasi-dimensional

Inventario de Beck para depresion

Puntuacidn al egreso en el Inventario Beck
para depresion

cuasi-dimensional

Inventario de Beck para depresion

Peso dimensional continua Peso en kilogramos
IMC dimensional continua Peso sobre talla al cuadrado
. . . Circunferencia abdominal sobre circunferencia de
ICC dimensional continua
cadera
Glucosa dimensional continua Miligramos por decilitro en sangre

Antidepresivo

categorica

Citalopram, desvenlafaxina, duloxetina,
escitalopram, fluoxetina, fluvoxamina, imipramina,
mianserina, milnacipran, paroxetina, sertralina,
venlafaxina.
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Instrumentos de medicion

Se recabara de los expedientes clinicos los datos de los instrumentos de evaluacion clinimétrica
que se hayan realizado en la estancia intrahospitalaria del paciente y durante su evolucién en
consulta externa, a través de la escala de depresion de Hamilton y el inventario de depresion de

Beck.

Validez y confiabilidad de la escala de depresion de Hamilton.

A la escala de depresion de Hamilton se le han determinado los diferentes tipos de consistencia:
interna y externa. La consistencia interna, medida con el alfa de Cronbach, se ha reportado de
0.48 a 0.85, antes y después de tratamiento, 0.76 hasta 0.92. El uso estandarizado de los 17
reactivos de la escala de depresion de Hamilton produce un maximo posible de 50 puntos.
Hamilton recomienda que dos evaluadores califiquen independientemente al paciente en la
misma entrevista. Al sumar las dos puntuaciones daria un total de 100. El procedimiento de
evaluacion recomendado proporcionaria automaticamente informacion sobre la confiabilidad
entre los evaluadores. Desafortunadamente pocos estudios han utilizado este procedimiento
rutinariamente. Incluso que aquellos que aparentemente lo hacen, con frecuencia no reportan
detalles metodologicos importantes (nimero de pacientes y nimero de pares de evaluadores,
tipos de pacientes y momento de las evaluaciones con respecto al curso de la enfermedad, si las
entrevistas fueron conducidas juntas o separadas, la naturaleza de la estadistica, etc.).

Varios estudios han demostrado correlaciones tan elevadas como 0.94 (coeficiente de correlacion
de Spearman) entre evaluadores. Un coeficiente de confiabilidad de menos de 0.84 ha sido
reportado para solo un par de evaluadores clinicos en todos estos estudios. La evidencia indica
que se puede obtener un buen acuerdo interevaluador con la escala de depresion de Hamilton,
especialmente cuando se tiene experiencia clinica y entrenamiento formal en la calificacion de la
escala.

La escala de depresion de Hamilton fue desarrollada como una medida sistematica de la
severidad de la depresion mas que como una herramienta diagnostica, por lo que la principal
prueba de validez debe incluir su relacion con otras medidas o variables que miden la severidad
de la enfermedad en pacientes deprimidos ya diagnosticados.

Los tres principales tipos de estudio de validez de la escala de depresion de Hamilton que se han

empleado son:
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1. Aquellos que relacionan las puntuaciones de la escala con otros instrumentos calificados
por el clinico.

2. Aquellos que relacionan estas puntuaciones con autorreportes del paciente.

3. Aquellos que demuestran que las puntuaciones de la escala se modifican con el

tratamiento (sensibilidad al cambio).

En estudios de pacientes deprimidos se han demostrado correlaciones altas (0,84 0.89 (Knesevich
et al 1977) 0.90) entre las puntuaciones de la escala de depresion de Hamilton y evaluaciones
clinicas globales de severidad al momento de la admision. Otro estudio que reportd esta misma
relacion, incluyo pacientes psiquiatricos deprimidos y no deprimidos y su correlacion fue de 0.67.
La escala de depresion de Hamilton ha sido descrita como algo mejor en la diferenciacion en
niveles de severidad entre pacientes deprimidos que la escala de depresion autoaplicable de Zung
y casi igual a la escala de depresion de Beck. Las correlaciones con severidad total y depresion
alcanzaron 0.56 y 0.66 respectivamente para valoraciones pre-tratamiento y 0.77 y 0.87 para
valoraciones pos-tratamiento. Las evaluaciones de la conducta objetiva como el habla, el sonreir
y la actividad motora del paciente durante el curso de la hospitalizacion por depresion también
correlaciond altamente con la escala de depresion de Hamilton (0.71).

