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RESUMEN 

INTRODUCCIÓN En la actualidad, las enfermedades que afectan la vida cotidiana de 

las personas, sin necesariamente ser mortales, han adquirido una relevancia 

destacada. Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), la depresión es un 

trastorno mental común que va más allá de la pérdida temporal de ánimo; en su forma 

mayor (Trastorno de Depresión Mayor), los síntomas son más intensos y duraderos al 

grado de afectar potencialmente la capacidad funcional de los individuos en su vida 

diaria. Así mismo, la tendencia suicida caracterizada por pensamientos o 

comportamientos con intenciones autodestructivas va en incremento en México y el 

mundo. La etiología de estas patologías es multifactorial, caracterizado por la 

presencia de un componente ambiental y genético condicionado por el estilo de vida. 

Esta creciente conciencia sobre la relación entre la salud mental y la calidad de vida 

destaca en la necesidad de abordar estos desafíos de manera integral, involucrando 

factores desde sociales, psicológicos, biológicos y genéticos. 

OBJETIVO Identificar la asociación de las variantes genéticas deTPH2 (rs7305115), 

HTR2C (rs2428707) y BDNF (rs6265) con depresión mayor y riesgo suicida en jóvenes 

de la Ciudad de México. 

MATERIALES Y MÉTODOS Se realizó un estudio aleatorio, transversal y comparativo 

en jóvenes adultos, la presencia de depresión mayor y riesgo suicida se evalúo a través 

de la Entrevista Neuropsiquiátrica Internacional (MINI) versión 5.0.0. DSM-IV, un 

cuestionario para la detección de enfermedades mentales. Se determinaron medidas 

somatométricas y bioquímicas, así como un análisis dietario. Se genotiparon tres 

variantes a través de PCR-tiempo real. Los datos fueron analizados en el programa 

SPSS 21, se realizó la comparación a través de la U-Mann-Whitney (variables no-

paramétricas). Se evaluó el equilibrio de Hardy-Weinberg y se compararon las 

frecuencias alélicas con lo reportado en otras poblaciones mediante una prueba de 

Chi2, las asociaciones se determinaron a través de una regresión logística múltiple.  
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RESULTADOS Se encontró por primera vez la asociación entre la variante genética 

rs7305115 del gen TPH2 y depresión mayor (P=0.001 Odds ratio =6.34, IC95%: 2.16-

18.56).  

CONCLUSIONES Se encontró que la variante genética rs7305115 del gen TPH2 

confiere mayor riesgo al desarrollo de depresión en los jóvenes de la ciudad de México, 

aunado a las deficiencias en el consumo de minerales como el selenio, es necesario 

el estudio de un mayor número de genes que ayuden la caracterización del riesgo 

genético de las patologías asociadas a la salud mental y permitan aplicar medicina 

preventiva. 
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1. INTRODUCCIÓN 

1.1 Salud Mental 

La Organización Mundial de la Salud (OMS) define la salud mental como “un estado 

de bienestar en el cual cada individuo desarrolla su potencial, puede afrontar las 

tensiones de la vida, puede trabajar de forma productiva y fructífera, y puede aportar 

algo a su comunidad” (Tesoro et al., 2019). 

La salud mental suele afectar el logro o progreso de varios objetivos de desarrollo 

social actuales, como la promoción de la igualdad de género, el empoderamiento de 

las mujeres, la mejora de la salud materna y la disminución de la mortalidad infantil, 

entre otras (Prince et al., 2007). 

Alrededor del 14% de la carga mundial de morbilidad se ha atribuido a los trastornos 

neuropsiquiátricos, principalmente debido a la naturaleza crónicamente discapacitante 

de la depresión y otros trastornos mentales comunes (Prince et al., 2007; Tesoro et al., 

2019).  

Desafortunadamente, en comparación con otras áreas biomédicas, la investigación de 

las bases biológicas de los trastornos mentales es un esfuerzo científico relativamente 

reciente (Forero et al., 2019). Es probable que hasta hace unos años se haya 

subestimado la importancia de los trastornos mentales debido a una apreciación 

inadecuada de la conexión entre la enfermedad mental y otras condiciones de salud, 

pero debido a que estas interacciones involucran proteínas, se confirmó la asociación 

entre la salud física y la salud mental (Prince et al., 2007).  
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El interés reciente por las enfermedades mentales también se debe a que en años 

anteriores los países enfocaban todos sus esfuerzos en el incremento en la esperanza 

de vida; se logró incrementar la esperanza de vida, pero con discapacidad. El 

incremento en la esperanza de vida alcanzado conlleva un proceso de pérdidas 

paulatinas y continuas de la salud en la medida en que avanza la edad y, por ello, es 

importante identificar las enfermedades que afectan a la población que, sin llevar a la 

muerte, sí afectan su independencia, funcionalidad y calidad de vida, en este caso las 

enfermedades mentales ocupan un lugar muy importante en este ámbito (Lozano et 

al., 2013). 

Ahora que se presta más atención a estas enfermedades, se sabe que las tasas de 

muerte para los trastornos mentales incrementaron en un 4.3% desde 1990 hasta 2016 

(Rehm et al., 2019) y se prevé que, una de las tres causas principales de la carga de 

morbilidad en 2030 incluirá el trastorno depresivo mayor (Mathers et al., 2006). 

Los trastornos neuropsiquiátricos en general, constituyen una gran carga para los 

sistemas de salud pública de todo el mundo, ya que representan alrededor del 30% de 

los años de vida ajustados por discapacidad asociados a enfermedades no 

transmisibles (Forero et al., 2019; Mathers et al., 2006). 

La prevalencia de estas enfermedades difiere entre las poblaciones. Estudios han 

demostrado que el impacto negativo de los trastornos neuropsiquiátricos es 

sustancialmente mayor en los países de ingresos bajos y medios, también llamados 

países en desarrollo, como México (Forero et al., 2019; Rehm et al., 2019) y que más 
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del 75% de las personas afectadas en estos países no reciben tratamiento alguno 

(World Health Organization, 2023). 

1.2 Depresión 

Según la OMS la depresión o el trastorno depresivo es un trastorno mental común que 

implica un estado de ánimo deprimido o la pérdida del placer o el interés por 

actividades durante largos períodos de tiempo. Sin embargo, otros signos que suelen 

aparecer son angustia, miedo, tristeza, irritabilidad y violencia (Rehm et al., 2019). 

La depresión es distinta de los cambios habituales de sentimientos y estados de ánimo 

que se tienen día a día, ya que pueden verse afectados todos los ámbitos de la vida, 

incluidas las relaciones de amistad, las familiares y las comunitarias (World Health 

Organization, 2023). 

Las causas de la depresión son diversas y derivan de interacciones complejas entre: 

factores sociales adversos (discriminación, desigualdad laboral, desempleo, luto, 

catástrofes, problemas en la escuela o laborales); factores psicológicos (problemas 

familiares, acoso escolar, abusos en la infancia); factores biológicos (alteraciones en 

neurotransmisores y hormonas por diferencias sexuales que involucran hormonas 

tiroideas y suprarrenales, así como hormonas del ciclo menstrual, embarazo, postparto 

y menopausia, etc.); y factores genéticos que incluyen variantes genéticas las cuales 

pueden incluso ser heredadas y su expresión podría estar modulada por factores 

ambientales (Tesoro et al., 2019; World Health Organization, 2023). 
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Sin embargo, muchas personas con depresión pueden no tener motivo para estar 

tristes: tienen un trabajo, una casa, amigos, pareja e hijos, manifestando síntomas sin 

explicación médica aparente. En algunos casos, se presenta la “depresión sonriente” 

en donde se dificulta identificar quién padece la enfermedad porque ocultan su estado 

de ánimo real tras falsas muestras de bienestar (Tesoro et al., 2019). 

De acuerdo con la OMS, se estima que el 3.8% de la población mundial experimenta 

depresión (equivalente a aproximadamente 280 millones de personas) afectando más 

a la mujer que al hombre, y los casos más graves de depresión pueden llevar incluso 

al suicidio, alcanzando una cifra de más de 700 000 de suicidios al año, siendo la 

cuarta causa de muerte en las edades de 15 a 29 años (World Health Organization, 

2023; Rehm et al., 2019). 

1.3 Depresión mayor 

El trastorno depresivo mayor (TDM) también conocido como depresión mayor o 

depresión clínica es una enfermedad mental caracterizada por un estado persistente 

y abrumador de tristeza profunda, pérdida de interés o placer en actividades, y una 

serie de síntomas emocionales y físicos que afectan significativamente la vida diaria 

de una persona (Wang et al., 2023). 

A diferencia de la depresión común, los síntomas son más intensos, duraderos y 

pueden afectar significativamente la capacidad de una persona para funcionar en la 

vida cotidiana. Para ser diagnosticado como trastorno depresivo mayor, los síntomas 

deben estar presentes durante al menos dos semanas y cumplir con ciertos criterios 
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establecidos en el Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales 

publicado por la American Psychiatric Association u otros sistemas de clasificación 

utilizados en el campo de la salud mental (Tesoro et al., 2019; Wang et al., 2023). 

Además de los signos que se incluyen en la depresión, en el TDM suelen presentarse 

alteraciones en el apetito y/o sueño, deterioro cognitivo, cambios en la función nerviosa 

autónoma, trastornos del sueño y cambios en el apetito, problemas de concentración 

y sentimientos de inutilidad o culpa (Wang et al., 2023). 

El trastorno depresivo mayor se considera una de las formas más debilitantes de 

enfermedad mental y se ubica como una de las principales causas de discapacidad en 

todo el mundo (Perry et al., 2023). Además, se prevé que sea la segunda causa 

principal de discapacidad y muerte en la próxima década (Wang et al., 2015; Wang et 

al., 2023). 

1.4 Riesgo Suicida 

La tendencia suicida, o autolesión suicida, es cualquier pensamiento o comportamiento 

que se toma con alguna intención de morir y comprende un continuo de 

comportamientos severos crecientes. Un intento de suicidio es cualquier 

comportamiento de autolesión no fatal pero realizado con alguna intención de morir. 

Por el contrario, el suicidio es un comportamiento de autoagresión intencional que 

culminan con la muerte (Nobles et al., 2018; González et al., 2014). 

Para este trabajo el riesgo suicida se define como la posibilidad de que una persona 

con depresión mayor o cualquier otro trastorno mental considere o intente el suicidio 
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debido a la intensidad de sus síntomas y la desesperanza que pueden sentir (Nobles 

et al., 2018). 

Las personas que quieren suicidarse suelen presentar cambios en las emociones, en 

los pensamientos, en los hábitos y en el comportamiento habitual. Entre estos cambios 

podemos encontrar: tristeza, ideas de suicidio, escribir notas de despedida, entrega de 

posesiones valiosas, aislamiento, incremento de consumo de alcohol, drogas u otras 

sustancias adictivas, presencia de trastornos del sueño y del apetito, entre otros (Wang 

et al., 2023). 

Sin embargo, el nivel de riesgo aumenta drásticamente a medida que un individuo 

avanza en pensamientos y comportamientos suicidas: el 34% de los participantes que 

tienen ideas suicidas continúan con un plan de suicidio, el 72% de las personas con 

un plan de suicidio lo intentan, y el 26 % de los creadores de ideas sin un plan hacen 

un intento no planificado (Nobles et al., 2018). 

Las personas con depresión mayor tienen un mayor riesgo de suicidio, sin embargo, 

no todas las personas con depresión mayor llegan a un punto de riesgo suicida (Rehm 

et al., 2019). 

Investigaciones previas han estimado que del 60-90% de las personas que se suicidan 

tienen síntomas de depresión (Weissmann et al., 2016; Nobles et al., 2018) y que las 

vidas de al menos el 5% de las personas con trastorno depresivo mayor terminan en 

suicidio (Lyddon et al., 2013). 
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El diagnóstico y el tratamiento de la depresión son fundamentales para prevenir el 

suicidio. Sin embargo, la respuesta a los medicamentos antidepresivos suele ser lenta 

y frecuentemente inadecuada. Además, aunque los tratamientos antidepresivos 

reducen el riesgo de suicidio, el mecanismo no está claro (Lyddon et al., 2013). 

Hasta ahora, la mayoría de las investigaciones sobre el suicidio en el campo de la 

psicología se han centrado en identificar los factores de riesgo generales del suicidio 

como la edad, sexo y antecedentes psiquiátricos (Nobles et al., 2018). No obstante, en 

un informe muy reciente de la OMS sobre el suicidio, se registraron más de un millón 

de suicidios al año en todo el mundo (Weissmann et al., 2016). 

1.5 Epidemiología en México 

En 2010, en México se perdieron 26.2 millones de años de vida saludable, 56% en 

hombres y 44% en mujeres, de las cuales el 18% de las causas se debieron a 

trastornos mentales y musculoesqueléticos, siendo en México la depresión mayor la 

principal causa de años asociados a discapacidad (AVD) (Lozano et al., 2013). 

En el caso de las mujeres, la mitad de los AVD se concentraron en las enfermedades 

mentales (23%) (Lozano et al., 2013). En un estudio llevado a cabo en población 

mexicana, más del 40% de los sujetos presentaron algún grado de ansiedad y el 41.3% 

de depresión; de los sujetos que experimentaron ansiedad, el 18.6% también tuvieron 

depresión o estrés moderado a muy intenso (Pérez et al., 2020). 

En la actualidad el INEGI indica que 34.8 millones de personas han experimentado 

algún episodio depresivo en sus vidas. Y que, de los porcentajes registrados de 
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personas con depresión, sólo 1.63% toma antidepresivos (Instituto Nacional de 

Estadística y Geografía, 2022). 

Con respecto al suicidio, en México se estima una tasa de 6.5% por cada cien mil 

habitantes, lo que quizá en términos del número de la población sea un porcentaje 

bajo; sin embargo, para 2021-2022 representó la segunda causa de muerte entre la 

población de 15 a 29 años (Instituto Nacional de Estadística y Geografía, 2022). 

Los años con mayor número de suicidios en México han sido 2021 y 2022. En el 2021 

se reportaron 8,432 casos, que corresponden a 6850 hombres y 1,568 mujeres, 

mientras que en el año 2022 hubo un total de 8,237 casos que se dividieron en 6,705 

hombres y 1,529 mujeres; es importante denotar que la mayor prevalencia de suicidio 

se presenta en el sexo masculino, llama la atención que la edad de mayor índice de 

suicidios es de 20 a 29 años (Instituto Nacional de Estadística y Geografía, 2022).  

Hasta el 2022, la entidad federativa con mayor número de suicidios ha sido el estado 

de Yucatán. En ese año contó con el 35.6% de los casos totales del país, lo que 

equivale a 364 casos de suicidio, de los cuales, 303 fueron de hombres (83.3 %) y 61 

de mujeres (16.7%). Por el contrario, la CDMX en el año 2022 ocupó el lugar 23 con 

8.2% de los casos de suicidios nacionales, que equivale a 277 que se estratificaron en 

209 hombres (75.5%) y 68 mujeres (24.5%) (Instituto Nacional de Estadística y 

Geografía, 2022). 

La depresión y los trastornos de ansiedad representan casi la mitad de estas pérdidas. 

Es un área de la más alta relevancia pues la carga para los servicios de salud es muy 
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elevada, se carece de programas establecidos para su detección y tratamiento, no se 

cuenta con recursos humanos preparados en todos los niveles de atención y, además, 

la esfera de influencia de los servicios de salud es muy limitada (Lozano et al., 2013). 

