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1. Antecedentes:

1. Trastornos Depresivos

La relevancia de los trastornos depresivos en la psiquiatria geriatrica es muy importante
por varios motivos, entre otros, la proporcion creciente de pacientes ancianos en
nuestro entorno. En América Latina y el Caribe la poblacion de adultos mayores de 60
afos es de mas de 53 millones (1). En México, la piramide de la poblacion sintetiza mejor
el proceso de envejecimiento demografico, en 2010 la base es mas angosta que en 1990,
debido a que la proporcidon de nifios y jévenes es menor: en el primer grupo (nifios
menores de 15 afios), la participacién porcentual pasa de 38.3 a 29%, mientras que la de
60 aflos y mas pasa de 6.2 a 9 por ciento. La proporcion de esta ultima poblacion
continuara aumentando durante toda la primera mitad del siglo XXI hasta alcanzar 27.7%
de la poblacion total en 2050. En el Estado de México, la poblacién de 60 afios y mas es
de 1.1 millones, que representa 7.5% de la poblacion total de la entidad, de la cual 45.8%

son hombres y 54.2% son mujeres (2).

Afio con afio se incrementa prevalencia de los trastornos depresivos en la poblacién de
edad avanzada. La OMS estima que para el afio 2020 la depresion sera la segunda
causa de afios de vida saludable perdidos a nivel mundial y la primera en paises
desarrollados (3). Sin embargo coexiste con enfermedades propias del anciano como,
por ejemplo, la demencia o la enfermedad de Parkinson. El hecho de que el trastorno
sea una de las causas mas frecuentes de atencién médica, pueda tratarse de un modo
efectivo y existan indicios epidemiolégicos de déficit en su deteccion, hacen de la

depresion una de las alteraciones centrales en la psicologia del anciano.

1.1 Concepto y clasificacion

Hacia 1820, una serie de cambios conceptuales depuraron el hasta ahora
heterogéneo concepto de melancolia que desde esa fecha deja de usarse por los
psiquiatras para referirse a un subtipo de mania, un trastorno intelectual primario o in
trastorno irreversible. La melancolia paso asi a considerarse desde entonces como un
trastorno primario de las emociones relacionado con aspectos como pérdida , inhibicion,
reduccion o declive. El termino depresion era exclusivamente usado por la medicina
cardiovascular hasta que, a mediados del siglo XIX, se introduce el entonces

novedoso término de “depresion mental” para denominar a los citados estados



melancodlicos que, ya a finales del siglo, pasaria a llamarse depresion, término que ha
substituido hasta nuestros dias.

En la actualidad, es ampliamente conocido , las definiciones mas aceptadas de
trastornos depresivos son las descritas en los consensos de clasificacion de los
trastornos mentales de uso mas habitual , esto es, la Clasificacion Internacional de
Enfermedades (CIE- 10)y el Manual diagnéstico y estadistico de los trastornos
mentales (DSM - 1V) (4)

La CIE-10 define el episodio depresivo como aquellas situaciones en que el paciente
sufre una alteracion del humor, reduccion de su energia y disminucion de su nivel de
actividad, en un contexto de disminucion del interés, de la concentracion y de su
capacidad para disfrutar . Asimismo , la CIE-10 divide los trastornos depresivos en
episodio depresivo, trastorno depresivo recurrente y distimia, incluida en el subgrupo
de trastornos del humor persistentes. La subdivisién de estas categorias,
exceptuando la distimia, se hace a partir del nivel de intensidad (leve, moderada o
grave) y de la presencia de sindromes somaticos y/o sintomas psicéticos. Por su parte,
el DSM-IV clasifico los  trastornos depresivos en cuatro subgrupos de naturaleza
paralela los de CIE-10: trastorno depresivo mayor (episodio), trastorno depresivo mayor
(recidivante), trastorno distimico y trastorno depresivo no especificado. Tanto en el caso
de la CIE-10 como en el del DSM-IV, existe otro grupo de trastornos depresivos
incluidos en los llamados trastornos adaptativos que pueden presentarse con
sintomatologia depresiva, bien sea pura bien mezclada con alteraciones de ansiedad ,

de la conducta o de las emociones (5).

1.2 Epidemiologia

Las previsiones estadisticas de aumento de la poblacion anciana con la creciente
esperanza de la vida sitian en el horizonte del 2025 a mas de 6 millones de personas
mayores de 65 afios en nuestro pais. La depresion es sin duda el trastorno psiquiatrico
mas comun entre la poblacion anciana general. Sin embargo, los estudios
epidemiologicos han dado a menudo cifras tan dispares que es dificil llegar a
conclusiones sobre cuales son las cifras reales de prevalencia e incidencia de la
depresion en el anciano.

El primer gran estudio epidemiolégico de repercusion mundial en el campo

psiquiatrico, el famoso estudio americano Epidemiological Catchment Area (ECA) ,



tenia como principal inconveniente el hecho de que se usaron instrumentos y métodos
para la poblacién general y no especificos para el anciano. Aun asi, entrevistaron a
5,702 ancianos residentes en la comunidad y constituyen el estudio epidemioldgico
mas importante hasta el momento. Dicho estudio encontré una prevalencia menor del
1% de depresién mayor (0,4% en varones; 0,9% en mujeres) segun el DSM-III-R
usando la escala DIS de Robins. Como cabia esperar, la prevalencia era mayor para
trastorno distimico (1% en varones y el 2,3% en mujeres) El reciente estudio europeo
EURO-DEP ha sido el primer intento serio de estudiar la prevalencia de depresion con
un disefio homogéneo entre paises y una metodologia disefiada especificamente para
el anciano con una muestra total de 13.808 pacientes entrevistado con el Geriatric
Mental State( GMS)- AGECAT. A pesar de utilizar una metodologia similar a los nuevos
paises participantes, se encontraron diferencias sustanciales en la prevalencia de

depresion (6).

1.3 Etiologia

Neuroquimica
El envejecimiento cerebral conlleva a una serie de alteraciones en los sistemas de
neurotransmision tanto a nivel presinaptico (muerte o disfuncion neuronal con
disminucién de liberacibn del neurotransmisor , alteraciones de la recaptacion,
etc.),como postsinaptico (alteraciones del receptor o de su densidad y cambios en la
transduccion de la sefial). Las alteraciones en los marcadores de los sistemas de
neurotransmision asociados a la etiologia de la depresion se han revisado con rigor .
A continuacion se mencionan los principales hallazgos, asociados tanto al
envejecimiento normal como a la depresion, en los tres sistemas de neurotransmision

con més imbrincacion putativa en la etiologia de la depresion.

Sistema Noradrenérgico

Se observa una disminucion de las neuronas del locus coeruleus con la consiguiente
disminucién de sintesis de noradrenalina (NA), un descenso de los receptores alfay
betaadrenérgicos en la neocorteza y un aumento , al menos en el liquido
cefalorraquideo (LCR), del metabolito MHPG, considerado como marcador de la

actividad presinaptica de las neuronas noradrenérgicas. La administracion de AMPT , un



inhibidor de la tirosina hidroxilasa, origina la aparicion de sintomas depresivos en
pacientes que habian respondido a antidepresivos que inhiben la recaptacion de
noradrenalina, como la desipramina. Asimismo, la administracion crénica de reserpina
depleciona las neuronas monoaminérgicas y como consecuencia aparece depresion.
La implicacion de la NA en la depresion también se demuestra por el mero hecho de
la eficacia de los farmacos que bloquean la recaptacion de NA en la depresion también
se demuestra por el mero hecho de la eficacia de los farmacos que bloquean la
recaptacion de NA y favorecen la transmision noradrenérgica (desipramina, maprotilina,
reboxetina, venlafaxina) o inhiben el metabolismo de las monoaminas (moclobamida,
IMAO tradicionales). Por ultimo existen dos cambios relacionados con la depresion en
los receptores postsinapticos a, (poca respuesta de la hormona de crecimiento al
estimulo con clonidina) y B( disminucion por regulacion a la baja tanto en respuesta al

tratamiento antidepresivo como en experimentos animales) (7).

Sistema Serotoninérgico

Ningun estudio ha evidenciado alteracidén alguna en los niveles de 5-HIIA, el metabolito
considerado como marcador del sistema, como consecuencia del envejecimiento normal.
En cambio, parece que existe una disminucién de la densidad de los receptores 5 —
HT,; hastaun 70% y 5—HT, entreel 20 y 40 % con el envejecimiento , aunque a
evidencia de neurodegeneracion en los nucleos de Rafe no es muy fuerte en ancianos
sanos. Por el contrario, existen muchos indicios de imbrincacion del sistema
serotoninérgico en la depresion del anciano. Determinados grupos de deprimidos
presentan valores bajos de tript6fano (TRP) en plasma y la deplecion plasmatica de
TRP induce recidivas depresivas en los pacientes y animo disférico en sus familiares
de primer grado . Asimismo la administracion de paraclorofenilamina, un antagonista
del TRP hidroxilasa, puede producir recaidas depresivas en pacientes que habian
respondido a antidepresivos. Tanto la fenfluramina como la MDMA, que aumentan los
niveles intersinapticos de serotonina (5-HT), pueden inducir euforia, mientras que la
reserpina, administrada de manera crénica también disminuye los niveles de 5-HT e
induce disforia. Se cree que la accién potenciadora del tratamiento antidepresivo
observada clinicamente al administrar litio, deriva de su capacidad liberadora de 5-HT.
La liberacion de prolactina ante la estimulacion con TRP intravenosos o con

fenfluramina también esta disminuida en pacientes depresivos comparados con



controles. Los agonistas de la serotonina en los receptores presinapticos 5 — HTia
responsables de la actividad de la neurona serotoninérgica, como la buspirona o la
gepirona, podrian tener efectos antidepresivos , mientras que los inhibidores selectivos
de la recaptacion de serotonina actan como antidepresivos e inducen una disminucion
de la densidad de los receptores de recaptacion mediante regulacidn a la baja. Varios
estudios han encontrado la disminucion de receptores del trasportador de 5 — HT
(SERT) y aumento de la densidad de 5 — HT,a en las plaquetas del paciente
deprimido y en victimas de suicidio, en las que también se hallan valores bajos de 5-
HIIA en LCR (8).

