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Resumen

Se supone la existencia de una asociacion entre depresion
y alteraciones del metabolismo de la glucosa, hipertension,
adiposidad, hipercolesterolemia y dislipidemias, integrantes
del sindrome metabolico (sm). Objetivo: determinar la pre-
valencia de sintomas depresivos en sMm y sus componentes, su
fisiopatogenia y aterosclerosis. Material y métodos: estudio
transversal, descriptivo de 101 pacientes con sM (69 mujeres
y 32 hombres). Se aplic6 el inventario de Beck para diagnos-
ticar depresion, asi como ultrasonografia de vasodilatacion en
la arteria humeral, medicion del espesor de la intima-media
carotidea, medicion de la presion arterial mediante esfigmo-
manoémetro electronico en decubito dorsal, medicion del peri-
metro abdominal, determinacion de trigliceridemia y coleste-
rol total y calculo de la resistencia a la insulina. El tratamiento

estadistico es de estadistica descriptiva e inferencial mediante
medias, desviacion estandar y pruebas de correlacion. La re-
sistencia a la insulina fue calculada por el método Homa. Re-
sultados: prevalencia de 46,34% de sintomas depresivos en
sM (correlacion 0,42, indice de confiabilidad a 95% entre 0,2 y
1,5 significativa a p = 0,05). A mayor niimero de componentes
de sm corresponde mayor niimero de sintomas depresivos. Es-
tos Ultimos se asociaron a una mayor frecuencia de resistencia
a la insulina, niveles bajos de c- HDL, hipertension arterial y
aterosclerosis carotidea. Conclusiones: existe alta prevalen-
cia de sintomas depresivos en sMm y alteraciones metabdlicas
y vasculares.

---------- Palabras clave: depresion, sindrome metabdlico, hi-
pertension, dislipidemias

Abstract

Depression has been related with alterations of glucose meta-
bolism, hypertension, hypercholesterolemia, adiposity and dis-
lipidemias, which constitute the metabolic syndrome (ms). Ob-
jective: to determine the frequency of depressive symptoms in
patients with ms. Material and methods: an observational, des-
criptive, transverse study was carried out in 101 patients with mMs
(69 women and 32 men). The Beck inventory for depression was
applied. Vasodilatation in the brachial artery and the thickness of
the carotid intimae-media were evaluated by means of ultraso-
nographic measurement. Abdominal perimeter, trygliceridemia,
cholesterolemia and insulin resistance were calculated. The sta-
tistic treatment was performed by means of descriptive and infe-

rential through mean, standard deviation, and correlation proofs.
Insulin resistance was calculated by the HoMa method. Results:
prevalence of depressive symptoms: 46.34% between patients
with ms (correlation of 0.42 significative at p = 0.05). A higher
number of components of the syndrome correlates with higher
severity of the depression. Depressive symptoms were associated
to a higher insulin resistance, low levels of c- HpL, hypertension
and carotid atherosclerosis. Conclusion: depression has a high
prevalence in the ms and its associates with a higher number of
metabolic and vascular disturbances.

---------- Key words: depression, metabolic syndrome, hyper-
tension, dislipidemia



Prevalencia de sintomas depresivos en sindrome metabdlico

Introduccion

La depresion es un padecimiento frecuente en el ambito
mundial; en los Estados Unidos de América se calcula
una prevalencia de alrededor de 21,4% a lo largo de la
vida de por lo menos un episodio de depresion mayor.'
En México, la Encuesta Nacional de Epidemiologia
Psiquiatrica (ENep) del 20032 reportd una frecuencia de
9,1% de trastornos afectivos, de los cuales la depresion
mayor fue el mas frecuente, con prevalencia de 2% en los
hombres y 4,5% en las mujeres. En Colombia, en un es-
tudio en poblacion abierta, nacional, multietapica, estra-
tificada y aleatorizada® (n = 1.100) 10,0% de los encues-
tados habia sufrido un episodio depresivo en los ultimos
12 meses anteriores al estudio y 8,5% (95% IC: 7,8 a
9,2%) un episodio depresivo durante el mes precedente.
Hubo una proporciéon mayor de mujeres con depresion
en ambos periodos.