1.6 Dieta y depresión 

 

Se plantea que la calidad de la dieta puede influir en la aparición de la 

depresión. Estudios sugieren que nutrientes como el ácido fólico, la vitamina B12, la 

vitamina B6, los ácidos grasos omega-3, el zinc, el selenio y el magnesio podrían estar 

vinculados al riesgo a desarrollar depresión. (Ekinci et al., 2023).  

Investigaciones indican que la mala calidad de los alimentos, una ingesta inadecuada 

de proteínas y comidas irregulares están asociadas con un mayor riesgo de depresión 

(Saeidlou et al., 2021), mientras que un mayor consumo de alimentos como verduras, 

frutas, huevos, nueces y aceite de oliva con una disminución del riesgo de depresión 

(Ekinci et al., 2023; Román et al., 2019) 

El papel de los micronutrientes en la etiología y la progresión de la depresión aún no 

está completamente comprendido. Existen indicios de que deficiencias de 

micronutrientes pueden desempeñar un papel en el desarrollo de la depresión y varios 

estudios han explorado ya la suplementación con micronutrientes como complemento 

de la terapia antidepresiva. (Wang et al., 2018). 

Tal es el caso del zinc el cual ha sido ampliamente estudiado en relación con la 

depresión, recientemente también se ha sugerido que el selenio puede desempeñar 
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un papel en el desarrollo de la depresión, aunque la evidencia aún es escasa e 

inconsistente (Wang et al., 2018). 

1.6.1 Zinc  

 

El zinc es un oligoelemento esencial para los organismos vivos y desempeña un papel 

crucial en la replicación del ADN, la transcripción y la síntesis de proteínas (Nowak et 

al., 2005). Se obtiene a través de la ingesta dietética de alimentos como ostras, carnes 

rojas y cangrejos. La deficiencia de zinc puede surgir debido a una ingesta reducida, 

una absorción insuficiente y/o un mayor gasto de zinc (Wang et al., 2018; Grabrucker 

et al., 2011). 

El equilibrio de los niveles de zinc intracelular y extracelular es crucial para mantener 

la homeostasis del zinc en diversas regiones del cerebro, incluyendo aquellas 

involucradas en la fisiopatología de la depresión, como el hipocampo, la amígdala y la 

corteza cerebral (Wang et al., 2018; Maserejian et al., 2012). 

Estudios en roedores han vinculado la deficiencia de zinc con síntomas depresivos, 

así como niveles séricos de zinc bajos en animales más resistentes al tratamiento 

antidepresivo (Mtyniec et al., 2012; Tamano et al. 2009; Tassabehji et al. 2008; Nowak 

et al. 2005). En adolescentes, mujeres posmenopáusicas y pacientes en hemodiálisis 

se ha reportado una asociación positiva entre la deficiencia de zinc y la gravedad de 

la depresión (Amani et al., 2010; Kim et al., 2015; Stanistawska et al.2014; Roozbeh 

et al., 2011). Además, se ha observado una relación entre la gravedad del estado 

depresivo y el grado de deficiencia de zinc (Yosaee et al., 2022). 
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Aunque los mecanismos subyacentes a la asociación entre niveles bajos de zinc sérico 

y depresión no están claros, se sugiere que podrían implicar la regulación de las vías 

de neurotransmisores, endocrinas y de neurogénesis (Wang et al., 2018). 

 Por ejemplo, el zinc, al actuar como antagonista del receptor de glutamato/N-metil-D-

aspartato, muestra actividad similar a la de un antidepresivo al inducir la expresión del 

gen BDNF y aumentar el nivel de reserva sináptica de zinc en el hipocampo (Nowak 

et al. 2005) 

La deficiencia de zinc puede incrementar la vulnerabilidad al estrés psicológico al 

reducir los niveles de neurogénesis y plasticidad, así como mantener el equilibrio 

electrofisiológico en varias regiones cerebrales (Wang et al., 2018). Aunque se sugiere 

que el zinc puede tener efectos beneficiosos como monoterapia o terapia 

complementaria en la depresión, se necesitan más estudios prospectivos para explorar 

los posibles mecanismos biológicos subyacentes a esta y confirmar su eficacia 

(Yosaee et al., 2022). 

1.6.2 Selenio 

 

El selenio es un oligoelemento esencial y vital para el correcto funcionamiento de 

diversas selenoproteínas involucradas en las defensas antioxidantes en el cerebro y 

el sistema nervioso (Rayman et al., 2000; Schneider et al. 2023). La cantidad diaria 

recomendada de selenio actualmente es de 55 μg/día (Wang et al., 2018). La ingesta 

de selenio depende en gran medida del contenido de selenio en los alimentos, como 
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nueces de Brasil, carne y despojos (hígado y riñón), ajo, cebolla, brócoli y coliflor, 

siendo los cereales la principal fuente (Schneider et al. 2023). 

Se estima que aproximadamente una de cada siete personas presenta una ingesta 

baja en selenio en la dieta (Wang et al., 2018). Dada su función neuromoduladora en 

el cerebro (Pasco et al., 2012), se ha investigado la relación entre los niveles de selenio 

y la depresión (Sher et al., 2008). Un estudio con roedores encontró una asociación 

entre la deficiencia de selenio y la disminución de las concentraciones de BDNF lo que 

sugiere un posible efecto antidepresivo del selenio (Wang et al., 2018).  

En un estudio más de casos y controles realizado en poco más mil mujeres de entre 

20 y 89 años se informó que una menor ingesta de selenio en la dieta (<8,9 μg/día) se 

asocia con un mayor riesgo de desarrollar un trastorno depresivo mayor (Pasco et al., 

2012). Además, otro estudio sugiere que los niveles séricos de selenio influyen en la 

sintomatología depresiva, cuando se encuentran por debajo y por encima de los 

niveles séricos de 82 y 85 μg. /L (Conner et al., 2014). 

Sin embargo, en una investigación sobre la suplementación con selenio para evaluar 

su efecto en el estado de ánimo, se encontró que, aunque aumentan significativamente 

los niveles plasmáticos de selenio, no influye en el estado de ánimo, después de seis 

meses de suplementación (Rayman et al., 2006). 

 El selenio, que se incorpora a las yodotironina desyodasas (DIO), es esencial para la 

síntesis y el metabolismo adecuados de las hormonas tiroideas. A su vez se sabe que 
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las hormonas tiroideas están asociadas con manifestaciones neuropsiquiátricas, como 

trastornos del estado de ánimo (Wang et al., 2018). 

Niveles altos y bajos de selenio se han vinculado con la desregulación de las vías 

oxidativas e inflamatorias, ofreciendo posibles explicaciones para la asociación entre 

selenio y la depresión. Concentraciones bajas de selenio se asocian con niveles 

elevados de citocinas proinflamatorias, como la interleucina-6, la proteína C reactiva y 

el factor de diferenciación del crecimiento-5 (Mertens et al., 2015; Prystupa et al., 

2017). El selenio parece tener la capacidad de aliviar las vías de señalización 

inflamatorias (Schneider et al., 2023). 

Aunque se requieren más estudios para esclarecer la relación entre el selenio y la 

depresión, estos hallazgos sugieren múltiples mecanismos plausibles a través de los 

cuales el selenio podría proteger contra la depresión. (Wang et al., 2018). 

1.7 La depresión y su asociación con otros padecimientos 

 

La depresión es un trastorno multifactorial y heterogéneo, cuyas etiologías siguen 

siendo hasta ahora poco comprendidas, sin embargo, existen algunas otras 

enfermedades o situaciones que se han relacionado con la depresión. Tal es el caso 

de la anemia, la alteración de las funciones tiroideas y el estrés (Longfei et al., 2015).  

1.7.1 Función tiroidea anormal 

 

Hoy en día se sabe que tanto la insuficiencia como el exceso de hormonas tiroideas 

pueden ir acompañados de una variedad de manifestaciones neuropsiquiátricas, entre 

ellas la depresión (Yanan et al., 2021; Zach et al., 1988) y el suicidio (Zhou et al., 2021). 
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La mayoría de los pacientes con depresión, aunque generalmente se los considera 

químicamente eutiroideos, tienen alteraciones en la función tiroidea, incluida una ligera 

elevación de la tiroxina sérica (T4), una respuesta atenuada de la tirotropina (TSH) a 

la estimulación de la hormona liberadora de tirotropina (TRH) y una pérdida de la TSH 

nocturna; y estos cambios generalmente se revierten después del alivio de la 

depresión (Duval et al., 2021). 

Sin embargo, en un estudio realizado en población china se observó que las hormonas 

tiroideas T3, T4 y TSH eran significativamente más bajas en pacientes con trastorno 

depresivo mayor que en los controles sanos (Yanan et al., 2021). 

A pesar de que las alteraciones en la actividad del eje hipotalámico-pituitario-tiroideo 

(HPT) y la neurotransmisión de dopamina (DA) están bien documentadas, (Duval et al 

2005; Krishnan et al 2008) las conexiones fisiopatológicas entre estos dos sistemas 

siguen sin estar claras. En general la función tiroidea anormal en el trastorno depresivo 

mayor (TDM) se ha estudiado ampliamente, pero los resultados aún siguen siendo 

inconsistentes (Yanan et al., 2021). 

1.7.2 Anemia 

 

La relación entre la anemia y la depresión sigue siendo tema de debate (Vulser et al., 

2016). Se sugiere que la anemia puede desencadenar síntomas depresivos debido al 

deterioro funcional (por ejemplo, fatiga, deterioro cognitivo) y que las enfermedades 

subyacentes, como las enfermedades inflamatorias, podrían contribuir tanto a la 

depresión como a la anemia (Dorgalaleh et al., 2013). 



 

 
 

15 

Un extenso estudio con más de 44 mil adultos europeos que solo tenían diagnostico 

de depresión reveló una asociación significativa entre la depresión y la anemia. Los 

participantes deprimidos mostraron mayores probabilidades de tener anemia, y esta 

prevalencia aumentó con la gravedad de la depresión, sugiriendo una relación dosis-

respuesta (Vulser et al., 2016). 

La disminución de los niveles de serotonina, asociada con la depresión y la anemia, 

podría vincularse con la acción de la citocina proinflamatoria interferón gamma (IFN-

γ), que induce la enzima indoleamina 2,3-dioxigenasa a degradar el triptófano y 

afectando la eritropoyesis (Sibon et al., 2019). Dado que el triptófano es un precursor 

de la serotonina, su diminución afecta procesos neuropsicológicos, incluido el estado 

de ánimo (Canli et al., 2007; Lanser et al., 2020; Jacobsen et al., 2012). 

 También, la descomposición de triptófano inducida por la inflamación puede contribuir 

de manera importante a la fatiga general de los pacientes que es el síntoma más 

común en la anemia (Lanser et al., 2020).  

En resumen, el catabolismo del triptófano mediado por la inflamación a lo largo de la 

vía de la quinurenina podría ser una conexión entre la anemia y la depresión. (Lanser 

et al., 2020).  

Sin embargo, aunque algunos estudios sugieren una asociación independiente entre 

anemia y depresión (Lever et al., 2014; Steptoe et al., 2012) otros encuentran que esta 

relación deja de ser significativa al ajustar por posibles factores de confusión, como 
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enfermedades físicas y comportamientos relacionados con la salud (Kupper et al., 

2013; Stewart et al., 2012).  

1.7.3 Estrés  

 

La evidencia de estudios preclínicos y clínicos ha demostrado asociaciones 

significativas entre el estrés y el trastorno depresivo mayor (Caroline et al., 2019; 

Richter et al., 2018) pero aún no se han determinado los mecanismos que median esta 

asociación (Longfei et al., 2015; Caroline et al., 2019). 

Por un lado, se sugiere que el impacto del estrés psicológico en la cognición conduce 

a un aprendizaje rápido de estrategias de afrontamiento adaptativas o desadaptativas 

(Martin et al., 1967), estos procesos pueden conducir a un procesamiento emocional 

negativo sesgado en la recuperación de recuerdos en pacientes con Trastorno 

depresivo mayor (Richter et al., 2018). 

Es decir que, en condiciones de estrés psicológico, la alteración de la plasticidad 

sináptica y la formación de recuerdos relacionados con el estrés son críticas para el 

desarrollo del Trastorno de depresión mayor (Richter et al., 2018). 

Otros estudios indican que el estrés provoca cambios epigenéticos (de varios genes 

diferentes implicados en la transmisión serotoninérgica y de otras hormonas) (Caroline 

et al., 2019; Cheston et al., 2010) lo cual es un mecanismo clave a través del cual el 

estrés conduce al desarrollo de síntomas depresivos. Se ha postulado que los factores 

estresantes interactúan con el genoma para producir cambios estables en la estructura 

y expresión del ADN, y que estos mecanismos pueden ser la base de los 
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comportamientos patológicos observados en individuos deprimidos (Caroline et al., 

2019). 

1.8 Evaluación molecular 

Los estudios genéticos que han intentado identificar genes que predisponen a 

determinados individuos a la conducta suicida se han centrado en genes que codifican 

las proteínas implicadas en el sistema serotoninérgico porque este sistema interfiere 

en el control del estado de ánimo, las emociones, la agresividad y la ansiedad, todo lo 

cual podría influir en la conducta suicida. Además, la función serotoninérgica está 

claramente alterada en las víctimas de suicidio (González et al., 2014). 

El comportamiento suicida se ha asociado con una neurotransmisión de serotonina 

deficiente que probablemente sea una consecuencia de la arquitectura genética 

individual, la exposición a factores ambientales y las interacciones de esos factores 

(Karanović et al., 2017). 

En las últimas décadas, varios estudios han llegado a la conclusión de que los factores 

genéticos juegan un papel importante en el riesgo de un gran número de trastornos 

neuropsiquiátricos (Karanovic et al., 2015). Los factores familiares y genéticos podrían 

contribuir a incrementar el riesgo suicida, pero esto no significa que la conducta suicida 

sea inevitable para personas con este historial genético o familiar; simplemente 

significa que pueden ser más vulnerables y deben tomar medidas para reducir su 

riesgo, tales como solicitar ayuda y tratamiento ante un primer signo de alarma (López 

et al., 2015). 
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La heredabilidad oscila entre el 40% y el 80% para varios trastornos neuropsiquiátricos 

importantes y se han publicado cientos de estudios que exploran los factores genéticos 

de los trastornos neuropsiquiátricos, principalmente en poblaciones de ascendencia 

europea, no obstante, se han publicado pocos estudios de genética neuropsiquiátrica 

en México (Karanovic et al., 2015). 

Los genes que se citan a continuación y sus variantes merecen ser considerados como 

un objetivo para nuevos tratamientos antidepresivos y ansiolíticos que puedan ayudar 

a prevenir el comportamiento suicida. Contribuye al control del estado de ánimo, el 

sueño, el apetito, la actividad motora, la secreción endocrina y la función sexual 

(Lyddon et al., 2012).  

1.8.1 TPH2 rs7305115  

En humanos, así como en la mayoría de los vertebrados hay más de un gen que 

codifican para varias isoformas de la enzima Triptófano hidroxilasa (TPH). En humanos 

se han descrito dos: TPH1, localizado en el cromosoma 11 cuyo gen consiste en 10 

exones que da lugar a una proteína final con 444 aminoácidos, y TPH2, en el 

cromosoma 12 que tiene 11 exones y cubre una región de aproximadamente 

93.5Kb, con una longitud final de 490 aminoácidos. Ambos conservan una identidad 

del 71% en su secuencia (López et al., 2015). 