Sistema Dopaminérgico

El envejecimiento normal se ha asociado a un desarrollo del volumen neuronal en la
sustancia negra y a alteraciones en los receptores dopaminérgicos situados en los
ganglios basales, en concreto, un aumento de receptores postsinapticos D; unido a un
descenso de los postsinapticos D, y los presinapticos D; y D,. No se han descrito, en
cambio, variaciones en los valores del metabolito del acido homovanilico (HVA)
asociados al envejecimiento normal. La implicacion del sistema dopaminérgico en la
depresion del anciano esta relacionada con el frecuente hallazgo de comorbilidad entre
depresion y enfermedad de Parkinson y con la mejora de la sintomatologia depresiva
cuando se administra el precursor levodopa. Igualmente , la selegilina, un inhibidor
selectivo de la MAO-B, encargada del metabolismo de la dopina, podria tener efectos
antidepresivos , aunque en Espafia solo estad indicado para el tratamiento de la
enfermedad de Parkinson. Por otra parte es conocido que los estimulantes actian al
nivel de la recaptacion de dopamina, como los anfetaminas o el metilfenidato, mejoran
el humor tanto de pacientes depresivos como en personas eutimicas. Existen nuevos
antidepresivo cuyo mecanismo de accion est4, al menos parcialmente, relacionado con
el bloqueo de la recaptacion de la dopamina, como el bupropion, la nomifensina el
amineptino. En algunos pacientes depresivos se han hallado valores bajos de HVA en
LCR, mientras que se ha informado de que dichos niveles podrian estar elevados e
pacientes maniacos. Finalmente, algunos antipsicoticos tipicos como accion antagonista

D, pueden inducir sintomatologia depresiva.



Sistemas Neuropeptidicos

Se han descrito varios sistemas Neuropeptidicos implicados en la fisiopatologia de la
depresion. Asi, los valores de somatostatina, encargada de inhibir la liberacion de
hormona de crecimiento, parecen ser bajos en depresiones tanto unipolares como
bipolares y se normalizan tras tratamiento efectivo. Se han encontrado concentraciones
disminuidas de TRH en LCR y se sabe que casi un tercio de pacientes depresivos
eutiroideos presentan una respuesta disminuida de los niveles de TSH al estimulo con
TRH. Por otra parte, las concentraciones de LCR del factor liberador de corticotropina
(CRF) se incrementa en pacientes de depresién, y tienden a normalizarse también con
el tratamiento. Existen niveles elevados de CRF en el ARNm de células cerebrales y
densidad de receptores de CRF baja en estudios necrépsicos de suicidas, y una
respuesta inhibida de la liberacion de ACTH mediante estimulacion con CRF en

pacientes con depresion (9).

Circuitos Neuronales Neutrales y DepresionMultiples estudios han sugerido la relacion
entre determinadas lesiones o alteraciones en circuitos fronto- subcorticales concretos y
depresion. La mayor parte de la evidencia en este campo procede de estudios de
aparicibn de sintomas depresivos en enfermedades neurodegenerativas como la
enfermedad de Parkinson , o la corea de Huntington, por un lado , y las depresiones
relacionadas con infartos vasculares cerebrales localizados en los ganglios basales. Las
observaciones descritas de forma mas representativa en estudios independientes
coinciden en que, cuando aparecen cuadros depresivos, existe habitualmente una
afectacion de las regiones paralimbicas (corta frontal-ventral y corteza temporal). La
localizacion regional de las alteraciones asociadas al cuadro depresivo es compatible
con la alteracion de dos redes neurales conocidas: el circuito orbitofrontal —estriatal —
taldmico y el circuito basotemporal — limbico que une la corteza orbitofrontal con la
corteza temporal anterior a través del fasciculo uncinatus. La alteracién especifica,
asociada a una enfermedad, de vias que convergen en estas regiones explicaria por
gué aparecen sintomas depresivos similares en enfermedades con afectaciones
neuropatoldgicas diferentes.

La evidencia de alteraciones a nivel de determinadas regiones cerebrales en
depresiones de tipo primario o idiopatica es menor que las citadas antes. No obstante,

se han descrito cambios no especificos del volumen ventricular y modificaciones en



sustancia blanca subcortical y la sustancia blanca periventricular que se observan con
resonancia magnética (RM) T-2 y que son especificas de la depresion del anciano.
Los estudios mejor reproducidos sobre anormalidades regionales y trastornos
primarios de humor han consistido en el examen de patrones anormales de flujo
sanguineo o de metabolismo cerebral en condiciones de reposo, usando tomografia
por emision de positrones (PET) y tomografia computarizada por emisiéon del foton
simple (SPECT). Globalmente, el hallazgo mas consistentes es el de una disminucién
de la funcionalidad del I6bulo frontal. La localizacion anatomica de los cambios
frontales incluye las cortezas dorso lateral prefrontal (areas 9,10 y 46 de Brodman). Asi i
como la corteza ventral prefrontal y orbitofrontal (areas 10,11 y 47). Al contrario de lo
descrito en cuadros depresivos secundarios en los que las lesiones solian ser
unilaterales izquierdas, la mayoria de estudios de depresion primaria o idiopatica
indican una localizacion bilateral de los cambios de funcionalidad mencionados (4).

1.4 Neurofisiologia

Se han descrito algunas alteraciones del electroencefalograma (EEG) relativamente
especificas de la depresion , entre ellas las mas relevantes son: latencia del suefio
prolongada , disminucién del suefio de onda - lenta y latencia REM reducida (Benca,
1994). No existen alteraciones del EEG en vigilancia o de potenciales evocados que

pueden considerarse como especificas de la depresion primaria de anciano.

1.5 Genética

A pesar de que localizacion de locus genéticos asociados a depresion, la genética
es una de las areas de investigacién actual daba la inespecificidad de los hallazgos,
aunque parece que existe una agresion familiar de los trastornos afectivos que
indican una cierta importancia de la genética en la etiologia de la depresion. Los
trastorno depresivos de inicio en la edad avanzada, siempre se han considerado como
menos geneéticos que agquellos que se inician con anterioridad y existe cierta
evidencia epidemiologica de ello. Sin embargo en general los estudios de gemelos
monocigo6ticos muestran una concordancia en la presentacion del trastorno 40%.
Aungue no se ha dilucidado los mecanismos genéticos subyacentes, estudios genéticos

en grupos de pacientes depresivos han descartado su relacion con genes asociados a
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neurodegeneracion , como el de apolipoproteina E, del receptor VLD, en la enzima de

conversion de la angiotensina o los de presenilinas (10) .

1.6 Neuroimagen

Neuroimagen EstructuralLas dos técnicas de Neuroimagen estructurar mas usadas en
psiquiatria  geriatrica son la tomografia computarizad (TC) y la resonancia magnética
(RM). La TC proporciona una resolucion anatdbmica muy limitada de la estructura
cerebral y tiene su mayor utilidad en la discriminacién de la masa cerebral a rededor
del LCR, delineando en particular el sistema ventricular. La RM tiene una resolucion
especial claramente  superior y permite el analisis cuantitativo de imagenes
estructurales del cerebro de distinguir mejor entre la sustancia gris y sustancia blanca.
El primer estudio que se usO la TC al encontrar que un minoria significativa de
pacientes ancianos deprimido y los controles, el subgrupo de interés es clinicamente
distinguible del resto de depresivos al presentar un indicio mas tardio de la enfermedad
y un perfil sintomatologico “enddégeno”. En un estudio posterior de seguimiento, este
subgrupo de depresivos presento una mortalidad mayor que aquellos con ventriculos
normales, aunque la muestra era bastante pequefa para poder generalizar resultado. En
uno de los estudios controlados con TC con mayor tamafo muestra, encontraron que
los individuos con depresion tenian ventriculos mas grandes y mayor tamafo de los
surcos cerebrales con independencia de la edad y de sila depresion era unipolar o
bipolar. Sin embargo, este estudio no encontré asociacion entre estos hallazgos y las
caracteristicas clinicas. En general, estos hallazgos se han replicado, pero también se
han obtenido resultados negativos que se han unido a su ya de por si dificil

interpretacion clinica.

A pesar de que las anormalidades estructurales encontradas con técnicas de
Neuroimagen en la depresién del anciano podrian considerarse como inespecificas,
un estudio inicial con RM puso de manifiesto un foco topografico consistente en una
pequefia pero selectiva reduccién del volumen de los l6bulos frontales. Este estudio se
afiade al de que encontraron un tamafio volumétrico reducido en nucleos
subcorticales de pacientes deprimidos usando RM estructural. A parte de estudios
volumétricos, con RM también se ha descrito de manera detallada el hallazgo de

lesiones de la sustancia blanca, mucho mas evidentes con la técnica de RM T-2. Dichas
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lesiones, denominadas por algunos autores leucoaraiosis, son similares a las
encontradas en la enfermedad de Bingswanger, se cree que estan asociadas a
arterioesclerosis vascular en la sustancia blanca y se presenta con mas frecuencia y
con mayor gravedad en deprimidos que en controles sanos, en los que también se ha
descrito. Dicho hallazgo ha generado la llamada hipétesis de la depresion vascular, un

supuesto subtipo clinico propuesto por Alexopoulos y cols. (19).

Neuroimagen Funcional

La técnica de tomografia computarizada por emision de fotén simple (SPECT) usa el
ligando exametacina (HMPAOQO) que es inyectado por via intravenosa para alcanzar las
distintas areas cerebrales en proporcion a la perfusion regional de la zona. Sin
embargo , la PET puede consistir en un mapeo de perfusién usando un tipo de agua
oxigenada radioactiva (**°-H,O), 0 en un mapeo metabdlico usando glucosa fluorada
(FDG), para detectar actividad sinaptica a través de cambios en la perfusion local o en
la energia consumida en determinada area. La principal ventaja de la PET sobre la
SPECT es, ademas de una resolucién que aquella permite estudiar entre 12 y 18

condiciones més que ésta para un grado de radiacion similar.