La depresion se ha relacionado con alteraciones del
metabolismo de la glucosa, hipertension, adiposidad
central y dislipidemias, integrantes todos del llamado
sindrome metabdlico.* * Este sindrome es la concurren-
cia de varios factores de riesgo, para eventos cardiovas-
culares y de desarrollo de diabetes, cuya fisiopatologia
unificadora mas probable es la resistencia a la insulina
y la disfuncién endotelial.®

Los parametros mas extendidos para identificar el
sMm son los propuestos por el Programa Nacional de
Educacion sobre el Colesterol de los Estados Unidos
(National Cholesterol Education Program, NCEP por su
singla en inglés),’como se ve en la tabla 1.

Tabla 1. Pardmetros mas extendidos para identificar sindrome
metabdlico*

Hombres Mujeres
Obesidad
abdominal 105 o > 88 cm
(perimetro
cintura)
Triglicéridos > 150 mg/dl > 150 mg/dl
cHDL < 40 mg/di < 50 mg/dl
Presién
arterial =130/ =85mmHg | = 130/ = 85 mmHg
Glucemia 1 446 mo/di > 110 mg/dl
en ayunas - -

* NCEP.

El diagnostico se establece cuando estan presentes
tres 0 mas de los determinantes de riesgo antes men-
cionados.?

En Colombia, en el municipio de El Retiro® la
prevalencia ajustada a la edad del sindrome metabdli-
co segun los criterios de Atp 1 (presencia de 3 o mas
componentes) fue de 23,64%. La muestra (n = 310) del

estudio aleatorio y por conglomerados congreg6 pobla-
cion urbana. En otro estudio aleatorio, polietapico, del
Pert'® se encontr6 una prevalencia del sindrome me-
tabdlico segun criterios ATP III de 28,3%, entre 1.000
adultos de 30 a 70 afios. En México, esta entidad tiene
una prevalencia que varia de 13 a 26%, segun el crite-
rio utilizado para diagnosticarla, y se considera ahora
un problema importante de salud publica'' predictor de
eventos cardiovasculares y desarrollo posterior de dia-
betes mellitus."?

A pesar de las asociaciones sefialadas arriba, solo
se localizaron tres trabajos publicados en México, en el
disco compacto Artemisa (Articulos Editados en Méxi-
co sobre Investigacion en Salud, version 12), que reco-
pila trabajos publicados en ese pais. Ninguno de ellos
explora la frecuencia de la asociacion de la depresion
con el sindrome metabolico, diagnosticado por los cri-
terios internacionales actualmente utilizados.

En un estudio realizado en cuatro clinicas de la Ciu-
dad de México en el ano 2003," al investigar la falta
de apego al tratamiento en pacientes con diabetes tipo
I, sus autores describieron que 46% de los pacientes
diabéticos de su muestra (n = 79), sufrian de un cuadro
depresivo, evaluado por medio del inventario de depre-
sion de Beck (1DB).

Otro estudio, efectuado en 2002,'* encontr6 que 16%
del grupo de pacientes diabéticos sin procesos infeccio-
sos obtuvo una puntuacion en el inventario de Beck
considerada como depresion grave, resultado superior
a lo esperado para poblacion general (del 3 a 5%), con
el uso del mismo DB.

Tampoco aparecieron en Artemisa reportes de re-
lacién entre depresion y algunos de los elementos del
sindrome metabolico, como la disglucemia en ayuno, la
hipertrigliceridemia ni la hipoalfalipoproteinemia.

Al revisar la biblioteca del Instituto Nacional de Psi-
quiatria Dr. Ramoén de la Fuente, en su disco compacto
Biblismad (Bibliografia sobre salud mental y adiccio-
nes, 2005), solo se localizo un trabajo que analizaba
las relaciones entre depresion y alteraciones cronico-
degenerativas, ya mencionado antes."* Mucho menos
se ha explorado la relacion entre depresion y los dos
elementos fisiopatogénicos principales del sindrome
metabolico: la resistencia a la insulina y la disfuncion
endotelial. Tampoco se ha publicado en México ningun
estudio que relacione depresion con indicadores direc-
tos de dafio arterial, como es la medicion del espesor de
la intima-media carotidea; esta se ha relacionado direc-
tamente al nimero de componentes del sindrome meta-
bolico, en poblacion aborigen de Canada'® (n = 166).