TPH1 se expresa en la mayoría de los tejidos periféricos productores de 

serotonina: piel, intestino, glándula pineal pero también aparece en el sistema 
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nervioso central. TPH2 se expresa exclusivamente en las neuronas y es la isoforma 

principal del sistema nervioso central (Tesoro et al., 2019). 

La isoforma de la enzima TPH2 ha generado creciente interés ya que diversos 

estudios, incluyendo uno en México, reportaron a la variante genética del gen TPH2 

(rs7305115) con asociación e implicación para la conducta suicida (Tesoro et al., 2019) 

y en otros estudios más con Depresión Mayor y la cognición (World Health 

Organization, 2023; Zhou, et al., 2015). A continuación, en la Tabla 1 se muestra una 

descripción general del gen TPH2. 

Tabla 1. Descripción de la variante genética TPH2 rs7305115  

Tipo de variante Variante sinónima - SNV 

Alelos A/C/G/T 

Alelo silvestre G 

Frecuencia de alelo menor  0.46 (A) 

Tolerancia al cambio CADD: C:0.110, G:0.125, T:0.102 

Ubicación Cromosoma 12:71979082 

Datos obtenidos de Ensembl Genome, 2023. CADD: Combined Annotation-Dependent Depletion, 

puntuación que indica el impacto funcional de la variante genética asociada a la base correspondiente, 

mayores valores sugieren un mayor efecto deletéreo de dichos alelos. 

En humanos la estimulación de la producción de serotonina o la administración de 

triptófano tienen efectos antidepresivos, pero la ausencia o inhibición de la TPH puede 

desencadenar episodios depresivos, aún en sujetos sanos (Tesoro et al., 2019). La 

variante de TPH2 (rs7305115) ocurre en la base 1077 en el exón 7 (López et al., 2015). 
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Las variantes genéticas que afectan la expresión del gen TPH2 podrían dar lugar a la 

alteración de los procesos fisiológicos relacionados con la serotonina, específicamente 

con la 5 hidroxitriptamina (5-HT) (Tesoro et al., 2019; López, et al., 2015) y predisponer 

a enfermedades relacionadas con la depresión como el trastorno bipolar, tendencia 

suicida, esquizofrenia paranoide y desorden obsesivo compulsivo, esto probablemente 

por su localización en el gen implicado en estudios moleculares de enfermedades 

psiquiátricas (Tesoro et al., 2019). 

La principal razón para probar una asociación entre el gen TPH con depresión se debe 

a que codifica para la TPH. La TPH es la enzima limitante de la biosíntesis de 

serotonina en el cerebro, responsable de la adición de un grupo hidroxilo a la posición 

5 del anillo indólico del triptófano, para formar 5-Hidroxitriptófano (5-HTP), que es la 

primera etapa y paso limitante de la síntesis de serotonina, desempeñando además 

un papel clave en la regulación de la disponibilidad, el recambio y la función de la 

serotonina (López et al., 2015; Tesoro et al., 2019) (Ver figura 1). 
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Figura 1. Sistema serotoninérgico. 5-HTP (5-hidroxitriptófano) 5-HT (5-hidroxitriptamina/serotonina) 5-

HIAA (ácido 5-hidroxiindolacético) MAO (monoaminooxidasa X receptor para serotonina). La serotonina 

se forma en el organismo por hidroxilación y descarboxilación del aminoácido esencial triptófano. 

Después de la liberación de serotonina de las neuronas serotoninérgicas, gran parte de ella se recupera 

mediante un mecanismo activo de recaptación y desactivación debido a la acción de MAO para formar 

5-HIAA. Esta sustancia es el principal metabolito urinario de la serotonina. Obtenido de Ganong et al., 

2010. 

Se han encontrado niveles bajos de 5-HIAA, el principal metabolito de la serotonina, 

en el líquido cefalorraquídeo (LCR) tanto en sujetos que intentan un suicidio violento 

como en intentos de suicidio de alta letalidad. Por lo tanto, varios estudios han 

investigado la participación del gen de la TPH en la susceptibilidad genética al 

comportamiento suicida (López et al., 2015; Ganong et al., 2010). 
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En cuanto a la población mexicana una investigación mostró una asociación positiva 

entre el alelo A del rs7305115 del gen TPH2 y el intento de suicidio en población 

mexicana (López et al., 2015). 

1.8.2 HTR2C rs2428707  

HTR2C es un gen que se encuentra en el cromosoma X del brazo largo en la posición 

Xq24-q28 (Ver Tabla 2), tiene cinco intrones y seis exones, y hasta ahora es el único 

receptor de unión a proteína G con actividad constitutiva (Karanovic et al., 2015). 

Tabla 2. Descripción de la variante genética HTR2C rs2428707 

Tipo de variante Variante en intrón- SNV 

Alelos T/C 

Alelo silvestre T 

Frecuencia de alelo 
menor 

0.48 (C) 

Tolerancia al cambio CADD: C: 2.091 

Ubicación 
Cromosoma X:114765807 (cadena 

delantera) 

Datos obtenidos de Ensembl Genome, 2023. CADD: Combined Annotation- Dependent Depletion, 

puntuación que indica el impacto funcional de la variante genética asociada a la base correspondiente, 

mayores valores sugieren un mayor efecto deletéreo de dichos alelos. 

Este gen codifica para receptores que se encuentran en diversas partes del cerebro 

que participan en la neurotransmisión, se unen principalmente a la serotonina, y 

regulan la actividad neuronal a través de la activación de la liberación de depósitos de 

calcio intracelular (García et al., 2023). 
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Uno de los receptores involucrados con este gen es el receptor 5-hidroxitriptamina 2 

(HT2CR) (Ganong et al., 2010). 

HTR2C es un receptor de serotonina postsináptico de especial interés debido a que se 

ha asociado con la regulación del estado de ánimo, la ansiedad, los trastornos del 

estado de ánimo y la impulsividad, y estos son importantes factores de riesgo tanto 

para el TDM como para el suicidio (González T., et al., 2014; Karanovic et al., 2015; 

Weissmann et al., 2016). 

HTR2C se expresa en gran medida a lo largo de las vías ascendentes de 

dopaminérgicas mesencefálicas y desempeña un papel destacado en esta interacción. 

Es el único receptor de serotonina cuyo pre-ARNm se somete a una edición específica 

de sitio de adenosina a inosina (modificación de A a I). Dependiendo del patrón de 

sitios editados, se pueden producir 24 isoformas de receptores con diferentes 

propiedades funcionales (Karanovic et al., 2015; Lyddon et al., 2012; González et al., 

2014). 

La edición de pre-ARNm de HTR2C, en general, reduce la respuesta celular a la 

serotonina y responde rápidamente a los cambios sinápticos en el nivel de serotonina 

(Karanovic et al., 2015). 

Se ha observado que las alteraciones de la edición de ARN en el pre-ARNm de HTCR2 

en el cerebro de los suicidas producen transcritos que atenúan la señalización de esta 

enzima al afectar el acoplamiento de la proteína G intracelular y la subsiguiente 

transducción de la señal intracelular (Lyddon et al., 2012). 
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En comparación con individuos control no psiquiátricos, en estudios, se han detectado 

alteraciones de los niveles de edición del ARNm de HT2CR en ambas áreas corticales 

de los suicidas deprimidos, es decir, existe una mayor edición del ARNm de HT2CR 

en el suicidio (Lyddon et al., 2012; Karanovic et al., 2015; Weissmann et al., 2016). 

Hasta la fecha, la asociación entre HTR2C y la conducta suicida sigue siendo 

controvertida porque los informes incluyen hallazgos tanto positivos como negativos. 

Por lo que, es importante realizar un estudio más profundo que evalúe la posible 

conexión entre el gen 5-HTR2C y conducta suicida (González et al., 2014). 

1.8.3 BDNF Val66Met (rs6265) 

El gen BDNF codifica para el factor neurotrófico derivado del cerebro (BDNF), se trata 

del factor neurotrófico más abundante en el sistema nervioso central. BDNF participa 

tanto en funciones reguladoras como de desarrollo. Es muy abundante en áreas del 

cerebro clave para la regulación emocional, como el hipocampo, el hipotálamo, la 

amígdala y la neocorteza, por lo que funciona para apoyar la señalización colinérgica, 

dopaminérgica y serotoninérgica (Wang et al., 2023). 

Las variantes del gen BDNF juegan un papel importante en la depresión y el deterioro 

cognitivo (Carniel et al., 2021). Se informó que el genotipo BDNF está estrechamente 

asociado con el desarrollo de depresión mayor (Hwang et al., 2006). El gen BDNF se 

encuentra en el cromosoma humano 11p13 (Ver Tabla 3). De sus variantes genéticos 

conocidas, rs6265 ha atraído el mayor interés. Esta variante de un solo nucleótido G 

a A no sinónimo se encuentra en la posición 196 del exón 2 y da como resultado la 
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sustitución de metionina por valina (Val → Met) en el codón 66. Aunque los 

participantes que sufren depresión tienen una probabilidad considerablemente mayor 

de ser portadores del alelo Met, hasta la fecha no se ha demostrado una asociación 

definitiva (Wang et al., 2023). 

Tabla 3. Descripción de la variante genética BDNF Val66Met 

Tipo de variante Variante sin sentido 

Alelos C/T 

Alelo silvestre C 

Frecuencia de alelo menor 0.20 (T) 

Tolerancia al cambio CADD: T:17.65 

Ubicación Cromosoma 11:27658369 

Datos obtenidos de Ensembl Genome, 2023. CADD: Combined Annotation-Dependent Depletion, 

puntuación que indica el impacto funcional de la variante genética asociada a la base correspondiente, 

mayores valores sugieren un mayor efecto deletéreo de dichos alelos. 

El BDNF es un biomarcador importante para la patogenia de la depresión. Los niveles 

reducidos están relacionados con la plasticidad sináptica reducida y la atrofia neuronal, 

mientras que los niveles elevados están asociados con la supervivencia y la 

diferenciación neuronal. Aunque aún no está establecido el uso de este biomarcador, 

la literatura muestra que la concentración de BDNF es una medida útil para la 

diferenciación entre individuos sanos y deprimidos (Carniel et al., 2021). 

Existe una correlación entre el estado de portador del alelo Met y el desequilibrio de 

BDNF en el cerebro que probablemente respalda al menos algunos de los estudios 
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asociativos que relacionan BDNF con varios trastornos neuropsiquiátricos, incluida la 

depresión (Nguyen et al., 2023). 

La asociación de BDNF con varios otros trastornos psiquiátricos, incluido el 

comportamiento suicida y el trastorno por déficit de atención con hiperactividad, 

también ha arrojado resultados contradictorios. Algunas de estas discrepancias 

podrían explicarse por un número relativamente pequeño de participantes que 

conduce a un poder estadístico insuficiente. Por lo tanto, la obtención de resultados 

replicados requeriría mínimamente la consideración de efectos transversales, 

ambientales y posiblemente epigenéticos, para investigaciones asociativas (Nguyen et 

al., 2023). 

1.9  TPH2, HTR2C y BDNF en población maya 

En un estudio previo realizado en 501 participantes mayas mayores de 18 años, se 

encontró que, de los tres genes mencionados, únicamente la variante rs2428707 del 

gen HTR2C presenta una asociación con depresión mayor en esta población de 

estudio, indicando que los portadores tienen un 4.1 veces más riesgo de contraer 

depresión mayor (Batun, 2023). 

En este mismo estudio las variantes rs7305115 del gen TPH2 y rs6265 del gen BDNF, 

mostraron no tener asociación con depresión mayor ni riesgo suicida en la población 

Maya, sin embargo, el interés por estas variantes en población joven de la Ciudad de 

México continúa debido a que estudios realizados en México muestran que la variante 

rs7305115 (TPH2) tiene relación con comportamiento suicida en individuos de 
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Comalco, Tabasco (López et al., 2015) y la variante rs6265 del gen BDNF muestra 

asociación con depresión mayor en  individuos de la Ciudad de México (González et 

al., 2014). 
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2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

La depresión y ansiedad son trastornos del estado de ánimo que afectan a personas 

de todas edades y estratos económicos, y se encuentran entre las principales causas 

de discapacidad del mundo, así como de muerte prematura (cuando el suicidio se 

consuma), por lo que constituyen un grave problema de salud pública. 

De acuerdo con estadísticas del INEGI, el número de personas con problemas 

mentales en México va en aumento desde que comenzaron a contabilizarse, y las 

cifras empeoraron debido a que la pandemia por COVID-19 provocó un incremento de 

poco más del 27% en casos de depresión mayor y 25% en ansiedad a nivel mundial. 

El conocer la prevalencia de la depresión y riesgo suicida en población joven de la 

Ciudad de México, podrá ayudarnos a diseñar estrategias para abordar el problema y 

para prevenir un aumento tan acelerado de casos. 

Por otro lado, el comprender las bases moleculares de estos trastornos podría 

ayudarnos a descubrir nuevas dianas para terapias farmacológicas, así como 

establecer un diagnóstico diferencial y ayudar en la elección del mejor tratamiento para 

cada paciente.   
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3. JUSTIFICACIÓN 

Hasta el momento no se ha estudiado en la población mexicana cuales son las 

condiciones genéticas que contribuyen a que exista una mayor prevalencia de 

depresión. Existen variantes genéticas identificadas en otras poblaciones asociadas a 

depresión y riesgo suicida, el tener marcadores genéticos específicos de la severidad 

de la depresión, identificar estos marcadores apoyará a la etapa de descubrimiento de 

las variantes genéticas de la población mexicana asociadas a depresión mayor y 

riesgo suicida. A largo plazo, el poder determinar las variantes genéticas de riesgo en 

la vía serotoninérgica para depresión contribuirá a desarrollar estrategias de 

diagnóstico temprano e iniciar un tratamiento adecuado, por lo que se traducirá en 

menores costos de atención médica y mejor calidad de vida. 
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4. HIPÓTESIS 

Las variantes genéticas rs7305115 (TPH2), rs2428707 (HTRC2) y Val66Met (BDNF) 

están asociadas a depresión mayor y riesgo suicida en la población joven de la Ciudad 

de México. 
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5. OBJETIVO GENERAL 

Identificar la asociación de las variantes genéticas de TPH2 (rs7305115), HTR2C 

(rs2428707) y BDNF (rs6265) con depresión mayor y riesgo suicida en la población 

joven de la Ciudad de México. 

5.1 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

1. Determinar la frecuencia de depresión mayor y riesgo suicida en la población 

joven de la Ciudad de México. 

2. Determinar la frecuencia de las variantes genéticas rs7305115 (TPH2), 

rs2428707 (HTRC2) y Val66Met (BDNF) en la población joven de la Ciudad de 

México. 

3. Identificar si las variantes genéticas rs7305115 (TPH2), rs2428707 (HTRC2) y 

Val66Met (BDNF) se encuentran asociadas a depresión mayor y riesgo suicida 

en la población joven de la Ciudad de México. 
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6. METODOLOGÍA 

Se trata de un estudio aleatorio, prospectivo, transversal, comparativo. Este protocolo 

ha sido aprobado por el Comité de Investigación y Ética del Hospital Regional de Alta 

Especialidad de la Península de Yucatán (HRAEPY) con número de aprobación 

HRAEPY 2021-023 (Anexo 1). 