Muchos estudios han reportado la relacion de las puntuaciones de la escala de depresion de
Hamilton con mediciones autoaplicables, particularmente con el inventario de depresion de Beck
y con la escala de depresion autoaplicable de Zung.

Los valores de la correlacion escala de depresion de Hamilton — inventario de Beck de depresion,
de estudios con pacientes deprimidos evaluados previos al tratamiento va de 0.21 a 0.82 con una
mediana de 0.58; las correlaciones de la escala de depresion de Hamilton - escala de depresion
autoaplicable de Zung van de 0.38 a 0.62 con una mediana 0.45. En general, estas relaciones se
incrementan algo con cambios promovidos con el tratamiento. En otro estudio se observaron
correlaciones de 0.68 y 0.71 para una mezcla de pacientes psiquidtricos y no deprimidos entre las
puntuaciones de la escala de depresion de Hamilton y las de Beck y Zung respectivamente.
También se ha reportado una correlacion de 0.77 entre la escala de depresion de Hamilton y el
Beck para pacientes admitidos en hospital general y de 0.25 entre la escala de depresion de
Hamilton y la Zung para pacientes alcoholicos desintoxicados recientemente.

Con la escala andloga de depresion (autoaplicable) se han reportado relaciones moderadamente

altas, de 0.63 y 0.79 para pacientes deprimidos. El estudio mas detallado y sistematico de las
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relaciones entre la evaluacion clinica y los autoreportes de pacientes deprimidos utilizd una
version modificada de la escala de depresion de Hamilton, “la entrevista clinica para depresion” y
un inventario autoaplicable de 110 reactivos. Los resultados indicaron un acuerdo moderado entre
la entrevista y las evaluaciones autoaplicables durante los episodios depresivos (reactivos
comparables correlacionaron uno con el otro con valores de 0.63 y 0.11 y mediana de 0.41) las
mediciones totales de severidad de la enfermedad depresiva correlacionaron a un nivel de 0.36 y
estas correlaciones se incrementaron considerablemente en evaluaciones similares después de la
recuperacion. Los autores concluyeron que durante los episodios agudos de depresion los
médicos usan criterios mas especificos en sus juicios de evaluacion que los autorreportes del
paciente, y que “el paciente tiene menos experiencia que el psiquiatra para juzgar como la
enfermedad se ajusta al amplio espectro de la depresion”.

Como se sefial6 anteriormente la escala de depresion de Hamilton y las modificaciones
relacionadas se han usado extensamente en la investigacion de tratamientos, particularmente para
monitorizar y evaluar la eficacia de varios medicamentos antidepresivos. Se ha reportado en
forma constante que la escala de depresion de Hamilton refleja los cambios del tratamiento
observados clinicamente en los estudios farmacoldgicos con pacientes deprimidos asi como los
estudios con terapia electroconvulsiva.

Otra aproximacion al estudio de la validez de un instrumento es el analisis factorial. Se han
reportado muchos estudios de analisis factorial de la escala de depresion de Hamilton con
pacientes deprimidos. Se han obtenido de 3 a 6 factores en cada estudio, dos factores
relativamente estables. El factor A fue el inicialmente referido por Hamilton como el que
reflejaba depresion endogena o retardada y mas tarde como “factor general de la enfermedad
depresiva que mide la severidad de los sintomas”. Un segundo factor relativamente estable y
permanente “B” es una variable bipolar que aparentemente representa depresion agitada y ansiosa
(reactiva) que se sitia en el polo opuesto de la depresion enddgena retardada.