A pesar de las limitaciones de los estudios de Neuroimagen funcional, debidas sobre
todo a pequefios tamafios muéstrales, existen varios hallazgos que se han replicados
tanto como SPECT como con PET. Asi la mayoria de estudios encuentran una difusa
reduccion de la actividad cerebral en las &reas anteriores, en concreto, la corteza
prefrontal dorsolateral, la corteza del cingulado anterior izquierda y circunvolucion
angular izquierda. Dicho de otra forma, el estado depresivo se asocia a disfuncién de
los sistemas neurales de la corteza paralimbicay de asociacion. Estos hallazgos se
correlacionan con lo comentado anteriormente en el apartado de circuitos neurales
fronto- subcorticales. Otro hallazgo repetido, es el hecho de que la mejoria clinica de
pacientes previamente deprimidos se corresponde con una vuelta de actividad normal
centrada en un area que puede considerarse como el locus principal del cambio de
estado depresivo al eutimico: el cingulo anterior. No obstante, y en consonancia con las
nuevas teorias de circuitos neurales, la consistencia de los hallazgos Neuroimagen
funcional es tanto mayor cuanto mas centrados estdn en su correlato con

sintomatologia en lugar de con diagnosticos que puedan incluir sintomatologia
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heterogénea. Asi por ejemplo un sistema negativo de esquizofrenia y un sintoma de
baja emisién espontanea de leguaje caracteristicos de las depresiones con retraso
psicomotor, comparten una misma manifestacion tanto en la PET como en la SPECT:
la hipoperfusion de la corteza prefrontal dorsolateral. Este ejemplo pone de manifiesto
que la aplicabilidad de Neuroimagen funcional , y de la neuropsicologia, esta vinculada
a sintomas que pueden emerger de alteraciones en circuitos neurales concretos y no a

categorias diagnosticas (11).

1.7 Neuropsicologia

Las alteraciones cognitivas suelen acompafar con mucha frecuencia a los cuados
depresivo del anciano. En psicogeriatria es importante detectar la presencia de la
llamada seudodemencia depresiva , que podria definirse como un cuadro de alteracion
congénita secundario a un trastorno afectivo primario . Por definicion la seudodemencia
depresiva se considera un deterioro cognitivo reversible con el tratamiento resolutivo
del cuadro primario: la depresion. En la practica clinica , la seudodemencia depresiva
puede dificultar el diagnostico de un cuadro depresivo no degenerativo y confundir el
diagnostico de determinados casos incipientes de demencia. En general , puede
afirmarse que los trastornos cognitivos mas tipicamente asociados a los estados
depresivos son los de las é&reas de atencibn memoria corto plazo Yy velocidad
psicomotora. De manera caracteristica , el lenguaje, las habilidades especiales, y la
percepcion estan preservadas aun que, de forma secundaria , puede parecer alterada
como resultado de las dificultades de atencién, los déficit de motivacion y la
disminucién de la capacidad organizativa que suelen acompafar a la depresion del
anciano . Algunos estudios de correlato neuropsicolégicos con hallazgos de neuro
imagen funcional sugieren que la depresion, antes un test de interferencia en la
respuesta (stroop), existe una disminucion en la actividad de flujo y metabdlica que
ocurre en individuos sanos tanto en la areas del cingulado anterior izquierdo como en el
caudado (9)

Desde un punto de vista mas clinico Abas y cols. (19) encontraron que el 70% de los
pacientes depresivos tenian problemas de memoria Yy enlentecimiento cognitivo. Si
bien ningun paciente cumplia criterios de demencia, la gravedad del déficit cognitivo

concretos, resulto ser similar a la presentada por un grupo de pacientes con
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enfermedades de Alzheimer . no obstante , la presencia de sintomas de disfuncion
cortical caracteristica de la enfermedades de Alzheimer (afasia , apraxia) ocurria muy
raramente en los pacientes ancianos depresivos. Ademas en el estudio de Abas vy
cols., la disfuncidon de memoria en los grupos variaba cualitativamente. Asi, la alteracion
de memoria asociada a depresion mejoraba al darle al paciente pistas , lo cual indica
gue el problema se encontraba en la recuperacion de recuerdos que si se habian
fijado. Por el contrario, en el grupo de pacientes con enfermedad de Alzheimer existia
déficit en las fases iniciales de registro del recuerdo. Varios autores han sefialado la
relacion entre alteraciones cognitivas y etiologia entre cuadros depresivos como
indicativa de la posible existencia de factores neurodegenerativos asociados a la

depresion y manifestados clinicamente como deterioro cognitivo (19).

Personalidad premorbida

Algunos autores de la década de los afios cincuentay setenta consideraban que las
personalidades de aquellos individuos que se deprimian con la edad anciana, eran
mas fuertes que las de los depresivos mas jovenes .Se ha descrito que pacientes con
depresion “neurdtica” presentan personalidad premdrbida con tendencia a la ansiedad.
Asi, Berggman sugiere que quiza es necesario un satisfactorio comportamiento de
vinculacion (attachment) en la edad temprana para desarrollar mecanismos de
funcionamiento psicosocial adaptativos que sean de utilidad a las “amenazas” de la
vida del anciano, en lugar del vinculos ansiosos no adaptativos. En todo caso, existe
una representacion excesiva de rasgos obsesivos en las personalidades de pacientes
depresivos y se han descrito asociaciones entre depresion del anciano y trastorno o

rasgo de personalidad evitativos y dependientes (9)

1.8 Factores Somaticos

Se ha mencionado antes que determinadas enfermedades propias del anciano, como,
por ejemplo, la enfermedad de Parkinson o la de Alzheimer, presentan con frecuencia
comorbilidad con depresion. Asimismo, las limitaciones sensoriales (como la sordera)y
las disminuciones de la autonomia funcional del paciente también actian como factores
de riesgo afiadidos para la aparicion de trastorno afectivo.

Existen enfermedades y medicamentos que a menudo inducen estados depresivos

tales como: Enfermedades frecuentes asociados a depresion:
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= Demencia (por cuerpos de Lewy, vascular. Alzheimer)

» Enfermedad de Parkinson

= Enfermedad de Huntington

= Enfermedad vascular cerebral

= Alteraciones neurolégicas (epilepsia, esclerosis multiple)

= Trastornos endocrinos (hipertiroidismo o hipotiroidismo, hiperparatiroidismo,
diabetes, sindrome de Cushing, hiperprolactinemia)

» Infecciones (encefalitis, VIH, brucelosis)

» Enfermedades cardiovasculares

= Cancer (pulmon, pancreas)

= Dolor cronico, polimialgia, sindrome de fatiga crénica.

Farmacos cuyo uso se asocia a depresion
= Reserpina
= Metildopa
= Propanolol y otros betabloqueantes
» Anticonceptivos orales
= Antihipertensivos
= Esteroides
= Benzodiacepinas
= Cimetidina y ranitidina
= Quimioterapia anticancerigena

= Sustancias de abuso (alcohol, opiaceos, abstinencia de la cocaina) (9).

1.9 Formas clinicas de la depresion en el anciano

Particularidades de la depresion del anciano

Tradicionalmente se ha considerado que en la depresion del anciano existian
determinados aspectos clinicos que eran mas caracteristicos o propios del trastorno de
esa edad. Entre ellos destacan el exceso relativo de quejas sométicas, hipocondriasis
y agitacion , en un marco de una supuesta mayor “endogenicidad”. Sin embargo,
practicamente ninguna de esta creencias se mantiene en pie a la luz de la
investigacion moderna. Asi, Blazer y cols. no encontraron evidencia que diese apoyo

alguno a la tradicional nocion de depresion enmascarada en el anciano y , de un modo
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sorprendente , eran los pacientes mas jévenes de su muestra los que mostraban una
mayor tendencia a la queja subjetiva de dificultades de memoria. En su muestra de
ancianos deprimidos segun criterios DMS de la época , Blazer si que encontré6 mas
guejas sométicas y mas ideacion sobre la muerte que eran deprimidos jévenes.
Algunos estudios han encontrado una mayor asociacién de la depresion de inicio
tardio con rasgos delirantes pero estos hallazgos no han sido siempre comprobados.
Un estudio reciente ha demostrado que, tras evaluar la depresion en una muestra
comunitaria europea con la nueva escala Euro -D, existen dos componentes
somaticos caracteristicos del trastorno: el componente afectivo y el componente
motivacional. No obstante, ante la evidencia, en general actual no parece que la
depresion del anciano tenga caracteristicas clinicas claramente distintas de la
enfermedad en otras edades. Sin embargo existen algunos subgrupos que merecen

especial mencion (9).

1.10 Diagnéstico

Los criterios de tipo operacional, como los de la CIE- 10 o el DSM-IV, son validos para
muchos casos de depresion del anciano. Resulta evidente que las particularidades
clinicas explicadas anteriormente pueden dificultar la tarea diagnostica del personal
acostumbrado a presentaciones depresivas mas “normalizadas”. Asi, es esencial realizar
una historia clinica completa no solo tras entrevistar al paciente sino entrevistando
también a un informado fiable que pueda dar una historia colateral adecuada. Dicha
historia se completa, idealmente, con un valoracion domiciliaria que proporciona datos
a veces insospechados de la vida del paciente. Se han de buscar indicios de cambios
frecuentes a nivel vital , posibles factores de riesgo como acontecimientos vitales
estresantes, apoyo social deficiente, minusvalia o impedimento fisico con limitacion
funcional en las actividades de la vida diaria. Historia familiar o personal de depresion o

de demencia, consumo de alcohol o polifarmacia (9).

Por otra parte, tal y como se ha comentado con anterioridad, debe indagarse en la
personalidad morbida del paciente. Aunque existen multiples sistemas de valoracion
estandarizada de personalidad , a nivel clinico mas importante en un encuadre
“sindrémico” de ésta, para lo cual nos aseguramos de que el informador o pacientes

(en calidad de informador sobre si mismo) entiende que la entrevista se referiria a un
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periodo de la vida en el que el paciente se encontraba bien. Asimismo, es importante
acordar en el periodo con el informador y centrar la entrevista en él. Asi, puede
comenzar haciendo una pregunta abierta al informador, para que esta se describa con
sus propias palabras, como era el paciente en aquel tiempo. La respuesta ya podria
indicar la categoria diagnostica mas apropiada para la personalidad del paciente. Sin
embargo, si nho aporta mucha informacién pueden sondearse las diferentes categorias
de la Cie-10 con preguntas exploratorias de cribado. En general los patrones
comportamentales habituales del paciente nos indican que tipo de rasgos son los
predominantes, para cuya identificacion debe preguntarse sobre:

a) Actitud enlas relaciones sociales, familiares, etc.

b) Actitud ante simismo

c) Valores, morales, éticosy religiosos

d) Humor basal habitual

e) Actividades de ocio preferidas

f) Vida fantasticay expectativas

Por otra parte debe analizarse con minuciosidad el estado mental del paciente para
descartar sintomatologia depresiva y psicopatologia acompafante, prestando especial
atencion a dificultades graves como la ideacion suicida o un fenomenologia delirante.
Asimismo, es importante descartar la presencia d deterioro cognitivo usando un
instrumento de cribado como el Mini-Examen cognoscitivo (Lobo y cols. 1979). Por
ultimo, dada la alta comorbilidad con enfermedades fisicas, es particularmente importante
realizar una exploracion fisica y una serie de pruebas como la detallada a continuacién
(29).