          

Figura 2. Diagrama general de la metodología 

6.1 Población de estudio 

Participantes mayores de 18 años que cumplan con los criterios de inclusión. El tiempo 

de muestreo fue del 27 julio de 2023 al 01 septiembre de 2023 en la Facultad de 

Química de la UNAM. En la población de estudio se aplicó el instrumento evaluador 

ANÁLISIS ESTADÍSTICO: ,Determinación de frecuencias genotípicas y alélicas. Asociación de variantes 
genéticas con depresión y riesgo suicida

ENSAYO MOLECULAR: Extracción ADN, genotipificación con sondas TaqMan

PRUEBAS BIOQUÍMICAS: Química sanguínea

DIAGNÓSTICO PSIQUIÁTRICO: MINI Entrevista Neuropsiquiátrica Internacional versión en español 
5.0.0 DSM-IV

CALIDAD DIETARIA: Recordatorio de 24 h Ingesta total de nutrimentos

DATOS GENERALES Y MEDIDAS SOMATOMÉTRICAS : Edad, dirección, Talla, Peso, Circunferencia de 
Cintura ,Presión arterial, Cálculos de ICA, etc. 

FIRMA DE CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO
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MINI Entrevista Neuropsiquiátrica Internacional versión en español 5.0.0 DSM-IV, y la 

escala de Karnofsky para conocer el estado funcional. Luego se estratificó a los 

participantes en casos si cumplen con los criterios de depresión mayor y riesgo suicida, 

y como controles, aquellos que no codifiquen para ninguna patología psiquiátrica.  

6.2  Cálculo de tamaño de muestra 

Se trata de un estudio piloto por lo que no se requiere el cálculo del tamaño de la 

muestra. Se espera en contar una prevalencia de depresión mayor del 30%. 

6.3 Criterios de inclusión 

-Participantes mayores de 18 años 

-Sin distinción de género 

-Aceptar participar en el estudio, con previo consentimiento informado firmado 

-Adecuada comprensión del idioma español  

-Mexicanos  

6.4 Criterios de exclusión 

-No contar con el consentimiento informado firmado por el participante 

-Participantes cuyo estado neurológico les incapacite contestar los cuestionarios como 

participantes con cualquier tipo de afasia, estados demenciales, discapacidad 

cognitiva 
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-Participantes con diagnóstico de alguna patología sistémica que pueda ser la 

causante de los síntomas depresivos del participante como hipotiroidismo y anemia 

-Participantes que codifiquen para otra patología psiquiátrica diferente a depresión 

mayor y riesgo suicida 

6.5  Criterios de eliminación 

-Participantes que decidan retirarse del estudio 

6.6     Datos generales 

Previamente el participante firmó la Carta Consentimiento Informado, donde se da por 

enterado de todas las implicaciones que conlleva ser parte del estudio y acepta formar 

parte del mismo (Anexo 2). Se llevó a cabo un formulario de información general en el 

que se registraron aspectos sociodemográficos, historial médico pertinente, 

antecedentes heredofamiliares, antecedentes médicos relevantes y se determinó el 

estado funcional del participante utilizando la escala de Karnofsky (Anexo 3). Esta 

escala proporciona información sobre la capacidad de cada participante para realizar 

sus actividades diarias de manera autónoma.  

6.7 Medidas somatométricas 

A cada participante se tomaron las medidas de la circunferencia de cintura (cm), 

cadera (cm), talla (m) y peso (kg), posteriormente se llevó a cabo el cálculo del índice 

de masa corporal (IMC), índice cintura-cadera e índice de riesgo cardio metabólico 

(ICA). Posteriormente se midió la presión arterial al participante por duplicado, en 
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posición sedente, con el baumanómetro digital Marca Omron ® después de que el 

participante guardó 10 minutos de reposo.  

6.8 Diagnóstico de patología psiquiátrica 

Se aplicó la MINI Entrevista Neuropsiquiátrica Internacional, versión en español 5.0.0 

DSM-IV (Anexo 4) para identificar participantes que presenten patología psiquiátrica. 

La MINI Entrevista Neuropsiquiátrica Internacional se aplicó por químicos clínicos 

previamente capacitados en su aplicación. Se optó por utilizar este instrumento debido 

a que constituye una entrevista diagnóstica de breve duración que explora los 

principales trastornos psiquiátricos del Eje I del DSM-IV y la CIE-10. Las patologías 

psiquiátricas que se diagnosticaron son: depresión mayor, depresión mayor 

recidivante, depresión mayor con síntomas melancólicos, trastorno distímico, riesgo 

de suicidio y trastorno de ansiedad generalizada. La MINI ha evidenciado niveles de 

validez y confidencialidad significativamente altos, además de tener la ventaja de que 

se aplica en un periodo de tiempo breve (18.7 ± 11.6 minutos). El proceso de 

capacitación necesario para su utilización es breve y sencillo, especialmente cuando 

el entrevistador es un clínico. Se aplicó el cuestionario de datos generales como la 

MINI por el mismo observador en una sola intervención. 

6.9 Determinaciones bioquímicas 

Para todos los participantes se llevó a cabo la extracción de sangre venosa periférica 

mediante un sistema de vacío utilizando un tubo sin anticoagulante con gel separador 

para realizar las siguientes determinaciones bioquímicas a través de un método 

colorimétrico enzimático estandarizado: glucosa sérica, creatinina (Cr), urea, 
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bilirrubina directa (BD) e indirecta (BI), aspartato aminotransferasa (TGO) y alanina 

aminotransferasa (TGP), contribuyendo a descartar la presencia de otras patologías 

asociadas a la depresión mayor. 

6.10 Extracción de ADN y Análisis Moleculares 

En la misma toma de muestra, se obtuvo una segunda muestra de sangre venosa 

periférica y se conservó en dos tubos con EDTA de 5mL cada uno. Se utilizó esta 

muestra para la extracción del ADN, basada en el método de purificación salina a partir 

de sangre total de Miller et al. (1998), con algunas adaptaciones. Se realizó la 

cuantificación de ADN mediante espectrofotometría utilizando el equipo Thermo 

Scientific NanoDrop. Posteriormente se verificó la integridad del ADN mediante 

electroforesis en un gel de agarosa al 1.5% a 90 V durante 30 minutos y se realizó una 

dilución de la muestra de ADN a una concentración de 20 ng/µL. 

Se prosiguió a realizar la genotipificación de las variantes (rs7305115, rs248707 y 

Val66Met) mediante discriminación alélica en el equipo de PCR en tiempo real 

QuantStudio-5 de Applied Biosystems. Como medida de control de calidad, el 15% de 

las muestras se genotipificaron por duplicado, lo que posibilita la realización a largo 

plazo de estudios que incluyan análisis de variantes genéticas con metodologías de 

última generación. 

6.11 Calidad dietaría 

Se realizó un recordatorio de 24 horas sobre la alimentación a cada participante, 

posteriormente se obtuvo la ingesta de nutrimentos por participante mediante el 
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programa Nutrimind y luego se evaluó la calidad dietaría a través del índice de 

alimentación saludable (HEI); calidad inadecuada (<80 puntos). 

6.12 Tabla de operacionalización de variables 

Tabla 4. Tabla de operacionalización de variables 

Variables 
Tipo de 
variable 

Definición 
conceptual 

Definición 
operacional 

Unidad de medida 

Edad 
Cuantitativa 

discreta 

Cantidad de 
años 
transcurridos 
desde el 
nacimiento 

Número de años 
completos al 
momento del 
estudio 

Años 

Sexo 
Cualitativa 

nominal 
dicotómica 

Características 
biológicas y 
fisiológicas que 
definen a 
hombres y 
mujeres  

Respuesta del 
individuo a 
Masculino, 
Femenino 

1.Masculino 
2.Femenino 

Estado civil 
Cualitativa 
nominal no 
dicotómica 

Estado legal de 
la relación de 
pareja del 
individuo  

Respuesta del 
individuo a su 
estado civil actual 

1.Soltero 
2.Casado 
3.Viudo 
4.Divorciado 
5.Unión libre 
6.Separado 

Escolaridad 
Cualitativa 

ordinal 

Nivel educativo 
alcanzado por el 
individuo, 
determinado por 
el periodo de 
asistencia a un 
centro escolar  

Último nivel 
educativo que 
concluyó el 
participante 

1.Sin estudios 
2.Primaria incompleta 
3.Primaria Completa  
4.Secundaria 
incompleta  
5.Secundaria completa 
6.Preparatoria 
incompleta  
7.Preparatoria 
completa  
8.Licenciatura 
incompleta 
9.Licenciatura 
completa 
10.Posgrado 

Ocupación 
Cualitativa 

nominal 

Actividad o 
trabajo del 
individuo  

Si un individuo ha 
tenido más de un 
trabajo, la 
ocupación se 
refiere al último 
trabajo que 

1.Estudiante 
2.Empleado 
3.Estudiante+empleado 
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desempeñó o si 
realiza 
simultáneamente 
varios trabajos, la 
ocupación se 
refiere al trabajo 
principal 

Religión 
Cualitativa 

nominal 

Creencia 
religiosa del 
individuo 

Nombre de la 
religión o creencia 

Católica, Cristiana, 
Ninguna, etc. 

Presión Arterial 
Sistólica (PAS) 

Cuantitativa 
discreta 

Valor de la 
presión arterial 
en la fase 
sistólica, se mide 
durante el latido 
del corazón 
(momento de 
presión máxima)  

Estimación del 
valor de la 
presión arterial en 
la fase sistólica 

Valor numérico en 
mmHg 

Presión Arterial 
Diastólica 

(PAD) 

Cuantitativa 
discreta 

Valor de la 
presión arterial 
en la fase 
diastólica, se 
mide durante el 
descanso entre 
dos latidos 
(momento de 
presión mínima)  

Estimación del 
valor de la 
presión arterial en 
la fase diastólica 

Valor numérico en 
mmHg 

Peso corporal 
Cuantitativa 

continua 

Medida de masa 
corporal del 
individuo  

Estimación del 
peso corporal en 
kilogramos  

Valor numérico con un 
decimal en kg 

Talla 
Cuantitativa 

continua 

Medida del eje 
mayor del cuerpo 
del individuo  

Medida desde los 
pies hasta la 
coronilla del 
individuo de pie 

Valor número con dos 
decimales en m 

Cintura 
Cuantitativa 

continua 

Medida de la 
circunferencia de 
la cintura  

Identificación el 
punto medio de 
entre la costilla 
inferior y la cresta 
iliaca, en 
personas con 
sobrepeso medir 
en la parte más 
amplia del 
abdomen 

Valor numérico sin 
decimales en cm. 
Parámetros saludables 
Mujeres<80 cm 
Hombre<90 cm 

Cadera 
Cuantitativa 

continua 

Medida de la 
circunferencia de 
la parte más 
ancha de la 
cadera, 
incluyendo los 
glúteos  

Estimación de 
circunferencia de 
la cadera en 
centímetros 

Valor número sin 
decimales en cm 

IMC (Índice de 
Masa Corporal) 

Cualitativa 
ordinal 

Criterio 
diagnóstico que 

Resultado de 
dividir el peso en 

Normal= 18.5-24.9 
Sobrepeso=25.0-29.9 
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se obtiene del 
cálculo de la 
relación entre 
peso y talla del 
individuo  

kg entre talla (m) 
del individuo 
elevado al 
cuadrado  

Obesidad=>30.0 

ICA (Índice 
Cintura-Altura) 

Cualitativa 
ordinal 

Medida para 
evaluar el riesgo 
cardiovascular  

Resultado de 
dividir la cintura 
en m entre la 
altura en m 

Normal=<0.5 
Riesgo 
cardiovascular=≥0.5 

Tabaquismo 
Cualitativa 

nominal 
Hábito de fumar 
tabaco  

Respuesta del 
individuo a la 
dependencia del 
cigarro 
 

1.Si 
2.No 

Alcoholismo 
Cualitativa 

nominal 

Habito de 
consumir alcohol 
etílico  

Respuesta del 
individuo a la 
dependencia al 
alcohol etílico 

1.Si 
2.No 

Actividad Física 
Cualitativa 

nominal 

Cualquier 
movimiento 
voluntario 
producido por la 
contracción del 
músculo 
esquelético  

Respuesta del 
individuo a 
realizar actividad 
física 

1.Si 
2.No 

Tuvo COVID 
Cualitativa 

nominal 

Indica si el 
individuo ha 
tenido COVID-19 

Respuesta del 
individuo a haber 
presentado 
COVID previo al 
estudio 

1.Si 
2.No 

Tiempo de 
recuperación de 

COVID 

Cuantitativa 
discreta 

Duración del 
tiempo de 
recuperación de 
COVID-19 

Respuesta del 
individuo a tiempo 
que tardó en 
recuperarse 

1.De 0 a 2 semanas 
2.De 2 a 4 semanas 
3.Más de 4 semanas 

Tratamiento 
usado para 
atender por 

COVID 

Cualitativa 
nominal 

Tipo de 
tratamiento 
recibido para 
tratar el COVID-
19 

Nombre o 
descripción del 
tratamiento 

Nombre del 
medicamento 
consumido 

Intubación 
Cualitativa 

nominal 

Procedimiento 
mediante el cual 
se coloca un 
tubo plástico o 
metálico por la 
boca hacia el 
esófago a fin de 
mantenerlo 
abierto 

Respuesta del 
participante a ser 
sometido a 
intubación 
durante su 
periodo COVID 
 

1.Si 
2.No 

Dx previo de 
depresión 

Cualitativa 
ordinal 

Historial de 
diagnóstico de 
depresión 

Respuesta del 
participante a ser 
diagnosticado 
previamente con 
depresión 

0.No 
1.Si 
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Depresión 
actual 

Cualitativa 
ordinal 

Indicador de que 
el participante 
está 
experimentando 
depresión mayor 

Aplicar el 
instrumento 
evaluador MINI 
Entrevista 
Neuropsiquiátrica 
Internacional 
versión en 
español 5.0.0 
DSM-IV 

0.No 
1.Si 

Depresión 
recidivante 

Cualitativa 
ordinal 

Indicador de que 
el participante 
está 
experimentando 
depresión 
recurrente 

Aplicar el 
instrumento 
evaluador MINI 
Entrevista 
Neuropsiquiátrica 
Internacional 
versión en 
español 5.0.0 
DSM-IV 

0.No 
1.Si 

Depresión 
melancólica 

Cualitativa 
ordinal 

Indicador de que 
el participante 
está 
experimentando 
depresión con 
características 
melancólicas 

Aplicar el 
instrumento 
evaluador MINI 
Entrevista 
Neuropsiquiátrica 
Internacional 
versión en 
español 5.0.0 
DSM-IV 

0.No 
1.Si 

Riesgo suicida 
leve 

Cualitativa 
ordinal 

Indicador de que 
el participante 
está 
experimentando 
riesgo suicida 
leve 

Aplicar el 
instrumento 
evaluador MINI 
Entrevista 
Neuropsiquiátrica 
Internacional 
versión en 
español 5.0.0 
DSM-IV 

0.No 
1.Si 

Riesgo suicida 
moderado 

Cualitativa 
ordinal 

Indicador de que 
el participante 
está 
experimentando 
riesgo suicida 
moderado 

Aplicar el 
instrumento 
evaluador MINI 
Entrevista 
Neuropsiquiátrica 
Internacional 
versión en 
español 5.0.0 
DSM-IV 