El objetivo principal del estudio fue determinar la
frecuencia de sintomas depresivos en el sindrome me-
tabolico. Otros objetivos fueron el establecimiento de la
asociacion de la depresion con los componentes del sin-
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drome metabolico, de acuerdo con los criterios del Pro-
grama Nacional de Educacion sobre el Colesterol (NCEP):
la resistencia a la insulina, la disfuncion endotelial y la
aterosclerosis carotidea.

Material y métodos

Se utilizé una muestra del universo de 181 pacientes
que acudieron espontdneamente a la Clinica Cardio-
metabdlica de la Facultad de Ciencias Médicas y Bio-
logicas Dr. Ignacio Chavez, en el periodo comprendi-
do entre agosto del 2006 y mayo del 2007; alli se les
realizaron los procedimientos de manejo habituales.
De dicha poblacion, se tom6 una muestra consecuti-
va de 101 sujetos que cumplieron con los criterios del
sindrome metabdlico del Ncep. De conformidad con la
Declaracion de Helsinki, se solicitd y obtuvo de los
participantes una carta de consentimiento informado.
Antes de ello, el protocolo obtuvo la autorizacion del
Comité de Bioética de la Facultad de Ciencias Médi-
cas y Bioldgicas Dr. Ignacio Chavez.

A quienes aceptaron participar, se les aplico el in-
ventario de depresion de Beck, que es el mas utiliza-
do internacionalmente, ya que ha demostrado su con-
fiabilidad y reproducibilidad.'® Su version en espafiol
ha sido validada'” en sus modalidades larga y corta; en
la ultima de las cuales se han definido puntos de corte
para el diagnostico y la gravedad de la depresion.'® Se
considera depresion grave si se tiene mas de 15 puntos;
moderada, de 8 a 15; leve, de 5 a 7; y ausente, de 0 a 4,
segun el inventario citado en su version corta.

Se realiz6 determinacion de la resistencia a la insuli-
na por el método del modelo de evaluacion de homeos-
tasis (HoMA) !? de acuerdo con la siguiente formula:

GA*I4/22,5 en donde:
GA = glucosa en ayuno en mmol/l
14 = insulina en ayuno mU/ml/.

Segun esta férmula, se definieron como resistencia a la
insulina los valores de HomA iguales o mayores a 2,5.%

La funcion endotelial se midi6 mediante la evalua-
cion de la vasodilatacion dependiente de flujo de la ar-
teria humeral, segun el procedimiento sefialado por las
guias del American College of Cardiologists.?’ Se con-
sideraron como disfuncion endotelial moderada aque-
llas respuestas de vasodilatacion iguales o menores a
10% en el didmetro de la arteria humeral; y como grave,
las respuestas nulas o incluso la vasoconstriccion de la
arteria humeral en respuesta al estimulo endotelial.

El espesor de la iMc se midio6 por us mediante el uso de
transductores arteriales de por lo menos 7,5 megahertz, a
un centimetro de la bifurcacion de la carétida primitiva.?!
Se consider6 aumento patolégico de la intima-media ca-
rotidea un valor igual o mayor a 0,8 mm.*
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Se establecio el diagnostico de sindrome metaboli-
co por la presencia de tres o mas de los siguientes ele-
mentos: glucemia en ayuno igual o mayor que 110 mg/
dl, diabetes o recibir tratamiento con antidiabéticos; TG
iguales o mayores que 150 mg/dl o recibir tratamien-
to hipolipemiante; colesterol de las HpL igual o menor
que 40 mg/dl o recibir medicamentos para elevarlos;
cintura igual o mayor que 90 cm en hombres y 80 cm
en mujeres y presion arterial igual o mayor que 130
y/o 85 mm Hg o estar bajo tratamiento antihiperten-
sivo. Al tratarse de poblacion mexicana, se conside-
r6 la Clasificacion de la Organizacion Mundial de la
Salud.”