A veces puede resultar conveniente recurrir a instrumentos clinicos para detectar la
presencia de un sindrome depresivo en el anciano entre los que descartaremos las
diversas versiones de la Geriatric Depression Scale (GDS) de Yesavage (1983). Esta
escala esta centrada en aspectos cognitivos de la depresion y no en sintomatologia
somatica y su presentacion permite la autoevaluacién mediante un sistema de respuestas
dicotdmicas (si/no). En la visibn completa de la escala (30 items), una puntuacion de

mas de 11 indica una alta probabilidad de depresion clinica (9).



Escala de depresion de Yesavage

1. (Se encuentra usted basicamente satisfecho con su vida? Sl NO
?. ¢Ha abandonado muchas de sus actividades e intereses? Sl NO
3. ¢Siente que su vida es vacia? Sl NO
4. ¢Se aburre con frecuencia? Sl NO
5. ¢Tiene esperanzas en el futuro? Sl NO
6. ¢Le molestan pensamiento que no puede quitarse de la cabeza? Sl NO
7. ¢Es su estado de &nimo bueno la mayor parte del tiempo? Sl NO
8. ¢Teme que algo malo le va suceder? Sl NO
9. ¢Se siente alegre la mayor parte del tiempo? Sl NO
10. ;Suele sentirse indefenso? Sl NO
11. ;Se siente inquieto o impaciente con frecuencia? Sl NO
12. ¢ Prefiere quedarse en casa en lugar de salir y hacer algo nuevo? Sl NO
13. ¢ Suele preocuparse por el futuro? Sl NO
14. ;Siente que tiene mas problemas con la memoria que la mayoria S| NO

de las personas?
15. ¢ Le parece maravilloso estar vivo en este momento? Sl NO
16. ¢ Suele sentirse descorazonado y triste? Sl NO
17. ¢ Se siente inservible como hasta ahora? Sl NO
18. ¢ Se preocupa mucho por el pasado? Sl NO
19. ¢ Le parece que la vida es emocionante? Sl NO
20. ¢ Le es dificil iniciar proyectos nuevos? Sl NO
21. ¢ Se siente lleno de energia? Sl NO
22. ;Le parece que su situacion es desesperanzadora? Sl NO
23. ¢ Piensa que la mayoria de las personas estdn en mejor situacion

gue usted? S| NO
24. ;Se altera a menudo por pequefieces? Sl NO
25. ¢ Tiene con frecuencia ganas de llorar? Sl NO
26. ¢Le resulta dificil concentrarse? Sl NO
27. ¢ Disfruta levantarse por la mafiana? Sl NO
28. ¢ Prefiere evitar las reuniones sociales? Sl NO
29. ¢Le es facil toar decisiones? Sl NO
30. ¢Se encuentra su mente tan licida como solia serlo? Sl NO

(9)

17
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2. Acidos Grasos

Los lipidos son biomoléculas organicas formadas basicamente por carbono e hidrégeno y,
en menor proporcion también oxigeno, pueden ser divididos en fosfolipidos y
triacilgliceroles, ambos estan compuestos de acidos grasos (12). Los acidos grasos son
acidos monocarboxilicos de cadena larga, que generalmente contienen un numero par de
atomos de carbono, normalmente entre 8 y 22. Los acidos grasos insaturados pueden ser
saturados, monoinsaturados y poliinsaturados de acuerdo al nimero de dobles enlaces

(13) como se observa en la figura 3.

Saturados
(Sin dobles enlaces)

/AN\_/\/\ Monoinsaturados

(1 enlace)

Poliinsaturados
(> 1 enlaces)

Figura 3. Las saturaciones son determinadas por el nimero de enlaces dobles en la cadena (14).

Existen dos AGPIs que el organismo no puede sintetizar, el &cido linoléico (AL) y el &cido
alfa linolénico (ALN), que deben obtenerse de la dieta y se les conoce como acidos
grasos esenciales (AGEs). Estos acidos grasos pertenecen a la familia n—6 o n-3,

también conocidos como w—6 u w-3, respectivamente (15) como lo muestra la Figura 4.

Acido linoleico (C18:2)

H3C> NN ,-;:5"’""-.‘ EANC

~"cooH

Acido at-inolenico (C18:3)

O A NN AN SN
HC Al ol e

Figura 4. Los w—6 y w-3, se diferencian por la posicion del primer doble enlace, contando a partir del extremo metilo de la molécula del

acido graso (14).

Dentro del organismo, los AGEs se pueden convertir en otros AGPIs de cadena mas larga
(AGPIs—CL) con mas insaturaciones, como el acido araquidonico (AA), el &cido

eicosapentanoico (AEP) y el acido docosahexanoico (ADH) (9).
2.4 Acidos grasos Poliinsaturados, Funcién cerebral y Depresion.

Los tejidos neuronales como el cerebro, la retina y las membranas sinapticas contienen

cantidades elevadas de acido docosahexanoico. Esto implica la accién de los &cidos
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grasos de este tipo en las funciones de sinapsis, ademas conduce a que la deficiencia de
acido araquidonico altera la transmision dopaminérgica en la corteza frontal y también a
gue la presencia de acidos grasos omega-3 afecte la actividad celular de la bomba y los
canales de sodio. También la composicion la composicion lipidica de las membranas
afecta la estructura ternaria y cuaternaria de los receptores (colinérgicos, dopaminérgicos,

adrenérgicos) y la funcion asociada a la transmision del impulso nervioso (16).

En el caso de la depresion se ha involucrado a moléculas como serotonina, norepinefrina
y dopamina lo cual se asocia con una alteracion de los neurotransmisores. Se ha
encontrado que en los estados de depresion hay flujos sanguineos anormales incluyendo
hipoperfusion en el sistema limbico y la corteza prefrontal. Ademas los paciente
depresivos tienen disminuido el metabolismo de la glucosa en diversas regiones
cerebrales(17). También se puede afectar a las proteinas por su relacién con los lipidos
de la membrana y en consecuencia también hay efectos en las funciones receptoras
enzimaticas. Con la deficiencia de acidos grasos n-3 se ha encontrado que las
membranas mitocondriales de la corteza cerebral y del bulbo olfatorio de rata se reduce
en un 30-35% la fosfatidilserina. Otros estudios en modelos animales sugieren que la
deficiencia de acidos grasos n-3 puede condicionar procesos cerebrales como estado de

animo y ansiedad (12).

Por otra parte la depresion se ha asociado con la produccién excesiva de citocinas pro-
inflamatoria como la IL-1B8 que puede disminuir la disponibilidad de precursores de los
neurotransmisores. Por lo que la relaciéon con los &cidos grasos n-3 se establece por
medio del acido decosahexaenoico que cubren continuamente las neuronas por lo que en
una alteracién en la composicion de los lipidos de la membrana también puede alterar las
funciones de las mismas por falta de fluidez.

Se han reportado en estudios post-mortem bajas concentraciones de DHA en la corteza
orbito frontal de los pacientes con depresion mayor. En otro estudio se encontré una
asociacion entre bajos niveles plasmaticos de DHA y bajos niveles de acido 5-
hidroxindoleacético (el mayor metabolito de la serotonina y al cual se le atribuye un efecto

protector contra depresion) en liquido cefalorraquideo (18).

Otros estudios, han reportado que en poblaciones como la de Finlandia con un alto

consumo de pescado (rico en acidos grasos poliinsaturados n-3) la presencia de
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sintomas depresivos es mucho menor comparada con poblaciones que consumen

pescado en menor proporcion (19).

Un meta analisis realizado por Lin en 2010 (20) confirma que la depresion esta asociada
con bajos niveles de AGPI n-3 totales , asi como también de EPA y DHA. Sin embargo
los bajos niveles de DHA y EPA pueden tener diferentes efectos fisioldgicos y diferentes
mecanismos bioldgicos en la génesis de la depresion. El DHA es el componente mayor de
la membrana fosfolipidica de las neuronas mientras que EPA se encuentra en menor
proporcién en la membrana celular de las neuronas, por lo cual se ha propuesto que el
DHA es mas importante en las funciones cerebrales comparado con el EPA sin embargo
existe clara evidencia de que la deficiencia de ambos se asocia a mayor incidencia de

depresion (21).

En un estudio de casos y controles publicado por Rondanelli en el afilo 2010 (17), se
suplementé a 23 mujeres de entre 66 y 95 afios con diagnéstico de depresion con EPA 'y
DHA durante 8 semanas, concluyendo con una disminucion de sintomatologia depresiva
en el grupo suplementado comparado con su control, asi como una mejoria en la calidad

de vida.

Por otra parte, un estudio que evaludé la composicién de acidos grasos circulantes en
plasma en pacientes con sintomatologia depresiva, reportd que una proporcion adecuada
entre n-3 y n-6 se asocia con una disminucién de sintomatologia depresiva comparado

con los grupos con elevado consumo de n-6 (22).