0.No 
1.Si 

Riesgo suicida 
grave 

Cualitativa 
ordinal 

Indicador de que 
el participante 
está 
experimentando 
riesgo suicida 
grave 

Aplicar el 
instrumento 
evaluador MINI 
Entrevista 
Neuropsiquiátrica 
Internacional 
versión en 

0.No 
1.Si 
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español 5.0.0 
DSM-IV 

Hiperglucemia 
Cualitativa 

ordinal 

Elevación de la 
glucosa por 
arriba de lo 
normal, durante 
el periodo de 
ayuno  

Nivel de glucosa 
en la sangre del 
participante en 
ayunas 

Normal<100 mg/dL 
Glucosa alterada en 
ayunas>100 y <126 
mg/dL 
Diabetes >126 mg/dL 

Creatinina 
Cuantitativa 

continua 

Compuesto 
orgánico 
generado a partir 
de la 
degradación de 
la creatina 

Nivel de 
creatinina en el 
suero sanguíneo 

mg/dL 

Urea 
Cuantitativa 

continua 

Compuesto 
orgánico que 
desempeña un 
papel crucial en 
el metabolismo 
del nitrógeno en 
los seres vivos 

Nivel de urea en 
el suero 
sanguíneo 

mg/dL 

B.directa 
Cuantitativa 

continua 

Bilirrubina 
conjugada, unida 
con el ácido 
glucurónico 

Nivel de 
bilirrubina directa 
en la sangre 

mg/dL 

B.indirecta 
Cuantitativa 

continua 
Bilirrubina unida 
a albúmina 

Nivel de 
bilirrubina 
indirecta en la 
sangre 

mg/dL 

Alanino amino 
transferasa 

(ALT) 

Cuantitativa 
continua 

Enzima que 
ayuda al hígado 
a transformar los 
macronutrientes 
en energía 

Nivel de alanina 
aminotransferasa 
en la sangre 

U/L 

Aspartato 
amino 

transferasa 
(AST) 

Cuantitativa 
continua 

Enzima presente 
principalmente 
en hígado, 
crucial en el 
metabolismo de 
aminoácidos 

Nivel de aspartato 
aminotransferasa 
en la sangre 

U/L 

Ácido Úrico 
Cuantitativa 

continua 

Componente, 
resultado del 
metabolismo de 
las purinas 

Nivel de ácido 
úrico en la sangre 

mg/dL 

Triglicéridos 
(Tg) 

Cuantitativa 
continua 

Forma de grasa 
que circula en la 
sangre, 
compuesta por 
glicerol y 3 
ácidos grasos 

Nivel de 
triglicéridos en la 
sangre 

mg/dL 

Colesterol (Col) 
Cuantitativa 

continua 

Sustancia grasa 
esencial para 
diversas 

Nivel de 
colesterol total en 
la sangre 

mg/dL 
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funciones en el 
cuerpo 

Lipoproteína de 
alta densidad 

(HDL) 

Cuantitativa 
continua 

Partícula en 
sangre que 
transporta 
colesterol de los 
tejidos al hígado 

Nivel de 
lipoproteína de 
alta densidad 
(HDL) en la 
sangre 

mg/dL 

Lipoproteína de 
baja densidad 

(LDL) 

Cuantitativa 
continua 

Partícula en 
sangre que 
transporta 
colesterol del 
hígado hacia 
tejidos y órganos 

Nivel de 
lipoproteína de 
baja densidad 
(LDL) en la 
sangre 

mg/dL 

 

6.13 Análisis Estadístico 

Se realizó el análisis de los datos adquiridos mediante el empleo de estadística 

descriptiva (frecuencias), medias y desviación estándar (datos paramétricos), 

medianas y cuartiles (datos no paramétricos). Se comparó la calidad dietaría (HEI) y 

la frecuencia de consumo de nutrimentos entre el grupo de depresión vs sin 

depresión, además, en el grupo de riesgo suicida y sin riesgo suicida. Posteriormente 

se compararon las frecuencias obtenidas mediante la prueba de Chi2 (P<0.05). Se 

evaluaron las frecuencias genotípicas para determinar el equilibrio genético a través 

de la prueba de Hardy-Weinberg. Finalmente se contrastaron las frecuencias alélicas 

de los genes estudiados entre las distintas poblaciones mediante la prueba de Chi2 y 

se examinó la asociación entre las variantes genéticas con depresión mayor y riesgo 

suicida mediante una regresión logística multinominal, utilizando variables fijas como 

la edad, género, puntuación de Karnofsky y nivel socioeconómico. El nivel de 

confianza fue de 95%. El análisis se realizó en el programa estadístico SPSS 21. 
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7. RESULTADOS 

7.1 Descripción de la población de estudio 

Se trabajó con un tamaño de muestra de 102 adultos jóvenes mexicanos, de los cuales 

30 eran hombres (29.4 %) y 72 mujeres (70.6%), la edad promedio de los participantes 

fue de 20 años. A continuación, en la Tabla 5 se muestran las características 

sociodemográficas de la población de estudio, en la que además se observa, que la 

mayoría de los participantes se encontraban solteros, eran estudiantes y su nivel 

educativo era preparatoria concluida. 

Tabla 5. Características sociodemográficas de la población de estudio (n=102). 

Característica sociodemográfica Frecuencia (%) 

Género  

    Masculino 29.4 

    Femenino 70.6 

Estado Civil 

   Soltero 94.1 

   Casado 3.9 

   Divorciado 1 

   Unión libre 1 

Escolaridad 

    Secundaria 1 

    Preparatoria 79.4 

    Licenciatura 13.7 

    Posgrado 5.9 

Ocupación 

    Empleado 8.9 

    Estudiante 90.1 

    Estudiante+ empleado 1 
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Posteriormente se estratificó la población en participantes con y sin depresión (Tabla 

6) además de agruparlos con base a la presencia de riesgo suicida (Tabla 7) con el 

objetivo de identificar posibles diferencias significativas en sus características 

sociodemográficas. Respecto a las personas con y sin depresión se observó una 

diferencia estadísticamente significativa en la edad, la cual indica que la mayoría de 

los participantes con depresión tienen en promedio 22 años. No obstante, ambas 

estratificaciones demostraron una diferencia significativa en términos de escolaridad, 

estado civil y ocupación. Se encontró que cada uno de los trastornos se presenta más 

en estudiantes, cuya educación concluida fue preparatoria o universidad. 
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Tabla 6. Características sociodemográficas entre participantes con y sin depresión 

(n=102). 

Característica Depresión (%) Sin depresión (%) P 

Género  

  Masculino 30.2 30.4 1 

  Femenino 69.8 69.6 1 

Estado Civil 

  Soltero 95.3 92.9 0.389 

  Casado 4.7 3.6 0.733 

  Divorciado  1.8 NA 

  Unión libre  1.8 NA 

Escolaridad 

  Secundaria  1.8 NA 

  Preparatoria 88.4 71.4 0.002* 

  Licenciatura 7.0 19.6 0.007* 

  Posgrado 4.6 7.2 0.551 

Ocupación 

  Empleado 2.3 10.7 0.009* 

  Estudiante 95.3 87.5 0.029* 

  Estudiante+ empleado 2.4 1.8 0 

 Media  SD Media  SD  

 Edad 22  5 24  8 0.044* 

 *p<0.05 Participantes con depresión vs participantes sin depresión. Abreviaturas: SD: 

Desviación estándar. 
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Tabla 7. Características sociodemográficas entre participantes con y sin riesgo suicida 

(n=102). 

Característica Riesgo suicida (%) Sin riesgo suicida (%) P 

Género    

  Masculino 36.4 28.9 0.290 

  Femenino 63.6 71.1 0.290 

Estado Civil    

  Soltero 100 92.1 0.009* 

  Casado  5.3 NA 

  Divorciado  1.3 NA 

  Unión libre  1.3 NA 

Escolaridad    

  Secundaria  1.3 NA 

  Preparatoria 90.9 75.0 0.002* 

  Licenciatura 4.5 17.1 0.014* 

  Posgrado 4.6 6.6 0.551 

Ocupación    

  Empleado  10.6 NA 

  Estudiante 100 86.8 0.004* 

  Estudiante+ empleado  2.6 NA 

 Media ±SD Media ±SD  

Edad 21 ± 2 23 ± 7 0.736 

*p<0.05 Participantes con riesgo suicida vs participantes sin riesgo suicida. Abreviaturas: SD: 

Desviación estándar. 

Se analizaron las características somatométricas de la población de estudio en donde 

parte de la población contaba con presión arterial fuera de los valores de referencia. 
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Tabla 8. Características somatométricas de la población de estudio.  

Característica somatométrica Q2 (Q1, Q3) 
Valor de referencia 

(NOM-030-SSA2-2009) 

Presión Arterial Sistólica (mmHg) 119 (112, 127) 120 a 129 

Presión Arterial Diastólica (mmHg) 73 (68, 80) 80 a 84 

Índice de masa corporal 23(21,26) >18.5 y ≤24.9 

Índice cintura altura 0.48(0.45, 0.52) ≤0.5 

Los resultados se muestran en mediana y cuartiles 

 

También se les indicó que señalaran sus antecedentes heredofamiliares y se 

obtuvieron los siguientes resultados (Tabla 9). 

Tabla 9. Antecedentes heredofamiliares de la población de estudio (n=102). 

 

Enfermedad Frecuencia (%) 

Diabetes tipo 2 28.9 

Hipertensión Arterial 32 

Dislipidemia 76.3 

Obesidad 56.4 

 

Se indagó acerca de los hábitos y estilo de vida de los participantes, tales como, como 

tabaquismo, alcoholismo y actividad física. Se categorizaron como fumadores, 

consumidores de alcohol o personas activas físicamente a aquellos participantes que 

llevaban a cabo dichas actividades de manera habitual. En la figura 3 se muestran los 

resultados obtenidos (n=102).    
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Figura 3. Porcentajes de las características de estilo de vida de los participantes del estudio.  

A continuación, se muestran el porcentaje de participantes que tuvo COVID previo al 

estudio y el tiempo que tardaron en recuperarse. 

    

 

Figura 4. A) Porcentaje de participantes en el estudio que previamente tuvieron COVID. B) Porcentaje 

de tiempo de recuperación de los participantes que tuvieron COVID previo al estudio (n=102). 
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7.2 Determinaciones Bioquímicas 

A continuación, se detallan los valores obtenidos de las determinaciones bioquímicas 

de la población de estudio (Tabla 10). Así mismo, se incluye el análisis del síndrome 

metabólico siguiendo los criterios del Adult Treatment Panel III (ATP-III) (Tabla 11) 

(Figura 5). La Figura 5 muestra la frecuencia del síndrome metabólico y sus 

componentes. El diagnóstico de síndrome metabólico implica la presencia de tres de 

los cinco factores de riesgo. 

Tabla 10. Determinaciones bioquímicas. Se muestran los resultados en mediana (Q1, 

Q3), valores de referencia para una persona sana de acuerdo con el Hospital Juárez 

de México (HJM) (n=102). 

Parámetro Q2 (Q1,Q3) 
Valores de Referencia 

HJM 

Glucosa (mg/dL) 77(72, 82) 74-109 

BUN (mg/dL) 12(10,14) 7-25 

Urea (mg/dL) 26(21,30) --- 

Creatinina (mg/dL) 0.78 (0.67, 0.89) 
H: 0.7-1.3 
M:0.6-1.2 

Colesterol (mg/dL) 158 (139,175) <200 

Triglicéridos (mg/dL) 91 (70,129) <150 

HDL Colesterol (mg/dL) 54(47,65) 23-92 

LDL Colesterol (mg/dL) 128(104,147) 75-193 

VLDL Colesterol (mg/dL) 18(14,26) <50 

Bilirrubina total (mg/dL) 0.61 (0.50) <1.2 

Bilirrubina directa (mg/dL) 0.19 (0.14, 0.26) ≤0.3 

Bilirrubina indirecta (mg/dL) 0.49 (0.34, 0.63) <0.8 

Aspartato aminotransferasa (U/L) 20 (18, 24) 13-39 

Alanino aminotransferasa (U/L) 13 (10,19) 7-52 

H, hombres; M, mujeres 
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Se analizó la diferencia de los resultados de pruebas bioquímicas entre participantes 

que presentaron depresión y los que no, y entre participantes con riesgo suicida y sin 

riesgo suicida, mediante la prueba U de Mann Whitney y no se encontró diferencia 

significativa (P<0.05) en ninguno de los parámetros bioquímicos estudiados. 

Tabla 11. Criterios que indican síndrome metabólico según a la clasificación del Adult 

Treatment Panel III (ATP-III) (n=102). 

 
Criterios ATP-III * 
(Rubio et al.,2004) 

Obesidad abdominal, 
circunferencia de la cintura (cm) 

>102 varones 
>88 mujeres 

Triglicéridos (mg/dL) ≥150 

cHDL (mg/dL) 
<40 varones 
<50 mujeres 

Presión arterial (mmHg) ≥135/≥85 

Glucosa (mg/dL) ≥110 

*Tres o más de los criterios señalados indican síndrome metabólico. ATP-III: Adult Treatment Panel III; 

cHDL: colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad. 
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Figura 5. Porcentaje de participantes con síndrome metabólico (SM) y sus componentes de acuerdo 

con la clasificación del Adult Treatment Panel III (ATP-III). Abreviaturas: cHDL: colesterol unido a 

lipoproteínas de alta densidad; PA: Presión Arterial elevada; Tg: triglicéridos. 

7.3 Calidad Dietaria 

Tabla 12. Cantidades de macronutrientes dietarios consumidos por la población de 

estudio, se representa en mediana (Q 1, Q 3) (n=102). 

 
Gramos 

 

Calorías 

 

% 

 

Cantidad 
recomendada al día 
(Trumbo et al., 2002) 

Hidratos de 
Carbono 

193 (150, 275) 772 (603,1100) 49 (41,55) 45-65% 

Proteínas 76 (60,98) 306 (239, 397) 19 (14,23) 10-35% 

Lípidos 57 (38, 88) 514 (342, 790) 32 (24, 40) 20-30% 
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Tabla 13. Cantidades de micronutrientes y otros constituyentes dietarios consumidos 

por la población de estudio, se representan en mediana (Q 1, Q 3) (n=102). 