Las mediciones clinicas se hicieron en la Clinica
Cardiometabolica de la Clinica Médica Universita-
ria de la Facultad de Ciencias Médicas y Biologicas
Dr. Ignacio Chavez. La presion arterial se determind
con esfigmomanometros electronicos validados, tipo
Omron 705-1T.** La medicion de la cintura se hizo con
cinta métrica a nivel del punto medio entre el borde
costal y la cresta iliaca. El peso y la talla se evaluaron
con una bascula clinica nueva adquirida ex profeso
para el estudio. Las determinaciones quimicas se hi-
cieron todas en el mismo laboratorio de analisis cli-
nicos, utilizando equipos automatizados y el método
de enzimoinmunoanalisis en particulas (MEIA) para el
caso de la insulina. El colesterol de las lipoproteinas
de baja densidad (c-Lpr) se calculdé mediante el uso
de la formula de Friedewald: c-LpL = colesterol total -
(c-upL + triglicéridos).” Las mediciones ultrasonogra-
ficas arteriales las hizo en el mismo gabinete de imagen
el mismo evaluador, quien esta entrenado y realiza estas
mediciones desde el afio 2000.

Analisis estadistico

Se realizé estadistica descriptiva e inferencial, con me-
didas de tendencia central (media) y de dispersion (des-
viacion estandar). Se realizé prueba de 7 de Student para
comparar medias de variables numéricas con distribu-
cion normal. Para comparar proporciones de variables
categoricas, se utilizé la prueba de Chi. Para estable-
cer asociaciones entre la depresion y las variables del
sindrome metabdlico, resistencia a la insulina, funciéon
endotelial y espesor de la intima media carotidea, se
calculo el coeficiente de correlacion producto-momento
de Pearson.

Para determinar el riesgo relativo de sintomas de-
presivos en relacion con la presencia del sindrome me-
tabodlico, sus componentes, resistencia a la insulina, dis-
funcion endotelial y aterosclerosis carotidea, se calculd
la razon de momios de prevalencia (rRmp)*® y el interva-
lo de confianza del 95%. Se consideraron significativos
aquellos valores superiores a p = 0,05.
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Consideraciones éticas

El presente estudio, al no tener intervenciones en el ma-
nejo del enfermo, representd un riesgo menor al minimo.
Se realizé de acuerdo con la normatividad vigente y si-
guiendo los lineamientos de la mas reciente revision de
la declaracion de Helsinki y las buenas practicas clinicas.
Ademas de lo anterior, el protocolo fue aprobado por el
Comité de Bioética en la Investigacion de la Facultad de
Ciencias Médicas y Biologicas Dr. Ignacio Chavez.

Resultados

Del universo de 182 pacientes, 101 cumplieron los crite-
rios del sindrome metabdlico del Ncep; de ellos, 99 acepta-
ron la aplicacion del inventario de Beck. En este grupo se
detectd depresion en 46 casos (46,34%), 21 leve (21,2%),
17 moderada (17,1%) y 8 grave (8%). En las mujeres la
depresion fue de 47,7% y en los hombres, de 43,7% (dife-
rencia estadisticamente significativa a p < 0,05) (figura 1).

La tabla 2 muestra las caracteristicas del universo,
clasificadas de acuerdo con la presencia o ausencia del
sindrome metabodlico. Aunque se estudio la totalidad
del universo, solo aquellos que exhibieron el sM consti-
tuyeron la muestra del trabajo.