Un estudio realizado en Francia con 1390 pacientes adultos mayores con depresion
concluy6 que altas concentraciones de EPA en plasma se asocio con poca severidad en

la sintomatologia depresiva especialmente en quienes tomaban antidepresivos (23).
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1. Justificacion:

En México existen 10.1 millones de adultos mayores, de estos, segun la ENSANUT 2012
el 35.6% presentan sintomatologia depresiva clinicamente significativa. La depresion hace
gue se viva un numero de afios con discapacidad mayor que el que causa cualquier otra
enfermedad, y ocupa el cuarto lugar en cuanto a los afios de vida ajustados por la
discapacidad. Las proyecciones existentes indican que, al llegar a 2020, la depresion solo
sera superada por las enfermedades cardiacas. A medida que la poblacion envejezca, las
cohortes sucesivas de adultos de edad avanzada experimentaran trastornos depresivos.
La depresion a una edad avanzada representa un riesgo adicional de suicidio,
comorbilidad médica, discapacidad y carga de cuidado familiar. Aunque el tratamiento es
eficaz para reducir los sintomas, los resultados son menos satisfactorios por lo que
respecta a alcanzar y mantener la remision.

Aproximadamente dos terceras partes de de los pacientes que presentan depresion
responden al tratamiento antidepresivo, sin embargo los adultos mayores son
especialmente vulnerables a los efectos secundarios de los antidepresivos, especialmente
de tipo cardiovascular y anticolinérgico, comprometiendo el cumplimiento y la efectividad
del tratamiento. Ademas debido al incremento en los costos econdmicos y sociales de la
depresion existe la necesidad de una terapia alterna con el minimo de efectos adversos.
Existe evidencia de que el consumo de alimentos ricos en acidos grasos poliinsaturados
(AGPI) n-3 y n-6, disminuye la incidencia de sintomas depresivos y disminuye la

severidad de los mismos.

Este proyecto de investigacion permitira identificar la asociacion entre el consumo habitual
de &cidos grasos y la incidencia de depresién, lo cual favorecera el mejoramiento tanto
en las estrategias terapéuticas actuales como las intervenciones nutricionales ademas de

realizar un adecuado monitoreo de su evolucion.
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2. Planteamiento del Problema:

La depresion en adultos mayores es una enfermedad frecuente que causa un gran
impacto en su salud y en su funcionalidad. Al envejecimiento cerebral normal se une el
impacto neurobiolégico de la depresion lo que influye tanto en la prolongacion del estado
depresivo como en la posible respuesta al tratamiento farmacolégico, ademas la
depresion empeora la salud fisica de estos pacientes y las dificultades del funcionamiento
psicosocial ya presentes por el propio envejecimiento. La elevada incidencia de la
enfermedad depresiva en el adulto destaca la necesidad del diagnostico oportuno, asi
como una intervencion precoz y efectiva a fin de evitar complicaciones tales como el

suicidio.

Diversos estudios que han demostrado el efecto benéfico del consumo de suplementos
con AGPI poliinsaturados en pacientes con depresion, y otros tantos demuestran que
concentraciones fisiologicas de ciertos acidos grasos pueden mejorar la funcion neuronal

y por lo tanto modificar la evolucién de sintomas depresivos (24).

Existe evidencia suficiente que indica que las poblaciones con alto consumo de AGPI n-3
y con una adecuad proporcion de n-3 y n-6 presentan una menor incidencia de depresién
y en caso de presentarla es de menor severidad, sin embargo en nuestro pais no existen
estudios que asocien el consumo de acidos grasos con depresién y mucho menos en una

poblacion tan vulnerable como la que constituyen las personas mayores de 65 afos.

Preguntas de Investigacion

1. ¢Cual es la relacidn existente entre el consumo habitual de acidos grasos n-3 y n-6

y la incidencia de depresion en pacientes geriatricos?
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3. Hipotesis:

1. A mayor consumo de acidos grasos poliinsaturados n-3 y n-6 se encontraran

menores sintomas depresivos en pacientes geriatricos.
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4. Objetivos:

Objetivo General

Investigar la relacion existente entre el consumo habitual de acidos grasos
poliinsaturados y la presencia de depresion en poblacion geriatrica del “Hospital

Regional Nicolas Bravo Bicentenario” del ISSEMYM.
Objetivo Especifico
Establecer la relacion existente entre el consumo habitual de AGPI n-3 y n-6 asi como el

indice de masa corporal (IMC) con la presencia de depresion en pacientes geriatricos del
“‘Hospital Regional Nicolas Bravo Bicentenario” del ISSEMYM.
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6. Material y Métodos:
6.1. Disefo de Estudio

Tipo de Estudio

El presente estudio es de tipo transversal, observacional y descriptivo.

Tamafno de Muestra

El presente estudio lo conforma una muestra no probabilistica por conveniencia, la cual
estd conformada por 90 pacientes geriatricos que acudieron a la consulta externa del

Hospital Regional Nicolas Bravo Bicentenario del ISSEMYM.

Se formaron tres grupos de estudio de acuerdo al grado de depresibn como a

continuacioén se describe:

Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3
No Depresion Depresion Leve-Moderada Depresion Grave
(ND) (DL) (DG)

30 pacientes 30 pacientes 30 pacientes
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Criterios de Inclusion
e Edad 265
e Género indistinto
Criterios de exclusién
e Pacientes que cursaron con una enfermedad terminal.
e Pacientes con enfermedad de Parkinson
e Pacientes con Alzheimer
e Pacientes con demencia vascular
e Pacientes con delirium
e Pacientes con infecciones graves agudas o clinicamente inestables

e Pacientes que hubieran consumido suplementos de AGPI en los Ultimos tres

meses.

Criterios de eliminacion

e Que no entregaron los cuestionarios completos.

e Que decidieron no seguir participando
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6.2. Variables de Estudio

Variables Independientes
Consumo de &cidos grasos totales, acidos grasos n-6 (w6), acidos grasos n-3 (w-3),
proporcion n-3:n-6

Variables Dependientes

Depresién e IMC.



6.3. Operacionalizacion de las variables

Variables
NOMBRE DEFINICION CONCEPTUAL DEFINICION OPERACIONAL TIPO DE ESCALA DE 3
VARIABLE | MEDICION ANALISIS
ESTADISTICO
INDEPENDIENTES
Acidos grasos Totales Acidos organicos monoenoicos, que se | Proporcién de A&cidos grasos totales | Cuantitativa Gramos de &acidos | ANOVA
encuentran presentes en las grasas, raramente | consumidos en 24 horas grasos totales por
libres, y casi siempre esterificando al glicerol y dia obtenido
eventualmente a otros alcoholes. Son mediante el
generalmente de cadena lineal y tienen un software DIAL
ndmero par de &tomos de carbono.
Acidos grasos Omega | Son &cidos grasos insaturados por tener enlaces | Proporcién de acidos grasos omega 6 | Cuantitativa Gramos de é&cidos | ANOVA
6 (w6) dobles en sus cadenas, tienen la peculiaridad de | consumidos en 24 horas grasos Omega 6 por
tener el primer enlace doble en el carbono de la dia obtenido
posicién 6, contando los carbonos desde el final mediante el software
de la cadena del acido graso DIAL
Acidos grasos omega 3 | Acidos grasos insaturados por tener enlaces | Proporcion de acidos grasos omega 3 | Cuantitativa Gramos de 4&cidos | ANOVA
(w3) dobles en sus cadenas, tienen la peculiaridad de | consumidos en 24 horas grasos omega 3 por
tener el primer enlace doble en el carbono de la dia obtenido
posicién 3, contando los carbonos desde el final mediante el software
de la cadena del &cido graso. DIAL
Proporcién n-3:n:6 Relacion de equilibrio entre n-3:n-6 Relacion que no debe superar 1: 6-10 Cuantitativa ANOVA
DEPENDIENTES
Depresion Situaciones en que el paciente sufre una | Nimero de items sugerentes de | Cualitativa Escala de depresién | ANOVA

alteracion del humor, reduccion de su energia
y disminucién de su nivel de actividad, en un
contexto de disminucion del interés, de la
concentracion 'y de su capacidad para
disfrutar

depresion

geriatrica de

Yesavage:
No
depresion:
0-14 puntos
Depresion
benigna:
15-22
puntos
Depresion
grave
23-30
puntos
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http://es.wikipedia.org/wiki/%C3%81cidos_grasos_insaturados
http://es.wikipedia.org/wiki/Enlace_covalente
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IMC

Indicador utilizado para definir el sobrepeso y la
obesidad. Relaciona el peso corporal con la
estatura.

IMC= Peso (Kq)

Estatura (m?)

Cuantitativa

Continua
Instrumento de
medicion:
Bascula/estadimetro
Unidad de medida:
Kg/ mz2

ANOVA

29
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6.4. Procedimientos

6.4.1. Seleccion de Sujetos
Se acudio a la Coordinacion de Ensefianza e Investigacion del “Hospital Regional
Nicolas Bravo Bicentenario” del ISSEMYM en donde se presentd el protocolo de

investigacion el cual fue aprobado.

Una vez obtenidas las autorizaciones pertinentes, se dieron platicas durante el turno
especial (sdbados, domingos y dias festivos) para informar al personal médico,

paramédico y en especial a los pacientes sobre el proyecto de investigacion.

La participacién fue voluntaria, los pacientes interesados en patrticipar en el estudio,

firmaron su carta de consentimiento bajo informacién (Anexol).

Se recabaron los datos personales (nombre, direccion particular, teléfono casa,
celular) de los pacientes que cumplieron con los criterios de inclusién con el fin de
elaborar un directorio el cual facilitd el contacto con los participantes durante la

implementacion del proyecto.
6.4.2.Evaluacion

Se llevdé a cabo en el consultorio de Medicina Interna, se realizaron evaluaciones
dietéticas, antropométricas y la aplicacion del instrumento de depresion a todos los

pacientes participantes.

6.4.3.Aplicacion de Escala de depresion geriatrica

Se aplico la Escala de depresion geriatrica de Yesavage en su version larga, la cual
consta de 30 items. Se trata de un cuestionario de respuestas dicotomicas si / no,
disefiado en su version original para ser autoadministrado, sin embrago se le leyeron
las preguntas a los pacientesy se les comentd que la respuesta no debia ser muy

meditada.