Indicador 
Resultado 

Valores de referencia 
(Bourges et al., 2009) 

H M H M 

Micronutrientes 

Vitamina A (mcg) 395 (253, 626) 310 (171, 636) 730 570 

Vitamina B1 (mg) 1 (1,1) 1 (1,1) 1.0 0.9 

Vitamina B2 (mg) 1 (1,2) 1(1,1) 1.1 0.9 

Vitamina B3 (mg) 11(8, 22) 14 (9,21) 13 12 

Vitamina B5 (mg) 3(2,4) 5 

Vitamina B6(mg) 1 (1,2) 1 (1,1) 1.1 1.0 

Vitamina B9 (mcg) 242 (159, 340) 460 

Vitamina B12 (mcg) 2 (1,4) 2.4 

Vitamina C (mg) 63 (32,144) 53 (28,134) 84 75 

Vitamina D (mcg) 2 (1, 4) 5 

Vitamina E (mg) 3 (2,5) 13 

Vitamina K (mcg) 26 (14, 70) 120 

Calcio (mg) 771 (550, 1147) 1000 

Fósforo (mg) 962 (727, 1181) 700 

Hierro (mg) 15 (10,18) 11 (8,14) 15 21 

Magnesio (mg) 217(157,338) 192 (161, 268) 320 250 

Selenio (mcg) 68 (46, 97) 48 

Sodio (mg) 1578 (1027,2476) 2000 

Zinc (mg) 9(5,20) 7 (5,11) 11 15 

Otros 

Fibra (g) 20 (11, 28) 16 (14,24) 35 25-35 

Azúcar (g) 40 (31,63) 50 

Agua (mL/día) 1436 (763, 2169) 1267 (808, 1790) 3736 2 969 

Colesterol (mg) 235 (116, 494) 120-130 

Ácidos grasos saturados (g) 18 (11, 28) Máximo 23 

 



 

 
 

53 

Se analizó el consumo de nutrientes entre población con depresión y sin depresión 

(Tabla 14) donde se encontró diferencia significativa en el consumo de selenio. Se 

realizó el mismo análisis entre las poblaciones con y sin riesgo suicida pero no se 

encontró diferencia significativa para ninguno de los nutrimentos.  
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Tabla 14. Ingesta de micronutrientes y otros constituyentes dietarios de la población 

estratificada en participantes con depresión y participantes sin depresión. Mediana 

(Q1, Q3) (n=102). 

Indicador Depresión Sin depresión P 

Vitamina A (mcg) 346 (162, 652) 414 (213,632) 0.477 

Vitamina B1 (mg) 1 (1,1) 1 (1,1) 0.098 

Vitamina B2 (mg) 1 (1,1) 1 (1,2) 0.274 

Vitamina B3 (mg) 11 (7, 20) 14 (10,22) 0.093 

Vitamina B5 (mg) 2(1,4) 3(2,4) 0.278 

Vitamina B6(mg) 1 (1,2) 1 (1,2) 0.620 

Vitamina B9 (mcg) 202 (158, 294) 276(158,382) 0.074 

Vitamina B12 (mcg) 2(1,4) 2(1,4) 0.204 

Vitamina C (mg) 41 (22, 103) 77 (36, 156) 0.089 

Vitamina D (mcg) 3 (1,5) 2 (1,5) 0.792 

Vitamina E (mg) 4 (1,6) 3 (2,5) 0.413 

Vitamina K (mcg) 28 (11,71) 25 (16,64) 0.479 

Calcio (mg) 756 (523,1147) 784 (590,1162) 0.363 

Fósforo (mg) 1039 (757, 1215) 931 (717, 1266) 0.536 

Hierro (mg) 11 (8, 16) 12 (9,15) 0.825 

Magnesio (mg) 234 (169, 282) 185(153,296) 0.374 

Selenio (mcg) 62 (40, 88) 72 (49,110) 0.025* 

Sodio (mg) 1600 (869,2462) 1586 (1139,2628) 0.536 

Zinc (mg) 7 (5,13) 9 (5,17) 0.347 

Otros    

Fibra (g) 20 (14, 29) 18 (13,26) 0.694 

Azúcar (g) 42 (27,56) 41 (31, 67) 0.658 

Agua (mL/día) 1158 (729, 1845) 1436 (998, 1950) 0.115 

Colesterol (mg) 246 (97, 567) 235 (122,466) 0.926 

Ácidos grasos saturados (g) 22 (10,28) 16 (12,25) 0.958 

 *P<0.05 Participantes con depresión vs sin depresión 
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Además del análisis dietario cuantitativo se realizó una evaluación de la calidad de la 

dieta a través del índice de alimentación saludable (HEI). De acuerdo a la puntuación 

de calidad de dieta saludable que el índice establece, este análisis mostró que la 

población de estudio en general tuvo una puntuación de 47.65 que indica una calidad 

deficiente en la dieta principalmente en micronutrientes, ya que se observó un menor 

consumo de alimentos ricos en estos nutrimentos. De igual manera, se reveló que los 

participantes tuvieron una dieta más enfocada a la ingesta de azúcares añadidos, 

ácidos grasos y lácteos. Este resultado se observó tanto en la población de estudio en 

general (Figura 6) como en la población estratificada en participantes con y sin 

depresión (Figura 7 a Figura 9).  

 

Figura 6. Gráfico de radar del Índice de alimentación Saludable (HEI) de la población de estudio. 
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Figura 7. Gráfico de radar del Índice de alimentación Saludable (HEI) de los participantes con depresión 

(HEI=48.37 puntos). 

 

Figura 8. Gráfico de radar del Índice de alimentación Saludable (HEI) de los participantes sin depresión 

(HEI=46.85 puntos). 
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Figura 9. Gráfico de radar del índice de alimentación Saludable (HEI) en el que se integra tanto a los 

participantes con y sin depresión. 

7.4 Diagnóstico de Patología psiquiátrica  

Una vez diagnosticados los participantes que presentaban alguna patología 

psiquiátrica, se calcularon las frecuencias para cada patología en la población de 

estudio (Figura 10 a la 12), así como de los participantes que contaban con un 

diagnóstico previo (Figura 13) y la comparación frecuencia de patología psiquiátrica 

entre hombres y mujeres (Tabla 15), donde se indica que en esta población no hay 

diferencia en la incidencia por sexo.  
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Figura 10. Porcentaje de los participantes con depresión actual.  

 

    

 

Figura 11. Porcentaje de participantes diagnosticados con trastornos distintos a depresión. A) 

Participantes con y sin ansiedad generalizada actual. B) Porcentaje de participantes con y sin 

trastorno distímico. 
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Figura 12. Porcentaje de participantes con y sin Riesgo Suicida leve, moderado y alto. 

 

  

Figura 13. Porcentaje de participantes previamente diagnosticados con algún trastorno mental. A) 

Participantes con y sin diagnóstico previo de depresión. B) Participantes con y sin diagnóstico previo de 

ansiedad. 
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Tabla 15. Frecuencia de alteraciones de la salud mental entre hombres y mujeres de 

la Ciudad de México (n=102). 

 Hombres (%) Mujeres (%) P 

Depresión mayor actual 43.3 40.6 0.804 

Depresión recidivante 20.0 21.9 0.836 

Depresión melancólica 20.0 17.2 0.741 

Ansiedad generalizada actual 46.7 45.3 0.902 

Trastorno distímico 10.0 21.9 0.163 

Riesgo suicida leve 10.0 3.1 0.166 

Riesgo suicida moderado 6.7 6.3 0.939 

Riesgo suicida alto 10.0 10.9 0.891 

 

Asociación entre depresión y riesgo suicida 

Se analizaron los porcentajes entre personas con depresión y riesgo suicida y 

personas con riesgo suicida sin depresión, donde se encontró que el 32.9% de la 

población sin riesgo suicida tenía depresión, un hallazgo alarmante fue que el 77.3% 

de la población con riesgo suicida presentaba depresión, encontrando una diferencia 

estadísticamente significativa (P=1X10-5). 

7.5 Análisis moleculares 

Las tres variantes de los genes TPH2 (rs7305115), HTR2C (rs2428707), y BDNF 

(rs6265) cumplieron el equilibrio de Hardy-Weinberg.  

Se determinaron las frecuencias genotípicas y las alélicas de la población de estudio 

(Tabla 16) y luego en la población estratificada en participantes con y sin depresión 
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(Tabla 17) y participantes con y sin riesgo suicida (Tabla 18), posteriormente se 

compararon las frecuencias alélicas de la población de estudio con las frecuencias 

alélicas de otras poblaciones del mundo (Tabla 19). 

Tabla 16. Frecuencias genotípicas y alélicas en la población de estudio. (n=102). 

Gen Variante 
Frecuencias  

Genotípicas Alélicas 

TPH2 rs7305115 AA GG AG A G 

  0.17 0.30 0.53 0.44 0.56 

HTR2C rs2428707 CC TT CT C T 

  0.95 0 0.05 0.95 0.05 

BDNF rs6265 CC TT CT C T 

  0.75 0.01 0.2 0.87 0.13 

En negrita se señalan los alelos de riesgo. 
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Tabla 17. Frecuencias genotípicas y alélicas de la población estratificada en 

participantes con y sin depresión. 

Gen  Genotipos 
Depresión Sin depresión 

P 
% % 

TPH2 rs7305115    

 GG 11.6 45.5 1X10-5* 

 AG 67.4 40.0 1X10-4* 

 AA 21.0 14.5 0.269 

HTR2C rs2428707    

 CC 97.7 92.6 0.088 
 CT 2.3 7.4 0.088 
 TT 0 0  

BDNF rs6265    

 CC 76.7 74.6 0.740 
 CT 23.3 23.6 0.867 
 TT 0 1.8 0.312 

 Alelos    

TPH2 rs7305115    

 A 54.7 34.5 0.004* 
 G 45.3 65.5 0.002* 

HTR2C rs2428707    

 C 98.8 96.3 0.174 
 T 1.2 3.7 0.174 

BDNF rs6265    

 C 88.4 86.4 0.674 
 T 11.6 13.6 0.674 

*P<0.05 Participantes con depresión vs sin depresión 

 

 

 

 

 

 

 



 

 
 

63 

Tabla 18. Frecuencias genotípicas y alélicas de la población estratificada en 

participantes con y sin riesgo suicida. 

Gen Genotípicos 
Riesgo suicida Sin riesgo suicida 

P 
% % 

TPH2 rs7305115    

 GG 13.6 34.6 5X10-4* 
 AG 59.1 50.7 0.255 
 AA 27.3 14.7 0.037* 

HTR2C rs2428707   

 CC 90.9 97.3 0.074 
 CT 9.1 2.7 0.086 
 TT 0 0 NA 

BDNF rs6265    

 CC 72.8 74.7 0.747 
 CT 22.7 25.3 0.740 
 TT 4.5 0 NA 

 Alelos    

TPH2 rs7305115    

 A 56.8 40.0 0.016* 
 G 43.2 60.0 0.016* 

HTR2C rs2428707    

 C 95.5 98.6 0.174 
 T 4.5 1.4 0.097 

BDNF rs6265    

 C 84.1 87.3 0.546 
 T 15.9 12.7 0.546 

*P<0.05 Participantes con riesgo suicida vs sin riesgo suicida  
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Tabla 19. Comparación de frecuencias alélicas entre individuos de la Ciudad de México 

y poblaciones del proyecto ALFA (n=102). 

SNP/gen Frecuencias alélicas (%) 

  CDMX LAT EUR AFR ASN 

rs7305115 A 44 48.7 41.6 42.5 49.5 

TPH2 G 56 51.3 58.4 57.5 50.5 

rs2428707 C 95 91.8 85.3 51.5 100 

HTR2C T 5 8.2 14.7* 48.5* 0 

rs6265 C 87 83.3 80.6 95.8 54.6 

BDNF T 13 16.7 19.4 4.2* 45.4* 

  

Ascendencia de CDMX: Población joven de la Ciudad de México; LAT: Latinoamericano; EUR: europeo; 

AFR: africano; ASN: Asia Oriental. Los alelos en negrita son los alelos de riesgo de depresión y riesgo 

suicida. *p<0.05 Población joven de la Ciudad de México vs poblaciones del proyecto ALFA. 

Se analizó la asociación entre las variantes genéticas y los trastornos de depresión 

(Tabla 20) y riesgo suicida (Tabla 21), a través de un modelo de dominancia y mediante 

regresión logística multivariada. Se encontró asociación entre el gen TPH2 y depresión 

OR(IC95%) 6.34 (2.16-18.56) p=0.001, mientras que para riesgo suicida no se 

encontró asociación para ni una de las variantes de estudio. 
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Tabla 20. Frecuencia de depresión con base a la presencia de las variantes genéticas 

de TPH2, HTR2C y BDNF (n=102). 

Gen Variante 
Depresión Sin depresión P 

% %  

TPH2 rs7305115    

 GG 11.6 45.5  

 AA/AG 88.4 54.5 <1x10-5* 

HTR2C rs2428707    

 CC 97.7 92.6  

 CT/TT 2.3 7.4 0.088 

BDNF rs6265    

 CC 76.7 74.5  

 CT/TT 23.3 25.5 0.62 

* P<0.05 gen dominante 

 

Tabla 21. Frecuencia de riesgo suicida con base a la presencia de las variantes 

genéticas de TPH2, HTR2C y BDNF (n=102). 

Gen Variante 

Riesgo 

suicida 

Sin riesgo 

suicida 
P 

%  %  

TPH2 rs7305115     

 GG 13.6  34.2  

 AA/AG 86.4  64.5 
5.5X10-

5* 

HTR2C rs2428707     

 CC 90.9  94.7  

 CT/TT 9.1  2.6 0.074 

BDNF rs6265     

 CC 72.7  73.7  

 CT/TT 27.3  25.0 0.747 

*P<0.05 gen dominante 
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8. DISCUSIÓN DE RESULTADOS 

Al ser un estudio aleatorio, primero se analizó a la población de estudio en general, 

conformada principalmente por individuos jóvenes adultos físicamente sanos. 

Al analizar las características sociodemográficas entre participantes con y sin 

depresión y con y sin riesgo suicida, no se encontraron datos relevantes debido a que 

la más del 90% de los participantes eran estudiantes, solteros y con el mismo nivel 

educativo (preparatoria concluida) y sus valores de características somatométricas se 

encontraron dentro de los valores de referencia.  

En cuanto a los antecedentes heredofamiliares se obtuvo 56.4% en obesidad. Este 

dato es similar al obtenido en un estudio similar hecho en una población de adultos 

jóvenes universitarios del estado de México (Marco et al., 2020) cuya frecuencia fue 

de 56.6%. Para diabetes e hipertensión la población de estudio actual tuvo mejores 

resultados que la población en comparación con 28.9% de diabetes tipo 2 y 32% de 

hipertensión, mientras que jóvenes del estudio realizado por Marco et al., obtuvieron 

valores de 71.2 % para diabetes y 64.6% para hipertensión. 

Por otro lado, se encontró que menos del 50% de la población de estudio tiene hábitos 

dañinos al organismo como fumar (9%) o beber alcohol de manera frecuente (39%), 

sin embargo, casi el 46% tiene una vida sedentaria, es importante señalar que los 

hábitos de la población de estudio son menos graves al compararlos con la población 

del estudio de Marco et al. (2020) antes mencionada cuyos valores obtenidos para 
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estos hábitos fueron 13% de fumadores, y 59.1 % de sedentarios, pero a pesar de ello, 

no se encontraron diferencias estadísticamente significativas (P<0.05).  

Existe una diferencia estadísticamente significativa en cuanto a la situación de pobreza 

entre ambas regiones (P=0.004), el Estado de México, por un lado, tiene 42.9% de su 

población en esta situación de pobreza, mientras que el porcentaje en la Ciudad de 

México es de 24%, esto según cifras del INEGI (2021). Un nivel socioeconómico más 

bajo está asociado con mayor prevalencia de enfermedades como diabetes e 

hipertensión (Álvarez et al., 2017; Pérez et al, 2015; ENSANUT, 2022). 

Algunos factores que podrían estar influyendo en estas disparidades incluyen 

diferencias en el acceso a la atención médica, los recursos disponibles y los estilos de 

vida entre ambas entidades. Por ejemplo, una alimentación hipercalórica baja en 

nutrimentos, falta de conocimientos para la prevención y control adecuado de la 

enfermedad, así como un limitado acceso a servicios de la salud, son factores 

desencadenantes tanto de diabetes como de hipertensión y diversos estudios han 

corroborado la asociación de estos factores con niveles económicos bajos (Domínguez 

et al., 2013). 