Se observa también como todas las caracteristicas
propias del sindrome son significativamente mayores
en los pacientes con sM; lo mismo ocurre con los nive-
les y la resistencia a la insulina y el espesor de la Mc; en
cambio, la funcidn endotelial no mostrd diferencia. Por
el contrario, fueron inferiores los niveles de colesterol
de las lipoproteinas de alta densidad y del colesterol de
las lipoproteinas de baja densidad. Tampoco hubo dife-
rencias estadisticamente significativas en los puntajes
obtenidos en el inventario de Beck en sus dos versiones.
En los 81 pacientes sin sindrome metabdlico, la preva-
lencia de sintomas depresivos fue de 32 casos (39,5%),
significativamente menos que en el sindrome meta-

Frecuencias

boélico (p < 0,05), de ellos, 15 fueron leves (18,5%),
10 moderados (12,3%) y 7 (8,6%) graves.

En la tabla 3 se muestran las caracteristicas de los
99 pacientes con sindrome metabolico, clasificados en
deprimidos y no deprimidos. En ella se observa como,
ademas de los puntajes obtenidos en el inventario de
Beck, hay diferencias en los promedios de cT y c-HDL,
los cuales son significativamente inferiores en los pa-
cientes deprimidos con sindrome metabolico, mientras
que el espesor de la 1-mc fue mayor en ellos.

En la tabla 4 se muestra el porcentaje de alteraciones
encontradas en los pacientes con sindrome metabdlico
deprimido, comparados con los no deprimidos. En ella
se ilustra como en los pacientes deprimidos hay mas
casos de disglucemia, resistencia a la insulina, hiperten-
sion arterial, hipoalfalipoproteinemia y aterosclerosis
carotidea, comparados con aquellos sin depresion.

En tabla 5 se muestran las correlaciones y la rRvp
calculados entre los valores de los componentes del sin-
drome metabdlico, la resistencia a la insulina, la fun-
cion endotelial y la 1-Mc y los obtenidos en el inventario
de Beck. En ¢l se observa que la unica correlacion sig-
nificativa fue entre los valores de pas y el inventario de
Beck. No hubo rwmp significativas, ya que los intervalos
de confianza, en el 95% de los casos, se traslaparon con
la unidad.

Discusion

En el presente estudio se encontrd una prevalencia de
sintomas depresivos del 46,34% en los pacientes con
sindrome metabolico de acuerdo al Ncep. La frecuen-
cia de sintomas depresivos reportada supera la descrita
previamente a escala poblacional en México,”” que es
de 4,5%, y de 20% en los Estados Unidos de América,’
aun cuando no son comparables, ya que se emplearon
distintos instrumentos.
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Figura 1. Frecuencia de depresion en sindrome metabdlico

Fuente: resultados del inventario de Beck largo, muestra en estudio n =101.

Depresién Depresion
moderada severa
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Tabla 2. Caracteristicas del universo en estudio. Inscripcién en universidades locales, 2005

Caracteristica Con Sindrome metabdlico (n = 101) Sin Sindrome metabdlico (n = 81)
Hombres/mujeres 32/69 22/59

media std d media std d t Student
Edad (anos) 56,4 +10,4 50,8 +13,4
Peso (kg) 76,7 +14,4 66,6 +13,08 7,65 *
Talla (m) 1,57 +0,08 1,56 +0,09
mc (kg/m?) 30,8 +51 27,3 +47 8,75 *
Cintura (cm) 99,4 +10,8 89,33 +11,0 50,35 *
Pas (Mmm/Hg) 137 +17,4 126,4 +18,1 15,14 *
PAD (MM/HQ) 78,1 +9,8 74,8 +10,5
Glucemia (mgy/dl) 128,4 +54,03 100,9 +45,05 3,06 **
Insulina (mU/ml) 13,5 +8,13 10,23 +7 2,89 **
¢t (mg/dl) 198,1 +455 192 +43,1
c-HpL (mg/dl) 445 +9.4 54,07 +12,8 281 **
c-LoL (mgy/dl) 110,5 +38,7 115,1 +35,03
76 (mg/dl) 210 +121,6 1241 +49.4
homa 4,31 +3,29 2,42 +1,6
Dilatacién humeral (%) 15,77 +17,8 16,3 +12,1
e (mm) 0,61 +0,20 0,53 +0,21 8*
Beck largo 13,5 +8,58 12,8 +8,77
Beck corto 572 +5,87 5,06 +53

* Diferencia entre medias estadisticamente significativa a p = 0,0005.
** Diferencia entre medias estadisticamente significativa a p = 0,005.
mc = indice de masa corporal.