Interpretacion
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Cada item se valor6 como 0 / 1, puntuando la coincidencia con el estado
depresivo; es decir, las afirmativas para los sintomas indicativos de trastorno
afectivo, y las negativas para los indicativos de normalidad. La puntuacion total

corresponde a la suma de los items. Se tomaron los siguientes puntos de corte:

No Depresion 0-9 puntos
Depresion leve-moderada 10-19 puntos
Depresion grave 20-30 puntos

6.4.4.Evaluacion Antropomeétrica

Se medio el peso y la estatura para calcular el indice de masa corporal (IMC). El IMC
es la relacion existente del peso expresado en kg, entre la estatura expresada en
metros elevada al cuadrado (IMC= peso (kg) / talla® (cm)) y se realiz6 mediante las

técnicas que a continuacion se describen:
Medicion de peso

El peso es la determinacién antropométrica mas comun. Es de gran utilidad para
observar la deficiencia ponderal en todos los grupos de edad. Para la correcta
medicion, el sujeto debe estar en posicion erecta y relajada, de frente a la bascula con
la vista fija en un plano horizontal. Las palmas de las manos extendidas y
descansando lateralmente en los muslos; con los talones ligeramente separados, los
pies formando una V ligera y sin hacer movimiento alguno, con la menor cantidad de
ropa posible, después de haber evacuado y sin llevar a cuestas objeto ajeno al

cuerpo.
Medicién de estatura

La estatura de un individuo es la suma de 4 componentes: las piernas, la pelvis, la

columna vertebral y el craneo.

El sujeto debid estar de espaldas, haciendo contacto con el estadimetro (colocado

verticalmente), con la vista fija al frente en plano horizontal de Frankfurt; los pies
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formando una ligera V, talones tocando el estadimetro, ligeramente entreabiertos. Se
desliz6 la parte superior del estadimetro y al momento de tocar la parte superior mas
prominente del craneo se tomad la lectura exactamente en la linea roja que marca la

estatura. Tal medicion se realizo por duplicado.

El piso y la pared donde estuvo el estadimetro debieron ser rigidos y planos (sin
bordes), formaron un angulo de 90°.

6.4.5. Evaluacién Dietética

Se realiz6 un registro de consumo de alimentos de 24 horas de tres dias no
consecutivos de los cuales se escogeran 2 dias de lunes a viernes, un dia en fines de
semana (anexo 2); Se utilizé el software DIAL para evaluar el aporte nutrimental de la
dieta y emitir un dictamen del consumo habitual de &acidos grasos en gramos y

proporciones.

6.5 Implicaciones Bioéticas

Este protocolo de investigacidon se llevd a cabo respetando los lineamientos
establecidos por la Declaracion de Helsinki de 1975 y la enmienda del afio 2006. De
la misma manera, se respetd el Reglamento de la Ley General de Salud en materia
de Investigacién en Seres Humanos.

La participacién fue voluntaria y estuvo siempre sujeta a la autorizacion del paciente
mediante el consentimiento informado declarado de forma escrita.

Este estudio se consideré como una investigacion con riesgo minimo.

La informacion obtenida de este estudio fue manejada en forma confidencial.

6.6. Recoleccion de Datos

La informacion obtenida fue capturada por el tesista y por personal capacitado y con
amplio conocimiento del expediente clinico-nutricional, posteriormente, esta

informacion fue vaciada a una base de datos para ser analizada.
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6.7. Analisis Estadistico

Los resultados de los grupos de estudio se analizaron utilizando el paquete
estadistico SPSS version 18.0.

Los datos se expresaron como media + desviacion estandar (DE), fueron analizados
mediante un analisis de varianza (ANOVA), seguido por la prueba post hoc de Tukey.

La significancia estadistica se considerd con una p <0.05.
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7. Resultados

En la primera fase del estudio se evalué la presencia de sintomas depresivos con la
Escala de Depresion Geriatrica de Yesavage (EDG) de 30 items. Se aplico el
instrumento para evaluar depresion a 156 pacientes que cumplieron con los criterios
de inclusién, y fueron asignados a los grupos de estudio de acuerdo al puntaje
obtenido en la escala de Yesavage hasta completar la muestra requerida para cada
grupo. Un total de 96 pacientes tuvieron menos de 11 puntos por lo aleatoriamente se

asignaron 30 pacientes al grupo 1 (No depresion).

En relacion al género los tres grupos estuvieron conformados mayoritariamente por
pacientes del género femenino; el grupo No Depresion (ND) estuvo conformado por 9
pacientes del género masculino y 21 del género femenino, el grupo con Depresion
Leve- Moderada (DL) por 6 hombres y 24 mujeres y el grupo con Depresion Grave
(DG) por 3 pacientes masculino y 24 femeninos (Tabla y Figura 1).

El promedio de edad del grupo DL fue el mas alto con 76.2 £ 9.8 afios y los grupos 1y
3 presentaron medias de edad menores a esta, el grupo ND tuvo una media de 71.4 +
6.9 anos y el grupo con menor edad fue el DG con 71.3 = 6.4 afios. No se encontraron
diferencias estadisticamente significativas (F=3. 77 p<0.055). (Tabla y Figura 2).

La Diabetes Mellitus 2 (DM2) fue la principal patologia motivo de consulta con un
28.8%, seguido de Hipertension Arterial (HAS) con un 24.4%, en tercer lugar se
encontraron Enfermedad Acido Péptica (EAP) y Enfermedad Pulmonar Obstructiva
Croénica (EPOC), ambas con el 13.3%, seguido de Cardiopatia con un 11.1% y

finalmente Poliartrosis y otras patologias con el 4.4% cada una. (Tabla y Figura 3)

De acuerdo a la escala de Yesavage, el grupo ND obtuvo un puntaje promedio de
5.87 =+ 1.9, el grupo DL punteo en promedio 16.73 + 3.0 y el promedio del grupo DG
fue 2550 + 1.8 puntos. Mediante ANOVA se encontraron diferencias

estadisticamente significativas (F= 308 p<0.001). (Tabla y Figura 4)

El IMC no present6é variaciones entre los grupos de estudio ya que el grupo ND
presento en promedio 27.4 +3.4, seguido del grupo DL con 26.4 + 2.5 y finalmente la
media del grupo DG fue 25.3 + 3.8. No se encontraron diferencias estadisticamente

significativas. (Tabla y figura 5)
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En relacién al consumo &cidos grasos totales, en el grupo ND el consumo habitual es
mayor, ya que presentd un promedio de 23.3 + 7.4 gr/dia, seguido del grupo DL con
una media de 15.4 £ 8.5 gr/dia y finalmente el grupo DG consumio6 en promediol2.9 +
4.6 gr/dia. No se encontraron diferencias estadisticamente significativas. (Tabla y

figura 6)

Los AGPI n-3 fueron consumidos en mayor cantidad por el grupo ND con un
promedio de 0.56 + 0.07 gr/dia, seguido del grupo DL cuya media fue de 0.43 £ 0.08
gr/dia y finalmente el promedio de consumo del grupo DG fue de 0.37 + 0.11 gr/dia.
Mediante ANOVA se encontraron diferencias estadisticamente significativas (F=15.27
p<0.001). (Tablay Figura 7)

El consumo de AGPI n-6 fue mayor en el grupo DG con un promedio de 3.8 £ 1.09
gr/dia, seguido del grupo ND cuya media se encontr6 en 2.9 + 0.15 gr /dia y
finalmente el grupo. Mediante ANOVA se encontraron diferencias estadisticamente
significativas (F=5.22 p<0.005). (Tabla y Figura 8)

En relacion a la proporcién de consumo n-3: n-6, el grupo ND presentd en promedio
una relacioén 1:5.1, el grupo DL una relacién 1: 6.2 y el grupo DG una relacion 1:10.2.
Mediante ANOVA se encontraron diferencias estadisticamente significativas (F=8.20
p<0.001). (Tabla y Figura 8)
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8. Discusion

La depresion en la edad geriatrica ha sido poco estudiada en México, probablemente
por la poca cultura sobre salud mental y ancianidad. Muchos de los estudios sobre
este tema lo abordan desde el punto de vista farmacolégico (17, 25, 26).

Existe mucha variacion en los reportes de frecuencia de depresion en edad geriatrica,
aunqgue la gran mayoria de estudios utilizan la Escala de Yesavage, existen factores
tales como el tamafio de la muestra, el nivel de atencion en el cual se lleva a cabo el
estudio, si los pacientes son ambulatorios o permanecen hospitalizados e incluso el
servicio al que acuden a recibir atencion por otra patologia, que modifican la

incidencia de depresion en el adulto mayor (27).

En el presente estudio se diagnosticO depresion en el 38.4% de los pacientes a
quienes se les aplicé el instrumento, cifra que supera lo reportado en la ENSANUT
2012 la cual refiere que el 35.6% de los adultos mayores mexicanos presentan
sintomatologia depresiva clinicamente significativa (28). Sin embargo concuerda con
un estudio realizado en Guadalajara, donde se reporto una prevalencia de 36.2% de
los pacientes (29), también existen estudios que refieren un mayor nimero de casos
en muestras de tamafio muy parecido al del presente estudio, tal es el caso de lo
reportado por Ayllén y colaboradores (30), quienes realizaron un estudio en Tejupilco
y reportaron que el 76% de su poblacion present6 algun grado de depresion, llama la
atencion que ambos estudios se realizaron en poblacién perteneciente a sur del
Estado de México, aunque en ese reporte se utilizé una escala diagnostica diferente

(Inventario de Beck) a la recomendada para pacientes en edad geriatrica.

La mayoria de los estudios reportan el predominio de episodios depresivos en la
mujer (27, 30, 31). En el presente estudio se encontrdé un proporcion de 1:4 la cual es
elevada en comparacion con otros estudios realizados en poblacion mexicana (29).
Es probable que los factores genéticos, bioldégicos y ambientales contribuyan a la
depresion, pero en este estudio los factores sociales y psicolégicos como la pobreza,
el abandono familiar e incluso la violencia doméstica fueron determinantes para el

desarrrolo de depresion en pacientes del género femenino.
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Se ha reportado que a mayor edad mayor frecuencia de sintomas depresivos (31,
32), sin embargo en este estudio la edad en los tres grupos de estudio fue
muy similar de hecho no se encontraron diferencias estadisticamente

significativas, por lo que no es posible hacer una comparacién.

La depresion coexiste con otras enfermedades. Estas pueden presentarse antes de la
depresion, causarla y/o ser el resultado de ésta. Distintos estudios han demostrado
que las personas que padecen depresion, ademas de otras enfermedades médicas
graves, tienden a presentar sintomas mas graves, tanto de la depresién como de las
enfermedades médicas (33); En este caso la diabetes Mellitus tipo 2 y la hipertension
arterial sistémica fueron los motivos de consulta mas frecuentes, probablemente
debido a la alta incidencia que per se estas patologias presentan en la poblacion

mexicana.