De acuerdo con el análisis de las determinaciones bioquímicas de la población de 

estudio, se encontró que la población tiene valores bioquímicos dentro de los rangos 

de referencia establecidos para individuos sanos, esto de acuerdo con parámetros del 

Hospital Juárez de México. 
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No se encontró asociación entre los datos bioquímicos obtenidos y la presencia de 

depresión, ni tampoco entre los participantes con o sin riesgo suicida. Es importante 

mencionar que no existen parámetros de estas pruebas que afirmen la presencia o 

ausencia de depresión. Sin embargo, algunas de ellas resultan relevantes para el 

diagnóstico psiquiátrico; por ejemplo, la glucosa, debido a que la hipoglucemia está 

asociada con síntomas de depresión y ansiedad. Asimismo, un perfil hormonal 

ampliado puede ser útil, ya que se ha observado que alteraciones en algunas 

hormonas como la liberadora de la tirotropina (TRH) y cortisol pueden contribuir a la 

depresión (Arroyo, 2000). 

Cuando se analizó la presencia de alteraciones metabólicas que conforman al 

síndrome metabólico que es la antesala de diabetes y enfermedades cardiovasculares 

de acuerdo con la clasificación del ATP-III (2004), el panorama se vuelve un poco 

preocupante debido a que la frecuencia de estos parámetros en la población de estudio 

es elevada. 

Por ejemplo, en el caso de obesidad abdominal, se observó una frecuencia de 56.9% 

en la población de estudio, el cual es un dato menor al registrado en la Encuesta 

Nacional de Salud y Nutrición Continua (ENSANUT, 2022). Según esta encuesta, en 

2022, el 81.0% de la población mayor de 20 años en el país, presentaba obesidad 

abdominal, mientras que, en jóvenes de 12 a 19 años, la prevalencia de obesidad era 

del 14.1 % en la Ciudad de México. 
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La frecuencia en este trabajo de obesidad abdominal se encuentra entre los dos 

valores reportados en la ENSANUT Continua 2022, ya que la población de estudio se 

conformaba tanto de participantes con 20 o más años como también por participantes 

menores a esto. Sin embargo, es crucial considerar algunos aspectos. En primer lugar, 

la obesidad en México ha ido en aumento a lo largo de los años, según datos de la 

misma encuesta. En segundo lugar, los factores ambientales como la alimentación, el 

estilo de vida y los factores genéticos desempeñan un papel importante. Dado que la 

mayoría de los participantes son estudiantes y pasan la mayor parte del día fuera de 

casa, la mayoría, no practican hábitos alimentarios saludables (Tabla 13). El 

sedentarismo forma parte del estilo vida que podría estar involucrado en estos 

resultados ya que casi la mitad de los participantes informa no hacer ejercicio, y por 

último, considerando el factor genético, más de la mitad de los participantes menciona 

la obesidad como antecedente heredofamiliar (Maza et al., 2022). 

También aspectos individuales y socioculturales se ven involucrados como el 

tabaquismo (o exposición al humo del tabaco-tabaquismo pasivo) y el alcohol, que 

representan por si solos junto con las dietas poco saludables y la inactividad física, del 

80% de las causas que conducen a una complicación cardiovascular (Nomura et al., 

2021). 

Lo anterior se ve reflejado en el porcentaje de participantes con síndrome metabólico 

obtenidos en este estudio, 6.9%, lo cual indica que estos participantes contaban con 

al menos tres factores de riesgo cardiometábolico. Este valor es estadísticamente 

diferente (P<0.005) al encontrado en un estudio realizado a adultos jóvenes 
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universitarios de la Ciudad de México en 2015, donde la frecuencia de síndrome 

metabólico fue 13.4% (Romero et al., 2015). 

Aunque en la etapa de adulto joven no son comunes las enfermedades 

cardiovasculares ni metabólicas, los factores de riesgo ya son visibles y nos permiten 

tener un monitoreo y control de la prevención a futuras enfermedades tanto 

metabólicas y cardiovasculares que son las principales causas de muerte en México 

(Neshimura E., 2009). 

El estudio de dieta mostró resultados interesantes, participantes con depresión 

consumen menos selenio que aquellos sin depresión. La literatura hace referencia a 

que el selenio es un oligoelemento necesario, pero no esencial nutricionalmente 

(Alzueta et al., 2018). Se encuentra en el organismo en forma de selenoproteínas con 

funciones dentro del sistema nervioso incluyendo el cerebro (Alzueta et al., 2018; 

Wang et al., 2018). Sin embargo, un estudio en roedores (Mitchell et al., 1998) y otro 

realizado en mujeres de 20 a 89 años (Pasco et al., 2012) revelan que existe una 

asociación de la baja ingesta de selenio con la depresión, aunque al momento se 

desconoce el mecanismo bioquímico, estos resultados, coinciden con lo encontrado 

en este trabajo, lo que denota que debe hacerse una evaluación más exhaustiva del 

papel del selenio en el desarrollo de alteraciones de la salud mental como la depresión. 

Con base a lo anterior, una buena opción sería analizar el consumo de este 

oligoelemento durante un periodo más largo. Por otra parte, sería interesante medir 



 

 
 

71 

las concentraciones de selenio sérico mediante prueba sanguínea o su disponibilidad 

en el organismo y medir su relación con participantes con depresión. 

En cuanto al zinc, otro oligoelemento de interés, no se encontraron diferencias 

significativas entre el consumo de este micronutriente y la depresión, entre 

participantes con y sin depresión y con y sin riesgo suicida. Estos hallazgos difieren de 

los resultados obtenidos en un ainvestigación realizada en estudiantes universitarias 

de Irán, de entre 20 y 25 años de edad, dónde se identificó una asociación entre la 

deficiencia de zinc y la depresión (Amani et al., 2010). Sin embargo, coinciden con los 

datos obtenidos en un estudio realizado por Lehto y colaboradores (2013) en hombres 

finlandeses de entre 42 y 61 años, donde no se encontró ninguna asociación entre la 

depresión con la baja ingesta de zinc. Esta discrepancia puede explicarse por la amplia 

disponibilidad de alimentos ricos en zinc en los países occidentales, lo que hace que 

la deficiencia en ingesta de este mineral sea poco común. No obstante, se requieren 

más estudios para confirmar que la relación entre la baja ingesta de zinc y la depresión 

en estudios donde se ha encontrado, no se debe simplemente a una diete deficiente, 

inducida por la propia depresión (Lehto et al. 2013). 

El análisis de calidad de dieta, representado en gráficos de radiales (Figura 6), revela 

que la población de estudio tiende hacia una dieta caracterizada por una mayor ingesta 

de azúcares, ácidos grasos y lácteos. Esta tendencia es motivo de preocupación, ya 

que se ha asociado este tipo de dieta como un factor desencadenante de 

enfermedades metabólicas (Domínguez et al., 2013) y de depresión (Saeidlou et al., 

2021). Esta observación concuerda con el índice de calidad dietaria calculado para la 
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población de estudio, que fue de 47.65 puntos, indicando una calidad dietaria 

deficiente en la población de estudio (<80 puntos). Al comparar este valor con un 

estudio similar realizado en población adulta joven en México en el año 2019, donde 

el índice de la calidad de la dieta fue 53.86 puntos (Espino et al., 2023), no se observó 

diferencia estadísticamente significativa (P<0.05) entre ambos grupos.  

La estratificación de la población de estudio según la presencia o ausencia de 

depresión (Figura 7 y Figura 8) refleja un patrón similar, sin diferencia significativa entre 

los HEI de ambas poblaciones (P<0.05) (Figura 9). Los puntajes HEI para la población 

con depresión fue de 48.37 y para la población sin depresión fue de 46.85. 

Aunque algunos estudios han asociado el índice de la calidad dietaría con la depresión 

(Rahmani et al., 2018), es importante señalar que, en esta población de estudio, una 

limitante al calcular el HEI radica en que el índice de evaluación utilizado se basa en 

recomendaciones de las Guías Dietéticas Americanas siendo un instrumento diseñado 

para la evaluación de población estadounidense y no necesariamente mexicana 

(FINUT, 2018). 

En la población de estudio, se identificó que el 43.9% presenta algún tipo de depresión, 

de los cuales solo el 13% tenían un diagnóstico previo. La primera cifra es 

estadísticamente superior (P= 0.002) en comparación con un estudio similar realizado 

a jóvenes de misma edad, universitarios de la Ciudad de México (Lazarevich et al., 

2018), donde la frecuencia de depresión fue de 23.8%. Sin embargo, es importante 

señalar que en el grupo estudiado por Lazarevich y colaboradores, el 19.1% de los 
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participantes reveló haber tenido un diagnóstico previo lo que no es estadísticamente 

significativo con el 13% encontrado en este estudio. 

Para contextualizar las diferencias en la prevalencia de la depresión, primero hay que 

considerar que el presente estudio se está comparando con un estudio realizado previo 

a la pandemia por COVID-19, la cual provocó un incremento de poco más del 27% en 

casos de depresión mayor en adolescentes (Jones et al., 2021). Un ejemplo de esto 

es un estudio longitudinal llevado a cabo en estudiantes universitarios mexicanos de 

abril a diciembre del 2022, donde la prevalencia de depresión aumentó de manera 

notable, pasando del 19.8% al 40% (Domínguez et al., 2022). 

En relación con los porcentajes obtenidos como diagnóstico previo, aunque existe una 

diferencia entre ambos estudios, los dos resultados son muy bajos lo que reafirma 

estudios que señalan que en México la intervención de servicios de salud dirigidos 

hacia problemas de depresión es muy limitada (Lozano et al., 2013). 

En el análisis de patología psiquiátrica de la población de estudio, también se encontró 

que el 22.4% de la población presentó algún grado de riesgo suicida, principalmente 

de nivel alto. Este valor es estadísticamente superior (P= 0.001) al encontrado en un 

estudio realizado en adultos jóvenes de 20 a 25 años de la Ciudad de México que 

reportó una frecuencia de riesgo suicida del 5.7 % en el año 2020 (Martínez et al., 

2021). Al igual que en el caso de la depresión este incremento en la prevalencia parece 

estar involucrado con la pandemia por COVID-19 (Farooq et al., 2021). Por ejemplo, 

en un estudio realizado en Barcelona se registró un incremento de consultas 
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psicológicas por ideas o intentos suicidios del 43% entre un periodo prepandemia 

(años 2018 y 2019) con un periodo postpandemia (años 2020 y 2021) (Jerónimo et al., 

2021). Este comportamiento coincide con lo reportado por Mayne et al. (2021), quienes 

estudiaron a una población joven en Filadelfia prepandemia, en el año 2019 y 

reportaron una frecuencia de riesgo suicida del 6.1% y al realizar la misma evaluación 

en el año 2020 post-COVID en la misma población, observaron que la prevalencia 

aumentó a 34%. 

Otro estudio (Domínguez et al., 2022) realizado en México más recientemente, pero 

en una población fronteriza, se encontró que la prevalencia de ideación de riesgo 

suicida en mayores de 19 años fue de 39.9%, este dato también es superior al 

encontrado antes de la pandemia por COVID. 

La prevalencia de riesgo suicida de la población de estudio estaba distribuida de 

manera desigual entre los géneros, con un 57% correspondiente a hombres y un 43% 

a mujeres. Estos porcentajes son similares a los de la población de jóvenes en zona 

fronteriza de México en donde a pesar de que los hombres representan un porcentaje 

de mayor riesgo suicida (55%) que las mujeres (45%) (Sotelo et al., 2023), la diferencia 

entre sexos no es estadísticamente significativa para ni uno de los estudios (P>0.05).  

En este estudio se encontró una asociación entre los trastornos de depresión y riesgo 

suicida del 77.3%, el cual es un valor parecido a un estudio realizado en Salamanca 

en donde la asociación encontrada entre ambos trastornos fue de 83.3% (Aguilar, 
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2014). Las referencias mexicanas indican que la depresión representa casi la mitad de 

las pérdidas por suicidio (Lozano et al., 2013). 

En cuanto a la ansiedad, el 48% de los participantes presentaron este trastorno 

mientras que solo 16% de ellos contaba con un diagnóstico previo. Estas cifras 

coinciden con un estudio previo realizado a mexicanos mayores de 18 años que señala 

que más del 40% de las personas en este país presentan algún grado de ansiedad 

(Pérez et al., 2020). Sin embargo, se trata de cifras altas considerando que la ansiedad 

es un parámetro desencadenante de la depresión, debido a que ambas comparten 

diversos procesos etiológicos comunes (Garber et al., 2016). 

Entrando al objetivo principal de este estudio que fue explorar la asociación entre las 

variantes genéticas rs7305115 (TPH2), rs2428707 (HTR2C) y rs6265 (BDNF) y los 

trastornos de depresión y riesgo suicida, al comparar con frecuencias de otras 

poblaciones del mundo se observa que hay diferencias significativas en la frecuencia 

de cada uno de estos. 

Los resultados muestran una asociación entre el alelo A de la variante rs7305115 del 

gen TPH2 con depresión. El odd ratio obtenido nos indica que existe 6.34 más 

probabilidad de contraer depresión en una persona que porta el alelo A del gen TPH2 

con respecto a una que no lo tiene. Esta asociación también está reflejada en las 

frecuencias genotípicas y alélicas ya que los genotipos GG, AG, y los dos alelos 

mostraron diferencia significativa entre participantes con depresión y sin depresión. 
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Mientras que se obtuvo diferencia significativa entre los genotipos AA, GG y ambos 

alelos entre la población con y sin riesgo suicida. 

Lo anterior difiere de un estudio que se realizó con anterioridad en población mexicana 

Maya con esta variante de TPH2, en la que no se encontró asociación con ningún 

trastorno psiquiátrico (Batun, 2023), pero, coincide con estudios de otras partes del 

mundo como Alemania, Estados Unidos de América (EUA) y China en donde se asocia 

con depresión mayor (Zill et al., 2004; Zhou et al., 2005; Wang et al., 2015). Este sería 

el primer trabajo en México que encuentra a la variante genética rs7305115 del gen 

TPH2 asociada a depresión mayor, sin embargo, es necesario ampliar el tamaño de la 

muestra. 

Difiere también de investigaciones en las que se ha identificado una correlación entre 

el gen TPH2 y riesgo suicida. Por ejemplo, en un estudio llevado a cabo en la población 

de Tabasco, México (López et al., 2015), y en otros países como EUA y Serbia (Zhou 

et al., 2005; Karanović et al.,2017). 

A pesar de que el alelo G de la variante rs2428707 del gen HTR2C, ya se había 

asociado con riesgo suicida en una población de Tabasco, México (Molina et al., 2017) 

en este estudio realizado a población de la Ciudad de México, no se encontró 

asociación de esta variante con depresión ni con riesgo suicida. 

Hasta este momento no existen más estudios de este gen en población mexicana, pero 

en otros países como Serbia y EUA, se le ha encontrado asociación con riesgo suicida 

(Karanovic et al., 2015; Weissman et al., 2016; Lyddon et al., 2012). También se ha 
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asociado al gen HTR2C con depresión en una población de Nueva York (Weissman et 

al., 2016). 

Los resultados de asociación de los genes TPH2 y HTR2C en este estudio con los del 

estudio realizado en Yucatán (Batun, 2023) podrían variar por distintos factores. 