PAS = presion arterial sistdlica.

PAD = presion arterial diastdlica.

¢t = colesterol total.

c-HDL = colesterol de las lipoproteinas de alta densidad.

c-LDL = colesterol de las lipoproteinas de baja densidad.

TG = triglicéridos.

HOMA = homeostasis model assessment.

Mc = intima-media carotidea.

128 | Universidad de Antioquia




Prevalencia de sintomas depresivos en sindrome metabdlico

Tabla 3. Caracteristicas de la muestra con sindrome metabdlico

Caracteristica Deprimidos (n = 46) No deprimidos (n = 53)
Hombres/mujeres 14/32 18/35
media std d media stdd t Student
Edad (anos) 56,7 +10,2 56,1 +10,8
Peso (kg) 74,5 +12,7 78,7 +15,6
Talla (m) 1,56 +0,08 1,58 +0,08
Mc (kg/m?) 30,4 +47 31,1 +55
Cintura (cm) 99,95 +10,2 99,3 +11,4
pas (mm/Hg) 136,5 +18,9 136,5 +15,6
PAD (MM/HQ) 78,05 +9,6 78,4 +10,1
Glucemia (mg/dl) 135,4 +60,1 123,6 +48,5
Insulina (mU/ml) 13,5 +71 13,8 +9,05
cT (mg/dl) 188,1 +454 205,6 +44.9 35*
c-HoL (mg/dl) 43,1 +7,9 45,7 +10,5
c-LoL (mg/dl) 102,7 +38,09 116,01 +38,7 21,8 *
16 (mg/dl) 206,5 +107,5 2141 +135,6
homa 4,47 +3,1 4,29 +3,4
Dilatacion humeral (%) 14,2 +11,4 17,7 +22,5
IMC (mm) 0,65 +0,22 0,56 +0,18 2,25 **
Beck largo 20,1 +7,2 7,69 +4,3 4,27 *
Beck corto 10,3 +57 1,75 +1,49

* Diferencia entre medias estadisticamente significativa a p < 0,0005.

** Diferencia entre medias estadisticamente significativa a p < 0,025.

mc = indice de masa corporal.

PAS = presion arterial sistolica.

PAD = presion arterial diastdlica.

cT = colesterol total.

c-HDL = colesterol de las lipoproteinas de alta densidad.

c-LbL = colesterol de las lipoproteinas de baja densidad TG = triglicéridos.
HOMA = homeostasis model assessment.

MC = intima-media carotidea.
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Tabla 4. Alteraciones en los pacientes con sindrome metabdlico

Deprimidos (n = 46) No deprimidos (n = 53)
c/alteracion c/alteracion Chi?

Sobrepeso y obesidad 44 50

Obesidad abdomi 45 51

Disglucemia 36 34 19,1*
Resistencia a la insulina 33 30 2,62%%*
Diabetes 19 24

Hipertension 35 33 10,6**
cT 200 mg/dl 18 27

16 150 mg/dl 31 39

c-LoL 100 mg/dl 28 32

c-HoL 40 mg/dl 22 17 2,57%**
Disfuncion endotelial 15 14 2,847 xxx
Aterosclerosis carotidea 12 7

* Diferencia estadisticamente significativa a p < 0,001.
** Diferencia estadisticamente significativa a p < 0,01.
** Diferencia estadisticamente significativa a p <0,15.
*#** Diferencia estadisticamente significativa a p <0,05.