O’Brien y Glaudin (1988) identificaron 4 factores (sintomas somaticos, anorexia, alteraciones del
sueflo y agitacion/retardo) y no encontraron el “factor general” que han encontrado otros autores.
Guy etiqueto este factor como “ansiedad/somatizacion”. Otros factores de la escala de depresion

de Hamilton no se han reproducido y no son interpretables. (57)

Validez y confiabilidad del inventario de depresion de Beck.
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Para hacer diagnostico de depresion con el inventario de Beck, se requiere una puntuacion
minima o punto de corte. Dependiendo de los autores, este varia de 11 a 21 puntos. Con un punto
de corte de 13 (Nielsen y Williams, 1980) observaron una sensibilidad de 0.79 y una
especificidad de 0.77. Con 17 como punto de corte, la sensibilidad disminuye a 0.66 y la
sensibilidad aumenta a 0.84. En el Instituto Nacional de Cardiologia (Torres-Castillo y et al.
1991) encontraron con 14 puntos el mejor equilibrio entre sensibilidad (0.86) y especificidad
(0.86).

Su coeficiente de confiabilidad interna en un estudio disefiado con este propdsito fue de 0.86. La
confiabilidad prueba-contraprueba del inventario de depresion de Beck parece ser bastante alta
(0.70). Torres-Castillo y cols. (1991) encontraron un coeficiente de correlacion intraclase de 0.77.
Puntuaciones menores a 4 indican depresion leve, entre 14 y 20 indican depresion moderada y
puntuaciones severas de depresion son 21 y mas. La magnitud de las correlaciones entre
evaluaciones clinicas de depresion y el inventario de depresion de Beck reportadas van de 0.60 a
0.90.

Las relaciones del inventario de depresion de Beck con escalas de evaluacion psiquiatricas y
pruebas psicologicas han sido ampliamente estudiadas y han conducido a correlaciones que
varian entre 0.050 y 0.80 EI inventario de depresion de Beck ha discriminado entre pacientes
psiquidtricos que muestran diferentes tipos de depresion y ha demostrado que puede diferenciar
entre diferentes diagndsticos psiquiatricos como esquizofrenia y depresion psicotica. Sin embargo
el inventario de depresion de Beck correlaciona con mediciones de ansiedad. En un estudio de
analisis factorial, Tanaka y Huba encontraron que el inventario de depresion de Beck presenta
tres factores primarios correlacionados —actitudes negativas, suicidio y dificultad en el
desempefio— estos tres factores por su parte describen un segundo factor de orden general que
representa depresion en general. En los diferentes estudios de andlisis factorial reportados la
dimension principal es la evaluacion cognitiva. Steerer y cols. realizaron una revision sobre los
estudios de validez y confiabilidad del inventario de depresion de Beck. En esta revision quedo
demostrada la validez de esta escala. Reportaron una confiabilidad prueba-reprueba de 0.70 y una
consistencia interna con un coeficiente alpha de Cronbach de 0.86. (57)

Se analizaran los datos de las medidas antropométricas basicas como peso, talla, indice de masa
corporal, indice cintura cadera y circunferencia de cintura a su ingreso y egreso de la

hospitalizacion, asi como durante su evolucion en consulta externa.
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Se obtendran los signos vitales (presion arterial, frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria y
temperatura) registrados a su ingreso y egreso de la hospitalizacion, asi como en su atencidon en
consulta externa.
Procedimiento general de la investigacion
Se solicitara al archivo clinico los expedientes de los pacientes hospitalizados en el segundo
semestre de 2008 y todo el 2009 en el Instituto Nacional de Psiquiatria, que cuenten con el
diagnostico de algln trastorno depresivo y que en su esquema farmacoldgico cuenten con el uso
de algin antidepresivo. Se extraera la siguiente informacion de cada paciente:

1. Datos demograficos
La fecha de ingreso y egreso hospitalaria
Los dias de estancia intrahospitalaria

Los diagnosticos (al ingreso y al egreso)

A I

Valores de sus instrumentos clinimétricos (Inventario de depresion de Beck y escala de
depresion de Hamilton).