Primero el estudio de Yucatán fue realizado con un número mayor de muestras 

(n=501), lo cual aumenta las probabilidades de encontrar asociación de genes. En 

segundo lugar, tenemos que considerar que el México actual se puede dividir en siete 

regiones genéticas utilizado enfoques arqueológicos y antropológicos: el norte de 

Mesoamérica, norte de México, centro, occidente y Golfo de México, Oaxaca 

(refiriéndose aquí a la región cultural de Oaxaca) y la región Maya (Sohail et al., 2023). 

Cada una de estas regiones se basan en civilizaciones y culturas indígenas 

específicas, englobando al estado de Yucatán en la región Maya y a la ciudad de 

México en la región centro. Estas regiones presentan diferencias en términos de 

variación genética (Sohail et al., 2023). Por ejemplo, el genoma de la península de 

Yucatán y de Chiapas, esta predominantemente compuesto por lo que conocemos 

como el “componente Maya”, un componente genético de los nativos americanos que 

disminuye en las poblaciones del norte del país y que está presente en 

aproximadamente un 10-20% en los nativos del centro de México (Moreno et al., 2014). 

Cada región, además del componente Maya, se forma por componentes genéticos de 

ancestros que se remontan principalmente a Europa occidental, África occidental, Asia 

oriental y América. Estos componentes se distribuyen en diversas proporciones en 

cada región, reflejando la historia genética de cada una y dando como resultado 
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patrones geográficos marcados y con variantes raras específicas (Sohail et al., 2023). 

Es por eso que se observan variantes genéticas en la población Maya de Yucatán que 

no están presentes en la población joven de la Ciudad de México. 

La variante rs6265 del gen BDNF, no presentó asociación con depresión ni con riesgo 

suicida, lo cual coincide con los estudios realizados en México donde tampoco se le 

ha encontrado relación con trastornos mentales como ansiedad (González et al., 2019; 

Batun, 2023) y trastorno de bipolaridad (González et al., 2014). Sin embargo, en otros 

países como China, Taiwán se le ha asociado con depresión mayor (Wang et al., 2023; 

Hwang et al., 2006). 

Las diferencias en las asociaciones observadas entre los genes y los trastornos 

psiquiátricos entre población de la Ciudad de México con poblaciones de otras partes 

del mundo, pueden atribuirse a que la diversidad genética humana a nivel global está 

fuertemente influenciada por factores geográficos. Según investigaciones, la 

diferenciación genética entre poblaciones aumenta con la distancia geográfica 

(Handley et al., 2007; Auton et al., 2015), incluso en un estudio sobre la diversidad 

genética humana, se encontraron pruebas sólidas de la agrupación genética a nivel 

continental (Serre et al.,2004). 

A pesar de que las variantes más comunes se comparten en todo el mundo, las 

variantes más raras suelen estar restringidas a poblaciones estrechamente 

relacionadas. De hecho, aproximadamente el 86% de las variantes se limitan a un 

único grupo continental (Auton et al., 2015; Handley et al., 2007; Serre et al.,2004). 
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Este fenómeno puede atribuirse a que las poblaciones europea, asiática y americana 

se derivan de cuellos de botella fuertes y sostenidos (Auton et al., 2015). 

Sin embargo, la asociación encontrada entre el gen TPH2 y la depresión en población 

joven de la Ciudad de México, puede significar un gran avance en la ciencia ya que 

podría facilitar el diagnóstico temprano de este padecimiento o ayudar a tomar 

acciones preventivas al respecto, ya que la triptófano hidroxilasa que es la enzima 

codificada por este gen, es la enzima responsable de la primera etapa y paso limitante 

de la síntesis de serotonina, desempeñando además un papel clave en la regulación 

de la disponibilidad, el recambio y la función de la serotonina (López et al., 2015; 

Tesoro et al., 2019) cuyas concentraciones en el organismo se han visto relacionadas 

con el desarrollo de depresión, siendo el principal blanco en tratamientos 

antidepresivos (McDonald et al., 2022). 

Este descubrimiento, también es la base para el desarrollo de tratamientos 

personalizados aportando en el diseño terapias contra la depresión más específicas y 

efectivas, y minimizando efectos secundarios para el paciente. 

En cuanto a la investigación, haber encontrado esta asociación sirve de herramienta 

para entender un poco más acerca de los mecanismos subyacentes a esta 

enfermedad, y podría contribuir de igual forma en el entendimiento de variabilidad 

genética en nuestro país.  
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9. CONCLUSIONES 

 

 La variante genética rs7305115 del gen TPH2 confiere mayor riesgo al 

desarrollo de depresión en la población joven de la Ciudad de México. 

 Se encontró una alta frecuencia de depresión mayor y riesgo suicida en la 

población joven de la Ciudad de México 

 Las deficiencias en el consumo de selenio se encontraron asociados con 

depresión en población joven de la Ciudad de México. 
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11. ANEXOS 

Anexo 1. Carta de aprobación de proyecto por parte del Comité de Ética 
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Anexo 2. Carta de Consentimiento Informado 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO  

El presente consentimiento informado cumple con los lineamientos establecidos en el Reglamento de la Ley General de Salud 

en Materia de investigación para la Salud, la Declaración de Helsinki y las Buenas Prácticas Clínicas emitidas por la Comisión 

Nacional de Bioética. 

Para decidir si participa o no en este estudio, usted debe de tener el conocimiento suficiente acerca de los riesgos y beneficios 

que esto implica, con el fin de tomar una decisión acertada. Este documento le dará información detallada acerca del estudio 

de investigación, la cual podrá comentar con su médico tratante o con algún miembro del equipo de investigadores. Al terminar 

de leer este documento se le pedirá que forme parte del proyecto y de ser así, bajo ninguna presión o intimidación, se le invitará 

a firmar este consentimiento informado. 

 

Invitación a participar y descripción del proyecto. 

 

Estimado Sr(a). ______________________________________________________________________ el Hospital Regional 

de Alta Especialidad de la Península de Yucatán le invita a participar en el estudio de investigación que tiene como objetivo 

determinar variantes genéticas con depresión mayor en participantes con depresión mayor y riesgo suicida. 

 

Procedimiento del estudio 

Toma de una muestra de sangre, mediante punción venosa del brazo de un volumen de aproximadamente 15 ml para que 

con su sangre se realice la extracción de material genético (ADN) para el estudio de los genes especificados en el protocolo 

“Identificación de variantes genéticas asociadas a depresión mayor y riesgo suicida en la población maya de Yucatán y 

mestiza de la ciudad de México”. 

 

Riesgos e inconvenientes 

El reglamento de la Ley General de Salud en materia de investigación para la Salud señala que la obtención de muestras 

biológicas representa un riesgo mínimo dentro de la investigación. Los riesgos de la toma de muestra sanguínea son: posibilidad 

de sangrado ligero o moretones en el sitio de aplicación. El personal que tendrá esta misión está capacitado para ello, lo que 

minimiza los riesgos de complicaciones. 

 

Privacidad 

Los datos acerca de su identidad y su información médica NO serán revelados en ningún momento como lo estipula la ley, por 

tanto, en la recolección de datos clínicos, usted no enfrenta riesgos mayores a los relativos a la protección de la confidencialidad 

la cual será protegida mediante la codificación de sus muestras y de su información. 
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Beneficios Potenciales 

Los potenciales beneficios para usted son la posible detección oportuna de depresión, en cuyo caso, se le canalizará con el 

médico apropiado para iniciar un manejo integral. 

 

Participación y retiro del estudio 

Su participación es VOLUNTARIA. Si usted decide no participar, no se afectará su relación con el Hospital Regional de Alta 

Especialidad de la Península de Yucatán ni con el Hospital Juárez de México, si así fuese el caso, con su médico general, o con 

su derecho a recibir atención médica o cualquier otro servicio al que tenga derecho. Si decide participar, tiene la libertad de 

retirar su consentimiento e interrumpir su participación en cualquier momento sin perjudicar su atención en ninguno de los 

hospitales mencionados. Se le informará a tiempo si se obtiene nueva información que pueda afectar su decisión para continuar 

en el estudio.  

El investigador puede excluirlo del estudio si usted no completa la entrevista que se le realizará. También podrá ser retirado del 

estudio en caso de que su médico lo considere necesario para su beneficio. 

 

Confidencialidad y manejo de su información 

Su nombre no será usado en ninguno de los estudios. Las muestras biológicas obtenidas serán codificadas con un número de 

serie para evitar cualquier posibilidad de identificación. Por disposición legal las muestras biológicas, incluyendo la sangre, 

son catalogadas como residuos peligrosos biológico-infecciosos y por esta razón durante el curso de la investigación su muestra 

no podrá serle devuelta. Es posible que sus muestras biológicas, así como su información médica y/o genética puedan ser usadas 

para otros proyectos de investigación análogos o relacionados con la enfermedad en estudio. No podrán ser usados para estudios 

de investigación que no estén relacionados con condiciones distintas a las estudiadas en este proyecto. Sus muestras podrán ser 

almacenadas por los investigadores hasta por 5 años.  Los códigos que identifican su muestra estarán solo disponibles a los 

investigadores titulares, quienes están obligados, por ley, a no divulgar su identidad. Estos códigos serán guardados en un 

archivero con llave y solo tendrán acceso los investigadores. Existe la posibilidad de que su privacidad sea afectada como 

resultado de su participación en el estudio. Su confidencialidad será protegida como lo marca la ley. El código es un número de 

identificación que no incluye datos personales. Ninguna información sobre su persona será compartida con otros sin su 

autorización, excepto: 

 1) Si es necesario para proteger sus derechos y bienestar (por ejemplo, si usted requiera tratamiento de emergencia); o 

2) Es solicitado por la ley. 

Monitores o auditores del estudio podrán tener acceso a la información de los participantes.  
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Si usted decide retirarse del estudio, podrá solicitar el retiro y destrucción de su material biológico y de su información. Todas 

las hojas de recolección de datos serán guardadas con las mismas medidas de confidencialidad, y solo los investigadores 

titulares tendrán acceso a los datos que tienen su nombre.  

La Comisión de Ética en Investigación del Hospital Regional de Alta Especialidad de la Península de Yucatán y la comisión de 

ética del Hospital Juárez de México aprobaron la realización de este estudio. Dichos comités son quienes revisan, aprueban y 

supervisan los estudios de investigación en humanos en cada Hospital. En el futuro, si identificamos información que 

consideremos importante para su salud, consultaremos con dicha Comisión de ética que supervisa el estudio para decidir la 

mejor forma de darle esta información a usted y a su médico. Además, le solicitamos que nos autorice de contactarlo, en caso 

de ser necesario, para solicitarle información adicional que podría ser relevante para el desarrollo de este proyecto. 

Los datos científicos obtenidos como parte de este estudio podrían ser utilizados en publicaciones o presentaciones médicas. 

Su nombre y otra información personal serán eliminados antes de usar los datos.  

Si usted lo solicita su médico será informado sobre su participación en el estudio. 

 

Teléfonos de contacto de los investigadores 

El investigador responsable del proyecto es la Dra. Marta Alicia Menjivar Iraheta, investigador principal del Hospital Regional 

de Alta Especialidad de la Península de Yucatán, Dra. Bárbara Itzel Peña Espinoza investigadora participante de este estudio, 

M. en C. Erandi Bravo Armenta, investigadora participante de este estudio y M. C María Margarita Rivera Balancan, 

investigador participante de este estudio,  quienes proporcionarán la información actualizada que se obtenga de esta 

investigación y garantizarán la confidencialidad de esta información. Si tiene alguna duda sobre el proceso expresado en este  

escrito no dude exponerla hasta resolver todas sus interrogantes a través de los teléfonos 9999427600, Extensión 54402.   
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DECLARACIÓN DE CONSENTIMIENTO DEL SUJETO 

 

He leído cuidadosamente este consentimiento informado, he hecho todas las preguntas pertinentes y todas me han sido 

respondidas satisfactoriamente. Para poder participar en el estudio, marque con una X si está de acuerdo con todos los siguientes 

puntos:  

____Estoy de acuerdo en participar en el estudio descrito anteriormente. Los objetivos generales, particulares del reclutamiento 

y los posibles daños e inconvenientes me han sido explicados a mi entera satisfacción.  

____Estoy de acuerdo en donar de forma voluntaria mis muestras biológicas para ser utilizadas en este estudio. Así mismo, mi 

información médica y biológica podrá ser utilizada con los mismos fines. 

____Estoy de acuerdo, en caso de ser necesario, que se me contacte en el futuro si el proyecto requiere colectar información 

adicional o si encuentran información relevante para mi salud. 

____Mi firma o huella también indica que he recibido un duplicado de este consentimiento informado. 

 

Declaración del participante 

 

Yo, _______________________________________________________________________________ declaro que es mi 

decisión participar en el estudio. Mi participación es voluntaria.  He sido informado que puedo negarme a participar o terminar 

mi participación en cualquier momento del estudio sin que sufra penalidad alguna o pérdida de beneficios. Si suspendo mi 

participación, recibiré el tratamiento médico habitual al que tengo derecho en el del Hospital Regional de Alta Especialidad de 

la Península de Yucatán o en Hospital Juárez de México y no sufriré perjuicio en mi atención médica o en futuros estudios de 

investigación. Yo puedo solicitar información adicional acerca de los riesgos o beneficios potenciales derivados de mi 

participación en el estudio. Si tengo preguntas sobre el estudio, puede ponerme en contacto en cualquier momento con el Dra. 

Marta Alicia Menjivar Iraheta que está en el área de investigación del Hospital Regional de Alta Especialidad de la Península 

de Yucatán al Teléfono 9999427600, Extensión 54402. Debo informar a los investigadores de cualquier cambio en mi estado 

de salud o en la ciudad donde resido, tan pronto como sea posible. He leído y entendido toda la información que me han dado 

sobre mi participación en el estudio. He tenido la oportunidad para discutirlo y hacer preguntas. Todas las preguntas han sido 

respondidas a mi satisfacción. He entendido que recibiré una copia firmada de este consentimiento informado. 

_____________________________             ____________________________   ____________ 

Nombre del Participante           Firma o huella del Participante              Fecha 
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_____________________________             ____________________________   ____________ 

Nombre del Investigador                  Firma del investigador                        Fecha 

 

_____________________________             ____________________________   ____________ 

      Nombre del Testigo 1                Firma o huella del Testigo 1              Fecha 

 

Relación con el participante: ____________________________________________________________ 

Dirección: __________________________________________________________________________ 

___________________________________________________________________________________ 

 

 

_____________________________             ____________________________   ____________ 

      Nombre del Testigo 2                Firma o huella del Testigo 2              Fecha 

Relación con el participante: ____________________________________________________________ 

Dirección: __________________________________________________________________________ 

 

Firma del Investigador 

 

____________________________          

M. en C. Erandi Bravo Armenta 

Médico adscrito. 

Hospital Regional de Alta Especialidad de la Península de Yucatán 

 

 

____________________________          

Dra. Marta Alicia Menjivar Iraheta 

Profesor Titular “C”, tiempo completo 

UNAM/ Unidad Medicina Personalizada UNAM-HRAEPY 

 

5/5 

 

 

 
 

 

 

4/5 



 

 
 

104 

Anexo 3. Formulario de información general del participante. 
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Antecedentes heredo-familiares: 
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Anexo 4. MINI Entrevista Neuropsiquiátrica Internacional, versión en español 5.0.0 

DSM-IV. 
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