Se han descrito en los ultimos afios efectos benéficos que los acidos grasos
poliinsaturados tienen sobre la salud humana. La OMS recomienda un consumo de
acidos grasos n-3 de 5-8% de la energia total proveniente de los alimentos y un
consumo de n-6 de 1-2% de la energia total.

Sin embargo no existen datos en poblacion mexicana que nos permitan establecer a
cuanto asciende el consumo habitual de AGPI especificamente n-3 y n-6 en

poblacion “sana” y mucho menos en pacientes geriatricos.

En este estudio se pudo establecer que el consumo habitual de acidos grasos totales
en el grupo sin sintomas de depresién fue muy parecido al descrito por Panagiotakos
en 2010 (34), quien describe en poblacion griega un consumo diario de Acidos
Grasos totales de 24 + 3 g/dia, comparado con nuestro estudio donde encontramos
un consumo de 23.3 + 7.46 g/dia, sin embargo los grupos con depresién leve y
depresion grave de la poblaciéon griega presentan un consumo muy similar al grupo
control, por el contrario en la poblacibn mexicana encontramos consumo mucho
menor, especificamente nuestro grupo de depresion grave consume casi la mitad de
lo que consumen el grupo sin depresion. Es importante hacer notar, que la poblacion

griega tiene predileccion por la dieta mediterranea, caracterizada por su alto contenido
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en AGPI por lo cual es de esperarse que el consumo de &cido grasos en dicha
poblacién no presentara variacion.

En los dltimos afios se han descrito los efectos benéficos de los AGPI n-3 sobre las
enfermedades cardiovasculares, metabdlica e incluso sobre la funcidn sinaptica
motivo por el cual se ha buscado una asociacion entre la deficiencia de estos acidos
grasos esenciales y depresién. Encontramos que el consumo de AGPI n-3 en el
grupo con depresion grave fue un 34 % menor comparado con el grupo sin depresion
en el cual se observé un consumo habitual muy apegado a lo recomendado por la
OMS, lo cual concuerda con lo descrito por Feart en 2008 (23), pues en un estudio
realizado en una muestra de 1390 pacientes masculinos en edad geriatrica, establecio
que el EPA plasmatico estaba inversamente asociado con la severidad de los
sintomas depresivos. Ademas los resultados de un meta-analisis realizado por Lin y
colaboradores (20), mostraron bajas concentraciones de EPA, DHA y n-3 totales,
sugiriendo que los AGPI n-3, tienen un papel importante en la patogénesis de la
depresion.

Por otra parte se han llevado cabo estudios de suplementacion con AGPI n-3, tales
como el reportados por Tajalizadekhoob en 2011 (35) en el cual suplemento durante 6
meses con EPA y DHA a pacientes geriatricos con depresion leve y moderada,
concluyendo que bajas dosis de n-3 son eficaces para el tratamiento de la depresion.
Asi mismo en un estudio mas reciente(36) se establecid que después de 8 semanas
de suplementacion con n-3, 46 mujeres en edad geriatrica disminuyeron sus sintomas
depresivos. De igual manera Sinn (37), report6 que 50 pacientes fueron

suplementados 6 meses con n-3, reduciendo también sus sintomas depresivos.

Por todo lo anterior, es evidente que existe suficiente evidencia cientifica que permite
establecer una asociacién positiva entre la deficiencia de AGPI n-3 y la presencia de

sintomas depresivos.

Poco se ha escrito sobre el efecto de los AGPI n-6 sobre la depresion, aunque se
sabe que en el organismo, los n-3 los n-6 compiten por el metabolismo de la enzima
A6-desaturasa. Se ha sugerido que esto es importante para la salud ya que un
consumo demasiado elevado de n-6 puede reducir la cantidad de A6-desaturasa
disponible para el metabolismo del n-3, lo que podria incrementar el riesgo de sufrir

depresion especialmente en el paciente geriatrico(38).
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En el presente estudio, se encontr6 un mayor consumo de n-6 en los pacientes del
grupo con depresion grave por lo que se podria establecer una asociacion positiva
entre altas concentraciones de n-6 y mayor presencia de sintomas depresivos.

Sin embargo es mucho mas importante establecer la proporcion n-6: n-3 ya que se
ha descrito que la depresion se asocia al a la alteracién en la proporcion de estos
AGPI (39). Una relaciéon ideal n-6:n-3 se sitia entre 1:1 y 2:1, sin embargo es
recomendable entre 5:1 a 10:1 (40). En este estudio se encontré una proporcion
adecuada en el grupo sin depresién asi como en el grupo con depresion leve, sin
embargo el grupo con depresion grave excedid la proporcion recomendada, lo cual
concuerda con lo reportado por Tiemeier (39), en el sentido de que la depresion se

asocia a una alteracion en la proporcion n-6:n-3.
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Conclusiones

La frecuencia de sintomas depresivos en los adultos del estado de México
concuerda con lo reportado en otras entidades aunque se encuentra por
encima de lo reportado a nivel nacional, por lo cual es de suma importancia
que existan programas sistematicos de deteccion del estado depresivo en el

adulto mayor.

% Tal como se describe en la literatura, los sintomas depresivos se presentan con

X/
L X4

mayor frecuencia en el género femenino por lo que es importante mejorar las
estrategias de diagnadstico, pues existe evidencia de que al tratar la depresion
también se ayuda a mejorar la evolucion de las enfermedades concomitantes.
En relacion al consumo habitual de &acidos grasos podemos decir que el
consumo de alimentos ricos en AGPI n-3 se asocia a una menor incidencia de
sintomas depresivos, contrariamente los pacientes que consumen alimentos
con alto contenido de AGPI n-6 tienen mayor presencia de sintomas
depresivos.

No encontramos relacion alguna entre la presencia de sintomatologia depresiva
e IMC.

Finalmente, podemos establecer que un equilibrio entre el consumo de
alimentos ricos en n-3 y n-6 podrian disminuir la incidencia de sintomas
depresivos e incluso mejorar esta sintomatologia, por lo que con sencillas
recomendaciones dietéticas, puede mejorarse el prondstico de los pacientes en
edad geriatrica que padecen depresidn concomitantemente con sus

multipatologias.
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10. Limitaciones

Se trata de un estudio transversal que no puede establecer la causalidad, sin
embargo, los resultados presentados resultan de utilidad para establecer nuevas
hipotesis de investigacion que puede ser confirmado por ensayos clinicos futuros.

La cuantificacion del consumo habitual de acidos grasos n-3 y n-6 constituyen una
estimacion, seria importante poder establecer cudles son las concentraciones de
acidos grasos en el plasma, lo que reflejaria no solo la ingesta, sino también la
biodisponibilidad de estos AGPI.
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Figura 1. Género de los pacientes de acuerdo al grupo de estudio. Los valores representan

frecuencias. ND (No depresion), DL (Depresion Leve), DG (Depresion grave).

Grupo

ND

DL

DG

M

F

M

F

M

F

Género

9

21

6

24

3

27

43

Tabla 1. Género de los pacientes de acuerdo al grupo de estudio. Los valores representan frecuencias.

ND (No depresién), DL (Depresién Leve), DG (Depresion grave).
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Figura 2. Edad de los pacientes de acuerdo al grupo de estudio. Los valores representan la media +

(DE), cada grupo con una n=30. Se realiz6 ANOVA, seguido la prueba post hoc de Tukey. No se

encontraron diferencias estadisticamente significativas. ND (No depresion), DL (Depresion Leve), DG

(Depresion grave).

Grupo

ND

DL

DG

M

DE

M

DE

M

DE

Edad

71.43

6.9

76.2

9.8

71.3

6.4

3. 77

0.055

Tabla 2. Edad de los pacientes de acuerdo al grupo de estudio. Los valores representan la media +

(DE), cada grupo con una n=30. Se realiz6 ANOVA, seguido la prueba post hoc de Tukey. No se

encontraron diferencias estadisticamente significativas. ND (No depresion), DL (Depresion Leve), DG

(Depresion grave).
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Figura 3. Diagndstico principal de los pacientes. Los valores representan frecuencias. DM2 (Diabetes

Mellitus 2), HAS (Hipertension arterial sistémica), EAP (Enfermedad Acido péptica), EPOC

(Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica).

Diagnéstico
Principal DM2 HAS EAP EPOC |Cardiopatia|Poliartrosis| Otra Total
N 26 22 12 12 10 4 4 90
% 28.8 24.4 13.3 13.3 11.1 4.4 4.4 100

Tabla 3. Diagnéstico principal de los pacientes. Los valores representan frecuencias porcentajes. DM2

(Diabetes Mellitus 2), HAS (Hipertension arterial sistémica), EAP (Enfermedad Acido péptica), EPOC

(Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica).
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Figura 4. Puntaje obtenido en la escala de Yesavage. Los valores representan la media + (DE), cada
grupo con una n=30. Se realiz6 ANOVA seguido de la prueba post hoc de Tukey para comparar los

tres grupos. * muestra que entre los grupos se encontraron diferencias, con un IC del 95% y una

p<.001 ND (No depresién), DL (Depresion Leve), DG (Depresion grave).

Grupo ND DL DG
DE M DE DE F P
Puntaje de
Escala de *
Yesavage |5.8 1.9 16.73 3.0 25.5 1.8 308 1[0.001

Tabla 4. Puntaje obtenido en la escala de Yesavage. Los valores representan la media + (DE), cada

grupo con una n=30. Se realiz6 ANOVA seguido de la prueba post hoc de Tukey para comparar los

tres grupos. * muestra que entre los grupos se encontraron diferencias, con un IC del 95% y una

p<.001
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Figura 5. IMC de los pacientes de acuerdo al grupo de estudio. Los valores representan la media

(DE), cada grupo con una n=30. Se realiz6 ANOVA, seguido la prueba post hoc de Tukey. No se

encontraron diferencias estadisticamente significativas. ND (No depresion), DL (Depresion Leve), DG

(Depresion grave).