Tratamiento farmacolédgico (al ingreso y al egreso)

Dosis empleada de cada medicamento (al ingreso y al egreso)

Peso (al ingreso y al egreso)

A S

Talla (al ingreso y al egreso)

10. indice de masa corporal (al ingreso y al egreso)

11. Indice cintura cadera (al ingreso y al egreso)

12. Circunferencia abdominal (al ingreso y al egreso)
13. Signos vitales (al ingreso y al egreso)

14. Glucosa en ayuno (al ingreso y al egreso)

15. Urea (al ingreso y al egreso)

16. Creatinina (al ingreso y al egreso)

17. Acido trico (al ingreso y al egreso)

18. Colesterol total (al ingreso y al egreso)

19. Triglicéridos (al ingreso y al egreso)

20. Biometria hematica completa (al ingreso y al egreso)
21. Pruebas de funcionamiento hepatico (al ingreso y al egreso)

22. Examen general de orina (al ingreso y al egreso)
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23. Registro de signos vitales durante su atencion en la consulta externa
24. Registro de peso durante su atencion en la consulta externa
25. Registro de talla durante su atencion en la consulta externa

26. Registro de indice de masa corporal durante su atencion en la consulta externa
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Flujograma del procedimiento

Andlisis de registro de
pacientes hospitalizados
en 2do semestre de
2008 y todo el 2009

Cumple criterios de
inclusién

NO

Si

Fin del
procedimiento

Si

Se trata de un
expediente clinico
comoleto

NO

Se extraen las
variables de los
expedientes

Analisis
estadistico

Fin del
procedimiento
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Analisis estadistico.

e Para comparar los datos de los pacientes en tres tiempos distintos (ingreso hospitalario,
egreso hospitalario y atencion en consulta externa), se utilizard un andlisis de varianza
(ANOVAS). El anélisis de varianza es una prueba que nos permite medir la variacion de
las respuestas numéricas como valores de evaluacion de diferentes variables nominales.
El analisis de varianza sirve para comparar si los valores de un conjunto de datos
numéricos son significativamente distintos a los valores de otro o mas conjuntos de datos.
El procedimiento para comparar estos valores estd basado en la varianza global
observada en los grupos de datos numéricos a comparar. Tipicamente, el andlisis de
varianza se utiliza para asociar una probabilidad a la conclusion de que la media de un

grupo de puntuaciones es distinta de la media de otro grupo de puntuaciones.
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VIII. CONSIDERACIONES ETICAS
Se trata de un estudio retrospectivo sin riesgo, en donde se utilizaran métodos de
investigacion documentales de tipo retrospectivo y revision de expedientes clinicos, en los que no

se identificard a los pacientes.
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IX. RESULTADOS

Descripcion de la muestra

Se revisaron las bases de datos de Hospitalizacion del Instituto Nacional de Psiquiatria, desde el
1° de junio de 2008 hasta el 31 de diciembre de 2009. Se cuantificaron los ingresos que se
presentaron durante ese periodo, encontrando un total de 796 pacientes, repartidos de la siguiente
manera: 2do semestre de 2008 = 277 pacientes, ler semestre de 2009 = 253 pacientes y 2do
semestre de 2009 = 266 pacientes. Se analizaron los datos de estos pacientes para ver si cumplian

0 no, con los criterios de inclusion y exclusion, repartiéndose de la siguiente manera:

| 796 pacientes ingresados durante el 2do semestre de 2008 y todo el 2009

| 262 Recibian tratamiento con antipsicotico y estabilizador del estado de animo

| 244 Recibian tratamiento con antipsicdtico

| 111 Recibian tratamiento con estabilizador del estado de animo

| 21 No contaban con ningun diagndstico depresivo en eje |

| 29 cursaban con un trastorno de la conducta alimentaria durante su hospitalizacion

| 8 se encontraban en periodo de gestacion durante su hospitalizacion

| 46 Los expedientes se encontraban incompletos

| 75 Pacientes se incluyeron para el estudio

Analizando a los 75 pacientes incluidos, la distribucién por género se encontrd con 66 mujeres y
9 hombres, que fueron hospitalizados durante el periodo de estudio, quedando distribuidos de la

siguiente manera:

Femenino (n=66) | Masculino (n=9)
Género 88% 12%
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Género

M Femenino (n=66) & Masculino (n=9)

En cuanto a la edad, la muestra de pacientes presenté una edad minima de 17 afos y una edad
maxima de 80 afios. Se establecid un rango de 63, una media de 38.15, un error estandar de 1.580

y una desviacion estandar de 13.683.

N Rango Minimo Maximo Media Desvllacmn
Estandar
. - e o . Error -
Estadistica Estadistica Estadistica Estadistica Estadistica B} Estadistica
Estandar
Edad 75 63 17 80 38.15 1.580 13.683
El estado civil se distribuy6 de la siguiente manera:
Estado civil Soltero Casado Viudo Divorciado | Unidn libre
Frecuencia 27 23 4 9 12
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En cuanto a los dias de estancia intra-hospitalaria (DEIH) se evidencié un minimo de 10 dias con

un maximo de 49, dando una media de 22.986 para toda la poblacion.

Minimo Maximo Media
DEIH 10 49 22.986

Las evaluaciones clinimétricas por medio de la escala de Hamilton para depresion, se aplicaron al
ingreso y al egreso hospitalario a 73 pacientes del total. A su ingreso, presentaron un valor
maximo de 40 puntos, un valor minimo de 5 puntos, una media de 19.97, un rango de 35, un error
estandar de 0.854 y una desviacion estandar de 7.297. Al egreso hospitalario, los mismos 73
pacientes, presentaron una media de 4.49 puntos, con un rango de 18, un error estandar de 0.462
y una desviacion estdndar de 3.952. Asi mismo, se encontré un valor minimo al ingreso de 0

puntos (visto en 5 pacientes) y un valor maximo de 18 puntos.

Desviacion
N Rango Minimo Maximo Media Estandar
Error
Estadistica Estadistica Estadistica Estadistica Estadistica Estandar Estadistica
HAM-D
73 35 5 40 19.97 .854 7.297
Ingreso
HAM-D
73 18 0 18 4.49 462 3.952
Egreso
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Se emplearon evaluaciones clinimétricas por medio del Inventario autoaplicable para Depresion
de Beck (BDI), al ingreso y al egreso hospitalario a 66 pacientes del total. A su ingreso,
presentaron un valor méximo de 55 puntos, un valor minimo de 1 punto, una media de 28.36, un
rango de 54, un error estandar de 1.558 y una desviacién estandar de 12.655. Al egreso
hospitalario, los mismos 66 pacientes, presentaron una media de 7.88 puntos, con un rango de 33,
un error estandar de 0.909 y una desviacion estdndar de 7.381. Asi mismo, se encontré un valor

minimo al egreso de 0 puntos y un valor maximo de 33 puntos.

Desviacion
N Rango Minimo Maximo Media
Estandar
Estadistica Estadistica Estadistica Estadistica Estadistica Error Estandar Estadistica
BDI - Ingreso 66 54 1 55 28.36 1.558 12.655
BDI - Egreso 66 33 0 33 7.88 .909 7.381

A todos los pacientes se les tomo6 el peso corporal medido en kilogramos, durante las primeras
horas de su ingreso y el dia de su egreso hospitalario. El peso al ingreso de los 75 pacientes
present6 una media de 63.13, con un valor minimo de 46 kg, un valor méximo de 94 kg, un rango
de 48, un error estandar de 1.348 y una desviacion estandar de 11.671. A su egreso, se demostro

una media de 63.22, un valor minimo de 44 kg, un valor maximo de 93 kg, un rango de 49, un

error estdndar de 1.320 y una desviacion estandar de 11.435.