Tabla 5. Correlacion y riesgo relativo entre depresion y sindrome metabdlico

Variable Correlacion (r) RMP ic 95%
Cintura -0,04 1,76 (0,39-3,7)
Glucemia -0,02 2,01 (0,26-3,9)
tg 0,04 0,74 (0,25-2,7)
C-HDL 0,03 1,94 (0,29-3,9)
pas 0,42* 0,74 (0,25-2,7)
pad 0,20 1,11 (0,84-3,07)
homa -0,09 2,2 (0,17-4,16)
Funcién endotelial 0,27 1,14 (0,82-3,0)
imc 0,08 2,04 (0,24-4,006)

* Coeficiente de correlacion momento-producto de Pearson: diferencia estadisticamente significativa a p < 0,05.
mMc = indice de masa corporal.

PAS = presion arterial sistolica.

PAD = presion arterial diastdlica.

cT = colesterol total.

c-HDL = colesterol de las lipoproteinas de alta densidad.

c-LbL = colesterol de las lipoproteinas de baja densidad.

TG = triglicéridos.

HOMA = homeostasis model assessment.

MC = intima-media carotidea.
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Asimismo, al comparar este hallazgo con el de pa-
cientes de sindrome metabdlico de otros paises, se en-
contr6é que la literatura es escasa y proviene de paises
escandinavos en donde se reporta una frecuencia de
13,5%, también muy inferior a la que se reporta,*® aun-
que la muestra estudiada alla es de pacientes mas jove-
nes que los que se reportan aqui. También es notable el
hecho de que los sintomas depresivos mostraron en la
poblacion en estudio una tendencia a ser mas frecuentes
y mas numerosos conforme se pasa de tres a cuatro o
cinco criterios del sindrome metabolico del NcEp.

En este estudio, al igual que en el citado arriba,?®
no se encontrd una asociacion significativa entre la de-
presion y la mayoria de los componentes del sindrome
metabolico, ni tampoco se logrd establecer que alguno
de sus constituyentes (resistencia a la insulina, disfun-
cion endotelial y aterosclerosis carotidea) representen
un mayor riesgo relativo para padecer depresion. Por
otra parte, si se encontraron frecuencias significativa-
mente mayores de disglucemia en ayuno, hipertension
arterial e hipoalfalipoproteinemia, integrantes del sin-
drome metabdlico, y del substrato fisiopatogénico mas
relacionado al sindrome: la resistencia a la insulina. Del
mismo modo, también se evidenciaron diferencias en la
aterosclerosis carotidea, una alteracion vascular estruc-
tural que es el evento culminante del riesgo cardiovas-
cular representado por el sindrome metabdlico.

La explicacion mas estudiada de estas asociaciones
es el incremento de los niveles de cortisol en la depre-
sion, hipercortisolemia que no se revierte con dexame-
tasona y que se presente con una frecuencia que varia
del 34 al 64% de los pacientes con depresion en rela-
cion directa con la edad;® y aunque en este estudio no
se midieron niveles de cortisol, la frecuencia de sindro-
me metabdlico en el total de pacientes con sintomas de-
presivos evaluados fue de 62,8%, lo que corresponde
con el porcentaje reportado de hipercortisolemia para la
edad de la muestra.

El cortisol incrementa la resistencia a la insulina en
un nivel posreceptor®® y, por lo tanto, es capaz de incre-
mentar la gluconeogénesis hepatica, lo que explicaria
el incremento de la glucemia de ayuno, mayor en estos
pacientes deprimidos, y posteriormente, el desarrollo
de diabetes, entidad en la que la depresion alcanza una
prevalencia mexicana de 39%.%!

Otro efecto conocido de la hormona glucocorticoide,
es el incremento de la presion arterial, inica asociacion
significativa encontrada con depresion en este estudio;
este efecto se explica por la potenciacion que produce
el cortisol en los efectos presores de las catecolaminas
y por la accion mineralocorticoide de la hormona que
favorece la retencion renal de sodio y agua®.