Grupo

ND

DL

DG

M

DE

M

DE

DE

IMC

27.48

3.4

26.4

2.5

25.3

3.8

1.26

.288

Tabla 5.IMC de los pacientes de acuerdo al grupo de estudio. Los valores representan la media +

(DE), cada grupo con una n=30. Se realiz6 ANOVA, seguido la prueba post hoc de Tukey. No se

encontraron diferencias estadisticamente significativas. ND (No depresion), DL (Depresion Leve), DG

(Depresion grave).
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Figura 6. Consumo de acidos grasos totales de acuerdo al grupo de estudio. Los valores representan

la media £ (DE), cada grupo con una n=30. Se realiz6 ANOVA seguido de la prueba post hoc de Tukey

para comparar los tres grupos. * muestra que entre los grupos se encontraron diferencias, con un IC

del 95% y una p<.005. ND (No depresion), DL (Depresion Leve), DG (Depresion grave).

Grupo ND DL DG F p
DE
DE DE
Acidos
Grasos
Totales 23.3 7.46 15.4 8.5 12.9 4.6 2.49 .005%

Tabla 6. Consumo de acidos grasos totales de acuerdo al grupo de estudio. Los valores representan la

media * (DE), cada grupo con una n=30. Se realiz6 ANOVA seguido de la prueba post hoc de Tukey

para comparar los tres grupos. * muestra que entre los grupos se encontraron diferencias, con un IC

del 95% y una p<.005. ND (No depresion), DL (Depresion Leve), DG (Depresion grave).
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Figura 7. Consumo de acidos grasos n-3 de acuerdo al grupo de estudio. Los valores representan la

media * (DE), cada grupo con una n=30. Se realiz6 ANOVA seguido de la prueba post hoc de Tukey

para comparar los tres grupos. * muestra que entre los grupos se encontraron diferencias, con un IC
del 95% y una p<.005. ND (No depresion), DL (Depresion Leve), DG (Depresion grave).

Grupo

ND

DL

DG

M

DE

M

DE

DE

n-3

0.56

0.15

0.43

0.08

0.37

0.03 15.2

001 *

Tabla 7. Consumo de acidos grasos n-3 de acuerdo al grupo de estudio. Los valores representan la

media + (DE), cada grupo con una n=30. Se realiz6 ANOVA seguido de la prueba post hoc de Tukey

para comparar los tres grupos. * muestra que entre los grupos se encontraron diferencias, con un IC
del 95% y una p<.005. ND (No depresion), DL (Depresion Leve), DG (Depresion grave).
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Figura 8. Consumo de acidos grasos n-6 de acuerdo al grupo de estudio. Los valores representan la

media * (DE), cada grupo con una n=30. Se realiz6 ANOVA seguido de la prueba post hoc de Tukey

para comparar los tres grupos. * muestra que entre los grupos se encontraron diferencias, con un IC

del 95% y una p<.005. ND (No depresién), DL (Depresion Leve), DG (Depresién grave

Grupo

ND

DL

DG

M

DE

M

DE

DE

n-6

2.9

0.15

2.7

0.18

3.8

1.09| 5.22| .005%

Tabla 8. Consumo de acidos grasos n-6 de acuerdo al grupo de estudio. Los valores representan la

media + (DE), cada grupo con una n=30. Se realiz6 ANOVA seguido de la prueba post hoc de Tukey

para comparar los tres grupos. * muestra que entre los grupos se encontraron diferencias, con un IC

del 95% y una p<.005. ND (No depresion), DL (Depresion Leve), DG (Depresion grave
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Figura 9.Proporcién de consumo de acidos grasos n-3:n-6 de acuerdo al grupo de estudio. Los valores

representan la media cada grupo con una n=30. Se realiz6 ANOVA seguido de la prueba post hoc de

Tukey para comparar los tres grupos. * muestra que entre los grupos se encontraron diferencias, con
un IC del 95% y una p<.005. ND (No depresién), DL (Depresién Leve), DG (Depresion grave

Grupo

ND

DL

DG

Proporcion
n-6: n-3

51.1:1

6.2:1

10.2:1

8.18

001 *

Tabla 9.Proporcién de consumo de acidos grasos n-3:n-6 de acuerdo al grupo de estudio. Los valores

representan la media cada grupo con una n=30. Se realiz6 ANOVA seguido de la prueba post hoc de

Tukey para comparar los tres grupos. * muestra que entre los grupos se encontraron diferencias, con

un IC del 95% y una p<.005. ND (No depresidn), DL (Depresién Leve), DG (Depresion grave
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13. Anexos

Anexo 1. Carta de consentimiento bajo informacién

Proyecto de Investigaciéon: “Relacién del consumo habitual de &cidos grasos y depresion en
pacientes geriatricos del Estado de México”.

Investigador: Esp. en M.l. Leoncio Gonzalez Morales

CARTA DE CONSENTIMIENTO BAJO INFORMACION

El propdsito de este estudio es evaluar la relacion existente entre el consumo habitual de alimentos
ricos en acidos grasos omega-3 y omega-6 y algunos sintomas de depresion en pacientes que acuden
a consulta al servicio de Medicina Interna del Hospital Regional Nicolas Bravo Bicentenario del
ISSEMYM.

Después de leer la siguiente carta, por favor indique si esta de acuerdo en participar en el estudio y de

ser asi firme el documento.

El estudio consistira en acudir a su cita con el médico internista para realizarle algunas preguntas y

tomarle ciertas medidas corporales.

En la cita que se le programara, se le realizard un interrogatorio con respecto a su estado de salud asi
como los alimentos que consume habitualmente. El tiempo aproximado para contestar estas preguntas

es de 10 minutos.

También se le realizaran mediciones de peso y estatura, por lo que se le recomienda acudir con ropa

cémoda; el tiempo aproximado para estas mediciones es de 10 minutos.

La participaciéon en el estudio es totalmente voluntaria y tiene la opcién de rechazar o retirarse de la
investigacién en el momento que usted lo decida, sin que esto afecte la atencion que usted recibe
regularmente en el . También puede negarse a contestar cualquier pregunta que lo haga sentirse
incémodo (a). NO EXISTIRA NINGUN TIPO DE COMPENSACION ECONOMICA de parte del instituto

de salud por su participacién en esta investigacion.

La informacion que usted nos proporcione, sera estrictamente confidencial, los cuestionarios aplicados
seran almacenados en un lugar seguro y seran destruidos aproximadamente en tres afios. Cuando los
resultados de esta investigacion sean presentados en foros cientificos o publicados, seran siempre de
manera grupal, por lo que no existe posibilidad de que sus datos sean identificados de manera

individual.

Esta investigacion ha sido revisada y aprobada por el Comité de Bioética e Investigacién del Hospital

Regional Nicolas Bravo Bicentenario del ISSEMYM.
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Después de que se me explicaron los procedimientos, beneficios y riesgos de este estudio, declaro que
he leido y comprendido las explicaciones que se me han dado a todas mis preguntas y al asentar mi

firma en este documento, acepto voluntariamente participar en esta investigacion.

Nombre y firma del participante

Nombre y firma del investigador

Nombre y firma del personal de ISEM

Nombre, firma y parentesco de testigo

Para cualquier informacién adicional o aclaracién, favor de comunicarse con:
Dr. Leoncio Gonzalez Morales al teléfono 726 26 2 81 70 los dias sdbados, domingos y dias festivos
de 08:00 a 20:00 hrs.



Anexo 2: Registro de consumo de 24 horas
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Proyecto de Investigacion: “Relacién del consumo habitual de &cidos grasos y depresion en
pacientes geriatricos del Estado de México”.

Investigador: Esp. en M.l. Leoncio Gonzalez Morales

Registro de 24 horas

Numero de Registro Nombre
Desayuno: Hora

Alimento Cantidad
Colacion: Hora

Alimento Cantidad
Comida: Hora

Alimento Cantidad
Colacion: Hora

Alimento Cantidad
Cena: Hora

Alimento Cantidad
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Proyecto de Investigaciéon: “Relacién del consumo habitual de acidos grasos y depresiéon en
pacientes geriatricos del Estado de México”.

Investigador: Esp. en M.l. Leoncio Gonzalez Morales

Numero de Registro Nombre

INSTRUCCIONES: Elija la mejor respuesta sobre la menra en que se sintié usted la

semana pasada:

1. ¢;Se encuentra usted basicamente satisfecho con su vida? Sl NO
2. ¢Ha abandonado muchas de sus actividades e intereses? Sl NO
3. ¢Siente que su vida es vacia? Sl NO
4. ¢;Se aburre con frecuencia? Sl NO
5. ¢Tiene esperanzas en el futuro? Sl NO
6. ¢Le molestan pensamiento que no puede quitarse de la cabeza? Sl NO
7. ¢Es su estado de animo bueno la mayor parte del tiempo? Sl NO
8. ¢Teme que algo malo le va suceder? Sl NO
9. ¢(Se siente alegre la mayor parte del tiempo? Sl NO
10. s Suele sentirse indefenso? S NO
11. ¢, Se siente inquieto o impaciente con frecuencia? Sl NO
12. ¢ Prefiere quedarse en casa en lugar de salir y hacer algo nuevo? Sl NO
13. ¢ Suele preocuparse por el futuro? Sl NO
14. ;Siente que tiene mas problemas con la memoria que la S| NO

mayoria de las personas?
15. ¢ Le parece maravilloso estar vivo en este momento? Sl NO
16. ¢ Suele sentirse descorazonado y triste? Sl NO
17.¢:Se siente inservible como hasta ahora? Sl NO
18. ¢, Se preocupa mucho por el pasado? Sl NO
19. ¢Le parece que la vida es emocionante? Sl NO
20. ¢ Le es dificil iniciar proyectos nuevos? Si NO
21. ¢ Se siente lleno de energia? SI NO
22. ¢ Le parece que su situacion es desesperanzadora? Sl NO
23. ¢ Piensa que la mayoria de las personas estdn en mejor situacion

que usted? Sl NO
24. ;Se altera a menudo por pequefieces? Sl NO
25. ;Tiene con frecuencia ganas de llorar? Sl NO
26. ¢ Le resulta dificil concentrarse? Sl NO
27. ¢ Disfruta levantarse por la mafiana? Sl NO
28. ¢ Prefiere evitar las reuniones sociales? Sl NO
29.¢Le es facil toar decisiones? Sl NO
30. ¢Se encuentra su mente tan llGcida como solia serlo? Sl NO