N

Rango

Minimo

Maximo

Media

Desviacion
Estandar

Estadistica

Estadistica

Estadistica

Estadistica

Estadistica

Error Estandar

Estadistica

Peso - ING

75

48

46

94

63.13

1.348

11.671

Peso - EGR

75

49

44

93

63.22

1.320

11.435
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A todos los pacientes se les calculd el indice de masa corporal (IMC) medido en

kilogramos/metro?, durante las primeras horas de su ingreso y el dia de su egreso hospitalario. El

IMC al ingreso de los 75 pacientes presentd una media de 25.26, con un valor minimo de 19, un

valor méximo de 40, un rango de 20, un error estandar de 0.506 y una desviacion estandar de

4.386. A su egreso, se demostr6é una media de 25.34, un valor minimo de 19, un valor maximo de

39, un rango de 21, un error estandar de 0.494 y una desviacion estandar de 4.280.

N Rango Minimo Miximo Media l;zesstvéi Iz:(cii;)rn

Estadistica Estadistica Estadistica Estadistica Estadistica | Error Estandar | Estadistica
IMC - ING 75 20 19 40 25.26 .506 4.386
IMC - EGR 75 21 19 39 25.34 494 4.280

Al ingresar a hospitalizacion, se les calculd a 72 pacientes su Indice Cintura — Cadera (ICC), que

es el cociente que resulta de dividir el perimetro de la cintura entre el de la cadera. El ICC al

ingreso de los 72 pacientes presentd una media de 0.87, un error estdndar de 0.010 y una

desviacion estandar de 0.083. Durante su egreso del hospital, se demostré en 68 pacientes, una

media de 0.89, un error estandar de 0.009 y una desviacion estandar de 0.073.

N Rango Minimo Miximo Media Desv’laclon

Estandar

Estadistica Estadistica Estadistica Estadistica Estadistica Error Estandar Estadistica
ICC - ING 72 0 1 1 .87 .010 .083
ICC — EGR 68 0 1 1 .89 .009 .073
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A todos los pacientes se les calculod la glucemia en ayuno, durante las primeras horas de su
ingreso. La glucemia fue medida en mg/dl y al ingreso de los 75 pacientes presentd una media de
92.4, con un valor minimo de 73, un valor méximo de 216, un rango de 143, un error estandar de

2.197 y una desviacion estandar de 19.027.

N Rango Minimo Maximo Media Desvrlacmn
Estandar
Estadistica Estadistica Estadistica Estadistica Estadistica | Error Estandar | Estadistica
Glucosa ING 75 143 73 216 92.40 2.197 19.027

Pruebas T

Se realizaron pruebas T para las variables de mayor importancia como lo eran el peso, el IMC y
el ICC, con sus valores respectivos al ingreso y al egreso hospitalario, que ya fueron comentados
previamente. Se encontré una correlacion de 0.989 para el peso (ingreso — egreso) en los 75
pacientes. Una correlacion de 0.989 para el IMC en todos los pacientes y una correlacion de
0.781 para el ICC en 67 pacientes. En el andlisis de la prueba para muestras pareadas se encontrd
una media de la diferencia entre el peso al ingreso y el peso al egreso de -.090, con una
desviacion estandar de 1.729, una media del error estandar de 0.200, un intervalo de confianza
95% = -0.488 — 0.308, con una t de -0.451 y una significancia a dos colas de 0.654. Asi mismo,
se encontro una media de la diferencia entre el IMC al ingreso y el peso al egreso de -0.079, con
una desviacion estandar de 0.655, una media del error estandar de 0.076, un intervalo de
confianza 95% = -0.229 — 0.072, con una t de -1.039 y una significancia a dos colas de 0.302.
Finalmente, se encontré una media de la diferencia entre el ICC al ingreso y el peso al egreso de -
0.011, con una desviacion estandar de 0.051, una media del error estandar de 0.006, un intervalo

de confianza 95% = -0.024 — 0.001, con una t de -1.828 y una significancia a dos colas de 0.072.

Estadisticas de muestras pareadas

. Desviacion Media del error
Media N Estandar estandar