El componente mas frecuente del sindrome me-
tabolico en México*® —y que parece ser el punto de

partida de dicha alteracion—* es la obesidad abdomi-
nal.* Es muy conocido el hecho de que el cortisol in-
crementa el depdsito central de grasa, tanto en pacien-
tes con sindrome de Cushing,’® como en deprimidos
con hipercortisolemia.’”’ El exceso de grasa visceral
provoca que el higado produzca mayores cantidades
de lipoproteinas ricas en TG, lo que lleva a incremen-
to en los niveles séricos de lipoproteinas de muy baja
densidad (vLpL) y disminucion en la sintesis de HDL,
componentes lipidicos del sindrome metabolico.?®

Estos se asocian frecuentemente a un cambio en el

fenotipo de LDL hacia lipoproteinas mas pequeiias y

densas, con menos colesterol, pero mucho mas atero-

génicas.*” Todo esto coincide con la mayor frecuencia
de hipoalfaliproteinemia y de aterosclerosis carotidea
encontrada en la muestra de pacientes con sintomas
depresivos, y con la relacion inversa reportada entre
los niveles de colesterol total y el riesgo de suicidio en

la depresion. 34!

Aunque el presente estudio se enfocod en determi-
nar la frecuencia de sintomas depresivos en el sindrome
metabolico, y su objetivo no era tratar de establecer una
relacion de causa-efecto entre estos dos elementos, se
cumplen en ¢él algunos criterios de causalidad:

1) la mayor frecuencia de sintomas depresivos en los
pacientes con sindrome metabolico;

2) la fuerza de asociacion encontrada entre el grado de
depresion (de conformidad con la escala de Beck) y
el nimero de componentes del sindrome metabdlico;

3) la consistencia con observaciones similares encon-
tradas en la literatura;

4) la plausibilidad biologica de la relacion con base en
el conocimiento actual.

En cuanto a la temporalidad como criterio de cau-
salidad, existen reportes previos en la literatura que su-
gieren que la depresion antecede a padecimientos que
forman parte del sindrome metabolico® * o que son
desenlaces del mismo como la diabetes mellitus.*
Faltaria establecer si existe reversibilidad del sindrome
metabdlico al tratar la depresion, aspecto que es tributa-
rio de investigacion en el futuro proximo.

Respecto del valor de los resultados de esta inves-
tigacion en la practica clinica, estos son de variada in-
dole: pensar en un diagnostico significa detectarlo y
tratarlo oportunamente. Asi, puede afirmarse que una
asociacion de 46% entre sindrome metabdlico y depre-
sion, es un llamado de atencion para los médicos; si esto
se generaliza, deberia ser una rutina la investigacion de
sintomas emocionales (o hasta un franco cuadro de tras-
torno bipolar) para evitar complicaciones o desenlaces
fatales. Al mismo tiempo, una depresion sin tratar pue-
de ser origen de falta de apego al tratamiento de base
(hipoglucemiante, de control de la dislipidemia, etc.) o
la dieta, cuando no el abandono de la terapéutica.
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Por otra parte, el interés para epidemiologos y salu-
bristas estriba en una poco conocida comorbilidad entre
un cuadro psiquiatrico y uno de indole metaboélico. In-
vestigar el papel como factor de riesgo de la depresion
en el sindrome metabolico o viceversa abre una ventana
insospechada de oportunidades para la prevencion y la
promocién de la salud. Ademas, queda pendiente dis-
cernir los factores de riesgo comunes a ambos cuadros
patologicos. En todo caso, queda abierto el interrogante
sobre aquellos pacientes que sufren del sindrome meta-
bolico sin padecer depresion: jseran dos subtipos epi-
demiologicos?

Conclusiones

La prevalencia de sintomas depresivos en la muestra
con sM es de 46,34%. Tanto su mayor frecuencia como
la gravedad incrementada de la depresion se explican
por los valores obtenidos en pacientes con cuatro y
cinco componentes del sm. Los sintomas depresivos en
este sindrome se asocian con una mayor frecuencia de
alteraciones del metabolismo de la glucosa previos a la
aparicion de diabetes, especialmente mayor resistencia
a la insulina. La forma de dislipidemia que se observo
con mayor frecuencia en los deprimidos metabdlicos
fue la hipocolesterolemia, a expensas de una reduccion
en los niveles de c-ADL. Los sintomas depresivos en el
SM se asocian con valores mayores de pas y del espesor
de la 1-Mc como indicador de aterosclerosis.
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